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editorial

Han pasado ya dos afios desde la
publicacion del dltimo ndamero del BOLETIN.
Después de todo este tiempo retomamos el tema
con la explicacion de que la falta de colaboracion
ha sido una de las razones de este gran
paréntesis. Asumimos todas las criticas que
quieran hacerse tanto a la revista como al equipo
de redaccidn, pero hasta para criticar hay falta de
colaboracion. Mucho hemos discutido respecto a
esta falta cronica de colaboracion y siempre
acaban saliendo a relucir las mismas cuestiones:
desinterés profesional, falta de motivacion,
abandono de la administracion, etc... Es posible
qgue fuera interesante dedicar un ndamero de
BOLETIN a la opinién de distintos profesionales
de la medicina legal y forense sobre estos
problemas. Mientras tanto seguimos pensando
gue la edicion de una publicacién como ésta es util
aunque tan solo sirva como medio de
comunicacion entre los asociados.

El presente nimero lo queremos dedicar
a la Muerte Subita Cardiaca. El éxito que tuvo la
Jornada que dedicamos en abril a este tema nos

animé a preparar un numero monografico.
Tuvimos la suerte de contar con la colaboracion
de Beatriz Aguilera y M®Paz Suérez, quienes han
preparado la seleccion de fotografias que aqui
presentamos. Hemos pretendido que prime la
utilidad practica a costa quizas del rigor editorial
porgue queremos que el BOLETIN sirva para el
trabajo del dia a dia. Queremos agradecer al
Departamento de Madrid del Instituto Nacional de
Toxicologia todas las facilidades que han dado
para hacer posible la publicacién de estas fotos y
especialmente a M®Paz y Beatriz por su
disposiciény paciencia.

Agradecemos también la colaboracion de
los otros dos comparieros médicos forenses que
completan este numero con interesantes
aportaciones en el campo de la Patologia
Forense.

Esperamos que el material que presentamos sirva
paralo que pretendemos.

Fernando Serrulla Rech.
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comunicaciones

MUERTE SUBITA CARDIACA EN IMAGENES

BEATRIZ AGUILERA TAPIA. M2PAZ SUAREZ MIER.!

RESUMEN:Las autoras presentan un resumen fundamentalmente gréafico del trabajo presentando el 7 de abril de 2000 en Ourense con
motivo de la Jornada sobre Muerte Subita Cardiaca que organizé la Asociacion Galega de Médicos Forenses. Ademas se incluyen sus
recomendaciones sobre el modo de realizar la diseccién del corazén para estudio histopatolégico.

ESTUDIO MACROSCOPICO DEL CORAZON :

El corazén se debe resecar completo
unido a aorta ascendente. Si se encuentra el saco
pericardico lleno de sangre, debe de verificarse su
procedencia. Si se debe a rotura adrtica conviene
sacar en bloque el corazén y la aorta. Es més
dificultosa la extraccion del corazén en casos de
cirugia cardiaca previa. Si existe el antecedente
quirargico de by pass, se debe seccionar la aorta
sobre el nivel donde se originan los injertos, si son
aorticos, o ver si existe uno desde la mamaria
interna.

Conviene abrir la arteria pulmonar in situ
antes de extraer el corazon, con el fin de descartar
untromboembolismo pulmonar.

Una vez extraido el corazén en su
totalidad, es conveniente realizar su estudio
macroscopico de forma meticulosa y
protocolizada, puesto que en patologia cardiaca,
el diagnéstico es fundamentalmente
macroscopico. Tras pesarlo y examinarlo
externamente, su apertura debe hacerse de la
siguiente forma: se coloca apoyado en la mesa
sobre su cara anterior de manera que quede a la
vista su cara posterior. Entonces se realizan cortes
transversales, paralelos al surco
auriculoventricular posterior y perpendiculares al
surco interventricular posterior, de 1.5-2 cm de
espesor, desde la punta cardiaca (como una barra
de pan), hasta los musculos papilares, sin romper
las cuerdas tendinosas de la valvula mitral. De
esta manera obtendremos la base cardiaca con el
aparato valvular integro y unas 3-4 lonchas
ventriculares.

Este método permite valorar mejor el
tamafio de los ventriculos y las lesiones
miocardicas: caracteristicas y localizacion en el
plano transversal (anterior, posterior, septal,
subendocardico, circunferencial, etc) y en sentido
longitudinal (tercio basal, medio y/o apical).
Ademas es en la seccién del tercio medio donde

se medira el espesor de los ventriculos y tabique.

La base cardiaca se abre entonces
siguiendo la direccion de la corriente sanguinea,
de la forma tradicional, pero con una peculiaridad:
la auricula derecha debe abrirse desde la
desembocadura de la vena cava inferior hasta la
orejuela derecha, evitando la apertura de cava
superior a cava inferior, para preservar el nodo
sinusal del sistema de conduccidn, que se
encuentra situado en la desembocadura de la
vena cava superior. En segundo lugar, se abre el
VD mediante corte longitudinal por el borde
derecho y a continuacién se abre la arteria
pulmonar desde el VD.

La auricula izquierda se abre uniendo las
venas pulmonares y es conveniente examinar
entonces la morfologia de la valvula mitral, antes
de abrirla, buscando posibles prolapsos o fusion
de comisuras. El VI se abre mediante corte
longitudinal por el borde lateral y se vuelve a
examinar la valvula mitral una vez abierta
(engrosamiento de los velos, calcificacion del
anillo, etc). Por ultimo, antes de abrir la valvula
aodrtica desde el VI, se visualiza desde la aorta
comprobando niimero de velos y posible fusién de
comisuras Yy, desde el lado ventricular, posible
estenosis subvalvular.

Una vez abierta la valvula aortica, se
comprueba situacion y morfologia de los orificios
de origen de las arterias coronarias.

El grado de permeabilidad de las mismas
se establece mediante secciones transversales
cada 3-5 mm a lo largo de toda su longitud. Si
estan calcificadas, se disecan integramente y se
sumergen en solucién decalcificadora unas 24
horas (acido nitrico al 7%, por ejemplo), antes de
realizar los pertinentes cortes transversales. Las
coronarias no deben abrirse longitudinalmente
porque puede desplazarse un posible trombo vy
porque de esa manera no es posible determinar el
porcentaje de estenosis respecto al area luminal,
parametro basico en la cardiopatiaisquémica.

*Facultativos del Servicio de Histopatologia del Instituto Nacional de Toxicolgia del Departamento de Madrid. Especialistas en Anatomia Patoldgica.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig.1l. Vardnde 50 afios que fallece dos dias después de unaintervencion cardiaca.
Diagnostico: Infarto hemorragico circunferencial. Es una lesion de isquemia mantenida y posterior
reperfusion.

Fig.2. Proétesis metalica de tipo Bjork-Shiley en anillo mitral. Las suturas son competentes, no se observan
fracturas del dispositivo de sujecion, orificios paravalvulares, trombos ni "pannus".

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig.3. Prétesis biolégica en valvula adrtica. Los velos estan integros, sin vegetaciones, y no se observan
alteraciones en el anillo de insercion.

Fig.4. Paciente de 56 afios intervenido hace 15 dias de doble by-pass aortocoronario a descendente
anterior y descendente posterior. Se observa pericardio deslustrado (en "pan con mantequilla®) por
Pericarditis fibrinosa'y ambos injertos "rellenos”.

Diagnéstico: Trombosis aguda de los injertos.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig.5. Stent intracoronario. Malla metalica colocada en la pared de la arteria coronaria descendente
anterior que presenta ateromatosis con reduccion moderada de la luz (50%).
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Fig.6. Valvulaadrtica vista desde arriba donde se aprecian dos velos unidos por un rafe. Los velos no estan
calcificadosy el peso cardiaco erade 398 g.
Diagnostico: Valvula adrtica bicispide no complicada y probablemente sin repercusion funcional.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig.7. Vardnde 34 afios intervenido 6 afios antes de coartacion de aorta.

Diagndstico: Valvula adrtica bicuspide donde se aprecia el mayor tamafio de uno de los velos, con el
rafe central caracteristico e inicio de fibrosis en los mismos. La coartacién es una asociacion frecuente a la
vélvula adrtica bicuspide.

