Una alerta en Africa

Antonio Garcia de Galvez!

Reacio, como la mayoria de los compafieros, a publicar nuestras experiencias
profesionales en el Boletin de la Revista de la Asociacion. Hoy rompo esta inercia
y presento estas lineas con la esperanza de despertar esta inquietud a la vez de dar
a conocer una practica profesional pocas veces repetible.

El reciente accidente aéreo conocido como Accidente de Tres Forcas en el veci-
no continente africano, ha supuesto una vez mas la difusion en los diferentes medios
de comunicacion, del quehacer médico forense en uno de sus aspectos mas singu-
lares (la identificacion cadavérica y el estudio de las lesiones y causas de la muerte
en victimas de accidentes aéreos).

Para situar al lector que por cualquier circunstancia no haya seguido o no
conozca dicho accidente, las principales referencias del mismo son:

En la manana del pasado dia 25 de septiembre, el primer vuelo del dia de la pri-
vada compafiia PAUKN-AIR, vuelo PV 4101 que hace el trayecto Malaga-Melilla
los dias MXJVS, con salida a los 8:15 h. y llegada a las 8:50 h., no lleg6 a su des-
tino porque a las 8:45 h. ya sobre la vertical del "Cap des Trois Fourches" (Cabo
de Tres Forcas), el avion un Tetrarreactor BAE-146-British Aerospace de 86 plazas,
con 34 pasajeros y 4 tripulantes, choc6 contra una colina de la aldea costera marro-
qui del poblado de Cap Dinya a 12 km. del enclave espaiiol en Marruecos, Melilla.

Sobre las causas del suceso, en el momento de redactar la presente comunica-
cion no existe version oficial. Después de haber tenido la oportunidad de visitar el
lugar del siniestro en compaiiia de un grupo de investigadores aeronauticos tengo el
convencimiento que un problema de niebla llevo al piloto a realizar una maniobra
de aproximacion de baja visibilidad en la senda equivocada golpeando la aecronave
con la cima de la montafia para terminar estrellandose en suelo marroqui pertene-
ciente a la ciudad de Nador.

La circunstancia de que mi primer destino como Médico Forense fuese la ciu-
dad de Melilla, unido a los lazos de amistad alli forjados, y la proximidad geogra-
fica al depender judicialmente de la Audiencia Provincial de Malaga (mi destino
actual), fueron las causas principales para que en un evento como éste , junto a otros
compaiieros, me desplazara a Melilla para trabajar en la apremiante y penosa tarea
de identificacion y determinacion de las causas de la muerte.

Profesionalmente he tenido la experiencia de haber participado en otro impor-
tante accidente aéreo, el ocurrido en Malaga en el ano 1.982 con 52 victimas mor-

1 Médico Forense de Malaga.
Direccion de contacto: Clinica Médico Forense de Malaga. Paseo de Reding. Palacio de
Justicia Miramar. 26071 Malaga. Tfno. 95 213 66 66.
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tales, sin duda que me ayudd, sin embargo, puedo asegurar que cada evento es dife-
rente.

Mis conocimientos me facilitaron un inmediato desplazamiento sabiendo
donde y que personas podian hacerlo posible.

En estos casos, la burocracia también es lenta, y si ti estas convencido de que
puedes y debes colaborar no hay que esperar. Jueces Instructores con no mucha
experiencia y el desconcierto de los primeros momentos, pueden provocar que las
primeras tareas de: campo, clasificacion, y traslado de cadaveres, se realicen sin una
metodologia adecuada.

Pero sin duda el mayor problema y peligro a la vez, es el intrusismo, punto
sobre el que quiero hacer énfasis. Si de algo sirven estas lineas, quisiera que lo fue-
ran para reivindicar competencias claramente médico forenses, pero que la dejacion
por hacer valer nuestros derechos nos ha conducido a perder.

Las personas que me conocen, saben del respeto, admiracion y afecto que me
une a los distintos grupos de la Policia Judicial de la Policia Nacional y de la
Guardia Civil, quizas mas cerca todavia de los Gabinete de Identificacion; por ello,
que nadie juzgue equivocadamente mis palabras.

Cuando llegas a las improvisadas "Morgues" y encuentras a mas de cincuenta
personas, todos con batas, manipulando cadaveres no sélo tomando fotografias o
resefa necrodactilar, sino con bisturi en mano cortando la piel en busca de una for-
mula dental, y ninguno de ellos es Médico Forense, pienso que algo falla.

Por fortuna y acierto la situacion se reconduce de forma inmediata, ;pero que
hubiera sucedido si en vez de tardar unas horas llegamos al dia siguiente?.

Sabemos de la penuria y escasez de medios materiales con los que los Médicos
Forenses Andaluces realizamos las autopsias; pero nunca ello puede justificar el
abandono de funciones que supone dejar en manos de tercero una competencia
meédico forense por definicion.

Establecer donde empieza y donde acaba el trabajo del Médico Forense para
dejar paso a la Policia Cientifica no representa duda, un cadaver no debe ser mani-
pulado por una persona que no sea Médico Forense. En los tltimos tiempos, la falta
de recursos materiales y humanos ha motivado que la toma de fotografias e incluso
la toma de los dactilogramas (necrorreseias), esté¢ en manos de la Policia Cientifica.

La identificacion cadavérica, igual que la de una persona viva no podra ser
completa, cientifica y satisfactoria, sin la participacion conjunta pero coordinada de
los distintos peritos; Forenses unos, y Policiales otros.

En el suceso de Tres Forcas, el éxito de conseguir la identificacion de las 38
victimas en cuarenta y ocho horas, fue posible gracias a una acertada labor de coor-
dinacion facilitada por las distintas autoridades que supieron poner los medios que
eran requeridos en todo momento.
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Por todo lo mencionado, quiero dejar encendida la alerta, ya que no es de
extraiar que de continuar en esta tolerancia y dejacion de funciones, sigan produ-
ciéndose situaciones anacronicas de "OUTSIDE".Q
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Etiologia de las Roturas del Manguito
Rotador.

Il JORNADAS ANDALUZAS SOBRE VALORACION DEL DANO CORPORAL
Sevilla, Marzo 1998

J.P. Aguado Fernandez' y L. Cortés Arcas?

En los ultimos afos, y debido a la aparicidén y perfeccionamiento de medios
diagnodsticos como la RNM vy la cirugia artroscopica, el diagnostico de "rotura del
manguito rotador" se ha hecho frecuentisimo, motivando cada vez més tratamien-
tos de todo tipo y convirtiéndose en una patologia que cada vez con mas asiduidad
hemos de valorar en nuestro ambito.

Lo que no parece bien comprendido por muchos profesionales es el origen de
estas lesiones y, dado que nos parece fundamental su adecuado entendimiento para
una correcta valoracion de las mismas, nos proponemos establecer unos conceptos
claros al respecto.

Hay que hacer primero un breve recuerdo anatomico y funcional de esta estruc-
tura y las adyacentes

ANATOMIA

El manguito rotador es una estructura tendinosa formada por la uniéon de los
tendones de los musculos subescapular, supraespinoso, infraespinoso y redondo
menor que adopta una forma semicircular a modo de una cofia insertandose en el
troquiter y troquin. Por encima del manguito existen unas estructuras Oseas y liga-
mentosas que actiian a modo de bdveda o techo del mismo y por debajo de las cua-
les tiene que deslizarse aquél en los movimientos del hombro. Estas estructuras son
la superficie inferior y el borde anterior del acromion, el ligamento coracoacromial,
la porcion distal de la apdfisis coracoides y la articulacion acromioclavicular. Entre
el manguito y esta boveda existe una bolsa serosa de deslizamiento, la bolsa suba-
cromial.

FUNCION
Ademas de las funciones propias de cada musculo, una muy importante y que
ejerce sobre todo el supraespinoso, es la del centraje de la cabeza humeral sobre la

I Servicio de Traumatologia de MUPRESPA

2 Jefe Servicio de Traumatologia de MUPRESPA

Direccion de contacto: Centro Médico Fraternidad MUPRESPA. ¢/ Madre de Dios, 42;
28016 Madrid. Tfno. 91 343 19 60
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glenoides lo que permite que, cuando actia el deltoides, exista un punto de apoyo
firme para el movimiento de palanca del humero. La pérdida de la correcta realiza-
cion de este centraje resultara crucial en la aparicion, desarrollo y agravacion de las
lesiones del manguito.

ETIOPATOGENIA

En la etiologia de las lesiones del manguito intervienen multiples factores que
se imbrican e interaccionan hasta producir lo que se denomina un "sindrome de
impingement" (choque, rozamiento o conflicto subacromial) cuyo estadio final es la
lesion macroscopica del manguito. Este sindrome es un conflicto de espacio en el
area subacromial por el que el manguito rotador es atrapado entre el troquiter y la
boveda osteoligamentosa coracoacromial sobre todo en los movimientos de abduc-
cion-anteversion, sufriendo una friccion continua y resultando lesionado organica-
mente con el paso del tiempo. Este sindrome tiene tres estadios definidos por Neer:

- Estadio I: Edema y hemorragia. Proceso reversible

- Estadio II: Fibrosis y tendinitis. Proceso irreversible y progresivo

- Estadio III: Rotura parcial o completa del tendon. Proceso irreversible y pro-

gresivo.

Algunas roturas del manguito (aproximadamente el 4%) de gran tamafio y lar-
gamente evolucionadas pueden producir una artrosis glenohumeral, lo que se cono-
ce como artropatia del manguito rotador.

Los factores que llevan a la produccion de este sindrome podemos agruparlos
de la siguiente forma (Fig. 1):

- Factores intrinsecos

- Factores extrinsecos

- Factores ocupacionales

- Factores traumaticos

Factores intrinsecos

Son factores propios de esta estructura y presentes en todos los individuos,
siendo capaces pos si mismos de provocar la lesion del manguito ain en ausencia
de otros factores. Esta afirmacion se sustenta en la existencia de bastantes estudios
en cadaveres que demuestran lesiones del manguito a partir de la quinta década de
la vida, aumentando su frecuencia y existencia a medida que aumenta la edad.

También mencionaremos un estudio de RNM realizado en hombros asintoma-
ticos que encontr6 un 34% global de roturas del manguito en algiin grado con la
siguiente distribucion:

19-39 afios 40-60 afios > 60 afios

Rotura parcial 4% 24% 26%
Rotura total 0% 4% 28%
TOTAL 4% 28% 54%

10 Cuad. Med. For. N° 15 Enero 1.999



Etiologia de las Roturas del Manguito Rotador.

Asi pues, es frecuente la existencia de hombros normofuncionantes con una
lesion del manguito, y debemos admitir que estas lesiones son inherentes a lo que
podriamos catalogar como proce-

Fig. I.- INograma de ki etiopaiogenia de bs mdmmns del mangeiio wdador so de envejecimiento bioldgico
del hombro.
[ e | Los factores intrinsecos son
dos, el vascular y el mecanico.
S T .\.'-l1|. MARER T | Factor vascular:

Se ha demostrado una zona
practicamente avascular en el
vomseormes | tendon del supraespinoso y que se
extiende desde su insercion en
! troquiter hasta 1 cm. en direccion
[(ammecanust ismaman proximal. La mayoria de las rotu-

ras comienzan aqui siendo al prin-
! cipio parciales y pudiendo progre-
‘II sar a totales posteriormente.
Factor mecdanico:
Podriamos denominarlo como
N R el "impingement fisiologico". En
ey la anteversion y abduccion del
hombro, el manguito fija la cabe-
m za humeral contra la glenoides y
se desliza bajo la rigida bdveda
coracoacromial. Este movimiento se repite continuamente en las actividades de la
vida diaria y mas atn en determinados deportes y trabajos. La capacidad funcional
natural del manguito no esta a la altura de estas exigencias y con el tiempo termina
lesionandose el tendon del supraespinoso y no fija bien la cabeza haciendo que la
fuerza del deltoides la desplace hacia arriba produciendo entonces mayor roza-
miento del manguito. Con esto se entra en un circulo vicioso que con el paso del
tiempo sigue aumentando el rozamiento del manguito hasta llegar a la rotura par-
cial del mismo y luego a la total, es decir, de todo el espesor del tendon.

Factores extrinsecos

Son factores que afectan a las estructuras vecinas del manguito y que pueden
aumentar su rozamiento al disminuir el espacio subacromial anatémica o funcio-

nalmente.
Factores anatomicos:
A) Osteoarticulares:
- Acromion:
Acromion tipo II o I1I
Bajo angulo de inclinacion del acromion

LTS N TRRRLCCR

CTCRS T NVATICEES

LBl |
Ta
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Fracturas del acromion
Os acromiale
Osteofitosis anteroinferior
Tumores
- Coracoides:
Fracturas consolidadas con desplazamiento
Tumores
- Cabeza humeral:
Fracturas del troquiter consolidadas con desplazamiento
Osteofitosis del troquiter
Fracturas del cuello humeral consolidadas en varo
Tumores
- Articulacion acromioclavicular:
Artrosis
Artritis
Tumores
B) De partes blandas:
- Bursitis calcificada
- Tendinitis calcificada
- Artritis reumatoide
Factores funcionales:
A) Articulares:
- Inestabilidad de hombro uni o multidireccional
- Rigidez capsula glenohumeral posterior
- Luxacioén acromioclavicular completa
B) Musculares:
- Rotura del tendon de la porcion larga del biceps
- Paresias o paralisis del biceps, serrato anterior, trapecio, supraespinoso o
deltoides
Factores iatrogénicos:
- Material de osteosintesis
- Prétesis de hombro mal posicionadas
- Tendinopatia inducida por infiltraciones de corticoides

Factores ocupacionales
Son aquellas actividades sobre todo deportivas y laborales que requieren el uso

del hombro continuamente en abduccidn-anteversion y contra resistencia. Esto pro-
voca una continua friccion del manguito rotador que con el paso del tiempo podra
desarrollar facilmente un sindrome de impingement aunque no existan otros facto-
res salvo los intrinsecos.

Factores deportivos:

Natacion, tenis, baloncesto, balonmano, béisbol, etc.

Factores laborales:

Construccion, carga y descarga, electricistas, etc.

En este aspecto debemos sefialar que a la luz del conocimiento que hoy dia
tenemos del mecanismo de produccion de estas lesiones del manguito, hay que
empezar a considerarlas desde el punto de vista laboral como derivadas de
Enfermedad Profesional en los trabajadores con tareas que requieran uso continua-
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do del brazo en abduccion-anteversion a partir de 45-60° y carezcan de anteceden-
te traumatico suficiente, cosa que es muy usual en nuestra practica clinica.

Estas lesiones tienen cabida perfectamente en el apartado E, punto 6b de la
vigente lista de Enfermedades Profesionales (Real Decreto 1995/1978) que dice
textualmente: "Enfermedades por fatiga de las vainas tendinosas, de los tejidos
peritendinosos, de las inserciones musculares y tendinosas".

También sefialar que la comision europea para la adopcion de una Lista
Europea de Enfermedades Profesionales (Recomendacion 90/326/CEE) indica en
su apartado 5 "Enfermedades provocadas por los agentes fisicos siguientes" el
punto 506.30 "Enfermedades por sobreesfuerzo de las inserciones musculares y
tendinosas".

Factores trauméticos

Directos:

Los traumatismos que inciden directamente en el hombro es muy dificil que
puedan lesionar el manguito, ya que éste esta protegido por el acromion y el deltoi-
des, estructuras que tendrian que sufrir lesion antes que el manguito, por lo que la
violencia del traumatismo deberia ser muy grande.

Sin embargo, a veces podemos encontrar tras un traumatismo directo, incluso
leve, la persistencia de un cuadro doloroso con una lesién del manguito. En estos
casos, el traumatismo podria actuar como desencadenante o agravante de una sin-
tomatologia debida al sindrome de impingement, pero las lesiones que encontremos
en el manguito hemos de suponerlas preexistentes al traumatismo, salvo pruebas
concluyentes de lo contrario, y no olvidemos que es frecuente la existencia de rotu-
ras del manguito asintomaticas.

Una posible explicacion de este hecho es que el traumatismo produzca un feno-
meno inflamatorio en estructuras subacromiales como la bolsa serosa o los tendo-
nes lo que disminuira el espacio subacromial produciendo un conflicto de espacio
para el normal deslizamiento del manguito, y, en segundo lugar, el dolor hara tam-
bién que el manguito disminuya su funcién como mecanismo antialgico ascendien-
do entonces la cabeza humeral cuando se contrae el deltoides. Asi, el rozamiento del
manguito aumentara por estas dos razones.

Indirectos:

Es posible, pero bastante raro, que pueda romperse el manguito por este meca-
nismo, pero, por ejemplo, podria producirse en graves fracturas o fracturas-luxa-
ciones de la extremidad proximal del hiimero al lesionarse por un fragmento 6seo;
también seria posible por una violenta contraccion del manguito (ataque epiléptico,
quedar "colgado" por el brazo en una caida).

También hay que mencionar que las lesiones traumaticas de los nervios corres-
pondientes a los musculos del manguito, serrato anterior, biceps, trapecio y deltoi-
des pueden llevar al desarrollo de un sindrome de impingement.
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ANAMNESIS

Conviene también hacer hincapié en la realizacion de un exhaustiva y meticu-
losa anamnesis para una adecuada valoracion de estos cuadros. Debemos obtener
una informacion completa y precisa sobre los siguientes puntos:

- Cuando y como comenzaron los sintomas

- Descripcion exacta del antecedente traumatico si existe

- Actividad deportiva y laboral

- Evolucion de la sintomatologia

- Tratamientos realizados

- Afectacion del hombro contralateral

CONCLUSIONES

# Las lesiones del manguito rotador son casi siempre el resultado final del sin-
drome de impingement y por tanto de etiologia degenerativa y cronica.

# El origen de estas lesiones es multifactorial, siendo el factor traumatico de esca-
sa relevancia como causante directo de la lesion, salvo en contados casos.

# Un traumatismo directo no puede romper el manguito rotador, pero podria
hacer sintomatico o agravar en alguna medida una lesion de esta indole que ya tenia
que existir previamente.

# La frecuencia de estas lesiones aumenta con el paso de la edad y su aparicion
es casi constante a partir de la sexta década de la vida.

# Se han demostrado lesiones del manguito rotador en hombros asintomaticos y
normofuncionantes.

# La adecuada comprension de la etiopatogenia de estas lesiones, una meticulo-
sa anamnesis y la correcta valoracion de los hallazgos patologicos del diagndstico
por imagen y la cirugia nos haran dictaminar casi siempre la etiologia degenerativa
de estas lesiones y sefalar esta circunstancia en el apartado "Estado anterior" de
nuestros informes de valoracion como lesiones preexistentes.

# En el ambito laboral, por las razones antes expuestas, y salvo excepciones,
debemos calificar estas lesiones como derivadas de Enfermedad Profesional
encuadrandolas en el apartado E punto 6b.U
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Estudio Médico-Forense de la Muerte
Subita del Lactante en Barcelona.
(1991-94).

J. Lucena Romero!, F. Cruz-Sanchezzy M. Rodriguez Pazos3

Este trabajo forma parte de la tesis doctoral de J. Lucena, presentada en la Facultad
de Medicina de la Universitat Autonoma de Barcelona en Julio de 1997.

RESUMEN:

La muerte subita del lactante (MSL) es la primera causa de mortalidad en el
periodo post-neonatal en los paises desarrollados con una tasa de incidencia que
oscila entre 1,5-2:1000 nacidos vivos. La MSL, como la muerte stbita en general
es considerada "sospechosa de criminalidad" por lo que se requiere la investigacion
médico forense con objeto de aclarar la causa y las circunstancias que rodean a la
misma. Hasta ahora no se habia realizado en Barcelona ningin estudio prospectivo
acerca de la incidencia y rasgos epidemioldgicos de esta entidad.

Los objetivos del estudio fueron: a) validacion de un protocolo de estudio mul-
tidisciplinar (epidemioldgico, clinico, anatomo-patoléogico y médico-legal) que
sirva para estandarizar el diagnostico desde el punto de vista clinico y de investiga-
cion; b) clasificacion de las muertes de acuerdo a los resultados de este protocolo.
Entre el 15.12.90 y 15.02.95 se recogieron 49 casos de MSL en Barcelona y area
metropolitana a los que se les ha aplicado el protocolo de estudio multidisciplinar.
El 53% de las muertes eran inexplicadas 6 SMSL, el 16% tenian lesiones especifi-
cas aunque no suficientes para explicar el fallecimiento (SMSL borderline) y en el
31% se encontro una causa suficiente para explicar el fallecimiento incluyendo dos
(4%) muertes violentas de probable etiologia homicida (s. del nifio maltratado y
sofocacion por oclusion de los orificios respiratorios). La incidencia media de la
MSL ha sido de 0.38:1000 nacidos vivos (rango 0.14-0.59). Los rasgos epide-
miologicos relacionados con el acontecimiento de la muerte, aspectos socio-
demograficos, aspectos prenatales y postnatales coinciden con los estudios realiza-
dos en otros paises.

