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RESUMEN

El presente trabajo tuvo como objetivo general evaluar parametros y procedimientos basados

en el analisis morfoldgico de células y tejidos, buscando determinar la data de la muerte.

Los objetivos especificos fueron identificar las alteraciones de las células y de los tejidos en
las visceras de los cadaveres de cerdo, relacionandolas con el tiempo de la muerte. Comparar
las alteraciones morfologicas con las bases de la literatura en relacion a la data de la muerte y

con la temperatura del ambiente en la recoleccién.

El presente trabajo acredité y fundament6 las razones por las cuales, el concepto de la data de
muerte, puede tener una variable de mas especificidad en los resultados al asociarlo con las

alteraciones de las células en los tejidos de cuerpo.

Los andlisis fueron realizados en visceras de cinco cerdos en un periodo de 24 horas, con una
variacion de 2hrs. Después de la recoleccion, fueran confeccionadas las ldminas para lectura

en microscopia optica.

Podemos concluir, ademas, que las pruebas cientificas histologica puede tener suma validez
en los tribunales de justicia, constituyendo una gran diferencia en la condena del acusado y en

la evaluacion del lugar del crimen.



ABSTRACT

The main goal of this research work was to evaluate parameters and procedures based on the
morphological analysis of cells and tissues seeking to determine the date of death. The
specific goals were to identify the alterations of the cells and tissues in the viscera of pig
cadavers and relate the results with the time of death, compare the morphological alterations
with the bases of the literature in relation to the date of the death and the temperature of the
environment during the collection of the samples. This work demonstrated and justified the
reasons why the concept of death date may have a more specific variable in the results when
associated with the alterations of the cells in the tissues. The analysis were performed in the
viscera of the pigs for a period of 24 hours, with a two-hour variation period. After the
collection of the samples, microscope slides were prepared in the laboratory for optical
microscopy. The conclusion was that the scientific evidences are of utmost importance in the
courts of justice, making a great difference in the conviction of the accused and in the

evaluation of the crime scene.
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INTRODUCCION

La fecha de la muerte, también conocido como cronotanatodiagndstico puede ser
evaluado en un cadaver, a través de diferentes métodos practicos como, el cambio de
temperatura rectal post mortem, rigor mortis, midriasis, livideces hipostaticas, asi como por la
presencia de la fauna entomoldgica (VARGAS, 1977). La determinacion de la fecha de la
muerte es un problema fundamental en medicina forense necesario para aclarar las
circunstancias que lo rodean. Hay numerosos métodos macroscopicos y microscopicos
diferentes para tratar de acercarse al principio de este hecho, estos cambios pueden
clasificarse en genral en cambios microscopicos y macroscopicos (CATE, 1986).

Son criterios macroscépicos para el intervalo post mortem, la variacion en la
temperatura corporal, el estado de constriccion pupilar, rigidez y putrefaccién, entre otros
(VILLANUEVA, 2005).

Para Trezza (2012), criterios microscopicos incluyen fendmenos auto-liticos de la
célula y la degeneraciéon de microestructuras de tejido. Por ultimo, los criterios bioquimicos
incluyen variaciones en composicion quimica, intracelular y extracelular.

Todos estos factores, a su vez, estan influenciados por los agentes ambientales
externos, tales como temperatura, humedad y composicion del suelo (VARGAS vy a., 1989;
CALABUIG, 1991).

La fecha de la muerte suele ser un criterio importante del punto de vista legal, para
establecer la culpa o para identificar a una persona desaparecida. Cuando es necesario
establecer el tiempo de la muerte, la determinacién es generalmente de unas pocas horas o
dias, pero ocasionalmente son semanas, meses 0 afios y en raras ocasiones, siglos (VARGAS

yr., 1989).



Desde un punto de vista médico, los casos que interesan son aquellos donde existe un
interés juridico cuyas ramas pueden conducir a una demanda. Teniendo en cuenta para
determinar si un caso es de interés juridico, las leyes que corresponden a cada pais.

Para los médicos forenses, la determinacion se realiza generalmente en el rango de
horas o dias. En estos casos, los médicos utilizan la observacion sobre reacciones, fendmenos
cadaveéricos, fisiologicos y bioquimicos (VILLANUEVA, 2005).

En el caso de los antropologos forenses, la determinacién del momento de muerte
corresponde generalmente a casos de avanzado estado de putrefaccion, reduccion esquelética,
saponificacion o momificacion (VARQUEZ, 2003).

Antropolégicamente los métodos dirigidos a dar una evaluacion del tiempo de la
muerte, siempre es una estimacion, debido a la cantidad de variables que afectan a un cuerpo
en cualquiera de las anteriores condiciones.

Este estudio se justifica, porque no existen métodos correctos y eficientes para la
determinacion de la fecha de la muerte a traves de histologia y citologia, siendo de gran
importancia buscar alternativas que incluyen a cientificos, ayudar a los médicos legistas,
peritos y jueces con la aportacion de evidencia médico legal.

Segln la metodologia descrita por Trezza (2012), la determinacion de la muerte se
sustenta en varios estudios de investigacion sobre los diferentes métodos utilizados en la
disciplina forense.

Estos métodos de trabajo de la inspeccién del cadave, verificacion manual y
visualizacion, es una simple maniobra entre los metodos instrumentales (que utiliza un
instrumento de medida), por medios analiticos consistentes en diferentes estudios bioquimicos

y, por ultimo, métodos biologicos que son hechos por la entomologia forense.



Sin embargo, a pesar de todo, no hay ningun método descrito en la literatura para la
realizacion de una técnica basada en la comparacion histoldgica de los tejidos y células,
siendo de bajo costo y facil aplicacion.

La autolisis celular es el proceso de desintegracion celular que comienza luego de
producida la muerte. Es un fendmeno en el cual no participan los gérmenes bacterianos y
depende de la accion de las propias enzimas celulares (TREZZA, 2012).

La secuencia de eventos que se desencadenan es anadloga a la producida en el vivo
cuando un determinado tejido sufre los efectos de la hipoxia. El déficit celular de oxigeno
produce dafos irreversibles en varios sistemas fundamentales: la estabilidad de la membrana
celular, de la cual depende el equilibrio osmético; la sintesis de proteinas; la cadena
respiratoria celular y el material nuclear sufren alteraciones irreversibles (TREZZA, 2012).

La desestabilizacion estructural de las membranas celulares y subcelulares genera
profundos cambios funcionales en el intercambio iénico y de fluidos. Los cambios
hidroelectroliticos y del PH celular alternan progresivamente la estructura de diversas
organelas citoplasmaticas (mitocondrias, reticulos endoplasmaticos liso y rugoso, lisosomas,
etc...) (TREZZA, 2012).

Precisamente, la ruptura de las membranas lisosomales permite el escape de enzimas
hidroliticas al citoplasma. La activacion de estas enzimas produce la digestion progresiva de
los distintos constituyentes celulares. Esto proceso en su conjunto demora dias y depende de
varios factores: el tipo de agente productor de la lesion, el tipo de tejido y la condicion
nutricional previa del sujeto (TREZZA, 2012).

Como ya mencionamos, debemos recordar que, hasta aqui, s6lo nos hemos referido a
fendmenos de autodigestion celular; no han entrado en escena los microorganismos

vernaculos.



2 Objetivos

2.1 Objetivo General
Evaluar pardmetros y procedimientos basados en el analisis morfoldgico de células y

tejidos, buscando determinar la data de la muerte.

2.2 Objetivos Especifico
e Identificar alteraciones de las células y de los tejidos en las visceras de los cadaveres
de cerdo, relacionandolas con el tiempo de la muerte.
e Comparar las alteraciones morfologicas con las bases de la literatura relacionada con
la data de la muerte.

e Relacionar la temperatura del ambiente en la coleccion.
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3 Marco Teorico

3.1 Muerte

La muerte, segun Alcantara (1982), es "el cese completo y definitivo de funciones
auto-conservadoras, renovadoras y multiplicadoras de la pérdida de materia organica, por lo
tanto, sus propiedades vitales".

Carvalho (1992) la define como irreversible desintegracion de la persona, en aspectos
fundamentales de la colina-fisioldgica, de tal manera que pone fin a la unidad bio-psicoldgica
como un todo funcional y organico.

Para Simonin (1966), "la muerte es un proceso que comienza en el cerebro o corazén y
centros vitales extendiéndose progresivamente a todos los 6rganos y tejidos, produciendo
inicialmente la muerte del tejido y después la muerte funcional”.

En opinion de Polson (1985), hay dos fases en la muerte: una que se caracteriza por la
extincion de la personalidad cuando hay terminacion de los procesos de la vida (muerte
somatica); y otro y progresiva, en la que se produce la desintegracion de los tejidos del cuerpo
(muerte molecular).

Hasta la muerte recientemente aceptada como un cese de funciones vitales totales y
permanentes. Actualmente, este concepto se ha ampliado al conocimiento que la muerte no es
una pura y simple cesacién de las funciones vitales, sino mas bien una serie de procesos que
se desencadenan durante un periodo de tiempo, por diferentes 6rganos (CROCE vy junior,

1995).
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Dos conceptos de la muerte prevalecn hoy: muerte cerebral, manifestada por el cese de
la actividad eléctrica del cerebro y muerte circulatoria, indicado por las maniobras de
resucitacion del paro cardiaco irreversible y otras técnicas.

Independientemente del criterio adoptado para la caracterizacion de la muerte, para
determinarla en la practica, los signos indiscutibles de muerte son: la cesacion de los
fendmenos vitales y la aparicion de los llamados fendmenos abidticos o avitais (consecutiva e
inmediata).

Relacionadas con fendmenos abioticos inmediatos, es decir, aquellos que se presentan
inmediatamente después de la muerte tenemos: pérdida de conciencia, cesacién del latido del
corazén con la consiguiente falta de pulso, el cese de la respiracion, pérdida de sensibilidad de

la piel, abolicion del tono muscular y la relajacion de los esfinteres.

3.2 Qué se entiende por muerte

No todos entienden lo mismo cuando dicen la misma palabra, o formulan las mismas
frases. Es decir, qué se entiende por muerte o0 morir no es algo evidente y consensuado. Por el
contrario, basado en Vanderverken (2005), podemos postular que el "contenido
proposicional” de estos términos se ha vuelto bastante complejo. Su "sentido" depende
unicamente del "conjunto de circunstancias" en que se entregan. Eso es porque no es solo lo
que hablamos (afirmaciones, promesas y preguntas) lo que comprende el contenido del
proceso sobre muerte y morir, sino también las actitudes (creencias, deseos e intenciones) que
tenemos frente a la muerte y el morir.

Con esto, Vanderverken (1991) llama las "direcciones de actos de discurso”, cuando
aplicada a la muerte-muerte del fendmeno, no se dirigen sélo a lo que se entiende cuando se

habla o escucha la palabra muerte, sino que se dirige también a las actitudes que se tienen
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antes, de qué quiere decir con ese nombre, en el contexto en el que tienen algin o ningun
sentido.

Cuando se trata de muerte, relacionada con la cuestién social, una de las posibilidades
de significacion es enteder la "muerte social” en el sentido de que es un descanso cada vez
que una persona deja de pertenecer a un grupo determinado. O mas precisamente, segun
Thomas (1993), cuando la edad o la pérdida de funciones conduce a las prohibiciones
sociales. En este sentido, es comprensible que la "muerte social™ esta estrechamente ligada a
las etapas de la vida como ritos de iniciacion que implican pérdidas y roles. Podemos agregar
a esta dimensién de la "muerte social” y antropologica, lo econdémico y politico, entre ellos,
atencion médica y medicalizacion de la vida.

Sin embargo, basado en fuerza de la légica, del "contenido proposicional” de este
concepto es como Worden (1998, p. 19-34, 99-112) llama "pérdida™ no como es la muerte.
Por lo tanto, no es sobre la "muerte social”, al menos segun lo definido anteriormente, a lo
que nos referimos ahora. La palabra muerto y moribundo es utilizado en una clinica con
bastantes significados, segun las definiciones que se dan desde la Declaracion de Harvard.

Para Vanderverken (2005) o el pensamiento de Marx (1982) que caen bajo los
conceptos de muerte y de morir, segin la declaracién, se refieren a ciertas condiciones de
posibilidades clinicas, que pata Prendergast y Claessens & Luce (1998, p. 1163-1167)
aparecen como el cese irreversible: a) de la operacién de todas las células, tejidos y 6rganos;
b) flujo espontaneo de todos los liquidos, incluyendo el aire y la sangre; c) el funcionamiento
del corazon y los pulmones; el funcionamiento espontaneo del corazén y los pulmones; el
funcionamiento espontaneo en el cerebro, incluyendo el tallo cerebral; y el funcionamiento
completo de las porciones) por encima del cerebro; f) operacion casi completa del neocortex;

Yy, g) capacidad de la conciencia del cuerpo.
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Este no es un acuerdo homogeneo sobre el tema, existen diversas posibilidades que
han sido lenumeradas como maneras de morir y aceptados por Foucault (1979) como
"clinicas".

Estos modos, segun broza y Witting & Marquetti (1986, p. 15-19) incluyen
explicaciones sobre los diferentes tiempos de registro de la muerte. A saber: a) cuando no hay
ninguna respuesta a la resucitacion completa; b) cuando la muerte viene incluso con una
intervencion agresiva en cuidados intensivos, incluyendo los intentos de reanimacion
completa; ¢) cuando hay una decisién de no reanimar; d) cuando no se produce la aplicacion
de medidas de soporte vital; cuando se retiran las medidas de soporte de vida; y, f) la
terminacion o el retiro de las medidas terapéuticas con el fin de no sustituir un tratamiento
alternativo.

A pesar de su diversidad, la declaracion de Harvard era conocida como un certificado
de diagnostico de "muerte cerebral”. Por lo tanto, mueres cuando cesan definitiva e
irreversiblemente las funciones del cerebro. Es, en principio, una definicion aceptada desde el
punto de vista cientifico y legal.

La primera ya fue aprobada y adoptada por consenso por el "Auditorio universal” de
profesionales de la salud como la definicion oficial de varios paises del mundo, incluyendo
Brasil (PERELMAN, 1996).

La segunda (1996) alimenta otra idea: el uso de donantes de 6rganos para fines de
trasplante. Ella resuelve con fines clinicos y legales, la persona y el momento final.

Es sobre este concepto de muerte que basa el siguiente discurso. Es esta muerte que,
en esta perspectiva, es una expresion de la cuestion social y como tal debe abordarse. ¢Pero,
en ese sentido, dice que la muerte se convirtio en una expresion de la cuestion social? Antes,
debe delimitar el uso que se haga aqui el término "cuestion social”, puesto eso tambien es

problematico.
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Analiticamente hablando, bajo la tutela de la l6gica es un operador que interpreta los
problemas sociales. Sin embargo, no existe consenso sobre la base tedrica y metodoldgica que
guia estas interpretaciones o lo que constituiria el contenido de una cuestion social en si
mismo. Asi, las polifonias linguisticas alrededor del significado del término son también
desacuerdo en cuanto a su significado.

Desde la perspectiva de la teoria metodoldgica marxista, como la apropiacion que hizo
lamamoto y Carvalho (1983), la cuestion social es una "expresion” y una "demanda” de la
clase obrera. «Expresion» en el sentido de que representa el "proceso de formacion™ y el
desarrollo de la clase obrera y su entrada en el panorama politico de la sociedad
(IAMAMOTO y CARVALHO, 1983, p. 77).

También es "expresion" en el sentido de que es una "manifestacion” de la
contradictoria vida social tipica de las sociedades capitalistas. Y el "requisito” en el sentido de
que genera la contradiccién entre la clase del proletariado y la burguesia, "es exigir otros tipos
de intervencion mas all4 de la caridad y represion” (IAMAMOTO y CARVALHO, 1983, p.
77).

De esta manera, la cuestion social no es parte de las sociedades capitalistas. Es, en
palabras de Teles (1996) su propia aporia. Aporia en el sentido de que dos verdades son tan
diametralmente opuestas: la verdad representada por la "l6gica del mercado" frente a la
verdad representada por la "dinamica empresarial”. La primera es la verdad de la "ética" y
"orden juridico que promete igualdad de derechos"; el otro, la verdad de los "imperativos de
la eficacia de la economia” y la "realidad de las desigualdades y exclusiones que se atornillan
en la dinamica de las relaciones de poder y dominacion” (TALBOT, 1986, p. 85).

Dentro de este marco tedrico-metodologico, el significado de la cuestion social se
asocia con la nocion de categoria. Es decir, las herramientas discursivas que expresan las

contradicciones fundamentales del modo capitalista de produccion (MARX, 1982), que causa
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la cuestion social del término, deben ser entendidas dentro de la relacion contradictoria entre
el "capital™ por "fuerza de trabajo”, o mas concretamente, entre los capitalistas por clase
obrera.

En estos casos, por lo tanto, es su sentido "simbolico” del modo capitalista de
produccién. Ello resalta las diferencias entre las clases de los trabajadores y los capitalistas,
tanto en el acceso a derechos, como en las condiciones de vida y muerte. Pero también tratan
de superar dichas contradicciones (BOURDIEU, 1989, p. 8-16).