Fig.8. Vardn de 47 afios. Ingresa cadaver. El peso cardiaco era de 759 g y la permeabilidad de la valvula
aortica estaba muy comprometida por grandes masas calcificadas sobre una valvula bicuspide.
Diagnostico: Estenosis adrtica sobre valvula bicuspide.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig.9. Mujer de 82 afios con hipertrofia concéntrica del VI (espesor de 20 mm). Peso cardiaco aumentado
en relacién al peso corporal. La valvula aértica presenta tres velos con masas calcificadas que asientan en el
interior de los senos de Valsalva.

Diagnéstico: Estenosis adrtica de tipo senil.

-l

Fig. 10. Vardn de 68 afios con antecedentes de HTA. Valvula aértica tricispide con fusién de una de las
comisuras y calcificacion de los velos.
Diagnostico: Estenosis adrtica mixta (postinflamatoria y senil).

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 11. Var6n de 55 afios que fallece subitamente al lado de la carretera. La valvula adrtica presenta grandes
vegetaciones en los tres velos. Una de estas vegetaciones produjo un émbolo que se alojé en el ostium
coronario izquierdo produciendo la muerte subita.

Diagnostico: Endocarditis infecciosa.

Fig. 12. Mujer de 34 afios que sufrié un accidente de trafico dias antes de su muerte. En tronco de arteria
pulmonary ramas se observé un trombo en "silla de montar" de coloracion oscura con &reas blanquecinas en
superficie y laminacion al corte.

Diagndstico: Tromboembolismo pulmonar masivo.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 13. Mujer de 14 afios que ingresa en coma de origen indeterminado falleciendo 9 dias después. Se
observaron pequefias vegetaciones asépticas en velo anterior de valvula tricispide y otras valvulas.

Diagnostico: Endocarditis trombdética no bacteriana. Es hallazgo frecuente en pacientes
hospitalizados y debilitados.

Fig. 14. Mujer de 66 afios que fallece por politraumatismo tras ser atropellada. La auricula izquierda estad muy
dilataday la valvula mitral presenta marcada fibrosis de los velos con fusién de comisuras y engrosamientoy
acortamiento de las cuerdas tendinosas.

Diagnéstico: Valvulopatia mitral de probable origen reumaético.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 15. Mujer de 83 afios. En la parte posterior del anillo mitral se observa una masa pastosa de coloracion
blanquecina de 15 mm de didmetro.
Diagnostico: Calcificacion degenerativa del anillo mitral.

Fig. 16. Vardn de 76 afios con dilatacién aneurismatica de la aorta abdominal y trombosis laminar mural que
ocluye practicamente laluz.
Diagnostico: Aneurisma de aorta abdominal trombosado.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 17.Varén de 32 afios que fallece practicando ciclismo. Coraz6n de 405 g con septo de 2,5 cm de grosor,
donde existen focos cicatrizales a nivel de la porcion anterior. La cavidad del ventriculo izquierdo es virtual,
con gran hipertrofia de las trabéculas.

Al estudio histolégico hay marcada hipertrofia y desorden de miocitos con displasia de arterias
intramurales.

Diagnéstico: Miocardiopatia hipertréfica.

Fig. 18. Joven de 15 afios, con
antecedente familiar de
miocardiopatia hipertréfica, en
control por el cardidlogo. Fallece
sUbitamente en un polideportivo.

Corazon de 465 g, con
hipertrofia biventricular, con
porcion anterior del septo muy
engrosada, de 2,6 cm espesor,
gue protruye en la cara anterior.

Al estudio microscépico
marcada hipertrofia y desorden
de miocitos.

Diagnoéstico: Miocar-
diopatia hipertréfica de tipo
asimétrica. Esta lesion en la
mitad de los casos es familiar,
por lo que la familia debe
remitirse al cardidlogo para
descartar que sufran la misma
patologia.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 19. Chica de 15 afios a la que encuentran muerta en su cama por la mafiana. Analisis quimico-
toxicoldgico negativo.

En autopsia sélo se encuentra cardiomegalia, de 331 g con marcada hipertrofia de las trabéculas del
ventriculoizquierdoy de la pared libre. (p 95, paratallay peso=275 g).

En el estudio histol6gico existia hipertrofia de miocitos, sin desorden arquitectural.

Diagnostico: Hipertrofia concéntrica idiopatica del ventriculo izquierdo. Macroscopicamente se
plantea diagndstico diferencial con Miocardiopatia hipertréfica o hipertrofia secundaria a hipertension
arterial.

] i .'.
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Fig. 20. Mujer de 43 afios con depresién en tratamiento con Prozac.

Como Unico hallazgo cardiomegalia de 479 g, globulosa, con dilatacion del ventriculo izquierdo, con
cavidad de 5 cm de diametro y pared libre de 9 mm de espesor.

Diagnostico: Miocardiopatia dilatada ¢ alcohodlica? (habia esteatosis hepatica severa).

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 21. Mujer de 51 afios a la que encuentran muerta. Andlisis quimico-toxicoldgico: 2,8 g/l de alcohol
etilico en sangre.

Corazon de 331 g con marcada infiltracion grasa del ventriculo derecho, sin dilatacion.

También existe escasa infiltracion grasa en espesor de la pared libre del ventriculo izquierdo.

Diagnostico: Lipomatosis de ventriculos, muy marcada del derecho. La lipomatosis del ventriculo
derecho es frecuente en mujeres obesas sobre los 40 afios de edad.

i i |
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Fig. 22. Joven de 23 afios que fallece estando de copas con dos amigos (andlisis quimico-toxicologico
de sangre negativo). Tenia antecedente de un episodio de arritmia meses antes. En el examen médico
se detecté cardiomegalia, con ECO informada como normal.

El corazon pesaba 483 g, con dilatacion del ventriculo derecho. Al corte destaca reemplazo por
tejido fibro-adiposo de la pared libre del ventriculo derecho y de la mitad subepicéardica del ventriculo
izquierdo. Coronarias permeables.

Diagnéstico: Miocardiopatia arritmogénica biventricular con dilatacién del ventriculo derecho. Esta
lesién en un tercio de los casos es familiar, por lo que se debe informar a la familia de que es conveniente su
revision por un cardidlogo (padres, hermanos, primos y tios).

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 23. Mujer de 59 afios con diabetes insulinodependiente.

Al estudio del corazén destaca la presencia de focos supurados en el espesor de la pared libre del
ventriculo izquierdo, que comprometen alos musculos papilares de la valvula mitral.

Al estudio microscopico habia extensa necrosis miocardica y extenso infiltrado leucocitario en
relacion a colonias de cocos.

Diagnostico: Miocarditis bacteriana con formacién de mdltiples focos supurados.

Enrifién presentaba extensa glomeruloesclerosis nodular de Kimmestiel-Wilson.

Fig. 24. valvula adrtica abierta para demostrar origen de las coronarias. En seno derecho hay dos osteum,
el pequeiio corresponde a origen separado de la arteria conal, hallazgo muy frecuente, que corresponde a
unavariante anatomica.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 25. Varén de 35 afios que sufre muerte sUbita en el trabajo. La coronaria derecha se origina a 0,8 cm
sobre el anillo valvular, en dngulo agudo, en tanto que la izquierda lo hace dentro del seno sigmoideo
izquierdo. Las ramas izquierdas de las coronarias presentaban sus luces ocluidas en més de un 75 %.

El origen alto de una coronaria se asocia a Angulo agudo y ostium con semivalvula.

Fig. 26. Vardn de 22 afios que fallece subitamente tras andar 30 km en bicicleta por zona montafiosa.

Como unico hallazgo se encontré corazén con peso normal (307 g), con origen de ambas coronarias
(CDy Cl) en seno sigmoideo derecho. La coronaria izquierda sigue trayecto inicial metida en la adventicia de
la aorta entre ambos troncos arteriosos (flecha), formandose un dngulo agudo entre la coronaria y la aorta.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 27. Mujer de 69 afios con
antecedentes de obesidad,
hiperlipemia y diabetes mellitus que
sufre muerte subita. Al realizar la
autopsia se encuentra saco
pericardico distendido por
contenido hemdtico. La foto indica
zona de rotura de la pared anterior
delventriculoizquierdo (flecha).

Diagnostico: Infarto
hemorragico anterior transmural,
en relacién con rotura de placa y
trombosis de la rama izquierda
descendente anterior.

El infarto hemorragico y
perforado es mas frecuente en
mujeres ancianas (72-82 década de
vida).

Fig. 28. Varon de 73 afios, con disnea desde el dia anterior al fallecimiento.

