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1. INTRODUCCIÓN 

1.1  La autopsia clínica.  Importancia actual.  Limitaciones. 

La autopsia clínica es uno de los métodos más antiguos de investigación 

médica. Desde las primeras disecciones humanas practicadas en Alejandria 

alrededor del 400-300 antes de Cristo hasta el trabajo fundamental de 

Morgagni y sus discípulos en el siglo XVIII, la autopsia ha contribuido, 

primero a la evolución del conocimiento anatómico y, posteriormente al 

conocimiento de la naturaleza orgánica de las enfermedades. Desde Morgagni 

hasta principios de siglo XX, los nombres de Jean Nicolas Corvisat (1755-

1821) en París, William Hunter (1718-1783) y John Hunter (1728-1793) en 

Londres y Edimburgo, Karl Rokitansky (1804-1878) en Viena, Rudolf 

Virchow (1821-1902) en Berlin y William Osler (1849-1919) en Estados 

Unidos han contribuido a que los estudios autópsicos fuesen considerados 

como una de las principales herramientas para el desarrollo de la medicina. Tal 

era la importancia de la autopsia clínica, que a principios de siglo XX, era 

considerada incluso más importante que el tratamiento y cuidado de los 

pacientes (1). 

 Lamentablemente, la situación ha cambiado en las últimas décadas. El número 

de autopsias que se realizan ha disminuido de forma importante (2). En los 

hospitales estadounidenses el porcentaje de autopsias ha descendido desde el 

50 % en 1940 al 41 % en 1964, 35 % en 1972, 22 % en 1975 y alrededor del 

10-15 % en 1985 (3,4,5). 

 En nuestro medio el descenso no ha sido tan marcado porque el porcentaje de 

autopsias realizadas ya era bajo (6). En un estudio retrospectivo realizado por 

Bombi y col. en el Hospital Clinic (7) sobre correlación clínico-autópsica entre 
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los años 1991-2000, el porcentaje bajó del 20 % en 1993 hasta el 9.1 % en el 

2000. Incluso se está replanteando la necesidad de su realización o de 

realizarlas de forma limitada (8-12).   

¿Cuáles son las causas para explicar este aparente desinterés ? Probablemente 

las respuestas serían diferentes dependiendo a quien se le realizara: clínico-

cirujanos, patólogos, familiares o gestores(2,13,14). 

Para los médicos asistenciales el desinterés puede venir motivado porque, con 

los avances en técnicas diagnósticas, existe la falsa creencia que la autopsia 

clínica puede aportar poca información adicional a los datos obtenidos en vida 

del paciente (15-17) . Asimismo, los informes de las autopsias pueden tardar 

semanas, por lo que la información, en el caso individual, pierde parte de su 

valor (18).  

Otros problemas podrían relacionarse con la dificultad para obtener el 

consentimiento por parte de la familia ya que a menudo el médico que solicita 

la autopsia clínica no es el responsable directo de la atención del paciente 

fallecido y, por tanto, la motivación menor.  Por último, hemos de recordar que 

el fallecimiento de un paciente puede ser equiparado a error y tal vez sea mejor 

olvidarlo cuanto antes.   

Para algunos patólogos es habitualmente un proceso poco agradable e 

incómodo, a menudo no programado y que puede interferir con el trabajo 

habitual. Por esto es preferible la realización de tareas de mayor importancia 

científica. Por estos motivos, en muchos hospitales, las autopsias la realizan los 

residentes más jóvenes. 
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Para los familiares las razones pueden ser muy variadas y personales. Desde 

razones religiosas hasta problemas para realizar de forma rápida los trámites 

funerarios pasando por razones como “que no se le haga sufrir más”.  

Por último, para los gestores,  las razones son fundamentalmente económicas. 

Es un gasto que puede parecer innecesario cuando el paciente ya ha fallecido. 

Este “desinterés administrativo” motivó que en 1960, en EEUU, se suspendiera 

el requisito del 20 % de autopsias para obtener la acreditación hospitalaria (2). 

A pesar de este desinterés practicamente generalizado, la mayoría de clínicos  y 

patólogos coincidirían en que la autopsia es importante (17).  

Las funciones reconocidas de la autopsia clínica son varias (6,14,19,20): 

1.- Es un método de control sobre la precisión de los diagnósticos clínicos, 

asícomo de los métodos diagnósticos empleados. La autopsia  proporciona 

diagnósticos adicionales en la mayoria de los casos y, ocasionalmente, cambia 

el diagnóstico establecido en vida (21-29). El grado de discrepancia es variable 

en las diferentes series, oscilando entre el 10 y el 40 %.  A pesar de los avances 

tecnológicos, los errores diagnósticos se han mantenido a lo largo de las 

últimas décadas (15,16,30). En el trabajo de  Kirch y Schafii (16) se muestra un 

estudio retrospectivo de 100 autopsias realizadas cada uno de los años 1959, 

1969, 1979 y 1989. Los resultados de este trabajo mostraron que a pesar de los 

avances tecnológicos en pruebas diagnósticas ocurridos en los 30 años que 

incluyó el estudio, el porcentaje errores diagnósticos que influyeron 

desfavorablemente en la evolución de los pacientes, no disminuyó, 

manteniéndose en una cifra del 10 %.  
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2.- Es un importante método de control de la efectividad de los tratamientos 

médicos o quirúrgicos empleados (31). 

3.- Proporciona datos sobre enfermedades  ya conocidas y algunas de reciente 

aparición (32). Los datos obtenidos de autopsias de una misma enfermedad 

permite conocer  los distintos estadios y manifestaciones patológicas de la 

misma. Asimismo la autopsia ha proporcionado datos de gran valor sobre 

enfermedades nuevas o reemergentes (33) y de patología ambiental o 

toxicológica . 

4.- La autopsia clínica proporciona información beneficiosa a la familia del 

fallecido.  Puede informar de la causa precisa del fallecimiento y de la 

existencia de enfermedades contagiosas o hereditarias (34,35). 

5.- Por último, puede clarificar muertes médico-legales. 

 

En relación a estas características, es evidente que la autopsia clínica  

contribuye a : 

 - el cuidado del paciente 

 - la educación de los profesionales o estudiantes 

  - la investigación 

 - el control de la calidad asistencial. (36,37). 

 

Teniendo en cuenta esta incuestionable importancia, ¿ qué deberiamos hacer 

para aumentar en número de autopsias que se realizan ?. 
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Varios trabajos se han planteado cómo debería abordarse el problema para 

solucionarlo (3,14,38-41). Han sido varios los factores que se han enumerado 

como importantes. Probablemente el fundamental es una buena relación entre 

clínicos y patólogos. Es muy importante que los clínicos informen a los 

patólogos de la Historia Clínica, de las sospechas diagnósticas, de la probable 

causa de la muerte y que en la autopsia se intente realizar una correlación 

clínico-patológica. Asimismo, este flujo de información debería ser  lo más 

rápida posible (42). Este punto ha demostrado una clara efectividad en nuestro 

medio. Desde hace más de 6 años, en el Hospital General de Granollers (21), a 

las 24 horas de la realización de la autopsia, se lleva a cabo una sesión clínica,  

ubicada en la misma sala de autopsias. En esta sesión, el clínico responsable 

del paciente explica la Historia Clínica, evolución del paciente, diagnósticos y 

posible causa del fallecimiento. Si existen pruebas de imagen, los radiólogos 

las comentan. Existe una discusión clínica y, posteriormente, los patólogos 

muestran los órganos y explican los hallazgos más destacables del examen 

macroscópico. Tras los diagnósticos necrópsicos , se consensúa la correlación y 

si es necesario la realización de un estudio microscópico de todos los órganos. 

En ocasiones puede concretarse a órganos determinados, con lo que el tiempo 

hasta el informe definitivo puede  acortarse notablemente. El "feed-back" tan 

inmediato ha conseguido un grado de motivación tan alto en clínicos y 

patólogos que, probablemente el Hospital de Granollers sea uno de los 

hospitales comarcales con una cifra de autopsias más alto.   

Facilitar el proceso para  la obtención de la autorización de la autopsia también 

podría contribuir a aumentar  el  número, sobre todo en aquellos casos en los 

que el médico que la solicita no es el directamente responsable (43-45). 
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Otro aspecto que a menudo no se tiene en cuenta es el de la información del 

resultado de la autopsia clínica a los familiares. Este punto debería ser una 

práctica habitual (14). Probablemente  repercutiría en la satisfacción de los 

familiares y en consentimientos posteriores, si fuese una práctica generalizada. 

Parece indudable que la autopsia ha tenido y debe tener un papel importante en 

la practica de la medicina. 

No obstante, existe un aspecto que la autopsia clínica aún no ha solucionado 

desde hace más de un siglo: el valor de los cultivos microbiológicos obtenidos 

durante la misma.  

Esta ha sido la razón que ha motivado la realización de este estudio, en un 

intento de complementar las funciones de la autopsia clínica.   
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1.2.  Enfermedades infecciosas y autopsia clínica.  Microbiología en la 

autopsia clínica.  

La historia de la autopsia clínica en el campo de  las enfermedades infecciosas 

se remonta a 1576 cuando Guillame de Baillou describió los hallazgos 

patológicos de la difteria durante la epidemia que afectó Paris.  

Uno de los primeros libros sobre el tema se publicó en 1666 (“Loimotomia, or 

the pest anatomized”) durante la epidemia de peste en Inglaterra . 

En 1761, Giovanni Battista Morgagni publicó De Sedibuset et Causis 

Morborum per Anatomen Indagatis en la que se asocia el aneurisma de aorta 

torácico con la lúes venérea. 

Desde el siglo pasado la contribución de los estudios patológicos en el 

diagnóstico de las enfermedades infecciosas ha tenido relación con 

confrontamientos bélicos. Así, en la Guerra Civil de EEUU la mayoría de 

especímenes autópsicos correspondieron a patología infecciosa (fiebre tifoidea 

y otros cuadros disentéricos, así como patología infecciosa post-traumática). 

(46).  

El estudio anatomopatológico tiene un papel muy importante en el diagnóstico 

o exclusión de enfermedades infecciosas (47). La interpretación morfológica de 

biopsias o citologías puede establecer el diagnóstico de infección. Algunos 

microorganismos o sus efectos citopáticos pueden observarse en las 

extensiones  teñidas con hematoxilina-eosina. Asimismo, la realización de 

tinciones específicas sobre las extensiones permite el diagnóstico de algunas 

infecciones.  
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En este sentido, la autopsia clínica, al igual que en otras patologías, es una 

herramienta muy útil para la identificación y conocimiento de nuevas o 

reemergentes enfermedades infecciosas (33,48-50). Su importancia en el 

diagnóstico de la patología infecciosa queda patente en diferentes estudios 

(16,25,28,29,51) en los que el diagnóstico de infección no fue realizado en vida 

del paciente. 

En el trabajo de Sarode (28), realizado sobre 1000 autopsias, se objetivó que 

las enfermedades infecciosas fueron la causa más frecuente del fallecimiento 

(46.8%). El diagnóstico de infección no se realizó en vida del paciente en el 

33.3 % de los casos. La tuberculosis fue la infección bacteriana más frecuente 

(33.8%), no siendo diagnosticada en vida en el 17 % de los casos. En este 

estudio las enfermedades infecciosas que menos se diagnosticaron en vida 

fueron : Infecciones fúngicas mayores (89.1%); endocarditis bacteriana 

(43.5%) y peritonitis (46.3%). 

La elevada frecuencia de patología infecciosa en esta serie se debe a que se 

realizó en la India, donde las precarias condiciones socio-económicas 

favorecen este tipo de patología.  

En la serie de Stevanovic (25) no fueron diagnosticados el 81 % de las 

enfermedades infecciosas que coexistían con otras patologías graves.  

Uno de los trabajos más recientes que ha valorado la correlación clínico-

autópsica en relación a enfermedades infecciosas es el de Bonds (51). De las 

182 autopsias practicadas en adultos entre los años 1996-2001, en 137 (75.3%) 

se valoró la existencia de una enfermedad infecciosa. En 59 (43.1%) de éstos 

137 pacientes no existió sospecha clínica en vida. La enfermedad infecciosa 

que más a menudo fue infradiagnosticada fue la bronconeumonía aguda. 
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Uno de los ejemplos más recientes de la importante contribución de la  

autopsia clínica en el diagnóstico de las enfermedades infecciosas lo ha 

constituido la epidemia del SIDA (32,52-57). Los estudios autópsicos 

realizados en pacientes con infección por el VIH han permitido definir el 

espectro de enfermedades relacionadas con la infección por el VIH, tanto 

infecciosas como tumorales. Asimismo ha permitido el mejor conocimiento de 

las manifestaciones clínicas de las mismas, su evolución a lo largo de los años 

tras la introducción de tratamientos antirretrovirales y profilaxis de infecciones 

oportunistas y la prevalencia de algunas infecciones oportunistas en zonas 

concretas (58-61). Si bien es cierto que actualmente el número de infecciones 

oportunistas ha disminuido considerablemente desde la instauración de 

tratamientos antirretrovirales  altamente efectivos (62) , han aparecido otras 

entidades. Así, la lipodistrofia (63), la esteatosis hepática (64)  o la acidosis 

láctica (65), que podrían tener su base en cambios ultraestructurales a nivel 

mitocondrial (66),  hace que en la actualidad los estudios patológicos sigan 

teniendo un importante papel en el diagnóstico de patología relacionada con el 

SIDA. 