Como una categoria, no se percibe como lo que Foucault (2006, p. 1-14) llamé "este
evento"”, pero si a través de los eventos que ella ha representado: desempleo, exclusion social,
violencia, hambre, falta de camas en los hospitales, la ausencia de criterios para la seleccion
de camas, obstinacion terapéutica. La cuestion social, por lo tanto, se manifiesta, en marx en
su Optica "objetiva", en "pilares” que sintetizan las histdricas situaciones del capitalismo, que
para Marx (1982, p. 25) "no es la conciencia de los hombres que determina su ser, sino por el
contrario, es su ser social el que determina su conciencia”.

Por lo tanto, es una metodologia de procedimiento explicativo tedrica que recoge los
elementos estructurales de la naturaleza de la muerte, sin olvidar sus otras determinaciones.
Sin esta conciencia, podemos hablar de la aparicion de la muerte cuando pretendemos, de
hecho, hablar de su esencia, considerar su dindmica de relacion, o incluso simplemente una
representacion fetichista de muerte o se restringe a sus aspectos funcionales.

En otras palabras. ElI fendémeno de muerte-morir pudiera ser entendido como lo que
Kosik (1976) llama "pseudo-concreto”. Porque, "en el contexto de la formacion econémica y
social dado que toma todos los aspectos del estado como ser social e histérico™ (FAIN, 2001,
p. 26), en el sentido de que el estado cambie “con las fronteras de cada pais” (MARX, 2001,
p. 122), es en el contexto econdmico y formacion social, que toma todos los aspectos del

fenomeno de la muerte-morir como una realidad social e historica (ARIES, 1989; ELIAS,
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2001; FOUCAULT, 1979; ILLICH, 1975). Una sociedad es lo que se conoce como una
sociedad capitalista, comun "en los paises civilizados todos, mas o menos libres de elementos
medievales, mas o menos modificados por el desarrollo historico de cada pais, mas 0 menos
desarrollados™ (MARX, 2001, p. 122).

Debemos afiadir a todo este fendmeno de la muerte-morir un producto social, como es
el "reconocimiento de que esta sociedad esta enredada en una irremediable contradiccion a si
mismo, que se divide en oposiciones irreconciliables de las que ella no es capaz de
deshacerse™ (ENGELS, 2005, p. 181). En esta perspectiva, la muerte sélo refleja la dinamica
social (BARALDI y PAES DA SILVA, 2000). o como sostiene Maranhdo (1999), cada uno
muere, sin embargo, la duracion de la vida y el final son de diferentes clases sociales a las que
pertenecen los muertos. Lo que se convierte en aln mas cuando se tiene como paradigma a la

muerte en el entorno del hospital, ya que, como veremos, morir en el hospital es problematico.

3.3 La medicina dada la préctica de la eutanasia

Informes actuales nos muestran que la evolucion de la ciencia médica y las nuevas
tecnologias aplicadas en salud, traen a los seres humanos, un aumento considerable de la
esperanza de vida. Enfermedades consideradas incurables antes, hoy pueden ser tratadas con
una completa curacion o al menos, controlar su evolucion.

Sertd afirma que la longevidad vino como resultado de este marco. Mientras tanto,
sigue siendo una meta a alcanzar para obtener mejor calidad de vida, cuyo objetivo es ser un
simple aliado a la extension del tiempo de nuestra existencia.

Por otro lado, un paciente afectado de enfermedad terminal hasta la Ultima década,
actualmente se puede mantener en este estado durante meses o incluso afios, sin ninguna

perspectiva de mejora y la muerte es solo el resultado viable a esta situacion.
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A principios de siglo, lo que hubo fue la muerte aguda, muri6 o se cur6. La gente no
se moria en un largo tiempo. El espacio de tiempo entre los enfermos y los
moribundos era cinco dias. Hoy en dia este espacio de tiempo entre el
descubrimiento de la enfermedad y la muerte, aument6 de cinco dias a cinco afios y
mas que hablar de muerte se habla del proceso de muerte. (ENGELS, 2005, p. 181).

Por tales razones, surgen, con cada vez mas frecuencia, problemas en el area de la
medicina sobre la medida que puede adoptarse en este o aquel caso. ¢Esto seria la simple
prolongacion de la vida o el avance de la muerte? De ahi la gran importancia de
analizar/examinar/estudiar el tema de la eutanasia, en particular, por la ausencia de leyes que
regulan el tema, "lo cual nos lleva a tratar de encontrar el parametro de los juristas, incluso sin
los actos juridicos, poder trazar soluciones de problemas que se presentan”.

El tema gano influencia internacional, en que paises del mundo discuten el derecho a
morir con dignidad. Debemos mencionar el caso de Karen Ann Quinlan, ocurrido en el afio
1975.

Un joven de 21 afios, debido a la ingestion de grandes cantidades de alcohol y drogas,
ingreso en la unidad de cuidados intensivos en un hospital de Nueva Jersey, Estados Unidos e
inmediatamente fue conectado a un respirador artificial para pasar la vida desde entonces en
un estado vegetativo. Sus padres han expresado su deseo de interrumpir los tratamientos
extraordinarios que lo mantuviero vivo para que la muerte tomara su curso natural. La
decision de los padres del joven fue apoyada por la iglesia catdlica, ya que el padre Thomas
entendia que podria solicitar el retiro del respirador. Sin embargo, tanto el médico como el
hospital no tuvieron en cuenta la peticion de los padres de Karen, porque la postura de estos
profesionales fue en defensa de la vida. Asi, los padres y la justicia de los Estados Unidos
decidieron por su peticion, entender que la preservacion de la vida es de sumo interés en un
orden de prioridad. No satisfecho, los padres apelaron a la Corte Suprema del estado de
Nueva Jersey, que determino que los enfermos habrian garantizado constitucionalmente el

derecho a rechazar el tratamiento y que los padres del joven, como sus administradores,
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decidian en su lugar. Ademas, el Tribunal elimina cualquier responsabilidad penal, en relacion
con los padres y médicos para la eliminacion de los medios artificiales de soporte vital.
Después del retiro del respirador, Karen se mantuvo viva hasta el 11 de junio de 1985.

El American Journal of Public Health publicé en enero de 1993, un informe de
investigacion que demuestra como la sociedad sigue estando dividida en cuanto a la cuestion
de la eutanasia, distanasia u ortotandsia. Los medicos son resistentes al cambio. Se
entrevistaron a 1400 personas, incluyendo médicos y enfermeras, que respondieron a las
preguntas acerca de cOmo tratar a los pacientes. Asi es que: 70% de los residentes consideran
tratar de forma excesiva, contrario a sus propias convicciones e intereses del paciente; 81%
coincidio en que el abuso comdn de narcéticos en los pacientes moribundos es insuficiente
para eliminar su dolor.

Esta investigacion demuestra una negligencia institucional, pero, sobre todo, como los

médicos temen ser considerados responsables de la practica de la eutanasia DWORKIN (2003).

Sin duda es el deber del médico utilizando sus conocimientos para ayudar a sus
pacientes al establecer el prondstico o diagnoéstico y la identificacién de lo que son
las terapias mas adecuadas al caso clinico especifico. Sin embargo, es también la
responsabilidad del profesional saber el momento de la interrupcién o dejar de
ofrecer un tratamiento doloroso y agotador, indtil, especialmente cuando usted toma
en consideracion la voluntad del paciente. Frente de los excesos cometidos en
relacion con el uso de tratamientos futiles en pacientes enfermos y la prolongacion
del proceso de morir, asi como sobre el medio ambiente impersonal del hospital y a
menudo distante relacion entre pacientes y profesionales de la salud, es necesaria
una relectura sobre el deber del médico y otros profesionales involucrados con la
salud. Es que hay gran dificultad a conocer, con cierto grado de seguridad, si es
autonomia o no en este caso. Sin embargo, a pesar de estas dificultades siempre debe
respetarse la voluntad del paciente, el médico por otra parte, le proporcionara
informacién completa sobre su condicién médica y los posibles riesgos y beneficiaos
para ciertas terapia.

Como Sertd, no podemos ignorar el bienestar que la evolucién de la medicina da a los
seres humanos, sin embargo, cuando se enfrentan con casos de prolongacion de la vida, que a
menudo chocan con la propia autonomia del paciente, invaden la integridad fisica o incluso

afrentan el consentimiento de los familiares del moribundo. Este marco debe ser revisado.
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En este contexto, es para los juristas postular y apuntar a cada uno lo que es correcto y
lo que es su deber. La influencia de la legislacion especifica sobre la materia, amerita
conseguir abogados en los principios que estructuran nuestro sistema juridico — muchos de los
cuales expresaron en las Constitucion-las soluciones. SERTA (2005)

Litewka, observa en un estudio sobre los problemas actuales de la bioética, que cuando
la medicina ya no puede lograr su objetivo, es decir, aliviar el dolor y preservar la salud, se
convierte en una obligacion moral de abstenerse de cualquier procedimiento medico indtil,
que termina siendo mas dificil que la muerte en si mismo. PESSINI, (2002)

SERTA (2005) Disse es en este sentido que apoya la idea de la préctica de la eutanasia.
No puede permitir que el médico prolongue el tratamiento considerado inuatil y mas
degradante que la enfermedad que aqueja a su paciente y que no trae beneficio alguno, pero

prolonga el proceso natural de muerte.
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4 Momento de la muerte

Rani (1963), en su tesis de habilitacion, estudid el momento de la muerte por
tonometria del globo ocular. Después de la muerte, hay pérdida de liquido ocular, con
disminucion de la presion en el globo, que se somete a una funcion de contraccion. El autor
logré6 medir indirectamente el volumen perdido, mediante inyeccién de agua en la cAmara
anterior del ojo para conseguir el aspecto normal. Con la técnica estadistica apropiada, a
través de la medicion del volumen inyectado (perdido) en el tiempo desde la muerte, elaboro
una tabla de consulta y control indirecto.

Todos estos fendmenos pueden ser estudiados, cuando se requiere el diagndéstico de la
cronologia de la muerte (cronotanatognosis o tanatocronodiagndstico); Sin embargo, requiere
de la mayoria de los cambios bioquimicos, para su caracterizacion y equipo especial y
sistematizacion técnica propia, estos recursos no siempre estan disponibles para la mayoria de
los servicios expertos del pais.

Uno de los temas mas interesantes en la medicina forense es el estudio del tiempo de
la muerte, cuando pretende, a través de analisis y valoraciones, estimarlo con mayor precision.

En la practica, existen varias situaciones donde es necesario estimar el tiempo de la

muerte, como una forma de abordar las cuestiones de justicia. En el ambito civil, a menudo es
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necesario determinar quien muri6 primero, si el padre o el hijo porque, dependiendo del orden
de muerte, una herencia puede ir a una u otra familia.

El Articulo 11°. del Cddigo Civil brasilefio establece: "Si dos individuos fallecen en la
misma ocasion, de no ser capaz de averiguar si alguno precedié en la muerte al otro, se los
supondra muertos al mismo tiempo".

El experto es llamado para estimar el momento de la muerte en el area Penal, para
confirmar o refutar la coartada, con el fin de establecer la dinamica de denuncia penal o para
tratar de seguir los Gltimos pasos de la victima.

Es comudn en novelas de suspenso, que el experto sefiala con absoluta precision el
momento de la muerte, s6lo con los sentidos, como la vista y el tacto. Sin embargo,
habitualmente este profesional presenta una dificultad enorme para tal caracterizacion, debido
a la baja especificidad de los datos generalmente analizados, sobre todo la evaluacién
cualitativa, impregnada de gran subjetividad.

Caballero (1988), sefiala que el experto de hoy tiene méas datos especificos para este
analisis, tales como: tablas de enfriamiento corporal, dosis bioquimicas de liquidos organicos,
tablas de evaluacion de la excitabilidad del musculo, entre otros. Incluso si se contara para
esta actividad con expertos, todavia seria dificil de estimar con precision absoluta, el tiempo
de la muerte, pues muchas son las variables que interfieren en la evolucion de los fenémenos
cadavéricos (GOMES, 1997).

El cronotanatodiagndstico despierta hoy entre los profesionales que se dedican a la
ciencia pericial, gran interés.

Entre los fendmenos que permiten una evaluacion del tiempo de muerte aproximado
que se ha utilizado cominmente, incluyen principalmente, la rigidez cadavérica, las livideces

y la accion de la refrigeracion en el cuerpo.
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4.1 Rigor mortis

Rigor, fendmeno de orden quimico, bien conocido. Es una variante de la contraccién
muscular causada por la escasez de oxigeno en los tejidos y la consiguiente acidificacion. En
la instalacion de la rigidez cadavérica juega un papel importante la adenosina tri-fosfato
(ATP) la hidratacion y el estado de las fibras musculares (CARVALHO, 1992).

Su instalacion depende el total del nimero de fibras musculares y es mas cuanto mas
masa muscular. El establecimiento de la rigidez muscular no es uniforme y por lo tanto sufre
interferencias desde las bajas temperatura del ambiente hasta acelerar su aparicion, en
presencia de altas temperaturas.

Jocelyn (1980) considera que el rigor mortis, nunca es un fendmeno estrictamente de
origen muscular. Destaca que algunos desecadores de sustancias pueden precipitar la
aparicion de la rigidez, como éter, cloroformo, cloro, cloruro de calcio y el alcohol puro.

Registros de este autor sefialan que la rigidez, siguiendo la ley de Nysten Sommer,
comienza por la mandibula y el cuello, luego se extiende a las extremidades, tronco y parte
superior, para instalarse finalmente en los musculos de la pelvis y extremidades inferiores,
desapareciendo, en el mismo orden que se presentd después de la desintegracion de las fibras
musculares.

Francia (1995), sefiala que la aparicion de la rigidez puede ser extremadamente
temprana, en general en la mandibula y el cuello 1 °a 2 © hora después de la muerte; el 2°al 4
° momento en miembros superiores; del 4 al 6 momento en los mdsculos toracicos y
abdominales y, finalmente, entre el 6 y el 8 ° momento en las extremidades inferiores. Agrega
que la rigidez desaparece en la misma secuencia, ocurriendo la laxitud completa de los
mausculos alrededor de 36 a 48 horas después de la muerte.

Simonin (1966), observa la rigidez cadavérica entre las 3 a 6 horas después de la

muerte; su establecimiento completo alrededor de la hora 13, para desaparecer tan pronto
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como inicia el proceso de putrefaccion, uno, dos o varios dias después de la muerte. Destaca
que un numero de factores puede acelerar o retrasar su aparicion y duracién, como, por
ejemplo: la vestimenta utilizada, el estado de nutricion, la edad y la temperatura ambiente.

Obviamente, el frio acelera el establecimiento de la rigidez; la ropa lentifica su
aparicion y desaparicion; en el nifio y el viejo el fendmeno es menos durable; no se puede
completar en caso de caquexia, siendo temprana e intensa en los individuos que luchan antes
de morir (ABC, 1982).

La rigidez puede ser instalada, en algunos casos, de manera instantanea, configurando
el espasmo cadaveérico, en que los musculos conservan la actitud en la que estaba el individuo
en el momento de la muerte (roble, 1992).

El Rigor, por tanto, es un fendmeno cadavérico de toda la lista que se requiere para
evaluar el tiempo de muerte, teniendo valor relativo y limitado cuando se pretende determinar
la data de la muerte, evaluada a través de criterios cualitativos.

En el estudio de cronotanatodiagndstico, el rigor no debe considerarse de forma

aisladae.

4.2 Livideces de hipostasis

Las livideces o hipdstasis son manchas causadas por el depdsito de sangre en las partes
inferiores del cuerpo. La circulacion no hace presion en los vasos, actuando sobre la sangre
solo la fuerza de gravedad. Esto hace que la sangre se posicione en las porciones mas bajas
del cuerpo.

Los cuerpos, en general, se colocan en posicion de decubito dorsal y por esta razon, las
livideces de hipostasis se observan mas comunmente en la parte posterior del cuerpo; Sin

embargo, si la posicion del cuerpo es otra, la aparicion de livideces sera distinta.
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La aparicion de livideces toma de 2 a 3 horas después de la muerte, inicialmente en
forma de surcos, redondeado o alargado, en la parte posterior, cubriendo areas extensas del
cuerpo (CROCE vy junior, 1995).

Jocelyn (1980), sefiala que las livideces son muy visibles entre las 2 a 3 horas después
de la muerte, durante alrededor de 12 horas; Después de este periodo, usted puede poner el
cuerpo en otro decubito y las manchas permanecen, aunque palidecen un poco. Segun este
autor, las livideces en general son de color purpura o puede ser con color rojo oscuro,
tendiendo a Borgoiia.

Aparecen primeramente en forma de un punteado y posteriormente, estas areas de
hipdstasis se fusionan en parches méas amplios (CARVALHO, 1992).

El color de la piel, la transparencia de esta y la causa de la muerte determina la
variacion del tono de las livideces, con tinte rojo-carmin en las muertes por monoxido de
carbono, tinte marron en muerte por cloruro de potasio y tinte rojo en la asfixia por
sumersion.

Segln Simonin (1966), las livideces ocurren en general 3 0 5 horas después de la
muerte; aparecerian mas rapidamente en casos de muerte subita, choques y envenenamientos
y mas lentamente si la muerte se produjo por una hemorragia.