Corazdn de 625 g con hipertrofia del ventriculo izquierdo. A los cortes transversales de los
ventriculos, la pared lateral del ventriculo izquierdo, con miocardio blanquecino, rodeado por halo

hiperémico. Ateroesclerosis coronaria calcificada extensa con trombosis de la circunfleja.

Al examen microscopico, en la zona descrita, se observo extensa necrosis de coagulacion de

miocitos e infiltrado leucocitario.

Diagnostico: Infarto agudo de miocardio lateral transmural (territorio de la circunfleja) de mas de 24

horas de evolucion.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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Fig. 29. Varon de 70 afios que sufre muerte subita.

El corazén de 484 g con aneurisma anterior a nivel de la punta. Al corte transversal hay extensa
cicatriz transmural anterior con dilatacion de la cavidad del ventriculo izquierdo.

Diagnostico: Cardiopatia isquémica dilatada por cicatriz de infarto.
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Fig.30. Mujer de 30 afos que sufre sincope seguido de parada cardiorespiratoria quince dias después de
su primer parto.

Como unico hallazgo se demostré que desde su inicio, la rama coronaria descendente anterior,
presentaba su luz colapsada, comprimida la pared por un hematoma intraparietal (flechas).

Diagnéstico: Hematoma disecante primario de coronaria DA.

No se conoce cual es la causa de la forma idiopatica de diseccion, pero en aproximadamente un
tercio de los casos ocurre en relacion a un parto reciente y, por lo tanto, en mujeres jovenes o en edad media
delavida.

Muerte subita cardiaca en imagenes. Beatriz Aguilera Tapia. M® Paz Suarez Mier
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INFARTO DE MIOCARDIO: IMPORTANCIA MEDICOLEGAL DE SU DIAGNOSTICO
Y TECNICAS DE DETECCION POSTMORTEM.

JOSE BLANCO PAMPIN."

INTRODUCCION.

Lamentablemente el problema de la
muerte sUbita estd lejos de una resolucién
inmediata, y sigue requiriendo la movilizacién
continua de fuerzas sociales y sanitarias para
responder a algunas de las cuestiones criticas que
plantea. En otras disciplinas médicas, el interés
del tema se centra en la prevencion de este tipo de
muerte o en el tratamiento de los trastornos
cardiovasculares relacionados, pero en lo que a
nuestro campo profesional especifico se refiere, la
cuestion se materializa en el correcto diagnéstico
postmortem con el interés judicial que esto posee.
Es por ello que la constatacion de la causa de la
muerte no supone Unicamente un ejercicio
académico, sino que es un hecho con proyeccion
médicolegal, que debe ser convenientemente
investigado mediante una meticulosa autopsia.

No deja de ser un revulsivo para nuestro
espiritu cientifico el hecho de que un sujeto que
goza de plena salud, pueda morir repentinamente
sin que podamos ofrecer una respuesta
satisfactoria al caso. Esto demuestra nuestra
ignorancia acerca de mdultiples procesos
patoldgicos incipientes o agudos, algunas de
cuyas lesiones es imposible descubrir todavia hoy.

Es posible e incluso probable, que el
evento final de muchas muertes subitas sea una
arritmia cardiaca. Desde luego es razonable
atribuir a este mecanismo, aquellas que tienen
lugar de forma instantanea y cuyo estudio
necrépsico exhaustivo es incapaz de detectar
alteraciones potencialmente responsables; sin
embargo, parece claro que en la mayor parte de
ellas subyace una patologia cardiacay precisando
mas, podriamos decir que una lesién de tipo
isquémico.

Dado que la mayor parte de las victimas
de muerte subita cardiaca, fallecen dentro de las
primeras horas desde el comienzo de los
sintomas, el diagnostico macro y microscépico de
alteraciones indicativas de isquemia miocardica
no puede ser hecho con métodos que se han
revelado insuficientes, como son las técnicas
histol6gicas convencionales. A pesar de
numerosos esfuerzos, hasta el momento, no se ha
encontrado un método sensible y sencillo para la
deteccion de la isquemia miocardica en fases
precoces. Enlas paginas siguientes se expondran

*Médico Forense. Santiago de Compostela.

algunos aspectos practicos relacionados con el
infarto de miocardio y de forma resumida, se
expondran varias técnicas empleadas para su
deteccion.

PAPEL PREPONDERANTE DE LA
CARDIOPATIA ISQUEMICA COMO CAUSA DE
MUERTE SUBITA.

La causa de la muerte puede obedecer a
una larga serie de procesos y enfermedades de
diferente naturaleza. A pesar de esto, una cuestién
parece clara: en la gran mayoria de los casos
subyace una patologia aterosclerética coronaria
gue hace que la enfermedad isquémica coronaria,
se convierta en la entidad principalmente
responsable.

La patologia cardiaca debida a
aterosclerosis coronaria comprende entre otros la
angina de pecho, el infarto de miocardio y la
muerte sibita. Si bien estos tres cuadros son
procesos dinamicos, sin embargo el sustrato
morfolégico comudn es, en el 95% de los casos, la
fisurizacion de la placa de ateroma y la trombosis
sobreafnadida.

La fisurizacién de la placa aterosclerética
ocurre preferentemente en aquellas lesiones que
contienen un grupo de lipidos libres en el interior
de la intima, separado de la luz por una capa de
tejido fibroso. La rotura de esta capa fibrosa
permite a la sangre ponerse en contacto con estos
lipidos, dando lugar a la formacion de un trombo
entre la intima y la placa que puede evolucionar
hacia la lisis total o llegar a ocluir totalmente la luz
delosvasos.

Debemos recordar, sin embargo, que la
existencia de una placa no fisurada no es
exclusiva de muerte subita cardiaca y puede
hallarse también en sujetos que fallecieron por
otras causas no coronarias. Numerosos
investigadores coinciden en sefialar que el evento
final en estos casos, es la rapida instauracion de
una taquicardia ventricular con un intenso
deterioro hemodinamico, o bien, una fibrilacion
ventricular .

Desde un punto de vista epidemiolégico,
parece claro que la cardiopatia isquémica
constituye la causa de muerte mas frecuente en
pacientes que fallecen sUbitamente,
especialmente en los paises occidentales
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industrializados. Una larga serie de informes
técnicos, entre ellos el Framingham ofrecié no solo
una aceptable definicion de muerte sdbita, sino
gue sefialé que su incremento era particularmente
dramético en pacientes con isquemia miocardica,
clinicamente demostrada. En individuos con este
tipo de cardiopatia, el riesgo de muerte subita
venia determinado fundamentalmente por la
compleja interaccion de factores de riesgo
coronario, entre los que merece ser destacado,
estadisticamente hablando, la aterosclerosis .

Por otra parte, estudios electrofisiolégicos
han demostrado que la fibrosis miocardica
derivada de una situacion de isquemia cronica,
puede asociarse con inestabilidad eléctrica, lo
cual predispone al sujeto a una fibrilacion
ventricular ain en ausencia de un episodio de
isquemia reciente. Este mecanismo podria
explicar el caso de aquellos sujetos que fallecen
rapidamente con datos de infarto antiguo y sin
evidencia histolégica de infarto reciente.

Pero, no debemos olvidar que el problema
de la muerte subita presenta considerables
incertidumbres y controversias respecto al
mecanismo fisiopatoldgico responsable de la
misma. Se admite que una arritmia primaria puede
tener lugar en ausencia de infarto agudo de
miocardio y viceversa, que puede darse isquemia
miocérdica sin infarto .

Las consideraciones precedentes se
basan en tres tipos de estudios, que han permitido
demostrar la relacién entre cardiopatia isquémica
y muerte sUbita y, que pasan a exponerse de forma
sintética:

1) Estudios clinicos.-

Diversos estudios clinicos, incluyendo
programas epidemiolégicos-comunitarios, han
establecido claramente que las arritmias
ventriculares, en particular la fibrilacion, es el
mecanismo fisiopatolégico mas habitualmente
responsable de la parada cardiaca. Estos estudios
demuestran también que la mayoria de los
pacientes "resucitados" no tenian evidencias
clinicas de infarto de miocardio.

2) Estudios autopsicos.-

Los estudios autépsicos suponen un
método de estudio muy util y han aportado una
valiosa informacion para comprender el fendmeno
de la muerte subita. La mayoria de estos casos
muestran una importante aterosclerosis
coronaria, considerada como lareduccién del 75%
del &rea luminal, al menos en una coronaria (50%
del didmetro luminal) y muchos de ellos muestran
también focos de fibrosis miocéardica indicativos
de infartos previos y antiguos. Solo una minoria
muestra evidencia de infarto de miocardio
reciente. Respecto a la incidencia de trombosis
aguda es variable, pero en la mayor parte de las
series afectaba a una minoria de casos.

