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CAMBIOS CADAVERICOS O POSMORTEM

PRIMERA PARTE
Contexto en la medicina legal.

Qué es un cambio cadavérico o
posmortem.

Tipos especiales de cambios
posmortem.

SIN CAMBIOS

SEGUNDA PARTE

Factores que influyen en su
presentacion.

Parametros sugeridos para
determinar el tiempo aproximado de
muerte.

Fijacion de tejidos. Diferencias de autdlisis y
cambios posmortem.




CAMBIOS POSMORTEM

MEDICINA FORENSE
“MEDICINA VETERINARIA FORENSE”

El mantenimiento de la vida exige un
equilibrio bioldgico y fisico quimico; la
muerte es el resultado de la ruptura de
este equilibrio.

El cadaver sufre acciones de orden fisico,
quimico y microbiano que determinan los
fenomenos cadavéricos.



La muerte no es un paro total e instantaneo de la vida, sino un
fendmeno lento y progresivo.

Es un proceso que se inicia en los centros vitales cerebrales o
cardiacos para propagarse en seguida progresivamente a
todos los 6rganos y a través de los tejidos.

El 1er tiempo es la muerte somatica.

Se da por un paro cardiaco o respiratorio o por ambos

El 22 tiempo es la muerte celular

Se da horas después de la muerte somatica



CANMBIOS CADAVERICOS
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Aun|asl; existen algunas lesiones
antemortem que permanecen



HE
FF Frialdad cadavérica o algor mortis
B pérdida de la temperatura corporal
FF Con la muerte la produccion de calor se detiene y la
temperatura desciende hasta equilibrarse con la del medio
T
FF ambiente, suele ocurrir entre 15y 20 hrs en promedio
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rdan el enfriamiento: buena salud previa, enfermedad febril, cubierta, y
T r del medio ambiente.




EESiiecomendable tomar la temperatura del higado como la que
Indica con mayor precision la verdadera temperatura del
cadaver, para efectos de determinar el tiempo de muerte.

DEBE SER UNA PRACTICA QUE SE DEBE REALIZAR
EN TODA NECROPSIA

SIN CAMBIQS

AVANZADOS CAMBIOS
POSMORTEM
IMBIBICION BILIAR




Deshidratacion cadaverica B £\ HIDRATADA
Se debe a la pérdida de agua por (MUERTE RECIENTE)
evaporacion. Los signos principales se |
encuentran en los 0jos

El 6jo pierde rapidamente
Su turgencia; la cornea se
vela y después se vuelve
opaca, debido al plisado de
las capas celulares en
relacion con la retraccion
del globo ocular
transparentandose la
esclerotica; la desecacion
hace aparecer a la coroides |
negra subyacente (mancha
esclerotica).

En el ojo abierto estos sIgnos
aparecen a les 45 min y en el
cerrado a las 24 hrs.

Para que ocurra la miosis el musculo dilatador
del iris debe relajarse mientras que el m del
al mismo tiempo.



COAGULACION SANGUINEA

oco después de la muerte, las
el endoteliales comienzan a
egenerarse y mueren por falta de
xigeno liberan tromboquinasa,

ambien la liberan trombocitos vy
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La coagulacion puede ser
Incompleta o estar ausente

En enfermedades
Sépticas; e] antrax.

Mecanismo de
coagulacion
alterado; ej
INntoxicacion por
trebol dulce.
Eutanasia con
sulfate de
magnesIio.




FFI[ILTL ERPRETACION DE LA PRESENCIA DE UN COAGULO EN
VENTRICULO DERECHO E IZQUIERDO
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Sangre hacia EJOI'!:J, jUgar; denae

Se formara elfcoaguio:
| pulmonars



(Lividez cadavérica o livor mortis).

Coloracion violacea morada de
las porciones ventrales de los
organos internos y de todo el
cadaver, debido al descenso
gravitacional de la sangre (se
encuentra del lado del cadaver | %

~ Pleuroneumonia contagiosa

que quedo contra el suelo). ey W Coloracion viola

PALIDEZ CADAVERICA palor mortis

Es la palidez de piel y mucosas que se
presenta en las partes superiores del
cuerpo en contraposicion a la
congestion hipostatica




TIPOS ESPECIALES DE

ALTERACIONES POSMIORTTEM




RIGOR MORTIS

CONSISTE EN LA CONTRACCION DE LAS FIBRAS MUSCULARES DESPUES DE LA MUERTE, LO QUE
DETERMINA UNA RIGIDEZ Y SE PRESENTA EN LA MEDIDA QUE LOS NIVELES DE ATP DISMINUYEN. EL
P PUEDE SER RESINTETIZADO A PARTIR DE GLUCOGENO Y ESTA ES LA RAZON POR LA QUE SE
ET*R{.‘-\- EL RIGOR MORTIS EN ANIMALES BIEN NUTRIDOS CON MUSCULOS RICOS EN GLUCOGENO.

£\ ZSENTACION DEL RM SE ACELERA EN ANIMALES DESNUTRIDOS o INCLUSO NO PRESENTARSE

oy v J éC‘“C




RIGIDEZ CADAVERICA (rigor mortis)

\arde craneal acaudal:
lnivh 6— 6 h0ras.
PlUede estar ausente enranimalesiflacos:
SE dCelera en casos de
llemperatura elevada
EJEercICIoViolento ejicanieas; Peleas:
CONACCIONESIVIOIENTAS €] tELaN S, INTOXICACION PO EStrcnINa.



