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RESUMEN

La recuperacion de un cadaver del agua plantea
siempre multiples y variadas cuestiones a las que no es
posible encontrar respuesta adecuada en algunas ocasio-
nes; y ello a pesar de la riqueza de signos que suelen ofre-
cer los cuadros de asfixia por sumersion.

En el presente trabajo se realiza una revision criti-
ca y actualizacion de las muertes por sumersion a la vista
de los recientes conocimientos sobre las alteraciones
fisiopatoldgicas inducidas por estos cuadros, poniendo
especial interés en los casos de cuerpos recuperados del
agua con “pulmones secos”. Los hallazgos necropsicos
son objeto de revision, asi como los estudios histopatolo-
gicos e histoenzimaticos. Se realiza, asimismo, una
amplia revision de los examenes complementarios de tipo
biolégico y tanatoquimico, incidiendo de manera particu-
lar sobre el estudio de los componentes quimicos
(estroncio) y sobre el papel diagndstico que puede repre-
sentar el estudio de las diatomeas, con sus posibles cau-
sas de error. También se analizan las aportaciones diag-
ndsticas que pueden realizar, en determinados casos, el
estudio de los protozoos ciliados, las algas verdes o el
analisis bacteriolégico de la sangre. Otros marcadores
son objeto de consideracion, y de manera particular, el
estudio del surfactante pulmonar que esta abriendo nue-
vas vias de diagnéstico en los cuadros de sumersion. Se
formulan, finalmente, algunas consideraciones en torno a
los diferentes procedimientos propuestos para el estable-
cimiento de la data de la muerte.
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ABSTRACT

The recovery of a corpse from the water raises
always multiple and varied questions, to which it is not
possible to find an adequate answer in some occasions, in
spite of the richness of signs that use to offer the cases of
asphyxia by drowning.

In this paper, a critical review and update of deaths by
drowning is presented, taking into account the recent
knowledge on the physiopathological alterations induced
by these pictures, with special interest to the cases of
bodies recovered of the water with "dry lungs ". The post-
mortem findings are reviewed, as well as the
histopathological and histoenzymatic studies. A wide
review of the ancillary examinations from biology to
tanatochemistry is also performed, stressing particularly the
study of the chemical components (Strontium) and the
diagnostic role that can represent the study of diatoms,
with their possible causes of error. The diagnostic
contributions that can made, in certain cases, the study of
the ciliated protozoa, the green algae or the bacteriological
analysis of blood are also analyzed. Other markers are
object of consideration, specifically the study of the
pulmonary surfactant that is opening new diagnostic ways in
drowning cases. Finally, some considerations concerning
the different procedures proposed for the establishment of
the time of death are formulated.
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INTRODUCCION:

La recuperacién de un cadaver del agua plantea siempre mdultiples y variadas preguntas
a las que es necesario dar cumplida respuesta, a fin de resolver los diferentes problemas que se
plantean, desde el punto de vista médico forense:

e (Quién es la victima?!

* (Estaba viva la victima antes de entrar en el agua?

* (Fallecié por una causa natural o violenta antes del ingreso en el agua?

* (Le sobrevino una muerte natural o violenta en el agua?

* (Sufrié una muerte por inhibicién en el agua?

* (Sufrié un cuadro de hipotermia en el agua?

* (Precipité la hipotermia el fallecimiento en el agua?

* ({Sufrié un cuadro de asfixia por sumersién?

* (Por qué motivo fue incapaz de sobrevivir en el agua?

* (Pudo influir en el fatal desenlace alglin téxico?

* (Cuanto tiempo ha permanecido en el agua?

Estas y otras multiples cuestiones derivadas de cada una de ellas, hacen que la investigacién
en los casos de cuerpos recuperados del agua sea sumamente compleja y dificil. Puede afirmarse
que es necesario correlacionar todos los hallazgos necrdpsicos, que en estos supuestos son muy
abundantes, con los resultados de las pruebas analiticas complementarias, asi como con los datos
facilitados por la investigacién policial, que, aun siendo siempre necesaria, en estos casos requiere
una mas intensa colaboracién [1].

CONCEPTO:

Una de las definiciones clasicas de la muerte por sumersion es la debida a Roll [2], quien la
definfa como el resultado de obstaculizar la respiracién por obstruccién de la boca y la nariz por un
medio fluido, generalmente agua. Son muchas las definiciones que en la literatura podemos encon-
trar sobre este cuadro, si bien algunas de ellas pueden resultar incorrectas o incompletas a la luz de
los conocimientos actuales.

Modell [3] la definfa en 1981 (“drowning”), como sofocacién por sumersién, especialmente
en agua, distinguiéndolo de “near-drowning’, que define como supervivencia, al menos temporal,
tras la sofocacion por sumersidn en agua. Otros autores precisan la duracion de este periodo en al
menos 24 horas tras la sumersion, con independencia del resultado final [4-6]. Recientemente v de
forma més precisa, el Primer Congreso Mundial sobre asfixia por sumersion, celebrado en
Amsterdam (Holanda) en el afio 2002, ha venido a definirla como el proceso de experimentar insu-
ficiencia respiratoria por la sumersidn o inmersién en un liquido (“Drowning is the process of expe-
riencing respiratory impairment from submersion/immersion in liquid”) [7-9]. En dicho Congreso ha
existido un cierto consenso para que el término “near-drowning” sea abandonado como tal, ya que
resulta confuso e impreciso en la literatura médica de caracter clinico. Con ello se pretende dar fin
al extraordinario nimero de definiciones y cuadros patoldgicos que se han venido dando sobre esta
particular cuestién. Papa et al [10], en una revisién efectuada entre los afios 1966 y 2002, han
encontrado 20 definiciones diferentes para sumersion, |3 definiciones diferentes para “near-drowning”
y |3 términos relacionados en un total de 43 articulos revisados.

Concheiro y Suérez [ 1 1], definen la sumersién, en sentido médico-legal, como la muerte
o el trastorno patoldgico producidos por la introduccién de un medio liquido, habitualmente agua,
en las vias respiratorias. Distinguen entre sumersion primaria, cuando la muerte sigue inmediata-
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mente a la sumersién, y sumersidn secundaria, cuando la penetracién liquida ocasiona tan sélo un
trastorno patoldgico que, eventualmente, puede ocasionar también la muerte en un momento pos-
terior. Coincidimos plenamente con estos autores en la conveniencia de no incluir bajo el concepto
de sumersién los cuadros resultantes de la penetracién de material semiliquido o pastoso en las vias
aéreas, ya que los trastornos fisiopatoldgicos resultantes no vienen a coincidir con los producidos
por el agua y son mucho més parecidos a los que se producen en los casos de sofocacion por
obstruccién intrinseca de las vias respiratorias.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS:

Aproximadamente medio millén de personas mueren cada afio en todo el mundo a causa
de una asfixia por sumersion [10, 2]y se estima que dicha cifra estd muy por debajo de las cifras
reales, ya que muchos casos no son informados o registrados [ | 3].

Datos disponibles de la OMS vienen a poner de manifiesto unas tasas de mortalidad de 6.8
por 100.000 habitantes [|4]. Estas cifras colocan a la asfixia por sumersién como la segunda causa
de muerte no intencional, tras las producidas por accidentes de tréfico [9].

En un gran nimero de paises desarrollados, la asfixia por sumersién tiene una alta incidencia
en niflos menores de 5 afos y en jovenes con edades comprendidas entre 14y 24 afos [|5-19],
constituyendo la primera o segunda causa de muerte en estos grupos de edad.

En la Tabla | se muestran las tasas de mortalidad para esta variedad de asfixia.

Tabla I: MUERTES POR SUMERSION Y SEXOS Y REGION WHO (GBD 2000)
World AFR AMR EMR EUR SEAR WPR
Total
Males 281.717 67.654 20.181 20.712 30.322 55.258 87.600
Females 127.555 23.311 4.408 6.904 7.196 36.520 49.216
Total 409.272 90.965 24.589 27.616 37.518 91.778 136.816
Sex ratio 22:1 29:1 4.6:1 31 4.2:1 15:1 18:1
% 100 22.3 6 6.8 9.1 22.4 334
Rate por
100.000 6.8 14.2 3 5.7 4.3 6 8.1
AFR = African Region; AMR = American Region; EMR = Eastern Mediterranean Region; EUR = European Region;
SEAR = South-East Asian Region; WPR = Western Pacific Region.

ETIOLOGIA MEDICO-LEGAL:

La asfixia por sumersién, como mecanismo de muerte, reconoce en la inmensa mayorfa
de los casos una etiologia accidental, que tiene una especial incidencia en menores de 5 afos y en
jovenes con edades comprendidas entre |5 y 24 afos, predominando estos tipos de muerte en
sujetos varones y en los meses de verano. Con gran frecuencia va asociada con el consumo de
alcohol u otros toxicos [20-22].

La asfixia por sumersién de etiologfa suicida tiene una incidencia significativamente menor
que la etiologfa accidental. (Tabla II). Asimismo, al estudiar el total de los procedimientos suicidas, la
asfixia por sumersion no constituye un procedimiento de eleccidn en nuestro medio (Tabla Ill), siendo
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ampliamente sobrepasada por la precipitacion, la ahorcadura, el empleo de tdxicos y, en algunos
paises, por el uso de armas de fuego. En los casos de etiologfa suicida existe una mayor inciden-
cia de mujeres y de grupos de edad mayores que en los casos de etiologfa accidental. En algunas
publicaciones se ha sefialado la inmediatez de la costa, rios o lagos para justificar el empleo de
este procedimiento, extremo éste que no coincide con los datos que hemos obtenido en Huelva
y en Cadiz [23-24], pese a concurrir aquella circunstancia. Desde otro punto de vista, en la revi-
sidn que llevamos a cabo sobre el suicidio consumado en la ciudad de Sevilla [25-26] pudimos
comprobar que la frecuencia de la asfixia por sumersién como procedimiento suicida ha ido
decreciendo en los Ultimos afos. La etiologfa suicida también se asocia con gran frecuencia con
el consumo de alcohol o drogas téxicas [27-30].

Por lo que hace referencia a la etiologla homicida de la sumersién, ésta es muy poco fre-
cuente (Tabla Il), requiriendo una gran desproporcidn de fuerzas entre el agresor v la victima o bien
que esta Ultima se encuentre indefensa por traumatismos previos o por la administracién de alcohol
y/o téxicos. Tras una revision de 2.6 17 homicidios, Copeland [3 1], encontrd un total de 12 casos,
lo que representa una incidencia del 0.46%. En otro estudio [32], que abarcaba desde 1956 a 1982,
encontrd que en el 34% de los homicidios las victimas eran menores de |2 afos, habiendo fallecido
por asfixia mecanica (18.7%) o por sumersién (15.3%). La revision llevada a acabo por Rogde et al
[33] en 94 homicidios cometidos en Oslo y Copenhague mediante procedimientos asficticos, viene
a poner en evidencia también la baja incidencia de la asfixia por sumersién, asi como la gran pro-
porcién de mujeres y nifios entre las victimas.

Establecer la etiologfa médico-legal de la asfixia por sumersién ofrece una gran dificultad en
la practica, excediendo en muchos casos las posibilidades con las que cuenta el patdlogo forense; es
totalmente necesaria, como ya se ha indicado, una colaboracidén mas estrecha con los agentes
policiales, a efectos de dar una adecuada respuesta a esta particular cuestion.