3) Correlacion clinico-patolégica.-

La utilizacion conjunta de datos clinicos y
patolégicos indica que pueden intervenir diversos
mecanismos en la patogénesis de la muerte subita
de origen cardiaco, incluyendo el infarto agudo de
miocardio , la isquemia miocérdica sin infarto o
una arritmia primaria. Como se dijo, es bien sabido
que una arritmia letal (primaria), puede tener lugar
aun en ausencia de infarto agudo de miocardio.
Estudios electrofisiolégicos han demostrado que
la fibrosis miocardica puede asociarse con
inestabilidad eléctrica, lo cual predispone al sujeto
a una fibrilacién ventricular, sin un episodio de
isquemia miocardica reciente. Este mecanismo
podria explicar el caso de sujetos que fallecen
repentinamente con datos de infarto antiguo y sin
evidencia de infarto reciente. Pero las arritmias
primarias también pueden ocurrir en ausencia de
aterosclerosis coronaria, como sucede en el
sindrome del intervalo Q-T prolongado, o en
ciertas anomalias del sistema de conduccion.

La isquemia miocardica también puede
ser inducida por un incremento de la demanda
metabdlica de oxigeno en presencia de
aterosclerosis coronaria no severa. Este
mecanismo parece el responsable en los casos de
muerte subita asociada con el ejercicio fisico
vigoroso o ciertas formas de deporte.

ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DEL
INFARTO DE MIOCARDIO.

El infarto de miocardio como la forma
catastrofica, y muchas veces mortal de la
cardiopatia isquémica, suele ser el resultado de la
disminucién o de la interrupcién de una parte
importante del riego coronario. Casi siempre hay
un estrechamiento aterosclerético intenso,
frecuentemente asociado con oclusiones
trombéticas en uno o mas de los troncos arteriales
coronarios principales. La demostracién
postmortem de una estenosis puede hacerse por
observacion macro/ microscopica de la coronaria
(Fig. 1) o bien mediante una coronariografia (Fig.
2). Antes de entrar de lleno en las diferentes
técnicas diagndésticas, convendria quizds hacer
una serie de consideraciones previas,
intimamente relacionadas con la forma vy
distribucion del infarto de miocardio:

1.Infarto regional.

En el infarto regional (transmural)
subyace habitualmente la oclusién de un tronco
coronario principal. Los limites de la lesién son
nitidos y uniformes y la extensidon puede variar
enormemente dependiendo de varios factores que
incluyen variaciones anatémicas de las arterias
coronarias, dominancia del suministro arterial
coronarioy existencia de circulacion colateral.
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l.a.Variaciones anatomicas de las arterias
coronarias.-

Un tronco comun izquierdo de trayecto
corto favorece la aparicion y el desarrollo de
lesiones ateroscleréticas. El &ngulo de bifurcacién
entre la descendente anterior y la circunfleja varia
entre pacientes normales y pacientes con
aterosclerosis. Sin embargo, esto no parece tener
un significado demasiado importante en la
distribucién de las lesiones ateroscleréticas,
excepto si el angulo de bifurcacion es muy agudo
(85° normal) y va asociado con un trayecto corto
deltronco comun izquierdo.

1.b.Dominancia coronaria.-

La dominancia coronaria viene
determinada por la arteria que forma la
descendente posterior. La dominancia derecha
esta presente, aproximadamente en el 50% de los
casos. Esta disposicion anatémica permite a la
coronaria derecha irrigar los 2/3 posteriores del
tabique interventricular y una porcién mas o menos
extensa de la cara posterior del ventriculo
izquierdo.

En los casos de dominancia equilibrada,
ambas coronarias (derecha e izquierda)
contribuyen de igual manera a la irrigacion del
surco interventricular posterior. En estos casos (un
35% segun algunos autores) la arteria coronaria
derecha irriga el ventriculo derecho y la parte
posterior del septum, mientras que la coronaria
izquierda irriga el ventriculo izquierdo y la porcién
anterior del tabique.

En la dominancia izquierda (15% de los
casos), el ventriculo izquierdo, la mayor parte del
tabique y la cara posterior del ventriculo derecho
son irrigados por este vaso. La dominancia de la
arteria circunfleja izquierda esta asociada con un
trayecto corto del tronco principal pero no parece
tener influencia en la distribucién de las lesiones
aterosclerdticas.

1.c.Circulacion colateral.-

Basandose en trabajos experimentales y
en modelos humanos, se comprobé que una
reduccion de, aproximadamente un 90% de la luz,
inducia el desarrollo de canales colaterales de
circulacion. Se demostré ademés que el estimulo
del crecimiento vascular era la isquemia tisular.
Este hecho permite explicar porque una estenosis
casi total puede ser bien tolerada y no desarrollar
necesariamente un infarto.

2. Infarto subendocérdico.

Afecta generalmente a un anillo de
miocardio mas o0 menos estrecho, de localizaciéon
subendocardica en el ventriculo izquierdo.
Ocasionalmente puede afectar a un solo muasculo
papilar.

Las lesiones focales estdn menos
delimitadas que en el infarto regional transmural

clasico. A menudo se extienden ampliamente en
abanico por una extensa zona subendocérdica,
que comprende el tercio interno o la mitad de la
pared ventricular. Los focos de necrosis isquémica
no evolucionan siguiendo la secuencia del infarto
transmural.

Generalmente, en los primeros estadios
aparecen zonas palidas o enrojecidas, de 1 cm. de
diametro, separadas por zonas de miocardio
intacto. En raras ocasiones el infarto
subendocardico asume el aspecto confluente y
bien definido del infarto transmural, pudiendo
entonces continuar la misma secuencia evolutiva
de las alteraciones macro y microscopicas
descritas paralalesion regional.

No resulta raro observar ambos patrones
(transmural y subendocardico) en el mismo
corazon. Es tipica la presencia de infarto
subendocardico afectando a un segmento
relativamente amplio de la circunferencia, con
extensién transmural en alguna zona concreta. No
es posible determinar sila afectacion transmural se
ha desarrollado sobre el infarto subendocardico,
dado que ambas lesiones a menudo parecen estar
en el mismo estadio de evolucion.

Es posible que los infartos regionales
transmurales comiencen como una necrosis
subendocéardica que se extiende en algunos
casos, a infarto transmural dependiendo de la
intensidad y duracion de la isquemia, lo que es
conocido como fendmeno del frente de ondas.

3.Formas raras de infarto de miocardio.

3.alnfarto del atrio (infarto auricular).-

Las auriculas normalmente no se ven
afectadas, excepto cuando se acompafia de un
infarto ventricular, en particular cuando se extiende
a las paredes posteriores de los ventriculos. La
incidencia de este tipo de infarto, es baja y
estimada en torno al 17%. Esta lesién es vista con
frecuencia en pacientes con arritmias auriculares,
siendo la auricula derecha tres veces mas
frecuentemente afectada que la izquierda. El
diagnostico de este tipo de infarto no siempre
resulta facil y su importancia radica en el potencial
riesgo de rotura auricular o de tromboembolismo.

3.b. Infarto del ventriculo derecho.-

Se estima que la incidencia de infarto
aislado del ventriculo derecho oscila entreel 1y el
2% del total , y en mujeres por encima de los 40
afos de edad, alcanza un 4.6%.

En un 40% de los casos, y a pesar de no
existir oclusién de la coronaria derecha, la pared
posterior del ventriculo derecho puede verse
afectada cuando el infarto se extiende desde el
ventriculo izquierdo.

Desde el punto de vista anato-
mopatoldgico, la forma mas frecuente es el infarto
transmural, encontrandose directamente
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relacionados el grado de estenosis de la coronaria
derecha y el tamafo del infarto. Las
complicaciones incluyen entre otras, rotura de la
pared cardiaca, pericarditis, trombosis mural y
embolismo pulmonar.

3.c. Infarto de miocardio silente.-

Se trata de un infarto no doloroso,
particularmente incidente en pacientes de edad
avanzada. Esta presentacion clinica ha sido
descrita hasta en el 40% de infartos de miocardio
recientesy en un 70% en infartos antiguos. Ciertos
estudios indican que la incidencia global del infarto
regional silente es, de aproximadamente, un 4,6%
de las muertes subitas y en algunas ocasiones
asociados a diabetes.