A pesar de que es evidente que la autopsia clínica tiene un papel importante en 

la detección, vigilancia e investigación de patología infecciosa, existe un punto 

de controversia: el valor de los cultivos bacterianos tomados en los estudios 

postmortem (67,68).  

Es un hecho frecuente en las discusiones clínico-patológicas que cultivos 

microbiológicos tomados durante la realización de la autopsia muestren 

crecimiento de gérmenes que con frecuencia son de difícil concordancia con la 

clínica del paciente. 
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Cuando se realizan estudios microbiológicos en las autopsias es muy frecuente 

encontrar cultivos positivos y,  con frecuencia, su relación con la patología del 

paciente o los cultivos realizados en vida es escasa. (69,70). Koneman y Davis 

(71) presentaron resultados similares en un estudio de 396 examenes post-

mortem. En el 71.5 % de los pacientes se aisló un microorganismo en cultivos 

de sangre, pulmones u otros órganos, sin que existiera correlación con la 

situación clínica del paciente antes del fallecimiento. Wilson WR y col. (72) 

compararon los datos clínicos pre-mortem  con cultivos de pulmón, hígado, 

bazo y corazón tomados en la autopsia. El agente responsable de la  infección 

sólo pudo identificarse con certeza en 2.8 % de los pacientes. 

La preocupación por interpretar la validez de los cultivos postmortem se 

remonta a 1895 cuando Achard y Phulpin (73) intentaron determinar el origen 

de los microorganismos encontrados en los estudios postmortem. 

Desde entonces,  dos teorías han intentado explicar estos resultados positivos: 

La invasión agonal y la invasión post-mortem. 

- Teoria de la invasión agonal:    

En esta teoría, el gran porcentaje de cultivos positivos encontrados en los 

estudios post-mortem serían debidos a la invasión de microorganismos  que se 

produce durante la agonía en los que se denominaría invasión agonal o sepsis 

terminal. Fredette (74) se planteó que en el momento inmediato previo a la 

muerte “ los tejidos sufren una pérdida de vitalidad hasta que su resistencia es 

insuficiente para impedir la migración de las bacterias dentro del cuerpo”.  
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El principal problema para demostrar esta hipótesis de la invasión agonal es 

que, en ninguno de los estudios realizados, se han tomado cultivos de forma 

estandarizada en el momento previo al fallecimiento.   

- Teoría de la invasión post-mortem 

En esta teoría la proliferación de microorganismos se produce tras el 

fallecimiento. Los microorganismos recuperados en los cultivos se originarían 

a partir de la “migración” de la flora endógena del paciente, afectando tejidos, 

inicialmente estériles. El trabajo más importante que apoya esta teoría es el de 

Carpenter y Wilkins (75). Es un estudio retrospectivo sobre 2033 autopsias,  

muestra que la proporción de cultivos positivos aumentaba linealmente con el 

intérvalo entre la muerte y la toma de los cultivos.   

Se han publicado otros estudios que corroboran esta teoría: Norris y 

Pappenheimer (76) demostraron que tras la introducción de microorganismos 

en la boca después del fallecimiento, podían recuperarse de los pulmones en 

aproximadamente la mitad de los casos;  Kellerman (77)  demostró que los 

microorganismos podían atravesar la pared intacta del intestino de 12-15 horas 

tras el fallecimiento.  

 

Además de estas teorías y de los trabajos, que apoyan una u otra, se han 

planteado otras posibilidades: 

- la posibilidad de que los microorganismos aislados sean contaminantes. En 

este sentido, algún trabajo ha planteado la posibilidad de que los 

microorganismos aislados postmortem, sean secundarios a la contaminación 

producida durante la autopsia (78,79). La mayoría de las contaminaciones se 
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producen de los fluidos encontrados en las cavidades corporales o en la 

superficie de los órganos cultivados. Así, el aislamiento de gérmenes como 

estafilococo coagulasa negativo y difterioides deben ser interpretados con los 

mismos criterios que utilizamos en los cultivos tomados en vida (48). En 

ocasiones la valoración de si un germen es o no contaminante puede ser difícil,  

cómo se expondrá más adelante al valorar los aislamientos de Candida  spp. 

Con la finalidad de obviar el problema de la contaminación es fundamental que 

la realización de la autopsia clínica sea sistemática, tomando las muestras para 

cultivo en condiciones de esterilidad y, en la medida de los posible, antes de la 

manipulación de los órganos (80).  Algunos autores (81) han diseñado técnicas  

que podrían ayudar a que la posible contaminación pudiera minimizarse. 

 

- la posibilidad que exista una  microflora. En algunos estudios (68,82) se ha 

postulado que los órganos sanos pueden contener un pequeño número de 

organismos que constituyen una “microflora”. En principio no tendría 

trascendencia clínica en vida. Deberá considerarse si puede constituir un 

problema en el transplante de órganos (83). 

 

Por último,  incluso se ha planteado que no exista crecimiento bacteriano 

postmortem. Así, en el trabajo de Nehring (84) no se evidenció crecimiento 

postmortem a pesar de haber transcurrido más de 30 días desde el 

fallecimiento.  
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En resumen, a pesar de que, como se ha mostrado, el porcentaje de cultivos 

positivos de difícil correlación con la situación  pre-mortem es muy alta,  en 

algún estudio la concordancia es buena (85).  

La existencia de estos resultados contradictorios hace que, más de un siglo 

después, existan interrogantes sobre la validez de alguno de los resultados de 

los cultivos microbiológicos obtenidos en la autopsia clínica.  

A pesar de la controversia, la importancia de la microbiología postmortem es 

indudable. En el trabajo de R. Martín (86) se argumentan diferentes razones 

que justifican los estudios microbiológicos tras el fallecimiento: - establecer la 

correlación clínico -patológica (especialmente si la etiología es infecciosa); - 

valorar la eficacia de la terapéutica antibiótica; - conocer la posible flora 

comensal de órganos internos; - diferenciar contaminación de patogenicidad; - 

valorar los hallazgos microbiológicos en diferentes tipos de enfermos 

(crónicos, inmunodeprimidos, sépticos, ..): - conocer las vías de difusión de los 

microorganismos a partir de focos sépticos, ... 

Por todo lo anteriormente expuesto, es evidente la necesidad de intentar aclarar 

la validez de los hallazgos microbiológicos obtenidos tras el fallecimiento . Y 

es en este sentido que se ha planteado la realización de este trabajo. 
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1.3. Utilidad de la punción aspirativa con aguja fina (PAAF) en el 

diagnóstico de infección. 

La importancia de la identificación de los gérmenes implicados en cualquier 

enfermedad infecciosa es obvia, ya que sin duda es el primer paso para poder 

realizar un tratamiento efectivo. 

Teniendo en cuenta esta premisa, la obtención de muestras  para realizar 

cultivos u otras técnicas microbiológicas, es esencial para el diagnóstico 

etiológico y posterior tratamiento de la mayoría de infecciones.  

El primer problema que se nos plantea es la posible contaminación de las 

muestras obtenidas con la flora normal del organismo. Es por esta razón que las 

técnicas empleadas para la obtención de cualquier muestra han de intentar 

minimizar al máximo este problema. 

Las infecciones pulmonares probablemente han constituido el paradigma en 

cuanto a  la búsqueda de técnicas más sensibles y específicas para un correcto 

diagnóstico etiológico (87).  Este hecho es fundamental en algunas situaciones 

clínicas: neumonía extrahospitalaria en pacientes portadores de enfermedades 

crónicas o debilitantes, en el paciente inmunodeprimido (88,89) o en la 

neumonía nosocomial (90,91).  

Una de estas técnicas es la punción aspirativa con aguja fina (92,93). La 

introducción de esta técnica para el diagnóstico de la infección pulmonar se 

remonta a hace más de un siglo. Desde entonces ha sido empleada con mayor o 

menor frecuencia en la práctica clínica, siendo una de las limitaciones más 

importante la posibilidad de complicaciones, fundamentalmente el neumotórax 
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y la hemoptisis.  La introducción de agujas de menor calibre ha obviado, en 

parte, estos problemas.  

La eficacia diagnóstica de esta técnica  ha sido revisada por J. Dorca (87,92), 

variando de forma importante en las diversas series. A pesar de que en éstas su  

utilidad era limitada en la población infantil, probablemente relacionada con el 

mayor número de infecciones no bacterianas en este grupo de pacientes, la 

introducción de nuevos métodos de diagnóstico microbiológico ha permitido 

aumentar su eficacia (94). Existen múltiples trabajos que demuestran la 

eficacia diagnóstica de esta técnica (87-95). Cuando en las muestras obtenidas 

por la punción se utilizan técnicas para detectar antígenos bacterianos, la 

eficacia puede aumentar, sobre todo en pacientes que hayan recibido alguna 

dosis de antibiótico antes de su realización. (96,97).  

La PAAF no sólo se ha mostrado como una técnica eficaz en el diagnóstico de 

la patología pulmonar infecciosa. En diferentes trabajos se ha publicado su 

utilidad para el diagnóstico de patología ganglionar (98,99) o de infecciones 

que afectan a órganos intrabdominales (100-104). La aportación diagnóstica en 

alguna de estas situaciones no sólo está relacionada con las muestras obtenidas 

para cultivo sino también por el estudio citológico que puede ser diagnóstico en 

algunas infecciones como la tuberculosis (98,105). 

Teniendo en cuenta la indudable aportación diagnóstica de la PAAF en la 

patología infecciosa  que acontece en vida del paciente, es presumible que su 

eficacia diagnóstica sea equiparable cuando los estudios se realizan 

postmortem.  
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1.4. ¿Patógeno o no patógeno?. Esta es la cuestión.  

Patogenicidad es la capacidad para causar enfermedad. Podemos afirmar que 

un microorganismos es un verdadero patógeno si es capaz de vencer los 

mecanismos defensivos del huésped sano y producir infección. 

 Hay una gran cantidad de microrganismos que viven en el cuerpo humano 

como flora habitual y que no producen enfermedad. Es más, la flora comensal 

normal desempeña un papel importante en la protección del huésped contra la 

invasión microbiana por gérmenes patógenos: compiten con los mismos 

nutrientes y receptores de las células huésped (fenómeno de interferencia); 

algunos de los productos bacterianos son tóxicos para otros microorganimos y , 

por último, estimulan de forma continua el sistema inmune (106).  

La distinción entre microorganismos patógenos y no patógenos se ha hecho 

más difícil en los últimos años. A este hecho han contribuido diferentes 

factores: El envejecimiento de la población general y el aumento de la 

supervivencia de personas con enfermedades debilitantes, que ha dado lugar a 

una población susceptible a la infección; el uso de tratamiento inmunosupresor 

(corticoides y citostáticos) que provoca alteración de la inmunidad humoral y 

celular; la utilización cada vez más difundida de antibióticos que altera la flora 

habitual y, por ende, el efecto beneficioso de la misma, seleccionado 

microorganismos con resistencia antibiótica; por último los avances 

tecnológicos han favorecido el aumento de la terapia endovenosa, la nutrición 

parenteral, la implantación de materiales artificiales (válvulas cardíacas, 

protesis articulares, etc,) lo que favorece la invasión y crecimiento bacteriano 

(107).  
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La importancia de diferenciar los microorganismos patógenos de los que no lo 

son es obvia. El realizar un buen diagnóstico etiológico es fundamental para 

administrar un buen tratamiento.  

El conocimiento de la localización  y el tipo de la flora microbiana saprófita es 

esencial para una correcta interpretación de los datos microbiológicos. (108). 

Además, es importante tener en cuenta que la flora normal puede verse alterada 

por el uso de antibióticos o por el ingreso hospitalario, entre otros.  