Tabla Il: ETIOLOGIA DE LAS MUERTES POR SUMERSION

Autor N° casos | Accidentes | Suicidios | Homicidios | Indeterm.
Press et al [34] 1.201 84.6% 3.6% 0.33% 11.32%
Wirthwein et al [35] 1.303 90.5% 4% 2.5% 3%
Wintemute et al [36] 137 95% 1% 4%
Gamero et al [37] 314 57% 42.67% 0.33%

Gorniak et al [20] 187 78% 14% 3% 6%
Lucas et al [38] 123 13% 42.2% 4.06% 40.6%
Davis [29] 267 9.36%
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Tabla lll: LA SUMERSION COMO PROCEDIMIENTO SUICIDA
Autor N° suicidios 23212?3?60;
Wirthwein et al [35] 6.082 0.85
Byard et al [27] 3.6
Avis [28] 247 8.9
Copeland [30] 45
Davis [29] 2.86
Romero [25] (Sevilla, 1953-1977) 800 18.87
Romero et al [26] (Sevilla, 1978-1987) 505 10.13
Romero et al [24] (Cadiz, 1999-2003) 263 3.04
Auer [39] 7.9

FISIOPATOLOGIA Y MECANISMOS DE MUERTE:

Las primeras referencias de caracter experimental en animales (perros) sobre la sumer-
sién se deben a Brouardel y Vibert [40] y Brouardel y Loye [41], llevadas a cabo en 1880y 1889,
respectivamente. A partir de sus observaciones, describieron cinco fases en los casos de asfixia
por sumersion:

| fase: En el momento mismo de la inmersién, el animal realiza una o varias inspiraciones
forzadas, durando esta fase 5 o 6 segundos.

2% fase: El animal de experimentacién se agita violentamente; trata de salir con la boca
cerrada. La respiracion estd detenida. La duracién de esta fase es de un minuto
aproximadamente.

3% fase: La respiraciéon reaparece; el animal hace profundas inspiraciones y después arroja
espuma blanca. Casi al mismo tiempo los movimientos generales del cuerpo
cesan. El perro permanece de costado, con la boca y los ojos abiertos y realiza
movimientos de deglucién. Esta fase dura también un minuto.

4% fase: Nueva parada de la respiracién; el térax permanece inmovil, desapareciendo la
sensibilidad: midriasis. Dura esta fase un minuto.

5% fase: Tres o cuatro movimientos respiratorios son los Ultimos signos de vida del animal.
Estos movimientos persisten aproximadamente durante medio minuto. Al mismo
tiempo aparecen contracciones en el hocico y en la mandibula.

Pese a que estas experiencias con animales se han llevado a cabo por muy diferentes
autores, a los que nos referiremos mas adelante, los mecanismos exactos de la asfixia por sumer-
sién en humanos siguen siendo desconocidos en muchos aspectos [42]. Buena prueba de cuanto
afirmamos son las diferentes clases o tipos de sumersidn que, bajo esta comin e inespecifica
denominacién, podemos encontrar en la bibliograffa especializada.

A efectos de nuestra exposiciéon y atendiendo estrictamente a los mecanismos fisiopatold-
gicos por los que se producen estos tipos de muerte, distinguiremos entre asfixia por sumersién vy
muertes en el agua con pulmones secos.
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| ASFIXIA POR SUMERSION:

Las circunstancias previas en las que acontece este tipo de muerte pueden ser muy varia-
das [43]. En unos casos el sujeto deja de nadar sUbitamente y se sumerge, en otros se queda
inmovil encontrdndose bajo la superficie del agua, en otros sale y se sumerge de forma rapida y
consecutiva en el agua, lo que puede explicar los variados hallazgos necrépsicos y los diferentes
mecanismos por los que la muerte se produce.

Habitualmente, en los casos de etiologfa accidental se produce una fase inicial de lucha
desordenada con movimientos de los brazos y piernas intentando mantenerse a flote. En otros
casos, tratindose de personas que saben nadar, pero que por las circunstancias que fueren quedan
inmovilizadas bajo el agua, van a dejar de respirar de forma voluntaria, produciéndose una situaciéon
de hipoxia. Al mismo tiempo, de forma instintiva o refleja, el sujeto va a tragar una mayor o menor
cantidad de agua, que es capaz, en algunos casos, de provocar el vomito [44]. Finalmente, la seve-
ra hipoxia llevarfa a una situacién de inconsciencia, pérdida de reflejos de las vias respiratorias y pos-
terior entrada de agua en los pulmones [45].

Sin perjuicio de lo anterior, otros autores sefialan que tras la inspiracién profunda que rea-
lizarfan los individuos antes de hundirse bajo el agua, se asistirfa a una situacion de apnea voluntaria
que se mantendrfa hasta que las bajas concentraciones de oxigeno vy la hipercapnia les obligasen a
una inspiracion forzada, por estimulacién de los centros respiratorios a través de los quimiorre-
ceptores de los senos carotideos [ | I, 46], la cual conducirfa a una inhalacidon masiva de liquido [47].
La penetracién del liquido llevarfa a una situacién de disnea o polipnea, con movimientos respirato-
rios incoordinados, asi como a la aparicion de un cuadro convulsivo [ |1, 48]. La respiracién cesa
finalmente y se instaura una anoxia cerebral irreversible.

Zangani et al [49] sistematizan lo anterior en las siguientes fases:

* |?fase o de sorpresa, en que se realiza una profunda inspiracién fuera del agua.

* 7% fase o de apnea, para evitar la penetracion del agua.

* 3% fase o de disnea, en que se realiza la inhalacién de agua, que va seguida de una disnea

espiratoria por estimulacién del agua sobre la mucosa laringea.

* 4% fase o de convulsiones asficticas, en la que el liquido continlia penetrando de forma

discontinua en las vias respiratorias.

¢ 5% fase o fase terminal que se comprueba con la realizacién de una o mas inspiraciones

profundas, que van precedidas de una pausa respiratoria preterminal.

La penetracion de la columna liquida en las vias respiratorias, llegando a inundar los
alvéolos pulmonares, conlleva unos efectos mecénicos de caracter inmediato: De una parte, se
va a mezclar el aire residual pulmonar con el agua y con sustancias y secreciones pulmonares,
dando lugar a la formacién de una materia espumosa que ocupara las vias respiratorias, pudien-
do exteriorizarse a través de la boca y de los orificios nasales, dando lugar al denominado
“hongo de espuma”.

De otra parte, la presiéon ejercida por la columna liquida sobre el propio aire residual
existente en los pulmones, provocara lesiones en el tejido pulmonar, que constituyen parte de los
hallazgos anatomopatoldgicos, tales como zonas de dilatacion alveolar, adelgazamiento y rotura
de las paredes alveolares, rotura de capilares perialveolares, asi como el denominado enfisema
hidroaéreo.

Estas lesiones pulmonares agudas vy el sindrome de insuficiencia respiratoria severa pue-
den apreciarse incluso con pequefas cantidades de liquido inspirado [50, 51].
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Se pensd que la anoxia andxica era el mecanismo por el que se explicaba la muerte por
sumersion, pero a partir de los trabajos de Swann et al [52, 53] y de otros investigadores [54],
se concedié una gran importancia a las alteraciones electroliticas que el agua podia producir al
ingresar en el torrente circulatorio, estimandose que las concentraciones de electrolitos en suero
podrian ser muy variadas, dependiendo de la cantidad y el tipo de liquido aspirado [55]. No obs-
tante, en casos de sumersidn con supervivencia se ha podido comprobar que las alteraciones
electroliticas no fueron altamente significativas y usualmente eran compatibles con la vida [56, 57].

Dichas alteraciones van a estar condicionadas por la osmolaridad del liquido inspirado.
En los casos de sumersién en agua dulce, la cual es hipotdnica con respecto al plasma, cuando
llega a los alvéolos es rapidamente absorbida, pasando a la circulacién pulmonar. Ello provoca una
marcada hemodilucidn y una hipervolemia, que en algunos casos puede significar un incremento
del 30 al 50% [58]. Esta dilucidn extrema podria producir una situacidon de hiponatremia, con
sobrecarga circulatoria, facilitando la aparicion de insuficiencia cardiaca.

Asimismo, se va a producir hemdlisis por la entrada del liquido de sumersién en el torren-
te circulatorio, lo que provoca una hiperkaliemia y las consiguientes arritmias, que pueden llevar a la
muerte del sujeto en muy pocos minutos. De otra parte, la aspiracién del agua dulce afecta de
manera fundamental a los fosfolipidos del surfactante pulmonar [59], lo que hace inestables a los
alvéolos, favoreciendo la aparicién de zonas de atelectasia [60]. Igualmente, los liquidos isoténicos
pueden ejercer un efecto citotdxico directo sobre las células endoteliales alveolares y vasculares,
provocando una hinchazén de las mismas, que puede conducir a la rotura de las membranas celu-
lares, favoreciendo asf la formacién de edema intersticial y alveolar.

En los casos de sumersién en agua salada, la cual es hipertdnica respecto al plasma, ocurre
todo de forma distinta. El liquido de sumersién que ocupa la luz intraalveolar, que puede sobrepasar
en tres o cuatro veces la osmolaridad de la sangre [6 1], atrae agua a las vias respiratorias desde la
circulaciéon pulmonar, causando, consiguientemente, hipovolemia, hemoconcentracidén y edema
pulmonar grave. Se produce un incremento de la viscosidad de la sangre e hipernatremia aguda; por
su parte, el edema pulmonar incrementa alin mas la situacién de hipoxia e hipercapnia, llevando por
Ultimo al corazdn a una situacion de bradicardia y asistolia [58]. Se han citado casos de sumersion
con supervivencia en agua salada, en los que el cuadro clinico de la inhalacién se vio intensamente
agravado por la deglucion de una cantidad importante de agua salada, lo que condujo rapidamente
a una situacién clinica de hipernatremia grave [62]. El cuadro aln podria agravarse mas si el liquido
de sumersién estd muy contaminado por materias o cuerpos en suspension, los cuales podrfan
obstruir bronquios y bronquiolos [63].

No obstante lo anterior, trabajos experimentales en perros llevados a cabo por Orlowski
et al [42], permitieron a éstos concluir que los efectos cardiovasculares apreciados en la asfixia por
sumersion no dependian totalmente de la osmolaridad del liquido aspirado, sino que eran el resul-
tado directo de la anoxia. A conclusiones similares habfan llegado Modell [64] y Pearn [65], unos
pOCos anos antes.

Pese a que inicialmente se habia pensado que la parada cardiovascular en los ahogados se
debfa a las graves alteraciones electroliticas, asociadas a grandes volimenes de liquido inspirado,
desde fechas recientes se estima que la cantidad de liquido en sujetos adultos rara vez sobrepasa la
cantidad de 7 mL/Kg de peso [51]. Por tanto, las alteraciones del ritmo cardiaco vy, finalmente, la
parada cardiaca, derivan de forma fundamental de la prolongada hipoxia, las alteraciones severas del
equilibrio 4cido-base, la descarga de catecolaminas vy, a veces, la influencia de la hipotermia por la
baja temperatura del agua [45].
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Hoy se piensa que la mayor parte de los efectos cardiovasculares de la asfixia por
sumersién son fundamentalmente secundarios a la hipoxia [66]. La hipoxemia inicial sufrida por
las victimas de asfixia por sumersidn se debe a la apnea, pero después se relaciona mas con la
lesion pulmonar aguda que se desarrolla como resultado de las alteraciones del surfactante pul-
monar, con colapso alveolar y atelectasia [67]. De otra parte, la grave disfuncién pulmonar sufrida
por muchas victimas de sumersién conduce a una insuficiencia respiratoria e hipoxia, que pueden
ser suficientes para provocar una parada cardiaca [43, 68].