3.d. Infarto de miocardio con arteria coronaria
Unica.-

Su incidencia es realmente baja y su
expresion clinica extremadamente variable.
Algunos individuos permanecen asintomaticos
toda su vida, mientras que otros fallecen
repentinamente durante la infancia o la
adolescencia.

3.e. Infarto de miocardio en recién nacidos y
ninos.-

El infarto de miocardio que tiene lugar en
nifios con un origen anémalo de las coronarias ha
sido descrito en numerosas ocasiones y esta bien
documentado en la literatura. Ademas de estas
malformaciones, existen otra serie de
enfermedades sistémicas que pueden ocasionar
estenosis coronaria, como sucede en la
fibroelastosis, periarteritis nodosa, arteritis
reumatica, sindrome de Hurler y homocistinuria,
situaciones que pueden ocasionar un shock
cardiogénico. En ausencia de cuadros con
substrato anatomopatolégico reconocido, la
explicacion etiolégica que se ha dado sefiala como
responsable la oxitocina administrada durante el
trabajo del parto que induciria un aumento de la
presién intracraneal y el consiguiente espasmo
arterial coronario .

También han sido implicados
determinados agentes infecciosos tales como el
virus de la rubeola o el sarampion, o la
aterosclerosis coronaria prematura que ocurre
particularmente en la hiperbetalipoproteinemia
tipoIl, y enlaprogeria.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO DEL INFARTO
DE MIOCARDIO.

1. Cambios macroscopicos.

Cualquier tipo de infarto de miocardio
presenta una secuencia similar de pasos
reparadores. Para determinar la cronologia de un
infarto nos basamos en la secuencia de cambios

anticipados, sin embargo en la practica se
encuentran muchas variaciones de esta
secuencia basica. Sobre este aspecto ha habido
numerosas contribuciones en la literatura,
coincidentes en sefialar que los primeros cambios
reconocibles macroscépicamente aparecen
alrededor de las 12 horas. En este estadio, el
musculo afectado se vuelve pélido y edematoso. A
las 36 horas el centro del infarto adopta un color
pardo o amarillento, rodeandose de un halo
hemorragico (reaccion hiperémica). A los 3 6 4
dias, el infarto es facil de identificar debido al color
amarillento del centro, que adopta un aspecto
gomoso al tacto y un borde hemorragico que va
desapareciendo. Al cabo de 1 semana, el centro
del infarto permanece gomoso, pero se produce
un ligero enrojecimiento de la zona infartada. La
reperfusion dilata los capilares y acentta el
parecido con el tejido de granulacion. A las 3
semanas, es evidente el adelgazamiento del
miocardio, y en este estadio puede ya verse algin
tejido fibroso alrededor. Entre las 6 y las 8
semanas, se visualiza el tejido cicatrizal, dicho
tejido en un principio es de color marrén y
posteriormente pasa a ser blanco. A los 3 meses,
el aspecto es el de una cicatriz blanco-nacarada.

2. MicroscopiaOptica.

2.a. Necrosis por coagulacion.
Cambios nucleares de la fibra muscular cardiaca.-
Los primeros cambios nucleares tienen
lugar alrededor de las 5 horas y consisten en
cariolisis y picnosis, siendo maximos entre 24 y 48
horas. La desaparicién del nicleo tiene lugar
aproximadamente entre 2 y 3 dias después del
infarto.

Necrosis y fagocitosis de la fibra muscular
cardiaca.-

La necrosis y fagocitosis también ocurre
aproximadamente a las 5 horas, en dicho estadio
el citoplasma se vuelve eosindfilo (Fig. 3). la
necrosis es maximaalos 5o 6 dias, y el dafio de la
fibra miocardica desaparece alrededor de las 2
semanas. Algunas fibras pueden permanecer
necroticas durante varios meses.

Edemay ondulacion de fibras.-

Ambos fendmenos son dificiles de
reconocer y de valorar en los cortes histolégicos y
no son una guia Util para ayudar a datar un infarto
(Fig.4).

Leucocitos polimorfonucleares.-

Es un dato fidedigno para datar
incipientemente el infarto de miocardio (Fig. 5).
Aparecen por norma general hacia las 6 horas,
siendo su maximo a las 48 horas vy
desapareciendo a los 14 dias. Los neutréfilos
estan agrupados en la periferia del infarto a las 48

Infarto de miocardio: importancia médicolegal de su diagnéstico y técnicas de deteccién postmorten. José Blanco Pampin

26



Boletin Galego de Medicina Legal e Forense N°.9 Setembro 2000

horas. Los cambios degenerativos en estas células
comienzan aproximadamente a las 48 horas.

Material basdéfilo extracelular.-

El primer material baséfilo extracelular se
localiza aproximadamente al 4° dia, es maximo al
10° diay desaparece al 14°. Se considera poco util
para datar el infarto de miocardio.

Macréfagos.-
Los macr6fagos hacen su aparicion en el 4° dia,

son maximos en la 62 semana y desaparecen en
los meses sucesivos. Se cargan de pigmento
(pigmentacion) al 9° dia.

Linfocitos pequefios y celulas plasméticas.-

Los linfocitos pequefios y las células
plasmaticas se ven por primera vez hacia el 4° dia,
siendo maximos a la 32 semana y pueden persistir
durante varios meses.

Eosindfilos.-

Los eosindfilos aparecen entre el 7°y el 8°
dia, incrementandose hasta el 12° dia y son un
dato caracteristico en la 3% semana postinfarto. No
son Utiles para la data del infarto de miocardio.

Fibroblastos.-

Aparecen hacia el 4° dia, son maximos
entre el 10° dia y la 3% semana, desapareciendo
hacia la 62 semana.

Fibras de colageno.-

Aparecen al 9° diay se van incrementando
progresivamente. En las semanas siguientes se
distribuyen de forma paralela a las fibras
musculares adyacentes y el pericardio visceral

(Fig. 6).

Proliferacion de pequefios vasos.-

La proliferacion de pequefios vasos ocurre
hacia el 3° 0 4° dia, siendo méaxima entre 32 y 62
semanay persiste durante varios meses (Fig. 7).

2.b. Necrosis coagulativa.

Se produce por isquemia severa y
persistente y esta generalmente presente en la
zona central de los infartos lo que provoca la
interrupcion de las fibras musculares en estado
relajado y el estiramiento pasivo de las células
musculares isquémicas. En el microscopio 6ptico
las miofibrillas se encuentran estiradas, muchas
con picnosis no muy evidente, con congestion
vascular y cicatrizacién por fagocitosis de las
células musculares necrdticas. Existe dafio
mitocondrial con densidades amorfas evidentes
pero no calcificacion.

2.c. Miocitolisis coagulativa.

Esta forma de necrosis miocardica,
también denominada en bandas de contraccioén, se
produce primariamente por isquemia severa

seguida de reperfusion. Se ve en la periferia de
grandes infartos y esta presente en mayor grado
en los infartos subendocérdicos que en los
transmurales. La totalidad del infarto puede
mostrar esta forma de necrosis cuando se
reperfunde experimentalmente, por cirugia, o por
lisis del trombo. Su presencia en un gran segmento
de algunos infartos sugiere que se ha producido la
reperfusion por trombdlisis espontanea, por
liberacién del vasoespasmo, o por ambos.

El patron histolégico muestra miofibrillas
hipercontraidas con bandas de contraccion y dafio
mitocondrial, asociado frecuentemente a
calcificacion, marcada congestion vascular vy
cicatrizacion por lisis de las fibras musculares (Fig.
8).

3. Microscopiaelectrénica.

Las alteraciones ultraestructurales mas
tempranas en el masculo cardiaco subsecuentes a
la ligadura experimental de una coronaria,
aparecen a los 20 minutos, y consisten en la
reduccion del tamafio y del nimero de granulos de
glucégeno, desarrollo de edema intercelular e
hinchazén y distorsion del sistema transversal de
tubulos, del reticulo sarcoplasmico y de las
mitocondrias. Cuando estos cambios son
relativamente moderados, se considera dafio
reversible. Los cambios que se producen tras 60
minutos de oclusién, incluyen hinchazén de las
fibras miocardicas, anomalias cromosémicas,
agregaciones y marginacién de la cromatina
nuclear, y relajacién de las miofibrillas (Fig. 9). Tras
un periodo que oscila entre 20 minutos y 2 horas de

isquemia, las alteraciones progresan y se
convierten en irreversibles. Alteraciones
adicionales incluyen, indistintamente, uniones

fuertes en los discos intercalares, hinchazén del
reticulo sarcoplasmico a nivel de las bandas Ay
fraccionamiento de miofilamentos, desaparicion
de la heterocromatina, rarefaccion de la
eucromatina y agregacion periférica de la
cromatina en el nudcleo, desorientacion de
miofibrillas y agrupamiento de mitocondrias.