I Médico Forense. Sevilla. (Destino anterior: Médico Forense de Barcelona, Jefe de Seccion
del Instituto Anatomico Forense de Barcelona).

2 Vicerrector de Investigacion. Universitat Internacional de Catalunya.

3 Catedratico de Medicina Legal. Universitat Autonoma de Barcelona.
Direccion de contacto: Edificio Juzgados. Prado de San Sebastian, s/n. 41071 Sevilla.
Tfno.: 954 599 617, Fax: 954 599 616, e-mail: Lucena@jibersis.es
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De acuerdo a los resultados obtenidos podemos concluir que el protocolo de
estudio utilizado es un instrumento valido en el abordaje médico forense de estas
muertes, la incidencia en la MSL en el area de Barcelona es muy inferior a la des-
crita en otras comunidades pero los rasgos epidemiologicos son equiparables.
Palabras Clave: lactante, muerte subita, medicina forense.

ABSTRACT:

The sudden infant death syndrome (SIDS) is the first cause of infant mortality
in the post-neonatal period in developed countries with a rate ranging between 1.5-
2:1000 live births. SIDS is considered "suspicious" that is necessary to perform a
medico-legal investigation with the aim to clarify the cause, the manner and the cir-
cumstances sorrounding the death. Until recently, sistematic studies of SIDS in
Catalonia were scarce. The incidence has been estimated according to the interna-
tional rate and the epidemiological profile of the deaths was unknown. The objecti-
ves of the study were: a/ To assess the SIDS incidence in Barcelona, as representa-
tive area of Catalonia, and to analyze epidemiological trends related to sociodemo-
graphic, prenatal and postnatal factors; b/ Classification of sudden deaths according
to autopsy findings.

In the period between 15.12.90 and 15.02.95 we have examined 49 cases of
sudden death in infancy in Barcelona and its metropolitan area (3 million inhabi-
tants, 27.000 births/year). 53% of deaths were unexplained (SIDS), 16% were
partly explained (SIDS borderline) and 31% fully explained, including 2 (4%) pro-
bably homicides (non-accidental injury and sufocation). SIDS rate in Barcelona is
very low (0.38:1000 live births, range 0.14-0.59) when comparing to the interna-
tional ratio. The epidemiological profile of SIDS in Barcelona is similar to other
countries which indicates a wide uniformity in these aspects.

According to these results we may conclude that: a) The multidisciplinary pro-
tocol used has demonstrated being a very good tool in the medico-legal approach of
SIDS; b) SIDS rate in Barcelona is very low comparing to the international ratio,
however the epidemiological trends are similar.

Key Words: Infant, sudden death, forensic medicine.

INTRODUCCION

La muerte subita del lactante (MSL) no es un problema exclusivo de la época
actual ya que se ha producido a lo largo de la historia de la humanidad. No obstan-
te, ha sido a partir de la década de los afios sesenta cuando se le ha dedicado mayor
atencion a esta entidad y los conocimientos acumulados en los tltimos veinticinco
aflos acerca de la misma han sido notables. A pesar de ello, todavia nos encontra-
mos a mucha distancia de conocer la 6 las causas iniciales que ponen en marcha la

24 Cuad. Med. For. N° 15 Enero 1.999



Estudio médico-forense de la Muerte Stbita del Lactante en Barcelona (1991-94).

cascada de acontecimientos fisiopatologicos que concluyen finalmente en el episo-
dio de la denominada "muerte en la cuna".

Probablemente el mayor interés por este problema en la actualidad esta rela-
cionado con la caida de la tasa de natalidad y la disminucion de la mortalidad infan-
til por otras causas, lo que ha determinado que la MSL sea la primera causa de mor-
talidad en el periodo post-neonatal en los paises desarrollados.

La muerte stbita, tanto infantil como en el adulto, es un tema clasico dentro de
la medicina forense al ser considerada desde un punto de vista médico-legal y judi-
cial como "sospechosa de criminalidad". Es por ello que la muerte subita entra con
gran frecuencia en la practica pericial tanatologica del médico forense y supone la
primera causa de muerte en las autopsias judiciales con un porcentaje que puede
oscilar entre el 40-50% de las mismas.

El inicio de este estudio coincide con la creacion de la European Society for the
Study and Prevention of Infant Death (ESPID) a cuyo congreso fundacional asisti-
mos en la ciudad francesa de Rouen (Junio, 1991). Uno de los primeros objetivos
de esta sociedad fue impulsar el abordaje de este problema en Europa desde un
punto de vista multidisciplinar integrando a las especialidades interesadas (pedia-
tras, patdlogos, médicos forenses, bioquimicos, epidemidlogos, neurofisidlogos,
neuropatélogos, psiquiatras) asi como a las familias afectadas en una estructura de
grupos permanentes de trabajo. Desde entonces, esta sociedad ha realizado un con-
greso anual en diferentes paises europeos para intercambiar experiencias dirigidas
a conseguir mayores y mejores conocimientos que permitan establecer estrategias
de prevencion de estas muertes tan dramaticas.

El nivel de atencién que la MSL tiene en paises de nuestro entorno contrasta
con la escasa consideracion que hasta hace pocos anos se le ha prestado en general
en Espana siendo Catalunya la comunidad que ha demostrado mayor interés en el
tema.

La revision de la literatura pone de manifiesto que la investigacion de la MSL
es un tema bastante complejo que requiere un abordaje multidisciplinar.

En este estudio nos hemos centrado en dos aspectos concretos de problema:

1. Aspectos Médico-Forenses: Protocolo de Estudio Multidisciplinar.

La muerte subita e inesperada de un lactante aparentemente sano es considera-
da desde el punto de vista médico-legal y judicial como una muerte sospechosa de
criminalidad. Por otro lado, el desconocimiento de la verdadera causa de la muerte
impide certificar legalmente la defuncion, requisito indispensable para que el encar-
gado del Registro Civil otorgue la licencia de inhumacion.

La evaluacion médico forense de cualquier persona que muere subita e inespe-
radamente, con independencia de la edad, debe basarse en dos pilares fundamenta-
les: investigacion de las circunstancias de la muerte y una completa y minuciosa
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autopsia. Actualmente se considera que estos dos componentes, junto con la revi-
sion de la historia clinica, son esenciales para alcanzar un correcto diagndstico
sobre la causa de la muerte.

Algunos autores consideran que un 5-10% de las MSL son debidas a mecanis-
mos violentos, aunque se presenten aparentemente como naturales. Una vez exclui-
do el mecanismo violento, el siguiente paso es alcanzar una conclusion acerca de la
causa del fallecimiento. En algunas de estas muertes hay pocas dudas acerca de la
causa de la misma, por ejemplo meningitis, miocarditis, malformaciones cardiacas,
fibroelastosis endocardica. En el extremo opuesto estan los casos en que la muerte
es completamente inexplicada lo que permite afirmar que nos encontramos ante el
sindrome de la muerte stbita del lactante (SMSL). No obstante, hay un grupo de
casos en que aparece una evidencia clinica o necropsica de que el lactante no esta-
ba completamente sano, pero los hallazgos morfologicos no son suficientes, por su
intensidad o extension, para explicar adecuadamente el fallecimiento. Es la deno-
minada zona gris ("grey zone" 6 "borderline") en la que el diagnoéstico es dificil de
establecer y a menudo depende de la minuciosidad en la investigacion asi como de
la interpretacion de los hallazgos.

De acuerdo con estas premisas, la investigacion médico forense de estas muer-
tes requiere la utilizacion de un protocolo de estudio multidisciplinar que tenga en
consideracion aspectos epidemiologicos, clinicos, anatomo-patologicos y médico-
legales.

2. Epidemiologia de la Muerte Subita del Lactante en el Area de Barcelona.

En la ultima década, con la mejora en las condiciones socio-sanitarias en
Catalunya, se ha conseguido disminuir la mortalidad infantil hasta el 6,10:1000
nacidos vivos (1992), cifra igual ¢ inferior a la mayoria de los paises de nuestro
entorno. Hasta ahora no se han realizado de manera sistematica estudios prospecti-
vos sobre las caracteristicas epidemioldgicas de los lactantes que fallecen subita-
mente en nuestro medio. Las escasas casuisticas de que se dispone analizan retros-
pectivamente algunos de estos rasgos y s6lo de forma indirecta.

Los objetivos especificos de este estudio han sido:

1. Validacion de un protocolo de estudio multidisciplinar que pueda ser utiliza-
do en todos los casos de MSL lo que permitird estandarizar los criterios desde el
punto de vista diagnostico y de investigacion.

2. Estudio prospectivo de la incidencia de la MSL en el area de Barcelona.
Analisis de una serie de variables epidemiologicas relacionadas con aspectos socio-
demograficos, factores prenatales y postnatales.

3. Clasificacion de las muertes segun los resultados de la aplicacion del proto-
colo de estudio multidisciplinar.
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MATERIAL y METODOS

A) MATERIAL

Se ha seguido el criterio aceptado internacionalmente de considerar una MSL
al fallecimiento ocurrido stbita-inesperadamente durante el primer afio de vida en
un nifio que se encontraba previamente sano 6 con una patologia banal que no hacia
presagiar un desenlace de esta naturaleza.

Los casos de MSL recogidos proceden de las autopsias judiciales practicadas en
el Instituto Anatémico Forense de Barcelona asi como en los depdsitos de cadave-
res de los partidos judiciales que integran el gran area metropolitana de Barcelona.
Ademas se recogieron casos de los partidos judiciales de Martorell, Matar6 y Vic
(Tabla 2). En el area de estudio viven aproximadamente 3 millones de personas lo
que representa la mitad de la poblacion de Catalunya.

El periodo del estudio comprende desde el 15 de Diciembre de 1990 al 15 de
Febrero de 1995 (50 meses).

Durante el periodo mencionado se declararon 53 casos de MSL. De estos 53
casos se excluyeron 4 casos (3 varones, 1 mujer) debido a que la investigacion
necropsica se habia realizado sin seguir el protocolo de estudio (Tabla 1).

TABLA 1
Distribucion de los 49 Casos de MSL Segun el Afio y Lugar de Residencia

ANO  N°DE CASOS COMARCAS DE RESTO DE
BARCELONA COMARCAS

1990 1 1 Sta. Coloma
1991 10 8 Barcelona 1 Lleida
1 Badalona
1992 18 6 Barcelona
3 Hospitalet
1 Martorell
2 Vic 1 ambulante
1 Sta. Coloma (sin domicilio
2 Matar6 fijo)
1 Mollet
1 Viladecans
1993 4 3 Barcelona
1 Vic
1994 12 7 Barcelona
1 Sta. Coloma
1 Mollet
1 Badalona
1 Gava
1 Martorell
1995 4 1 Barcelona
1 Martorell
1 Mollet
1 Sant Feliu
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B) METODOS

1. Protocolo multidisciplinar

Al iniciar el estudio, el primer paso fue la elaboracion de un protocolo multi-
disciplinar epidemiolégico, clinico, anatomo-patologico y médico-legal que sirvie-
ra como instrumento unificado de trabajo para poder realizar la correcta valoracion
de todos los casos desde un punto de vista prospectivo (Lucena y Cruz-Sanchez,
1993; Lucena, 1996). La parte del protocolo correspondiente a los antecedentes epi-
demioldgicos fue recogida mediante entrevista con los padres (madre, padre 6
ambos), informes de asistencia hospitalaria, informes del servicio de urgencias
donde habian atendido al lactante después de hallarlo muerto y consulta con los
pediatras. En 5 casos fue imposible entrevistarse con la familia y los datos se obtu-
vieron exclusivamente del informe de asistencia hospitalaria.

2. Autopsia judicial

En todos los casos se practico una autopsia médico-forense protocolizada que
incluia datos antropométricos (peso, talla, perimetro cefalico y toracico), examen
externo con valoracion de lesiones, estado de desarrollo, higiene y nutricional,
diseccion completa y recogida del peso de todos los 6rganos. Todas las autopsias,
excepto dos, fueron realizadas personalmente siguiendo la misma sistematica lo que
da bastante uniformidad al estudio y a los resultados obtenidos. Las dos autopsias
restantes se realizaron siguiendo el mismo protocolo por lo que se decidi6 incluir-
las ya que la metodologia utilizada no alteraba los resultados del estudio.
En las autopsias se recogieron muestras representativas de todos los 6rganos y sis-
temas para estudio histopatolégico y muestras de sangre, contenido géstrico y orina
0 bilis para analisis toxicologico. Ambos estudios complementarios se realizaron en
el Departamento de Barcelona del Instituto Nacional de Toxicologia.

3. Estudio histopatologico

Para el estudio histopatologico las muestras fueron incluidas en parafina, cor-
tadas a 5 micras y tefiidas con hematoxilina-eosina-floxina y elasticas-tricromico de
Masson. Posteriormente fueron examinadas al microscopio dptico con luz directa y
luz polarizada.

4. Estudio toxicolégico

En el analisis toxicoldgico se realizo una investigacion de toxicos organicos de
caracter acido y bésico, toxicos volatiles, carboxihemoglobina y cianuros. Se utili-
zaron técnicas de extraccion con disolventes organicos, cromatografia de gases con
detector de nitrogeno/fosforo, cromatografia de gases con técnica de espacio de
cabeza para la alcoholemia, cromatografia de gases/espectrometria de masas,
microdifusion y potenciometria.
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5. Estudio bioquimico

En nueve autopsias se recogié humor vitreo que fue remitido al Institut de
Bioquimica Clinica de Cerdanyola del Vallés (Corporacio Sanitaria Clinic) con
objeto de realizar estudio bioquimico para descartar errores innatos del metabolis-
mo relacionados con el déficit de acetilcoenzima A de cadena media (MCAD).

6. Clasificacion de los casos de MSL después de aplicacion de protocolo
multidisciplinar.

Una vez obtenidos los antecedentes epidemiologicos, resultados de la autopsia
macro-microscopica, analisis toxicologico y estudio neuropatologico se procedio a
clasificar los casos de MSL siguiendo las tres categorias aceptadas internacional-
mente (Valdes-Dapena et al, 1993; Gregersen et al, 1995):

‘Tipo A: Los hallazgos de la autopsia y los antecedentes clinicos no permiten
explicar suficientemente la causa del fallecimiento. Nos encontramos ante el
sindrome de la muerte subita del lactante (SMSL) 6 "sudden infant death syn
drome"(SIDS).

-Tipo B: Existen sintomas clinicos 6 hallazgos histopatoldgicos pero no tie-
nen la suficiente extension ¢ intensidad para explicar la causa de la muerte.
Son los denominados SMSL con lesiones adicionales 6 SMSL "borderline".
‘Tipo C: La muerte es completamente explicada bien sea por una causa natu-
ral ¢ violenta.

RESULTADOS

1. Aspectos Médico-Forenses. Protocolo de Estudio Multidisciplinar

Los aspectos médico forenses analizados mediante la aplicacion del protocolo
se refieren al acontecimiento de la muerte y a los resultados del examen necropsi-
co.

En 26 casos (53%), la autopsia no puso de manifiesto una causa que explicara
adecuadamente el fallecimiento. Este grupo se subdivide en autopsias blancas en 10
casos (sin ninguna lesion macro/microscopica) 6 con lesiones inespecificas, en 16
casos, descritas habitualmente en el SMSL: gliosis cerebral, petequias intratoraci-
cas, congestion y edema pulmonar, reactividad del sistema linfoide, hemopoyesis
hepatica extramedular y persistencia de la grasa parda perisuprarrenal.

En 8 casos (16%), se evidenciaron una serie de lesiones significativas y especi-
ficas pero que por su intensidad y extension no se consideraron suficientes para
explicar el fallecimiento. Estas lesiones especificas estaban localizadas fundamen-
talmente a nivel pulmonar (4 casos de bronquiolitis y 3 de bronquitis) y en el pan-
creas (1 caso de hiperplasia de los islotes de Langerhans).

En 15 casos (31%), la muerte pudo ser suficientemente explicada, bien por una
causa violenta o natural.
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- TABLA 2 TABLA 3
Acontecimiento de la Muqrte , - Examen Necropsico
Lugar de fallecimiento Nimero % Nimero %
gﬁ;’,ﬁfg}g 435 961§ Retra;o en practicar la autopsia
caravana 1 2 [media 20.65, DS 8.01, rango 6-40]
Examgril del lugar de la muerte ” 286 < 6 horas 1 )
No 35 1.4 6 - 12 horas 9 18
Hora de la muerte 12- 24 horas 23 47
2- 6 i %3 24-36 horas 15 31
12-18 14 28.6 > 36 horas 1 2
Diad 1213 -24 7 14.3 | |Estudio radioldgico
“ ?ur?ersnlal?l{ltgves 25 51 N,O 45 918
\flier_nes a domingo 222 42 ' .Sl 5 o . 4 8.2
Antcceiisetmgs de MSL en familiares D1str1b1'1c10n de petequias intratoracicas
de primer grado Timo 24 49
No 28 80 Pulmones 36 75
Is)lesconocido 174 %g Corazon 2 2
TABLA 4
Presencia de petequias intratoracicas seglin diagnostico de muerte: SMSL vs muerte explicada
Petequias SMSL Muerte Explicada
Si 28 (57.2%) 10 (20.4%)
No 6 (12.2%) 5 (10.2%)
TABLA S
Examen Necropsico: Datos Antropométricos y Peso de Organos
Media DE Rango
Talla (cms) 59.17 7.01 46-78
Peso (g) 5945.33 1959.72 3236-12.000
Perimetro cefélico (cms) 41.22 3.16 34-50
Perimetro toracico (cms) 39.71 4.51 33-52
Peso encéfalo (g) 652.49 141.39 407-1019
Peso timo (g) 29.21 12.64 4-65
Peso pulmoén Dcho (g) 66.12 18.46 38-119
Peso pulmon Izdo (g) 56.29 20.39 28-140
Peso corazodn (g) 39.33 12.87 24-80
Peso higado (g) 237.12 80.76 110-456
Peso bazo (g) 24.27 8.95 13-44
Peso pancreas (g) 11.00 5.68 4-25
Peso suprarrenales (g) 4.56 1.64 2-10
Peso rifiones (g) 47.05 14.74 26-94
TABLA 6
Clasificacion de los Casos de MSL Segun los Hallazgos Necropsicos
Numero %
Sindrome de la Muerte Stubita del Lactante 34 69
- Tipo A 26 53
- Tipo B (Borderline) 8 16
Muerte explicada (Tipo C) 15 31
- Muertes naturales 13 27
- Muertes violentas 2 4
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Caso Edad (dias) Sexo

TABLA 7
Datos Clinicos y Clasificacion de la Muerte en los Casos de MSL Estudiados (I)

Clasificacion Muerte

Diagnostico Principal

1 34 mujer SMSL (A)
2 45 varén SMSL (A)
3 120 mujer SMSL (B) Bronquitis
4 115 mujer Explicada(C) Bronconeumonia
5 113 varon Explicada (C) Bronconeumonia
6 127 varon SMSL (A)
7 38 varon SMSL (A)
8 19 varon Explicada (C) Hipoglucemia Neonatal
9 148 varon SMSL (A)
10 83 mujer SMSL (A)
11 148 varon SMSL (A)
12 255 varon Explicada (C) Anomalia coronaria izda
13 87 varon SMSL (A)
14 43 varon Explicada (C) Sdm de DiGeorge parcial
15 147 varon Explicada (C) Broncoasp. masiva
16 139 varon SMSL (A)
TABLA 8

Datos Clinicos y Clasificacion de la Muerte en los Casos de MSL Estudiados (II)

Caso Edad (dias) Sexo

17
18
19
20
21
22

23
24
25
26

27
28
29
30
31
32

195
55
120
120
246
60

330
82
114
32

223
64
62
147
163
54

mujer
varon
mujer
varon
varon
varon

varon
varon
varon
mujer

varon
varon
mujer
mujer
mujer
varon

Clasificacion Muerte

Explicada (C)
Explicada (C)
SMSL (A)
SMSL (B)
SMSL (A)
Explicada (C)

Explicada (C)
SMSL (A)
Explicada (C)
Explicada (C)

SMSL (A)
SMSL (B)
SMSL (A)
SMSL (B)
SMSL (A)
SMSL (A)

Diagnostico Principal
Sofocacidn intencional
Bronconeumonia

Bronquiolitis
Bronconeumonia +
Hepatitis neonatal
Bronquiolitis purulenta
Maltrato Infantil
Enfermedad Hemorragica
Tardia del Recién Nacido

Bronquitis

Nesidioblastosis
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TABLA 9
Datos Clinicos y Clasificacion de la Muerte en los Casos de MSL Estudiados (I1I)

Caso Edad (dias) Sexo Clasificacion Muerte Diagnostico Principal
33 95 mujer SMSL (A)
34 49 varon SMSL (B) Bronquitis
35 98 varon Explicada (C) Bronconeumonia +
Hepatitis Neonatal
36 241 mujer Explicada (C) Encefalopatia, Sdme
Alcohdlico Fetal
37 186 varon SMSL (A)
38 165 mujer SMSL (A)
39 53 varon SMSL (A)
40 50 varon SMSL (A)
41 325 mujer SMSL (A)
42 52 varon SMSL (A)
43 38 varon SMSL (A)
44 99 mujer SMSL (A)
45 139 mujer Explicada (C) Fibroelastosis Endocardica
46 116 mujer SMSL (A)
47 60 varon SMSL (B) Bronquiolitis
48 137 varon SMSL (B) Bronquiolitis
49 141 varon SMSL (B) Bronquiolitis

A) MUERTES VIOLENTAS

En 2 de los 49 casos (4%), la investigacion médico forense puso de manifiesto
que se trataba de muertes violentas de probable etiologia homicida.