En ocasiones, la diferenciación puede ser fácil. Algunos aislamientos, como 

por ejemplo Salmonella spp o Mycobacterium tuberculosis, no forman parte de 

la flora normal y no suelen ser contaminantes. Su hallazgo es altamente 

indicativo de infección (80).  De la misma manera, algunos microorganismos, 

practicamente siempre (> 90% de los aislados) representan una verdadera 

infección cuando se aislan de hemocultivos (p.ej: Staphylococcus aureus, 

Escherichia coli y otras enterobacterias, Pseudomonas aeruginosa, S 

pneumoniae o Candida albicans). Por otro lado, Corynebacterium spp, 

Bacillus spp y Propionibacterium acnes raramente representan (< 5 %) 

infección real (109).  

Otra forma de diferenciar la patogenicidad podría ser la utilización de métodos 

cuantitativos, como la determinación del número de colonias en los urocultivos 

para el diagnóstico de infección urinaria. Asimismo, la utilización de técnicas 

que puedan evitar zonas de colonización por flora habitual, podría ser útil para 

realizar esta diferenciación (87).  
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Si éste es un problema importante en vida del paciente, la valoración de los 

cultivos obtenidos tras el fallecimiento aun es más complicada ya que, como 

hemos visto anteriormente, el crecimiento de microorganismos postmortem 

puede representar un importante factor de confusión (80). 

Uno de los microorganismos que mejor representa el problema de la atribución 

de patogenidad es Candida  spp. Las especies de Candida  spp  son comensales  

normales  del hombre y suelen hallarse en el tracto respiratorio, gastrointestinal 

y genitourinario formando parte de la microflora habitual de estas 

localizaciones. En el huésped sano su patogenicidad es mínima.  No obstante, 

en los últimos 20 años las infecciones producidas por Candida  spp han 

aumentado considerablemente (110-113). Las causas que han producido este 

aumento son varias y se relacionan con el aumento de los factores de riesgo 

que, en ocasiones, han conllevado algunos avances de la medicina o la 

aparición de algunas enfermedades como el SIDA (114). Así, la candidemia es 

una complicación relativamente frecuente en algunos tratamientos médicos o 

quirúrgicos: tratamiento inmunosupresor para los trasplantes de órganos, 

quimioterapia antineoplásica, pacientes sometidos a cirugía abdominal,... 

Asimismo, el aumento del uso de nutrición parenteral, catéteres venosos 

centrales y la antibioticoterapia de amplio espectro tambien han contribuido de 

forma importante a este incremento.  

El aumento de la frecuencia de las infecciones por Candida  spp  y  su 

indudable gravedad en términos de morbi-mortalidad hace que un diagnóstico 

adecuado sea fundamental. Uno de los principales problemas con el que nos 

encontramos es el de diferenciar colonización de infección (115). Este 

problema tan importante en vida del paciente, se puede continuar planteando 
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tras el fallecimiento del mismo. Es relativamente frecuente que el diagnóstico 

de infección fúngica se realice durante la autopsia (116-119), bien por el 

estudio anatomopatológico o por los cultivos realizados. La pregunta sobre el 

valor patogénico de los hallazgos se sigue planteando (120). 

 ¿Cuándo un  aislamiento de Candida  spp tiene un valor patogénico?. ¿Cuándo 

es un germen colonizador y cuándo no ?. La respuesta es difícil, pero tal vez la 

diferencia entre colonización-infección dependa exclusivamente del huésped y 

del grado de colonización. Varios trabajos (111, 121-126) han demostrado que, 

además de los factores de riesgo “clásicos” para la infección por Candida  spp , 

uno muy importante es el grado de colonización. El grado de colonización por 

Candida  spp es un factor predictor para la infección por este microrganismo. 

De todo lo anterior puede deducirse que, los pacientes con un alto grado de 

colonización que presenten algunos de los factores predisponentes 

anteriormente mencionados, tienen un alto riesgo de infección. Es a esta 

población a la que deberían dirigirse las estrategias de intervención, 

preventivas o terapéuticas.  
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2. HIPÓTESIS 

La experiencia existente en la microbiología postmortem se circunscribe a los 

cultivos realizados en la autopsia clínica convencional. El variable lapso de 

tiempo existente entre el  fallecimiento y la práctica de la misma, junto con 

otros factores (movilización del cadáver, técnica autópsica, recogida de 

muestras) pueden influir en la validez de los resultados. 

Teniendo en cuenta que las estrategias encaminadas a avanzar en el 

conocimiento de la microbiología en la autopsia no habían dado resultado 

hasta el momento, parece necesario buscar una aproximación distinta a las 

precedentes. 

En este sentido, la introducción de una exploración complementaria como la  

PAAF, de elevada rentabilidad en el estudio de procesos infecciosos en vida, 

practicada en el postmortem inmediato, puede mejorar la fiabilidad de los 

resultados microbiológicos. 

Para que esta suposición se confirme, los resultados de los cultivos obtenidos 

por PAAF en el postmortem inmediato deberan tener la misma o parecida 

rentabilidad que las experiencia acumuladas en el ser vivo, y superior a los de 

la autopsia convencional. 
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3. OBJETIVOS 

 
 

3.1 Valoración de los resultados de los exámenes  microbiológicos obtenidos 

en la autopsia convencional. 

 

3.2. Valoración de los resultados de los exámenes microbiológicos obtenidos 

por PAAF en el periodo postmortem inmediato. 

 

3.3  Comparación de los resultados obtenidos en el postmortem inmediato y en 

la autopsia clínica y su relación con los datos clínico-microbiológicos en vida. 

 

3.4 Evaluación de los aislamientos de microorganismos específicos (en 

concreto Candida  spp ) de significación patógena incierta.  
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4. PACIENTES Y MÉTODOS 
 

   4.1 PACIENTES 
 
Se incluyeron, de forma prospectiva, en un protocolo de recogida de datos, 94 

pacientes fallecidos en el Hospital General de Granollers a los que se realizó 

autopsia clínica. El estudio se inició en Abril de 1991 y finalizó en Abril de 

1994. 

El Hospital General de Granollers , en el periodo de estudio, tenía 280 camas. 

Dispone de servicios médicos y quirúrgicos generales y, en aquel momento, no 

disponía de Unidad de Cuidados Intensivos. Tiene acreditación docente pre y 

postgraduada. 

Criterios de inclusión:   

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes mayores de 14 años fallecidos 

en el Hospital General de Granollers en  los que el médico responsable, 

consideró necesaria la realización de la autopsia.  Para la realización de la 

misma se requirió el consentimiento firmado por parte de la familia. 

Criterios de exclusión: 

Se excluyeron del estudio aquellos casos en que habiéndose autorizado la 

autopsia, las punciones postmortem no pudieron realizarse en el intervalo de 

tiempo establecido (3 horas tras el fallecimiento) o existiera movilización del 

cadáver. También se excluyeron las autopsias judiciales. 

Protocolo de recogida de datos ( apéndice):  

El protocolo incluyó: datos de filiación, diagnósticos clínicos, día y hora del 

fallecimiento, muestras y resultados de estudios microbiológicos practicados 

en vida y antimicrobianos administrados en las últimas 72 horas. 
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También se recogieron datos referentes a la punciones realizadas en el periodo 

postmortem inmediato (PPI): Día  y hora de la realización de las punciones, 

intervalo entre la hora del exitus y la punción (máximo 3 horas), muestras 

obtenidas y cantidad de las mismas (expresados en cc). Inicialmente se 

recogieron muestras de hígado, bazo, lóbulo inferior derecho pulmonar y 

hemocultivo por punción cardíaca. También se recogieron muestras de 

aquellas zonas donde existía sospecha de infección en vida. 

Por  último se recogieron datos referentes a la autopsia: día y hora, intervalo 

en horas entre la PAAF y la autopsia. En esta hoja del protocolo se indicaba al 

patólogo las muestras obtenidas en el PPI para que se obtuvieran de la misma 

localización. Al final se anotaron los diagnósticos necrópsicos. 
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   4.2 MÉTODOS. 

Para la realización del estudio, una persona (el doctorando) estuvo localizable 

por mensáfono de forma permanente para coordinar el proceso del PPI. 

Asimismo se encontraban localizables una persona adiestrada para la 

realización de las punciones bajo control ecográfico y un técnico de 

microbiología para el procesamiento de las muestras. 

Las punciones se realizaron bajo control ecográfico. Previamente a la 

realización de la punción de decontaminó con povidona yodada la superficie 

cutánea, además de las medidas habituales de asepsia (guantes, tallas 

estériles,...). Se emplearon agujas de punción lumbar del calibre número 20. 

Las muestras obtenidas se recogieron en tubos estériles que contenían un 

anticoagulante (citrato sódico). La sangre obtenida para hemocultivo se 

recogió en dos frascos para cultivo aerobio y anaerobio . 

La autopsia se realizó según el método de Rokitansky (127). Sin manipular la 

cavidad abdominal y, mediante pinzas estériles de un solo uso y hoja de bisturí 

estéril, se obtenía un cm3 de tejido hepático  (como mínimo) que se introducía 

en un frasco estéril. Tras la separación de las vísceras del hipocondrio 

izquierdo se repetía la misma operación en el bazo. A nivel del tórax, se 

separaba la parrilla costal y, evitando cualquier manipulación de las 

superficies pleurales, se obtenía 1 cm3 del lóbulo inferior derecho. Este 

procedimiento se repetía en las localizaciones de las que se había obtenido 

muestra en el PPI. Al abrir el saco pericárdico se desplazaba el corazón, sin 

manipularlo, puncionándose con aguja estéril (Microlance 19G 11/2 1,1 x 40 

TW PM; Becton Dickinson, Spain) la unión de la aurícula derecha y las venas 
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cavas. Se extraían 10 cc. de sangre y, tras cambiar la aguja, se introducían 5 

cc. en cada uno de los frascos de hemocultivos. 

Durante la autopsia se tomaron muestras para estudio histológico convencional 

de forma generalizada y, en especial de las zonas en que se realizó el estudio 

microbiológico. 

Todas las muestras obtenidas, tanto en el PPI como en la autopsia, se 

remitieron al Laboratorio de Microbiología. 

Examen microbiológico de las muestras:  

Las muestras obtenidas por PAAF en el postmortem inmediato se 

centrifugaron a 3000 rpm durante 20 minutos. El sedimento obtenido se 

inoculó en los siguientes medios: Agar tripticase-soja con 5 % de sangre de 

carnero (AS), Agar chocolate (ACH), Agar McConkey (AMac), Agar sangre 

adicionado con ácido nalidíxico (AN), Agar Chapman (AChp), Agar sangre 

adicionado con vitamina K, hemina, kanamicina y vancomicina (AK) y caldo 

tioglicolato (Tio). Todas las placas se incubaron a 37ºC durante 48 horas. Los 

medios de AS, ACH y AN se incubaron en atmósfera de CO2 (3%). Las placas 

de AK se incubaron en anaerobiosis. 

Las muestras respiratorias (pulmón y líquido pleural) se procesaron, además, 

para estudio de legionelosis mediante siembra en BCEYE y BCEYE alfa 

adicionado con cefalotina, colistina, vancomicina y cicloheximida. Se 

incubaron a 37ºC en atmósfera de CO2 (3%) durante 30 días. 

Todas las muestras se procesaron para estudio de micobacterias mediante 

siembra en medio de Lowestein-Jensen incubado a 37ºC durante 60 días. 

También se procesaron para estudio de hongos sembrándose en medio de 

Saboraud adicionado de cloramfenicol y en medio de Saboraud adicionado de 
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cloramfenicol y actidiona. Estas muestras se incubaron a temperatura ambiente 

durante 30 días. 

En todas las muestras se realizó examen directo: Gram, azul de metileno, 

auramina y Zhiel-Neelsen. 

En aquellas muestras en que se sospechó o evidenció en vida algún parásito, se 

procesaron para ello. 

Las  muestras sólidas, obtenidas durante la autopsia, de poco volumen se 

homogeneizaron mediante triturado con embudo de vidrio. Las muestras de 

mayor tamaño se trituraron con un Ultra-turrax T-25 (IKA Labortechnik, 

Janke&Kunkel, Staufen, Germany) antes de su procesamiento. 

Una vez homogeneizadas se procesaron por el mismo método que las de la 

PPI. 

Los frascos de hemocultivos, inoculados en partes iguales, y conteniendo 

medio de TSA + CO2 + SPS (botella aerobia) y medio de Schaedler (medio 

anaerobio) Biomerieux R se incubaron a 37ºC durante 7 días, observándolos 

diariamente. En aquellos en que no se observó crecimiento macroscópico se 

realizó una resiembra ciega en ACH y AK a los 6 días de incubación antes de 

desecharlos como negativos. 