4. Técnicas macroenzimaticas.

4.a. Nitro-Blue-Tetrazolium.

La existenciay distribucion de un infarto de
miocardio puede ser demostrada
macroscépicamente mediante la utilizacién de
substancias tales como el Nitro-Blue-Tetrazolium
sumergiendo una rodaja transversal de miocardio
de 1 cm. de espesor en esta solucion a 37° C
durante 15 o 20 minutos, o usando la técnica de
perfusién de Glagov o Feldman. La técnica no es
especifica para ningln sistema enzimatico, se
trata de una reaccién general de la
deshidrogenasa.

El Nitro-Blue-Tetrazolium es una sal de
tetrazolio con propiedades cromogénicas. En el
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miocardio sano, existe suficiente contenido de
substrato endogeno, coenzimas y deshidro-
genasas, reduciendo el Nitro-B-T a azul oscuro
formazan. Por el contrario en el miocardio
isquémico, la depleccién de estas substancias
impiden la reduccion del Nitro-B-T quedando el
area afectada sin tefiir. Los infartos antiguos
(fibrosis) permanecen también sin tefiir.

4.b. Reduccién del telurito por medio de la
malico-deshidrogenasa.

La reduccion del telurito de sodio
mediante la actividad de la malico-dehidrogenasa
en el corazén normal, se caracteriza por una
coloracion gris oscura del miocardio, mientras que
en el mdsculo isquémico, con su actividad
dehidrogenasa disminuida, queda decolorado o
bien no se tifie.

4.c. Clorurode Trifenil Tetrazolio (T.T.C.).

Con un fundamento similar al Nitro-Blue-
Tetrazolium , Sandritter y Jestadt en 1958
utilizaron por primera vez el Cloruro de Trifenil
Tetrazolium. El indicador de oxidacién-reduccion
produce un pigmento de formazan rojo brillante en
los sitios de actividad dehidrogenasa normal.

Como ya se ha dicho, en las areas de
infarto, no hay actividad reductora, quedando una
zona amarillenta pdlida que contrasta con el color
rojo brillante del miocardio normal (Fig. 10). La
técnica puede dar falsos negativos y en la
actualidad ha sido bastante relegada.

5. Técnicas microenzimaticas o histoquimicas.

5.a. Succino-dehidrogenasa (SDH).

El método se basa en la liberacion de
hidrogeno que realiza la succino-dehidrogenasa a
partir de un sustrato adecuado, el succinato
sédico.

Existe una correlaciéon morfologica entre
el estado de actividad de la SDH y el grado de
isquemia: la destruccién de la arquitectura en las
zonas de necrosis se acompafia de pérdida
completa de la actividad enzimética,
desapareciendo el caracteristico punteado fino
intramitocondrial de color negro, por depdsito de
formazan cobalto. La técnica se utiliza sobre todo
para el diagndstico postmortem del infarto de
miocardio, puesto que en estas areas, desaparece
la actividad enzimética observandose un area
negativa que contrasta con la positividad intensa
del miocardio normal.

5.b. Lactico-dehidrogenasa (LDH).

La lactico-dehidrogenasa libera
hidrégeno, desde el lactato en el medio de
incubacién. La nicotinamida adenina nucleétido
(NAD), actua como receptor del hidrégeno antes
de que la sal de tetrazolium se convierta en
formazéan.

5.c. Glicerol-3-fosfato dehidrogenasa (GPDH).

Se trata de una flavoproteina
intramitocondrial. La actividad enzimética puede
verse incrementada por la vitamina K3, la cual
actlia como unreceptor de hidrégeno.

6.0tras técnicas

6.a. Hematoxilina Fuchsina Basica-Acido
Picrico (HBPF).

El material fuchsinéfilo aparece al principio
con una distribucion parcheada a lo largo de las
bandas Z; cuando el dafio aumenta se extiende por
todo el sarcoplasma de la fibra, coloreandose el
miocardio de rojo oscuro. Estas areas dafiadas se
distinguen por un contraste llamativo del miocardio
no infartado, al colorearlas con verde metilo.

La técnica puede ser usada en material
fijado en formol, incluido en parafina y no se ve
afectado por la autdlisis, habiéndose obtenido
buenos resultados por algunos autores sin
embargo puede presentar un elevado indice de
falsos positivos .

6.b. Técnicas de fluorescencia.

Es una técnica rapida y sencilla. Puede
utilizarse tanto en parafina como en congelacion,
sumergiendo la muestra en una solucién acuosa al
1:1000 de naranja de acridina durante 3 o 4
segundos con lo cual el miocardio normal adquiere
una fluorescencia amarillo-marrén bajo la luz
ultravioleta. Cualquier lesion isquémica miocardica
cambiara la fluorescencia hacia el verde.

7. Técnicas Inmunohistoquimicas.

Los métodos inmunohistoquimicos en el
diagnéstico de isquemia y del infarto de miocardio
han adquirido una especial relevancia dentro del
campo de la Patologia Forense. Los recientes
avances en el campo de la tecnologia
inmunohistoquimica, su implantacidon
practicamente universal en los laboratorios de
Patologia, asi como la posibilidad de obtener
anticuerpos frente a una amplia variedad de
antigenos nos han permitido evaluar el potencial de
estas técnicas en la deteccion de la isquemia
miocardica en fases precoces. Un aspecto técnico
importante es la fijacion en formol, que no debe
exceder de 36 h. dado que una fijacién prolongada
podria enmascarar los epitopos y falsear los
resultados. Las técnicas se han revelado Utiles aun
en material autolitico.

Hasta el momento actual, los marcadores
mas utilizados estan orientados hacia los
siguientes elementos :

7.a. Proteinas estructurales.

Diversos estudios relativos a los cambios
del citoesqueleto cardiaco efectuados tanto en el
modelo animal como en el humano, han sugerido
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la posibilidad de utilizar las alteraciones de ciertas
proteinas como marcadores precoces para el
diagnostico postmortem de la isquemia
miocérdica en casos de muerte subita de origen
cardiaco; entre ellas cabe mencionar la actina
(Fig. 11), miosina, mioglobina, desmina (Fig. 12),
vinculina o laminina.

7.b. Mediadores de lainflamacion.

También denominados 'reactantes de
fase aguda", su papel en la inflamacién y en la
patogénesis y evolucién del infarto de miocardio
ha suscitado en los dltimos afios un creciente
interés terapéutico al haberse comprobado que la
inhibicion de la respuesta inflamatoria comporta
unareduccién del tamafio del infarto.

Desde otro punto de vista su interés ha
guedado patente al demostrarse alteraciones de
ciertos componentes en casos de infarto de
miocardio reciente, destacando la ceruloplasmina
y la proteina C-reactiva, el fibrindgeno (Fig. 13), la
alfa-1l-antitripsina, factores del Complemento,
albumina o creatin-kinasa.

7.c. Factores que regulan lareparaciontisular.

La matriz extracelular cardiaca contiene
un numero elevado de componentes
fundamentales para el desarrollo cardiaco, su
funcionamiento normal y la reparacion del
miocardio. Entre todos ellos destaca por su
importancia la fibronectina. Se trata de una
proteina con mdltiples propiedades y funciones en
la adhesion celular que se encuentra en la sangre
y en una variedad de tejidos como matriz
extracelular. La fibronectina es el componente
clave de la matriz provisional durante la reparacion
de un tejido, y a menudo esta elevada en los
mismos durante la remodelacién y la fibrosis.
Otras funciones de la fibronectina incluyen la
mediacién en la adhesidn celular, promoviendo la
migracién celular y la quimiotaxis,y ayudando a
regular el crecimiento celular.