Se ha comprobado experimentalmente en animales que la hipoxia severa, junto con la
situacion de estrés sufrida durante los primeros momentos de la sumersién, facilitarian la liberacion
masiva de catecolaminas, provocando asi una vasoconstriccion generalizada [69]. Los niveles altos
de catecolaminas, unidos a la hipoxia y a la acidosis, podrian provocar un fallo cardfaco, el cual podria
acompafarse, ademas, de la liberacién de mediadores inflamatorios por parte de las células
endoteliales, bajo el estimulo de la situacién de hipoxia.

2. MUERTES EN EL AGUA CON PULMONES SECOS:

Se ha citado clasicamente que entre un 10-15% de los cuerpos recuperados del agua no
tenfan liquido en los pulmones, lo que ha motivado alguna polémica en torno a si es adecuado o no
hablar de “sumersidn sin aspiracion” (drowning without aspiration) [70]. Se ha sugerido por muy
diferentes autores que un espasmo de glotis podria ser el mecanismo que impidiese la entrada del
agua en las vias respiratorias [44, 61, 70, 71,72]. La apnea inicial podria estimular los quimiorrecep-
tores carotideos, contribuyendo al desencadenamiento de una parada cardfaca de origen vagal [73],
la cual podria ser igualmente facilitada al entrar en contacto con el agua.

En la revisidon que llevan a cabo Lunetta y Modell [74], éstos afirman que el volumen de
liquido aspirado varfa considerablemente de unas victimas a otras y que depende de factores tales
como la frecuencia y duracién del laringoespasmo, el nimero y profundidad de los movimientos
respiratorios realizados antes de la muerte, y el tiempo transcurrido hasta la parada cardfaca. Para
dichos autores, los pulmones secos pueden tener varias explicaciones ademas del laringoespasmo,
citando entre ellos la inhibicién cardiaca vagal desencadenada por el contacto del agua con las vias
respiratorias superiores, la parada cardiaca subita o algunos reflejos pulmonares [50].

El concepto de “dry-drowning” ha sido reconsiderado recientemente y se ha sugerido que
su incidencia real es mas baja que la que se habfa estimado con anterioridad, alcanzando tan sélo al
2% [75]. Asimismo, estiman que los cuerpos humanos encontrados en el agua con pulmones
aparentemente normales podrian encubrir més casos de muertes naturales en el agua de los que
son habitualmente reconocidos.

La hipdtesis del laringoespasmo tiene su fundamento en la inervacién compleja y en los
reflejos de las vias aéreas superiores bajo diversos estimulos. Sin embargo, no existen pruebas en
humanos que pongan en evidencia la existencia de dicho laringoespasmo prolongado o persistente
hasta el momento de producirse la muerte, a fin de impedir la entrada de agua en las vias respira-
torias. Por el contrario, en trabajos de caracter experimental en animales se ha podido comprobar
que el laringoespasmo cesa en los dos minutos que siguen al comienzo de la sumersién [76, 77].

No parece quedar duda alguna de que las muertes denominadas por inhibicién vagal o
hidrocucién, podrian formar parte del grupo que acabamos de considerar. Se trata de un grupo de
muertes que suceden sUbitamente en el agua, cuyo mecanismo es atribuido a una inhibicién cardiaca
refleja por estimulacion de las terminaciones del vago y que conducirfan, asimismo, a un cuadro de
“sumersién sin aspiracion”.
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Conocidos estos tipos de muerte a través de las observaciones realizadas por Spilsbury
[78], su mecanismo es aceptado tras la revision efectuada por Simpson [79]. No se trata, por
consiguiente, de una asfixia por sumersion propiamente dicha, habida cuenta que el agua no va a
penetrar en las vias respiratorias. El cuadro necrdpsico, aunque inespecifico, podrfa remitirnos a
su verdadero origen, al descartarse el mecanismo asfictico.

El reflejo inhibitorio podria tener como punto de partida, como ya se ha sefialado, la mucosa
nasal, nasofaringea o laringea al contactar el agua de forma repentina con ellas. En este sentido, se ha
postulado que una gran diferencia de temperatura entre el liquido de sumersién y la temperatura
corporal podria contribuir o desencadenar por sf misma este cuadro, al tomar contacto el agua con
la superficie corporal de la victima. En otros casos, la zona reflexdgena a partir de la cual se desen-
cadenarfa el reflejo inhibitorio podrfa radicar en el plexo solar, en caidas de altura sobre la regién
gastrica e incluso a nivel del escroto. La aparicidon de estos tipos de muerte puede verse favorecida
cuando la victima se encuentra bajo la influencia del alcohol u otras sustancias tdxicas y, en todo caso,
cuando la temperatura del agua es muy baja [80].

Indican algunos autores que la hipotermia suele estar asociada a los cuadros de asfixia por
sumersién, sobre todo en el caso de los nifios [ 12]. Cuando la temperatura corporal disminuye, el
temblor aumenta el consumo de oxigeno y la actividad metabdlica, en un intento de aumentar la
produccidn de calor. Por debajo de 30° C, el temblor cesa, el ritmo cardiaco se enlentece, dismi-
nuye la presion sanguinea, y el consumo de oxigeno v la velocidad metabdlica también disminuyen.
Los pacientes se encuentran de este modo en una situacion de riesgo de bradicardia extrema,
asistolia o fibrilacion ventricular [81]. De forma paraddjica, la sumersién en agua fria se asocia,
en los casos de supervivencia, con un mejor prondstico que en agua caliente, sobre todo en
nifos [82].

El choque térmico producido por la diferencia de temperatura entre el agua y el cuerpo de
la victima también podria facilitar el desencadenamiento de crisis de fibrilacién ventricular [83].
Ackerman et al [84, 85] formularon la hipdtesis de que algunos casos de muerte en el agua,
sobrevenida en excelentes nadadores, podrfan tener una base genética, relacionada con el sihndrome
del QT largo. Esta circunstancia ha sido igualmente sefialada por Lunetta et al [86], quienes, tras la
revision efectuada en |65 caddveres encontrados en el agua, comprobaron una mutacién del gen
LQT?2 (responsable de la fase 2 de la repolarizacién), en una mujer de 44 afios, cuya muerte fue
inicialmente establecida de etiologia suicida; estos autores resaltan el valor del analisis genético
del sindrome del QT largo en casos de sumersion, a efectos de aclarar algunos fallecimientos sin
causa aparente en nadadores expertos y sobrios. A conclusiones similares llegan Choi et al [87],
tras estudiar 388 pacientes a través del test genético para el sindrome del QT largo.

No cabe duda alguna que la investigacion molecular debe incorporarse a la practica
médico-forense para esclarecer muchas causas de muerte que, aln hoy, permanecen ocultas, y de
manera particular, a los casos de cuerpos recuperados del agua cuyos hallazgos necrépsicos no
coincidan con el cuadro de la asfixia por sumersion.

HALLAZGOS NECROPSICOS:

El capftulo de la asfixia por sumersién suele ser ampliamente tratado en todos los libros de
texto de Medicina Legal [ I, 46, 47, 48, 49, 88-93], mereciendo destacar las revisiones llevadas a
cabo recientemente por Lunetta y Modell [74] y por Shkrum y Ramsay [73], asi como la publicada
por Piette y De Letter [94].

Cuad Med Forense, 13(48-49), Abril-Julio 2007 107



JL. Romero Palanco

I. EXAMEN EXTERNO:

.. Hongo de espuma. La identificacion del hongo de espuma sobre los orificios nasales y
la boca constituye un elemento indicativo de asfixia por sumersién. Tipicamente aparece de color
blanquecino o sonrosado, constituido por burbujas homogéneas de pequefo calibre. Su presencia
no es constante, habiéndose identificado en el 17.3% de 1.590 casos revisados por Lunetta et al
[95]. En unos casos, cuando la observaciéon del cadaver se hace de forma inmediata al fallecimien-
to, es posible que no haya aflorado todavia al exterior, mientras que en otros, si la recuperaciéon del
cadaver se hace de forma tardfa, es posible que se haya producido el limpiamiento o arrastre del
mismo por la accidn del agua. En todo caso, es un signo que viene a poner de manifiesto la existen-
cia de un cuadro de edema pulmonar, motivo éste por el cual suele observarse también en otros
casos de muertes que cursan con un fracaso agudo del ventriculo izquierdo [47].

|.2. Espasmo cadavérico. En algunas ocasiones puede apreciarse un espasmo localizado a
nivel de las manos, cuyos dedos, fuertemente flexionados, suelen retener arena o briznas de
vegetacion o algas del fondo del rio, lago o mar donde se produjo la sumersién. Tiene un claro
significado de reaccién vital [|'1, 58], que pone de manifiesto los Ultimos momentos de la vida del
ahogado ("Agarrarse a un clavo ardiendo”, “A drowning man will catch at straws").

|.3. Livideces cadavéricas. También tendrfa esta significacion vital la coloracion més clara de
lo habitual de las livideces cadavéricas, la cual podria atribuirse a la dilucién que experimenta la
sangre, tras penetrar el liquido de sumersién en el torrente circulatorio. No obstante, dicha colora-
cién podria estar influida también por la baja temperatura del medio de sumersién. Ademas, debe
tenerse presente que, cuando el cadaver se encuentra en un medio con fuertes corrientes o amplias
variaciones de mareas, su continua movilidad, sin tener un plano declive claramente definido, puede
condicionar que las livideces sean practicamente imperceptibles. En otros casos, dado que durante
la permanencia del cadaver en el agua, éste suele adoptar una posicién préxima al declbito prono,
no sera extrafio identificar las livideces en el plano anterior del tronco [48].

|.4. Como consecuencia de la permanencia prolongada del cadaver en el agua, éstos, cual-
quiera que haya sido la causa de la muerte, pueden presentar los signos siguientes:

e Piel con aspecto anserino (cutis anserina), consecuencia del proceso de rigidez que
sufren los mUsculos erectores del pelo, la cual se ve favorecida, en su caso, por la baja
temperatura del medio de sumersion.

* Se asiste también a un enfriamiento corporal precoz, tanto mas rapido cuanto mas
baja sea la temperatura del medio de sumersién. El intimo contacto entre el agua y la
superficie corporal provoca una rapida nivelacién de la temperatura, no interferida por
la presencia de los vestidos.

¢ Entre los fendmenos mas llamativos y frecuentes en los cuerpos recuperados del agua
estan las manifestaciones debidas al proceso de maceracién cutdnea o imbibicion
acuosa que sufre la capa cérnea de la piel, mas evidentes a nivel de las palmas de las
manos Yy plantas de los pies, dando lugar a las denominadas “manos de lavandera”
(“washerwoman “s hands”). En los momentos iniciales aparece como blanquea-
miento, engrosamiento y arrugamiento de la epidermis, pero cuando la permanen-
cia en el agua se prolonga, acaba desprendiéndose en forma de guante o calcetin;
también los pelos y las ufias pueden desprenderse con facilidad. Hemos tenido
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ocasion de apreciar este fendmeno en cadaveres de dieciocho personas de raza
negra, cuya embarcacion se hundié accidentalmente, los cuales, tras una permanen-
cia en el agua de seis dias aproximadamente, terminaron perdiendo la epidermis de
forma generalizada, lo que en algunos casos extremos motivé dudas acerca de la
raza a la que pertenecfan. La imbibicién acuosa del cuero cabelludo era tan intensa
que sufrfa una facil deformacién por su propio peso, llegando en algunos casos a
presentar soluciones de continuidad e incluso la pérdida total del mismo, con una
evidente esqueletizaciéon de la cabeza.

