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INVESTIGACION MEDICO LEGAL DE LA MUERTE SUBITA NO VIOLENTA
por Jorge P. Fellner y Carlos A. Navari

 

1. Introducción:
La muerte brusca, repentina o súbita de causa natural es un acontecimiento medicolegal de gran importancia no solamente por su frecuencia sino también por el estudio metódico posterior que debe llevarse a cabo para esclarecer su etiopatogenia y descartar causas de origen tóxico y/o violento. Está motivada por diferentes causas, variables de acuerdo a la edad de aparición. Durante el primer año de vida predomina de manera notoria el cuadro denominado "muerte blanca o muerte en la cuna". Luego durante la niñez y la adolescencia la frecuencia de obitos disminuye notablemente e incluye de manera especial a muertes del tipo no cardiaco (rupturas arteriales congénitas, crisis anafilácticas y asma bronquial, epilepsia, etc). En la población adulta y a medida que avanzan los años la incidencia de muertes súbitas se incrementa respondiendo en su inmensa mayoría a causas cardíacas. La estimación de 300.000 muertes anuales debido a esta entidad en los Estados Unidos sirve para resaltar la importancia de este problema.
En el Cuerpo Médico Forense de la Justicia Nacional se realizan aproximadamente unas 3000 autopsias por año, de las cuales alrededor del 35 % corresponden a muertes de causa natural y son remitidas a la Morgue Judicial con la carátula de "Muerte de causa dudosa o sospechosa de criminalidad". Por tal motivo en estos casos es necesario descartar un hecho de naturaleza violenta que produjo la muerte (accidente, suicidio u homicidio). Si bien en la mayoría de los casos la autopsia confirma el carácter natural de la muerte, existe un pequeño número de casos de muertes violentas que se presentan como muertes naturales (5 al 10 % de los casos según distintos autores).
Ante la circunstancia de una muerte sospechosa de criminalidad o muerte de causa dudosa, se dan frecuentemente en la práctica dos tipos de circunstancias:

a. Muerte sin asistencia médica: Son los casos de individuos que no tienen cobertura médica (individuos que viven solos, indigentes, etc) o que fallecen en la vía pública y que por la falta de médico de cabecera y del certificado de defunción hacen que sus cuerpos sean derivados a la Morgue Judicial. 


b. Muerte producida durante una enfermedad: Estos casos tienen lugar durante el transcurso de una enfermedad cuya evolución culmina con una muerte de tipo inesperado. Puede existir la sospecha como causa de la muerte de una etiología no natural ya sea tóxica o violenta.
Sin lugar a dudas, la modalidad más frecuente de muerte sospechosa está dada por la muerte súbita, con sus connotaciones sociales y médico forenses 

2. Concepto:
Se define como muerte brusca al cuadro clínico que culmina con el fallecimiento del sujeto de no mediar maniobras efectivas de reanimación y donde existe un lapso menor a una hora entre el comienzo de los síntomas y la muerte. Puede existir una pérdida repentina de la conciencia dentro de la hora de comienzo del cuadro en individuos con antecedentes reconocidos de cardiopatías de distinto tipo pero en quienes el tiempo y las circunstancias de la muerte resultan inesperados. Esta situación produce un paro cardíaco y la muerte sobreviene como una consecuencia posterior obligada de no ser exitosos los métodos de reanimación cardiorrespiratoria. Es oportuno mencionar el hecho de que aproximadamente el 50% del total de las muertes cardiacas son producidas por este mecanismo.

En términos generales se puede asumir en los adultos que un 80% de las veces la causa originaria está relacionada con un proceso de arterioesclerosis coronaria. Las miocardiopatias son responsables de un 10 a 15% de los casos y queda un grupo de 5 a 10% de muertes que responden a otras etiologías como se muestra en la tabla Nº 1. Los mecanismos de isquemia transitoria en corazones previamente alterados, los trastornos hemodinámicos o modificaciones del medio interno, los cambios en la actividad simpática del sistema nervioso y las modificaciones electrofisiológicas inducidas por drogas han sido responsabilizadas en algunos enfermos. Estas últimas pueden producir una inestabilidad electrofisiológica grave y derivar en consecuencia en arritmias de riesgo alto.
El examen patológico pone en evidencia en algunos casos la presencia de lesiones arterioescleróticas antiguas o signos coronarios agudos tales como placas fisuradas o rotas, trombos plaquetarios, hemorragias intraplaca o trombos coronarios. Debe consignarse que en un alto porcentaje de casos en las muertes súbitas de origen cardíaco no se encuentra un sustrato anatomopatológico directo como causa final de la muerte. Un 70 a 75% de las víctimas de este cuadro ya han tenido antecedentes de infartos de miocardio previos y sólo un 20 a 30% se manifiestan exclusivamente como una lesión isquémica aguda sin historia previa.