El primer caso era una nifia de 6,5 meses que fue hallada muerta en la cuna.
Presentaba unas placas erosivas y apergaminadas, con notable dilatacion de capila-
res en la piel de las mejillas, infiltrado equimotico en punta de nariz y borde del
labio superior junto con sindrome asfictico agudo a nivel de 6rganos toracicos. El
estudio histopatoldgico de las lesiones cutaneas puso de manifiesto una considera-
ble dilatacion de los capilares sanguineos de la dermis. El estudio radioldgico y el
analisis toxicologico fueron negativos. Se realizd el diagnostico de sofocacion
intencional por oclusion de orificios respiratorios.

El segundo caso era un varon de 4 meses con antecedentes de problematica
sociofamiliar. Es trasladado a un hospital en situacion de coma tras paro cardiaco
reanimado. La madre explica que lo habia encontrado inconsciente dentro de una
bafiera donde lo colocé minutos antes. El estudio radioldgico demostré multiples
fracturas costales antiguas, fractura subperidstica en tibia y fractura parietal de data
mas reciente.
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La autopsia comprob¢ estas lesiones junto con equimosis y erosiones cutaneas
de diferente data y una hemorragia subdural aguda. El analisis toxicologico fue
negativo. Se realizo el diagndstico de sindrome del nifio maltratado.

B) MUERTES NATURALES

Las causas que explicaban el fallecimiento segun la region anatémica afectada
fueron:

1. Sistema Nervioso Central
- Encefalopatia (Porencefalia y atrofia cerebral): Sindrome alcoholico fetal (1 caso).
- Hemorragia intracraneal masiva, por enfermedad hemorragica tardia del recién
nacido (1 caso).

Era una nifia de 1 mes de edad con antecedentes de embarazo a término y parto
eutdcico, alimentada con lactancia materna y fisura clavicular derecha detectada en
el periodo neonatal relacionada con probable trauma obstétrico. Estando previa-
mente bien, inicia clinica de irritabilidad, somnolencia y posterior crisis de apnea
siendo trasladada a un hospital donde ingresa en situacion de coma. Las explora-
ciones complementarias (ecografia cerebral, TAC craneal) ponen de manifiesto una
hemorragia intracraneal masiva. El fondo de ojo evidenci6é focos hemorragicos reti-
nianos multiples, recientes, de predominio derecho. El estudio radiologico so6lo
demostrod el callo de fractura clavicular. El examen necropsico descartd signos de
violencia, exceptuando el callo de fractura descrito, y puso de manifiesto una hemo-
rragia subdural difusa de predominio basal, focos de hemorragia subaracnoidea y
dos hematomas intraparenquimatosos asi como siderdfagos en leptomeninges.
Presentaba ademas una hepatomegalia con criterios de hepatitis neonatal y hemosi-
derosis hepatica. El analisis toxicologico fue negativo.

2. Aparato Cardiovascular
- Origen andémalo de la arteria coronaria izquierda (1 caso)
- Fibroelastosis endocardica (1 caso).

3. Aparato Respiratorio
- Bronconeumonia Aguda (4 casos). 1 caso asociada a hepatitis neonatal de
células gigantes.
- Bronquiolitis Aguda (2 casos). 1 caso asociada a hepatitis neonatal.
- Aspiracion masiva de contenido géstrico (1 caso).

4. Afectacion Sistémica

- Inmunodeficiencia primaria. Sindrome de di George Parcial (1 caso).
- Hipoglucemia neonatal. Hijo de madre con diabetes gestacional (1 caso).
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2. Estudio Epidemiolégico
- Incidencia de la MSL en el Area de Barcelona
La incidencia de la MSL en el area de Barcelona se ha analizado para los afos
completos 1991-94. Para calcular este dato se excluyeron 2 casos ya que, a pesar
de haber fallecido en el area de estudio, habian nacido y tenian su domicilio fuera
de la misma. El nlimero de nacidos vivos en el area de referencia se obtuvo del
Departament de Sanitat de la Generalitat de Catalunya.

- Variables Epidemioldgicas

Las epidemiologicas analizadas se han agrupado en tres apartados:

1. Aspectos sociodemograficos y seleccion de la muestra

2. Factores prenatales

3. Factores postnatales

TABLA 10 TABLA 11
Resultados del Analisis Toxicologico Resultados del Analisis Bioquimico
Alcohol Etilico [*]2 casos 0.4 y 0.12 g/l Los resultados del andlisis bioquimico realizado en
Paracetamol 2 casos 9 casos en humor vitreo fueron negativos para la
Cafeina 1 caso deficiencia de AcetilCoenzima A deshidrogenasa

[*] Concentraciones de etanol en sangre. El diagnostico de de cadena media (MCAD),

ambos correspondia a un SMSL tipo A.

TABLA 12.
Numero de casos declarados por afio, los casos excluidos, el nimero de nacidos vivos y la inciden-
cia de la MSIL en el area de Barcelona comparandola con la incidencia en Catalunya segun datos
oficiales publicados por el Registre de Mortalitat del Departament de Sanitat de la Generalitat de

Catalunya.
Afio Casos Excluidos Nacidos Incidencia Incidencia
Declarados vivos Area estudio Catalunya
1991 10 1 28.000 0.32 0.41
1992 18 1 28.500 0.59 0.52
1993 4 - 27.500 0.14 0.41
1994 12 - 27.000 0.44 0.41

DISCUSION

1/ Aspectos Médico-Forenses: Protocolo de Estudio Multidisciplinar

El protocolo multidisciplinar aplicado ha demostrado ser un instrumento 1til
para el estudio de la MSL en el ambito médico forense facilitando la estandariza-
cion de los diagnosticos desde el punto de vista administrativo y de la investigacion,
siguiendo las recomendaciones de Willinger et al. (1991).

Dentro del protocolo expuesto, uno de los aspectos mas dificil de valorar es el
referente a la investigacion del lugar de la muerte (levantamiento del cadaver), rea-
lizada s6lo en el 28.6% de los casos. Como ponen de manifiesto la mayoria de los
autores (Smialek, 1988; Willinger et al, 1991) la dificultad en practicar esta inves-
tigacion radica en que la mayor parte de los lactantes que son hallados muertos, son
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TABLA 13 TABLA 14
Aspectos Sociodemograficos (I) Aspectos Sociodemograficos (II)
Namero % . Niimero %
Sexo Estado Civil de la Madre
. Soltera 14 32.5
Var6n 32 65
Mujer 17 35 Casada 26 60.5
A Divorciada 3 7
Etnia/Raza de la madre Desconocido 6
Bl_anca Europea 46 94 Nivel de Estudios de la Madre
Gitana ) 1 2 Primarios 32 76.2
Arabe/Magrebi 2 4 Secundarios 4 9.5
Etnia/Raza del padre Universitarios 6 143
Blanca Europea 40 82 Desconocido 7
Gitana 4 8 Estatus Socioeconémico Familiar
Arabe/Magrebi 4 8 Alto 1 22
Hindu/Pakistan 1 2 Medio 19 413
Edad del Fallecimiento (Figura 1) [media 117 dias, Bajo 26 56.5
DS 73.7, rango 19-330] Desconocido 3
Mes del Nacimiento y Fallecimiento (Figura 2) Actividad Profesional del Padre
Edad de la Madre [media 26.27, DS 5.84, rango 16-38] Desempleo 4 10.8
<20 3 7.4 Pedn/manual 18 48.6
20-25 16 392 Taxistz?.r ) 2 5.4
26-30 12 292 Profegfm Lllberal 4 10.8
31-35 6 14.5 Administrativo 2 5.4
36 4 9.7 g‘f” g 153'35
. TS .
Desconocida . 8 Desconocido 12
Edad del Padre [media 30.59, DS 6.53, rango 19-47] Actividad Profesional de la Madre
;()225 é 22361 Desempleo/Sus Labores 27 67.5
- : Pedn/manual 1 2.5
26-30 9 23.1 Dependienta 2 5
31-35 12 30.7 Administrativa 5 12.5
>36 8 20.5 Profesional Liberal 4 10
Desconocida 10 Otros 1 25
Desconocida 9
-
g -
o1 h
TABLA 15 B I
Aspectos Sociodemograficos (III) B i '-.I '.I
Numero % a7 ||I
Poblacién de Residencia 1
Barcelona Ciudad 25 51 ]
Comarcas Barcelona 22 45 = HEEE H H S i H- BH -1 T
: O & [ D E Ed &0 o0 &4
Lleida 1 2
Ambulante 1 2 Figura 1. Muerte subita inesperada del lactante en Barcelona
Distrito de Barcelona (1991-94). Edad de fallecimiento (dias)
Ciutat Vella 4 16
Eixample 3 12 " @ Blaach F i s
Sants-Montjuic 1 4 ™
Les Corts 4 16 :
Sarria-Sant Gervasi 2 8 A&
Gracia 1 4 :
Horta-Guinardo 1 4 -
Nou Barris 2 8 :
Sant Andreu 2 8 Em P B AR Ny = N dg By S Ex B
Sant Marti 5 20 Figura 2. Muerte subita inesperada del lactante en Barcelona

(1991-94). Mes de nacimiento y fallecimiento.
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TABLA 16 TABLA 17
Factores Prenatales (I) Factores Prenatales (II)
Numero % Numero %

Control de la Gestacion Consumo de Tabaco (antes de gestacion)

No 2 5 Si 26 74.3

Si 38 95 No 9 25.7

Desconocido 9 Desconocido 14
Duracién de la Gestacion (semanas) Numero de Cigarrillos/Dia

28-33 3 6.6 1-10 12 46.2

34-37 11 24.6 11-20 11 423

>37 31 68.8 >20 3 11.5

Desconocido 4 Ninguno 9
Tipo de Gestacion Desconocido 14

Normal 35 81.4 Consumo de Tabaco (en la gestacion)

Patologica 8 18.6 Si 17 48.6

Desconocido 6 No 18 51.4
Tipo de Parto Desconocido 14

Unico 41 93.2 Numero de Cigarrillos /Dia

Gemelar 3 6.8 1-10 11 64.8

Desconocido 5 11-20 4 235
Cesdrea >20 2 11.7

Si 10 233 Ninguno 18

No 33 76.7 Desconocido 14

Desconocido 6 Consumo de Alcohol (en la gestacién)
Peso al nacer (g)[media 2857, Si 2 5.7
DS 721.67,rango 1150-4550] No 33 943

<2500 9 21.8 Desconocido14

2500-2999 11 26.7 Consumo de Drogas (en la gestacién)

3000-3499 14 34.4 Si [*] 3 8.3

>3500 7 17.1 No 33 91.7

Desconocido 8 Desconocido 13
Embarazos previos [*] Imetadona, 1 cocaina, 1 cannabis

19 38.8 Serologia VIH en la Madre

1 15 30.6 Negativo 39 97.5

2 7 14.2 Positivo 1 2.5

3 4 8.2 Desconocido 9

>4 4 8.2

TABLA 18
Factores Postnatales
Nimero %
Tipo de Lactancia
Natural 17 39.5
Acrtificial 26 60.5

36

Desconocida
Duraciéon Lactancia Natural (dias) [media 67.81,
DS 29.01, rango 6-88]
Posicién Durante el Sueiio

Decubito Prono 38 95
Decubito Supino 1 2.5
Decuibito Lateral 1 2.5
Desconocido 9

Antecedentes de Virasis (2 semanas Previas a la Muerte)
No 1

Si 30 61.2
Ingresos Hospitalarios (periodo tal 6 post-| tal)
No 32 65.3
Si 17 34.7
Diagnéstico de los Ingresos
Neumonia 1 59
Bronquitis/Bronquiolitis 3 17.6
Hipoglucemia Neonatal 1 59
Complicaciones Prematuridad 7 41.2
Herniorrafia 4 235
Infeccion Renal 1 5.9
Vacunacion
No 19 47.5
Si 21 525
Desconocida 9
Tipo de Vacuna
DTP + Polio 16 76.2
Hepatitis B 3 143
DTP + Polio + Hepatitis B~ 2 9.5
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trasladados a un servicio de urgencias para intentar la reanimacion por lo que la pri-
mera noticia del fallecimiento se tiene a través del parte judicial enviado por el
Hospital (85.7% en este estudio).

En nuestra casuistica, tan sélo 7 casos (14.3%) permanecieron en el domicilio
por lo que se pudo realizar el levantamiento del cadaver antes de su traslado a la
sala de autopsias. En el 14.3% restante la investigacion del lugar de la muerte se
realiz6 a posteriori.

Consideramos que, a pesar de que este hecho no altera sustancialmente los
resultados del estudio, el médico forense debe tener un papel més activo aseguran-
do que se realiza una adecuada investigacion de la escena de la muerte en todos los
casos de MSL, aunque el cadaver haya sido trasladado. Esta practica deberia ser
obligatoria en aquellos casos en los que hay sospecha de sofocacion (accidental o
intencional), maltrato 6 intoxicacion (Bass et al, 1986).

La aplicacion del protocolo de estudio necropsico pone de manifiesto que hay
un grupo importante de MSL (31%) que tienen una causa identificable y por tanto
prevenible.

Estudios necrdpsicos previos realizados con casuisticas amplias, en Barcelona
y otras comunidades, han puesto de manifiesto diferentes porcentajes de muertes
explicadas (Tabla 19).

TABLA 19
Estudio Autor y Ao % Muertes Explicadas
Suecia Norvenius, 1987 52.2
Barcelona Toran, 1988 40
Wisconsin Emery, 1988 57
Arkansas Perrot, 1988 394
Hong Kong Lee, 1989 58.8
Nueva Zelanda Mitchell, 1991 38
Australia d’Espaignet, 1995 18.7

En el estudio del Instituto Nacional de la Salud y Desarrollo Infantil de EEUU
(NICHD) (Valdes-Dapena et al, 1993) los procesos infecciosos, directamente o por
sus consecuencias, fueron la primera causa de muerte explicada con un 54%.

La causa principal de muerte explicada en nuestro estudio fueron las infeccio-
nes respiratorias (6 casos sobre 15) en forma de bronconeumonia aguda (4 casos) y
bronquiolitis aguda (2 casos).

La bronconeumonia, en este grupo de edad, casi siempre es debida a infeccion
bacteriana fundamentalmente producida por el Haemophilus Influenzae tipo B,
Estreptococo Pneumoniae y el Estafilococo Aureus. La bronconeumonia, como el
SMSL, aparece mas comunmente al final del invierno e inicio de la primavera coin-
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cidiendo con un aumento de las infecciones respiratorias. La evolucion clinica de la
bronconeumonia en los lactantes es completamente diferente a la de los adultos (no
aparece fiebre alta, escaloftios, tos y dolor toracico) y se caracteriza por infeccion
leve de vias altas con mucosidad nasal y disminucioén del apetito. La auscultacion
pulmonar es muy inespecifica. El diagndstico macroscopico en la mesa de autop-
sias es casi imposible por lo que es necesario el examen histologico en el que se
observan los bronquiolos y alveolos con abundante contenido de leucocitos poli-
morfonucleares y neutrofilos.

La bronquiolitis aguda es bastante comun en los dos primeros afios de vida con
un pico de incidencia sobre los 6 meses. Como ocurre en el SMSL, tiene una mayor
prevalencia en los meses frios (invierno e inicio de primavera). La bronquiolitis es
una enfermedad viral producida fundamentalmente por el virus respiratorio sincitial
y tiene una evolucion clinica similar a la descrita para la bronconeumonia.
Histopatologicamente se caracteriza por engrosamiento de las paredes bronquiola-
res producida por edema e infiltrado de células inflamatorias. La luz de los bron-
quiolos esta rellena con moco, detritos celulares y en ocasiones material purulento
lo que permite el diagnostico de bronquiolitis purulenta.

El problema de estas dos patologias radica en la dificultad para considerarlas
como causa suficiente para explicar la muerte, que a menudo depende de criterios
subjetivos. No obstante, el diagnostico de muerte por bronconeumonia o bronquio-
litis es fiable si la intensidad y extension son suficientes afectando a la mayor parte
de los 16bulos pulmonares. En relacion a la patologia pulmonar, los criterios para
considerar una muerte explicada son (Beckwith, 1970; Gregersen et al, 1995):

- Marcada consolidacion pulmonar a nivel de los alveolos.

- Extenso infiltrado inflamatorio en las paredes de los alvéolos en todas las sec

ciones (neumonia intersticial).

- Exudado purulento rellenando los bronquios lobares 6 amplias ramas del arbol

bronquial; atelectasia en la parte distal a la obstruccion.

Dos casos diagnosticados de infeccion respiratoria presentaron como patologia
asociada una hepatitis neonatal. Un caso tenia signos morfologicos de sindrome
hepatitico-colestasico en el que destacaba la presencia de células gigantes multinu-
cleadas hepatocitarias que contenian pigmento biliar y hemosiderina. (Montgomery
y Ruebner, 1976; Borondo et al, 1993). El otro caso presentaba una hepatitis viral
de tipo C trasmitida por la madre.

La aspiracion de contenido gastrico es un hallazgo necropsico que genera bas-
tantes problemas con respecto a su significado como causa de muerte. En el campo
de la patologia forense durante muchos afios se ha considerado que la mera presen-
cia de contenido gastrico en las vias respiratorias altas era la causa primaria, y a
menudo Unica, del fallecimiento (Knight, 1991). Este hecho contrasta con la opi-
nion de los patdlogos pediatricos que habitualmente encuentran restos alimenticios
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en vias respiratorias en lactantes fallecidos por otras causas y lo consideran un feno-
meno postmortal. Ninguna de las muertes subitas del estudio realizado en el
NICHD fue atribuida a aspiracion de contenido gastrico (Valdes-Dapena et al,
1993). El diagnoéstico de muerte por aspiracion alimenticia masiva realizado en uno
de nuestros casos se baso en las antecedentes clinicos, regurgitador habitual, infor-
me del servicio de urgencias que mencionaba la extraccion de abundante material
alimenticio en las vias respiratorias y hallazgo necrépsico de material alimenticio
en bronquiolos terminales con signos histoldgicos de reaccion vital.

La segunda causa de muerte explicada en casi todas las casuisticas esta repre-
sentada por las anomalias cardiacas congénitas que pueden debutar en forma de
MSL.

Uno de nuestros casos presentaba un origen anémalo de la coronaria izquierda
en seno aortico derecho con ostium separado de la coronaria derecha y trayecto
entre los troncos vasculares aortico y pulmonar. Es una rara malformacion que se
asocia con muerte subita, sobre todo en nifios, adolescentes y adultos jovenes
(Herrmann et al, 1992; Borondo et al, 1993; Garfia et al, 1997).