Todos los microorganismos aislados se identificaron mediante técnicas 

convencionales en microbiología clínica (108). 

Para determinar la correlación entre las especies de diferentes muestras 

pertenecientes al mismo paciente, se realizaron estudios de sensibilidad 

antibiótica mediante técnica de difusión disco-placa y biotipado por métodos 

de identificación comerciales por sistema API (bioMerieux SA). No se 
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realizaron otras técnicas de biotipado ni serotipado para poder determinar con 

exactitud si eran especies completamente idénticas. 

Diagnóstico de infección: 

Cuando el estudio microbiológico concluyó se realizó un análisis exhaustivo 

de cada caso. Para ello se reunieron un equipo formado por dos clínicos y tres 

patólogos. Tras el estudio de la Historia Clínica y los diagnósticos 

necrópsicos, y sin conocer datos microbiológicos post-mortem, se concluyó 

sobre si existía o no infección. Si no existía acuerdo sobre este punto se 

remitió el caso para su evaluación por otro equipo de clínicos y patólogos. 

Cuando se decidió sobre la existencia o no de infección se analizaron los 

resultados microbiológicos. 

Se consideró la existencia de infección si existía un consenso clínico-

patológico  o cuando los patógenos aislados eran agentes infecciosos 

primarios. Esta definición de infección (clínico-patológica y/o microbiológica) 

fue aceptada como el gold-standard . 

Los aislados fueron clasificados en uno de los siguientes grupos: 

a. Microorganismos responsables de infección: presencia y 

replicación de los patógenos en los tejidos del huésped, 

observándose una respuesta celular variable en los tejidos 

afectados. 

b. Microorganismos colonizadores: se observan los patógenos en el 

tejido pero sin producir enfermedad. Dada su capacidad de 

replicación puede hallarse en los cultivos aunque no se observe 

respuesta inflamatoria. 
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c. Microorganismos contaminantes: Su presencia no es usual como 

causante de infección o colonización en el tejido en el que se han 

aislado. No se observa reacción tisular. 

          

Análisis de los datos: 

La comparación de las variables cualitativas entre los grupos se realizó mediante 

el test de la χ2 .  La comparación de las variables cuantitativas se realizó 

mediante la  t  de Student o el análisis de la varianza (128). 

Para medir la precisión del diagnóstico de infección proporcionado por los 

examenes microbiológicos (en el postmortem inmediato o en la autopsia), 

comparados con el gold standard definido en el estudio, estimamos los índices 

habituales de sensibilidad, especificidad y valores predictivos (129). Para 

comparar estos índices se estimó la sensibilidad (o especificidad) relativa, que es 

el cociente entre  la sensibilidad (o especificidad) del PPI y la sensibilidad (o 

especificidad) de la autopsia (130).  

Para valorar la diferencia de la sensibilidad (o especificidad) de las 2 

exploraciones, se realizó el test de MacNemar, para comparación de dos 

proporciones en datos apareados (131).  Se usó el test de  MacNemar con un 

grado de libertad para el valor de  χ2  en una tabla de 2 x 2 para comparar los 

resultados de ambas exploraciones (PAAF y autopsia) entre los sujetos 

infectados cuando se compararon sensibilidades y entre los sujetos sin infección 

cuando se compararon especificidades.  
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5.  RESULTADOS. 
 

Inicialmente se incluyeron 94 pacientes en el estudio. Posteriormente se 

excluyeron 2: uno porque el cuerpo fue movilizado antes de la realización de la 

PAAF y el otro porque el estudio autópsico no fue completo. 

De los 92 pacientes evaluados, 59 eran hombres y 33 mujeres. La edad media 

fue de 67.7 años (rango 24-94 años) y no existieron diferencias entre la media de 

edad de los hombre y las mujeres (66.4 y 70 años respectivamente). El 68 % de 

los pacientes del estudio tenían 65 años o más. 

El número de pacientes incluidos cada año queda reflejado en la figura 1, siendo 

similar a lo largo de todo el estudio. 

   

 

Fig 1. Número de pacientes incluidos en cada año del estudio.    
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Los diagnósticos clínicos y la causa de la muerte de muestran en la figura 2. 
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Pacientes
Causa de muerte

Diagnóstico principal

 
I: Enfermedad Infecciosa     D: Enfermedad ap. digestivo        T: Tóxicos 
N: Enfermedad neoplásica     G: Enfermedad ap. genitourinario  
C: Enfermedad cardiocirculatoria      E: Enfermedad endocrina 
R: Enfermedad respiratoria.    H: Enfermedad hematológica 
S.I.: Síntomas indefinidos (shock, 22 casos; disnea 11 casos; muerte súbita 7 casos)  
      
 Fig 2: Diagnósticos principales y causa de la muerte. 

 
 
 

Cincuenta y dos pacientes  (56.5%) tomaban antibióticos en el momento del 

fallecimiento; 23 de ellos tomaban sólo un antibiótico, 19 tomaban dos, 8 

estaban tomando tres, 1 tomaba cuatro y 1 tomaba cinco. 

En 47 pacientes (51.1%) se consideró que existía una enfermedad infecciosa, en 

44 (47.6%) se desestimó y un caso fue considerado dudoso. 

Los datos clínicos (incluyendo distribución por edad y sexo, tiempo entre el 

fallecimiento y la PAAF , entre el fallecimiento y la autopsia, tratamiento 

antibiótico y el diagnóstico principal) comparando el grupo con enfermedad 

infecciosa o sin ella, se muestra en la tabla 1. 
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Tabla 1. Datos clínicos. 
 
 

 
 

                              Infección 
 

Factor 
 

Grupo Nº. Si No 

 
 
 

 
Total 

 
92 

 
47 

 
45 

Sexo 
 
 

Hombres 
   Mujeres 

59 
33 

31 
16 

28 
17 

Grupo edad 
 
 

< 64 a 
> 65 a 

29 
63 

66.7 68.7 

Antimicrobianos durante las 
últimas  72 h. 

 

No 
Yes 

40 
52 

24 
23 

16 
29 

Diagnóstico principal 
 
 
 

Infección 
Tumor 

Cardiovascul 
Respiratorio 
Digestivo 
Otros 

10 
25 
10 
14 
15 
18 

5 
18 
3 
8 
5 
8 

5 
7 
7 
6 
10 
10 

 
Tiempo desde la muerte 

hasta la PAAF* 
 
 

 
< 1 h 
1-2 h 
2-3 h 

 
23 
47 
22 

 
15 
23 
9 

 
8 
24 
13 

Tiempo desde la muerte 
hasta la autopsia   

 

< 12 h 
> 12 h 

36 
56 

17 
30 

19 
26 

 
 
 

Se aislaron 403 microorganismos: 147 fueron valorados como responsables de 

infección, 33 como contaminantes y 223 como colonizadores. Los diferentes 

microorganismos se muestran en la tabla 2. 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



 46 

Tabla 2. Microorganismos identificados como responsables de  infección, contaminación o  
colonización (*) 

 
Microorganismo  
 

Infeccion 
      Nº. (%) 
 

Contaminación 
            Nº. (%) 

 

Colonización 
           No. (%) 

 
Bacilo ácido-alcohol resistente 1  (0.68) 0 0 
BGP† anaerobio no esporulado 4  (2.72) 0 10 (4.49) 
Aspergillus spp 1  (0.68) 0 0 
Bacillus spp 1  (0.68) 0 0 
Bacteroides spp 16 (10.88) 0 26 (7.17) 
Branhamella catarralis 1  (0.68) 0 0 
Candida albicans 2  (1.36) 0 23 (10.31) 
Candida  spp  2   (1.36) 0 18 (8.07) 
Citrobacter spp 0 0 3 (1.35) 
Clostridium spp 16 (10.88) 0 31 (13.9) 
Corynebacterium spp 2 (1.36) 1 (3.03) 0 
Enterobacter cloacae 1 (0.68) 0 0 
Enterobacter spp 1 (0.68) 0 1 (0.45) 
Enterococcus spp 10 (6.80) 1 (3.03) 19 (8.52) 
Escherichia coli 13 (8.84) 0 21 (9.42) 
Fusobacterium  spp 4 (2.72) 0 0 
Haemophilus influenzae 4 (2.72) 0 10 (4.49) 
Klebsiella spp 4 (2.72) 0 4 (1.79) 
Legionella pneumophila 1  0.68) 0 0 
Listeria monocytogenes 0 0 1 (0.45) 
Flora mixta aerobia-anaerobia 0 0 1 (0.45) 
Morganella morganii 1 (0.68) 0 2 (0.90) 
Mycobacterium tuberculosis 3 (2.04) 0 0 
Neisseria spp 0 0 2 (0.90) 
BGN †† no fermentador 1 (0.68) 6 (18.18) 0 
BGN no identificado 2 (1.36) 0 3 (1.35) 
Peptococcus spp 1 (0.68) 0 2 (0.90) 
Peptostreptococcus 0 0 1 (0.45) 
Pneumocystis carinii 1 (0.68) 0 0 
Propionibacterium spp 1 (0.68) 2 (6.06) 0 
Proteus mirabilis 2 (1.36) 0 0 
Proteus vulgaris 0 0 4 (1.79) 
Pseudomonas aeruginosa 5 (3.40) 0 7 (3.14) 
Pseudomonas spp 1 (0.68) 2 (6.06) 1 (0.45) 
Serratia spp 2 (1.36) 0 0 
Staphylococcus aureus 7 (4.76) 0 5 (2.24) 
Staphylococcus epidermidis 1 (0.68) 8 (24.24) 1 (0.45) 
Staphylococcus spp 1 (0.68) 3 (9.09) 0 
Streptococcus agalactiae 1 (0.68) 0 0 
Streptococcus milleri 10 (6.80) 0 0 
Streptococcus pneumoniae 4 (2.7.) 0 4 (1.79) 
Streptococcus spp 19 (12.92) 10 (30.3) 33 (14.79) 
Total  147 33 223 

* Combinación de los criterios clínicos y los cultivos obtenidos en la PAAF y autopsia  
† Bacilo gram positivo; †† Bacilo gram negativo. 
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De los 33 microorganismos valorados como contaminantes, 17 se aislaron en los 

cultivos realizados durante la autopsia clínica y 16 en los cultivos realizados en 

el periodo postmortem inmediato.  

De los 223 microorganismos valorados como colonizantes, 164 (73.5 %) se 

aislaron en los cultivos realizados durante la autopsia clínica y 59 (26.5 %) en 

los cultivos realizados en el periodo postmortem inmediato. 

  

El resultado y valoración de los cultivos que se obtuvieron en la autopsia y en el 

periodo postmortem inmediato (PPI) fue el siguiente:  

 
 
Cultivos realizados en la autopsia: 

 En 11 pacientes se detectó un microorganismo valorado como contaminante y 

en 37 alguno valorado como colonizador. En el caso de contaminación la media 

de tiempo desde la muerte hasta la realización de la autopsia fue de 790 minutos, 

comparado con los 961 minutos cuando la contaminación estuvo ausente (P = 

0.3, no significativo). Cuando se documentó colonización la media de tiempo 

fue de 1035 minutos, en comparación con 878 minutos cuando no se halló 

colonización (P = 0.2, no significativo). 

 

En 41 de los 47 pacientes valorados como afectos de infección, en los cultivos 

obtenidos en la autopsia se aisló el agente causante de la infección. Por otra 

parte, sólo en 20 de los 45 pacientes  sin infección, los cultivos obtenidos en la 

autopsia fueron negativos. 

La sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativos se 

muestran en la tabla 3. 
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Tabla 3. Sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativo de 
los cultivos obtenidos en la autopsia clínica. 
 

            DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN (GOLD STANDARD) 
 
        

      NO       SI        

NO      20        6       26 

SI      25      41       66 

      45      47       92 

 

SENSIBILIDAD: 87.2 % 
ESPECIFICIDAD: 44.4 % 
VALOR  PREDICTIVO POSITIVO: 62.1 % 
VALOR  PREDICTIVO NEGATIVO:  76.9 % 
 

 

Cultivos realizados en el PPI (mediante PAAF): 

En 9 pacientes se aisló un microorganismo valorado como contaminante y en 27 

pacientes alguno valorado como colonizador.   

El tiempo transcurrido entre la muerte y la realización de la PAAF, en relación a 

la contaminación o colonización mostró los siguientes valores: En los pacientes 

con contaminación, la  media de tiempo fue de 110 minutos versus 96 minutos 

en el grupo en la contaminación estuvo ausente (P = 0.3, no significativo).  En el 

caso de colonización la media de tiempo fue de 102 minutos  comparado con 95 

minutos en el grupo sin colonización (P = 0.4, no significativo). 