TABLA Nº1 - Muerte Súbita de Origen Cardíaco
Causas Morfológicas
	I)Enfermedad coronaria 80%
	Alteraciones coronarias
	a)Arterioesclerosis coronaria crónica

	 
	 
	b)Lesiones agudas ruptura de placa + agregación plaquetaria + trombosis aguda)

	 
	 
	c)Anomalías congénitas de las arterias coronarias

	 
	Infarto de miocardio
	a)Crónicob)Agudo en evolución

	II)Hipertrofia miocárdica 10-15%
	Secundaria
	 

	 
	Mío cardiopatía hipertrófica
	a)Obstructivab)No obstructiva

	III)Miocardiopatia dilatada 
	 
	 

	IV)Miocarditis y trastornosinflamatorios 5-10%
	Miocarditis
	 

	 
	Miocarditis no inflamatoria
	 

	 
	Enfermedades infiltrativas
	 

	V)Valvulopatias
	 
	 

	VI)Anormalidades electrofisiológicas estructurales
	Haces anómalos en elSyndrome de Wolff-Parkinson-White
	 

	 
	Enfermedad del sistema de conducción
	 

	 
	Estructura de los canales de membrana
	Síndrome de QT prolongado


Causas Cardíacas Funcionales Predisponentes
	I)Alteraciones del flujo coronario
	a)isquemia transitoriab)reperfusion post-isquemia
	 

	II)Bajo volumen minuto cardiaco
	a)insuficiencia cardiaca
	1)crónica2)descompensación aguda

	III)Alteraciones metabólicas
	a)desequilibrio hidroelectroliticob)alteraciones del equilibrio ácido-basec)hipoxia
	 

	IV)Trastornos neurofisiológicos
	a)fluctuaciones autonómicasb)función de receptores
	 

	V)Respuestas toxicas
	a)efecto proarritmico de drogasb)toxinas cardiacas (digital, cocaína)c)interacción de drogas
	 


 

Debe establecerse la diferencia clínica con los cuadros de colapso cardiovascular que pueden ser causados por síncopes vasodepresores: síncope vasovagal, hipotensión postural con síncope, síncope neurocardiogénico, bradicardia severa y paro cardíaco. Este último se distingue de los restantes porque para su recuperación requiere necesariamente de las maniobras de resucitación cardíaca aplicadas en tiempo y con éxito. Los otros cuadros son pasibles de recuperación clínica espontánea .

En la muerte súbita de acuerdo a los estudios realizados en grabaciones de registros cardiacos la alteración eléctrica más común es la fibrilación ventricular seguida luego por bradiarritmias severas, asistolia y disociación electromecánica. Los cuadros de bajo volumen minuto agudo pueden presentarse clínicamente como un paro cardíaco y entre estas causas se incluyen las embolias pulmonares masivas, los aneurismas aórticos rotos, las crisis de anafilaxia, la ruptura cardíaca y las arritmias graves provocadas por trastornos hidroelectrolíticos. A este mismo grupo se ha incorporado el uso del Sindenafil por su eventual interacción medicamentosa con otros medicamentos vasodilatadores (nitritos) en pacientes con cardiopatías previas.
Existe una población especial de enfermos con disrritimia cerebral con un síndrome reconocido como muerte súbita inesperada en pacientes epilépticos y que ocurre en jóvenes con crisis convulsivas habitualmente nocturnas. Aunque su causa es desconocida se baraja la hipótesis de que la crisis convulsiva del tronco cerebral afectaría el ritmo cardíaco o la función respiratoria produciendo la muerte concomitante. 