Un caso presentaba una fibroelastosis endocardica, enfermedad que consiste en
el aumento del grosor del endocardio como consecuencia del incremento en el
numero de colageno y fibras elasticas. Hay una forma idiopatica cuya causa es des-
conocida y otra secundaria a una hipoplasia del ventriculo izquierdo con estenosis
valvular adrtica (Bohm, 1988). La forma idiopatica puede ocasionar una muerte
subita inesperada en las primeras semanas o meses de vida. Macroscopicamente el
corazon esta engrosado debido a una combinacion de dilatacion e hipertrofia de la
mitad izquierda y con una forma redondeada en la porcion apical del ventriculo
izquierdo. Toda la cara interna del ventriculo, incluyendo los musculos papilares y
las trabéculas tienen un color blanco-amarillento con aspecto de porcelana
Microscopicamente el endocardio esta compuesto de colageno y fibras elasticas.

Otra muerte explicada por una hemorragia intracraneal masiva plante6 bastan-
tes dificultades de diagnostico por existir la sospecha de que se trataba de una muer-
te violenta relacionada con una forma sutil de maltrato infantil denominada sindro-
me del nifio sacudido (whiplash shaken baby syndrome) descrita por Guthkelch
(1971) y Caffey (1974). En esta entidad el nifo, agarrado por los brazos o el tron-
co, es sacudido repetidamente determinando violentos movimientos de aceleracion-
desaceleracion de la cabeza. El mayor peso de la cabeza de los nifios asociado a la
escasa fortaleza de los musculos del cuello contribuye a aumentar el mecanismo de
latigazo. Las sacudidas repetidas pueden producir desgarros de las venas puente asi
como de las venas oculares. Clinicamente se caracteriza por hematoma subdural,
hemorragias retinianas, sin lesiones externas de la cabeza y cuello, y lesiones aso-
ciadas por traccion del peridstio de los huesos largos en ausencia de fracturas.

Cuad. Med. For. N° 15 Enero 1.999 39



Estudio médico-forense de la Muerte Stbita del Lactante en Barcelona (1991-94).

El diagnodstico definitivo fue de muerte natural por probable enfermedad
hemorragica del recién nacido. El diagndstico se baso en la negatividad de la inves-
tigacion judicial y policial, historia clinica en la que destacaban varios factores de
riesgo (edad de presentacion, desconocimiento de la profilaxis con vitamina K en el
momento del parto, lactancia materna, hepatitis), evidencia de problemas de coa-
gulacion y extension masiva de la hemorragia intracraneal, mas propia de un origen
espontaneo (McNinch y Tripp, 1991).

Otro diagnostico de nuestra casuistica fue un sindrome de Di George parcial.
Este sindrome fue descrito por este autor en 1968 y se caracteriza por un defecto
congénito en todos los 6rganos que derivan embriologicamente del tercer y cuarto
arco branquial lo que afecta al desarrollo de la mandibula, timo, paratiroides y arco
adrtico.

Macroscopicamente se apreciaba en el examen externo una facies caracteristi-
ca con implantacion baja de orejas, micrognatia y retrognatismo. El examen inter-
no evidencid una agenesia practicamente completa del timo y microscopicamente
se comprobd la ausencia de paratiroides. Los padres explicaron que el nifio sufria
desde el nacimiento movimientos involuntarios de extremidades superiores e infe-
riores que podian corresponder a crisis de tetania. El cayado aortico y los troncos
arteriales que tiene su origen en el mismo eran normales por lo que se catalogd
como una forma parcial ya que en la forma completa se produce ademas una inte-
rrupcion aortica.

Otro caso de muerte explicada correspondia a un sindrome alcohoélico fetal
(SAF) con importantes lesiones encefalicas en forma de porencefalia y atrofia cere-
bral. Se trataba de una nifia nacida pretérmino a las 33,5 semanas de edad gestacio-
nal con un muy bajo peso para la edad gestacional, hija de una madre alcoholica
cronica que no interrumpio el consumo alcohoélico durante la gestacion. La autop-
sia puso de manifiesto un evidente retraso del desarrollo pondo-estatural (el peso
con 8 meses era de 3600 gramos), dismorfia facial caracteristica (facies de sufri-
miento), signos de deshidratacion y las lesiones encefalicas descritas (B6hm, 1988).
Los efectos teratogénicos del alcohol en el feto que determinan el SAF se pueden
traducir en muerte, retraso del crecimiento pre 6 postnatal disfuncion del sistema
nervioso central y dismorfia facial caracteristica (Garcia Fernandez, 1994).

Un caso correspondia a una hipoglucemia neonatal, hijo de madre con diabetes
gestacional que habia nacido por cesarea debido a ser macrosoma. Present6 sepsis
neonatal con hipocalcemia, enteritis y acidosis metabolica por lo que permanecio
ingresado en el hospital hasta 24 horas antes de su fallecimiento a los 19 dias. La
autopsia puso de manifiesto un aumento del desarrollo estaturo-ponderal (macroso-
ma) con cara redondeada y edematosa. Microscopicamente se observo hiperplasia
e hipertrofia de las células pancreaticas y focos de bronconeumonia.
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Es importante resaltar que en 2 de los 49 casos (4%), la investigacion médico
forense pudo determinar que se trataba de muertes violentas de probable etiologia
homicida: sofocacion por oclusion de orificios respiratorios y sindrome de maltra-
to infantil (Lucena et al, 1993).

Como se ha mencionado en la revision de la literatura, historicamente se ha
considerado que la MSL era debida a la sofocacion por el cuerpo de la madre duran-
te el suefio. Por otro lado, los lactantes pueden ser sofocados intencionalmente
mediante la mano o con un objeto blando como una almohada sin dejar ninguna
lesion externa. En ambas circunstancias el diagnostico diferencial es muy dificil ya
que los hallazgos macroscopicos y microscopicos de la sofocacion y el SMSL son
inespecificos y muy similares. El diagndstico es posible cuando se observan signos
objetivos como son marcas de presion en la cara, a nivel de los orificios respirato-
rios (Valdes-Dapena, 1982; Smialek, 1988; Knight, 1991; Spitz y Platt, 1993). En
nuestro caso, el diagnostico de sofocacion se realizo en base a la presencia de unas
placas erosivas y apergaminadas, con notable dilatacion de capilares en la piel de
las mejillas asi como infiltrado equimotico en punta de nariz y borde del labio supe-
rior.

El diagnéstico de nifio maltratado no ofrecia dudas, a pesar de que inicialmen-
te aparecia como un caso de MSL, ya que las lesiones cutaneas eran de escasa enti-
dad. El estudio radioldgico puso de manifiesto fracturas multiples de diferente data
situadas a nivel de arcos costales (tipica imagen en cuentas de rosario), metafisis
proximal de tibia y a nivel craneal. La causa del fallecimiento fue una hemorragia
subdural aguda como consecuencia de un traumatismo craneal.

Cuando se sospecha un maltrato infantil el estudio radiologico es fundamental
ya que evidencia lesiones esqueléticas que de otra forma pasarian desapercibidas.
Muchos patologos forenses (Knight, 1991; Spitz y Platt, 1993) recomiendan la rea-
lizacion sistematica de un estudio radioldgico previo en todos los casos de MSL,
pero esta practica deseable entra en conflicto con la falta de medios con los que
habitualmente se cuenta en las autopsias forenses. De todos nuestros casos, el estu-
dio radiolodgico tan solo se practico en el 8.2%.

Como se ha puesto de manifiesto de manera reiterada, los lactantes fallecidos
con criterios de SMSL presentan un mayor porcentaje de petequias intratoracicas
comparados con las muertes de causa explicada y esto se ha relacionado con un
mecanismo de obstruccion de la via respiratoria con aumento de la presion intra-
toracica negativa como fenomeno que precede a la muerte. Nuestros resultados con-
firman estos hallazgos y ponen de manifiesto un 57.2% de petequias en el SMSL
mientras que en los casos no-SMSL solo aparecian en el 20.4%. El mayor numero
de petequias se observaron a nivel subpleural lo que contrasta con los hallazgos de
otros autores (Krous, 1984) que las observaron fundamentalmente en las superficies
de timo y corazon.
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En el andlisis toxicologico llama la atencion la presencia de alcohol etilico en
las muestras de sangre de dos lactantes fallecidos con criterios de SMSL en con-
centraciones de 0.4 y 0.12 g/1. En el segundo caso la concentracion es poco signifi-
cativa pero en el primer caso el nivel de alcohol se puede considerar importante. En
cuanto a la via de entrada se pueden establecer dos hipoétesis, la primera que se
administrara directamente 6 bien como mas probable que pasara a través de la leche
materna ya que realizaba lactancia natural. También hay que tener en cuenta, como
han sefialado diversos autores, que este resultado puede ser debido a una produc-
cion postmortal de etanol como consecuencia de la fermentacion de la glucosa (Rajs
y Hammarsquist, 1988; Durigon, 1989).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

1. Incidencia

Las cifras que disponemos sobre la incidencia de la MSL en Catalunya ponen
de manifiesto una incidencia muy baja si la comparamos con paises de nuestro
entorno sociocultural. Hasta ahora esta baja incidencia se consideraba no real deri-
vada de una infradeclaracion de los casos motivada por la ausencia de estudios
necropsicos sistematicos y la certificacion de estas muertes con otros diagnosticos.

En los ultimos diez afios se ha observado un aumento en la declaracion de casos
de MSL. cuyas tasas han ido creciendo desde 1983 (0.11) hasta 1992 (0.52). Esta
entidad ha pasado a ser la segunda causa de muerte infantil en el periodo postneo-
natal en Catalunya. Este aumento se relaciona con un mayor porcentaje en la reali-
zacion de autopsias (Tabla 20). (Pérez y Gorriz, 1996). Es de destacar que el aumen-
to considerable en la practica de las autopsias se produce a partir de 1991, fecha que
coincide cronoldgicamente con el inicio de este estudio y con la protocolizacion de
estas autopsias desde el punto de vista médico forense

La incidencia media de la MSL en el area de Barcelona durante el periodo
1991-94 ha sido de 0.41:1000 nacidos vivos (rango 0.39-0.63). Esta incidencia es
equiparable a la descrita oficialmente para toda Catalunya durante los mismos afios
(media 0.44, rango 0.41-0.52).

Estos resultados, con un 100% de autopsias, confirman que la incidencia de la
MSL en el area de Barcelona, extrapolable a Catalunya, es baja y se mantiene esta-
ble en los ultimos afios por lo que el aumento que era de esperar no se ha produci-
do. Es posible que haya algunas muertes que contintien sin declararse y sean certi-
ficadas con otros diagndsticos; pero a pesar de ello creemos que la incidencia de la
MSIL en Catalunya no supera el 0.5:1000, lo que la sitia en la linea de los paises
con incidencia mas baja del mundo como Suecia, Finlandia, Hong-Kong y Japon.

2. Variables Epidemiolégicas
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Las caracteristicas epidemiologicas obser- TABLA 20.
vadas en este estudio confirman bastantes de Porcentaje de autopsias en los
los factores epidemiologicos que se han venido casos de MSL en Catalunya
relacionando con la MSL, mientras que des- (1986-94)
carta otros. . . Afios %Autopsias

Predomina el sexo masculino con una rela- 1986 6.6
cion aproximada de 2:1. Algunos autores 1987 214
intentan explicar esta susceptibilidad en el 1988 31,6
sexo masculino debido a un retraso en la 1989 29.4

., . . 1990 37,5

maduracion de determinados mecanismos 1991 70.8
fisiolégicos de control (Gibson, 1992). La 1992 51,7
edad de fallecimiento muestra dos picos carac- 1993 60,8
teristicos entre el 1°-2° y el 4°-5° mes, con una 1994 62,2
media sobre los 4 meses. A partir de los 6

meses solo se producen el 16% de las muertes, periodo a partir del cual se consigue
una situacion de maduracion bastante estable en el sistema nervioso central (Valdes-
Dapena, 1988; Kinney et al, 1992).

El mes de fallecimiento demuestra una distribucion estacional ya que estas
muertes se observan con mas frecuencia en las épocas frias del afo, siendo el mes
de febrero el de mayor incidencia, seguido de enero y abril. Este dato se relaciona
con una mayor incidencia de infecciones respiratorias viricas, en la comunidad,
hipotermia e hipertermia que pueden actuar como factores ambientales de riesgo.
Hemos observado también una cierta distribucion estacional con respecto a la época
de nacimiento en el sentido de que los nifios nacidos en meses calidos (final de pri-
mavera, verano e inicio de otofio) presentan una mayor incidencia de muerte subi-
ta. Esta interaccion con mes de nacimiento ha sido observada en algunos estudios
(Osmond y Murphy, 1988), mientras otros la han descartado (Leiss y Suchindran,
1993).

En cuanto al dia de la semana hay un ligero predominio en los fines de semana
y dias de fiesta lo que se relaciona con un cambio en la rutina y habitos de vida
familiares que pueden afectar al ritmo circadiano del nifio (Murphy et al, 1986;
Mitchell y Stewart, 1988).

Con respecto al numero de gestaciones previas, se ha puesto de manifiesto que
el primer nacido es menos vulnerable a la muerte subita y el riesgo aumenta con el
nimero de embarazos. Nuestros resultados no confirman estos datos ya que predo-
minaba la primera gestacion con un 38,8% y la segunda gestacion con un 30,6% de
los casos.

La edad de la madre por debajo de los 20 afios ha sido relacionada en todos los
estudios como un factor de riesgo importante. Nuestros datos no confirman esta
asociacion ya que la edad media de la madre era de 26 afios y de 30 afios en el caso
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del padre. Desde el punto de vista sociodemografico se observa que las madres en
un 60% estan casadas, aunque el porcentaje de solteras es del 30%. El nivel de ins-
truccion en la mayoria de las madres es primario con nivel socioeconémico bajo y
la mayoria estan desempleadas o son amas de casa. En la ocupacion de los padres
predominan los trabajos de escasa cualificacion profesional.

Los factores prenatales relacionados con la duracion de la gestacion y el peso
al nacimiento indican que en un 70% de los casos la gestacion se produjo a térmi-
no con un peso superior a los 2.500 gramos en el 80% de los casos. Con respecto al
tipo de parto, s6lo un 23% fueron por cesarea y gemelar solo en el 23%.

Un factor de riesgo que se confirma de manera significativa es el consumo de
tabaco en la madre, tanto de manera habitual como durante la gestacion. Todos los
estudios realizados ponen de manifiesto que los hijos de madres fumadoras tienen
un mayor riesgo de muerte stbita y la relacion es exponencial ya que a mayor inten-
sidad en el consumo, el riesgo es mas alto (Hoffman y Hillman, 1992; Khan et al,
1994). En paises con baja incidencia de muerte sibita como Suecia, se observo que
el consumo de tabaco multiplicaba el riesgo por dos (Haglund y Cnattingius, 1990).
En este sentido, el estudio de Nueva Zelanda evidencio que dejar de fumar era el
segundo factor de riesgo mas importante para prevenir la muerte stbita del lactan-
te (Mitchell et al, 1991). En menor medida, hemos observado una asociacion con el
consumo de alcohol y drogas antes y durante la gestacion.

No hay estudios, que sepamos, sobre la relacion de la serologia VIH en la
madre y la MSL. S6lo una madre presentaba seropositividad VIH y no habia ante-
cedentes de seropositividad en ningun lactante fallecido por lo que estimamos que
este dato no supone ningun factor de riesgo.

Otro factor de riesgo que observamos en el 60% de los casos es la lactancia arti-
ficial. A pesar de que el efecto protector de la lactancia materna no ha sido obser-
vado de manera universal, estudios caso-control realizados con amplias casuisticas
como el NICHD americano ¢ el de Nueva Zelanda ponen de manifiesto que los lac-
tantes fallecidos stubitamente recibian lactancia materna con menos frecuencia y
durante menos tiempo que los controles (Mitchell et al, 1991).

La posicion en dectbito prono durante el suefio se ha relacionado con una
mayor incidencia de muerte subita hasta el punto que numerosos paises han puesto
en marcha campafias de intervencion para cambiar la posicion al dormir con la con-
siguiente reduccion de las cifras de mortalidad. Nuestros datos ponen de manifies-
to que el 95% de los lactantes dormian en posicion dectibito prono. No obstante,
estos datos hay que considerarlos con cautela ya que ésta era la posicion recomen-
dada hasta ahora por los pediatras en nuestro pais y utilizada de manera generaliza-
da.

Otro dato que creemos debe destacarse es el antecedente de virasis, habitual-
mente en forma de catarro de vias altas, dentro de las dos semanas previas al falle-

44 Cuad. Med. For. N° 15 Enero 1.999



Estudio médico-forense de la Muerte Stbita del Lactante en Barcelona (1991-94).

cimiento en un 60% de los casos. Esto indica, como ponen de manifiesto otros estu-
dios, que estos nifios no estaban completamente sanos antes del fallecimiento y que
éste hecho puede ser un factor de riesgo ambiental que actia sobre un nifio vulne-
rable en un periodo vulnerable del desarrollo postnatal (Filiano y Kinney, 1994).
No hemos observado antecedentes de MSL en hermanos de fallecidos. En fami-
liares de primer grado, casi siempre hermanos de los padres, existian antecedentes
en un 20% de los casos. S6lo pudimos comprobar la causa de uno de estos falleci-
mientos segun los datos de la autopsia judicial practicada el afio 1976 en el Instituto
Anatomico Forense de Barcelona. Se trataba de un lactante varon de 4 meses de
edad, en el que el examen macroscopico diagnostico una neumonia. Teniendo en
cuenta la dificultad del diagndstico macroscopico de esta patologia, consideramos
que probablemente se trataba de un caso de SMSL.
Las variables epidemiologicas observadas en este estudio nos permiten esta-
blecer el siguiente perfil epidemiologico de la MSL en Barcelona:
- Lactante varon de 4 meses de edad.
- Fallecido en el domicilio entre las 6-12 horas en un fin de semana del mes de
Febrero.
- Primer hijo de una madre fumadora de 26 afios, raza blanca, nivel de instruc
cion primario y estatus socio-econdomico medio-bajo.
- Nacido de parto eutocico, Gnico, con duracion del embarazo superior a las 37
semanas y peso al nacer por encima de los 2500 gramos.
- Alimentado artificialmente que duerme en posicion de dectibito prono.
- Antecedentes de virasis respiratoria 6 digestiva dos semanas previas al falle
cimiento.

CONCLUSIONES

El estudio prospectivo realizado sobre la Muerte Subita del Lactante en el area
de Barcelona durante los afios 1991-94 nos permite establecer las siguientes con-
clusiones:

1. La incidencia real de la MSL en Barcelona, como area representativa de
Catalunya, es muy inferior a la de paises con similares caracteristicas socioecono-
micas.

2. Los rasgos epidemiologicos de los lactantes que fallecen subitamente en
Barcelona son equiparables a los descritos previamente lo que permite confirmar
que existe bastante uniformidad en el patron epidemioldgico en las diferentes areas
geograficas estudiadas.

3. La MSL, por la sospecha de estar originada por una causa no natural, requie-
re un abordaje médico forense que tenga en cuenta la investigacion del lugar de la
muerte, el examen necropsico minucioso y la revision de la historia clinica.
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4. Una adecuada investigacion médico forense pone de manifiesto que en algu-
nos casos la muerte ha sido producida por un mecanismo violento de etiologia
homicida.

5. El protocolo multidisciplinar utilizado ha demostrado ser un instrumento
valido para el abordaje médico forense de la MSL.

6. El analisis de los resultados a través del abordaje propuesto permite clasifi-
car los casos de MSL en las siguientes categorias:

6.1. Sindrome de la Muerte Stbita del Lactante 69%

- Tipo A 53%

- Tipo B (Borderline) 16%

6.2. Muerte explicada (Tipo C) 31%

- Muertes naturales 27%

- Muertes violentas 4%
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El Baremo Legal es poco adecuado para
la Valoracion del Dano Corporal.

A. Ortega Pérez!

RESUMEN

Se discute la utilidad del baremo anexo a la Ley 30/1995 para la valoracion del
dafio corporal a partir de un caso de fractura de la primera vértebra lumbar, perita-
do por el autor. Se concluye que esta tabla dificulta a menudo la tarea del médico
valorador y posteriormente la del juez, por lo que seria recomendable proceder a la
revision a fondo de dicho baremo.
Palabras clave: baremo legal, dafio corporal, perito, médico forense, valoracion.

ABSTRACT

In Spain there are compulsory tables, annex to the Law 30/ 1995, for expert
doctors to help judges in evaluating personal injury. The usefulness of these tables
is discussed using a clinical case of fracture of the first lumbar vertebra, whose
medical report was elaborated by the author. The conclusion is that many times
these tables inter-fere with the task of the expert doctor and, afterwards, with that
of the judge. So these tables should be thoroughly reviewed.
Key Words: expert doctor, evaluation, legal tables, personal injury.