En 38 de los 47 pacientes valorados como afectos de infección, la PAAF 

recuperó el agente causante de la infección. Por otra parte, en 30 de los 45 

pacientes  sin infección, los cultivos obtenidos por PAAF fueron negativos. 

DIAGNÓSTICO 
INFECCIÓN  
AUTOPSIA 
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La sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativos se 

muestran en la tabla 4. 

 
 
Tabla 4. Sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativo de 
la PAAF.  
 
 
        DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN (GOLD STANDARD) 
 
        

      NO       SI        

NO       30        9       39 

SI      15      38       53 

      45      47       92 

 

SENSIBILIDAD: 80.9 % 
ESPECIFICIDAD: 66.7% 
VALOR  PREDICTIVO POSITIVO: 71.7 % 
VALOR  PREDICTIVO NEGATIVO:  76.9% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El análisis de las diferentes variables (edad, sexo, intervalo entre el fallecimiento 

y la PAAF, entre el fallecimiento y la autopsia, los diagnósticos clínicos, la 

causa de la muerte y el tratamiento antibiótico) tampoco mostraron diferencias 

significativas (tabla 5). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

DIAGNÓSTICO 
INFECCIÓN  
PPI (PAAF) 
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Tabla 5. Análisis comparativo entre los resultados obtenidos por la  PAAF y en los cultivos de 
la autopsia clínica en relación a diferentes  factores. 

 
 

 
 
(*) En relación al gold standard definido en el texto.  
 
( #) Sensibilidad (especificidad) relativas: Relación entre la sensibilidad (especificidad) de la  
PAAF y la sensibilidad (especificidad) de la autopsia. 
 
(&) X2: Chi-cuadrado (1 grado de libertad), calculado del test de  McNemar, con corrección 
continua. El test se aplicó a  tablas de  e 2x2 comparando PAAF y autopsia en los sujetos con 
infección cuando se compara sensibilidad y en los que no tienen infección cuando se compara 
especificidad. 

 
 
 
 

  

 

  Sensibilidad  Especificidad 
 

Factor 
 
 

Grupo N  PAAF 
   (*) 

Autopsia 
     (*) 

Relativa 
(#) 

X2 
(&) 

p  PAAF 
 (*) 

Autopsia 
    (*) 

Relativa 
(#) 

X2 
(&) 

p 

 
 
 

 
Total 

 
92 

  
80.9 

 
87.2 

 
0.93 

 
0.44 

 
0.51 

  
66.7 

 
44.4 

 
1.50 

 
4.50 

 
0.034 

Sexo 
 
 

Hombres 
Mujeres 

59 
33 

 87.1 
68.8 

87.1 
87.5 

1.00 
0.79 

0.17 
1.33 

0.68 
0.25 

 64.3 
70.6 

42.9 
47.1 

1.50 
1.50 

2.50 
1.13 

0.11 
0.29 

Grupo edad 
 
 

< 64 y. 
> 65 y. 

29 
63 

 88.9 
75.9 

88.9 
86.2 

1.00 
0.88 

0.50 
0.57 

0.48 
0.45 

 63.6 
67.6 

54.5 
41.2 

1.17 
1.64 

0.00 
4.27 

1 
0.038 

Antibióticos 
durante  las úlitmas  
72 h. 
 

No 
Yes 

40 
52 

 87.5 
73.9 

91.7 
82.6 

0.95 
0.89 

0.00 
0.25 

1 
0.62 

 31.3 
86.2 

25.0 
55.2 

1.25 
1.56 

0.00 
5.82 

1.00 
0.016 

Diagnóstico 
principal (ICD-9-
CM Groups) 
 
 
 
 
 

Infecciones 
Tumores 
Cardiovascular 
Respiratoria 
Digestivo 
Otros 

10 
25 
10 
14 
15 
18 

 60.0 
94.4 
33.3 
87.5 
100 
62.5 

80.0 
94.4 
66.7 
75.0 
100 
87.5 

0.75 
1.00 
0.50 
1.17 
1.00 
0.71 

0.00 
0.50 
0.00 
0.00 
0.00 
0.50 

1 
0.48 
1 
1 
1 
0.48 

 80.0 
42.9 
57.1 
100 
60.0 
70.0 

40.0 
57.1 
42.9 
66.7 
30.0 
40.0 

2.00 
0.75 
1.33 
1.50 
2.00 
1.75 

0.50 
0.00 
0.00 
0.50 
0.80 
0.57 

0.48 
1 
1 
0.48 
0.37 
0.45 

Tiempo desde la 
muerte a la PAAF 
 
 

< 1 h. 
1-2 h. 
2-3 h. 

23 
47 
22 

 73.3 
87.0 
77.8 

86.7 
91.3 
77.8 

0.85 
0.95 
1.00 

0.17 
0.00 
0.00 

0.68 
1 
1 

 75.0 
75.0 
46.2 

50.0 
41.7 
46.2 

1.50 
1.80 
1.00 

0.50 
4.08 
0.25 

0.48 
0.043 
0.62 

Tiempo desde la 
muerte a la 
autopsia 
 

< 12 h. 
> 12 h. 

36 
56 

 88.2 
76.7 

88.2 
86.7 

1.00 
0.88 

0.50 
0.57 

0.48 
0.45 

 78.9 
57.7 

57.9 
34.6 

1.36 
1.67 

1.50 
2.08 

0.22 
0.11 



 51 

 Finalmente en la tabla 6 se muestra la sensibilidad (especificidad) relativa de  

los 2 procedimientos (PAAF y cultivos de la autopsia) con respecto a los 

diferentes órganos. La especificidad de la PAAF en los resultados de los órganos 

evaluados fue superior a la de la  autopsia. Sin embargo la sensibilidad relativa 

de los cultivos tomados en la autopsia, para cada una de las 4 localizaciones fue 

mayor, que la PAAF.   

 

Tabla 6.  Sensibilidad, especificidad y sensibilidad  relativa de la PAAF y de los cultivos de la 
autopsia en relación a los diferentes órganos.  

 
 
  PAAF    Autopsia  
      S.      E.         S.R. *       S.       E.           S.R. 
TOTAL 80.9 66.7   87.2 44.4  
Hemocultivo 34.0 84.4 42.0  61.7 55.6 70.7 
Hígado 21.3 97.8 26.3  31.9 86.7 36.5 
Bazo 25.5 100 31.5  46.8 80.0 53.6 
Pulmón (lóbulo inferior derecho) 59.6 80.0 73.6  68.1 82.2 78.1 

 
S.: sensibilidad. 
E.: especificidad. 
* S.R.: sensibilidad relativa. La sensibilidad relativa es la relación entre la sensibilidad de cada órgano y 
la sensibilidad global.    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 52 

Datos microbiológicos realizados en vida del paciente y su comparación con 

los obtenidos en el postmortem inmediato (mediante PAAF) y en la autopsia 

clínica 

 

En 67 pacientes se procesaron muestras para estudio microbiológico en vida. Las 

muestras cultivadas y su resultado se muestran en la tabla 7. 

Tabla 7: Muestras en las que se realizó estudio microbiológico en vida del 
paciente. 
 

MUESTRA  Nº RESULTADO  
P * 

N** 

Hemocultivos 43 P:   8 
N: 35 

Urocultivos 47 P: 15 
N: 32 

Esputo 9 P: 1 
N: 8 

Líquido pleural 9 P: 1 
N: 8 

Coprocultivo 7 P: 3 
N: 4 

LCR # 7 P: 1 
N: 8 

Líquido ascítico 4 P: 0 
N: 4 

 Herida cutánea 3 P: 0 
N: 3 

Broncospirado 2 P: 1 
N: 1 

Líquido sinovial 1 P: 1 
N: 0 

*   P:  positivo. 
** N: negativo. 
#     LCR: Líquido cefalorraquídeo. 

 
 

De estas muestras realizadas en vida del paciente, sólo se comparó con los 

hemocultivos, examen que fue realizado en todos los pacientes en el postmortem 

inmediato y en 89 de 92 durante la autopsia clínica. 
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De los 43 hemocultivos realizados en vida del paciente,  8 fueron positivos. La 

comparación con los resultados obtenidos en estos mismos pacientes en el 

postmortem inmediato y en la autopsia clínica quedan reflejados en la tabla 8 y 9 

respectivamente. 

Tabla 8: Comparación de los resultados (+ o -) de los hemocultivos obtenidos en 
vida y los obtenidos en el postmortem inmediato. 
 

   

  
 

 

 

 

 

 

 

Tabla 9: Comparación de los resultados (+ o -) de los hemocultivos obtenidos en 
vida y los obtenidos en la autopsia clínica. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Hemocultivos realizados en vida del paciente 

                    43  
 
 
              POSITIVOS (+)                   NEGATIVOS (-) 

8 35 
 
  
 + PAAF                 - PAAF                      + PAAF                 - PAAF 

      3                    5                        8                   27  

    Hemocultivos realizados en vida del paciente 

                    43  
 
 
              POSITIVOS (+)                   NEGATIVOS (-) 

8                                             35 
 
  
 + AUTOPSIA        -  AUTOPSIA        +  AUTOPSIA       -  AUTOPSIA 

            7                1                      24                  11  
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El análisis de los microorganismos aislados de los hemocultivos (positivos) en 

vida del paciente y los aislados de los mismos pacientes en el postmorten 

inmediato y en la autopsia se muestra en la tabla 10. 

 

Tabla 10:  Microorganismos aislados en hemocultivos realizados en vida del 
paciente y su correlación con los hemocultivos del postmortem inmediato y la 
autopsia clínica. 
 

Nº 
Caso 

Antibióticos 
 (*)    

Hemocultivo  
en vida 

Hemocultivo postmortem 
inmediato 

Hemocultivo autopsia 

11  No Pseudomonas 

aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa Pseudomonas aeruginosa 

14 Si Enterobacter cloacae Negativo Enterobacter sp 
S. viridans 

Eubacterium sp 
Bacteroides sp 
Propionibacterium 

20 No E. Coli 

S. Milleri 

B. fragilis 

BGP NE
# 

 

E. Coli 

B. fragilis 

BGP NE 

Estreptococo no hemolítico 

E. Coli 

Clostridium perfringens 

S. bovis 

E. β hemolítico 
 

33 No S. pneumoniae S. pneumoniae 

E. Coli ** 

 

E. Coli 

50 Si E. Coli Negativo S. epidermidis 

72 No S. pneumoniae Negativo Estafilococo sp 
BGN no fermentador 

81 Si BGN no fermentador Negativo E. Coli 

S. viridans 

B. vulgatus 

B. ovatus. 

87 Si N.meningitidis Negativo Negativo 

 
*        Antibiótico con actividad frente al microorganismo aislado. 
**      Aislado en un urocultivo realizado en vida del paciente. 
#             Bacilo Gran positivo no esporulado. 
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Características de los aislamientos de Candida  spp. 
 

Se contabilizaron 45 aislamientos de Candida  spp (25 correspondieron a 

Candida albicans y 20 a Candida  sp ) que correspondieron a 29 pacientes 

(31.5%). De los 29 pacientes 20 eran hombres y 9 mujeres. La edad media de los 

pacientes era de 67 años, similar a la media global. El 65.5 % tenía más de 65 

años. 

Los datos clínicos (incluyendo distribución por edad y sexo, tiempo entre el 

fallecimiento y la PAAF, entre el fallecimiento y la autopsia, tratamiento 

antibiótico y el diagnóstico principal)  se muestran en la tabla 11. 

 

            Tabla 11. Datos clínicos de los pacientes en los que se aisló Candida  spp. 
 

 
Factor 

 
Grupo Nº. 

 
 
 

 
Total 

 
29 

Sexo 
 
 

Hombres 
      Mujeres 

20 
9 

Grupo edad 
 
 

< 64 a 
> 65 a 

10 
19 

Antimicrobianos durante las 
últimas  72 h. 

 

        No 
        Si 

13 
16 

Diagnóstico principal 
 
 
 

Infección 
Tumor 

Hematologico 
Cardiovascul 
Respiratorio 
Digestivo 
Otros 

1 
9 
2 
3 
5 
5 
4 

 
Infección por Candida  spp 

(Gold Standard) 
Si 
No 

4 
25 

 
Tiempo desde la muerte hasta 

la PAAF 
 
 

 
< 1 h 
1-2 h 
2-3 h 

 
10 
15 
4 

Tiempo desde la muerte hasta 
la autopsia clínica 

< 12 hs 
> 12 hs 

12 
17 
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Cuando se analizaron los factores que podían estar relacionados con infección 

por Candida  spp, ni la edad, ni el sexo, ni el intervalo entre el fallecimiento y la 

PAAF o el fallecimiento y la autopsia, ni los diagnósticos principales fueron 

estadísticamente significativos. 
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6. DISCUSIÓN. 
 