A pesar de estar codificada por un solo
gen, la fibronectina existe en dos formas: una
forma plasméatica y una forma celular. La
fibronectina plasmatica juega un papel importante
en la evolucion del infarto de miocardio y en la
consiguiente reparacion. Considerando el elevado
tamafio de la molécula, es obvio que la presencia
de fibronectina intracelular puede servir de
evidencia de severo dafio de la membrana celular,
representando al criterio generalmente aceptado
de dafio celular irreversible (Fig. 14).

8. Apoptosis.

El fenbmeno de la apoptosis (muerte
celular programada) en la fibra muscular cardiaca
ha sido estudiado recientemente con resultados
relativamente satisfactorios tanto en animales
como en humanos (Fig. 15).

9. Hibridacioénin situ.

La técnica ha sido empleada con cierto
éxito, para detectar lesiones isquémicas
irreversibles en perros, evaluando el incremento
del RNAm de la molécula de adhesion intracelular
para neutréfilos (ICAM-1), asi como en trabajos
experimentales con ratas.

10. Factor Inductor de Angiogénesis.

Recientemente, se han hecho estudios
analizando los modelos de expresion de la
subunidad alfa del HIF-1 (Hypoxia-inducible factor
1). Tal vez se trate del marcador mas moderno
para diagnosticar cambios incipientes en el
miocardio isquémico o necroético. La técnica ha
ofrecido buenos resultados en biopsias
procedentes de trasplantes cardiacos y en cirugia
de bypass.
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Fig. 1.- Trombosis coronaria sobre un
ateroma estratificado y ulcerado
. (Masson, 2x).

Fig. 2.- Coronariografia postmortem.
Obsérvese la importante estenosis de la
circunflejaizquierda (flecha).

Fig. 3.- Infarto de miocardio reciente
apreciandose, a la izquierda de la
imagen, pérdida de estriacién de las
miofibrillas e intensa coloracién con el
rojo Masson (Masson, 40x).
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Fig. 4.- Isquemia miocéardica aguda.
Ondulacion de fibras (H&E, 20x).

Fig. 5.- Necrosis miocardica reciente
con hemorragia interfibrilar e infiltrado
inflamatorio (H&E, 20x).

Fig. 6.- Infarto de miocardio antiguo,
donde se observan amplias zonas de
cicatriz colagena tefiida con el azul de
anilina (Masson, 4x).
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Fig. 7.- Neovascularizacion en un infarto
antiguo (H&E, 20x).

Fig. 8.- Necrosis en bandas de
contraccion (Masson, 20x).

Fig. 9.- Infarto reciente con marginacion
de cromatina nuclear, aumento de los
granulos de lipofuscina e hinchazon del
reticulo sarcoplasmico (microscopio
electronico de transmision, 10.000X).

y
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Fig. 10.- Tincion con TTC. A la derecha
de laimagen se aprecia la zona infartada
(mas clara) junto con la indemne (rojo
0SCUro).

Fig. 11.- Inmunotincion para actina
(20x).

Fig. 12.- Positividad focal para desmina
(40x).
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Fig. 13.- Inmunoreactividad focal para
fibrinégeno (10x).

Fig. 14.- Positividad difusa para
fibronectina (20x).

Fig. 15.- Tincién nuclear positiva en
apoptosis (40x).
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MUERTES NATURALES DE INTERES JUDICIAL. ESTUDIO
EPIDEMIOLOGICO (CAMBADOQS, 1989-1998).

ENRIQUE DORADO FERNANDEZ'. FERNANDO RODES LLORET.?

RESUMEN

Se realiza un estudio epidemioldgico de las muertes naturales de interés médico legal en el partido judicial de Cambados en la década
1989-1998. Se presenta con mayor frecuencia el sexo masculino (80%), la década 60-69 afios (26,7%) y el estado civil casado (45,3%).
Los fallecimientos fueron més frecuentes entre las 8 y 15 horas (38,5%), los lunes (29,3%) y fines de semana, en los meses de octubre
(16%) y julio (14,7%), y el lugar de los hechos la vivienda (54%). Resultaron méas habituales los resultados toxicoloégicos negativos
(19%), y existencia de patologia previa fisica (64%). Como primera causa de muerte aparecen las enfermedades cardiovasculares

(58,7%). Se comentan algunos aspectos y se compara con otras muestras judiciales espafiolas.

INTRODUCCION

Las muertes naturales forman parte importante del
guehacer habitual médico forense. Si bien, en
puridad, no justificarian la intervencién judicial,
pasan sin embargo a formar parte de su estudio en
determinadas circunstancias, que las convierten
en "sospechosas de criminalidad". Entre sus
causas, destacan las muertes "subitas" y aquellas
gue quedan sin certificar por facultativo debido al
desconocimiento de antecedentes, ingreso ya
cadaver en un centro sanitario, el desconocimiento
ocasional por parte del médico asistencial respecto
a cuando debe o no certificar una muerte, o el
recelo generado hoy dia ante el aumento de las
denuncias médicas.

Se pretende describir las caracteristicas
epidemioldgicas de este tipo de mortalidad en el
partido judicial de Cambados (Pontevedra) entre
los afios 1989 a 1998, asi como comentar algunos
de sus aspectos de mayor interés.

MATERIAL Y METODO

Se han consultado los expedientes con resultado
de muerte de los Juzgados de Cambados
(Pontevedra) de la década 1989 a 1998, que
abarcan todo el partido judicial, y se ha realizado
un estudio diferenciado de aquellos casos con
etiologia médico legal natural. Paralo cual, se han
revisado previamente el Registro General de
Asuntos Criminales, y los libros de Diligencias
Previas y Juicios de Faltas.

Se han recogido las variables de interés a partir de
los Informes de Autopsia, Actas de Levantamiento,
resultado de pruebas de laboratorio (informes del
INT de Madrid, del IML de Santiago, del Hospital
Provincial de Pontevedra) declaraciones (testigos,
familiares, personal médico) y otros.
Desarrollandose un estudio epidemioldgico
descriptivo, utilizando para su procesamiento y
realizacion de gréficos el programa informético,
SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
version 7,5.

RESULTADOS DESCRIPTIVOS

Entre los afios 1989 y 1998, incluidos ambos,
fueron objeto de estudio médico legal en el partido
judicial cambadés 75 casos de muerte natural, que
constituyen un 27% del total de las muertes
judiciales durante dicha década. (GRAFICO 1).
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GRAFICO 1

Los principales resultados sobre este tipo de
mortalidad han sido los siguientes.

I.RELATIVOSALAIDENTIDAD.

Sexo. Se refleja la mayor prevalencia de
presentacion masculina (GRAFICO 2).

MUJERES

20,0%

HOMBRES
80,0%

GRAFICO 2

'Médico Forense. Juzgados de Elche (Alicante). Direccion electronica "endorf@jazzfree.com”
’Médico Forense. Juzgados de Elche (Alicante). Profesor Asociado de Medicina Legal y Forense de la Universidad Miguel Hernandez.
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Edad. Fue conocida en 73 de los 75 casos. La
media aritmética resulté 56 afios y medio (56,66
afios en sistema decimal), con un rango entre
menos de 1 afio y los 84. Consideradas por
décadas, la mayor presentacion se sitla entre los
60 y 69 afios (26,7%), seguido de los 70-79
(17,3%) y 50-59 afios (16%), y la menor por debajo
delos9afios (2,7%). (GRAFICO 3).
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GRAFICO 3

Estado Civil. Serecoge entabla adjunta (TABLA1).

TABLA 1- Estado civil

Frecuencia__ Porcentaje
solteros 20 26,7
casados 34 45,3
viudos 10,7
divor/sep 4 53
no consta 9 12,0
Total 75 100,0

Profesion. Resulta deficientemente reflejada en
las diligencias judiciales, de forma que no llega a
acreditarse enel 77,3% delos casos.
Destacando en los supuestos conocidos la
situacién de jubilado, seguida trabajos en el
ambito de laindustria o la agricultura.

Lugar de procedencia del fallecido. La Comunidad
auténoma de origen se refleja en la tabla siguiente.

TABLA 2- Comunidad autbnoma de origen

Frecuencia _ Porcentaje
Madrid 3 4,0
Extremadura 1 1,3
Andalucia 1 1,3
Murcia 1 1,3
Castilla-Ledn 4 53
Navarra 1 1.3
Asturias 1 1,3
Galicia 58 77,3
Canarias 1 1,3
Extranjero 2,7
No consta 2,7
Total 75 100,0

Dentro de la comunidad gallega, el 93,1% habia
nacido en la provincia de Pontevedra, seguido por
Lugo (5,2%), y Orense (1%), no recogiéndose
ninguno oriundo de La Corufia.