Otras causas de muerte súbita no cardiaca sin relación tóxica o violenta son las hemorragias intracerebrales cataclísmicas, el enclavamiento cerebral, los neumotorax espontáneos bilaterales, las embolias gaseosas y los trastornos de la ventilación mecánica. En estos casos el diagnóstico es menos dificultoso dado la situación que rodea el hecho y por los resultados del estudio necrópsico.
Aunque en el presente artículo se analiza el aspecto forense primordial que busca desentrañar las causas patológicas de este cuadro, resulta útil para una mejor comprensión reconocer las siguientes definiciones clínicas:

a. Muerte: Es la cesación irreversible de todas las funciones biológicas.

b. Paro cardíaco: Consecuencia final de un proceso donde se produce la detención de la actividad contractil del corazón. Este puede ser reversible en algunos casos con maniobras inmediatas idóneas de resucitación pero de prolongarse lleva a la muerte en pocos minutos.

c. Colapso cardiovascular: Disminución brusca del flujo arterial por causas cardíacas o vasculares periféricas que puede revertir espontaneamente.

d. Fibrilación ventricular: Actividad contractil desorganizada, parcial y caótica de los ventrículos que no produce una sístole eficiente con eyección ventricular. Es seguida de no resolverse con los defibriladores por paro cardiaco y muerte. Es la responsable a corto plazo del 65 a 80% de las muertes súbitas según los registros de los monitores de las unidades cardiológicas.

Existen muertes cardiacas donde no resulta sencillo reconocer las causas directas de su producción por la inexistencia de alteraciones estructurales orgánicas confirmatorias de una etiología cierta. La muerte de causa cardiaca con corazón estructuralmente intacto sin alteraciones orgánicas ni lesiones anatomopatológicas es un desafío forense. En estos casos la falta de una lesión referente puede señalar nuestra ignorancia actual para reconocer trastornos que probablemente en el futuro con otros instrumentos más precisos puedan ser reconocidos. Sin embargo esta situación ha preocupado a los estudiosos y se han descripto recientemente cuadros de alteraciones de la conducción cardiaca que explican las complicaciones que se producen. Más aún, se han desarrollado mecanismos para su reconocimiento diagnóstico en vida y su eventual tratamiento preventivo.

3. Muerte súbita en pacientes con corazones normales:
Como se ha dicho más arriba, la vasta mayoría de los casos de muerte súbita son debidos a trastornos del ritmo cardíaco (fibrilación ventricular) y están asociados con enfermedades cardíacas orgánicas, particularmente a patología coronaria. El hallazgo de corazones morfológicamente normales no es común. Aunque en realidad la mayoría de estos pacientes no tienen realmente corazones normales sino que con los elementos diagnósticos con que se cuenta hoy en día no se pueden diagnosticar las alteraciones estructurales o funcionales responsables. La mitad de estos pacientes tiene antecedentes previos de sincope, palpitaciones o dolor torácico y en un alto porcentaje alguna condición identificable asociada con la muerte súbita (historia familiar, síndrome de preexcitación o evidencias del uso de drogas asociadas con la muerte súbita). Tabla Nº 2

	TABLA Nº2
Drogas que producen prolongación del intervalo QT

	MUY PROBABLE
	IMPROBABLE

	ANTIARRÍTMICOS
	ANTIINFECCIOSOS

	Amiodarona
	Fluconazol

	Disopiramida
	Levofloxacina

	Dofetilida
	Trimetroprima-sulfametoxal

	Ibutilida
	ANTIDEPRESIVOS

	Procainamida
	Fluoxetina

	Quinidina
	Paroxetina

	Sotalol
	DROGAS ANTIMIGRAÑA

	ANTIPSICOTICOS
	Sumatriptan

	Tiodirazina
	Zolmitriptan

	 
	OTRAS

	PROBABLE
	Metadona

	Pimozida
	 

	Zirasidona
	MUY IMPROBABLE

	 
	ANTIINFECCIOSOS

	POSIBLE EN PACIENTES DE ALTO RIESGO
	Azitromicina

	ANTIINFECCIOSOS
	Ciproflaxacina

	Claritromicina
	Clindamicina

	Eritromicina
	OTRAS

	Gatifloxacina
	Isradipina

	Pentamidina
	Nicardipina

	Sparfloxacina
	 

	ANTIPSICOTICOS
	NO CONOCIDAS

	Clorpromazina
	 

	Haloperidol
	ANTIPSICOTICOS

	Olanzapina
	Mesoridazina

	Risperidona
	Quetiapina

	ANTIDEPRESIVOS
	ANTIDEPRESIVOS

	Amitriptilina
	Doxepina

	Desipramina
	OTRAS

	Imipramina
	Cloroquina

	Sertralina
	Domperidona

	Venlafaxina
	Felbamate

	OTROS
	Foscarnet

	Droperidol
	Fosfenitoina

	 
	Indapamida

	 
	Moexipril/hidoclorotiacida

	 
	Octreotide

	 
	Ondansentron

	 
	Quinina

	 
	Tacrolimua

	 
	Tamoxifen

	 
	Vasopresina



Algunas de las enfermedades que pueden ser consideradas como causas posibles de fibrilación ventricular en pacientes con corazones estructuralmente normales, son las siguientes: 