* Por lo que se refiere a la evolucién de la putrefaccién cadavérica, es bien conocido
que estd influenciada por la temperatura del medio en que el cadaver esta sumer-
gido. El desarrollo de los gases durante la fase enfisematosa es el responsable de
que los cadaveres sumergidos vuelvan a la superficie. Asimismo, en términos gene-
rales, puede decirse que en tanto el cadaver permanece sumergido, la putrefacciéon
parece seguir un ritmo mas lento que si se encontrase al aire libre. Una vez recu-
perado el cadaver del agua, la putrefaccion se acelera considerablemente.

* Cuando la permanencia prolongada del cadaver tiene lugar en agua estancada o con
poca corriente, se aprecia una tendencia a sufrir el proceso de saponificacién, tanto
mas acusada cuanto mas factores predisponentes concurran en cada caso, siendo
de especial interés la abundancia de tejido graso en el cadaver.

* Ademas de los signos anteriores, no es infrecuente encontrar lesiones externas, de
diferente naturaleza, en los caddveres recuperados del agua, las cuales pueden dar
lugar a problemas de interpretacién [96]. En algunos casos, las lesiones tienen un
marcado caracter vital, obedeciendo a otras tentativas suicidas previas a la sumer-
sidn, o a lesiones de etiologfa homicida, tendentes a aturdir a la victima mediante
golpes, casi siempre a nivel de la cabeza; en otros casos, las lesiones obedecen a un
mecanismo contusivo grave al caer sobre un fondo rocoso o sélido. En la mayoria
de los casos, o bien coexistiendo con algunas de las lesiones anteriores, pueden
encontrarse lesiones postmortem que se producen por el arrastre del cadaver
sobre las irregularidades del fondo, bajo la accién de las corrientes de agua, dando
lugar a erosiones, excoriaciones o heridas contusas, que suelen radicar en la regién
frontal, dorso de las manos, rodillas y dorso de los pies, dada la especial posicién
que adoptan los cadaveres sumergidos.

En algunos casos se producen lesiones artefactuales al intentar recuperar los cadaveres
del agua (bicheros), e incluso otros presentan lesiones producidas por las palas de las hélices de
las embarcaciones. Es también posible observar lesiones en las partes blandas de la cara, manos
y pies, producidas por peces, crustdceos y otros animales marinos.

2. EXAMEN INTERNO:

Los hallazgos necrdpsicos mas caracteristicos de la asfixia por sumersién van a asentar en
el aparato respiratorio y estan directamente relacionados con la penetraciéon del liquido de sumer-
sién en las vias respiratorias.

2.1. Hemorragias intramusculares. Se han descrito hemorragias localizadas a nivel del
cuello, tronco y extremidades superiores [97, 98], cuyo mecanismo se ha atribuido a las convulsio-
nes agdnicas y al sobreesfuerzo realizado por los diferentes grupos musculares durante la anoxia. Se
trata de un hallazgo controvertido, ya que otros investigadores del tema [99], tras la revision de
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2.060 autopsias, concluyeron que las hemorragias localizadas en los musculos cricoaritenoideos no
guardan relacién alguna con la causa o mecanismo de la muerte.

2.2, Los pulmones ofrecen el cuadro més rico y caracteristico de la asfixia por sumersién.
Ambos pulmones aparecen extraordinariamente aumentados de volumen, hasta el punto de que
llegan a solaparse los bordes anteriores de las lenglietas pulmonares, ocultando el saco pericardico.
Lunetta, Penttild y Sajantila [95] encontraron este signo en el 42.1% de una serie de |.590 casos.
Como consecuencia de este aumento de volumen, al retirar el peto esterno-costal en la apertura
de la cavidad toracica, los pulmones parecen querer salir de las cavidades pleurales, siendo un hallaz-
go frecuente las marcas dejadas por las costillas sobre las superficies pulmonares.

Diseminadas por la superficie pulmonar aparecen las equimosis 0 manchas de Paltauf, de
localizacién subpleural, de coloracidn mas clara y de mayor tamano que las equimosis de Tardieu,
las cuales estan relacionadas con el proceso asfictico, a la vez que con el componente traumatico
ejercido por la penetracién del agua.

A la forcipresion se aprecia una crepitacion caracteristica debido a la existencia de enfisema
y de edema, con una elasticidad manifiestamente disminuida, persistiendo la huella dejada por la
presion (fovea).

Al corte crepitan, dejando escapar gran cantidad de aire, apreciandose una gran congestién
pulmonar, fluyendo por las superficies de seccidn abundante sangre, de aspecto espumoso, mezclada
con el liquido de sumersién. Asimismo, pueden apreciarse focos hemorragicos intrapulmonares.

La trdquea y bronquios se encuentran ocupados por espuma blanquecina o sonrosada
(mezcla de secreciones bronquiales, agua y aire, eventualmente tefida por sangre), que sido obser-
vada en el 46.5% de los casos [95], y que se continla hacia el exterior dando lugar al hongo de
espuma. En ocasiones, puede apreciarse también restos de productos del vomito y de la vegetacion
existente en el medio de sumersién.

Se ha estudiado el peso de los pulmones, pudiendo afirmarse, en términos generales, que
en la asfixia por sumersién suele ser elevado respecto a otros tipos de muerte. De La Grandmaison
et al [100], tras el estudio de 684 sujetos adultos fallecidos por traumatismos con un tiempo de
supervivencia menor de una hora, determinaron que en el hombre el pulmdn derecho pesa
663 = 239 gramos y el izquierdo 583 = 216 gramos; en la mujer, el derecho pesa 546 + 207
gramos v el izquierdo 467 = 174 gramos. En la Tabla IV se muestran los valores determinados
por diferentes autores en casos de asfixia por sumersion.

Tabla IV: PESO DE PULMONES EN LA ASFIXIA POR SUMERSION

Copeland [101] 1.400 gramos
Kringsholm et al [21] 1.411 + 396.4 gramos
Lunetta et al [95] 1.391 + 401 gramos

No se ha encontrado ninguna diferencia significativa entre el peso de los pulmones de aho-
gados en agua dulce o agua salada [21, 101]. Para Hadley y Fowler [102], los pesos elevados son el
resultado conjunto de la asfixia y de la aspiracion del agua. Todo lo anterior les permite afirmar a
Shkrum y Ramsay [73], que en adultos mayores de dieciocho afios pesos superiores a mil gramos,
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serfan significativos a efectos de distinguir entre casos de asfixia por sumersion y otras causas de
muerte.

2.3, Cavidades pleurales. Con frecuencia aparecen ocupadas por liquido seroso o serohe-
matico que, en fallecidos por causas diferentes a la sumersién, vienen a alcanzar los 40 mL en cada
una de ellas [103]. Este signo carece de valor en los casos en los que la putrefacciéon estd avanzada
[46]. Se estima que, en los cuerpos recuperados del agua, dicho derrame pleural es la consecuencia
de la difusidn postmortem de los liquidos pulmonares [104]. Morild [105] encontrd derrame en las
cavidades pleurales en el 53.3% de una muestra de |33 ahogados, mayores de |6 afios, sin signos de
putrefaccién avanzada, con una media global de 432 mL. Asimismo, comprobd que el derrame pleu-
ral aparecia con mayor frecuencia en los ahogados en agua salada (38%) que en los ahogados en agua
dulce (33%), y que existia una relacion evidente entre el intervalo postmortem y el volumen del
derrame pleural, circunstancia ésta también sefialada en otras investigaciones [21, 103, 106].
Yorulmaz et al [103] no encontraron diferencias significativas en los volimenes del derrame pleural,
al comparar los sujetos ahogados en agua dulce y en agua salada.

Asimismo, se ha estudiado la relacién existente entre el volumen del derrame pleural y el
peso de los pulmones, habiendo descrito algunos autores que existe una correlacién entre la dis-
minuciéon del peso de los pulmones y el incremento que experimenta el volumen del derrame
[21, 106]; sin embargo, otras investigaciones no han confirmado este hallazgo [103, 105].

Mas recientemente, Inoue et al [107] han estudiado las concentraciones de sodio, potasio,
cloro y proteinas totales en el derrame pleural, en animales de experimentacién, vy los resultados
obtenidos permiten establecer diferencias entre los ahogados en agua dulce y en agua salada.

2.4. Corazdn. Escasas son las referencias encontradas en la bibliograffa consultada acerca
del estado del corazédn, indicdndose que la dilatacion del ventriculo derecho que puede apreciarse
en algunos casos, es consecuencia de la situacién de hipervolemia y de la resistencia vascular
pulmonar [90]. Para otros autores [91], se trata de un signo subjetivo e inespecffico, no merecedor
de mayores consideraciones.

2.5. Aparato digestivo. En el transcurso de la autopsia puede comprobarse la presencia del
medio de sumersidn y cuerpos extrafios que pudieran acompafiarle, a nivel del estbmago e incluso
del intestino delgado, los cuales habrian sido deglutidos durante la primera fase de la sumersion [48].
Para otros autores, este hallazgo tendrfa un valor discutible, ya que el medio liquido podria penetrar
postmortem, de forma pasiva y en pequefias cantidades, si la presion hidrostatica del agua es lo sufi-
cientemente alta, dependiendo ademas, entre otros factores, del tono muscular del eséfago vy del
esfinter del cardias [91], no guardando relacién alguna con el proceso de la sumersion.

Reh [108] intentd reevaluar la presencia del liquido de sumersién en el aparato digestivo,
encontrando que en 16 de |7 casos de cuerpos sumergidos, con un intervalo postmortem entre
|5 minutos y 65 horas, no encontraron signos de penetracién del liquido en el aparato digestivo.

Ciertamente se trata de un hallazgo que suele ofrecer amplias variaciones, en lo que se
refiere al volumen de liquido contenido en el estdmago, y coincidimos con otros autores, cuando
afirman que, si la cantidad de liquido es superior a 500 mL en un sujeto adulto, se trata de una
sumersion intravital, por cuanto que no es posible admitir una penetracion postmortem tan abun-
dante [I 1. La presencia de agua en el duodeno, cuando la putrefaccién alin no es evidente, tendrfa
la misma significacion.
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De forma ocasional pueden apreciarse desgarros de la mucosa gastrica, a la altura del
cardias, consecuencia quizas de los vomitos producidos por la deglucidon de grandes cantidades de
agua. Blanco et al [109] los han identificado en el 21.1% de los casos de sumersién, localizados con
mayor frecuencia en el fundus (54.5%).

2.6. Bazo. Reh [108] habia observado, en los casos de sumersién, que el bazo aparecia
pequefio y anémico en el 30% de los casos. Haffner et al [ 10], en un estudio retrospectivo
llevado a cabo en 42 victimas de asfixia por sumersién en agua dulce, encontraron pesos del
bazo significativamente menores que los determinados en otras causas de muerte, alcanzando
una diferencia de peso del orden del 18%. Atribuyeron esta disminucién a la estimulacién simpa-
tica con vasoconstriccién y contracciéon de la capsula esplénica y de las trabéculas. Hadley y Fowler
[102] estiman que la disminucién de peso del bazo es un fendmeno postmortem en los casos de
sumersién prolongada. Mas recientemente, Nishitani et al [| | 1] encuentran diferencias significativas
entre los sujetos fallecidos por sumersién y por otras causas de muerte, al correlacionar el peso de
los pulmones y derrame pleural con el peso del bazo.