Las livideces no aparecen, en puntos de apoyo del cuerpo, debido a la presion en los
vasos. Los estudios demuestran que el andlisis de las livideces, su aspecto y su fijacion
pueden contribuir de alguna manera en el estudio del cronotanatodiagndstico, siendo también
un método complementario sujetas a posibles fallas en su caracterizacion, debido a la

subjetividad que implica esta evaluacion.

4.3 Refrigeracion del Cuerpo
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La temperatura interna del organismo vivo es casi siempre constante, con variaciones
de menor importancia (0.4 a0 °C) (GUYTON, 1969).

Los mecanismos que garantizan el mantenimiento de la temperatura interna,
representan un sistema altamente organizado, controlado por una regulaciéon central en el
hipotdlamo. Ademas, las neuronas sensibles al calor, estan participando en el proceso de otras
técnicas que utilizan receptores localizados en la piel (receptores cutaneos) y en algunos
organos del cuerpo (receptores viscerales).

La superficie corporal tiene una importancia muy grande en el control de la termo-
regulacién, puesto que a través de esta superficie ocurre el intercambio de calor con el medio
ambiente, a través de procesos fisicos de radiacion, conduccion, conveccién y evaporacion.

La superficie del cuerpo emite constantemente calor, en forma de ondas
electromagnéticas. Al mismo tiempo todos los demas objetos densos también irradian calor.
La velocidad de emision es determinada por la superficie radiante. Por lo tanto, si la superficie
del cuerpo estd mas caliente que el promedio de las diferentes superficies del centro, hay
pérdida de calor.

El sol es un radiador potente, y una exposicion directa a los rayos reduce pérdida de
calor por irradiacion. Conduccién es el intercambio de calor por energia radiante, pero
transfiriendo energia térmica de un atomo a atomo y molécula a molécula. El calor se mueve a
favor de una gradiente de concentracion, y asi la superficie del cuerpo gana o pierde calor por
conduccion, solo a través de contacto directo con algo mas frio o més célidos, incluyendo por
supuesto, el aire.

La conveccion es el proceso por el cual el aire (0 agua) cerca del cuerpo se calienta, se
mueve Yy es reemplazado por el aire frio (0 agua). Esto siempre sucede, porque el aire caliente

es menos denso y sube, aliviado naturalmente por accion del viento (fuerzas externas).
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Esta claro que la pérdida de calor por radiacion y conduccion esta determinada por las
diferencias de temperatura entre la superficie y el medio ambiente. Es conveniente ver el
cuerpo como un nucleo rodeado por una capa de piel y tejido subcutaneo, cuya capacidad de
aislamiento puede ser variable. La temperatura de base esta regulada aproximadamente a 38°
C; Por el contrario, la temperatura externa de la piel cambia bruscamente. La piel es un
perfecto aislante de calor del nucleo para que no se pierda; la radiacién y conduccion de la
superficie externa de la piel y el medio ambiente seria cero.

La piel, sin embargo, no es tan perfecto aislante, por lo que la temperatura de su
superficie se encuentra entre la del medio externo y el ndcleo central.

De gran importancia para la regulacion de la temperatura basal es la capacidad de la
piel como aislante, que esta sujeta a un control fisiologico por el cambio del flujo de sangre a
la piel. Cuanto mas sangre llega a la piel desde el ndcleo central, el nicleo se acerca mas a la
temperatura de la piel. De hecho, los vasos sanguineos reducen la capacidad aislante de la
piel, llevando el calor a la superficie. Aunque ya hemos hablado de la temperatura de la piel
como si fuera uniforme en todo el cuerpo, ciertas areas participan mucho mas que otras en la
respuesta vasomotora; en consecuencia, las temperaturas de la piel varian con la ubicacion.

Otros dos mecanismos importantes para pérdida de calor por radiacion y conduccién
son: cambios en la superficie y en la ropa.

En los seres humanos, por lo que la ropa es también un componente importante de la
regulacion de la temperatura, reemplaza los efectos aislantes de las plumas en las aves y el
pelo en otros mamiferos. La piel pierde calor directamente en el espacio de aire atrapado entre
la ropa; la ropa a su vez, retiene el calor y lo transfiere al ambiente externo. Debe considerarse
la capacidad aislante de la ropa.

El cuerpo pierde calor por evaporacion del agua de la piel y las membranas que

recubren el tracto respiratorio. La energia térmica es necesaria para transformar el agua de
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liquido a gas. Asi, cuando el agua se evapora de la superficie del cuerpo, el calor necesario
para activar el proceso es conducido desde la superficie, alcanzando el enfriamiento.

Las mediciones realizadas en personas sanas, muestran que existe un rango de
temperatura que puede considerarse normal, entre 36° C y 37° C (a través de medicion axilar).

Al medir la temperatura por via rectal, el valor obtenido es mayor que la temperatura
de medicion via axilar en 0,5 ° C y méas alta que la temperatura en la mucosa oral
aproximadamente 1 c.

La temperatura corporal es mantenida por el balance entre produccion interna y
pérdidas de calor al medio ambiente. Una serie de reacciones quimicas participa activamente
en este proceso. Sin el metabolismo y reacciones quimicas exotérmicas la temperatura seria
similar al medio ambiente, porque las pérdidas siempre, se producen por radiacion conveccion
y conduccién (GOMES, 1997).

Con la muerte, suspendido el metabolismo, el cuerpo humano tiende a establecer el
equilibrio térmico con el medio ambiente. Sin embargo, no puede reducirse inmediatamente la
temperatura del cuerpo y puede incluso aumentar en el periodo inmediato, debido al
mantenimiento de algunos procesos metabdlicos, ya que algunos tejidos mueren poco a poco.

La pérdida de temperatura por evaporacion es minima, El cuerpo en refrigeracion
pierde por conveccion y radiacion; también participa y contribuye al enfriamiento. Se sabe a
que el cuerpo no se comporta como un cuerpo homogéneo, bajo el punto de vista térmico.

Por otro lado, al depender del cuerpo donde se realiza la medicion de temperatura, se
pueden encontrar curvas de enfriamiento diferentes.

Varios otros autores en los libros de texto, se refieren al cuerpo refrigerado como uno
de los principales procesos organicos susceptibles de analisis en el estudio de
cronotanatognosis y sin tener en cuenta las variables existentes conocidas, establecer valores

para el calculo.
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El cuerpo refrigerado como fendmeno fisico es de una gran importancia en
cronotanatognosis ya que, entre los procesos posteriores a la muerte, es uno de los pocos que
permite un analisis cuantitativo, a través de la medicion sistematica y de facil aplicacion, que
permite guardar las variaciones de temperatura a intervalos regulares con el conocimiento de
que el enfriamiento del cuerpo puede ser influido por varios factores: la temperatura y la
humedad del medio ambiente, la ventilacion, la temperatura del cuerpo en el momento de la
muerte, el tipo de ropa, el estado de nutricion antes de la muerte, la posicion del cadaver, entre
otros.

A pesar de todas las situaciones que pueden interferir intencionalmente con el
enfriamiento del cuerpo, ya que se ajusta a las condiciones climaticas locales, creemos que su
estudio con un minimo de sistematizacion, es de importancia fundamental en la estimacion de
la hora de la muerte y si bien no debe constituir el Unico método de andlisis, ayuda a otros

parametros que caen bajo el &mbito de la cronotanatognosis

4.4 Variacion de la temperatura

En muchos casos, la gente muere sin testigos o alguien que pueda ayudarla. En
particular, cuando se trata de crimen o accidente, el causante a menudo trata de escapar en un
intento de no hacerse responsable ante la ley. En busca del criminal o de una aclaracién que
un miembro de la familia quiera conocer del momento de muerte de su ser querido es posible
determinar el momento de la muerte de la persona a través de algunas sefiales y signos. Uno
de ellos es la ley de Newton de enfriamiento donde existe la posibilidad de conocer el tiempo
de la muerte de la persona. En este procedimiento, es necesario considerar la temperatura del

cuerpo como O (t) y T la temperatura.

La ley de variacion de temperatura de Newton sefiala que la tasa de cambio de la
temperatura de un cuerpo es proporcional a la diferencia de temperatura entre el
cuerpo y el medio ambiente, donde T es temperatura corporal y Tm la temperatura
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del medio ambiente. Por lo tanto, la tasa de cambio en la temperatura corporal es
dT/dt, y la ley de Newton de la temperatura puede ser formulada como dT/dt =-k (T-
Tm) o como dT/dt + KTs = KTm, donde k es una constante positiva de
proporcionalidad (BRONSON, 1977, p. 49).

Para poder aplicar este modelo, es necesario evaluar en qué entornos se puede
desarrollar la teoria de Newton, puesto que hay lugares donde la temperatura ambiente cambia
a menudo. Otro caso a considerar es el equipo utilizado para medir la temperatura local y del
cuerpo.

Hensley (1846), registra nueve casos en que se midio temperatura del cuerpo despues
de la muerte en diferentes regiones, en una secuencia de intervalos de tiempo, mediante el uso
de un termometro de mercurio. En cuanto a Davey, sin embargo, los resultados obtenidos
fueron muy irregulares que no permite al investigador cualquier conclusion que podria
aplicarse en la préactica forense.

El autor afirma, sin embargo, que el célculo del tiempo de la muerte con sélo la
observacion del cuerpo refrigerado, estaria siempre cubierto por un margen de error
(porcentaje indeterminado) y recomendd la asociacion de estos datos con otros parametros.

Hirsch; Morrts y Morttz (1979) observaron que la temperatura de registro corporal, en
la estimacion del tiempo de la muerte, es de fundamental importancia cuando se trata de la
muerte de caracter violenta.

Destacd que durante las primeras veinticuatro horas después de la muerte, la
temperatura interna del cuerpo es uno de los métodos Utiles para la estimacién de la duracion
del intervalo de tiempo.

Los autores sefialan que el analisis del comportamiento de la temperatura del cuerpo
tiene importancia fundamental y decisiva en climas frios, en los climas torridos en los
tropicos, la caida en la temperatura después de la muerte puede ser minima o incluso ausente

y recuerdan que, en el contexto de la medicina forense, se requiere la medicion de temperatura
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cada vez que se necesita determinar el tiempo de muerte y que esta determinacion también
debe considerar otros fendomenos cadavéricos como la rigidez y las livideces.

Los autores sefialan que la temperatura corporal normal no se fija en un solo punto,
sino que varia segun el lugar del cuerpo donde se mida, periodos (aumento en el ciclo
menstrual de una mujer) y segun el metabolismo orgdnico generando variaciones a lo largo
del dia. Los autores sefialan que si tomamos como temperatura normal 37 ° C debemos tener
en cuenta la linea de temperatura como minimo 1° C por encima.

AUn asi, los autores destacan debido a la practicidad de la medicion de la temperatura
corporal y debido a que es de fundamental importancia para establecer el tiempo de muerte,
un enfoque centrado en la literatura de andlisis forense. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que deben considerarse otros factores en la determinacion del intervalo post mortem, como
los cambios quimicos, rigidez, actividad eléctrica, etc.

Carvalho (1992), indica que la temperatura del cuerpo cae 1°C por vez y el equilibrio
con la temperatura ambiente se produce en la toma de 20 horas en los nifios y 24 a 26 horas en
los adultos, sin hacer referencia a la metodologia que utilizan en este estudio.

Franca (1995) sefiala que después de la muerte, la tendencia de la temperatura del
cuerpo es cercana a la temperatura del ambiente. En nuestro medio, las notas de registro de
las primeras tres horas muestran que la caida en la temperatura corporal es de | °© C para
equilibrar la temperatura del medio ambiente.

Baccino et al (1996) estudia el cuerpo en refrigeracion mediante la medicion de la
temperatura exterior del oido, en 138 cuerpos, introduciendo un termémetro auditivo externo
hasta el bulbo poniéndose en contacto con la membrana del timpano, haciendo un registro de
la temperatura después de 04 minutos.

Al mismo tiempo registro la temperatura rectal, estableciendo una correlacion entre los

dos métodos.
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Mcdowall et al (1998), considera que el tiempo estimado de muerte es uno de los mas
dificiles problemas de patologia forense y que la mayoria de los métodos utilizados para esta
evaluacion se basan en el analisis de la temperatura, ademas realiza estudios en nervio ciatico
de rata mediante el andlisis de la conductividad eléctrica y registra cambios de polarizacion
que se producen después de la muerte.

Los autores concluyeron que la caida en la temperatura corporal interfiere con los
nervios, los gradientes de la polarizacion y que, a través de la medicion de estos gradientes, es
posible establecer una correlacion con el enfriamiento del cuerpo; tal campo de estudio debe

ser explorado, ampliado y aplicado a los seres humanos.

4.5 El momento de la muerte de una persona

Es comdn en programas de television o peliculas un enfoque en el que grupos de
médicos forenses y expertos dicen precisamente el momento cuando una persona muere.
Algunos de los aparatos utilizados se refieren a fendbmenos cadavéricos, que ocurre cuando es
explicita la ausencia de vida, es decir presenta inconciencia, insensibilidad, inmovilizacion,
abolicion del tono muscular, temperatura corporal baja, cese de la respiracion y circulacion y
fendémeno transformativo cadavérico, que modificar las caracteristicas del cuerpo tales como
la putrefaccion.

La temperatura normal de una persona se mantiene mediante un equilibrio directo
entre el metabolismo del cuerpo y la temperatura ambiente, que se puede notar cuando una
persona presenta sudoracion, temblores o incluso su propia circulacion sanguinea, que sirve
como un regulador de temperatura. Cuando una persona muere, comienza una serie de
procesos tales como el enfriamiento del cuerpo, conocido como la nevera mortis, donde la
temperatura del cuerpo tiende a caer para que coincida con el medio ambiente. Este

enfriamiento ocurre diferentemente, dependiendo de la edad del individuo, lo que es esencial
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para la consideracion de la victima, sin embargo, cuando se trata a los ancianos que tienen
mas intercambios de calor metabdlico, o recién nacidos, que tienen un metabolismo alto, tiene
la piel del cuerpo muy pequefia y delicada, la temperatura corporal tiende a enfriar mas
rapidamente. EIl entorno en el que el cuerpo debe también tomarse en consideracion, puesto
que las constantes variaciones de temperatura influyen en el enfriamiento del cuerpo,
observando que los bordes del cuerpo tienden a enfriar mas rapidamente que las otras partes
del cuerpo. Para controlar mejor la variacion de temperatura del cuerpo, es necesario medir la
temperatura a través del recto.

La temperatura interna o central se mantiene bastante constante, pero eso no significa
que esta temperatura es invariante. Organos que tienen una mayor tasa de produccion de calor
pueden ser mas calientes que otros, pero no se enfrian por la sangre (es decir, la sangre
desoxigenada que proviene de estos 6rganos es mas caliente que la arterial). Las diferencias
en la temperatura central pueden ser hasta 0,5 ° C desde una ubicacion a otra. No podemos
hablar de una sola temperatura central, pero para fines practicos, la temperatura rectal
profunda a menudo se utiliza como una medida. (SCHIMIDT-NIELSEN, 2002, p. 242)

Otro caso a considerar en la determinacion del momento de la muerte a traves de la
rigidez cadavérica, que, en el pasado, la persona era considerada muerta si mostré las
caracteristicas antes descritas.

Hasta 3 0 4 siglos, la muerte fue rechazada antes de la observacion de los fendmenos
de putrefaccion cadavérica. Después vino la regla de rigidez y de enfriamiento del cuerpo,
respiracion y paro cardiaco. Sin embargo, el progreso de la terapia médica como medidas de
reanimacion y el uso de medios mecanicos para mantener la respiracion artificial, sacudio la
habitual definicion clinica de muerte (CHAVES, p. 94, 1994).

Rigor o rigidez cadavérica es el estado en el que el cuerpo es rigido, generalmente

ocurre de 6 a 12 horas después de la muerte de un individuo, dependiendo de las posibilidades
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de pH-que indica la acidez, neutralidad o alcalinidad de un cuerpo, permitiendo estimar un
horario aproximado de los hechos ocurridos. Después de este periodo es el comienzo del
proceso de descomposicion.

La descomposicién cadaverica se inicia cuando el tejido muerto es invadido por
microorganismos anaerobios, es decir, aquellos que no requieren oxigeno para sobrevivir, que
digiere el cuerpo y genera la liberacion de gases conduciendo a cambios quimicos.

Algunos aspectos del cuerpo pueden ser observados mediante el uso de los sentidos,
tales como: aparicion de la rigidez cadavérica; Eliminacion de sangre por las vias naturales;
Olor cadavérico debido a la formacion de sustancias volatiles por la accién de las bacterias.

En ambientes abiertos, es comun encontrar la presencia de larvas en el cuerpo. Para la
puesta de huevos, prefieren poner donde hay agujeros o llagas. Las larvas comienzan a

aparecer entre 10 y 24 horas después de que las moscas ponen sus huevos.
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5 Estudio practico

5.1 El cerdo en la medicina

Desde los albores de la Medicina hasta dias dias atras, las diferentes especies de
animales vertebrados e invertebrados han sido utilizadas como objeto de experimentacion. Es
una pratica continta ciendo largamente largamente utilizada para desarrollar métodos y
técnicas que permitan generar instrumentos de “cura” o alivio para los males que arremeten al

hombre y otros animales.