INTRODUCCION

El baremo anexo a la Ley 30/1995, de 8 de noviembre, de ordenacion y super-
vision de los seguros privados (B.O.E. de 9 de noviembre), representd tanto un
avance como un retroceso para el resarcimiento de las lesiones, como sabemos los
médicos forenses y el resto de peritos dedicados a la valoracion del dafio corporal.
Represento, para los menos, una ayuda, porque limita la discrecionalidad del juez
en la valoracion y suele reducir el monto indemnizatorio, y para los mas un obsta-
culo, al entorpecer la valoracion; es asi porque en el baremo y desde un punto de
vista estrictamente médico:

- Faltan determinadas lesiones, incluso las generales.

I Doctor en Medicina. Médico Forense de los Juzgados de Primera Instancia e Instruccion
de Falset y Gandesa (Tarragona).

Direccion de contacto: Passatge dels Grallers, 32; 43205 Reus (Tarragona); Ttno. y Fax:
977-774 990. E-mail: aop@fmcs.urv.es
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- A menudo, las lesiones del paciente no pueden encuadrarse correctamente en
los epigrafes del baremo, o incluso

- Se valoran de forma muy diferente lesiones que causan pérdidas funcionales
similares, o viceversa.

No es mi intencion discutir las ventajas e inconvenientes teoricos de este siste-
ma, aspecto que otros han tratado mejor de lo que yo podria hacer (1, 2, 3), sino
ejemplificar la situacion presentando y discutiendo un caso que perité reciente-
mente; al redactar las "consideraciones del médico forense" de esa peritacion
mostré varias prevenciones hacia el baremo, que expongo aqui.

CASO CLINICO

Una mujer de 28 afios circulaba en una motocicleta cuando sufrié un accidente
de trafico y cayo al suelo, golpedndose con violencia la espalda contra este.

La lesion principal que suftio en la caida fue una fractura conminuta del cuer-
po y de la [amina derecha de L1, con luxacion posterior de ambas porciones y este-
nosis del canal raquideo. La contusion del cono medular le causé: hipoalgesia de
distribucion metamérica entre L1 y L5, con analgesia bajo este nivel, pérdida com-
pleta de la fuerza de los musculos tibial anterior, extensor propio del primer dedo y
triceps sural y desaparicion de los reflejos osteotendinosos rotulianos.

Le practicaron una artrodesis D12-L2 por via posterior y le prescribieron un
corsé de neofrack y rehabilitacion bajo supervision facultativa.

Tras un mes de ingreso le dieron el alta hospitalaria, padeciendo todavia un sin-
drome de epicono incompleto desde L4, de predominio derecho, con hipoestesia en
L5, S1y S2 e hipoalgesia y disestesias en L5 y S1; pérdida parcial de la fuerza de
los musculos de las extremidades inferiores: tibial anterior 3/4+ (derecho/izquier-
do), extensor propio del primer dedo 0/3, triceps 2+/3+. Sufria también de miccion
imperiosa (aunque las ecografias renal y vesical fueron normales) e incontinencias
vesical y fecal ocasionales.

Los rehabilitadores consideraron la opcion de trasponer parte del tibial anterior
derecho al peroneo lateral, para estabilizar el tobillo, pero decidieron no intervenir
porque el musculo era demasiado débil para tolerar el reparto.

En el momento de darle la sanidad, la paciente padece las siguientes secuelas:

a) En la espalda:

- Dolor lumbar ocasional, al estar algin tiempo agachada o unos tres cuar-
tos de hora de pie o caminando. Cuando prevé alguna de estas situaciones ha de lle-
var el corsé.

- Material de osteosintesis en la columna.

- Cicatrices quirargicas en la espalda.

b) En el perineo:

- Disestesias en los genitales externos (metameras L5 y S1).
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- Miccion imperiosa, con dificultad para el vaciado voluntario e inconti-
nencia ocasional.

- Urgencia en la defecacion, con incontinencia ocasional.

Estas alteraciones le dificultan, como es logico, las relaciones sexuales y com-
plicaran el o los posibles embarazos y partos, porque la paciente estd casada, no
tiene hijos y desearia tenerlos.

¢) En las extremidades inferiores:

- Déficit termoalgésico y disestesias en las dos piernas (metameras L5, S1
y S2).

- Déficit en la flexoextension de los tobillos y en la de los dedos de los pies,
mas acusado en el derecho, que le permite caminar sin bastones, aunque con difi-
cultad y a un paso mas lento, y necesitando apoyo para subir y bajar escaleras.

- Molestias en las rodillas al subir escaleras.

- Pie derecho en equino y aduccion leves, por debilidad de los musculos
dorsales de la pierna y de los peroneos laterales. Arrastra ligeramente este pie al
caminar, por lo que precisa calzar una bota de sujecion del tobillo.

- Los dedos del pie derecho estan algo deformados "en garra".

En conjunto, estas secuelas le impiden realizar su ocupacion habitual, siéndole
posible desarrollar tareas que tengan pocas exigencias fisicas. De hecho, la pacien-
te se planteaba dedicarse a la docencia. En la revision correspondiente le concedie-
ron la incapacidad permanente para todo tipo de trabajo.

Las secuelas le causan, como es obvio, un dolor moral importante y una limi-
tacion en campos muy importantes de su vida: en la relacion de pareja o en las afi-
ciones que comporten ejercicio moderado, como el baile o los paseos largos, por
ejemplo.

En el futuro, la paciente necesitara seguimiento médico frecuente, ya sea para
resolver las complicaciones mas o menos previsibles a medio o largo plazo, para la
vigilancia de un posible embarazo o para valorar las posibilidades terapéuticas que
puedan ir presentandose. Por ejemplo, si empeora la dificultad de evacuacion uri-
naria puede necesitar sondajes repetidos, lo cual facilitara la aparicion de infeccio-
nes urinarias; por otro lado, las molestias en la espalda terminaran causando lum-
balgia, etc.

DISCUSION

Veamos como pueden valorarse estas secuelas utilizando el baremo legal:

* La forma mas sencilla de hacerlo seria utilizando el concepto de "sindrome
medular transverso L1-S1, que permite la marcha con aparatos y que incluye al-
teraciones esfinterianas rectales y urinarias"; el baremo le da entre 70 y 85 puntos.
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Ahora bien, puesto que el sindrome medular transverso habra sido consecuen-
cia en la mayoria de los casos de un traumatismo dorsal, que habra recibido algin
tratamiento quirurgico ;debemos dar por incluidos en este concepto el material de
osteosintesis en la columna (8 puntos) y las cicatrices quiridrgicas de la espalda
(4 puntos, al valorarlas como un perjuicio estético leve para una mujer de su edad
y de su figura)?.

La alternativa a lo anterior es buscar en la norma legal cada una de las secuelas
que padece la paciente y valorarlas individualmente:

* Rigidez dorsal o lumbar grave, con mas del 30 % de disminucion de la mo-
vilidad. El baremo le otorga entre 10 y 25 puntos.

* Lumbalgia, baremable entre 2 y 12 puntos.

Aqui existe otro problema, porque la correccion quirurgica de la fractura de L1
ha comportado la rigidez de la columna y la lumbalgia, es decir que las tres forman
parte del mismo proceso patoldgico. ;Deberemos puntuarlas independientemente o
pueden baremarse en conjunto?.

* Los trastornos del vaciado vesical de la paciente no estan contemplados en el
baremo. Habremos de asimilarlos a una incontinencia urinaria de esfuerzo (de 2
a 15 puntos) ya que, no siéndolo, es ain menos una incontinencia permanente.

* La adecuacion del baremo al caso presentado es todavia menor para los tras-
tornos defecatorios: se compensa la incontinencia anal con 20-50 puntos, segin
conlleve prolapso o no. Parece una puntuacion desproporcionadamente alta para las
molestias de la paciente, especialmente si se compara a la puntuacion concedida a
la incontinencia urinaria.

* Los déficits que sufre en ambas extremidades inferiores deben resarcirse
usando las categorias paraparesia leve o moderada de miembros inferiores (20-
30 o 30-40 puntos, respectivamente).

* Al igual que unos parrafos mas arriba, ;debemos dar por incluida en la para-
paresia la atrofia de los musculos de la pierna (5-12 puntos) o es menester valo-
rar esta por separado?.

* Por ultimo, las secuelas talares deben estimarse acudiendo al concepto de
inestabilidad del tobillo por lesiones ligamentosas (5-10 puntos), aunque, como
antes, no se corresponde con las lesiones que ha sufrido la paciente.

(Como resolver todas estas discrepancias?. Antes de que los jueces tuvieran la
obligacion de resarcir el dafo corporal siguiendo este baremo, la valoracion era mas
compleja (4, 5), pero podia ajustarse mas a la realidad del caso estudiado, lo que es
a fin de cuentas el objetivo de todas nuestras actuaciones.

Sin embargo, el baremo legal a menudo encorseta al médico valorador y le obli-
ga a:
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a) Encajar forzadamente los trastornos de un paciente en los conceptos del bare-
mo, porque faltan descripciones o estas no son adecuadas a la situacion concreta.
Asi ocurria en el caso presentado con los trastornos del vaciado vesical de la pacien-
te o con su inestabilidad del tobillo.

b) Elegir entre unas u otras descripciones del baremo, porque estas se solapen.
El criterio del médico debe, nuevamente, suplir las deficiencias de la norma. El
ejemplo puede ser la rigidez de la columna dorsolumbar y la lumbalgia consiguien-
te.

¢) Valorar excesiva o pobremente determinadas lesiones, porque no se ha gra-
duado suficientemente su intensidad en la horquilla de valores del baremo. Asi ocu-
rre con la incontinencia anal. En relacion con esto, los margenes de valoracion son
mucho mas amplios en unas lesiones que en otras, como sucede en la rigidez grave
de la columna (2-10 puntos) o la incontinencia urinaria de esfuerzo (2-15 puntos)
comparadas con el sindrome medular transverso (70-85 puntos), mucho mas com-
plejo.

Asi pues, sin el recurso a las consideraciones teoricas, sino exponiendo y dis-
cutiendo un caso clinico real, creo que se puede llegar a la conclusion expuesta en
el parrafo siguiente.

CONCLUSION

Del caso presentado puede inducirse que el baremo para valorar el dafio corpo-
ral apenas cumple su tarea de ayudar a resarcir de una manera justa por las lesiones
sufridas, y las limitaciones de este aconsejan que los médicos valoradores prescin-
dan de ¢l en sus dictamenes o que sea reformado, teniéndoles en cuenta en la re-
daccion del proximo.
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Infarto agudo de miocardio precoz,
familiar y de causa coronaria. Estudio
anatomopatologico de una muerte y
revision del patrén lipidico.

A. Gaffial, G.V. Jiménez Rios?, M. Salgueros, E. Salast y M. Rodriguez.

RESUMEN

Paciente de 26 afios que muere a consecuencia de un Infarto de Miocardio, en
presencia de testigos. Dos semanas antes habia asistido a su médico de cabecera por
presentar un dolor en el hombro y brazo izquierdo, que fue diagnosticado de tiron
muscular, por lo que se instaur6 un tratamiento de reposo del miembro, en cabes-
trillo. El estudio postmortem demostro la existencia de un infarto de miocardio,
localizado en el tabique interventricular, de unas dos semanas de evolucion. Las
arterias coronarias izquierda circunfleja y descendente anterior, presentaban una
grave estenosis ateromatosa, de mas de un 90% de reduccion del calibre luminal.
Entre los antecedentes familiares de interés destacaba la existencia de dos infartos
de miocardio, con ingreso en la UCI, del hermano mayor de la victima, de 32 afos,
y la muerte de un primo hermano del difunto por IAM.

Dada la juventud del fallecido, los hallazgos anatomopatoldgicos y los antece-
dentes familiares, se sugirio a la familia la conveniencia de realizar un estudio lipi-
dico en todos sus miembros, ante la sospecha de una posible Hiperlipemia Familiar.

Se exponen los resultados de la autopsia y de los estudios bioquimicos, y se dis-
cute la posibilidad de la existencia de una hiperlipemia familiar primaria, en base a
los resultados del estudio lipidico realizado.

Palabras clave.- Muerte subita cardiaca precoz. Muerte coronaria precoz. Infarto
agudo de miocardio familiar. Hiperlipemia familiar combinada.
SUMMARY

A 26 year old patient, who died as a consequence of myocardial infarction,in

the presence of witnesses. Two weeks earlier he had been to the family doctor for
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pain in his shoulder and left arm, which was diagnosed as muscular strain for which
the patient was recommended to place his arm in a sling. The pathological stady sho-
wed the existence of a myocardial infarct of the interventricular septum.The scar
was two weeks old.The left cicumflex coronary and anterior descending arteries,
presented grave atheromatous stenosis, of more than 90%. Among the points of
interest in the family history, the existence of two episodes of myocardial infarction
with hospitalization in emergencies of the victim's elder brother, aged 32 years, and
the death of a prist cousin due to myocardial infarction, were outstanding.

Given the youth of the decesed and his family history, the convenience of
carring out a lipid study was suggested to the family, in view of the suspicion of
possible familial hiperlipidaemia.

The results of the autopsy and of the biochemical studies are given, and based
on the results of the lipid study carried out, the possibility of the existence of pri-
mary familial hiperlipidaemia is discussed.

Key words.- Sudden early cardiac death. Early coronary death. Familial myocardial
infarct. Early coronary atherosclerosis. Familial combined hiperlipidaemia.

INTRODUCCION

La aterosclerosis es una de las enfermedades mas frecuentes, y de consecuen-
cias mas graves, que afecta a las arterias de estructura elastica y muscular, de cali-
bre grande y mediano. La enfermedad suele comenzar en la infancia y progresa con
la edad.. La aterosclerosis coronaria conduce a la miocardiopatia isquémica, que es
la primera causa de muerte en los paises desarrollados. Existen varios factores de
riesgo conocidos que favorecen la aparicion de la enfermedad pero, actualmente, se
sabe que el colesterol LDL es uno de los mas importantes en su desarrollo y pro-
gresion.

Los estudios de los lipidos y de las lipoproteinas postmortem, realizados en
sujetos jovenes que presentaron una muerte subita cardiaca por coronariopatia ate-
rosclerotica, han demostrado que el colesterol total medio (241 mg/dL), los tri-
glicéridos (583 mg/dL), y las lipoproteinas de baja densidad (LDL)(107 mg/dL), se
encontraban significativamente elevados cuando se comparaban con un grupo con-
trol, de la misma edad y sexo, fallecidos de causa no cardiaca. En este estudio (1),
se demostraba también, que la Apolipoproteina B ( 98,7 mg/dL) se hallaba signifi-
cativamente elevada, con respecto a la poblacion control. No sucedia lo mismo con
la HDL, cuyos valores fueron encontrados similares a los controles. Para estos auto-
res, el colesterol, los triglicéridos, la LDL, y la Apolipoproteina B son marcadores
bioquimicos muy importantes y utiles para detectar una coronariopatia aterosclero-
tica silente, capaz de provocar una muerte coronaria precoz, en sujetos jovenes.
Hoy se sabe, ademas, que unos niveles altos de Lipoproteina (a) se asocian, para la
mayoria de los investigadores del problema, con una mayor incidencia de miocar-
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diopatia isquémica (2). La parte activa de la Lp (a), apo (a), posee un 80% de
homologacion con el plasmindgeno; de esta forma se piensa que dicha Lipoproteina
podria actuar inhibiendo la accion trombolitica del plasmindgeno, favoreciendo la
trombogénesis. La Lp (a) se deposita en la aorta y en las arterias coronarias, y su
concentracion intraparietal es directamente proporcional al grado de aterosclerosis
(3).

La hiperlipemia se define por la presencia de lipidos séricos (colesterol y/o tri-
glicéridos) superiores a los valores ideales compatibles con el minimo riesgo de pre-
sentar una cardiopatia isquémica, y que han sido establecidos por diferentes asocia-
ciones cientificas por consenso internacional. En general se aceptan como cifras
deseables un colesterol total (CT)< 200 mg/dl, colesterol LDL (cLDL) < 150 mg/dl,
triglicéridos (TG)<200 mg/dl y colesterol HDL > 35 mg/dl (4).

Las Hiperlipemias pueden clasificarse, segin su etiologia, en a) primarias o
genéticas, y b) secundarias a otras alteraciones (Tabla I). En algunas de las prima-
rias se conoce el defecto molecular responsable y se pueden diagnosticar mediante
técnicas de biologia molecular. La mayoria de las Hiperlipemias Primarias cursan
con un desarrollo precoz y acelerado de la aterosclerosis coronaria (3).

DESCRIPCION DEL CASO

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

Segun refiere la familia, el difunto gozaba de buena salud. Habia padecido
hepatitis en la infancia. Fumador y bebedor habitual, pero sin excesos.

Dos semanas antes del obito, el sujeto habia asistido a la consulta de su médi-
co de cabecera, aquejado de dolor en el hombro y brazo izquierdo, que fue diag-
nosticado de tiron muscular, por lo que se recomendo6 la colocacion del brazo en un
cabestrillo.

ANTECEDENTES FAMILIARES DE INTERES

El fallecido, nacido de un parto gemelar, tenia 26 afios de edad, era el 5° her-
mano de una familia en la que destacaban los siguientes antecedentes:

1.- JLA.P.P,, hermano mayor del difunto, de 32 afios, sufrio un Infarto Agudo de
Miocardio a la edad de 29 afios, que requiri6 ingreso en UCI durante una semana.
Tres afios mas tarde le repitio el episodio con ingreso nuevamente en la UCI duran-
te tres dias.

2.- J.C.P.P,, primo hermano del difunto, sufrié un IAM fatal, a los 28 afios.

CIRCUNSTANCIAS DE LA MUERTE

El sujeto, trabajador agricola, después de terminada la jornada laboral y al dis-
ponerse a entrar en la casa, cay6 al suelo en presencia de algunos miembros de la
familia y sufrio pérdida de conciencia subitamente. Fue trasladado al Hospital
Comarcal por miembros de la Cruz Roja quienes constatan la ausencia de respira-
cion y pulso y proceden a la aplicacion de medidas de resucitacion cardio-pulmo-
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nar durante un periodo de treinta minutos, sin éxito. A su llegada al Hospital se
encuentra en parada. Después de la aplicacion de maniobras de resucitacion cardio-
pulmonar, incluyendo la administracion de adrenalina, atropina, ActyliseR y suero
fisioldgico, durante mas de 45', el sujeto fue exitus; se emitid un diagnostico de
parada cardio-respiratoria por probable infarto agudo de miocardio.

EXAMEN DE AUTOPSIA

Examen externo

Cadaver, cuya edad aparente coincide con la edad cronoldgica, en el que estan
presentes los fenémenos cadavéricos. Existe una marcada congestion facial. Se
observan sefiales de punturas recientes en la flexura del codo derecho, realizadas
durante la aplicacion de maniobras de resucitacion cardiopulmonar en el Hospital
de Referencia.

Examen Interno

Adherencias pleurales derechas y edema pulmonar severo. Existen equimosis
de Tardieu. La mucosa gastrica es hiperémica. No se observaron sefiales de violen-
cia.

Durante la practica de la autopsia se recogieron muestras de sangre para estu-
dio toxicologico, asi como diversos fragmentos de pulmon, higado, el estomago y
el corazon para investigacion histopatologica, que fueron remitidas al Instituto de
Toxicologia de Sevilla, con los siguientes resultados:

Estudio toxicologico: Fue negativo para alcohol, drogas y estupefacientes.

Investigacion histopatoldgica

Pulmoén. Se recibi6 un fragmento pulmonar que media 7x5x1.5 cm de dimen-
siones maximas; al corte era de color marronaceo y rezumaba abundante liquido de
edema a la expresion suave. El estudio microscopico demostro la existencia de un
edema alveolar submasivo.

Higado. Se trataba de una porcion hepatica que media 7x7x2 cm y presentaba
un color pardo-amarillento. Microscopicamente existia una esteatosis de gota grue-
sa (macrovesicular) que afectaba a hepatocitos aislados, de muy escasa significa-
cion patologica.

Corazén. De 326 gr de peso post-fijacion (rango 270-340 g). Los parametros
microscopicos se encontraban dentro de la normalidad: VT 9.5 cm, VP 6.0 cm, VA
6.0 cm, VI 1.6 cm y VD 0.4 cm. Presentaba una incision realizada sobre la cara
anterior del ventriculo derecho que permitia visualizar la valvula pulmonar. El exa-
men de los cortes en rebanada puso de manifiesto la existencia de cicatrices blan-
quecinas, irregulares, de un didmetro maximo no superior a los 0.7 cm, localizadas
en el espesor del tabique interventricular (Fig. 2).