2.7. Oido medio. En el oido medio y en la region mastoidea pueden aparecer focos de
infiltracién hemorragica que se transparentan a través del techo del pefiasco con una coloracién azu-
lada muy caracteristica. Niles [I12] describié estas hemorragias en 23 de 24 ahogados en agua
dulce, apareciendo en la mayor parte de los casos con caracter bilateral. Estas hemorragias estan
localizadas en la mucosa del oido medio y/o celdas mastoideas, y generalmente se acompafian de
edema submucoso y congestién vascular. Para Knight [91] es un signo poco fiable, pudiendo encon-
trarse en otras asfixias mecanicas e incluso en muertes naturales [1 1, 92, '13].

2.8. Sangre. Hemodilucién. Si bien es cierto que los signos comunes a las asfixias
mecanicas son menos abundantes en la sumersion que en otras variedades, sobre todo las
equimosis internas y externas, la fluidez de la sangre suele ser mayor que en otras variedades
de asfixia, debido probablemente al proceso de dilucién [I'1]. La sangre contenida en las cavi-
dades izquierdas del corazén, proveniente de la circulacién pulmonar, esta mas diluida que la
contenida en las cavidades derechas [89].

Resaltan Zangani et al [49] la utilidad préctica de la denominada “prueba cartohematométrica”
para comparar la mayor dilucién y menor densidad de la sangre del ventriculo izquierdo, respecto del
derecho. Para ello, basta con depositar una serie de gotas de sangre de cada uno de los dos ven-
triculos, del mismo volumen y desde la misma altura, sobre un papel de filtro. La mayor dilucién
de la sangre del ventriculo izquierdo se pone de manifiesto con una mas rapida y amplia difusién sobre
el papel, una coloracién menos intensa y margenes mas irregulares. La subjetividad en la apreciacién de
los resultados y su falta de sensibilidad han hecho que no sea una prueba de aplicacion rutinaria, aunque
podrfa aportar algiin indicio cuando los resultados fueren manifiestamente objetivos.

Jeanmonod et al [ 1 14], calculan la dilucién de la sangre de forma indirecta, al comparar el
punto de congelacidn de la misma en ambos ventriculos, atendiendo a la férmula siguiente:

Hemaodilucién (96) = Yo Vi
V[J
Vp: Osmolaridad del ventriculo derecho (mOsm/L).
V| : Osmolaridad del ventriculo izquierdo (mOsm/L).
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Condluyen que los casos de sumersiéon tienen un valor medio de hemaodilucién (9.33% =+ 8.18)
mas afto que los sujetos fallecidos por otras causas (1.28% = 4.08). No obstante, los resultados pue-
den ser influenciados por las transformaciones inducidas por la autolisis y la putrefaccion, e incluso
por las maniobras de reanimacion que hubieran sido aplicadas, motivos por los cuales este marcador
no se ha incorporado a la practica de rutina.

Byard et al [ I 5] demuestran la existencia y la cuantfa de la hemodilucién midiendo las
concentraciones de sodio en la sangre contenida en el ventriculo izquierdo, concluyendo que los
ahogados en agua dulce presentan una significativa reduccidn de las concentraciones de sodio, que
pone en evidencia la hemodilucién. No han podido comprobar estos hallazgos en sujetos ahogados
en agua salada.

2.9. Senos paranasales. Reh [108] describid la presencia de agua en los senos paranasales,
considerandola como una consecuencia mas de la simple permanencia de los cadaveres en el agua,
habida cuenta que podia penetrar postmortem. Hotmar [ | | 6] detectd la presencia de liquido en los
senos paranasales, esfenoidales o maxilares en el 75% de 387 ahogados en agua dulce, y en un solo
caso del grupo control. Asimismo, Bohnert et al [ | 7] han medido las cantidades de liquido conte-
nido en el seno esfenoidal en ahogados y han comparado sus resultados con las cantidades aprecia-
das en sujetos fallecidos por otras causas. El 92% de los ahogados tenfan de | a 4 mL de liquido,
pero también se obtuvieron resultados positivos en el 52% del grupo control, si bien en cantidades
menores.

Este signo puede ser observado con el examen radioldgico de los senos paranasales
[I'18], aunque la interpretacién de los resultados ha de hacerse con las limitaciones ya
expuestas (*).

2.10. Tincién del tronco adrtico. La tincion hemoglobinica de la porcién proximal de la
aorta ha sido citada como un posible marcador de la sumersién en agua dulce [I'19, 120], conse-
cutiva a la importante hemdlisis que se producirfa en estos casos. Byard et al [121] dan cuenta de
un caso de sumersién en agua dulce, afirmando que, si bien la tincién hemoglobinica de la intima de
la aorta es un signo inespecffico que sdlo pone en evidencia la lisis de los hematfes, la tincién de la
aorta proximal, pero no del tronco de la arteria pulmonar, serfa un signo orientativo de sumersién
en agua dulce. En otro trabajo mas reciente, publicado en 2006, Byard et al [I |5] comprueban
experimentalmente en animales que la introduccién de sangre hemolizada en el ventriculo izquierdo
y embocadura de la aorta es capaz de provocar la tincién de la intima. Concluyen que el hecho de
encontrar la tincidn en la aorta, pero no en el tronco de la pulmonar, serfa la consecuencia logica de
la sumersién en agua dulce.

(*) Levy et al (2007), han publicado muy recientemente un articulo sobre autopsia virtual, aplicando la
Tomografia Computarizada, con multidetector bi y tri-dimensional, para hacer un estudio comparativo de
estos hallazgos con los obtenidos tras la practica de la autopsia en los casos de sumersion. Los
hallazgos de la Tomografia ponen de manifiesto la presencia de liquido espumoso en las vias respira-
torias, asi como una gran atenuacion de la sefial en las vias respiratorias por la presencia de sedimentos
del liquido de sumersién. Asimismo, describen la presencia de liquido en los senos paranasales, celdas
mastoideas, traquea y bronquios, y opacidad deslustrada en los campos pulmonares (Levy AD,
Harcke HT, Getz JM, Mallak CT, Caruso JL, Pearse L, Frazier AA, Galvin JR. Virtual Autopsy: Two-
and Three-dimensional Multidetector CT findings in drowning with autopsy comparison. Radiology
2007; 243:862-868).
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3. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS:

Es cldsico observar a nivel de los pulmones una distensién pseudoenfisematosa, descrita
frecuentemente como “enfisema hidroaéreo”, producida por el estiramiento, dilatacion y ruptura de
los tabiques alveolares, dando lugar a la formacién de cavidades voluminosas, a menudo poligona-
les, con una disposicién no sistematizada. La tincién selectiva de las fibras de reticulina muestran esta
madificacion estructural [46]. Una descripcién més extensa de estas modificaciones puede encon-
trarse en Derobert [122].

El edema alveolar es casi constante, predominando en los sectores mejor conservados y
ausente en las zonas de dilatacién aguda. La congestién es notoria en las zonas menos distendidas.
Pueden apreciarse también focos de hemorragia alrededor de los tabiques alveolares rotos.

Para Janssen [123], un importante hallazgo histoldgico en los pulmones es la dilatacion
aguda de los alvéolos con extension, elongacién y adelgazamiento de sus paredes y compresion de
los capilares alveolares.

Shkrum y Ramsay [73] sistematizan los hallazgos microscépicos en los siguientes:

* “Enfisema acuoso”, entendido como dilatacién de alvéolos, adelgazamiento de la pared

alveolar y compresién de los capilares alveolares.

* Congestién pulmonar, edema, hemorragia alveolar, ruptura de paredes alveolares.

* L os macrdéfagos alveolares pueden estar disminuidos en ahogados recientes, al ser arras-
trados o lavados por el liquido de sumersiéon. En cadaveres en putrefaccion, el nimero
de macrdéfagos pulmonares puede ser muy variable.

* Hemorragia alveolar, la cual es significativa en los casos de sumersién sin putrefaccién, y
en muertes asficticas comparadas con sujetos fallecidos por otras causas.

Algunos de estos hallazgos han sido descritos por muy diferentes investigadores, tras obser-
vaciones realizadas en animales de experimentacién, empleando tanto la microscopfa éptica como
la miscrocopfa electrénica [124, 125, 126, 127]. Se ha resaltado, asimismo, que aquellos signos tie-
nen valor cuando los cambios autoliticos no estan presentes en el cadaver [128, 129, 130].
Delmonte y Capelozzi [ 13 ] han intentado caracterizar tales hallazgos en los diferentes tipos de asfi-
xias mecanicas, concluyendo que el analisis semicuantitativo de los hallazgos en el pulmén podria ser
de utilidad como criterio complementario para fundamentar el diagnéstico de asfixia.

Ademas del estudio de los macréfagos alveolares [129, 130], se han estudiado, por
métodos inmunohistoquimicos, diferentes subtipos de mielomonocitos (MRP8, MRP 14y 27E10),
formulandose una evaluacién cuantitativa de los mismos en los espacios intraalveolar, alveolar/intersticial
y alveolar/intracapilar, y poniéndose de manifiesto unos valores mas altos en los casos de sujetos
fallecidos por asfixia por sumersién que en los fallecidos por otras causas.

La microscopia electrénica, de barrido y de transmisién, ha sido aplicada en trabajos
experimentales con animales, a efectos de demostrar los cambios histoldgicos producidos durante la
sumersion [132, 133, 134]. Se ha comprobado una rapida hinchazén de las células epiteliales alveo-
lares de tipo | y, posteriormente, de las células endoteliales alveolares, sufriendo menores cambios
las células epiteliales de tipo Il. En los casos de sumersién en agua salada, el principal cambio
apreciado es el proceso de vacuolizacién que sufre el citoplasma de las células endoteliales
alveolares [135].

Torre y Varetto [136] han descrito cambios similares en cadaveres de sujetos fallecidos por
asfixia por sumersion (laceracion de la pared alveolar, dilatacién alveolar y compresién de los capila-
res), si bien no han podido comprobar modificaciones mas sutiles y precisas, al solaparse con las
variaciones inducidas por los cambios postmortem.
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Formuladas estas consideraciones, coincidimos con Saukko y Knight [137], cuando vienen
a afirmar que los resultados de estas aplicaciones son confusos, a veces contradictorios y no siem-
pre faciles de interpretar, por lo que no resultan plenamente fiables.

Desde otro punto de vista, también se han realizado estudios histoenzimaticos del tejido
cardiaco que han puesto de manifiesto una precoz desaparicién de la actividad enzimatica de la
fosforilasa en sumersiones experimentales en conejos, tanto en agua dulce como con soluciones de
suero fisiolégico, sin observarse alteraciones de la citocromooxidasa, de la NADH diaforasa y de la
lacticodeshidrogenasa [ 1 38]. Otros trabajos experimentales de este mismo grupo ponen en evidencia
un incremento marcado de la CPK'y menor de la GOT, sin apreciar diferencias significativas en la GPT,
lo que consideran como consecuencia del dafio selectivo producido en el parénquima pulmonar [ | 39].

EXAMENES BIOLOGICOS Y TANATOQUIMICOS:

El diagndstico de certeza de una muerte por asfixia por sumersion es uno de los proble-
mas de mas compleja resoluciéon en Patologfa Forense, para el que ain hoy no disponemos de un
método o procedimiento diagndstico cuyos resultados sean irrefutables. Puede afirmarse, como lo
hacen Piette y De Letter [94], que el test diagndstico ideal como prueba definitiva de asfixia por
sumersion todavia esta por ser establecido.