Dentre de varias especies utilizadas en experimentacion biomédica destaca el puerco
(Sus scropha). Como cita Swinddle (1983), el uso del porcino en pesquisas cientificas es una

pratica antiga.

En los afios de 1540, Versalius en su famosa obra De Humani Corporis Fabrica,
intentaba describir los mecanismos que rigen el cuerpo humano; Observamos un cerdo que se
utiliza en experimentacion lo que el médico griego Galeno habia hecho por méas de 1000 afios
antes. Segun el autor esto se debe la mas antigua ilustracion del uso de estos animales en las

diferentes areas de la ciencia.

En 1628, Willian Havey que describié los mecanismos que rigen la circulacién
sanguinea, também utilizo el porcino como animal de experimentacion para mejor

compreender la fisiologia humana. Timo et al., (1992) estos estudios allanaron el camino de
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los estandares de la medicina experimental de Claude Bernard 25 afios después de que éstos
las reglas que gobiernan los procedimientos experimentales en biologia y medicina de

nuestros dias.

5.2 El puerco en la experimentacion animal y sus limitaciones

Estan ampliamente establecidas en la literatura, las similitudes entre la anatomia,
fisiologia y fisiopatologia de los cerdos (avutarda y MCCLELLAN, 1965). Estas similitudes
son mucho mas distantes cuando la fisiologia del hombre es comparada con la del perro, rata,
ratones y otras especies usadas en la experimentacion. A pesar de esta evidencia, l0s ensayos
con animales y el uso de esta especie como modelo experimental para la comunidad
cientifica, fue escaso hasta los afios 70.

En la actualidad, el cerdo se transformd en verdadera "fabrica" de conversion
alimenticia y crecimiento posterior, ya que después de seis meses de vida puede alcanzar el
peso de 150 libras. Estas caracteristicas fisioldgicas de las especies limitan la planificacion de
experimentos a largo plazo. Por esta razén, cerdos con estas caracteristicas se utilizan en
experimentos agudos o a corto plazo. Sin embargo, el uso de animales muy jovenes
(destetados) induce resultados no comparables con la fisiologia humana adulta.

Las limitaciones descritas han llevado a cientificos a desarrollar colonias de cerdos
con dimensiones compatibles con el uso de los mismos en el laboratorio, facilitando el empleo
de estos animales como modelo experimental en diversas areas de la investigacion médico
bioldgica. Estos animales fueron Ilamados mini-puercos (minicerdos) o, dependiendo de las

dimensiones de la misma, cerdos miniatura (cerdos miniatura).
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El estudio previsto para el desarrollo de una poblacion de cerdos miniatura, comenzo
en el Instituto de Gomel de la Universidad de Minnesota en 1949 (Inglaterra et al., 1954). Los
resultados se presentaron en 1965 y estudios en 20 afos substanciaron las metas de
produccién de animales de un tamafio reducido anatémico, fisioldgico y normal.

Publicaciones recientes indican que la seleccion genética para un tamafio pequefio
continta en varios linajes de cerdos miniatura, incluyendo el cerdo canguro isla Australia del
sur, Minnesota, la peninsula de Yucatan desde el sur de México, Gottingen producido en
Dinamarca y mas recientemente, el linaje de Sinclair (http://www.sinclairresearch.com
/biotech.htm-acesso 10/01/2017).

Es importante destacar que el plan de desarrollo de los cerdos “taza de té” se hizo para
producir animales que incluso en la edad adulta, son lo suficientemente pequefios como para
permitir su uso como animal de laboratorio en la investigacion biomédica. Estos animales no
sufren de enanismo.

Cabe sefialar que el término tiene connotaciones de tamafio miniatura en comparacion
con los cerdos convencionales. Los objetivos iniciales han determinado el valor del desarrollo
del cerdo en dos categorias de tamafio miniatura, uno de ellos llegaria a un peso similar al
peso promedio del varén adulto (70 a 80 kg) y otro para lograr un tamafio menor sin perjuicio
de los aspectos fisioldgicos y anatomicos normales en su similitud con el hombre. En 1981, la
seleccion genética para un tamarfio reducido, permite obtener animales de 2 afios de edad con

peso de 59,1 + 5,2 kg para el macho y 50,8 + 7,1 kg para la hembra.

5.3 Sistemas de histologia tipica
5.3.1 Higado

El higado esta formado principalmente por las células hepaticas o hepatocitos. Los

hepatocitos son poliédricos y miden 20-30 m, se agrupan en bloques que los anastomosan
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entre si formando unidades morfologicas llamadas lobulillos hepaticos, los hepatocitos son
tableros orientados radialmente, cada tablero esta formado por células dispuestas en una sola
capa. Cada I6bulo es una masa poliédrica del tejido hepatico de aproximadamente 0,7 por 2
mm de tamafio. Los I6bulos se tocan en casi toda su extension. En algunas regiones los
I6bulos estan separados por tejido conjuntivo y vasos. Estas regiones ocupan las esquinas del
poliedro y reciben el nombre de puerta de entrada (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

El higado es la glandula mas grande y el mas grande 6rgano del cuerpo humano,
funciona como glandula exocrina, liberando secreciones como glandula endocrina, puesto que
libera sustancias en los vasos sanguineos o linfaticos. Su componente basico es el hepatocito,
histoldgica la unidad estructural es el 16bulo hepatico.

Hepatocitos: Los hepatocitos son las células del higado para sintetizar proteinas,
utilizadas para la exportacion o para su propio mantenimiento, convirtiéndose en una de las
mas versatiles células del organismo (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

Cada paquete de entrada se compone de una vénula, una arteriola (ramas de la vena
porta y arteria hepética) y una via biliar. Los vasos linfaticos y nervios estar rodeados de una
capa de tejido conectivo continua con la capsula de Glisson, que recibe el nombre de placa
limitante. La puerta de entrada puede reciben el nombre de puerta prevalente dela triada
vénula, arteriola y conducto biliar. La sangre pasa a travées de la placa limitante a través de
canales controlados. Estos canales se descargan en una red de capilares sanguineos que se
Ilaman sinusoides (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008)

Un higado se compone de un numero de unidades basicas Ilamadas lobulillos
hepaticos; se organiza formando una estructura similar a un hexagono y en cada esquina nos
encontramos con una estructura llamada espacio portal, que consta de una rama de la vena
porta, de la arteria hepatica y de un conducto biliar. Estas estructuras dependen del tejido

conectivo y en el centro del hexagono hay una vena, llamada vena lobulillar central.
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Los hepatocitos constituyen aproximadamente el 80% de las células del higado. La
morfologia cuenta entonces con multiples células, con un diametro de 20-30 um; Es rico en
gran cantidad de mitocondrias y un reticulo endoplasmico liso; su superficie esta en contacto
con la pared sinusoidal a través del espacio de Said y con varios otros hepatocitos; Algunos
presentan nucleos poliploides; Cada uno tiene aproximadamente 2.000 mitocondrias por

hepatocito (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).
5.3.2 Pancreas

El pancreas es una glandula exocrina y endocrina comin, que produce hormonas y
enzimas digestivas. La glandula exocrina del pancreas es una glandula acinosa, similar a la
glandula pardtida en estructura, conocido como islotes de Langerhans (JUNQUEIRA e

CARNEIRO, 2008).

Las enzimas son almacenadas y secretadas por las células de la porcion exocrina,
dispuestas en ACINOS. Las hormonas se sintetizan en agrupaciones de céelulas endocrinas,
denominadas islotes de Langerhans. En secciones histolégicas, la distincion entre estas dos
glandulas se puede hacer basada en la ausencia de duetos estriados y en presencia de los

islotes de Langerhans en el pancreas (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

Histoldgicamente, el pancreas esta rodeado por una capsula de tejido conectivo de la
cual surgen septos, separando diferentes I6bulos. Cada l6bulo presenta ambas estructuras
exocrinas (Acinos, que son los mas numerosos) como endocrina (islotes de Langerhaans)

(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).
5.3.3 Intestino delgado

En el Intestino, ocurre parte de la digestion de los alimentos, absorcion de nutrientes,
secrecion endocrina etc., EI Duodeno en su segmento de yeyuno e ileon, presenta una capa

mucosa, varias estructuras que aumentan su superficie de absorcion de nutrientes como son
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las vellosidades intestinales y sus criptas. El epitelio esta constituido por células caliciforme,
células de paneth, fibroblastos y células enteroendocrinas. (JUNQUEIRA; CARNEIRO,

2008).

El movimiento de la capa muscular de la mucosa, es responsable de la unidad ritmica
de las vellosidades, importantes en el proceso de absorcion de nutrientes. La capa submucosa
de la porcidn inicial del duodeno muestra un grupo de glandulas tubulares que se abren en las
glandulas intestinales Ilamadas glandulas de Brinner. El producto de su secrecion es alcalina
y proporciona proteccion de la mucosa duodenal contra los efectos del jugo gastrico,
neutralizando la accion de las enzimas pancreaticas. Un componente importante es el tejido
linfoide. Las placas de Peyer son agregados de nddulos linfaticos, presentes en la lamina
propia y submucosa de intestino delgado. En esta porcion intestinal, la capa muscular esta

bien desarrollada (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004).
5.3.4 Intestino grueso

La capa mucosa del intestino se presenta sin vellosidades ni pliegues, a excepcion del
recto. Las glandulas intestinales son largas y con gran nimero de células caliciformes y
absortivas, asi como pequefios grupos de células enteroendocrinas. Debido a la abundancia de
la poblacién bacteriana en esta regién, la lamina propia estd llena de nédulos y células
linfoides. La capa muscular estda formada por una porcién externa circular e interna
longitudinal. Sin embargo, las fibras de la capa longitudinal externa se unen para formar tres
bandas longitudinales gruesas llamadas tenias del colon (JUNQUEIRA; CASTRO, 2004).

En la region anal es posible identificar las columnas rectales de Morgagni, definido
como una serie de pliegues longitudinales formadas por la mucosa. Cerca de la apertura, la
mucosa intestinal es reemplazada por epitelio pavimentoso estratificado y la lamina propia

contiene un plexo de venas de gran calibre (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

5.3.5 Estomago
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El estomago se puede dividir en cuatro regiones: cardias, cuerpo y piloro. Regiones de
cuerpo y fondo tienen caracteristicas microscopicas idénticas y se distinguen por diferencias
en la mucosa de cada uno. En todo el cuerpo el epitelio es cilindrico, con células secretoras de
moco e invaginaciones del epitelio en la lamina propia, llamado fosetas gastricas
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

La region del cardias presenta fosetas y poco desarrolladas las glandulas. En la region
del cuerpo y la base, los fosetas son cortas y las glandulas son largas. En region pilorica, las
fosetas son largas y las glandulas cortas.

La submucosa del estdmago se compone de tejido conectivo denso no modelado, con
vasos sanguineos Yy linfaticos, y la capa muscular se compone de fibras de musculo liso
dispuestas en tres direcciones: longitudinal, medio circular, oblicuo externo e interno
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

El estbmago es un d6rgano del aparato digestivo, se caracteriza por ser un segmento
dilatado, situado en la cavidad abdominal, debajo del diafragma, llegando poco después al
es6fago y antes del duodeno; esté recubierto por una fina membrana serosa Ilamada peritoneo.
Este organismo realiza las funciones endocrinas y exocrinas, digiere los alimentos y secreta
hormonas.

Las principales funciones son aportar acido a los alimentos ingeridos, transformar este
bolo de alimentos en quimo (masa viscosa) a través de la actividad muscular y, a través de la
enzima pepsina, comenzar la digestion de las proteinas. Ademas, produce una lipasa géastrica
que, con la ayuda de la lipasa lingual, digiere los triglicéridos (JUNQUEIRA e CARNEIRO,
2008).

El estomago de los seres humanos tiene un volumen de aproximadamente 50 ml

cuando esta vacio y puede ampliarse a 4 litros de capacidad.
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El epitelio de revestimiento de la mucosa gastrica sufre invaginacion en la lamina
propia, dando lugar a fosetas gastricas y en éstas, las glandulas segregan jugo gastrico. La
capa submucosa esta cubierta con un tejido conectivo denso, donde los vasos sanguineos y los
ganglios linfaticos estan presentes. La capa muscular se compone de fibras de masculo liso,

orientadas en tres direcciones principales.

5.3.6 Corazén

En el endocardio puede ser observado el endotelio, la capa subendotelial conjuntiva,
fibras colagenas y elasticas, células musculares lisas y la capa endocardica, que tiene ramas de
las fibras de Purkinje que forman parte del sistema de conduccion del corazon. EI miocardio
es el nivel medio y el mas grueso, compuesto de células de masculo cardiaco (JUNQUEIRA e
CARNEIRO, 2008).

El epicardio puede contar con tejido conectivo, con algunas células de grasa y el
mesotelio. EI musculo estriado cardiaco es responsable de formacién de la capa del musculo
del corazén, llamada miocardio. Hay tres tipos de musculo cardiaco: musculo auricular: con
tractos en forma similar a las fibras de muasculo esquelético; Musculo ventricular: como el
masculo auricular, con tractos similares a las fibras de musculo esquelético y excitadoras y
conductoras. EI masculo presenta fibras de contrataciéon muy débil, porque contienen pocas
fibras contractiles, sin embargo, cuentan con ritmicidad y comunicaciones que van a gran
velocidad, generando un sistema excitatorio para el corazon (JUNQUEIRA e CARNEIRO,
2008).

Las céelulas que componen este musculo alargadas y conectadas a través de las uniones
intermedias, son conocidas como sincicios funcionales, porque ellas estan interconectadas

permitiendo una propagacion casi completamente libre de iones. Por lo tanto, este musculo
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puede considerarse un sincitio, debido a la propagacion del potencial de accién gracias a las
interconexiones existentes.

En el centro se encuentran dos sincicios: ventricular y atrial. Se divide de esta manera,
porque entre el compartimiento ventricular y auricular hay un tejido fibroso que rodea las
aperturas de las valvulas auriculoventriculares (A-v). El sistema especializado de conduccion
atrio-ventricular se denomina viga A-V (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

Las fibras de muasculo cardiaco tienen dos tipos de canales: los canales de calcio lento
y isodes canales, siendo este Ultimo responsable del mantenimiento del largo periodo de
despolarizacion, determinando la meseta.

Inmediatamente después del inicio del potencial de accion en las fibras de masculo
cardiaco, hay una reduccion de la permeabilidad de la membrana a los iones de potasio en
aproximadamente cinco veces, que no ocurre en fibras del mdsculo esquelético. Este
mecanismo evita el pronto regreso del potencial de accién al valor de reposo (JUNQUEIRA e

CARNEIRO, 2008).
5.3.7 Pulmon

Los vasos linféticos de los pulmones acompafian a los bronquios y vasos pulmonares,
que se encuentran en las regiones interlobulares, orientados hacia los ganglios linfaticos en la
region del hilio. La red linfatica se llama red profunda distincion red superficial, que incluye
los nodos de linfa en la pleura visceral. Los vasos linfaticos de la red superficial pueden
penetrar en el parénquima pulmonar a través de la interloulares tabiques, rumbo a los

linfocitos de hilo.

La pleura que rodea los pulmones, formados por dos tipos, parietal y visceral, siendo
continua en el hilio del pulmdn, esta formada por mesotelio y una fina capa de tejido

conectivo que contiene colageno y fibras elasticas (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).

5.3.8 Rifidn
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El borde tiene la forma de un grano con un contorno convexo y otro concavo, donde se
encuentra el hilio, donde entran los nervios y vasos sanguineos y salen los uréteres. El hilio
contiene dos o tres calices dilatados que forman la pelvis renal.

El rifion esta formado por tejido conectivo denso de la capsula, una zona cortical y
medular. Cada Iébulo renal consiste en una piramide y el tejido cortical que cubre la base y

los lados (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).
5.3.9 Bazo

Es la mayor acumulacion de tejido linfoide del organismo; es el 6rgano linfoide en el
torrente sanguineo. El bazo es un 6rgano importante de defensa contra microorganismos que
entran en la sangre siendo el destructor de los glébulos rojos envejecidos. El bazo responde
rapidamente a los antigenos que invaden la sangre, convirtiéndose en un importante filtro

inmune y gran productor de anticuerpos (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).
5.3.10 Encéfalo

El sistema nervioso central consta del cerebro, cerebelo y médula espinal. El sistema
nervioso central tiene la consistencia de una masa y al corte regiones, regiones blanca y gris

(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).
5.3.11 Meninges

El sistema nervioso central es contenido y protegido por la caja craneal rodeado intima
y proximamente por las meninges, finas membranas de tejido conjuntivo. Estan formadas por

tres capas: duramadre; aracnoides y piamadre (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).
5.3.12 Piel

La piel cubre la superficie del cuerpo y esta constituido por la epidermis, una porcion
de epitelio de origen ectodérmico y una porcion de origen mesodermico, el tejido conjuntivo

Ilamado dermis. La piel gruesa se encuentra en las palmas de las manos y plantas de los pies,



51

el resto del cuerpo esta protegido por piel fina. La piel es uno de los érganos mas grandes.
Realiza multiples funciones, protege al organismo contra la pérdida de agua y friccion,

colabora en la termorregulacion del cuerpo (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).