1. Síndrome del QT prolongado: Existen formas congénitas autosómicas dominantes o recesivas y otro grupo diferente de alteraciones adquiridas relacionadas con frecuencia con fármacos especialmente antiarrítmicos de clase I y III. Todos se caracterizan por un intervalo QT prolongado y un riesgo aumentado de taquicardia ventricular polimorfa denominada "torsade de pointes". El intervalo QT normal corregido es igual al QT medido dividido la raíz cuadrada de RR en mseg y no debe superar 0.44 seg. Esta alteración engloba casos de muertes súbitas provocadas por estremecimientos físicos , ruidos intensos y zambullidas en natatorios. Es interesante la experiencia de autoresitalianos que relacionan a esta causa con un porcentaje significativo de muertes blancas infantiles.

2. Síndrome de Wolff-Parkinson-White: Esta situación se ha encontrado con una incidencia del 3,6% en un estudio en niños y adultos jóvenes que murieron bruscamente y que habían tenido diagnóstico de preexcitación ventricular en trazados previos. 

3. Arritmias supraventriculares: Estas pueden ocurrir con una alta respuesta ventricular en taquicardias atrioventriculares con mecanismo de reentrada o fibrilaciones auriculares con alta respuesta ventricular. 

4. Síndrome de Brugada: Esta constituido por un pseudobloqueo de rama derecha y una elevación del segmento ST en las derivaciones V1 a V3 constituyendo una patente característica de este cuadro. En algunos este trazado no es permanente y se pone en evidencia con bloqueantes de los canales de calcio (flecainida, procainamida, etc.) o con maniobras vagales. Es un trastorno hereditario autosómico dominante con expresión variable. Los criterios diagnósticos están conformados por su trazado ECG característico de manera espontánea o con bloqueantes de los canales de sodio, y otro de los siguientes elementos: fibrilación ventricular documentada, taquicardia ventricular polimorfa no sostenida, historia familiar de muerte brusca en menores de 45 años, ECG característico en familiares, sincope, inducibilidad electrofisiológica, o respiración agónica nocturna.
Los hallazgos electrocardiográficos pueden ser inducidos transitoriamente en personas no portadoras de esta anomalía por la cocaína y en sobredosis con neurolépticos o antidepresivos tricíclicos. 

5. Traumatismos torácicos o conmotio cordis: Esta situación ocurre en atletas que reciben impactos bruscos en la región precordial tales como pelotazos, golpes de puño, etc. en el momento de máxima vulnerabilidad de la repolarización ventricular. Se han desarrollado modelos animales que ejemplifican esta situación tan particular.

6. Fibrilación ventricular idiopática en corazones morfológicamente normales y donde los diagnósticos precedentes han sido excluidos: Es una situación de muerte brusca con corazón normal. Tiene una frecuencia variable en relación con edad ocurriendo aproximadamente entre un 10 a 12% en la población por debajo de los 45 años y con una incidencia cercana al 5% en los pacientes de mayor edad. 
En un estudio donde fueron evaluados 162 sujetos de 9 a 39 años de edad con episodios de muerte súbita, un 15 % de las muertes fueron por causa extracardíaca (predominio de hemorragias intracraneanas) y un 73% fueron cardíacas. De este último grupo la enfermedad coronaria tuvo una frecuencia del 24%, la miocarditis ocurrió en un 22% y la cardiomiopatía hipertrófica en un 13%. En la medida que aumenta la edad la frecuencia de cardiopatía coronaria aumenta notablemente. Menos frecuentemente la enfermedad cardíaca forma parte de un proceso sistémico tal como la amiloidosis o la sarcoidosis o bien existen anormalidades electrolíticas como la hipokalemia y la hipomagnesemia. 
En la evaluación se deben excluir las exposiciones a medicaciones tóxicas que ocasionan síndromes adquiridos de QT prolongado tales como la eritromicina, antihistamínicos o drogas antifúngicas. Dentro de la revisión toxicológica el alcohol y la cocaína son ineludibles.
En los pacientes que sobreviven un episodio de muerte brusca sin causa aparente el estudio electrofisiológico es primordial ya que en ellos se ponen comunmente en evidencia arritmias ventriculares inducidas con protocolos no agresivos

4. Muerte súbita en los atletas:
La incidencia es baja estimándose en 1 cada 100.000 a 300.000 atletas. Es mayor en los maratonistas y aunque en algunos casos se ha encontrado enfermedad coronaria en la autopsia, en ninguno de ellos existían antecedentes médicos previos. Esto hace improbable que un examen médico completo con electrocardiogramas y ecocardiograma pudiera haber detectado su riesgo potencial previamente.