6.1 Aspectos generales de la tesis. 

6.1.1. Criterios de solicitud de la  autopsia. 

6.1.2. Población estudiada. 

6.1.3. Microorganismos estudiados. 

6.1.4. Definición del "Gold Standard". 

 

6.2. Resultados de los exámenes microbiológicos obtenidos en la autopsia 

clínica. 

 

6.3. Resultados de los exámenes microbiológicos obtenidos por PAAF en el 

periodo postmortem inmediato. 

  

6.4. Comparación de los exámenes microbiológicos resultados obtenidos en 

el postmortem inmediato (mediante PAAF) y en la autopsia clínica y su 

correlación con los exámenes microbiológicos obtenidos en vida del 

paciente. 

 

6.5.  Evaluación de los  aislamientos de microorganismos específicos 

(Candida  spp ). 

 

 

 

 

 



 59 

6.1. Aspectos generales de la tesis. 

6.1.1. Criterios de solicitud de la autopsia. 

 Para evitar un bias de selección de los pacientes estudiados, se utilizaron 

los criterios habituales para la solicitud de una autopsia clínica. La 

decisión de solicitarla correspondió al médico responsable del paciente. 

Las características generales de los pacientes incluidos apoya esta 

metodología. Así, la edad media, la ratio entre sexos, los diagnósticos 

principales y el tiempo transcurrido entre la muerte y la realización de la 

autopsia fue similar a periodos anteriores al estudio actual (21). 

Asimismo, el hecho de que el número de pacientes incluidos cada año 

fuese similar confirma que los criterios de selección eran apropiados. 

 

6.1.2. Población estudiada 

Durante el periodo en el que se realizó el estudio, en el Hospital General 

de Granollers había departamentos de Medicina y Cirugía generales. No 

se disponía de Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). 

Este hecho puede, sin duda,  condicionar los resultados de los exámenes  

microbiológicos. Por este motivo, los resultados obtenidos pueden no ser 

representativos para otros Hospitales con Unidades especiales (UCI, 

trasplantes, Unidades de Hematología,  Unidades de Quemados, ...) en los 

que con toda seguridad los microorganismos aislados con mayor 

frecuencia pueden ser otros (113). 

Aproximadamente en la mitad de los pacientes del estudio se consideró la 

existencia de una enfermedad infecciosa y un porcentaje mayor (56%) 

estaban recibiendo antibióticos en el momento del fallecimiento. Estas 
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cifras se explican por la alta prevalencia de patología infecciosa en los 

pacientes que ingresan en el hospital (113) y por el hecho de que las 

neoplasias fuesen la enfermedad de base más frecuente de los pacientes 

incluidos en el estudio. 

 

6.1.3. Microorganismos estudiados. 

Los microorganismos aislados en el estudio, lo fueron por técnicas 

microbiológicas habituales para el diagnóstico de infecciones bacterianas, 

micobacterianas o fúngicas. No se realizaron técnicas específicas para 

estudio de virus. Si bien el diagnóstico de algunas infecciones víricas 

puede realizarse por el estudio anatomopatológico, no pudo compararse 

con las muestras obtenidas por la PAAF, en la que sólo se realizaron 

cultivos y no estudio citológico. 

 

6.1.4. Definición del “Gold Standard”. 

Para la valoración de la exactitud de la PAAF en el diagnóstico de 

infección, asícomo de los cultivos obtenidos en la autopsia clínica fue 

nececesario establecer un “Gold Standard”  sobre la existencia o no de 

infección en cada paciente.  

El diagnóstico clínico es una ciencia imperfecta.  Para llegar a la mayoría 

de diagnósticos clínicos, utilizamos la información obtenida de la Historia 

Clínica (anamnesis y exploración física) y de diferentes exámenes 

complementarios, solicitados en relación a las hipótesis que se nos han 

planteado. En cualquier paso del proceso pueden producirse errores y, en 
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ocasiones, es el estudio autópsico el que ofrecerá el diagnóstico 

definitivo. 

En el presente estudio la definición del “Gold Standard” de infección ha 

intentado reunir diagnósticos clínicos, diagnósticos anatomopatológicos y 

diagnósticos microbiológicos. Así, hemos aceptado que un paciente tenía 

infección cuando un equipo (formado por clínicos, patólogos y 

microbiólogos) así lo concluía, teniendo en cuenta la correlación clínico-

patológica y los exámenes microbiológicos. Este procedimiento parece 

razonable y es lo que se realiza habitualmente en la práctica clínica. 

También se aceptó la existencia de una enfermedad infecciosa si en los 

cultivos realizados creció un microorganismo que indudablemente era 

patógeno (p.ej. meningococo) (109,80), sin considerar los hallazgos 

clínico-patológicos. Asimismo, el aislamiento de un único germen  en 

diferentes localizaciones también hizo considerar la existencia de 

infección. 

Casi con toda seguridad el “Gold Standard” que se ha utilizado para 

definir la existencia de infección en este estudio no es infalible. 

Probablemente habrá pacientes con infección que no se hallan 

considerado y pacientes sin infección que sí se les ha atribuido. También 

es cierto que es un “Gold Standard” ficticio en el sentido de que en la 

práctica clínica en muchas ocasiones no disponemos de correlación 

clínico-patológica cuando evaluamos la posibilidad de infección o 

disponemos de los cultivos al cabo de 48-72 hs. de realizarse. 
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 No obstante la mejor valoración posible de la sensibilidad y 

especificidad de la PAAF y de los cultivos obtenidos en la autopsia 

clínica necesitaba un “Gold Standard” que incluyera la máxima 

información disponible. 
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6.2. Resultados  de los exámenes microbiológicos obtenidos en la autopsia 

clínica. 

 

La utilidad de los exámenes microbiológicos realizados en las autopsias ha sido 

ampliamente estudiado en la literatura (71-85). A pesar de ello, el valor de la 

microbiología postmortem sigue siendo tema de controversia.  

El único trabajo que ha intentado valorar el significado de los cultivos 

postmortem de forma prospectiva y compararlo con la sospecha clínica y 

patológica  de infección fue el realizado por Konemam y cols y publicado en 

1971 (135). Al igual que en nuestro trabajo, se valoró la sospecha clínica de 

infección antes del fallecimiento, la toma de antibióticos, los hallazgos 

patológicos sugestivos de infección  y se realizaron los cultivos antes de la 

manipulación de los órganos. Las muestras se tomaron de sangre obtenida del 

corazón, pulmones, hígado y riñones. En 46 pacientes (porcentaje similar al del 

presente trabajo) existió sospecha clínica de infección. En el 91 % de los 46 se 

obtuvo crecimiento postmortem. No obstante, en el 83 % de los 45 pacientes en 

los que no se consideró la existencia clínica de infección, también creció algún 

microorganismo.  Resultados similares se obtuvieron cuando se valoraron signos 

de infección o no en la autopsia.   Incluso cuando no existían signos clínicos y 

autópsicos de infección se aislaron bacterias en el 71 % de los casos.   Al igual 

que en presente trabajo, la toma de antibióticos no influyó en el resultado de los 

cultivos.  

En el presente estudio, el 61 % de las autopsias se realizaron 12 horas o más 

después de la muerte. Todas las autopsias del estudio se realizaron según el 

método de Rokitansky y, con la finalidad de evitar al máximo la posibilidad de 
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contaminación, la toma de muestras para estudio microbiológico se realizó en 

primer lugar, con las máximas condiciones de asepsia. El procesamiento 

microbiológico de las muestras obtenidas era inmediato. 

La sensibilidad global de los cultivos obtenidos en la autopsia fue del 87.2 y la 

especificidad global del 44.4.  Cuando se analizaron en relación al sexo, edad, 

antibióticos en las 72 horas previas al fallecimiento, diagnóstico principal o 

tiempo transcurrido entre el fallecimiento y la realización de la autopsia no se 

obtuvieron diferencias significativas.  

A pesar de no existir diferencias significativas, las muestras obtenidas de forma 

precoz (< 12 horas tras el fallecimiento) mostraron unos mejores resultados que 

los realizados más tarde. Así la sensibilidad de los cultivos realizados antes de 

las 12 horas fue del 88.2 en comparación con el 86.7. La especificidad de los 

cultivos antes de las 12 horas fue del 57.9 en comparación con el 34.6 de los 

realizados más de 12 horas después de la muerte. En este sentido, los resultados 

apoyarían la teoría de la invasión postmortem, en la que se postulaba que la 

proliferación de microorganismos se producía tras el fallecimiento. Así, en algún 

trabajo se observó un  aumento exponencial del número de aislamientos en 

relación al tiempo transcurrido desde el fallecimiento (75) y la posible existencia  

de una transmigración de microorganismos, fundamentalmente desde intestino,  

hacia la sangre y otros órganos inicialmente estériles (77).  

Cuando se analiza la sensibilidad y especificidad de cada órgano, los mejores 

resultados se obtuvieron en los cultivos de sangre y pulmón. La sensibilidad fue 

del 61.7 y 68.1 % respectivamente. La especificidad fue del 55.6 y 82.2 % 

respectivamente.  
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Estos resultados contrastan con algunos trabajos en los que se valoran los 

hemocultivos postmortem  y su utilidad diagnóstica. Así , Matas y colaboradores 

(70) revisaron 131 hemocultivos postmortem. 76 fueron positivos, valorándose 

sólo 22 como significativos de infección.  Wilson y colaboradores (69) 

estudiaron los hemocultivos realizados en 111  autopsias. En más de la mitad de 

los pacientes fueron positivos, sin existir una sospecha de enfermedad infecciosa 

pre-mortem.  

En cuanto a los cultivos pulmonares postmortem, también existe controversia 

sobre su valor.  Knapp y col. (132) realizaron cultivos cuantitativos de 50 

autopsias no seleccionadas, valorándolos en relación a la existencia de neumonía 

o bronquitis. La presencia de gérmenes en el Gram y cultivo se correlacionó bien 

con la existencia de neumonía. 

Carpenter  y col. en  un estudio sobre  2033 autopsias (75) analizaron los 

cultivos de muestras de sangre y pulmón. Pudieron establecer una relación entre 

los cultivos positivos postmortem, una mayor estancia hospitalaria antes del 

fallecimiento y el tiempo transcurrido entre el fallecimiento y la toma de 

muestra.   

La diferencia entre los resultados podría estar en relación a la diferente 

metodología utilizada para la valoración de infección o contaminación de las 

muestras. A excepción del trabajo de Knapp y Koneman no se estableció 

correlación con cultivos de otras localizaciones o con un estudio 

anatomopatológico que pudiera sugerir infección.  

A pesar de la diferencias entre los diferentes estudios, es evidente que el número 

de microorganismos aislados postmortem es muy alto, en muchos casos sin un 
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claro valor patogénico. No obstante, existen algunos aspectos que podrían 

modificar estos resultados: 

- La rapidez en la realización de la autopsia podría disminuir el número de 

aislamientos sin valor patogénico.  

- La sistemática en la recogida de las muestras para cultivos: realizarla con la 

mínima manipulación de otras vísceras, al inicio de la autopsia clínica, con 

desinfección de la zona del órganos donde se obtendrá la muestra y con un 

procesamiento rápido de las mismas. 

- La experiencia del equipo de  patólogos en la recolección de las muestras 

para cultivo. 

- La comunicación entre clínicos, patólogos y microbiológos (136) cuando se 

realizen cultivos durante la autopsia clínica.  
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6.3. Resultados  de los exámenes microbiológicos obtenidos por PAAF en el 

postmortem inmediato. 

   

La utilidad de la PAAF  para el diagnóstico de enfermedades infecciosas, 

principalmente infecciones pulmonares, ha sido ampliamente demostrada (87-

97). J. Dorca, en su tesis doctoral (92), concluye que la eficacia diagnóstica de la 

punción transtorácica fue muy elevada, tanto en el diagnóstico de neumonia 

extrahospitalaria, como en la nosocomial como en la infección producida por 

anaerobios (Tabla 12).  

 

Tabla 12. Eficacia diagnóstica de la PTA en el diagnóstico etiológico de la 
neumonía de alto riesgo (tomado de la tesis doctoral de  J.Dorca). 
 

 

PTA* NAC ** NN *** IPA# 

Sensibilidad 56.6 % 64.9 % 80.6% 

Especificidad 100 % 100 % 100% 

VPP 100 % 100% 100% 

VPN 50 % 44.9% 80,0 % 

     

*      PTA: Punción transtorácica aspirativa 
**    NAC: Neumonía adquirida en la comunidad 
***  NN: Neumonía nosocomial. 
#      IPA: Infección pulmonar anaerobia. 