6 Método-procedimiento

6.1 Tipo de trabajo

El presente estudio constituye una investigacion que contd con una recoleccién de
datos, basada en criterios existentes aportados por la revisidn de literatura comparada sobre la
determinacion de la hora de la muerte. A pesar de la diversidad de técnicas para determinar el
momento de la muerte, no existen ain métodos de identificacion histoldgica, siendo de gran
importancia médico-forense. Debido a la necesidad para llevar a cabo una encuesta de datos,

la investigacion tendra una perspectiva cuantitativa y cualitativa.

6.2 Unidades de analisis:

Organos de 5 cerdos jovenes.

6.3 Variables
Alteraciones morfoldgicas de la histologia de higado, intestino delgado, intestino

grueso, corazon, bazo, pulmon, pancreas, piel, estbmago, rifiones, cerebro y meninges.

6.4 Sub-variables
Cambios que presetan tejido y célula en un periodo de 5 meses, desde marzo a julio. El

ciclo de recoleccién es de 24 horas, con intervalo de 2 horas para recoleccion, de las 7 de la
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mafiana asta 7 de la mafana del dia seguinte, correlacionando con la temperatura ambiente y

visceral.

6.5 Criterios de seleccion de la muestra

Cadaveres de 5 cerdos de peso entre 10 kg a 20 kg.
6.6 Técnicas e instrumentos:

Esta investigacion fue desarrollada por medio de una carta de convenio (Anexo 1) que
establecio la Asociacion de investigacion entre la Universidad de Cruz Alta y la Universidad
de Ciencias Empresariales y Sociales de Buenos Aires.

Porque el cerdo es un animal con gran similitud anatémica y fisioldgica con el ser
humano, se tomaron sus criterios macroscopicos y microscopicos en este tema de
investigacion. A través de las directrices del CEUA (Comité de ética en el uso de animales en
la Universidad de Cruz Alta) fue autorizada (Anexo Il y 1l1) oficialmente la manipulacion
experimental de 5 cerdos jovenes entre 10 y 20 kg de peso. Esta cantidad de animales quedd
justificada como un experimento piloto, ya que no se encuentran en cualquier estudio de
literatura relacionada. Los cerdos fueron adquiridos a través de la donacion de un productor
rural de la region.

Este experimento fue supervisado por la co-orientadora y médico veterinario,
patélogo, maestro, Cristina Krauspenhar Rossato. (anexo 1V)

Los animales fueron sometidos a eutanasia uno cada mes, en un periodo de 5 meses
(marzo a julio), buscando posibles variaciones térmicas, también relevantes en esta
investigacion.

Los animales tenian sujecion manual, despues restriccion fisica, quimica, con

ketamina y xilacina 5% intramuscular. Después de la sedacion de estos animales fue
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administrada por via intravenosa el anestésico sodico 1 g Tyopental, diluido con solucién

salina a una concentracion de 20%, logrando la muerte de estos cerdos. (Figura 1).

Figura 1: Aplicacion de Tyopental

Después de la eutanasia, se realizdé una incision longitudinal con bisturi desde la
laringe a la prominencia el masculo transverso del abdomen, avanzando desde la piel y los
musculos hacia el esterndn, procediendo al acceso de cavidades toracica y abdominal, que
permitié la manipulacion de las visceras (corazon, pulmones, higado, bazo, intestino grueso,

intestino delgado, rifidén, estdbmago y pancreas) (Figura 2).



54

Figura 2: Cavidades toréacica y abdominal de acceso

También se utilizé un skullcap, para acceder a las meninges y el tejido cerebral. (Figura
3)

Figura 3: Apertura de la escutelaria

En cada coleccion, se verificd y se describe la temperatura corporal, la temperatura de
las visceras y la temperatura del ambiente. (Figura 4).
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Figura 4: La temperatura del cuerpo, la temperatura de las visceras y la temperatura
del ambiente

De cada 6rgano descrito amteriormente, fue recogido un fragmento tamafio 2mm x
2mm en un ciclo de 14:00 horas con duracién total de 24 horas. Después de cada recoleccion,

el cadaver fue trabado con clips o sutura, para preservar la temperatura interna. (Figura 5).

Los fragmentos fueron almacenados en solucion de formalina amortiguada al 10% vy

rotulados en cada periodo, seglin se muestra (Figura 6).
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Figura 6: Almacenamiento en solucion de formalina amortiguada al 10%.

Después de la fijacion del material, la misma ha sido identificada, fijada en parafina y
cortada con micrétomo electronico, montada en vidrio y tefiida con colorante de rutina

hematoxilina-eosina (HE). (Figura 7).

Figura 7: Identificado, fijado en parafina y tefiido HE

Con la finalizacién de la elaboracion del dispositivo, comenzo6 el proceso de lectura y
evaluacion por microscopia de luz. El objetivo era describir las alteraciones morfoldgicas de

las células y tejidos lo que resulta en un periodo de 24 horas, con las recolecciones de 14:00



57

horas. Estos criterios pueden servir como base cientifica para médicos forenses y criminalistas
expertos, en la busqueda de determinar la fecha de muerte. Todos los procedimientos
invasivos se realizaron en el laboratorio de patologia animal del hospital universitario-
UNICRUZ (Anexo V), con el apoyo de alumnos voluntarios designados por los creadores del

proyecto.



7 Resultados

7.1 EI Cronotanatognostico histoldgico de cerdos en hora 0

Tabla 01: Fecha de la muerte: la hora histoldgica Cronotanatogndstico-0

Analisis-0 horas

Visceras
1- Higado

Descripcién histolégica

No hay cambios histoldgicos

' 11- Meninges Meninges

No hay cambios histolégicos

12- Piel No hay cambios histol6gicos

2- Intestino No hay cambios histoldgicos
delgado
3- Intestino No hay cambios histolégicos
grueso
4- Estbmago ‘ No hay cambios histoldgicos
5- Pancreas ‘ No hay cambios histolégicos
6- Corazon ‘ No hay cambios histoldgicos
7- Pulmon ‘ No hay cambios histoldgicos
8- Rifion ‘ No hay cambios histolégicos
9- Bazo ‘ No hay cambios histolégicos
10- Encéfalo neuronas Mas obscuras en la superficie del cambio
organo

Tabla 02: Temperaturas en 0 horas

ATn?B. Higado | Corazon | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdbmago | Nervioso | Meninges
S1| 223 34,3 35,7 38 37 36,4 | 36,3 |34,1 35,8 36,8 36,8 32,1 32,7
S2| 146 27,8 28 32,8 34,5 | 33,7 33,7 | 25,6 29,4 35,6 29 24,9 26,2
S3| 12,7 30,4 30,5 33,8 32,3 | 319 31,1 [314] 306 32,9 32,6 29 30,3
S4| 133 34,2 33,8 34,5 30,6 | 355 34,8 |31,9 33,8 34,8 30,1 27,8 27,1
S5] 152 26,3 33 20,6 274 | 359 353 321 28,4 38,8 26,4 28,8 28,7
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O HORAS:

En la evaluacion inicial de los criterios, no hay ningun cambio significativo para el uso
en ciencia forense. El Unico tejido que ha demostrado cambios post mortem fue el nervioso

(cerebro), presentando "neuronas mas obscuras en la superficie del 6rgano”.
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7.2 El Cronotanatognostico histologico de cerdos en 2 horas

Tabla 3: Fecha de la muerte: el Cronotanatogndstico histoldgico - 2 horas

Analisis de 2 horas en cerdos

Visceras Descripcién histolégica

1. Higado No hay cambios histolégicos

2. Intestino Discreta descamacion del epitelio del apice Comienzo discreto
Delgado de la mucosa

3. Intestino Discreta descamacion del epitelio del apice Comienzo discreto
grueso de la mucosa

4. Estémago No hay cambios histolégicos

5. Pancreas No hay cambios histoldgicos

Corazén No hay cambios histolégicos
Pulmoén No hay cambios histolégicos PATOLOGIA (NEUMONIA)

7

8. Rifdn No hay cambios histolégicos
9. Bazo No hay cambios histolégicos
10. Encéfalo Oscuras neuronas MANTIENE EL CAMBIO

11. Meninges No hay cambios histolégicos

12. Piel No hay cambios histolégicos

Tabla 4: temperatura en 2 horas

A-Ir—r?b Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
S1| 27,2 29,2 28,9 32,3 283 | 31,3 | 299 | 264 28,5 29,9 29,9 29,3 29,9
S2| 148 213 22,7 25,7 236 | 252 | 224 | 234 252 253 235 19 20,2
S3| 129 221 235 244 233 | 248 | 223 | 225 215 24,9 221 21,3 22,1
S4| 146 26,9 219 232 233 | 221 | 241 | 215 254 26,8 24,9 20,9 20,8

S5 11,2 20,4 19,6 22,5 21,2 | 215 16 17,4 23,3 26 22,9 23,7 17,3
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35,0
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30,0
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2 HORAS

Hay diversos cambios para analisis forense. Se puede decir que dentro de las 2 horas

post-mortem se produce en el intestino delgado: descamacion discreta, con climax en el

epitelio de la mucosa del intestino grueso: discreta descamacion del epitelio apical de la

mucosa.

Tabla 5: Comparacion de temperaturas de 0y 2 horas

A-Ir—r?b Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol| -4,9 51 6,8 57 8,7 51 64 | 77 73 6,9 6,9 28 28
Suino2 | -0,2 6,5 53 71 109 | 85 113 | 22 4,2 10,3 55 59 6
Suino3| -0,2 8,3 7 94 9 71 88 |89 91 8 10,5 77 8,2
Suino4 | -13 73 11,9 11,3 73 | 134 | 10,7 |104| 84 8 52 6,9 6,3
Suino 5 4,0 59 13,4 -1,9 6,2 14,4 19,3 | 147 51 12,8 3,5 51 11,4
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7.3 EI Cronotanatognostico histologico de cerdos en 4 horas

Tabla 6: Fecha de la muerte: el Cronotanatogndstico histoldgico — 4 horas

Visceras
Higado
Intestino
Delgado

Intestino
grueso
Estobmago

Pancreas
Corazoén
Pulmén
Rifion

9. Bazo
10. Encéfalo

11. Meninges

12. Piel

Analisis - 4 horas en cerdos

Descripcién histolégica
No hay cambios histolégicos

Descamacion epitelial moderada del apice y Evolucion a moderada

asociacion de discreta atrofia de vellosidades.

Discreta descamacion del epitelio del apice Mantiene
Discreta descamacion del epitelio del apice de Comienzo discreto
la mucosa
Disociacion discreta de elementos exocrinos Comienzo discreto
No hay cambios histolégicos
No hay cambios histologicos PATOLOGIA (PNEUMONIA)
Discreta inflamacion epitelial citoplasmico y Comienzo discreto

contraccion de tubulos distales

No hay cambios histolégicos

neuronas mas obscuras en la superficie del Mantiene

érgano

No hay cambios histolégicos

No hay cambios histolégicos




63

Tabla 7: Temperatura en 4 horas

Tp.

Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estbmago | Nervioso | Meninges
S1| 285 28,2 28,1 29,6 28,1 | 284 27,7 27,8 28,4 29,8 29,8 28,2 28,1
S2 | 18,0 19,4 19,9 22,5 194 | 21,9 20,4 21,1 19,4 21,1 20,4 20 19,4
S3 | 145 17,9 18,2 19,1 18,3 | 19,2 18,5 18,7 18,5 19 17,8 17,1 17,4
S4 | 154 21 20,4 21,1 20,1 21 20 18,2 20,2 21,6 20,8 18,8 18,7
S5 | 97 15,2 18,7 15,8 16,4 | 17,1 16,1 13,5 15,6 18,9 15,4 15,6 16

4 Horas

35,0

30,0

25,0 -

20,0

15,0

10,0

5,0

0,0
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/&&
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4 HORAS:

Hay una serie de cambios significativos en 4 horas post-mortem, donde incluso con la

diferencia de temperatura entre los cerdos, los cambios iniciales son comunes. Uno de ellos se

produce en el intestino, que evoluciona a descamacion moderada del apice del epitelio y en

bordes vellosos apicales, asociacion de atrofia discreta de vellosidade. EI estbmago comienza

una discreta descamacion del epitelio apical de la mucosa y el pancreas comienza una
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disociacion discreta de los acinos exocrinos periféricos donde comienza de forma discreta
contraccion citoplasmatica del epitelio de los tubulos distales. EI rinon discreta inflamacion

epitelial citoplasmico y contraccion de tubulos distales.

Tabla 8: Temperatura comparativa entre 2 y 4 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | -13 1 0,8 2,7 0,2 29 22 |-14 0,1 01 01 11 18
Suino2 | -3,2 19 2,8 3,2 4,2 33 2 2,3 58 4,2 31 -1 0,8
Suino3 | -1,6 4,2 53 53 5 5,6 38 |38 3 59 43 4,2 47
Suino4 | -0,8 -4,1 15 2,1 3.2 1,1 4,1 3,3 5,2 5,2 4,1 2,1 2,1
Suino 5 15 5.2 0,9 6,7 4,8 4,4 -0,1 | 39 7,7 7,1 7,5 8,1 13

Comparativo entre 2 e 4 Horas
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7.4 EI Cronotanatognostico histologico de cerdos en 6 horas

Tabla 9: Fecha de muerte: el Cronotanatogndstico histol6gico-6 horas

Analisis — 6 horas

Visceras Descripcién histolégica Nota
Higado No hay cambios histolégicos
Intestino Descamacion epitelial moderada de apice y Mantiene
Delgado bordes vellosos apicales (en glandulas
intestinales)
Intestino Moderada descamacion del epitelio mucoso del evolucion moderada
grueso apice asociado a la presencia de colonias
bacterianas en forma de barras (Bacillus spp.)
S50yl Discreta descamacion del epitelio del apice de la Mantiene
mucosa
. Pancreas Disociacion discreta de acinos exocrinos Mantiene
Corazoén No hay cambios histoldgicos
Pulmén No hay cambios histolégicos PATOLOGIA
(PNEUMONIA)
Rifién Discreta inflamacidn epitelial citoplasmatica. Mantiene
Contraccion de tdbulos distales
9. Bazo No hay cambios histolégicos
10. Encéfalo neuronas mas obscuras en la superficie del Mantiene

organo, asociados con hinchazon
submeningeana discreta, que comienza a
distribuir la capa de la vaina de mielina
superficial de las neuronas

11. Meninges No hay cambios histolégicos

12. Piel Ndcleo discreto, queratinocitos presentes en la
epidermis y foliculos pilosos

Comienzo discreto

Tabla 10: Temperatura en 6 horas

65

ATrr?b. Higado | Corazdn | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | 27,6 26,2 27,3 21,7 264 | 27,2 26 285 296 29 29 27,2 27,8
Suino2 | 18,0 175 17,4 19,2 185 | 194 186 |194| 176 19,7 17,9 18,2 18,1
Suino3 | 149 17 16,7 18,1 18 17,3 176 |174| 164 18,2 17,6 15 15,1
Suino4 | 14,6 17,3 17 17,4 17,6 18 176 |164| 178 18,4 17,5 17,1 16,6
Suino5 | 10,6 15,6 14,6 13,4 139 | 143 14,7 | 119 14,3 15 14,6 13,3 13,9
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6 HORAS

Intestino grueso evoluciona a descamacion epitelial apical moderada de la mucosa,

asociada a la presencia de colonias bacterianas en forma de barras (Bacillus spp.) En la piel

eencontramos nucleo discreto de keratinocitos, inflamacion presente en la epidermis y el

foliculo piloso.