En la mayoría de los casos se encontró una cardiopatía cuya distribución fue variable de acuerdo a la ubicación geográfica. En 158 atletas en Estados Unidos se observó a la miocardiopatía hipertrófica como la etiología más común (36%), un 19% con anomalías coronarias y un 10% con incremento de la masa cardíaca. La displasia arritmogénica ventricular derecha junto a la miocarditis, el prolapso de la válvula mitral y la enfermedad coronaria, resultaron mucho menos comunes con una frecuencia del 2 al 3% cada una. En cambio, en Italia en otra serie similar se encontró a la displasia arritmogénica ventricular derecha en un 22%, la arterioesclerosis coronaria en un 18%, anomalías de la arteria coronaria 12%, prolapso de la válvula mitral 10%, miocarditis 6% y miocardiopatia hipertrófica en 2%.

5. Comportamiento médico y médico-legal ante la muerte súbita:
La muerte súbita constituye un problema de gran trascendencia social en el que están involucrados médicos asistenciales, la policía y el sistema judicial.

En primer lugar, el médico asistencial que es requerido ante un evento de esta naturaleza debe enfrentarse al requerimiento de la emisión del certificado de defunción. Ante estas circunstancias se debe tener en cuenta que:


a. Es una obligación del médico el certificar la muerte no así la causa de la misma.


b. La emisión de un certificado de complacencia puede ocultar una muerte con implicancias judiciales.


c. La ley de ejercicio profesional (N°: 17132, art. 19) establece como una obligación de los médicos extender el certificado de defunción de los pacientes fallecidos bajo su asistencia. Debe considerarse que aún siendo el médico de cabecera que asistía al fallecido, en numerosas ocasiones no se puede precisar la verdadera causa de la muerte y especialmente si no lo ha examinado en un lapso de tiempo prudencial.


d. Ante la constatación de una muerte de causa violenta (accidente, suicidio y homicidio) debe darse intervención a la autoridad judicial. 

Para el médico forenseel objetivo principal es la determinación de la causa de la muerte a través de la autopsia, esclareciendo si se trata de una muerte violenta o una muerte de causa natural. En todos los casos la autopsia debe ser completa, sistemática y respaldada por los estudios complementarios (anatomopatológicos, bioquímicos, toxicológicos, etc) que el profesional requiera de acuerdo a las circunstancias.
En numerosas ocasiones puede llegarse al diagnóstico etiológico que ocasionó la muerte súbita ya sea:
a. Macroscópico: Hemorragia meníngea por ruptura de aneurisma, aneurisma de
aorta, etc.
b. Microscópico: Miocarditis, infarto agudo de miocardio, etc.
c. Bioquímicos: Niveles de glucosa elevados en humor vítreo.
En otros casos los hallazgos de la autopsia y sus estudios complementarios revelan 
alteraciones patológicas idóneas para explicar la muerte, pero que por su magnitud, extensión o localización no ser letales (ateroesclerosis coronaria, hipertrofia cardíaca, etc) Estas son las denominadas por algunos autores muertes súbitas funcionales con sustrato patológico. 

Por último deben mencionarse los casos donde la autopsia y los estudios complementarios son negativos o revelan patologías inespecíficas (congestión visceral generalizada), que no llegan a explicar la causa de la muerte. A este grupo corresponden las denominadas muertes súbitas funcionales, siendo un ejemplo clásico las que se producen durante un ataque epiléptico. Desde el punto de vista de la investigación médico forense en este grupo de casos es de suma importancia descartar mecanismos traumáticos y/o tóxicos a los efectos de excluir una muerte violenta, y poder así orientar la investigación. Cuando nos enfrentamos a una muerte súbita, es de suma importancia poder recabar antecedentes de la víctima (declaraciones de los familiares, antecedentes médicos, etc), ya que en muchos casos puede ser el único elemento que nos permita arribar a un diagnóstico de muerte.
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