Las arterias coronarias descendente anterior y coronaria izquierda circunfleja
(Figs. 1 a 4), presentaban una severa estenosis luminal, ateromatosa, visible ya en
el estudio macroscopico (Fig.1). El estudio microscopico seriado, demostrd la exis-
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Figura 1. Coronaria descendente anterior (flecha). Severa estenosis luminal, cercana
a un 90 %.

Figura 2. Areas de isquemia en el Septum delimitada por las flechas.
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tencia de una coronariopatia ateromatosa excéntrica, con estenosis segmentaria de
ambas arterias cercana a un 90% del calibre luminal (Figs. 3 y 4). En la arteria coro-
naria descendente anterior se podia observar un frente de crecimiento aposicional
de la placa fibrolipidica, por trombosis organizada mas reciente (Fig. 4).

En el tabique interventricular y en el seno de los musculos papilares ventricu-
lares izquierdos, se encontraban arterias afectadas por una potente hipertrofia y
muscularizacion de la capa media, disociada focalmente por la penetracion de teji-
do fibroso laxo, procedente de la adventicia arteriolar (Fig. 6). Existian focos de
fibrosis intersticial en los territorios vasculares arteriolo-dependientes.

En el seno del tabique interventricular se detectaron areas de necrosis miocar-
dica, que se encontraban en fase de organizacion con tejido de granulacion fibroso
joven, de unas dos- tres semanas de evolucion (Fig.7).

Estémago. Se recibio una porcion gastrica procedente del cuerpo del estoma-
g0, que media 6,5x3x0,5 cm; presentaba congestion de la mucosa, abundantes plie-
gues y signos de autolisis. MicroscOpicamente se evidencio la congestion vascular
de la lamina propia de la mucosa y la autolisis cadavérica. No existian otros hallaz-
gos microscopicos de interés.

Se emitieron los siguientes diagndsticos anatomopatolégicos:

1.- Higado: Esteatosis macrovesicular leve.

2.- Estomago: Congestivo. Autolisis de la mucosa gastrica.

3.- Corazon: Ateromatosis coronaria grave con estenosis segmentaria, cercana
a un 90%, de dos troncos. Arterioloesclerosis de las arteriales coronarias intramu-
rales, localizadas en los musculos papilares ventriculares izquierdos y en el septum.
Infarto de tabique en fase de cicatrizacion de unas 2-3 semanas de evolucion.

DISCUSION

En base a las graves lesiones ateromatosas que determinaron la muerte del suje-
to, la juventud del mismo y los antecedentes familiares, se juzgd conveniente suge-
rir a la familia la conveniencia de llevar a cabo un estudio lipidico de todos sus
miembros, al objeto de detectar una coronariopatia silente en algunos de los miem-
bros de la familia y de descartar una Hiperlipemia Familiar!.

Se llevo a cabo un estudio analitico general ( Tabla I), asi como un estudio lipi-
dico de los siguientes marcadores:

- Colesterol total

- Colesterol LDL

- Colesterol HDL

- Triglicéridos

ITenemos que destacar aqui la desinteresada labor llevada a cabo por el Dr. D. Gilberto Victor Jiménez
Rios, médico forense y Director de la Clinica Médico Forense de Granada, que no regated ningin
tipo de esfuerzo personal ni dedicacion en el estudio y seguimiento de todos los componentes actua-
les de la familia, algunos de los cuales son vecinos actuales de las ciudades de Gerona y de Valencia.
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Figura 3. Arteria coronaria izquierda circunfleja con estenosis ateromatosa cerca-
na al 90 %. L: luz vascular (50x).
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- Apo A-1 (en uno de los hermanos, residente en Valencia).

Los resultados proporcionados por el estudio lipidico se muestran en la Tabla
I1.

Los principales lipidos del plasma, que incluyen al colesterol y a los triglicéri-
dos, no circulan libres sino unidos a proteinas, siendo transportados como comple-
jos macromoleculares llamados lipoproteinas. Se han descrito cuatro clases de
aquellas en base a su densidad g/ml, caracteristicas de flotacion y movilidad en la
electroforesis:

1.- Quilomicrones

2.- Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)

3.- Lipoproteinas de baja densidad (LDL)

4.- Lipoproteinas de alta densidad, con dos subgrupos:

4.1 HDL2
4.2 HDL3

La hiperlipemia se define por la presencia de lipidos séricos (colesterol y/o tri-
glicéridos) superiores a los valores ideales, compatibles con el minimo riesgo de
presentar cardiopatia isquémica, y que han sido establecidos por diferentes asocia-
ciones cientificas consensuadamente (4).

En general se aceptan, como cifras deseables, las siguientes:

Colesterol total (CT)......cc..c........ <200 mg/dL
Colesterol LDL (cLDL).............. <150 mg/dL
Triglicéridos (TG )....cceevveneennee. <200 mg/dL
Colesterol HDL (cHDL)............. >35 mg/dL

Las hiperlipemias pueden clasificarse, segin su etiologia, en primarias (genéti-
cas) y secundarias a otras alteraciones (Tabla III). En algunas hiperlipemias prima-
rias se conoce el defecto molecular subyacente, pudiendo ser diagnosticadas
mediante la aplicacion de técnicas de biologia molecular.

La mayoria de las hiperlipemias primarias cursan con un desarrollo precoz y
acelerado de la aterosclerosis coronaria (4).

HIPERLIPEMIAS PRIMARIAS

FeNoTipo 1. Sindromes de Hiperquilomicronemias (5).

Se caracterizan por un aumento de los quilomicrones en el plasma debido a una
alteracion de su catabolismo. Existen varios:

1. Déficit de Lipoproteinlipasa (LPL). Los afectados presentan mutaciones en
el gen de la LPL que se localiza en el cromosoma 8. Tres subtipos, dependiendo de
la actividad y la masa de la enzima circulante:

Tipo L.- Se caracteriza por la ausencia de LPL en el plasma, antes y después
de la inyeccion de heparina.
Tipo II.- Existe actividad enzimadtica post-inyeccion de heparina.
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Tipo IIL.- En el plasma de los enfermos se encuentran concentraciones
variables de LPL inmunoreactiva, que no se modifica por la inyeccion de heparina.
2. Déficit de apo C-1I. La apo C-II es un activador fisiologico de la LPL. Se
trata de una enfermedad poco comun, cuyas manifestaciones clinicas son similares
a la anterior. El diagnoéstico diferencial se realiza mediante la demostracion de la
ausencia de apo C-II por electroforesis y/o el descenso de triglicéridos tras la trans-
fusion de plasma normal, rico en apo C-II. A este tipo de hiperquilomicronemia se
le ha llamado tipo IB, para diferenciarla del defecto de tipo I por déficit primario de
LPL.

Fenotiro ITA

1. Hipercolesteremia Familiar (HF). Es una enfermedad monogénica de heren-
cia autosémica dominante, ocasionada por alteraciones en el receptor de las LDL
que reconoce especificamente las lipoproteinas que contengan apo B-100 y apo-E,
debidas a mutaciones del gen que codifica dicho receptor. La cinica consiste en
desarrollo precoz y acelerado de xantomas y ateromatosis coronaria y miocardio-
patia isquémica en la infancia y en la juventud. Se diagnostica en base a las carac-
teristicas clinicas y bioquimicas de la enfermedad; en los individuos jovenes es muy
dificil y hay que recurrir a técnicas de biologia molecular Southern blot y de PCR-
SSCP o PCR-DGGE (6, 7 y 8).

2. Defecto Familiar de Unién de Apo B-100. Se produce como consecuencia de
la formacion de una apolipoproteina b defectuosa que no se une al receptor de la
LDL, elevandose esta lipoproteina en el suero de los enfermos. La hipercolestere-
mia dependiente de LDL produce un depdsito de colesterol en las arterias, la piel y
los tendones, con clinica de miocardiopatia isquémica precoz y xantomas.
Fenotipicamente no se diferencia de la Hipercolesteremia Familiar (HF) y su
diagnostico se realiza mediante PCR-SSCP.

3. Hipercolesteremia Poligénica. Es la hipercolesteremia primaria mas frecuen-
te, se da en 70-80% (4). Se diagnostica en base a la clinica, por exclusion de los cri-
terios establecidos para el diagndstico de una HF o de una Hiperlipemia Familiar
Combinada con fenotipo I1A.

Fenoriro IIA, 1IB Y IV

1. Hiperlipemia Familiar Combinada (HFC). Afecta a un 2% de la poblacion,
pudiendo presentar tres fenotipos diferentes: Hipercolesteremia (elevacion de
LDL), Hiperlipemia mixta (elevacion de LDL y VLDL) o Hipertrigliceridemia (ele-
vacion de VLDL), pudiendo variar en el transcurso de los afios. En los afectados
existe un flujo de la lipoproteina VLDL doble que el normal y una mayor sintesis
hepatica de apo B (9). La clinica demuestra una asociacion entre HFC y obesidad,
hipertension y elevacion postprandial de acidos grasos libres (10).

Fenotiro 11T
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Figura 4. Arteria coronaria descendente anterior. Severa obstruccion
ateromatosa. L: luz vascular (50x).
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Figura 5. Arteria coronaria derecha. Es la menos afectada por la atero-
matosis. L: luz vascular (50x).

Cuad. Med. For. N° 15 Enero 1.999 73



Infarto agudo de miocardio precoz, familiar y de causa coronaria. Estudio anatomopatologico...

Disbetalipoproteinemia Familiar (TIPO III). Se transmite por herencia autoso-

mica recesiva y es una causa importante de aterosclerosis coronaria precoz. Existe
una acumulacion plasmatica de particulas residuales procedentes del catabolismo
de los quilomicrones y de la VLDL, con elevacion simultanea del colesterol y de
los triglicéridos. La elevacion plasmatica de particulas se debe a un fallo en el acla-
ramiento plasmatico por un cambio en la secuencia de aminoacidos de la apo E
(E2), que la hace dificilmente reconocible por sus receptores hepaticos. Para que la
enfermedad se manifieste es necesaria su asociacion con otras patologias, tales
como el consumo de alcohol, farmacos, obesidad, diabetes, etc.

FENoTIPO IV

Hipertrigliceridemia Famliar (Tipo IV). Es una enfermedad monogénica,
autosémica y dominante, cuyo defecto genético se desconoce, que se caracteriza
por un aumento de la sintesis hepatica de VLDL acompafnada de una reduccion de
su catabolismo. Se expresa por una importante elevacioén de los triglicéridos; el
colesterol puede estar normal o ligeramente aumentado, a expensas del aumento
del colesterol que vehiculiza las VLDL.

FENoTIPO V

Hiperlipemia Mixta (Elevacion de LDL y VLDL). Puede cursar con colesterol
total normal o ligeramente elevado, asi como con una elevacion de los triglicéridos.
Se desconoce el tipo de herencia y se cree que el defecto responsable depende de la
Apo E4 y/o de la Apo C-III.

En el estudio realizado a los miembros de la familia (colesterol total, HDL,
LDL y Triglicéridos), hay que destacar que los valores anormales encontrados afec-
tan a la madre del fallecido y a uno de los hermanos; y se refieren a una elevacion
del colesterol total y de los triglicéridos en la madre, y a una elevacion moderada
de los triglicéridos en uno de los hermanos. Ante la escasa entidad de los valores
hallados cabria la posibilidad de sospecha de una Hiperlipemia Familiar Combinada
(HFC) que, como se indicaba anteriormente, es una de las hiperlipemias heredita-
rias que mas frecuentemente predispone a una muerte coronaria precoz (10).

En esta enfermedad, deciamos que los miembros afectados pueden presentar
tres fenotipos diferentes: hipercolesteremia (elevacion de LDL), hiperlipemia mixta
(elevacion de LDL y VLDL) e hipertrigliceridemia (elevacion de VLDL), aunque
algunos autores han sugerido la necesidad de estudiar, ademas, las lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL) para diferenciar a los diferentes fenotipos lipidicos (10).
Los autores opinan que el punto de corte utilizado para definir a las hiperlipemias
familiares, posee una enorme importancia a la hora de establecer un diagnostico de
Hiperlipemia Familiar Combinada (para establecer un diagnoéstico definitivo de cer-
teza, es necesaria la cuantificacion de la VLDL, LDL, LPL y HDL.)
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Otra posibilidad capaz de explicar las graves lesiones ateromatosas encontradas
en el caso que nos ocupa, dentro del contexto familiar, seria la existencia de una
cifras anormales de Lipoproteina (a) (> 30 mg/dL). Las concentraciones plasmati-
cas elevadas de Lipoproteina (a) se consideran, por la mayoria de autores, como un
factor de riesgo, independiente de los otros marcadores lipidicos para la aparicion
de una coronariopatia aterosclerdtica precoz (y su principal consecuencia, la muer-
te subita por miocardiopatia isquémica en sujetos jovenes), comparable en magni-
tud y prevalencia como factor de riesgo, a niveles de colesterol total de 240 mg/dL
0 mas, o a un nivel de HDL menor de 0,9 mmol/L ( 35 mg/dL) (11). 4
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Figura 6. Arteriola del tabique interventricular con hipertrofia importante de la capa media.
m: capa media.

Figura 7. Infarto de miocardio localizado en el septum, en fase de organizacion, de mas de
dos semanas de evolucion (data concordante con el episodio de dolor en hom-
bro y brazo izquierdo tratado con cabestrillo).
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Tabla Il
NOMBRE | PARENTESCO | EDAD | OBSERVACIONES “?:;g;“' ”():1‘;)"' (mcg?;i) (f@/ﬁ) A(i(;;; l
120-250 50-180 880-220

APS  |Madre 55 - 60 161 259% 189*

AGD  |Padre 55 - 88 58 160 67

JAGP Hermano 32 2 infartos con UVI 58 128 214 139

AGP Hermano 31 - 44 231 263*

TGP Hermana 29 - 61 74 159 117

VGP  |Hermano 27 - 46 17 177 71 140

JGP Sujeto estudiado 26 |Fallecido IAM

IGP Hermano 26 Gemelo del fallecido 55 206 104

JCPR Primo hermano 28 Fallecido IAM

JAGE Sobrino 5 - 62 78 152 57

DGA  |Sobrino 4 . 68 98 187 104

TNG Sobrina 2 -- 47 70 134 83
* Valores fuera del rango
Tabla Il

Fenotipo cr TG Herencia Defecto responsable
Deficit de lipoproteinlipasa
Hiperquilomicronemia I N M | Recesiva
Deficit de apo C-I1

Hipercolesteremia familiar A ™ N Dominante Receptor LDL
Defecto familiar de unién de apo B 1A ™ N | Dominante Apo B defectuosa
Hipercolesteremia poligénica A T N Poligénica Desconocide
Hiperlipemia familiar combinada NAJBIV | T/N | T/N | Dominante Aumento apo B
Disbetalipoproteinemia familiar 1 1 T Recesiva | Alleracion apoproteina E
Hipertriglicerdemia familiar v N ™ | Dominante Desconocido
Hiperlipemia mixta A N/T ™ ? Apo E4, apoC-111(?)
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Una imagen

Por P. Martinez-Garcia!

Una de las consecuencias de la permanencia del cadaver en medio liquido, es
la maceracion cutanea. Ocurre fundamentalmente en manos (manos en lavandera)
y pies; afectando sobre todo a las palmas y plantas. La inbibicién cadavérica pro-
voca que la epidermis se torne blanquecina, arrugada y engrosada; mas tarde, se
desprende a modo de "guante" o "calcetin".

Este fendmeno, va a provocar una gran dificultad en la toma de huellas dacti-
lares, y por lo tanto, en la identificacion del cadaver. El tiempo que tarda en iniciarse
el proceso, y en desprenderse la epidermis, es proporcional al tiempo de permanen-
cia del cuerpo en el liquido, por lo que puede ser de utilidad en el calculo de la Data
de la Muerte. Asi mismo, la temperatura puede modificar su evolucion. U
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REVISION LEGISLATIVA

Por M? A. Sepulveda G? de la Torre

ASISTENCIA SANITARIA DE LA SEGURIDAD SOCIAL

- BOE N° 251 DE 20 DE OCTUBRE DE 1998.-Resolucion de 28 de septiembre de 1998,
de la Presidencia Ejecutiva del Instituto Nacional de la Salud, sobre revision de las condi-
ciones econdmicas aplicables en 1998 a la prestacion de servicios concertados de asistencia
sanitaria con entidades publicas y privadas en el &mbito de gestion del INSALUD.

CARRERA JUDICIAL-REGLAMENTO

- BOE N° 256 DE 26 DE OCTUBRE DE 1998.- Acuerdo de 14 de octubre de 1998 del
Consejo General del Poder Judicial, por el que se aprueba la modificacion del Reglamento
de la Carrera Judicial para una nueva reordenacion general de las pruebas de especializacion
como Juez de Menores.

CODIGO DE LA CIRCULACION - BEBIDAS ALCOHOLICAS

- BOE N° 266 DE 6 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Real Decreto 2282/98 de 23 de octubre
por el que se modifican los articulos 20 y 23 del Reglamento General de la Circulacion apro-
bado por Real Decreto 13/92 de 17 de enero.

CODIGO PENAL

- BOE N° 239 DE 6 DE OCTUBRE DE 1998.- Ley Organica 7/98 de 5 de octubre de modi-
ficacion de la Ley Organica 10/95 de 23 de noviembre del Codigo Penal, por la que se supri-
men las penas de prision y multa para los supuestos de no cumplimiento del servicio mili-
tar obligatorio y prestacion social sustitutoria y se rebajan las penas de inhabilitacion para
dichos supuestos.

CONCURSOS DE TRASLADO

- BOE N° 239 DE 6 DE OCTUBRE DE 1998.- Resolucion de 17 de septiembre de 1998 de
la Secretaria de Estado de Justicia por la que se resuelve concurso de traslado de la prime-
ra categoria del Cuerpo de Secretarios Judiciales.

- BOE N° 245 DE 13 DE OCTUBRE DE 1998.-

*Orden de 6 de octubre de 1998 por la que se destina a los jueces que se mencionan
como consecuencia del concurso resuelto por Acuerdo de la Comision Permanente de dicha
fecha.

*Resolucion de 24 de septiembre de 1998 de la Secretaria de Estado de Justicia por la
que se resuelve concurso de traslado de la segunda categoria del Cuerpo de Secretarios
Judiciales.

- BOE N° 260 DE 30 DE OCTUBRE DE 1998.- Orden de 22 de octubre de 1998 por la que
se convoca concurso de traslado para provision de destinos en la Carrera Fiscal.
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- BOE N° 275 DE 17 DE NOVIEMBRE DE 1998.-

*Acuerdo de 10 de noviembre de 1998 de la Comision Permanente del Consejo General
del Poder Judicial por el que se anuncia concurso para la provision de determinados cargos
judiciales entre miembros de la Carrera Judicial con categoria de Magistrado.

*Acuerdo de 10 de noviembre de 1998 de la Comision Permanente del Consejo General
del Poder Judicial por el que se anuncia concurso para la provision de determinados
Juzgados entre miembros de la Carrera Judicial con categoria de Juez.

- BOE N° 277 DE 19 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Resolucion de 5 de octubre de 1998 de
la Secretaria de Estado de Justicia, por la que se convocan a concurso de traslado plazas
vacantes de Oficiales, Auxiliares y Agentes de la Administracion de Justicia

- BOE N° 291 DE 24 DE NOVIEMBRE.-Resolucion de 11 de noviembre de 1998 de la
Secretaria de Estado de Justicia, por la que se anuncia concurso de traslado de las categorias
primera, segunda y tercera del Cuerpo de Secretarios Judiciales.

CONDUCTORES DE VEHiICULOS DE MOTOR

- BOE N° 264 DE 4 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Orden de 28 de octubre de 1998 por la
que se modifican el anexo 3 del Real Decreto 2272/85 y el anexo 2 del Real Decreto
2283/85 ambos de 4 de diciembre, sobre tarifas aplicables a los informes de aptitud regula-
dos en aquéllos.

CUERPO NACIONAL DE MEDICOS FORENSES

- BOE N° 245 DE 13 DE OCTUBRE DE 1998.-Resoluciéon de 1 de octubre de 1998 de la
Secretaria de Estado de Justicia por la que se rectifica la de 21 de julio de 1998 que apro-
baba las relaciones definitivas de admitidos y excluidos a las pruebas selectivas del Cuerpo
Nacional de Médicos Forenses y se nombraba al tribunal calificador.

- BOE N° 259 DE 29 DE OCTUBRE DE 1998.-Resolucion de 16 de octubre de 1998 de la
Secretaria de Estado de Justicia, por la que se convocan a concurso de traslado plazas vacan-
tes de forensias y agrupaciones de forensias para el Cuerpo Nacional de Médicos Forenses.