 
 

 

Este procedimiento, de fácil realización, de tanta  eficacia en el diagnóstico de 

infecciones en vida del paciente, podría proporcionar una  información similar, 

tras el fallecimiento. No existen trabajos en la literatura que analizen la utilidad 

de la PAAF realizada en el periodo post-mortem.  
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En el presente trabajo, la sensibilidad global de la PAAF fue del 80.9 % y la 

especificidad global del 66.7 % . No se objetivaron diferencias en relación al 

sexo, grupo de edad, toma de antibióticos, diagnóstico principal o tiempo desde 

el fallecimiento hasta la realización de la punción (en la mayoría de los casos se 

realizó en las primeras 2 horas tras la muerte).  

Cuando analizamos los resultados de la PAAF en relación a los órganos 

puncionados, la sensibilidad más alta fue la de las punciones realizadas sobre 

pulmón: sensibilidad del 59.6 % y sensibilidad relativa del 73 %. La  

especificidad fue del 80 %.  La sensibilidad y especificidad son menores que las 

obtenidas por J. Dorca. El hecho de que no existiera control radiológico pre-

mortem  y la lógica imposibilidad para tener datos semiológicos exploratorios 

que pudieran orientar hacia el lugar más apropiado para la punción, podrían 

justificar estas diferencias.  

En la mayoría de los casos en que el resultado de la PAAF fue sugestivo de 

infección pulmonar, no existió sospecha clínica en vida. Al igual que lo 

reportado en otros estudios (16, 29) el porcentaje de diagnósticos autópsicos de 

neumonía no sospechada es alto. Es difícil establecer en qué medida esta 

infección pulmonar haya podido contribuir al fallecimiento del paciente. Norris 

y Pappenheimer, a principios del siglo XX (76), demostraron que los mismos 

microorganismos aislados en la boca de pacientes fallecidos podrían recuperarse 

de los pulmones al realizar la autopsia. No obstante, en el presente estudio, la 

decisión de atribuir patogenicidad a los microrganismos aislados dependió del 

germen aislado, del hallazgo de cambios histológicos y del hallazgo del mismo 

germen en otros tejidos.  
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En algunos trabajos (81,132) el número de colonias y la existencia de afectación 

histológica podría discriminar al germen patógeno del colonizador.   

 

En cuanto a las PAAF realizadas en otros órganos, en vida del paciente, existen 

diferentes trabajos que valoran su eficacia (fundamentalmente bazo e hígado). 

Esta  no es tan clara como en las punciones pulmonares, sobre todo para el 

diagnóstico de infecciones bacterianas que cursen sin absceso. Es probablemente 

más útil para el diagnóstico de otras infecciones como tuberculosis o leishmania 

(99,103,105) . La limitación de la PAAF en estas localizaciones está claramente 

condicionada por la posibilidad de complicaciones, fundamentalmente 

hemorrágicas. 

En nuestro trabajo, las punciones realizadas en el post-mortem inmediato sobre 

bazo e hígado fueron las que tuvieron una sensibilidad más baja. A pesar de que 

en algún estudio los cultivos esplénicos post-mortem se han utilizado para el 

estudio de la efectividad de antimicrobianos (133), la recuperación de 

microorganismos del bazo ha sido dificultosa. Probablemente, este hecho, se 

debe, no sólo a la técnica de punción esplénica post-mortem (es más fácil la 

localización del bazo por ecografía cuando el paciente está vivo) sino también 

porque sólo en infecciones diseminadas o que cursen con abscesos es una 

técnica que ha demostrado su rentabilidad. Así, la sensibilidad de las punciones 

esplénicas y hepáticas fue del 21.3 y 25.5 % respectivamente. 

 

Los resultados obtenidos en los hemocultivos practicados por punción cardíaca 

también fueron pobres: sensibilidad del 34 %.  Al igual que ocurre con los 

realizados en vida, los hemocultivos existen múltiples factores que pueden 
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limitar su utilidad (109).  En este sentido, la baja sensibilidad puede relacionarse 

con posible ausencia de bacteriemia en los casos valorados como infecciosos. 

También hay que considerar que la posibilidad de contaminación en los 

hemocultivos obtenidos por punción cardíaca es mayor que la obtenida por 

punción venosa. La dificultad en la localización de las cavidades cardíacas por 

punción transtorácica puede ser alta. La realización de los hemocultivos por 

punción subclavia podría mejorar los resultados, como se demuestra en algún 

trabajo (134). 

Existen algunos trabajos (69,70) que valoran la  utilidad de los hemocultivos 

realizados postmortem, pero en ellos la recogida de la muestra es durante la 

autopsia, tras la abertura de la cavidad torácica.  

 

A pesar de los buenos resultados globales obtenidos, comparables con estudios 

similares realizados en vida del paciente, existen algunas limitaciones que 

deberían tenerse en cuenta:  

- Es necesario una estricta estandarización de las condiciones en que se realiza 

la PAAF en el periodo postmortem inmediato. En el presente estudio las 

punciones  fueron realizadas por personal con experiencia en la realización 

de las mismas, asícomo en la utilización del ecógrafo para localización de 

los órganos a puncionar. En el caso de que la sospecha fuese de infección 

pulmonar y, teniendo en cuenta que los mejores resultados se obtuvieron en 

la punción del lóbulo inferior derecho del pulmón, podría obviarse la 

utilización del ecógrafo.  

- El cadáver debe permanecer en el lugar del fallecimiento hasta que las 

punciones se hallan realizado. Este hecho podría evitar que, con la 
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movilización del cuerpo, pudiera facilitarse la contaminación de algunos 

órganos. Las punciones deberían realizarse lo antes posible. En este estudio 

la mayoría se realizaron en las dos primeras horas tras el exitus. En algunas 

áreas de atención médica (p.ej. servicio de Urgencias) esta demora pude 

provocar dificultades para su funcionamiento habitual.  

- Finalmente, las muestras deben procesarse inmediatamente en el laboratorio 

de microbiología. Este hecho que parece obvio y, que probablemente es una 

práctica habitual en hospitales de alta complejidad diagnóstica, puede ser un  

problema de difícil solución en hospitales donde no existen técnicos de 

microbiología o microbiológos de presencia física. Incluso si estuvieran 

localizables, las punciones realizadas en un paciente que ha fallecido, no 

sería considerado como una situación  de urgencia. 

 

A pesar de las dificultades "logísticas" mencionadas, los buenos resultados 

obtenidos en el estudio, sugieren que la PAAF, realizada en el periodo 

postmortem inmediato,  puede ser una exploración complementaria útil para el 

diagnóstico de procesos infecciosos no diagnosticados en vida del paciente. 

Como en todas las pruebas diagnósticas de reciente introducción, la utilización 

progresiva en la práctica médica habitual y la comprobación de los resultados 

que de ella se obtienen, ayudaran a darle su verdadero valor.  
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6.4. Comparación de los resultados de los exámenes microbiológicos 

obtenidos en el postmortem inmediato (mediante PAAF) y en la autopsia 

clínica y su correlación con los exámenes microbiológicos obtenidos en vida 

del paciente. 

 
La valoración de la rentabilidad de la PAAF ha sido uno de los objetivos 

principales del estudio. Además de ser una técnica de la que se tenía 

experiencia en cuanto a su eficacia diagnóstica en patología infecciosa, podía 

aportar algo importante: facilidad de realización en el periodo inmediatamente 

posterior a la muerte del paciente. De esta forma se podría evitar o disminuir la 

posibilidad del crecimiento bacteriano postmortem y aumentar la rentabilidad 

de los cultivos realizados. 

Cuando comparamos los resultados de los cultivos obtenidos en el postmortem 

inmediato y en la autopsia, si bien existe una sensibilidad parecida (80.9 vs. 

87.9), la especificidad es claramente superior en los obtenidos por  PAAF en el 

periodo postmortem inmediato (66.7 vs 44.4).  

Cuando comparamos la sensibilidad y especificidad por órganos, algunas 

diferencias podrían explicarse por la dificultad intrínseca en la obtención de las 

muestras. Así, es más fácil la obtención de hemocultivos en el postmortem 

inmediato que en la autopsia, donde en muchas ocasiones la sangre está 

coagulada. En cuanto a muestras de órganos como el bazo, es más difícil la 

obtención de muestras en el postmortem inmediato por los problemas 

anteriormente mencionados. 

Los mejores resultados, tanto por PAAF como en la autopsia, fueron los 

obtenidos en el pulmón. 
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En 67 pacientes se recogieron muestras para estudio microbiológico antes del 

fallecimiento (tabla 5).  Las muestras más frecuente fueron hemocultivos (en 43 

pacientes) y urocultivos (en 47 pacientes). Sólo pudo compararse con los 

hemocultivos postmortem, que se realizó a la mayoría de pacientes. Los 

resultados de los hemocultivos obtenidos por PAAF son concordantes con los 

hemocultivos positivos realizados en vida. A pesar de ello, en el presente 

estudio, cuando comparamos los resultados de los hemocultivos en el 

postmortem inmediato con los realizados en vida, las diferencias son escasas.  

En 3 de los 8 pacientes que tenían hemocultivos positivos en vida, se aisló el 

mismo/s microorganismo/s en la punción del postmortem inmediato. En los 5 

restantes los hemocultivos obtenidos por PAAF fueron negativos, pero en 4 

podría explicarse porque el paciente había recibido antibióticos con actividad 

frente a los microorganismos aislados y el restante podría considerarse un falso 

negativo. De los 37  hemocultivos negativos en vida, 27 también lo fueron.  

En el trabajo de Hove (134), se realizaban hemocultivos tras el fallecimiento, 

antes de la autopsia, por punción subclavia. Los resultados obtenidos eran, al 

igual que en el presente trabajo, equivalentes a los hemocultivos antemortem.  

 

En cuanto a la comparación de los hemocultivos obtenidos en vida con los de la 

autopsia, de los 8 hemocultivos positivos en vida, 7 también lo fueron en los 

hemocultivos de la autopsia. No obstante, sólo existió concordancia  en 3. En 

otros 3 se aisló flora polimicrobiana y en 1 un germen valorado como 

contaminación.  Cuando comparamos los 35 hemocultivos negativos en vida, 24 

fueron positivos cuando se obtuvieron durante la autopsia. En varios trabajos se 

han comparado hemocultivos pre y post-mortem:  
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Wilson y colaboradores (69) estudiaron los hemocultivos realizados en 111  

autopsias. En más de la mitad de los pacientes fueron positivos, sin existir una 

sospecha de enfermedad infecciosa pre-mortem. En este estudio pudieron 

compararse con cultivos antemortem 54 casos. De éstos, 20 hemocultivos fueron 

positivos. Al compararlos con los hemocultivos postmortem, sólo en 7 el 

aislamiento coincidió.  Koneman y col (135)  en su serie de 91 autopsias 

pudieron comparar con 23 pacientes en los que existían hemocultivos pre-

mortem. De los 5 hemocultivos positivos, sólo en 2 coincidió el mismo germen. 

De los 18 hemocultivos negativos, en 7 creció un germen en la autopsia. En este 

trabajo también se correlacionaron muestras de esputo y orina con muestras de la 

autopsia y la concordancia también fue muy baja.  

 

En relación a los resultados obtenidos, sería excesivo afirmar que la realización 

de exámenes microbiológicos por PAAF inmediatamente después de la muerte 

podría obviar la realización de cultivos durante la autopsia. No  obstante, 

nuestros datos indican que puede añadir información en el diagnóstico de 

infección a otros datos que pueden obtenerse en la autopsia clínica. No se puede 

olvidar que el Gold Standard del estudio fue realizado a partir de información 

obtenida por el estudio anatomopatológico de la autopsia clínica. 

Asimismo, los datos obtenidos a partir de la PAAF en el periodo postmortem 

inmediato podría proporcionar una información importante cuando la realización 

de la autopsia clínica no es posible. 

Hay algunas situaciones prácticas en las que podría ser de especial utilidad: 

- Cuando no se disponga de autorización para la realización de la autopsia y 

exista sospecha de enfermedad infecciosa. En ocasiones las familias son más 
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permisivas si sólo se trata de la realización de punciones, sin abertura de 

cavidades. La realización de estudios citológicos o de biopsia en el misma 

exploración podría aportar información adicional. 

 

- Para el estudio postmortem en hospitales donde es difícil la realización de 

autopsias clínicas (p.ej. que no dispongan de servicio de Anatomía 

Patológica) y existe sospecha de una enfermedad infecciosa. 