Los principios generales sobre los que se sustentan los diferentes procedimientos diagnds-
ticos, complementarios a los resultados de la autopsia, se basan en las consecuencias inmediatas que
origina el liquido de sumersién al introducirse en el organismo, haciendo penetrar, igualmente, los
diferentes elementos quimicos y particulas que se encuentran en el mismo.

|. COMPONENTES QUIMICOS:

Carrara [140], en 1902, comprobd la dilucién desproporcionada de la sangre contenida en
el ventriculo izquierdo de ahogados en agua dulce frente a los ahogados en agua salada, determi-
nando el peso especifico, punto de congelacién y conductividad eléctrica para diferenciar estos
tipos de sumersién. Un aflo mas tarde, Placzek [141] insistfa sobre el valor del peso especifico a
los mismos fines diagndsticos.

Afios mas tarde, Gettler [142] propone la medicién de la concentracién de cloruros en la
sangre de las cavidades cardfacas izquierdas y derechas, cuyas concentraciones difieren en caso de
sumersion vital, en un sentido inverso, segln se trate de sumersién en agua dulce o en agua salada.
Tras las publicaciones realizadas por Durlacher et al [ 143] y Fuller [63], el método fue abandonado,
dada la escasa fiabilidad de los resultados. Moritz [ 144] intenta el uso del magnesio como marcador
para la asfixia por sumersion, y Freimuth y Swann [145] proponen la medicién de la densidad rela-
tiva (o gravedad especifica) del plasma en la sangre de las cavidades izquierdas y derechas del
corazdn. Rivers et al [146] comprueban, en personas recuperadas tras sufrir un cuadro de sumer-
sién, que la medida de los electrolitos no muestra un patrén regular, y Modell y Davis [147] llegan
a afirmar que la medicidn de los electrolitos origina considerables dudas acerca de la fiabilidad de los
resultados a los fines diagndsticos que venimos considerando.

Pese a ello, en los Ultimos afios se han publicado numerosos trabajos en un intento de
determinar un marcador bioquimico que resulte especialmente Util para el diagndstico de la asfixia
por sumersion. Sin dnimo de ser exhaustivos, podemos citar el trabajo de Lorente et al [148], en el que,
entre otros elementos, estudian la osmolaridad del plasma, asi como las concentraciones de cloro,
magnesio y potasio. Yu-Chuan et al [ 149] estudian las concentraciones de fllior, y Jeanmonod et al [ | 4],
determinan los valores del punto de congelacion de la sangre contenida en ambos ventriculos.
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El grupo de investigacion de Zhu et al [150] ha estudiado el comportamiento de las con-
centraciones de cloro, sodio, calcio, magnesio, urea y creatinina en la sangre de ambos ventriculos
de sujetos ahogados, tanto en agua dulce como en agua salada, comparandolas con los resultados
obtenidos en otros tipos de muerte, y estiman que dichos resultados son Utiles para diferenciar
ambos grupos y también para precisar si la sumersién se produjo en agua dulce o salada, siempre
que las determinaciones se lleven a cabo muy precozmente. En otra publicacion [151] determinan
las concentraciones de calcio y magnesio, a los que encuentran Utiles para diferenciar si la sumer-
sidn se llevd a cabo en agua dulce o salada. La troponina T también ha sido estudiada por Zhu et al
[152], en suero y en liquido pericardico, y los resultados obtenidos les permiten asegurar que este
marcador no sélo puede ser utilizado para el diagndstico del infarto de miocardio, sino que también
puede ser de gran ayuda para diferenciar los cuadros de infarto de los de sumersion y de graves
hipotermias. En su mas reciente trabajo, publicado en 2007, Zhu et al [153] han estudiado las con-
centraciones de urea, creatinina y dcido Urico en sangre y en liquido pericardico. En los casos de
sumersion, y con independencia de que se trate de agua dulce o salada, encuentran unos valores
bajos en la concentracién de urea en la sangre del corazén izquierdo v en el liquido pericardico, al
compararlos con los obtenidos en el corazén derecho y en sangre periférica, lo que atribuyen a la
dilucién de la sangre de las venas pulmonares en el corazén izquierdo debido a la entrada de agua.
Por ello, en opinién de estos autores, una ratio alta entre las concentraciones del corazén derecho
y sangre venosa periférica respecto al liquido pericardico puede ser utilizada como marcador para
el diagndstico de la sumersion.

Sefialemos, finalmente, que De La Grandmaison et al [ | 54] han estudiado las concentra-
ciones de hierro en la sangre contenida en las cavidades derechas e izquierdas del corazén, encon-
trando diferencias significativas en casos de sumersién en agua dulce, por lo que estiman que
pueden ser un buen marcador para el diagndstico de la sumersion, siempre que el intervalo
postmortem sea de corta duracién.

Nos ocuparemos, por Ultimo, de las investigaciones realizadas sobre el estroncio que, posi-
blemente, es el marcador exégeno mas estudiado en la asfixia por sumersidon. Como ya se ha indi-
cado, al penetrar el liquido de sumersion en la circulacidn sanguinea hace penetrar también a todos
aquellos elementos quimicos y particulas que se encuentren en el mismo. Como recuerdan Piette
y De Letter [94], al referirse a los requisitos que debe cumplir un buen marcador para ser aplicado
al diagndstico de la muerte por sumersion,....

* el marcador debe tener la posibilidad de atravesar la membrana alveolo-capilar y pene-

trar en la circulacién.

* el marcador debe estar presente en grandes cantidades en el medio de sumersién y en
muy pequefas cantidades en la sangre de personas sanas. La ratio del estroncio en agua
de mar vy suero (650: 1) hace de él un potencial marcador para el diagnéstico de la asfi-
Xia por sumersiéon [74], v ello a pesar de las diferentes concentraciones que pueden
observarse entre distintos puntos geogréficos.

* el marcador no debe penetrar en la circulacion a través de otras vias (aparato digestivo)
o por fenédmenos de difusién postmortem.

Este modelo tedrico, sefalado ya por Icard [155], fue utilizado por Abdallah et al [156] en
animales de experimentacion (conejos), concluyendo que la determinacion del estroncio en suero
era Util para determinar el caracter vital de una sumersién, asi como para diferenciar si la sumersiéon
se habfa producido en agua dulce o agua salada. Sefialaron también que los niveles de estroncio no
se vefan afectados por maniobras de reanimacion, ni por la hemdlisis, ni por los cambios inducidos
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precozmente por la putrefacciéon. Estos extremos también fueron puestos en evidencia por Piette,
Timperman vy Parisis [157] en cadaveres recuperados del agua, afirmando que la investigaciéon de
este marcador puede ser una prueba adicional valida para el diagndstico de la sumersién en agua
salada [ 158]. También se han sefalado algunas circunstancias a considerar para la valoracién de un
caso concreto, tales como que algunos tipos de agua tienen una baja concentracién de estroncio
(agua de lluvia, agua de consumo doméstico) y el hecho de que los consumidores habituales de algu-
nos tipos de agua mineral o los consumidores habituales de alimentos de origen marino, pueden
tener unas tasas elevadas de este elemento en sangre [159, 160].

Uno de los grupos de investigacidon mas activos en relacidon con este marcador es el lide-
rado por Azparren, el cual demostrd que, en los casos de asfixia por sumersion (“tipicos”), en
agua salada, las diferencias entre las concentraciones de estroncio entre la sangre del ventriculo
izquierdo y el derecho son superiores a 75 ug/L [1617;estos resultados fueron ratificados en una
publicacion posterior [162], resaltando el valor de este marcador cuando las concentraciones de
estroncio en el medio de sumersion son superiores a 800 ug/L. A conclusiones similares llegan
Fornes et al [128], tras comparar las concentraciones de estroncio en | |6 sujetos ahogados, con 35
fallecidos por causas no asficticas y 23 sujetos vivos sanos. Los valores medios de estroncio en
sangre fueron mucho mas altos que en los controles, no apreciando solapamiento alguno entre
sujetos ahogados y no ahogados, como previamente habfan sefialado otros autores [ 56].

Nuevas publicaciones de Azparren et al [163] ponen en evidencia que las diferencias en las
concentraciones de estroncio entre ambos ventriculos puede estar condicionada por la duracién de
la agonfa.

En otros trabajos, Azparren et al [164], tras revisar un total de |44 cadaveres que habfan
sufrido un cuadro de sumersién en agua dulce, comprueban que en el 32% de los casos la medi-
cién del estroncio podria permitir el diagndstico de asfixia por sumersidn con un razonable grado de
confianza. Nuevos trabajos, alin pendientes de publicacién, centran la atencién de Azparren et al
[165, 166], en la relacién de los niveles de estroncio con la edad vy el sexo de las victimas, y con la
temperatura del agua, asi como con el peso de los pulmones.

Pérez-Carceles et al [167], tras estudiar los niveles de estroncio en 82 cadaveres, falleci-
dos por asfixia por sumersion [23], otras asfixias mecanicas [33] y otras muertes no asficticas [26],
concluyen, asimismo, que este marcador puede ser usado para el diagndstico de las muertes por
sumersion, y para diferenciar si ésta se ha llevado a cabo en agua dulce o en agua salada. Asimismo,
se han correlacionado los niveles de estroncio con la proteina A del surfactante pulmonar en dife-
rentes causas de muerte [|68].

2. MARCADORES BIOLOGICOS EN LA SUMERSION:

Como vya se ha indicado en lineas precedentes, durante el proceso de la sumersion v tras
la penetracidn del agua se van a producir lesiones en las membranas alveolares, a través de las
cuales van a pasar a la circulacion sanguinea, tanto el medio de sumersién como las pequefas
particulas que se encuentran en suspension en el mismo. Este hecho ha sido comprobado en
animales de experimentacién utilizando marcadores de latex, detectados mediante microscopia
de fluorescencia, y marcadores de oro, empleando microscopia electrénica [ |69], demostrandose que
los marcadores con didmetros pequefos penetraban en los espacios intercelulares del epitelio alveolar.

Los primeros trabajos basados en aquel principio se deben a Corin'y a Stockis [170, 171, 172],
quienes estudiaron los elementos cristalinos presentes en el liquido de sumersién. Las dificultades en la
identificacion de los mismos condiciond el pronto abandono de estos procedimientos.
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La atencidn de los investigadores se dirigid entonces al estudio de las diatomeas, el cual
gozd inicialmente de una gran aceptacién en la comunidad cientffica, si bien comenzaron a surgir
criticas y dudas que aln hoy persisten. Puede afirmarse que tras la primera descripcion de las
diatomeas en 1904 por Revenstorf [173], se han sucedido un gran nimero de publicaciones, en
torno a la aplicacion de las diatomeas en el diagndstico de la muerte por sumersion, entre las que
hemos de destacar las monografias de Ludes y Coste [ 74] y de Pollanen [175], asi como la amplia
revision realizada sobre esta particular cuestion por Lunetta y Modell [74].

Como es bien conocido, las diatomeas son algas celulares eucaridticas (Bacillariophyceae),
gue se encuentran presentes tanto en el agua dulce como en el agua salada, asi como en la tierra y
en el aire. El tamafo de las mismas varfa desde 2 um a més de 500 um, midiendo la mayorfa de las
especies entre 10y 80 um de longitud o de didmetro. La pared celular contiene una alta cantidad
de sflice, denominandose “fristula” a la parte silicea entera de la diatomea o exoesqueleto, el cual
es duro v resistente a la descomposicion y a la accion de acidos fuertes.