- BOE N° 294 DE 9 DE DICIEMBRE DE 1998.- Resolucion de 19 de noviembre de 1998
de la Secretaria de Estado de Justicia por la que se convocan pruebas selectivas para ingre-
so en el Cuerpo Nacional de Médicos forenses

CUERPO DE OFICIALES, AUXILIARES Y AGENTES

- BOE N° 266 DE 6 DE NOVIEMBRE DE 1998.- orden de 14 de octubre de 1998 por la
que s modifica la de 17 de noviembre de 1997 por la que se convocaban pruebas selectivas
para ingreso en el Cuerpo de Oficiales de la Administracion de Justicia.

- BOE N° 292 DE 7 DE DICIEMBRE DE 1998.- Orden de 19 de noviembre de 1998 por la
que se convocan pruebas selectivas para ingreso en el Cuerpo de Agentes de la
Administracion de Justicia

- BOE N° 296 DE 11 DE DICIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 10 de noviembre de la
Direccion general de Recursos Humanos y Medios Materiales de la Consejeria de
Gobernacion y Justicia de la Junta de Andalucia, por la que se hace publica la relacion de
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plazas que se ofrecen a los aspirantes aprobados al los Cuerpos de Oficiales y Auxiliares de
la Administracion de Justicia.

- BOE N° 308 DE 25 DE DICIEMBRE DE 1998.- Resolucion de 10 de diciembre de 1998
de la Secretaria de Estado de Justicia por la que se publica la relacion de aspirantes que han
superado las pruebas de ingreso en el Cuerpo de Oficiales de la Administracion de Justicia.

CUERPO DE SECRETARIOS JUDICIALES

- BOE N° 264 DE 4 DE NOVIEMBRE DE 1998.-Real Decreto 2167/98 de 9 de octubre por
el que se modifica el Reglamento Organico del cuerpo de Secretarios Judiciales.

- BOE N° 297 DE 12 DE DICIEMBRE DE 1998.- Resolucion de 19 de noviembre de 1998
de la Secretaria de Estado de Justicia, por la que se convocan pruebas selectivas para ingre-
so en el Cuerpo de Secretarios Judiciales

DEMARCACION Y PLANTA JUDICIAL

- BOE N° 303 DE 19 DE DICIEMBRE DE 1998.-Real Decreto 2658 de 11 de diciembre
por el que se dispone la creacion y constitucion de determinados Juzgados correspondientes
a la programacion de 1998.

- BOE N° 306 DE 23 DE DICIEMBRE DE 1998.- orden de 21 de diciembre de 1998 por la
que se dispone la entrada en funcionamiento de determinados Juzgados correspondientes a
la programacion de 1998 y la reestructuracion de Agrupaciones de Forensias.

DROGAS Y TOXICOMANIAS

- BOE N° 299 DE 15 DE DICIEMBRE DE 1998.- Orden de 24 de noviembre de 1998 por
la que se regulan las funciones, composicion y estructura del Consejo Asesor del
Observatorio Espafiol de Drogas y Toxicomanias.

ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS

- BOE N° 273 DE 14 DE NOVIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 26 de octubre de 1998 de
la Direccion General de Farmacia y productos Sanitarios por la que se acuerda la publica-
cion de las especialidades farmacéuticas autorizadas en el tercer trimestre de 1998.

EURO
- BOE N° 302 DE 18 DE DICIEMBRE DE 1998.- Ley 46/98 de 17 de diciembre sobre la
introduccion del Euro.

FIESTAS LABORALES

- BOE N° 275 DE 17 DE NOVIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 4 de noviembre de 1998
de la Direccién General de Trabajo, por la que se aprueba la publicacion de fiestas labora-
les para 1999.

LEY DE ENJUICIAMIENTO CRIMINAL
- BOE N° 270 DE 11 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Ley 36/98 de 10 de noviembre de modi-
ficacion del articulo 14 apartados 1°y 3° de la Ley de Enjuiciamiento Criminal.
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LICENCIA DE ARMAS

- BOE N° 289 DE 3 DE DICIEMBRE DE 1998.-Real Decreto 2487/98 de 20 de noviembre
por el que se regula la acreditacion de la aptitud psicofisica necesaria para tener y usar
armas.

MUTUALIDAD GENERAL
- BOE N° 241 DE 8 DE OCTUBRE DE 1998.-

*Resolucion de 21 de septiembre de 1998 de la Direccion General de la Mutualidad
General de Funcionarios Civiles del Estado por la que se establece el procedimiento de dis-
ponibilidad de determinados medicamentos incluidos en los anexos I y II del Real Decreto
1663/98 de 24 de julio de relacion medicamentos a efectos de su financiaciéon con cargo a
fondos de la Seguridad Social o a fondos estatales afectos a la sanidad.

*Resolucion de 22 de septiembre de 1998 de la Direccion General de la Mutualidad
General de Funcionarios Civiles del Estado, por la que se establece el procedimiento de
obtencion de los tratamientos a que se refiere la Orden de 15 de julio de 1998 por la que se
regulan los tratamientos dietoterapicos complejos y las dietas enterales para patologias espe-
ciales en la Mutualidad General de Funcionarios Civiles del Estado.

- BOE N° 268 DE 9 DE NOVIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 24 de septiembre de 1998
de la Mutualidad General Judicial por la que se establece el procedimiento para facilitar la
disponibilidad de determinados medicamentos incluidos en los anexos I y II del Real
Decreto 1663798 de 24 de julio por el que se amplia la relacion de medicamentos a efectos
de financiacion con cargo la Seguridad Social o a fondos estatales afectos a la sanidad.

- BOE N° 309 DE 26 DE DICIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 16 de noviembre de 1998
de la Mutualidad General de Funcionarios Civiles del Estado por la que se hace publico el
texto de los acuerdos firmados por MUFACE con las entidades de seguros y asistencia sani-
taria.

PERSONAL LABORAL Y FUNCIONARIOS

- BOE N° 264 DE 4 DE NOVIEMBRE DE 1998.-Resolucion de 14 de octubre de la
Direccion General de Trabajo por la que se dispone la inscripcidn en el registro y publica-
cion de la revision salarial para 1996 del Convenio Colectivo para el personal laboral del
Ministerio de Justicia.

- BOE N° 307 DE 24 DE DICIEMBRE DE 1998.-Real Decreto 2669/98 de 11 de diciem-
bre por el que se aprueba el procedimiento a seguir en materia de rehabilitacion de funcio-
narios publicos.

- BOE N° 313 DE 31 DE DICIEMBRE DE 1998.-Ley 50/98 de 30 de diciembre de medi-
das Fiscales, Administrativas y del Orden Social, para funcionarios del Ministerio de
Justicia.

PLUS DE PENOSIDAD

- BOJAN°® 143 DE 17 DE DICIEMBRE DE 1998.- Resolucion de 16 de noviembre de 1998
de la Direccion general de Organizacion Administrativa e Inspeccion General de Servicios,
por la que se establece el reconocimiento de los pluses de penosidad, toxicidad y peligrosi-
dad del personal laboral al servicio de la Junta de Andalucia.
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PRESUPUESTOS GENERALES DEL ESTADO
- BOE N° 313 DE 31 DE DICIEMBRE DE 1998.- ley 49/98 de 30 de diciembre de los
Presupuestos Generales del Estado para 1999.

REGLAMENTO GENERAL DE CIRCULACION - BEBIDAS ALCOHOLICAS

- BOE N° 266 DE 6 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Real Decreto 2282/98 de 23 de noviem-
bre por el que se modifican los articulos 20 y 23 del Reglamento General de Circulacion
aprobado por Real Decreto 13/92 de 17 de enero.

RESPONSABILIDAD CIVIL

- BOE N° 282 DE 25 DE NOVIEMBRE DE 1998.- Real Decreto 2486/98 de 20 de noviem-
bre, por el que se aprueba el Reglamento de Ordenacion y Supervision de los Seguros
Privados.

VICTIMAS DE DELITOS VIOLENTOS Y CONTRA LA LIBERTAD SEXUAL

- BOE N° 285 DE 28 DE NOVIEMBRE dE 1998.- Ley 38/98 de 27 de noviembre de 1998,
por la que se modifica la composicion de Comision Nacional de Ayuda y Asistencia a las
victimas de delitos violentos y contra la libertad sexual

VIOLENCIA EN EL DEPORTE
- BOE N° 309 DE 26 DE DICIEMBRE DE 1998-.0rden de 22 de diciembre de 1998 por la
que se regulan las Unidades de Control Organizativo para la prevencion de la violencia en

los espectaculos deportivos. L
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Bibliofilia Médicolegal

Por Dr. Alfonso Galnares Ysern
Médioc Forense. Sevilla

La medicina Legal tiene en Espaiia una larga tradicion, con su mas honda raiz
enterrada en la Universidad, donde hace mas de un siglo empez6 a figurar como
Asignatura de nuestra Facultad, al lado de las solo existentes entonces, las clasicas
Meédicas y Quirurgicas y la Obstetricia, uniéndose con la Higiene a ensefiar por pri-
mera vez la capacidad del Arte de la Medicina fuera de los campos del diagnostico
y de la terapéutica.

Esto dio lugar a que en una época en la que solamente figuraban como trans-
misores de conocimientos los libros, se produjera su proliferacion, traduciendo los
ya existentes, fundamentalmente franceses, y creando la obra escrita propia, dando
lugar a unos importantes fondos bibliograficos que formaban parte de las antiguas
bibliotecas médicas, en las que siempre habia un hueco para un texto de Medicina
Legal. De su extraccion queremos llevar a cabo el estudio continuado de la
Medicina Legal a través de la Bibliofilia, lo que presentamos como un trabajo ori-
ginal y personal, que veremos mas que compensado con su publicaciéon como una
nueva seccion en los Cuadernos de Medicina Forense de nuestra Asociacion
Andaluza.

La primera obra a comentar es ¢l Tratado de Medicina Legal de Mateo
Offila, prioridad que no nos ha ofrecido duda, por
corresponderle a su autor la gloria de ser el autor
espanol admitido universalmente como creador de
la Toxicologia, rama fundamental de la Medicina
Legal.

La edicién que estudiamos es de 1847, esta
publicada en Madrid en la Imprenta de D. José
Maria Alonso y consta de cuatro tomos, unidos en
dos, por encuadernaciéon muy posterior de uno de
sus anteriores propietarios, el médico sevillano
J.F. Lassaletta y tiene en la guarda del primero el
excepcional documento grafico del retrato en gra-
bado del autor, con la toga de Decano de la /,//",

Facultad de Medicina de Paris y la Legion de
e < —

Honor, y su firma y rabrica a pluma.
mendado junto con la adaptacion a la legislacion espanola al Dr. D. Enrique Ataide,

El prélogo de esta cuarta edicion, fue enco-
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Regente Agregado en la Facultad de Madrid y encargado en ella de la asignatura de
Cirugia Legal para los practicos y cirujanos. En €l se incluye, al uso de la época, la
biografia del autor, por donde nos informamos de que si bien Orfila alcanzé su
maximo prestigio en Francia, Espafa, en contra del comun sentir, siempre lo valoro,
tanto desde el principio, cuando a los diecinueve afios la Junta de Comercio de
Barcelona lo pensiona para que estudie en Paris con la condicion de que desempefie
la Catedra de Quimica a su vuelta,

como, cuando acabada la Guerra de la

TRATADS Independencia, le ofrecen otra catedra
en Madrid a la que renuncia y cuando
1 ya naturalizado francés, esta misma
MEDICINA LEG AL’ Facultad le concede el doctorado a
titulo honorifico. De la meditacion de

i estos hechos nos nace la duda de que
el olvido posterior de su figura en
Espafia, fuera debido mas que a los
politicos, a los que, por cientificos,

nE

; DON WATEG ORFILA,
fiecano y Profesor en [
 Instruncion piblica. el

. aducilo fe 2 caarla edicion y arreslado 4 la depslacion espaiols. hubiesen estado més Obligados a enal_
) 29T 22 DOTRDD DOU FVDULIYA ABAIDE,
.![iEH’I']] AGNEGADO EN TA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD bE tecerl()-
| MADRID, ENCARGADO DE LA ASIGNATURA IR EGAL - A o1 ¢
A DE LA r::IL::‘:{r‘,l{nl:Esg:Lm LEGAL PARA LOS PRAC El TOInO L de 728 paglnas reune
las siguientes materias: documenta-
TOMO IL cion medicolegal, fisiopatologia de la

evolucion (que el autor denomina

Historia de las Edades), identifica-

cion (aqui llamada Cuestiones de

— Identidad), atentados contra el pudor

TMPRENTA B2 DoX 708 mania AtosD. (a la que dedica solamente veinticua-

tro paginas), partes legales espafiolas,

matrimonio, maternidad y paternidad,

simulacion, enfermedades mentales

(con sesenta y dos paginas en las que incluye la embriaguez y en donde a pié¢ de

pagina hay una simple nota referente a Pinel) y por tltimo la muerte (en la que trata
sucesivamente de las causas, las autopsias y los fenomenos cadavéricos).

El Tomo II tiene 560 paginas que tratan sucesivamente de la muerte aparente,
exhumaciones, infanticidio, inanicioén y heridas, todas ellas con extensa exposicion
también de la parte legal espafola. Los dos ltimos tomos unen cerca de mil pagi-
nas dedicadas a los envenenamientos, con gran dedicacion de simple suplemento a
la que entonces empezaba a ser conocida intoxicacion saturnina.

La lectura completa de la obra, de denso texto, sin graficos y con solo alguna
tabla rudimentaria, asombra por su elegante prosa, rigor conceptual, jerarquizacion
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de criterios (observado, probado, convincente, asegurable y evidente) y extension
de la descripcion quimica experimental, todo lo cual hace que el Tratado sea menos
anecdotico y por lo tanto menos ameno que otras obras de la época. Pero lo que
Ilama mas la atencion es el convencimiento de su autoridad, criticando cuando se lo
merece nada menos que a Foderé en su propio pais, a Cullerier, negando su des-
cripcion del ano de los pederastas y destacando en estos, en contra de Devergie al
que contradice tantas veces, que solamente lo hace cinco veces en catorce paginas.

Dos observaciones finales para resaltar su vision de futuro: los apartados dedi-
cados a la falsificacion de documentos, ahora parte integrante de la Criminalistica
y las negligencias médicas, a las que solo considera cuando son incomprensibles
("quia non intellexerunt") y en las que cree que en ocasiones debe recaer sobre el
demandante "la odiosidad de la acusacion". U
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Por Dr. Joaquin Lucena Romero!

PATOLOGIA FORENSE PEDIATRICA

Homicide and the baby-sitter. Dix J. Am J Forensic Med Pathol 1998,;19(4):321-
323.

La sofocacion intencional en un lactante es muy dificil de diferenciar del sin-
drome de la muerte subita de lactante En este articulo el autor expone la muerte por
sofocacion de dos lactantes (2 y 4 meses de edad) mientras estaban al cuidado de la
misma "canguro"”, con la salvedad que ocurren con cuatro afios de diferencia. En el
primer caso, se realizo una investigacion policial y judicial y el médico forense con-
siderd que se trataba de un caso de sindrome de la muerte subita del lactante
(SMSL) teniendo en cuenta que los datos obtenidos en el examen del lugar de la
muerte asi como los hallazgos de autopsia eran muy inespecificos, similares a los
que se describen habitualmente en este sindrome. En el otro caso los hallazgos fue-
ron igualmente inespecificos tanto en el examen del lugar de la muerte como en la
autopsia y el tnico dato sospechoso era que la muerte ocurria por segunda vez
estando al cuidado de la misma persona en su domicilio. Por este motivo, el médi-
co forense (diferente al del primer caso) tenia dudas para catalogarlo como un
SMSL. Afortunadamente para ¢él, dos semanas mas tarde, la canguro fue sorprendi-
da introduciendo un dedo en la garganta de un nifilo de mas edad para que dejara de
llorar. Al ser interrogada por la policia, confes6 que la muerte de los lactantes se
habia producido después de colocar el chupete y tapar la boca y nariz con las manos
hasta que dejaron de llorar (y logicamente de respirar). Después de la confesion, la
muerte fue considerada como homicidio por sofocacion pero el médico forense
especifico en el informe de autopsia que el diagnostico estaba basado exclusiva-
mente en la confesion de la canguro. Estos dos casos son muy ilustrativos de la difi-
cultad que supone para el médico forense el diagnostico diferencial entre la sofoca-
cion accidental o intencional y el SMSL ya que los hallazgos de ambos son ines-
pecificos. Como sefiala el autor, muchos médicos forenses hubieran considerado
estos dos casos como SMSL, incluso a pesar de realizar una investigacion rigurosa
y de calidad.

1 Médico Forense de Sevilla.
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Common errors in forensic pediatric pathology. Sturner WQ. Am J Forensic Med
Pathol 1998,19(4):317-320.

Las autopsias forenses en la edad pediatrica son relativamente frecuentes. En
este articulo, el autor realiza una revision de diez categorias de errores potenciales,
tanto de observacion como de interpretacion, que se pueden cometer en las autop-
sias forenses pediatricas:

- Nula o incompleta investigacion de la escena de la muerte

- Reportaje fotografico insuficiente o inadecuado

- Valoracion inadecuada del intervalo postmortal que puede determinar errores
en la interpretacion de los fendomenos cadavéricos

- Valoracion inadecuada o incompleta de los antecedentes médicos (embarazo,
parto, periodo postnatal, sobre todo las tltimas 24 horas previas al fallecimiento)

- Estudio preautopsico incompleto (datos antropométricos, ropas, orificios
naturales, radiografia previa)

- Autopsia macroscopica inadecuada

- Examen histologico incompleto

- Examentes complementarios incompletos (toxicologia, bioquimica, cultivos
bacterianos y viricos)

- No documentar y diferenciar adecuadamente los artefactos producidos en las
maniobras de reanimacion

- No otorgar el valor y la adecuada importancia a los hallazgos observados

El autor considera que la completa documentacion de todos los hallazgos, con-
servacion adecuada de los indicios y disponibilidad de material adecuado (datos del
levantamiento del cadédver, antecedentes médicos completos, todas las preparacio-
nes histologicas, exdmenes complementarios, sobre todo estudios toxicoldgicos)
son elementos que ayudan a evitar estos posibles errores tanto de accion como de
omision.

TECNICAS DE AUTOPSIA

Immersion technique for brain removal in perinatal autopsies. Prahlow JA, Ross
KE, Slzberger L, Lott EG, Guileyardo JM, Barnard JJ. J Forensic Sci
1998;43(5):1056-1060.

Las autopsias en fetos y neonatos plantean al patdlogo forense determinados
problemas entre los que se encuentran la extraccion y examen de 6rganos pequeiios
y, a veces fragiles, como ocurre con el encéfalo. Los patdlogos que se hayan tenido
que enfrentar a estas autopsias habran podido comprobar que, a pesar de tener
mucho cuidado durante la extraccion, en muchos casos la manipulacion del encéfa-
lo deja una masa gelatinosa y amorfa que no permite una fijacion adecuada y por
tanto impide la realizacion de estudios histopatoldgicos posteriores. En este articu-
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lo, los autores exponen una técnica para extraer el encéfalo en las autopsias perina-
tales que consiste basicamente en sumergir la cabeza (y el resto del cuerpo) com-
pletamente en agua. Una vez que se han extraido los o6rganos de térax y abdomen y
se diseca el cuero cabelludo segun la técnica habitual, la cabeza se introduce com-
pletamente en agua y se realiza la apertura del craneo a través de las fontanelas. Una
vez liberado, el encéfalo queda flotando en el agua y puede ser recogido suave-
mente mediante un recipiente previamente pesado sin necesidad de manipulacion.
De esta forma, se preserva la forma e integridad del encéfalo y se consigue una fija-
cion adecuada que permite realizar los cortes coronales habituales para el examen
histologico. Esta técnica reune la cualidad de ser sencilla, muy facil de realizar y
barata ya que el material necesario se puede encontrar en cualquier sala de autop-
sias. También esta indicada en las autopsias infantiles cuando el encéfalo estd muy
reblandecido como ocurre en los casos de muerte cerebral. El articulo se acompana
de varias fotografias que son muy ilustrativas de la técnica expuesta.

"Hidden" laryngeal injuries in homicidal strangulation: How to detect and interpret
these findings. Maxeiner H. J Forensic Sci 1998;43(4):784-791.