TERMINA EL RIGOR MORTIS

eSaparece entre 24-56 NS 48 Yy depende de la rapidez con la gue se
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IMBIBICION HEMOGLOBINICA

Hemolisis-liberacion de
hemoglobina-coloracion rojo
violacea de las paredes
vasculares y tejidos adyacentes.




IMBIBICION BILIAR

e Difusion de colebilirrubina
(bilirrubina directa o
conjugada) a través de |la
pared de la vesicula biliar =
COLORACION AMARILLO
VERDOSO







COMO INTERPRETAR CUANDO UN
CADAVER NO PRESENTA RIGOR MORTIS

HAY DOS POSIBILIDADES:
1.- Que murio recientemente o con menos de 6 hrs

cornea hidratada, no muy opaca, sin timpanismo.
Ausencia de imbibicion de hemoglobina y de bilis.

2.- Que tiene mas de 24 hrs

cornea deshidratada, muy opaca y retraida,
timpanismo, putrefaccion, imbibiciones, en cortes histologicos se
puede observar una imagen parecida a necresis coagulativa' y
bacilos de la putrefaccion incluso desde el objetive 20X.



AUTOLISIS

Significa autodigestion por
parte de las enzimas tisulares
que se encuentran presentes,
o que son liberadas al
citoplasma de las células
después de la muerte.

Avanzados
cambios
posmortem

El contenido de enzimas
proteoliticas es variable — CP
mas rapidos, ej

Higado

Pancreas

Rifidn

CEREBRO

Menos enzimas- CP tardio, ej

Musculo



HISTOTANATOLOGIA

* CEREBRO SIN
CAMBIOS

Los leucocitos y
las células
neuroldégicas
(gliales y
ganglionares)
son las mas
resistentes del
organismo.

DE IZQUIERDA A DERECHA OBSERVE EL GRADO CRECIENTE
DE LICUEFACCION (AUTOLISIS).



HIGADO SIN CAMBIOS
CADAVERICOS
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COMPARACION DE UN RINON SIN
CAMBIOS (1ZQ) Y RINON CON AVANZADOS
CAMBIOS AUTOLITICOS (DERECHA)
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RINON CON CAMBIOS
CADAVERICOS
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*  TIMPANISMO — es la acumulacidn de gas en el lumen
del aparato digestivo o dentro de los tejidos debido
a fermentacién microbiana. putrefaccidon

— Linea timpanica

. ENFISEMA
. RUPTURA DE ORGANOS Y TEJIDOS
— Peritonitis

DESPLAZAMIENTO DE ViSCERAS
Ruptura de diafragma

bordes




PSEUDOMELANOSIS




Bacterias de la putrefaccion
producen HaS el cual se
combina con Fe de |la
hemoglobina para producir
sulfometahemoglobina —
color verde,

O el H:S se combina con




Animales de rapina

24 a2 36 hrs de
muerto animales
de rapina




PUTREFACCION

e

Multiplicacion indiscriminada de las bacterias — cambio de pH

ES LA DESCOMPOSICION DEL TEJIDO POR LA ACCION DE ENZIMAS BACTERIANAS
las bacterias migran desde el intestino, heridas e invaden todo el organismo a
través de los vasos sanguineos, comienza entre las 24 y las 30 hrs.



Putrefaccion o descomposicion en fresco

Se caracteriza por los fenomenos cadavéricos tempranos como
rigidez, deshidratacion y pérdida de temperatura.
La putrefaccion es un proceso de desintegracion de los tejidos en el
gque se transforma la materia organizada y compleja de los tejidos en
derivados mas simples (por ejemplo las proteinas de transforman en
aminoacidos) y es debida a la accion de gérmenes aerobios y
anaerobios. Muchos de estos organismos viven saprofiticamente en
el intestino y su accidon comienza ya en el periodo agoénico,
multiplicandose rapidamente después de la muerte.
Los fenomenos de putrefaccion se inician en el ciego (6rgano del
aparato digestivo ubicado a nivel del colon), donde pululan
numerosas cepas de gérmenes.
En las primeras 16-24 horas despuées de la muerte, invaden el
torrente circulatorio y dan Ilugar a la formacion de gas,
especialmente hidrogeno sulfurado



Coadyuvantes de
la putrefaccion

Son conocidos como
escuadrones de la muerte
0 ejércitos de moscas
hormigas, escarabajos, etc

ros necréfagos
de la familia Calliphoridae



DIPTEROS
NECROFAGOS

La moscas de la familia Calliphoridae
(concretamente Compsomyiops
verena, moscas metalizadas verdes o
azules) y las moscas de la familia
Sarcophagidae (ambas  dipteros
necr6fagos) son las primeras que
llegan al cadaver, atraidas por el olor
de los gases desprendidos en el
proceso de descomposicion llevado
a cabo por gérmenes propios del
aparato digestivo, en el que se
degradan los principios inmediatos
(glacidos, lipidos y proteinas) y se
liberan gases como el amoniaco (NH
3), acido sulfarico (SH 2), nitrogeno
libre (N 2) y anhidrido carbonico (CO
2).
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