Las diatomeas pueden clasificarse atendiendo a muy diferentes criterios, siendo de especial
interés en Medicina Forense, ademas de la clasificacion taxondmica, la clasificacién basada en la
salinidad del medio en el que se desarrollan (oligofilicas, mesohalofilicas y polihalofilicas, segin la
salinidad sea menor de 0.05%, se trate de agua salobre o sea superior a 0.05%, respectivamente).
Dada la extraordinaria variabilidad de las mismas, el andlisis no resulta especialmente facil, siendo
necesario el concurso de un especialista para su adecuada valoracion [176, 177].

La aplicacidn de las diatomeas para el diagndstico de la asfixia por sumersion se basa en el
hecho de que penetrarian en los pulmones conjuntamente con el liquido de la sumersién, v si el
sujeto se encuentra vivo, con actividad cardiocirculatoria eficaz, atravesarfan el filtro pulmonar y se
diseminarfan por todo el organismo a través del torrente circulatorio, pudiendo identificarlas en
médula dsea, higado, cerebro o rifiones. Si se tratara de un cadaver arrojado o caido al agua, las
diatomeas podrian penetrar de forma pasiva en el aparato respiratorio, pero no podrian llegar a
otros drganos al no existir actividad circulatoria.

Este planteamiento tan simple no ha estado exento de debate, existiendo argumentos a
favor y en contra de la utilidad de estos marcadores para el diagndstico de la asfixia por sumersion
[178-1817. Es necesario resaltar que las diatomeas no han podido ser identificadas en todos los
cadaveres, habiéndose conseguido su identificacion en sélo un tercio de cadaveres que han sufrido
un cuadro de asfixia por sumersion en agua dulce [182-184], estimandose por algunos que en mar
abierto tampoco se comportarfan como un marcador fiable [185].

Por el contrario, Tomonaga [186] y Navikawa y Kotoku [187] identificaron diatomeas en
sujetos fallecidos por otras causas distintas a la asfixia por sumersion, pero que habfan permanecido
en el agua. Ello condujo a Reh [108] a afirmar que la mera identificacién de las diatomeas en los
pulmones es un hallazgo inespecifico, tal como con anterioridad habfan afirmado Neidhart y
Greendyke [188]. Pese a todo, Timperman [ 189] interpreta el hallazgo de las diatomeas en el puimdn
como signo indicativo de muerte rapida en el agua, puntualizando Auer y Métténen [190], que dicho
indicio tendria un evidente valor diagndstico si se identifican mas de 20 diatomeas por campo en
muestras de pulmdn. Este criterio cuantitativo no es suficiente para otros autores [ 174], al estimar
que la presencia de diatomeas en los pulmones, pero no en otros érganos de la economia, no
permite excluir la posibilidad de una penetracion pasiva.

Lunetta et al [191], empleando miscrocopia electrdnica de barrido y de transmision, han
demostrado la penetracion de las diatomeas desde los alvéolos al torrente circulatorio, asf como su
fagocitosis por macréfagos alveolares. No todas las diatomeas presentes en el liquido de sumersién
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son capaces de atravesar la barrera alveolo-capilar, lo cual viene condicionado, en gran medida, por
el tamafo de aquéllas y por el hecho de su posible agregacion en grupos o colonias. Como ya se
ha indicado, el tamafio de las diatomeas es muy variable y los datos disponibles acerca de las que
tendrian la capacidad de atravesar la barrera alveolo-capilar son contradictorios [ 186, 187]. Lunetta
y Modell [74], llegan a afirmar que la falta de protocolos estandarizados para el andlisis cuantitativo
y cualitativo de las diatomeas hace practicamente imposible cualquier comparacién entre diferentes
estudios.

En la exhaustiva revision que hacen Lunetta y Modell [74] de la asfixia por sumersion,
dedican especial atencién al estudio de las diatomeas, y en éste, se ocupan con detenimiento de
las principales causas de error de este test diagndstico. Siguiendo su propio esquema, distinguiremos
entre:

A) Falsos resultados positivos. La principal critica que puede hacerse al estudio de las diatomeas es
el hallazgo de éstas en pulmones y otros érganos de personas fallecidas por causas distintas a la
sumersién, lo cual puede reconocer muy diversos origenes.

A.l. Contaminacién antemortem:

* Ingestion de vegetales con alto contenido en diatomeas (lechuga, berros, apio).

* |ngestién de mariscos con alto contenido en diatomeas (mejillones, ostras, bigaros)

* Ingestion de bebidas (cerveza, vino), en cuyo proceso de elaboracién se emplea silica gel

como material de filtracion.

* |nhalacidn de diatomeas en las fabricas de materiales de construccién y de aislantes.

* Inhalacion de diatomeas al fumar cigarros, ya que las hojas del tabaco las contienen.

* |Inhalacion de diatomeas en suspensién en el aire.

A.2. Penetracién postmortem:

* Sumersién prolongada en el agua a alta presion hidrostética.

* Penetracién en cadaveres sumergidos, a través de heridas producidas en vida.

* Penetracién durante la aplicacion de maniobras de reanimacién con ventilacién artificial,
en cadaveres recuperados del agua.

A.3. Contaminacién durante la preparacién de las muestras:

* Contaminaciéon por las ropas del cadaver.

¢ Contaminacién durante la ejecucion de la autopsia.

* Contaminacién a través de instrumental y materiales utilizados en la autopsia.
* Contaminacién por el agua y reactivos.

¢ Contaminacion del material de vidrio utilizado.

A.4. Otras fuentes de contaminacion:

* Inhalacion de agua por buceadores o nadadores.

* Paso transplacentario de las diatomeas.

* Contaminacion del pancreas y vesicula biliar por el paso retrégrado del contenido del
duodeno.

* En casos de exhumacién, contaminacion postmortem por el serrin que eventualmente
pueda existir en el atatd.
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B) Falsos resultados negativos:

* Baja concentracion de diatomeas en el medio de sumersion.

* Escasa cantidad de liquido inhalado.

* Pérdida de diatomeas durante el proceso de preparaciéon de las muestras.

Es necesario insistir en que la baja concentracion de diatomeas en el medio de sumersidn
puede ser determinante a la hora de realizar este tipo de investigacion [185, 192], circunstancia ésta
que puede verse favorecida por la contaminacidon ambiental de las aguas superficiales [ 189]. De otra
parte, es necesario tomar en consideracién que las diatomeas no se encuentran en cantidades
importantes en el agua durante todo el afio, sino que sufren variaciones estacionales o climaticas,
siendo mas abundantes en primavera y en otofio.

Otra de las causas de error podria radicar en el empleo de técnicas inadecuadas para una
correcta recuperaciéon de las diatomeas a partir de las muestras de tejidos u érganos en los que se
vaya a llevar a cabo la investigacion. Las técnicas de extraccién requieren la destrucciéon previa de la
materia organica, para lo cual se ha empleado la digestidon quimica con cido nitrico o sulfirico [ 174,
193], solubilizantes como el Solueno-350 [194, 195], el cual no es recomendable para las diatomeas
en agua salada, o enzimas como la proteinasa K con el dodecil-sulfato-sédico [196].

El método de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) ha venido a proporcionar nuevas
perspectivas en la identificacion de las diatomeas por medio de primers para genes relacionados con
la clorofila [197, 198, 199], y constituye un método alternativo a los que tradicionalmente se
venfan utilizando con acidos fuertes, los cuales pueden resultar sumamente agresivos para las
diatomeas en agua salada [200]. La alta sensibilidad de estas nuevas técnicas conlleva también un
mayor riesgo de contaminacion.

Para terminar con estos marcadores es necesario tomar en consideracion que cualquier
investigacion que se pretenda llevar a cabo con ellos requiere no sélo el andlisis cualitativo y cuanti-
tativo de las diatomeas en los diferentes érganos y tejidos, sino también el obligado estudio compa-
rativo con el andlisis de las diatomeas en el medio en el que se ha producido la sumersion.

La toma de muestras de agua debe llevarse a cabo al mismo tiempo que se produce la
recuperacion del cadaver, registrando la temperatura del agua. Deben tomarse muestras de agua de
la superficie y a diferentes profundidades, utilizando para ello recipientes estériles de un litro de capa-
cidad. Las muestras recogidas se mantendran a 41°C hasta el momento de su manipulacién.

En el transcurso de la autopsia, y con todas las recomendaciones formuladas anteriormente
para evitar la contaminacién, se tomaran muestras de sangre de ambos ventriculos y de vena
femoral, asf como muestras de diferentes érganos (higado, rifdn, cerebro y médula ésea).

Para obviar algunos de los inconvenientes de este método, Peabody y Burgess [201],
estiman que su estudio resultarfa de utilidad si se cumplen las siguientes condiciones:

* Los riesgos de contaminacién durante el proceso analitico deben ser reducidos al mini-
mo. El material de vidrio utilizado debe estar escrupulosamente limpio y los reactivos han
de ser de gran pureza.

* Todas las diatomeas que pueden haber estado en el organismo durante la vida deben ser
identificadas y excluidas para el diagndstico.

* Deben encontrarse especies similares de diatomeas en los pulmones y en el resto de los
érganos.

lsualmente, v a efectos de evitar interpretaciones erréneas, Hurlimann et al [177] reco-
miendan que el estudio de las diatomeas incluya:
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* Estudio cuantitativo de las diatomeas.

* Determinacion de las especies.

* Morfometria de las especies identificadas.

Lunetta y Modell [74], concluyen que para considerar que los resultados son aceptables
han de cumplirse las siguientes premisas:

A. Concordancia taxonémica, cualitativa y cuantitativa, entre las diatomeas encontradas en

el cuerpo vy en el medio de sumersion.

B. Adopcién de un estricto protocolo para evitar la contaminacién durante todo el proce-

so de preparaciéon de las muestras.

C. Exclusion de los resultados de cualesquiera diatomeas que potencialmente puedan ser

“contaminantes”.

Un método alternativo a la investigacion de las diatomeas ha sido la identificacion de los
protozoos ciliados en sangre, propuesto por Chardez y Lambert [202], para los cadaveres de
sujetos ahogados en agua dulce. Realizan la identificacidon de protozoos ciliados del género
Tetrahymena, a través del cultivo de muestras de sangre, ya que poseen una extraordinaria capa-
cidad de reproduccion.

Como complemento al estudio de las diatomeas, y sobre todo cuando se trata de aguas
dulces pobres en diatomeas, se ha propuesto el estudio de las algas verdes [203], empleando el
Solueno-350 para solubilizar los tejidos, el cual permite la deteccién, no sélo de las diatomeas, sino
también la de las algas verdes, ya que dicho disolvente no digiere las paredes de las células de las
algas verdes, las cuales estan constituidas por celulosa. Se ha propuesto en la determinacién del
diagndstico de la sumersidn el andlisis de la clorofila del plancton en muestras de pulmdn con un
espectrofluorofotometro [204]. Las algas verdes también han sido utilizadas para el establecimiento
del intervalo postmortem en cadaveres sumergidos [205, 206].

En 1990, Mishul “skii [207], propuso el andlisis bacterioldgico de la sangre de cadaveres
recuperados del agua para el diagnéstico de la asfixia por sumersién. La investigacion la llevd a cabo
en muestras de sangre femoral en sujetos ahogados y en fallecidos por otras causas como grupo
control, comprobando que la Ps. putida y la Ps. fluorescens, que no estaban presentes en la sangre
de los sujetos del grupo control, podfan ser utilizadas como test bacteriolégico.