Tabla 11: Comparacion entre 4 y 6 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
Suinol | 09 2 0,8 19 17 12 1,7 |-07 -1,2 0,8 0,8 1 0,3
Suino2 | 0,0 19 25 33 0,9 25 18 | 17 18 14 25 18 1,3
Suino3 | -0,4 0,9 15 1 0,3 19 09 |13 21 0,8 0,2 2,1 2,3
Suino 4 0,8 3,7 34 3,7 25 3 24 18 2,4 3,2 3,3 1,7 2,1
Suino5 | -0,9 -0,4 4,1 24 25 2,8 14 |16 13 39 0,8 2,3 2,1
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Comparacion entre 4 e 6 horas
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7.5 EIl Cronotanatognostico histologico de cerdos en 8 horas

Analisis - 8 horas en cerdos

Visceras Descripcién histolégica | Nota
Higado No hay cambios histolégicos
Intestino Escamas presentes en 4pice y bordes de vellosidades del MANTIENE
Delgado epitelio apical llegando a las glandulas intestinales
asociadas con atrofia vellositaria moderada .
Intestino Moderada descamacion del apice del epitelio mucoso MANTIENE
grueso asociado a la presencia de colonias bacterianas en forma
de barras (Bacillus spp.)
Estdmago Descamacion epitelial moderada del apice de la mucosa Moderada
Pancreas Pérdida moderada de la arquitectura acinar con ruptura de Moderada
membrana basal
Corazon No hay cambios histolégicos
Pulmén No hay cambios histolégicos PATOLOGIA
Rif6N Discreta inflamacion epitelial citoplasmica contraccién de MANTIENE
tubulos distales
9. Bazo No hay cambios histolégicos
10. Encéfalo neuronas mas obscuras en la superficie de los érganos MANTIENE

asociados con hinchazén submeningeana discreta, la
vaina de mielina comienza a distribuirse la capa superficial
de las neuronas

11. Meninges No hay cambios histolégicos

12. Piel Nucleo discreto, queratinocitos presentes en la epidermis MANTIENE
y foliculos pilosos

Tabla 12: Fecha de muerte: el Cronotanatogndstico histolégico — 8 horas
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Tabla 13: Temperatura en 8 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
Suinol | 27,3 26,3 28 294 | 282 | 276 | 273 |26;7| 272 27,9 27,9 28,1 28,2
Suino2 | 16,7 16,3 16,7 19,7 20,5 | 189 20 [176| 169 20 17,1 16,8 16,7
Suino3 | 151 15,9 15,9 16 16,1 | 163 | 162 [159| 151 16,1 16,1 15,8 15,8
Suino4 | 14,3 154 15,1 16 19,7 | 158 15,7 | 158 15,8 15,9 15,6 15,2 14,6
Suino5 | 86 12,6 12,7 13,1 144 ] 134 | 131 [113| 125 13,7 13,3 12,2 12
8 Horas

H Suino 1 Suino2 MESuino3 MNWSuino4 N Suino5

8 HORAS:

Ademas de los cambios anteriores que permanecen en algunos érganos, existe una variacion
evolutiva que se produce como es la descamacion epitelial apical, moderada del estomago,

pérdida moderada de la arquitectura de la mucosa acinar del pancreas con la ruptura de la
membrana de la base.




Tabla 14: Comparacion entre 6 y 8 horas
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Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 03 -0,1 -0,7 -1,7 -18 | 04 | -13 |18 24 11 11 -0,9 -0,4
Suino2 | 13 12 0,7 -0,5 -2 0,5 -14 | 18 0,7 -0,3 0,8 14 14
Suino3 | -0,2 11 0,8 2,1 1,9 1 14 |15 13 2,1 15 -0,8 -0,7
Suino 4 0,3 1,9 19 14 -2,1 2,2 19 0,6 2 25 19 19 2
Suino5 | 2,0 3 1,9 0,3 05| 09 16 | 06 18 13 13 11 19
Comparacion entre 6 e 8 horas
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7.6 EI Cronotanatognostico histoldgico de cerdos en 10 horas

Tabla 15: Fecha de muerte: el Cronotanatogndstico histolégico-10 horas

Visceras

10

Descripcién histolégica

Higado Discreta vacuolizacion citoplasmatica.

Analisis — 10 horas — em cerdos

Nota
Discreto

Descamacion del epitelio del apice y bordes
de vellosidades apicales.

Intestino
Delgado

Claro

Descamacion epitelial moderada del apice
de la mucosa

Intestino
grueso

Mantiene

Moderada de descamacion del apice del
epitelio mucoso.

Mantiene

Pancreas Arquitectura acinar pérdida moderada con la

ruptura de la membrana de la base

Mantiene

Corazén No hay cambios histolégicos

No hay cambios histolégicos

Pulmon

Discreta inflamacion epitelial citoplasmica.
Contraccion de tabulos distales

RifA6Nn

Mantiene

Bazo No hay cambios histoldgicos

|
|
Estémago
|
7. Pulmén |
|
|

Encéfalo neuronas oscuras asociadas a inflamacion

Mantiene
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discreta de mielina submeningeana.

11. Meninges No hay cambios histolégicos
12 Piel Moderada inflamacién de ntcleos de Moderada
: gueratinocitos en la epidermis y los foliculos
pilosos
Tabla 16: Temperatura en 10 horas
Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | 257 | 262 26 291 | 261 | 253 | 279 |261| 26 28 28 26,7 27
Suino2 | 15,7 17 17,1 179 | 177 | 168 | 176 |17.4| 169 17,9 17,6 18,5 16,3
Suino3 | 18 18,4 19,2 203 | 239 | 204 | 231 | 18 | 192 22,7 215 17,1 17,1
Suino4 | 12,2 | 162 15,3 168 | 166 | 152 | 169 |145]| 16,2 17,3 16,1 12,8 12,5
Suino5 | 98 12,8 12,2 132 | 131 | 141 | 131 [10,1| 12,9 16,3 12,9 12,1 12,3
10 Horas
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
0
v&
Q
&

H Suino 1

Suino2 MESuino3 MSuino4 M Suino5

10 HORAS:
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Discreta vacuolizacion citoplasmica de higado. Intestino D, presente en el apice del
epitelio de la vellosidad y borde apical. Piel moderada hinchazon de los ndcleos del

keratinocito presentes en la epidermis y los foliculos pilosos de la piel.

Tabla 17: Comparacion entre 8 y 10 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 1,6 0,1 2 0,3 2,1 2,3 -06 | 0,6 12 -0,1 -0,1 14 12
Suino2 | 10 -0,7 -0,4 18 2,8 2,1 24 0,2 0 2,1 -0,5 -1,7 0,4
Suino3 | -2,9 -2,5 -3,3 -4,3 78 | 41 69 |-21| -41 -6,6 -5,4 -1,3 -1.3
Suino4 | 2,1 -0,8 -0,2 -0,8 31 0,6 -12 | 13 -0,4 -1,4 -0,5 24 2,1
Suino5 | -1,2 -0,2 05 -0,1 13 -0,7 0 12 -0,4 -2,6 04 01 -0,3

Comparacion entre 8 e 10 horas

: (9 Q Q'
& ¢ & & LL PO R
&
6,0
8,0
-10,0

H Suino 1 Suino2 MSuino3 MSuino4 Suino 5

7.7 El Cronotanatognostico histoldgico de cerdos en 12 horas
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Tabla 18: Fecha de muerte: el Cronotanatogndstico histolégico-12 horas

Analisis — 10 horas — en cerdos

Visceras ___ Descripcion histolégica Nota
Higado Discreta vacuolizacion citoplasmatica. Mantiene
Intestino Descamacion del epitelio del apice y bordes Mantiene
Delgado vellosos apicales.

Intestino Descamacion epitelial moderada del apice de la Mantiene

grueso mucosa

Estomago Descamacion epitelial moderada del apice de la Mantiene
mucosa.

Pancreas Pérdida moderada arquitectura acinar con la Mantiene

ruptura de la membrana basal (pancreas exocrino).

. Corazon No hay cambios histolégicos
Pulmén No hay cambios histolégicos
RifA6n Discreta inflamacion epitelial citoplasmica y Discreta
contraccién de tubulos distales
9. Bazo No hay cambios histolégicos
10. Encéfalo Neuronas obscuras asociadas con discreta
inflamacion de mielina submeningeana.
11. Meninges No hay cambios histolégicos
: Moderada inflamacion de nucleos de Mantiene
12. Piel o . ; .
gueratinocitos en la epidermis y los foliculos
pilosos

Tabla 19: Temperatura en 12 horas

Tp. | Higad | Corazé | Rifione | Baz Pulmé | Pancrea | Estomag | Nervios | Meninge
Amb. 0 n S 0 [ Int.G | Int.D| Piel n S 0 0 S
Suinol | 229 24,9 254 30 256 | 258 | 256 | 257 | 259 26,1 26,1 26,5 26,9
Suino2 | 154 14,9 17,2 17,4 159 | 188 17,8 | 16,7 17,3 16,3 18,6 17,9 17,9
Suino3 | 16,7 17 16,8 17,2 18,4 | 183 18,4 123 16,9 18,2 17,8 16,2 16,4
Suino4 | 10,6 12,9 12,8 15 144 | 146 151 | 145 14 14,4 14,1 13,4 13,3
Suino 5 9,0 11,4 11,4 11,1 11,7 | 117 112 | 114 11,2 11,8 11,6 11,9 11,5
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35,0
30,0
25,0
20,0 -
15,0 -
10,0 -
5,0 -
0,0 -

12 Horas

H Suino 1

Suino2 MESuino3 MWSuino4 MSuino5

12 HORAS:

Los cambios de 12 horas son compatibles con las 10 horas, hay ningunos cambios

significativos de forenses.

Tabla 20: Comparacion entre el 10 y 12 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suino 1 2,8 13 0,6 -0,9 05 -0,5 23 0,4 0,1 1,9 19 0,2 0,1
Suino 2 0,3 2,1 -0,1 0,5 1,8 -2 -02 | 0,7 -0,4 1,6 -1 0,6 -1,6
Suino 3 13 14 2,4 3,1 55 2,1 4,7 10,62 2,3 45 3,7 0,9 0,7
Suino 4 1,6 3,3 25 18 2,2 0,6 18 0 2,2 29 2 -0,6 -0,8
Suino 5 0,8 14 0,8 2,1 14 24 19 -1,3 1,7 45 1,3 0,2 0,8
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Comparacion entre 10 e 12 horas

2. Intestino

Delgado

Intestino
grueso

Estdbmago

Pancreas
Corazén
Pulmén
Rifion

9. Bazo

10. Encéfalo

11. Meninges
12. Piel

6,0
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7.8 El Cronotanatognostico histologico de cerdos en 14 horas
Tabla 21: Fecha de muerte: el Cronotanatogndstico histoldgico-14 horas
Analisis-14 horas cerdos
Visceras Descripcién histolégica Nota
1. Higado Discreta vacuolizacion citoplasmatica. Mantiene

Ausencia de vellosidades con pérdida de la arquitectura
glandular y disociacion severa de los linfocitos (agregados
linfoides) debido a la ruptura de fibras de colageno que
rodean estos agregados. Estos linfocitos comienzan a
dispersarse en la lamina propia

Evoluciona grave

Pérdida del epitelio de la mucosa, que comienza a abarcar a
las glandulas intestinales y la disociacion severa de los
linfocitos presentes en los agregados linfoides en la lamina
propia.

Evoluciona grave

Aparente pérdida de la arquitectura glandular con

desprendimiento importante de células principales y parietales

(y en algunos hay inflamacion con ruptura de la célula)

MANTIENE

Evidente disociacién de acinos exocrinos

Evoluciona grave

No hay cambios histolégicos

epidermis y los foliculos pilosos

No hay cambios histolégicos Patologia
Moderada inflamacién epitelial de conductos y tubulos Moderada
contriccidn de tdbulos colectores distales con discreta evoluciona
inflamacion del epitelio contraido de tlbulos proximales.
Comienza la pérdida de arquitectura epitelial tubular y células
liberadas hacia la luz tubular.
Disociacion discreta de linfocitos en la pulpa blanca Evolucion
discreta
Neuronas obscuras en todas las capas de la regién cortical
asociada a la mielina, hinchazén submeningeana discreto,
gue comienza a distribuir la capa superficial de las neuronas
No hay cambios histolégicos
Moderada inflamacién de nucleos de queratinocitos en la MANTIENE
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Tabla 22: Temperatura en 14 horas

Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmon | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | 22,2 25 24,6 26 254 | 253 | 243 |239| 256 25,9 25,9 24,4 24,2
Suino2 | 14,7 14,1 14 19,3 20,3 | 194 195 178 14,2 16,8 15,5 16,6 16,5
Suino 3 16 16,7 16,2 16 16,6 | 17,6 17,4 17 16 17 15,7 15,6 15,5
Suino4 | 83 10,8 10,8 10,8 122 | 12,7 | 128 | 9,7 | 115 12,4 11 11,2 11
Suino5 | 124 12,6 11,6 13,7 135 | 13,6 13,3 | 13,8 12,6 13 12,6 14,5 14
14 Horas

30,0

25,0

20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

o
v&

Q

&
H Suino 1 Suino2 M Suino3 MSuino4 M Suino5

14 HORAS:

Hay una degradacion acelerada de las estructuras histoldgicas. Intestino delgado con

ausencia de vellosidades, pérdida de la arquitectura glandular y disociacion severa de los

linfocitos (agregados linfoides) debido a la ruptura de fibras de coldgeno que rodean estos
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agregados. Estos linfocitos comienzan a dispersarse ante la pérdida de la lamina propia del
epitelio de la mucosa del intestino grueso, comienza a alcanzar las glandulas intestinales y la
disociacion severa de los linfocitos presentes en los agregados linfoides de la lamina propia.
Aparente pérdida de la arquitectura glandular del estomago, con desprendimiento importante
de células principales y parietales (y en algunos hay es inflamacion con ruptura de la célula),
pancreas con clara disociacion de acinos exocrinos e islotes de Langerhans, inflamacion del
epitelio renal moderado, contraccion nerviosa de tubulos distales y colectores, con discreta
inflamacion de la contraccién del epitelio de los tubulos proximales. Comienza la pérdida de
arquitectura epitelial y células tubulares que son liberadas a la luz tubular, disociacion discreta

de linfocitos de bazo en la pulpa blanca.

Tabla 23: comparacion entre 12 y 14 horas

ATrr?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
Suinol | 07 -0,1 0,8 4 0,2 0,5 13 |18 0,3 0,2 0,2 2,1 2,7
Suino2 | 07 0,8 32 -1,9 44 | 06 17 | -11 31 -0,5 31 13 14
Suino3 | 0,7 0,3 0,6 12 18 0,7 1 0,38 0,9 12 21 0,6 0,9
Suino4 | 2,3 2,1 2 4,2 2.2 19 23 |48 25 2 31 2,2 -0,7
Suino5 | -34 -1,2 -0,2 -2,6 -1,8 -1,9 21 | -24 -1,4 -1,2 -1 -2,6 -2,5

Comparacion entre 12 e 14 horas
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4,0
0o 11 I|| I -|||I I o || |
(2 o) o 0
EPI T E LSS & I e | [
2,0 6‘9& o (,o"” A 0‘,&“‘ o && < \o& ee,@ &
2 & & ¢
Q N N
&
4%4,0
-6,0
M Suino 1 Suino2 ®mSuino3 MSuino4 MSuino5




7.9 El Cronotanatognostico histologico de cerdos en 16 horas

Tabla 24: Fecha de muerte: las histoldgica Cronotanatognostico 16 horas

Visceras
Higado
Intestino
Delgado

Intestino

grueso

Estobmago

Pancreas
Corazoén

. Pulmén

RifAd6n

9. Bazo

10. Encéfalo

11. Meninges

12. Piel

Andlisis-16 horas
Descripcién histolégica
Discreta vacuolizacién citoplasmatica

(\[e] =1
MANTIENE

77

Ausencia de vellosidades con pérdida de la
arquitectura glandular y disociacion moderada de
linfocitos (agregados linfoides) debido a la ruptura

de fibras de colageno que rodean estos
agregados. Estos linfocitos comienzan a
dispersarse en la lamina propia

MANTIENE

Pérdida del epitelio de la mucosa, que profundiza
hasta las glandulas con la pérdida de la
arquitectura glandular, asociada a la disociacion
moderada de linfocitos presentes en los
agregados linfoides en la lamina propia.

MANTIENE

Pérdida de la arquitectura glandular con
desprendimiento importante de células principales
y parietales (y en algunos hay inflamacién con
ruptura de la célula)

Evolucion
PRONUNCIADA

La disociacién pronunciada de exocrinos

MANTIENE

No hay cambios histolégicos

No hay cambios histolégicos

PATOLOGIA

Moderada inflamacion epitelial y citoplasmatica de
conductos y tubulos, contriccion de tibulos
colectores y distales con discreta inflamacion del
epitelio, conraccion de tubulos proximales.
Comienza la pérdida de arquitectura y células
epiteliales tubulares que son liberadas a la luz
tubular.