En las autopsias forenses, el examen de las estructuras cervicales es de gran
relevancia para llegar al correcto diagnostico acerca de la causa y mecanismo de la
muerte. Las hemorragias de los musculos del cuello asi como las lesiones del com-
plejo hioideo-laringeo son hallazgos que aparecen en varios tipos de muerte, aun-
que la causa mas frecuente suele ser la estrangulacion. En este articulo, el autor ana-
liza de forma prospectiva 191 casos de estrangulacion homicida utilizando una
variante de la técnica habitual (incision dorsal con tijeras a través del cartilago cri-
coides) mediante el estudio del complejo hioideo-laringeo durante la autopsia 6 tras
fijacion en formol. La técnica expuesta incluye: reseccion completa del cartilago
tiroides, incision horizontal del cartilago cricoides antes de abrir la laringe dorsal-
mente, inspeccion de las articulaciones laringeas e incision de los musculos larin-
geos. Usando esta técnica el autor encuentra una serie de lesiones, que de otra forma
y segun su opinion hubieran podido ser destruidas o pasar desapercibidas, como
son: a) 17 fracturas incompletas restringidas a la superficie dorsal de la [amina tiroi-
dea y 10 fracturas incompletas del cartilago cricoides. En 7 casos, estas fracturas
escondidas eran la tnica lesion laringea como consecuencia de la compresion del
cuello; b) en la mitad de los casos se observaron hemorragias extensas de la mus-
culatura laringea, especificamente en las cuerdas vocales, con mas frecuencia en la
estrangulacion a mano que en la estrangulacion a lazo; ¢) hemorragias en las arti-
culaciones laringeas se encontraron entre el 18-52% de todos los tipos de estrangu-
lacion; d) hemorragias de la mucosa laringea fueron un hallazgo comtin que ocurrid
en el 60% de todos los casos.
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TOXICOLOGIA

Habitual, toxic, and lethal concentrations of 103 drugs of abuse in humans. Repetto
MR, Repetto M. J Toxicol Clin Toxicol 1997;35(1):1-9.

La intoxicacion causada por drogas de abuso o medicamentos con propiedades
adictivas es bastante frecuente y, a menudo, determina el fallecimiento directa o
indirectamente. En este articulo, que tiene su continuacion en los dos posteriores,
los autores revisan los datos publicados previamente y realizan una tabla donde se
recopilan 103 drogas de abuso ¢ sustancias usadas con fines adictivos. En la pri-
mera columna aparece el nombre de la sustancia por orden alfabético y en tres
columnas posteriores se recogen las concentraciones en sangre, suero/plasma y
orina, expresadas en mg/L, agrupadas seglin su rango habitual/terapeutico, toxico y
letal/postmortem. La tabla publicada facilita la interpretacion de los resultados
analiticos en pacientes asi como en muestras procedentes de cadaver por lo que la
consideramos de gran utilidad en toxicologia clinica y forense.

Therapeutic, toxic, and lethal concentrations in human fluids of 90 drugs affecting
the cardiovascular and hematopoietic system. Repetto MR, Repetto M. J Toxicol
Clin Toxicol 1997;35(4):345-351.

Las sustancias medicamentosas con efectos sobre el sistema cardiovascular y
hemopoyético aparecen con frecuencia en casos de intoxicacion. Como continua-
cion del trabajo anterior, los autores revisan los datos publicados previamente y rea-
lizan una tabla donde recopilan 90 sustancias pertenecientes a los grupos B y C del
Catalogo Oficial Espaiol de Especialidades Farmaceuticas (1996). Los grupos y
susbgrupos de sustancias son:

- Grupo B: Sangre y sistema hematopoyético (anticoagulantes, hemostaticos,
antianémicos, hipocolesteromiantes, sustitutivos del plasma, fibrinoliticos, estimu-
lantes de la hematopoyesis).

- Grupo C: Sistema cardiovascular (medicamentos cardiacos, antihipertensi-
vos, diuréticos, vasodilatadores cerebrales y periféricos, antihemorroidales y anti-
varicosos, otras sustancias cardiovasculares y agentes betabloqueantes.

La tabla esta distribuida de la misma forma que en el trabajo anterior. En la pri-
mera columna aparece el nombre genérico de la sustancia por orden alfabético y en
tres columnas posteriores se recogen las concentraciones en sangre, suero/plasma y
orina, expresasdas en mg/L, agrupadas segun su rango habitual/terapeutico, toxico
y letal/postmortem. La tabla publicada facilita la interpretacion de los resultados
analiticos en pacientes asi como en muestras procedentes de cadaver en casos de
sospecha de intoxicacion por drogas que afectan al sistema cardiovascular, sangre y
organos hematopoyéticos por lo que la consideramos de gran utilidad en toxicologia
clinica y forense.
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Therapeutic, toxic and lethal concentrations of 73 drugs affecting respiratory sys-
tem in human fluids. Repetto MR, Repetto M. J Toxicol Clin Toxicol
1998;36(4):285-293.

Las sustancias medicamentosas con efectos sobre el aparato respiratorio apare-
cen con frecuencia en casos de intoxicacion. Como continuacion de los dos traba-
jos anteriores, los autores revisan los datos publicados previamente y realizan una
tabla donde recopilan 73 sustancias pertenecientes al grupo R (Aparato
Respiratorio) del Catidlogo Oficial Espanol de Especialidades Farmaceuticas
(1996). Los susbgrupos de sustancias se clasifican como descongestivos y antiin-
fecciosos nasales, desinfectivos y antiinfeccioosos faringeos, antiasmaticos, sustan-
cias topicas y de absorcion cutanea, medicamentos para el resfriado, antihistamini-
cos sistémicos y otros.

La tabla esta distribuida de la misma forma que en el trabajo anterior. En la pri-
mera columna aparece el nombre genérico de la sustancia por orden alfabético y en
tres columnas posteriores se recogen las concentraciones en sangre, suero/plasma y
orina, expresasdas en mg/L, agrupadas segun su rango habitual/terapeutico, toxico
y letal/postmortem. La tabla publicada facilita la interpretacion de los resultados
analiticos en pacientes asi como en muestras procedentes de cadaver en casos de
sospecha de intoxicacion por sustancias con efectos respiratorios por lo que la con-
sideramos de gran utilidad en toxicologia clinica y forense.

ANTROPOLOGIA FORENSE

Use of bone trabeculae to establish positive identification. Mann R W. Forensic Sci
Int 1998; 98(1-2):91-99.

La identificacion de restos humanos es una parte integral de la investigacion
meédico-legal de la causa de la muerte. Cuando nos encontramos ante un esqueleto
completo 6 casi completo, la posibilidad de establecer la identidad de mismo es
muy alta pero cuando se trata de un esqueleto parcial, fragmentado ¢ mal conser-
vado, la identificacion es mas dificil. A veces s6lo disponemos de un hueso aislado,
que puede no corresponder al craneo y mandibula con las piezas dentarias, y en este
caso la identificacion positiva debe basarse en la presencia de rasgos individualiza-
dores esqueléticos. Uno de los procedimientos de identificacion mas usados en
antropologia forense es la comparacion de radiografias antemorten y postmorten
basandose en la existencia de marcadores individualizadores como son la presencia
de variaciones anatémicas de la normalidad, signos de intervenciones quirdrgicas,
cambios patologicos e indicacion de procesos curativos. Teoricamente, la estructu-
ra interna de los huesos largos (patron travecular) visualizada a través de la radio-
logia simple, presenta caracteristicas individualizadoras por lo que también puede
ser usada para establecer una identificacion positiva. En este trabajo, los autores
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analizan 80 radiografias practicadas a individuos adultos (42 del tercio distal del
fémur izquierdo y 38 del tercio proximal de la tibia izquierda) procedentes del
Departamento de Antropologia del Instituto Smithsonian observando que no habia
dos huesos con la misma distribucion de patron travecular. Los rasgos radiologicos
mas evidentes en el examen visual al negastocopio incluian:

- Orificios vasculares radiolucidos en la superficie anterior del femur distal.

- Fosa intecondilea radioltcida.

- Lineas transversas fragmentarias que representan detencion del crecimiento del
hueso y pueden resultar de diferentes factores incluyendo enfermedad o malnutri-
cion.

- Lineas radioopacas formando figuras como "H", "5", 0 "V".

- Multiples lineas paralelas radioopacas orientadas longitudinalmente.

En el 3.7% de los casos, un minimo de 4 rasgos distintivos fueron facilmente
identificados en las radiografias mientras que 71.2% mostraban mas de 10 rasgos y
33.7% mas de 20 rasgos. Este estudio pone de manifiesto que el patron travecular
del hueso, observado en las radiografias, puede proporcionar informacion detallada
que permite comparar las radiografias antemortem y postmortem del fémur y la
tibia. Los autores consideran que, a menos que se aprecie un rasgo esquelético que
no ofrezca dudas, un minimo de 4 puntos de correspondencia entre las radiografias
antemortem y postmortem deben ser distinguidos para establecer una identificacion
positiva usando un hueso aislado.

Quantitative assessment of trabecular bone pattern identification. Kahana T, Hiss
J, Smith P. J Forensic Sci 1998;43(6):1144-1147.

Como se expone en el trabajo anterior, la estructura travecular (esponjosa) del
hueso, observada a través de las radiografias, ha sido utilizada como un elemento
identificador desde el punto de vista forense y es considerado como el mejor mar-
cador radiografico potencial ya que su presencia no depende de una circunstancia
excepcional como es la patologia o el traumatismo. En la medida en que se dispon-
ga de una radiografia antemortem, la radiografia postmortem de la misma area pro-
porcionara suficiente informacion para confirmar o descartar la identificacion. La
hipotesis de este trabajo es que, a pesar la pérdida de hueso relacionada con la edad,
hay rasgos distintivos en la travécula osea del esqueleto de las extremidades que
permanece estable a través del tiempo y por tanto su poder de individualizacion es
grande. Para ello los autores analizan 305 radiografias de la mufieca izquierda per-
tenecientes a 103 mujeres en edad postmenopatsica (edad media 66.7 afios) toma-
das de los archivos de Instituto de Osteoporosis de Jerusalem. La estabilidad de la
estructura travecular de hueso fue comprobada comparando los mapas de lineas de
las radiografias del mismo individuo tomadas en diferentes periodos (entre 1 y 6
aflos). Las radiografias fueron digitalizadas y medidas usando un analizador com-
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puterizado de imagen. Los mapas de lineas obtenidos de las radiografias fueron ana-
lizados estadisticamente. El coeficiente de correlacion de Pearson entre dos radio-
grafias de la misma persona tomadas en diferente periodo fue siempre superior a
0.72 mientras que el coeficiente de correlacion de radiografias de diferentes indivi-
duos fue siempre inferior a 0.62. Estos resultados aportan criterios cuantitativos y
ponen de manifiesto la fiabilidad cientifica del patron travecular del hueso para ser
utilizado como un marcador forense en la identificacion personal.

TRAUMATOLOGIA/ VALORACION DEL DANO CORPORAL

MRI of cervical intervertebral disc in asymptomatic subjects. Matsumoto M,
Fujimura Y, Suzuki N, Nishi Y, Nakamura M, Yabe Y, Shiga H. J Bone Joint Surg
1998,;80-B:19-24.

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) es usada, a menudo, en pacientes
con trastornos de la columna cervical debido a su alta sensibilidad para detectar
patologia tanto en pacientes sintomaticos como asintomaticos. Hay autores que con-
sideran que los hallazgos anormales en la RNM observados en sujetos asintomati-
cos son resultados que deben ser considerados falsos positivos debido a la dificul-
tad que existe en distinguir entre discos envejecidos y discos degenerados patologi-
camente que pueden causar sintomas. Por ello, es importante conocer la frecuencia
en la aparicion de cambios degenerativos en la poblacion general asintomadtica. En
este articulo, los autores investigan los cambios degenerativos de los discos cervi-
cales mediante RNM en una muestra de 497 individuos asintomaticos de la pobla-
cion japonesa (262 varones y 235 mujeres, en edades comprendidas entre los 10 y
mas de 60 anos). Los hallazgos analizados fueron: degeneracion del disco, protru-
sion posterior del disco, protrusion anterior del disco, estrechamiento del espacio
intervertebral (pinzamiento discal) y estenosis foraminal. La frecuencia de hallaz-
gos degenerativos aumentaba con la edad de forma significativa siendo la degene-
racion discal la observacion mas comun en el 17% de los varones y el 12% de las-
mujeres a partir de los 20 afios y llegando hasta el 86% y 89% respectivamente por
encima de los 60 afios. Las protrusiones discales posteriores fueron mas frecuentes
en varones que en mujeres, especialmente por encima de los 40 afios de edad. En
un 7.6% de los casos se observaron protrusiones posteriores con compresion medu-
lar, especialmente por encima de los 40 afios. Los hallazgos que se observaron con
menor frecuencia fueron la protrusion anterior y el pinzamiento discal. Estos resul-
tados deben ser tenidos en cuenta al interpretar los hallazgos de la RNM en pacien-
tes con lesiones cervicales. Desde el punto de vista médico forense, esto es aplica-
ble sobre todo en la valoracion de las secuelas en el "sindrome del latigazo cervi-
cal". 4
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VALORACION MEDICO-LEGAL DEL ENFERMO MENTAL. Fernando Rodes
Lloret y Juan Bautista Marti Loret. Publicaciones de la Universidad de Alicante. 132 pags.
1997.

Dentro de las publicaciones de la pujante Universidad de Alicante aparece ésta, que tra-
emos a estas paginas, por pertenecer sus autores al Cuerpo Nacional de Médicos Forenses.
Sus destinatarios son los Jueces, Magistrados, Fiscales y Abogados que quieran, como se
dice en el prologo del Magistrado R. Bafion, potenciar sus conocimientos no juridicos.

Mas que un manual es un prontuario, donde en
muy pocas paginas, se puede localizar con facilidad
lo mas indispensable del amplio y dificil mundo de
la Valoracion Médico-legal de los Trastornos menta-
les.

IHES

En los primeros cuatro apartados figuran con-
ceptos generales de Medicinal Legal, Psiquiatria
Forense, Capacidad Civil, Imputabilidad e
Internamiento Judicial, capitulos que consideramos
prescindibles por el mas amplio conocimiento de los
potenciales lectores.

A estos les sigue otro, que consideramos aisla-
damente, sobre reconocimiento e informes psiquia-
tricos forenses, en razon de que si merece la aten-
p cion del Médico Forense, por mostrar un protocolo a
Valoracion comparar con los modos operativos que individual-
medico-legal del mente se manejan a diario.
| enfermo mental Los apartados .sig.uientes son los que van a ser
| consultados por los juristas, tratando sucesivamente

de Retraso Mental, Trastornos de la Personalidad,
Trastornos  mentales  organicos, Delirium,
Demencia, Psicosis endogenas (Esquizofrenia, Paranoia y afectivas), Neurosis, Trastorno
del control de los impulsos y Drogodependencias. En cada caso se detallan el concepto, la
etiologia la clinica y las clasificaciones, concluyendo con consideraciones médico-legales
en materia de Delitologia , Imputabilidad Penal y Capacidad Civil.
Los criterios diagnosticos estan expuestos siguiendo el DSM-IV y el CIE-10, siendo a
nuestro juicio el mayor mérito de esta obra el haber entresacado de estos dos grandes
manuales lo que pueda interesar al que no tenga conocimientos de psiquiatria.
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DATACION POR RACEMIZACION DE AMINOACIDOS. Policarp Hortola. Edicions
de la Universitat de Barcelona. 100 pags. 1998.

P. Hortola, paleobioquimico, con formacién de quimico y de bidlogo, ésta ultima ini-
ciada en la Catedra de Geodinamica de la Universidad de Barcelona firma esta monografia
en la que repetidamente apunta su aplicacion a la Biologia Forense.
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Por ser un tema de alta especializacion nos hemos detenido en su lectura, mas que en
las técnicas, en los fundamentos y en la utilidad que en nuestro caso comporta, ampliando
y precisando la Antropologia Forense y sobre
todo creando un nuevo e importante instrumen-

PNt ] CIEERIGIE to en Medicina Legal y mas concretamente en

L L"‘LL‘LIK"'H ["" 4 el Cronotanato diagnéstico. Esta distincion la
g

P e s P e hacemos porque en Antropologia se contaba ya
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con el Carbono 14 que podia alcanzar con pre-
cision hasta los setenta mil afios y éste método
de la Racemizacion permite llegar hasta el
: millon de aflos. Pero lo mas importante esta en
Plingijpics, téchicas que el nuevo método permite fechar muestras

et : de muy pocos afios y por tanto obtener resulta-
dos por analisis instrumental en restos cadavéri-
cos antiguos (subfosilizados) y modernos (en
proceso de diagénesis fosil).

El trabajo arranca desde la mas elemental con-
ceptuacidon bioquimica sobre aminoacidos, que
va progresivamente haciéndose mas compleja
hasta llegar a explicar el proceso de su racemi-
zacion y la utilidad de la medicion de su veloci-
dad como formula, ecuacion enantométrica,
para datar con especificidad y sensibilidad.

A este necesariamente breve Comentario, le queremos afiadir nuestra impresion perso-
nal sobre un detalle irrelevante. Sorprende que una Ciencia que abarca en su estudio desde
el Cuaternario hasta épocas de la historia reciente, haya sustituido la referencia de afios ante-
riores a d.C. por la de B.P. (before present 6 1950 d.C.)
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MUERTE SUBITA CARDIACA, Pasado, Presente y Futuro. American Heart Association.
Medical Trens, S.L. 288 pags. Barcelona. 1998.

Gracias al apoyo de los Laboratorios Uriach, como aparece grabado en la contraporta-
da, podemos disponer de esta Monografia en la que cuarenta especialistas norteamericanos
ofrecen su aportacion excepcional en una puesta al dia en este campo, del que a las puertas
del siglo XXI se esta a la espera de su prevision en acciones concretas.

El libro consta de veintitrés capitulos que tratan aspectos clinicos, epidemiologicos, de
ciencias basicas, genéticos, psicologicos, preventivos y terapéuticos, la mayoria de los cua-
les no han recibido nuestra atencion, por haber preferido comentar exclusivamente aunque
con el mayor detalle lo que es y puede llegar a ser de interés médico-legal.

La muerte stbita se esta convirtiendo en uno de los capitulos mas importantes y sin
duda el mas dificil de la Investigacion Tanatologica. Hasta ahora practicamente la actuacion
médico forense consistia en descartar en su caso la muerte violenta y en fijar la causa de la
muerte a efectos de Registro Civil, al no poderse haber sido alcanzado por certificacion,
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pero ya estamos viendo como éste campo se va ampliando, siendo ya frecuentes las perita-
ciones en este sentido, por error de diagnostico, ausencia de indicacion de ingreso hospita-
lario, traslado de UCI a Planta y Alta hospitalaria. A ello contribuye también el cada vez mas
admitido criterio de que la muerte subi-
ta cardiaca se pueda llegar a definir en
los casos de produccion instantanea con
hasta 24 horas después del inicio de un
cambio brusco en el estado clinico, lo
que supone en Estados Unidos el cin-
cuenta por ciento de todas las muertes
cardiacas (al menos 250.000 al afio).

Una causa de muerte subita de pre-
eminente interés médico-legal es la into-
xicacion aguda por cocaina cuyo poten-
cial arritmogénico con diana cardiaca
fue estudiado en 1992 por Kimura,
Bassett, Myerburg y Early. Pero hay
otras sustancias que empiezan a cono-
cerse también como proarritmicas y que
son de uso clinico diario (eritromicina,
terfenadina, astemizol, amiodarona, nor-
triptilina, probucol, haloperidol, trime-
topin-sulfometoxazol, ketoconazol y los
propios antiarritmicos), lo que sin duda
va a dar lugar a nuevas y distintas peri-
cias sobre responsabilidad médica.

Pero lo mas actual y lo mas impor-
tante de la lectura del libro esta en una
nueva vision: la muerte subita, casi siempre arritmica, puede ser prevista, no en la patologia
estructural, que en el caso de la insuficiencia coronaria seria mediante cateterismo, sino en
el estudio del propio ritmo electrocardiografico (ECG de sefial promediada y desviacion Q-
T ¢ diferencia entre el mayor y el menor de dicho espacio en las 12 derivaciones habitua-
les). Y esto nos llevara del informe médico-legal de autopsia, con la nula demostratividad
de la fibrilacion ventricular, al conocimiento clinico de la previsibilidad, terreno para el
Forense de mucha mayor dificultad. En esta linea habra que contar siempre con este libro y
esperar lo que en el mismo se le llama un largo camino por recorrer.

Dragy
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