En el presente afio, Lucci y Cirnelli [208] han publicado los resultados de un estudio lleva-
do a cabo en 42 ahogados, tanto en agua dulce como en agua salada, y en 30 sujetos fallecidos por
otras causas. Han estudiado la presencia de bacterias tipicas de contaminacion fecal de las aguas
(Estreptococo fecal y Coliformes fecales), en la sangre de ambos ventriculos, arteria femoral y vena
femoral. El Estreptococo fecalis esta presente en la sangre del ventriculo izquierdo en el 100% de
los ahogados, tanto en agua dulce como en agua salada. Sefialan dichos autores que la sensibilidad
del método podrfa dar resultados positivos aunque se hubiesen inhalado muy pocos gérmenes,
reconociendo, asimismo, que esa alta sensibilidad representa un riesgo real de falsos resultados posi-
tivos debido a la posibilidad de contaminacién durante la toma de las muestras.

3. COMPONENTES ALVEOLARES QUE PUEDEN SER ENCONTRADOS EN LA
CIRCULACION GENERAL:

Siguiendo a Piette y De Letter [94], diferenciamos este grupo de marcadores, dado el
origen de los elementos a investigar, los cuales serfan removidos de su asentamiento habitual
por el liquido de sumersién, pasando a la circulacidon general tras la ruptura de las paredes
alveolares [130].
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Si bien ya nos hemos referido con anterioridad al estudio de los macrdéfagos alveolares,
estimamos pertinente hacer mencién especffica de los trabajos realizados por Reiter [209], quien
puso de manifiesto la presencia de células de fumadores en la sangre del ventriculo izquierdo en las
victimas de asfixia por sumersion, resaltando el interés de estas investigaciones en los casos de muer-
te en la bafiera, dada la escasez de plancton existente en el agua de la red de suministro, y con la
l6gica limitacion de que sélo podrfa aplicarse a los fumadores activos. Son escasas las publicaciones
sobre este tipo de marcador.

Por el contrario, el estudio del surfactante pulmonar ha sido objeto de consideracidn por
parte de diferentes grupos de investigacién. El surfactante pulmonar es un complejo lipoproteinico,
sintetizado principalmente por las células epiteliales alveolares tipo Il, que reduce la tensidn superfi-
cial en la interfase aire-liquido. Existen cuatro proteinas especfficas del surfactante, dos de las cuales
son hidrofilicas (SP-A y SP-D) y otras dos de caracter hidrofébico (SP-B y SP-C), cuyo significado fun-
cional no es bien conocido.

Giammona y Modell [59] hablan demostrado los efectos de la sumersidn en agua dulce y
en agua salada sobre el surfactante pulmonar, siendo las consecuencias de aquélla mas intensas y evi-
dentes en los casos de sumersidn en agua dulce. Lorente et al [210] estudiaron las modificaciones
de los fosfolipidos del surfactante (fosfatidilcolina, fosfatidiletanolamina y fosfatidilglicerol), en conejos
ahogados en agua dulce y en agua salada, comprobando que en las muestras de lavado endobronquial
las concentraciones de aquéllos diferfan sensiblemente entre los animales ahogados y los fallecidos
por otras causas (grupo control). Los cambios eran menos acusados cuando se investigaban los
fosfolipidos en muestras de pulmdn, posiblemente debido a una mayor concentracién de fosfolipidos
almacenado en el tejido pulmonar. En otra publicacién daban a conocer que habian comprobado expe-
rimentalmente en ratas, la estabilidad postmortem de los fosfolipidos durante las primeras 24 horas,
seguida de una progresiva disminucion a partir de las 48 horas y hasta las 96 horas postmortem [21 1],

Kamada et al [212] han estudiado la proteina D del surfactante pulmonar en ahogados,
cuyos niveles se encontraron elevados, tanto en los casos de agua dulce como de agua salada,
siendo mas altos en este Ultimo caso. Por su parte, Zhu et al [213] han estudiado la proteina A
del surfactante pulmonar (SP-A) en un total de 282 cadaveres autopsiados, de los que 59 habfan
fallecido por asfixia por sumersién. La inmunotincién mas intensa y densa del SP-A se observd en
los casos de ahogados, sindrome de las membranas hialinas y en casos de aspiracion perinatal del
liquido amnidtico. En otra publicacidn [214], han evaluado los niveles séricos de SP-A y su distribu-
cién pulmonar en casos de ahogados en agua dulce vy en agua salada, comprobandose que en los
casos de sumersidn en agua dulce existia una mayor acumulacién granular intraalveolar, extremo
éste también comprobado por otros autores [ 1 68].

Ishida et al [215] han hecho estudios sobre los genes SP-Al y SP-A2, mediante PCR,
comprobando que la ratio SP-Al/SP-A2 fue notablemente mas alta en los casos de asfixias por
sumersidn y otros mecanismos asficticos, que en otros mecanismos de muerte. A conclusiones
similares han llegado Maeda et al [216], quienes han comprobado también un aumento en SP-A
intraalveolar granular y en la ratio de ARNm de SP-Al/SP-A2 en més del 75% de ahogados en agua
dulce y en los casos de distress respiratorio agudo, por lo que este marcador puede resultar
sumamente Util como marcador para los casos de asfixias, distress respiratorio y dafo alveolar.

En otra publicacién de Zhu et al [150], a la que ya hemos hecho referencia, han encontrado
una concentracion de SP-A sérica significativamente elevada en ahogados en agua dulce, pero los
resultados se solapan con los obtenidos en los casos de sumersion en agua salada y en los fallecidos
por infarto agudo de miocardio.
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4. OTROS MARCADORES:

El péptido natriurético auricular (ANP) fue estudiado por Anderson et al [217], quienes
comprobaron que, durante la inmersidn en agua termoneutral en el hombre, las concentraciones
plasmaticas del ANP se elevaban considerablemente, del mismo modo que se producia una eleva-
da eliminacién urinaria del sodio. Lorente [218] realiza un trabajo experimental en conejos, conclu-
yendo que la determinacién del ANP es Util para establecer el diagndstico de la sumersion vital y
para el diagndstico diferencial entre la sumersidn en agua dulce y en agua salada. Asimismo, com-
probaron la estabilidad postmortem de este marcador [219], proclamando su validez como marca-
dor para el diagndstico de la asfixia por sumersion.

Recientemente, en 2007, Zhu et al [220] han realizado una revisidon de 263 cadaveres
autopsiados, de los cuales, un total de |4 casos correspondian a asfixia por sumersion (agua dulce,
8; agua salada, 6). Han estudiado el péptido natriurético auricular (ANP) y el péptido natriurético
cerebral (BNP) en el liquido pericardico. Sefialan en sus resultados una significativa elevaciéon de los
niveles de ANP en contraste con el leve aumento que sufre el BNP tanto en los ahogados en agua
dulce como en agua salada, lo que puede abrir una nueva linea de investigacién en relacién con
estos marcadores para el diagndstico de la asfixia por sumersion.

Quan et al [221] han estudiado la ubicuitina (HSE Heat Shock Protein) en las neuronas de
la “substantia nigra”, mediante métodos inmunohistoquimicos, en diferentes tipos de asfixias meca-
nicas. La tincién difusa de este marcador fue mas frecuentemente observada en los casos de asfixia
por sumersién, aunque también concedid resultados positivos en el resto de las asfixias mecanicas,
como corresponde a la situacion de estrés a la que es sometido el sistema nervioso central, tanto
en la asfixia por sumersién como en el resto de las asfixias violentas.

En algunos casos muy concretos podria hacerse uso también de eventuales contaminantes
del medio de sumersién, los cuales se incorporarian a los érganos de la victima, tras la correspon-
diente inhalacion del liquido de sumersién al que contaminan. En este sentido pueden citarse las
observaciones realizadas por Lehmann y Beuthin [222], quienes investigan la presencia de lignosulfato
sédico, las determinaciones realizadas por Concheiro [ | 17, investigando la presencia de taladrina en un
caso de la practica y la investigacién llevada a cabo por Mukaida et al [223], determinando la
presencia de sales de bafio en el pulmén y rifiones de un bebé ahogado en una bafiera.

DATA DE LA SUMERSION:

El diagndstico del tiempo de permanencia del cadaver en el agua sigue constituyendo hoy
un complicado problema, para el que no disponemos de respuestas concretas, debiendo pronun-
ciarnos siempre dentro de amplios limites.

En términos generales, la determinacion de la data de la sumersién se basa en la valoracién
del estado evolutivo en el que se encuentren los fenédmenos cadavéricos y en los cambios induci-
dos por las fases mas tempranas de la putrefaccidn cadavérica, siendo preciso puntualizar que, en
algunos casos, podra no coincidir la data de la sumersion con la data de la muerte.

No es necesario insistir en que aquellos cambios estan fuertemente condicionados por la
temperatura del medio de sumersion en el que se encuentre el cadaver, siendo bien conocido que
a temperaturas bajas los fendmenos destructivos del cadaver se enlentecen.

Se han elaborado diferentes tablas, haciendo una evaluacién global de la data a partir de las
diferentes manifestaciones o signos que puedan apreciarse externamente en el cadaver, resultando
ya clasica la tabla de Devergie [224], en la que aquellos signos y su correspondiente data eran dife-
renciados, seglin se tratara de meses de invierno o de verano.
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Mas recientemente, se introdujo la tabla de datos tanatoldgicos propuesta por Reh [225],
elaborada a partir del estudio de 395 cadaveres extraidos del agua, en la que los diferentes signos
son valorados de forma diferenciada en cada uno de los meses del afo, haciendo especial mencién
de la temperatura media del agua en cada uno de ellos. En esta tabla se valoran pardmetros tales
como los cambios crométicos de la piel, el desarrollo de gases de la putrefaccion, manifestaciones
de la maceracién de la piel, desprendimiento de la epidermis, cabellos y ufias, etc. Es necesario
tomar en consideracién que los plazos sefialados en la misma pueden verse acortados si la sumersion
se ha producido en aguas con temperaturas mas templadas. Este mismo autor ha confeccionado unos
diagramas de correlacién de los datos anteriores [226].

Se ha propuesto otro procedimiento por Bray [227], consistente en medir las concentra-
ciones de potasio y de cloro en el humor vitreo, haciendo el cdlculo del intervalo postmortem,
segln la siguiente férmula:

_ 100mEg/L +2[K']-[C1]
10

PMI (dias)

El propio autor limita la aplicacion de la misma a los casos en que la sumersion se lleve a
cabo en aguas frias y que el intervalo postmortem sea superior a un dfa, con un margen de error
inferior a 0.5 dias. Asimismo, sefala que los efectos de la temperatura hacen inaplicable la férmula
a los casos de sumersion en meses de verano. Para otros autores [46], el empleo del humor vitreo,
a estos efectos, no es recomendable en los casos de sumersidn, ya que se produce una difusién
rapida del medio de sumersién a través de los tejidos corneales y conjuntivales.

Ademas del estudio de las algas en cuerpos sumergidos [205, 206], a las que nos hemos
referido en lineas anteriores, se ha intentado aplicar también el estudio del grado de desarrollo de
larvas de mosquitos (Chironomidae), como indicador del tiempo postmortem [228, 229], con los
mismos principios basicos por los que se regulan los trabajos sobre la entomologia cadavérica. Los
resultados obtenidos con el estudio de estos insectos no son muy alentadores, como tampoco las
observaciones realizadas sobre invertebrados acuéticos [230], razdn por la cual esta linea de inves-
tigacion no ha sido muy desarrollada.

Sefialemos, finalmente, que la saponificacidon de los cadaveres, cuando ésta es evidente,
también se ha intentado aplicar a la determinacion de la data de la sumersiédn, aunque, dada la gran
variabilidad de plazos en el inicio y desarrollo de este proceso conservador, que depende de multi-
ples factores y circunstancias, el pronunciamiento sélo puede establecerse dentro de unos amplios
margenes. U4
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