MANTIENE

Disociacion discreta de linfocitos en la pulpa
blanca

MANTIENE

neuronas obscuras en todas las capas de la region
cortical asociada a la mielina, hinchazon
submeningeana discreao, que comienza a
distribuirse en la capa superficial de las neuronas

MANTIENE

No hay cambios histolégicos

Inflamacidn evidente de nicleos de queratinocitos
en la epidermis y los foliculos pilosos

Desarrollo claro




Tabla 25: Temperatura en 16 horas
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ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 21,0 22,7 23,8 22,8 26,2 | 23,2 235 |248| 238 25,3 25,3 24 24,4
Suino2 | 15,3 14,2 14,7 17,9 17,4 | 19,3 20 17,8| 17,8 20,2 19,9 16,8 16,4
Suino3 | 14,7 15,1 15,1 16,6 16,6 | 16,9 16,5 16 14,9 16,4 16 15,2 14,4
Suino4 | 12,7 13,9 13,6 134 14 | 138 | 138 |132| 136 14 13,6 13 13,2
Suino5 | 16,6 16 15,7 16 149 | 16,2 16,1 |16,5| 14,7 15 16 15,6 15,7
16 Horas

H Suino 1

Suino2 MWSuino3 MWSuino4 MHESuinob5

16 HORAS

Estobmago Pérdida de arquitetura glandular con desprendimento significativo das

células principales y parietales (siendo que en algumas hay tumefaccién con ruptura celular)

Evidente tumefaccion de los nucleo de queratindcitos presentes en epidermis y foliculo piloso

Tabla 26: Comparacion entre 14 y 16 horas

ATn?b. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suino 1 1,2 2,3 0,8 3,2 -0,8 2,1 08 [-09 18 0,6 0,6 0,4 -0,2
Suino2 | -0,6 -0,1 -0,7 14 29 0,1 -0,5 0 -3,6 -3,4 -4,4 -0,2 0,1
Suino 3 13 16 11 -0,6 0 0,7 0,9 1 11 0,6 -0,3 04 11
Suino4 | -44 -3,1 -2,8 -2,6 -1,8 | -11 -1 -3,5 -2,1 -1,6 -2,6 -1,8 -2,2
Suino5 | -4,2 -34 -4,1 -2,3 -14 -2,6 -2,8 | -2,7 -2,1 -2 -3,4 -11 -1,7
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7.10 O Cronotanatogndstico Histologico dos Suinos nas 18 Horas

Tabla 27: Fecha de muerte: el 18 de Cronotanatognostico-01-cerdo histoldgica horas

Analisis-18 horas en cerdos

Visceras Descripcién histolégica Nota
Higado Discreta vacuolizacion citoplasmatica MANTIENE
Intestino Ausencia de vellosidades con pérdida de la arquitectura MANTIENE
Delgado glandular y disociacion moderada de linfocitos (agregados

estos

linfoides) debido a la ruptura de fibras de colageno que rodean

agregados. Estos linfocitos comienzan a dispersarse en la
lamina propia

Intestino Pérdida del epitelio de la mucosa, que profundiza hasta las MANTIENE

grueso glandulas con pérdida de la arquitectura glandular, asociada a la
disociacion moderada de linfocitos presentes en los agregados

linfoides en la lamina propia.

Estémago Pérdida de la arquitectura glandular con desprendimiento MANTIENE
importante de células principales y parietales (y en algunos hay
inflamacion con ruptura de la célula)
Pancreas Disociacién severa de acinos exécrinos y de islotes de Evolucion
Langerhans, con pérdida de la arquitectura. grave
Corazoén Discreta hinchazoén citoplasmatica de miocitos a continuacion el Comienzo
folleto visceral discreto
Pulmén Hay discreto engrosamiento intersticial con proliferacién de PATOLOGIA

Pneumocytes de tipo Il e infiltrado inflamatorio compuesto por
linfocitos y macréfagos. También hay infiltracion (neutréfilos,
linfocitos y macréfagos) en la luz alveolar y bronquiolar.
Comienza a observarse desprendimiento de epitelio bronquial
(este epitelio esta libre en la luz bronquial) y disociacion discreta

de BALT

Hinchazon moderada de caras distales de los tubulos MANTIENE
citoplasmaticos epiteliales con moderada inflamacion del epitelio
contraido de los tibulos proximales. Hay fragmentacion mas
prominente de la membrana basal tubular con pérdida de la

arquitectura.

Disociacion moderada de linfocitos en la pulpa blanca MODERADA




10. Encéfalo

11. Meninges
. Piel

80

EVOLUCION

Neuronas obscuras en todas las capas de la region cortical
asociada a la mielina, hinchazén submeningeana discreta, que
comienza a distribuir la capa superficial de las neuronas

MANTIENE

No hay cambios histolégicos

Inflamacidn evidente de nicleos de queratinocitos en la capa
basal de la epidermis y los foliculos pilosos

MANTIENE

Tabla 28: Temperatura en 18 horas

Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
Suinol | 21,0 215 22,6 22,8 232 | 224 | 228 | 23 23,2 24,7 24,7 22,7 22,8
Suino2 | 10,7 13,3 12,5 14,2 14,8 | 18,3 15,6 13 13,3 15,5 17,4 13,5 13,1
Suino3 | 15,4 14,7 14,7 19,7 17,6 16 16,9 | 15,7 14,8 17,4 15,2 15 14,7
Suino 4 9,7 11,2 10,3 14 12,2 | 14,8 136 |125 11,4 12,5 11,7 12,6 12,8
Suino5 | 21,4 17,8 17,4 18,7 18,8 | 18,2 26,2 | 17,5 17,6 17,8 17,3 18,2 18,8
18 Horas
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
0
v&
Q
/&&
H Suino 1 Suino2 ®ESuino3 MESuino4 MESuino5

18 HORAS
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Evidente disociacion hepatocelular, higado con inflamacion citoplasmética moderada

que destruye sinusoides hepaticos, pancreas con grave disociacion e acinos exocrinos, con

pérdida de la arquitectura. Discreta hinchazdn citoplasmatica de miocitos cardiacos a

continuacion el folleto visceral, disociacion de linfocitos de bazo en pulpa blanca.

Tabla 29: comparacién entre 16 e 18 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estémago | Nervioso | Meninges
Suinol | 0,0 12 1.2 0 3 0,8 07 |18 0,6 0,6 0,6 13 1,6
Suino 2 4,6 0,9 2,2 3,7 2,6 1 4,4 4,8 4,5 4,7 25 33 33
Suino3 | -0,7 04 04 -3,1 -1 0,9 -04 | 03 0,1 -1 0,8 0,2 -0,3
Suino4 | 3,0 2,7 33 -0,6 1.8 -1 02 |07 2,2 15 19 04 04
Suino5 | -4,8 -1,8 -1,7 -2,7 -3,9 -2 -101 | -1 -2,9 -2,8 -1,3 -2,6 -3,1
Comparacion entre 16 e 18 horas
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7.11 EI Cronotanatogndstico histoldgico de cerdos en 20 horas




Tabla 30: Fecha de muerte: el Cronotanatognostico histologico — 20 horas

Visceras

Higado
Intestino
Delgado

Intestino
grueso

Estomago

Pancreas

Corazon

Pulmon
RifA6Nn

Bazo

10. Encéfalo

11. Meninges

Analisis — 20 horas cerdos

Descripcion histolégica

Discreta vacuolizacién citoplasmatica

Mantiene
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PUTREFACCION

Material inadecuado para

el andlisis
PUTREFACCION Material inadecuado para
el analisis
Pérdida de la arquitectura glandular con Mantiene
desprendimiento importante de células principales
y parietales (en algunos hay inflamacion con
ruptura de la célula), asociada a la descamacion
del epitelio.
Disociacién pronunciada en acinos exocrinos y los Mantiene
islotes de Langerhans, con pérdida de la
arquitectura.
Discreta hinchazén citoplasmatica de miocitos a Mantiene
continuacion el folleto visceral
No hay cambios histolégicos PATOLOGIA

Clara hinchazon citoplasmatica del epitelio de la
cara distal con inflamaciéon moderada del epitelio
contraido de los tabulos proximales. Hay
fragmentacion mas prominente de la membrana
basal tubular con pérdida de la arquitectura.

PRONUNCIADA

Disociacién moderada de linfocitos en la pulpa
blanca

Mantiene

Neuronas obscuras en todas las capas de la
region cortical asociada a la mielina, hinchazén
submeningeana discreta, que comienza a
distribuirse en la capa superficial de las neuronas

No hay cambios histolégicos

Inflamacién evidente de nucleos de queratinocitos
en la capa basal de la epidermis y los foliculos
pilosos

Mantiene

Tabla 31: Temperatura nas 20 horas
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Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 20,3 22,3 22,3 218 232 | 229 | 222 [228| 228 26,1 26,1 22,5 22,9
Suino2 | 11,7 12,9 13,1 14 16,1 | 17,6 16,7 | 16,2 13,3 17,1 16 15,1 15,1
Suino3 | 13;3 14,5 15 174 | 161 | 175 | 184 [181| 155 16,9 15,3 18,2 18,1
Suino 4 9,0 10,6 10,4 11,8 11,4 14 119 | 11,3 11,3 11,4 10,8 11,2 11
Suino5 | 19,7 17,2 174 19,1 185 | 184 | 189 [181| 171 18,5 17,5 18,3 17,8
20 Horas
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
©
Q'vso
/&&
H Suino 1 Suino2 ®mSuino3 MSuino4 M Suinob5
20 HORAS

Intestino delgado con ausencia de vellosidades, pérdida de la arquitectura glandular y
disociacion moderada de linfocitos (agregados linfoides) debido a la ruptura de fibras de
colageno que rodean estos agregados. Estos linfocitos comienzan a dispersarse en la lamina
propia. EI material es inadecuado para el analisis: pérdida de epitelio de la mucosa del
intestino grande PUTREFACCION, que se profundiza hasta las glandulas con pérdida de la
arquitectura glandular, asociada a la disociacion moderada de linfocitos presentes en los

agregados linfoides en la lamina propia, el material es inadecuado para el analisis
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PUTREFACCION renal, clara hinchazon citoplasmatica del epitelio de las caras distales, con
inflamacion moderada del epitelio de los contraidos tabulos proximales. Hay fragmentacion

mas prominente de la membrana basal tubular con pérdida de la arquitectura.

Tabla 32: Comparacion entre 18 y 20 horas

ATrT?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 0,7 -0,8 0,3 1 0 -0,5 06 |02 04 -1,4 -1,4 0,2 -0,1
Suino2 | -1,0 04 -0,6 0,2 -1,3 0,7 -11 | -32 0 -1,6 14 -1,6 -2
Suino3 | 2,1 0,2 -0,3 23 15 -1,5 -15 |-24| -07 05 -0,1 -3,2 -3,4
Suino4 | 0,7 0,6 -0,1 2,2 0,8 0,8 1,7 12 0,1 11 0,9 14 1,8
Suino5 | 1,7 0,6 0 -0,4 0,3 -0,2 73 |-0,6 0,5 -0,7 -0,2 -0,1 1

Comparacion entre 18 e 20 horas
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7.12 El Cronotanatogndstico histoldgico de cerdos en 22 horas

Tabla 33: Fecha de muerte: las horas de cerdo histoldgica de Cronotanatognostico-01-22

Analisis - 22 horas cerdos

Visceras Descripcién histolégica Nota
1. Higado Hepatocelular: pronunciada hinchazoén Evolucion pronunciada
citoplasmatica con disociacion moderada y
obliteracion de sinusoides hepaticos
Intestino PUTREFACCION Material inadecuado para el
De|gado andlisis
Intestino PUTREFACCION Material inadecuado para el
grueso analisis
Estomago PUTREFACCION Material inadecuado para el
andlisis
Pancreas PUTREFACCION Material inadecuado para el
andlisis
Corazén Discreta hinchazon citoplasméatica de miocitos a MANTIENE
continuacion el folleto visceral
. Pulmén No hay cambios histolégicos PNEUMONIA
Rinon Hinchazdn significativa de caras distales de los MANTIENE
tibulos citoplasmaticos epiteliales con moderada
inflamacion del epitelio de los contraidos tibulos
proximales. Fragmentacién mas prominente de la
membrana basal tubular con pérdida de la
arquitectura.
Bazo Disociacién moderada de linfocitos en la pulpa MANTIENE
blanca
. Encéfalo Neuronas obscuras en todas las capas de la MANTIENE
region cortical asociada a la mielina, hinchazén
submeningeana discreta, que comienza a
distribuirse por la capa superficial de las
neuronas
. Meninges No hay cambios histolégicos
: Inflamacion evidente de nucleos de PRONUNCIADA
- Piel gueratinocitos en la capa basal de la epidermis y
los foliculos pilosos




Tabla 34: Temperatura en 22 horas
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Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estdmago | Nervioso | Meninges
Suinol | 213 21,7 21,7 21,7 218 | 21,7 | 21,7 |222 22 231 231 22,6 224
Suino2 | 10,8 12,2 12,4 12,5 154 | 152 146 | 14,2 12,6 15,5 15,3 14,4 14,5
Suino3 | 14,2 14,4 15,9 16 17,7 17 164 |173| 1772 18,1 22 17 17,1
Suino4 | 11,4 10,6 9,8 11,9 12,1 | 12,3 106 | 11,7 10,4 11,9 11 13,3 12,9
Suino5 | 19,2 17,1 16,6 19 19,2 | 187 18 [189] 16,9 17,8 17,8 19,3 18,9
22 Horas
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
©
v&
Q
'\éo
H Suino 1 Suino2 mSuino3 M®WSuino4 M®Suino5

ANALISIS HORA 22

Pérdida de la arquitectura glandular con desprendimiento importante de células

principales y parietales del estbmago, higado severa hinchazon citoplasmatica con disociacion

moderada y borramiento de sinusoides hepaticos (y en algunos hay hinchazén con ruptura de

la célula), asociada a la descamacion del epitelio. PUTREFACCION de péancreas, disociacion

pronunciada de acinos exocrinos y los islotes de Langerhans, con pérdida de la arquitectura

PUTREFACCION del nicleo de los queratinocitos, hinchazén severa de la piel presentee en

la capa basal de la epidermis y los foliculos pilosos.




Tabla 35: Comparacion entre 20 y 22 horas
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Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmon | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | -1,0 0,6 0,6 0,1 14 1.2 0,5 0,6 0,8 3 3 -0,1 0,5
Suino2 | 09 0,7 0,7 15 0,7 24 2,1 2 0,7 1,6 0,7 0,7 0,6
Suino3 | -0,9 0,1 -0,9 14 -16 | 05 2 0,8 -1,7 -1,2 -6,7 1.2 1
Suino4 | -2,4 0 0,6 -0,1 07 | 17 13 |[-04] 09 -0,5 -0,2 -2,1 -1,9
Suino 5 0,5 0,1 0,8 0,1 -0,7 -0,3 09 |-08 0,2 0,7 -0,3 -1 -1,1
Comparacion entre 20 e 22 horas
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7.13 El Cronotanatogndstico histologico de cerdos en 24 horas

Tabla 36: Fecha de muerte: las histoldgicas Cronotanatognostico-01-cerdo 24 horas

Andlisis — 24 horas — cerdo 01
Visceras Descripcién histolégica Nota
1. Higado Significativa dissociagion hepatocelular con PRONUNCIADA
tumefaccion citoplasmatica moderada y
obliteracion de sinusoides hepaticos
Intestino Ausencia de vilosidades con pérdida de PUTREFACCION
Delgado arquitectura glandular y moderada dissociacion
de linfocitos (agregados linfoides) debido a
ruptura de fibras colagenas que circundan esos
agregados. Esos linfocitos comienzan a
dispersarse por la lamina prppia
Intestino Pérdida de epitelio de mucosa, que se profundiza PUTREFACCION
grueso hasta las glandulas con pérdida de arquitectura
glandular, asociada a severa disociacion de
linfocitos presentes en agregados linfoides em la
lamina propia.

Estémago Pérdida da arquitetura glandular con MANTIENE
desprendimiento significativo de células
principales y parietales (en algunas existe
tumefaccion con ruptura celular), asociada a
descamacion de epitelio.
Pancreas Disociacion pronunciada de acinos exocrinos e PUTREFACCION
Islotes de Langerhans, con pérdida de
arquitectura.

Corazén Discreta tumefaccion citoplasmatica de miocitos MANTIENE
a continuacion del folleto visceral
Pulmén discreto engrosamiento intersticial con Nota-se que ainda ndo ha
proliferacion de Pneumaocitos tipo Il e infiltrado alteracdes post-mortem que
inflamatorio compuesto por linfocitos y prejudiquem o diagnéstico
macréfagos. Se observa também infiltrado mixto patolégico (lesdo sugestiva
(neutrdfilos, linfécitos e macréfagos) en la luz de Pneumonia Intersticial)
alveolar e bronquiolar.
Significativa tumefaccién citoplasmatica del MANTIENE

epitelio de los tdbulos contorneados distales, con
moderada tumefaccién del epitelio de tibulos
contorneados proximales. Fragmentacion mas
prominente de la membrana basal tubular con
pérdida de arquitectura.

Bazo Moderada disociacién de linfocitos em pulpa MANTIENE
blanca
. Encéfalo Neuronas obcuras en todas las capas de la MANTIENE

region cortical asociado a discreta tumefaccion
de mielina submeningea
. Meninges Discreta tumefaccion de fibroblastos EVOLUCION DISCRETA
: Significativa tumefaccién del nucleo de los MANTIENE
. Piel gueratiodcitos presentes en capa basal de
epidermis y foliculo piloso

11
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Tabla 37: Temperaturas nas 24 horas

Tp.
Amb. | Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmon | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | 275 23,9 23,6 24,3 242 | 24,8 238 |248| 233 23,8 23,8 23,4 23,3
Suino2 | 12,2 11,7 12,1 16,7 16,7 | 16,4 155 | 16,6 12,8 16,9 16,6 17,6 17,9
Suino3 | 14,1 13,8 134 14,7 146 | 149 | 152 |14,7| 139 15 14,7 14,8 14,7
Suino4 | 84 9,1 9,2 104 | 10,1 | 11,2 99 |10,3] 98 10,4 9,6 11,1 11,1
Suino5 | 16,2 16,4 16,3 16,9 16,3 | 165 | 16,5 |176| 16,3 16,5 15,8 16,7 16,9
24 Horas
30,0
25,0 -
20,0 -
15,0
10,0
5,0
0,0
R
Q'v.&
/&&
B Suino 1 Suino2 ®mSuino3 MESuino4 M Suino5
24 HORAS

Meninge Discreta tumefaccidn de fibroblastos.