 

 

- En algunas situaciones clínicas específicas en la que existe una alta sospecha 

de infección, no diagnosticada en vida (p.ej pacientes con infecciones 

oportunistas en el contexto de infección por el VIH un otra 

inmunodepresión) o en infecciones diagnosticadas en vida que no han 

evolucionado de la forma  esperada.  

 
Si la experiencia que nos ha proporcionado la PAAF pudiera extenderse a otros 

hospitales y se obtuvieran resultados similares, esta técnica podría ser una  

contribución importante a la autopsia clínica en cuanto a coste-efectividad, 

principalmente en el diagnóstico de patología infecciosa. 
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6.5. Evaluación de los aislamientos de microorganismos específicos (Candida  

spp ).  

 

Las infecciones por Candida  spp  han aumentado en los últimos años, en 

relación a diferentes factores que se han enumerado con anterioridad.  

Uno de los problemas importantes en la infección por Candida  spp  en vida, al 

igual que el que hemos encontrado con el aislamiento postmortem de otros 

microrganismos en el presente trabajo, es el de diferenciar infección de 

colonización. Este problema, frecuente en las discusiones clínicas de pacientes 

vivos, continúa tras el fallecimiento.  

Existen diferentes estudios autópsicos en los que se valora la frecuencia y valor 

patogénico del aislamiento de Candida sp. Sarode (28) revisa 1000 autopsias 

consecutivas. Las enfermedades infecciosas fueron la principal causa de muerte 

(468 casos), no diagnosticándose en el 33.3 % de los casos. En 28 pacientes 

(6%) se diagnosticó una infección fúngica en la autopsia, pero que clínicamente 

no fue sospechada en 25 (89.1%). Los factores predisponentes fueron la 

insuficiencia renal, las neoplasias y tratamiento antibiótico de amplio espectro. 

En un estudio retrospectivo sobre 632 autopsias, Blazquez y col (116) valoran la 

existencia de infección fúngica en el 16 % de las autopsias realizadas en 

pacientes con riesgo elevado (infección VIH, trasplantados y pacientes con 

leucemia o linfoma). El diagnóstico de la infección fúngica fue 

anatomopatológico. En otras series la frecuencia de aislamiento es mayor. En el 

estudio de Bodey y col (108) la frecuencia es del 25 % en pacientes con cáncer y 

del 35 % en trasplantados de médula ósea.    
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En la serie de El-Ebiary (120), en 25 pacientes no neutropénicos que fallecieron 

tras ventilación mecánica, se aisló Candida  spp en el 40 % de los pacientes, 

atribuyéndose valor patogénico en el 8 %. 

En el presente estudio, Candida  spp se aisló en 29 (32%) pacientes, 

atribuyéndose patogenicidad en sólo 4. La atribución de patogenicidad de realizó 

en relación a datos clínico-patológicos. 

Cuando se analizaron posibles factores relacionados con el aislamiento de 

Candida  spp, ni la edad,  ni el sexo, ni el intervalo entre el exitus  y la PAAF o 

la autopsia o el diagnóstico principal tuvieron correlación. No obstante se 

observó una tendencia a la significación estadística entre el aislamiento de 

Candida  spp  y la existencia de neoplasia. Así, 13 de los 29 pacientes con 

aislamiento Candida  spp  tenía una neoplasia como enfermedad de base. 

Cuando se añadían otras enfermedades de base potencialmente 

inmunodepresoras (enfermedades hematológicas, hepatopatía crónica o 

insuficiencia renal),  en 18 de 29 pacientes se aisló Candida  spp.  

Otros factores relacionados, como la toma de antibióticos, no se identificó como 

un factor de riesgo en este estudio. 

El problema planteado tras estos resultados es similar al que se plantea cuando 

se aisla Candida  spp en un paciente vivo con factores de riesgo: ¿es patógeno o 

colonizante ?.  Guiot y col. (121)  valoraron los factores de riesgo para infección 

fúngica en enfermos hematológicos. El nivel de colonización por Candida  spp 

fue un factor de riesgo para la candidiasis diseminada. Resultados similares han 

sido reportados en otros trabajos (123,124).  

La identificación de colonización en pacientes de alto riesgo podría plantear la 

realización de profilaxis de infección fúngica. En un estudio autópsico sobre 355 
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pacientes (119) que habían sido trasplantados de médula ósea, aquellos que 

recibieron fluconazol profiláctico tuvieron una incidencia menor de Candida  

spp en el estudio postmortem. 

En nuestro estudio no se planteó la existencia de infección fúngica en vida y es 

difícil establecer que papel ha tenido Candida  spp. en la evolución de los 

pacientes, en ocasiones con enfermedades de base muy avanzadas. 

Probablemente deberá tenerse en cuenta la posibilidad de etiología fúngica 

cuando exista sospecha de infección en vida y existan los factores de riesgo que 

se han mencionado anteriormente.  
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7. CONCLUSIONES 
 
 
1. La sensibilidad de los exámenes microbiológicos para el diagnóstico de 

infección, obtenidos durante la autopsia clínica,  es del 87.2 %. 

 

2. La especificidad de los exámenes microbiológicos para el diagnóstico de 

infección, obtenidos durante la autopsia clínica,  es del 44.4 %. 

 

3. La sensibilidad de los exámenes microbiológicos obtenidos mediante 

PAAF en el periodo postmortem inmediato, para el diagnóstico de 

infección, es del 80.9 %. 

 

4. La especificidad de los exámenes microbiológicos obtenidos mediante 

PAAF en el periodo postmortem inmediato, para el diagnóstico de 

infección, es del 66.7 %. 

 
5.  De los 223 microorganismos valorados como colonizantes, el 73.5 % se 

aislaron en los cultivos obtenidos durante la autopsia clínica. 

 

6. El aislamiento de microorganismos valorados como colonizantes se 

relacionó con el tiempo en que se realizó la autopsia clínica: a mayor 

tiempo, mayor número de microorganismos colonizantes. 

 

7. Los cultivos realizados del lóbulo inferior del pulmón derecho fueron los 

que mostraron una mayor rentabilidad diagnóstica, tanto en el periodo 

postmortem inmediato como en la autopsia clínica. 
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8. La correlación entre los resultados de los exámenes microbiológicos 

obtenidos en vida y los obtenidos por PAAF en el periodo postmortem 

inmediato es mejor que con  los obtenidos durante la autopsia clínica. 

 

9. Candida  spp se aisló en 29 (32 %) pacientes, considerándose patógeno en  

sólo 4. Fue el microorganismo, valorado como colonizante, que se aisló 

con mayor frecuencia, tanto en el periodo postmortem inmediato como en 

la autopsia clínica. Las enfermedades de base habitualmente relacionadas 

con infecciones fúngicas y la toma de antibióticos no fueron factores 

relacionados con el aislamiento de Candida spp.  

 

10. La PAAF, realizada en el periodo postmortem inmediato, es una 

exploración complementaria útil para el diagnóstico de procesos 

infecciosos no diagnosticados en vida. Puede aportar información 

adicional a los cultivos realizados en la autopsia clínica, o bien, puede ser 

de especial utilidad en aquellos casos en los que exista sospecha de 

infección y la autopsia clínica no pueda realizarse.  
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9. APÉNDICE. 

RENTABILITAT DELS ESTUDIS MICROBIOLÒGICS POST-

MORTEM.  GRANOLLERS. 

N. CAS .....................................................................................................!_!_! 

NOM: ...................................................................................................... 

Nº HISTÒRIA CLÍNICA: ................................ 

DIA EXITUS (dd-mm-aa): !_!_! !_!_! !_!_! 

HORA EXITUS (hh-mm): !_!_!   !_!_! 

1. MICROBIOLOGIA VIDA 

 HEMOCULTIVO:     SI  (1)  NO (2) ............................... !_! 

    Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)    Contaminació (3) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 SEDIMENT:     SI  (1)  NO (2) ............................... !_! 

    Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)    Contaminació (3) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

  

ALTRES:     SI  (1)  NO (2) ............................... !_! 

Especificar: ......................... 

    Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)    Contaminació (3) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

Especificar: ........................... 

    Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)    Contaminació (3) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 
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ANTIBIÒTICS:    SI  (1)           NO (2)  ..................................... !_! 

Nom                                         Codi                        Data inici (dd-mm-aa) 

........................................        !_!_!                           !_!_!  !_!_! !_!_! 

........................................        !_!_!                           !_!_!  !_!_! !_!_! 

........................................        !_!_!                           !_!_!  !_!_! !_!_! 

 

 

DIAGNÒSTICS  CLINICS 

       Descripció literal 

Principal:          ............................................................. !_!_!_!. !_! 

Secundaris:       ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

 

 

 

 

VALORACIÓ:   INFECCIÓ:     SI  (1)        NO (2)   ............. !_! 
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2. PUNCIÓ POSTMORTEM INMEDIATA (PPI) 

DIA  (dd-mm-aa): !_!_! !_!_! !_!_! 

HORA  (hh-mm): !_!_!   !_!_! 

INTÈRVAL EXITUS-PPI:     !_!_!_!   (minuts) 

 

MOSTRES: 

HEMOCULTIVO:     SI  (1)  NO (2) ............................... !_! 

Tipus de mostra: > 5 cc  (1)       3-5 cc  (2)     < 3cc  (3)               !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)................................................... !_! 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

 FETGE:     SI  (1)  NO (2) ...........................................!_! 

    Tipus de mostra: < 1 cc (1)     > 1 cc  (2)  ................................... !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)................................................... !_! 

Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

MELSA:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Tipus de mostra:  < 1 cc  (1)      > 1 cc  (2)                                   !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 
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L.I.D:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Tipus de mostra:  < 1 cc  (1)      > 1 cc  (2)..................................!_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2) .................................................!_! 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

ALTRES:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Mostra:       ..............................            ............................. 

Tipus:                      !_!                                      !_! 

Resultat:                  !_!                                      !_! 

       Germen 1:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 2:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 3:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 4:            !_!_!_!                               !_!_!_! 
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3. NECRÒPSIA 

DIA  (dd-mm-aa): !_!_! !_!_! !_!_! 

HORA  (hh-mm): !_!_!   !_!_! 

INTÈRVAL PPI-NECRÒPSIA:     !_!_!_!   (minuts) 

 

MOSTRES: 

HEMOCULTIVO:     SI  (1)  NO (2) ............................... !_! 

Tipus de mostra: > 5 cc  (1)       3-5 cc  (2)     < 3cc  (3)               !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)................................................... !_! 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

 FETGE:     SI  (1)  NO (2) ...........................................!_! 

    Tipus de mostra: < 1 cc (1)     > 1 cc  (2)  ................................... !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2)................................................... !_! 

Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

MELSA:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Tipus de mostra:  < 1 cc  (1)      > 1 cc  (2)                                   !_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2) 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 
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L.I.D:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Tipus de mostra:  < 1 cc  (1)      > 1 cc  (2)..................................!_! 

Resultat:       (+)  (1)        (-)  (2) .................................................!_! 

       Germen 1: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 2: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 3: ................................................................... !_!_!_! 

 Germen 4: ................................................................... !_!_!_! 

ALTRES:     SI  (1)  NO (2) ..........................................!_! 

    Mostra:       ..............................            ............................. 

Tipus:                      !_!                                      !_! 

Resultat:                  !_!                                      !_! 

       Germen 1:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 2:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 3:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 Germen 4:            !_!_!_!                               !_!_!_! 

 

 

VALORACIÓ:      INFECCIÓ:      SI    (1)        NO (2) .............. !_! 
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VALORACIÓ GLOBAL: 

NOM: ..........................................................................Nº  Cas  !_!_! 

            Nª Autopsia  !_!_! !_!_! 

 

DIAGNÒSTICS CLINICS: 

       Descripció literal 

Principal:          ............................................................. !_!_!_!. !_! 

Secundaris:       ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

Causa mort      ............................................................. !_!_!_!. !_! 

 

 

DIAGNÒSTICS  NECROPSICS: 

       Descripció literal 

  ............................................................. !_!_!_!. !_! 

  ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

                 ............................................................. !_!_!_!. !_! 

 

DIAGNÒSTIC CLINICO-PATOLÒGIC:     

 CAS INFECCIOS:       SI 

      NO  

           DUBTOS 
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VALORACIÓ CLINICO-MICROBIOLOGICA DELS GERMENS: 

Germens 

   

INFECCIÓ                       ...........................     .........................    ......................... 

COLONITZACIÓ           ...........................     .........................    ......................... 

CONTAMINACIÓ          ...........................     .........................    ......................... 

  

 

 