Tabla 38: Comparativo entre 22 e 24 horas

ATn?B. Higado | Corazén | Rifiones | Bazo | Int. G | Int. D | Piel | Pulmén | Pancreas | Estomago | Nervioso | Meninges
Suinol | -6,2 -2,2 -1,9 -2,6 24 | -31 2,1 | -2,6 -1,3 -0,7 -0,7 -0,8 -0,9
Suino2 | -14 0,5 0,3 -4,2 -1,3 | -1.2 -09 |-24 -0,2 -1,4 -1,3 -3,2 -3,4
Suino 3 0,1 0,6 25 13 31 2,1 12 2,6 3,3 31 73 2,2 24
Suino 4 3,0 15 0,6 15 2 11 0,7 1,4 0,6 15 14 2,2 18

Suino5 | 3,0 0,7 0,3 2,1 2,9 2,2 15 1,3 0,6 13 2 2,6 2
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Comparacion entre 22 e 24 horas
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Nota:

Todos los cerdos presentaron procesos inflamatorios en los pulmones, posiblemente
debidos a neumonia. Dicho material no fue relacionado con la evaluacion del tiempo de la

muerte, para que no haya interferencias en las encuestas.



8 DISCUSION

Las clasificaciones de los andlisis histologicos fueron basadas en seis criterios de
evaluacion de las células y los tejidos, partiendo de los diferentes niveles, que van desde

normal, discreto, moderado, claro, severo hasta el estado de putrefaccion.

La temperatura central o interna, se mantiene lo suficientemente constante, lo que
significa que esta temperatura es invariable. Organos que tienen una mayor tasa de
produccién de calor pueden ser mas calientes que otros y no se enfrian por la sangre. Las
diferencias en la temperatura central pueden ser hasta 0,5 ° C desde una ubicacion a otra, se
puede hablar de una sola temperatura, la temperatura rectal profunda a menudo se utiliza

como una medida. (SCHMIDT-NIELSEN, 2002, p. 242).

En el pasado hasta hace 3 0 4 siglos, la muerte fue abnadonada antes de la observacién
de los fendmenos de putrefaccion cadaveérica, después de la regla de rigidez y de enfriamiento
del cuerpo, la dimision de la respiracion y la falla cardiaca, el progreso de la terapia médica,
como medida de restablecer el paro cardiaco y el uso de medios mecanicos para mantener la
respiracion artificial lo cual trasladé la definicidn clinica habitual de muerte (llaves, 94 p.,

1994).

Ninguna orientacion en cuanto al tiempo de la muerte es concentrada por la condicién
de los alimentos en el estbmago, los intestinos y orina en la vejiga (listo, 2004; MODI, 2003;

TAYLOR, 1965; CUMP, 1979).

Ha habido intentos para determinar el tiempo de la muerte para estudiar los cambios
bioquimicos en la sangre, LCR y liquidos intraoculares (NEMILOW, 1928; ANDERSON,

1946; Y FLOREY, 1962).
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El problema se agrava cuando el cuerpo esta mutilado por animales. Histologos e
histoquimicos estudian cambios degenerativos de tiempo de espera en varios 6rganos y tejidos
lo cual puede ser una buena solucion (FATTEH, 1973; NARESH et al., 1988; CULLING,

1963; BANCROFT, 2002).

Patélogos forenses alrededor del mundo estan apostando por establecer el tiempo
transcurrido desde la muerte mediante el estudio de los cambios degenerativos en 6rganos y
tejidos en diferentes intervalos, pero todavia esta en espera de terminacion final
(CHOWDHARF ET al., 1970; TANDON, 1985; CHANDRA ET AL. 1989). Los estudios
histoldgicos en varios tejidos después de la muerte se han confinado a un sélo 6rgano o tejido

por los investigadores en diferentes condiciones climaticas.

Establecer que el tiempo de la muerte ha sido una tarea complicada en el campo
forense (KAHANA et al., 1999). El papel de la temperatura corporal, cambios de
putrefaccion, rigidez cadavérica bioquimica y sucesion de los insectos han sido ampliamente
estudiados (VANEZIS y TRUJILLO, 1996). Estos resultados se centraron en cambios
macroscopicos, en lugar de cambios microscépicos, creandose un alto margen de error lo que
Ileva eventualmente a un resultado inexacto del intervalo post-mortem (PMI) (AL-ALOUSI et

al., 2001).

La necrosis ocurre en respuesta a lesiones graves y se caracteriza morfol6gicamente
por hinchazén citoplasmatica y mitocondrial, rotura de la membrana plasmatica y liberacion

del contenido celular al espacio mévil (PROSKURYAKOQV et al., 2003).

La Apoptosis es una forma bien regulada de muerte celular y se caracteriza por
cambios morfolégicos y bioquimicos (KIECHLE y ZHANG 2002). Estos incluyen la
despolarizacion mitocondrial y cambios en la asimetria de fosfolipidos, fragmentacion
nuclear, condensacion de la cromatina, contraccion de la célula y la formacién de uniones de

membrana de las vesiculas (YOON y GORES de 2002).
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La temperatura es el factor principal que influye en la velocidad de la descomposicion
y colonizacién del cuerpo, debido a su gran influencia en la putrefaccion y la actividad de

insectos (MANN et al., 1990; CAMPOBASSO et al., 2001).

En la estimacion del IPM, el GDA es un reflejo del caracter imperativo del factor
temperatura en el desarrollo de insectos, muchos cuerpos en temperaturas bajas se preservan
de fendmenos de putrefaccion necesarios para la inhibicion de la microbiota, interfiriendo en
la actividad y el desarrollo de los insectos porque son animales pecilotérmicos

(CAMPOBASSO et al., 2001).

Al calor metabolico se une la temperatura creciente de la agregacién y el movimiento
de las larvas, el cambio de temperatura en relacion con el medio ambiente va a depender del
tamafo de los agregados (SLONE y GRUNER, 2007), se deben tomar la medida de la
temperatura y el tamafio de la masa de larvas cuando se realizan las recolecciones de la

investigacion (COSTA de OLIVEIRA 2008).

Higley & Haskell (2001) sugiri6 la adopcion de umbrales minimos de temperaturas 6
grados °C para las especies templadas y 10 °C para especies tropicales. Reiter (1984)
establecié como temperatura limite superior 30° C, este intento de normar los limites, pueden
variar dependiendo de las caracteristicas fisioldgicas de la tolerancia a la temperatura de cada
especie (OLIVEIRA COSTA, 2008) y la necesidad de una determinacion méas exacta de estos

umbrales para las distintas especies de importancia forense (SHEAN et al. 1993).

La composicion y variedad de las especies necrofagas en canales es diferente durante
las estaciones mas célidas del afio que en las temporadas mas frias, lo que implica que los
estudios de la fauna de insectos se diferencian en la estacionalidad, la indigencia, ademas del
registro con precision de las condiciones de temperatura en el ambiente (CAMPOBASSO et

al., 2001; OLIVEIRA-COSTA, 2008).



Tabla 39: Clasificacion de la displasia de la célula
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NORMAL LIGERA O MODERADA CLARO, GRAVE AUTOLIZADO
DISCRETA EVIDENTE O
PRONUNCIADO
Arquitectura Cuando el Cuando el tejido | Cuando el tejido u Cuando el Proceso de

de célulasy | tejido u 6rgano u érgano organo afectado tejido u 6rgano destruccion
tejidos sin afectado tiene afectado tiene tiene su funcién afectado tiene celular causada
cambios ligero cambio su funcion muy cambiada su funcion por las enzimas
en su funcién | moderadamiente mucho mas de las células del
cambiada cambiada que propio individuo
14 evidente

Fuente: BANOCZY, J. C.; SIBA, 1976

La clasificacion de casos de displasia epitelial fue hecha en base a criterios propuestos
por BANOCZY: CSIBA (1976), que utiliza como parametros histoldgicos: estratificacion
epitelial irregular, hiperplasia de capa basal, procesos reticulares en forma de lagrima,
aumentado ndmero de mitosis, pérdida de polaridad de las células basales, aumento de
relacion ndcleo-citoplasma, polimorfismo nuclear, hipercromatismo nuclear, aumento en el
tamafio de los nucleolos, queratinizacion de células aisladas o en grupos sobre la capa de
celulas espinosas y reduccion de adhesion intercelular. Asi, los casos de displasia se pueden
caracterizar como: displasia leve: cuando dos caracteristicas de las citadas estan presentes;
moderada displasia: presencia de dos a cuatro de las caracteristicas mencionadas; Displasia
severa: cuando cinco o mas de las caracteristicas mencionadas estan presentes.

Para Treza (2012) los cambios tisulares, las alteraciones celulares descritas, se
traducen macroscopicamente en modificaciones de los tejidos y de los 6rganos de los que
forman parte.

Sistema nervioso: el tejido nervioso es uno de los parénquimas que mas rapidamente
sufre las transformaciones autoliticas. Este proceso se desencadena ain con mas celeridad, si
las células nerviosas estuvieron sometidas a periodos prolongados de hipoxia o de muerte

celular antes del paro cardiaco (muerte encefalica).
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Pancreas: es otro de los 6rganos glandulares mas sensibles a la autolisis. En poco
tiempo, se torna blando, friable y con cierta coloracion rojiza, producto del hemolisis. Esta
modificacion no debe ser errdbneamente interpretada como un proceso pancreatico agudo, de
desarrollo vital.

Bazo: también el bazo presenta una temprana degradabilidad por autolisis. La viscera
se torna friable. La cépsula resiste durante méas tiempo y contiene, a veces un parénquima
totalmente licuefacto.

Tubo digestivo: el jugo gastrico permanece quimicamente activo durante horas (6h a
10h), por tanto, su accion es coadyuvante con los fendmenos autoliticos en la alteracion de la
mucosa gastrica y esofégica. Esta se torna friable, grisacea, con pérdida de los pliegues
normales; en algunos casos puede, incluso, alterar capas parietales mas profundas. Las
paredes de la vesicula biliar se tornan permeables y permiten la difusion de los pigmentos
biliares a traves de ellas. Esto produce la tincion de color verdoso de la cara inferior del
higado, el estdbmago, el duodeno e incluso de parte del epiplén mayor.

Rinones: ocupa un grado de mayor resistencia respecto de los anteriores. La
susceptibilidad a la autolisis varia en los distintos segmentos del néfron. ElI méas labil es el
tubulo proximal.

Organos musculares: el corazén, el Gtero y los musculos esqueléticos son las

estructuras que habitualmente presentan mayor resistencia a las modificaciones por autolisis.
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9 CONCLUSION

Este es un estudio piloto, en cuanto no hay literatura de referencia similar.

La evaluacion histoldgica demostré una excelente forma de realizar la determinacion
del momento de muerte y puede evaluarse por combinaciones viscerales o de examen de cada
viscera. Esta metodologia requiere recursos financieros pequefios para los departamentos
médico-legales, uno contra la pruebas para fijarse en casos relacionados con delitos contra la
vida.

El método de la evalucion en la determinacion del momento de la muerte, se relaciona

con cambios ocurridos en las visceras por igual.

Reduccion de Reduccion en los
Visceras Rango de horas temperatura. Descripcion cerdos 1*
Higado Oh a 8h -14,63 -8
10h as 18h -1,85 -4,7
20h as 24h -1,05 16
Intestino Delgado Oh 0 0
2h -12,52 -6,4
4h a 8h 25 0,4
10ha12h -2,05 -2,3
14h a 18h 2,33 -1,5
20h a 24h -2,2 1,6
Intestino Grosso Oh 0 0
2ha4h -14 -15
6h a 12h 1,4 14
14h a 18h 1 -2,9
20h a 22h -2,5 -1,2
22h a 24h 1,05 3,1
Estémago 0Oh as 2h -6,18 -6,9
4h a 6h -1,7 -0,8
8ha 12h 0 1,8
12h a 24h -1,83 -0,2
Pancreas 0Oh as 2h -9,78 -6,9
4h a 6h -2,33 -0,8
8ha 12h -1,25 -1,8
12h a 14h -0,38 -0,2
16h a 20h -0,43 0,8
22h a 24h -1,13 0,7
Corazén 0Oh as 16h -16,55 -11,9
18h as 24h -0,98 1
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Rif6n Oh as 2h -6,48 -5,7
4has 12h -4,45 0,4
14h as 18h 17 -3,2
20h as 24h -0,9 2,5

Bazo Oh as 12h -16 -11,4
14h as 16h 0,07 0,8
18h as 24h -1,4 cambio moderado 1

ninguna importancia

Encéfalo 0Oh as 24h forense

Meninges 0Oh as 22h -12,23 -10,3
22h as24 h -0,7 0,9

Piel 0Oh as 4h -12,38 -6,3

6h as 8h -1,13 -1,8

10h as 14h -0,43 -2,2
16h as 24h 0,05 -2

* En el analisis 1 cerdo precede cambios de dos 2 horas

AUn asi es necesario ampliar esta investigacion, realizar otros tipos de eutanasia,

diversificando las temperaturas y entornos de ejecucion técnica, realizando analisis de

microscopia electrénica y modificacion de las coloraciones, siendo un estudio de un posible

doctorado, que requiere una estructura mas grande y también, dedicacion exclusiva. Una

sugerencia para futuros estudios es el examen de las visceras por separado y observar una

secuencia de procedimientos en temperatura y muestra de laminas de coleccién, para

minimizar las posibles variables en los resultados.

Los pulmones no se analizaron debido a lesiones propias de la vida (neumonia) en

todas las muestras, asi que no fue utilizado para la investigacion.
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11 ANEXOS



ANEXO 1

i HINIVERSIDAD DE CEENCIAS
e tboon ot TMIPRESAIUALES Y SOCIALES

CARTA DE INTENCION

En el marco de los establecido en los articulos segundo v tercero de lo carta de intencitn
fimads  oportmamente  entre i UNIVERSIDAD  DE  CIENCIAS
EMPRESARIALES ¥ SOCIALES - UCES, v la UNIVERSIDAD DE CRUZ
ALTA - UNICRUZ, ye hace munificsta by volantad de avanzar en la cooperacion
entre ambas iastitaciones para ol desarrollo de las slgulentes actividndes de
investigacion gue esta desarrollandy ol docente-investigador Eduardo Novakoski,
bajo ka direceion de ln docente Dra Varifia Alcjandra Alvear Fran:

« DATA DE LA MUERTE- CRONOTANATOGNOSTICO HISTOLOGICO

- DATA DE LA MUERTE- CRONOTANATOGNOSTICO BACTERIOLOGICO
< ENTOMOLOGIA FORENSE DA REGIAQ NOROESTE DO ESTADO DO RGS
= ASPECTOS NEUROCIENTIFICOS DG COMPORTAMENTO SUICIDA

- NEUROQCIENCIA DO COMPORTAMENTO CRIMINAL- RELATO DE CASO
ADRIANO DA SILVA

Comprometiendo las siguientes condiciones de realizacion:

1+ Las actividades de investigacion mencionadas estin vinculadas @ la Maestrin en
Clencias Criminologico-Forenses de Ja Universidad de Clencias Empressriales y
Sociales

2. Todos los experimentos vinculados al provecto de tesis requerido pars obtener la
tiutacion de Eduardo Novakoskl se realizagdn en UNICRLUZ bajo Ia
direccidon/orientuckon exclosiva de lo Dra. Frau en su camcter de docentes de la UCES,

I-Las publicucioncs que se ariginarn en dicha investigacion serin publicadas por
UNICRUZ wio UCES, vy deberéin hocerse con ¢ acompatamiento del logo vio
manifestacion de ka pertenencia institucional de la investigacion o las dos instituciones
in /ulucradux LICES y UNICRUZ,
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Cunkguier incumplimiento de lo aqui establecido results violatario de Jos objetivos
académicos fijados en la presente canta de intencidn,

Las partes fioman  varios cjemplares de un mismo fenor y 4 un solo efecto. en la Ciudad
de Buenos Aires, o bos 28 dias del mes de Enero de 2016.,

1l

W [ A

ook Lo mg-rzr ( 7
Vicerrector de Evaluncion/Un rin

UNIVERSIDAD NCIAS
EMIRESARIA LUSYSOUIALES
b SO 20 Evetaade Lnvniatn
Urrenrnidad de Dndies
Errurmeninies ¢ SoOwes

‘
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ANEXO lI

L‘J COMITE DE ETICA NO USO DE

uneRUZ gt

CARTA DE APROVAGAO

O Comité de Etica no Usa de Animais — UNICRUZ analisou o protocolo de.
pesquisa:

Titulo: Data da Morte: O Cronotanatognéstico Histolégico.

Protocolo n°: 004/16
Pesquisador Responsavel. Eduardo Novakoski

Este projeto foi APROVADO em seus aspectos elicos e metodoldgicos, por
nao haver qualquer tipo de injuria aos animais da pesqguisa. Toda e qualguer

alteragdo do Projeto. assim como os eventos adversos graves, deverao ser
comunicados imediatamente a este Comité.

Cruz Alta, 08 de Margo de 2018.

L

Jorge Damian Stumpls Diaz
Coordenador do CEUA-UNICRUZ

Campus Universitario - UNICRUZ Fone (55) 3321- 1618
Email- ceua.unicruz@gmail.com
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ANEXO 11
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ANEXO IV
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ANEXO V