Asimismo, se indica la procedencia concreta del
Juzgado (segun inscripcion de nacimiento en el
Registro Civil), circunscrito al ambito del partido
cambadés (TABLA3).

TABLA 3- Juzgado de inscripcién del nacimiento
(partido judicial de Cambados)

Frecuencia _ Porcentaje

Cambados 7 15,9
San Martin de O Grove 9 20,5
Sangenjo 15 34,1
Meis 4,5

Meario 18,2
Ribadumia 3 6,8

Total 44 100,0

II. CIRCUNSTANCIAS DE LAMUERTE.

Hora de fallecimiento: Fue conocida en 66 de los
75 casos, situandose la media aritmética (sistema
decimal) en las 11,85 horas, y siendo la mas
frecuente las 12 horas.

En un analisis diferenciado por intervalos, el
38,5% de las muertes ocurrieron entre las 8 y 15
horas, en el 30,9% sucedieron entre las 16 a 23
horas y en dltimo lugar, entre las 0y 7 horas, en el
24,1% de los casos.

Dia de la semana. Se recoge su distribucion de
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frecuencias (TABLA 4), y diagrama evolutivo

(GRAFICO 4).

TABLA 4- Dia de la semana

Frecuencia___Porcentaje
lunes 22 29,3
martes 4 53
miercoles 53
jueves 7 9,3
viernes 17 22,7
sabado 9 12,0
domingo 12 16,0
Total 75 100,0
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GRAFICO 4

Mes. Se muestra su tabla de frecuencias,
absolutas y porcentuales, asi como la represen-
tacion grafica evolutiva (TABLAS) (GRAFICO 5).

TABLA 5- Distribucién mensual

Frecuencia __ Porcentaje

enero 5,3
febrero 1 1,3
marzo 6 8,0
abril 1 1,3
mayo 6 8,0
junio 8 10,7
julio 11 14,7
agosto 9 12,0
septiembre 2 2,7
octubre 12 16,0
noviembre 9 12,0
diciembre 6 8,0
Total 75 100,0
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GRAFICO 5

Afio. La presentacion méas alta de muertes
naturales corresponde a 1997, con el 16% del total
de las mismas, siendo la menor en 1995, con el
4%. (GRAFICO 6).
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Carécter laboral de la muerte. En ningln se
estableci6é una relacion de tipo laboral
(fallecimiento durante la préactica laboral o "in
itinere™).

Lugar del fallecimiento. Se representa en la tabla
siguiente (TABLAG).

TABLA 6- Lugar del fallecimiento

Frecuencia___ Porcentaje
vivienda 54 72,0
local de trabajo 1 1,3
agua 2 2,7
via publica 4 5,3
campo/playa 8 10,7
centro sanitario 3 4,0
otros 2 2,7
no consta 1 1,3
Total 75 100,0
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Lugar del levantamiento de cadaver. Se describe TABLA 8- Resultados de analisis toxicoldgicos
su distribucién de frecuencias. (TABLA7).

Frecuencia Porcentaje

TABLA 7- Lugar de levantamiento de cadaver alcohol 4 13,8
alcohol+drogas 1 34

Frecuencia Porcentaje alcohol+farmacos 1 3,4

vivienda 45 60,0 negativos 19 65,5
local de trabajo 1 1,3 no consta 4 13,8

agua 1 1,3 Total 29 100,0

via publica 2 2,7

campolplaya S 6.7 Causa del interés judicial. Se recogen las

centro sanitario 14 18,7 circunstancias que convirtieron la muerte natural
en "sospechosa de criminalidad" justificando la

otros 2 2,1 intervencion judicial. (TABLA9).

no consta 5 6,7

Total 75 100,0 TABLA 9- Causas de judicializacion de la muerte

Frecuencia Porcentaje

ingresa muerto en

IIl. PRACTICATANATOLOGICA. centro sanitario 15 20,0

Practica de la autopsia. Se llevé a cabo en 52 casos encontrado muerto 54 72,0

(69,3 %). falta de antecedentes 2 2,7
. . . t 3 4,0

Estudios complementarios. Fueron practicados en otros

el 49,3% de las muertes, si bien, circunscribién- no consta 1 13

donos sélo a aquellos casos en que se practico la Total 75 100,0

autopsia, aumenta hasta el 69,2 % de las

necropsias.

Las pruebas més frecuentemente realizadas,

fueron el estudio al tiempo anatomo patolégico y IV. INTRINSECOS DE LAMUERTE.

toxicoldgico, en el 45,9% de los casos. (GRAFICO 7).

Existencia de patologias previas. Se han
considerado las posibilidades de enfermedad
fisica, enfermedad psiquica, ambas, y casos en
gue no existian o no se conocieron. (GRAFICO 8).
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Asimismo, los resultados obtenidos en los analisis
toxicolégicos fueron los que se indican (TABLABS). GRAFICO 8
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Antecedente de dependencia de sustancias de
abuso. No se descubrid, o bien realmente no
existian, en el 72% de los casos. Apareciendo, en
los supuestos detectados, el alcohol como la
sustancia mas frecuente (26,7%).

Etiologia de la muerte (clasificacion CIE-9-MC).
Se han clasificado las causas de acuerdo con la
Clasificacion Internacional de Enfermedades, 92
revision.

TABLA 10- Etiologia de la muerte CIE-9-MC

Frecuencia___Porcentaje
neoplasias 2 2,7
trast. mentales 1 13
enf. sistema nervioso 4 53
enf. ap. circulatorio 44 58,7
enf. ap respiratorio 6 8,0
enf. ap digestivo 8 10,7
mal definidos 8 10,7
no consta 2,7
Total 75 100,0
DISCUSION.

El partido judicial de Cambados agrupa los
municipios de Cambados, Meis, Ribadumia,
Sanxenxo, O Grove y Meafio. Tomando como
estandar el afio de 1995 [1], la poblacién "de
derecho" més numerosa resulta Sanxenxo, siendo
la menor de ellas Ribadumia (TABLA 11). Hay que
considerar sin embargo la poblacién flotante, de
calculo mas impreciso, que hace aumentar de
forma muy importante la poblacién en los meses
de verano en algunos de los municipios,
fundamentalmente Sanxenxo.

TABLA 11- Poblacién, afio 1995.
Partido judicial de Cambados

n° habitantes

Sanxenxo 15836
Cambados 13190
O Grove 11007
Meafio 5507
Meis 5087
Ribadumia 4180

En la Introduccion ha quedado resefiado el
importante papel de las muertes por causa natural
en la actividad tanatolégica médico forense. A su
vez, existen diferencias entre los distintos partidos

judiciales espafioles consultados [2] [3] [4] [5] [6]
[7]1[8]119][10], reflejandose en todos, salvo Palma,
un claro predominio de las formas violentas. El
partido cambadés se sitGa en un lugar intermedio.
(TABLA12).

TABLA 12- Porcentajes de muertes naturales y violentas en
diferentes partidos judiciales espafioles

Muertes Muertes

naturales  violentas
Cambados, 1989-1998 27% 73%
Cartagena (Murcia), 1994 33,33% 66,66%
Granada, 1991-1998 34,88% 65,12%
San Sebastian, 1993-1998 34,84% 65,16%
Palma de Mallorca, 1989-1998  55,87% 44,13%
Valencia, 1989-1997 39,54% 60,46%
Badajoz, 1990-1995 15,19% 84,81%
Barcelona, 1989-1998 48,94% 51,05%
Lliria (Valencia), 1981-1996 26% 73,8%
Alcala (Madrid), 1985-1989 25% 75%

El sexo predominante en Cambados ha sido el
masculino, que constituye el 80% de las muertes
naturales; diferencia que se mantiene para el total
de muertes judiciales. A su vez, esta mayor
prevalencia masculina es una constante en todas
las poblaciones judiciales consultadas. [3] [4] [2]
[51[6][7119] [10]. Enlatabla adjunta se recogen los
datos correspondientes a algunas de ellas,
diferenciandose segun el tipo de muerte cuando
se hatenido acceso a ese dato. (TABLA 13).

TABLA 13- Distribucion por sexos de las muertes judiciales en diferentes
Partidos Judiciales espafioles

Tipo de muerte ~ hombres  mujeres
Alcala (Madrid), 1985-1989 global 81,23% 18,76%
naturales 73,64% 26,36%
Cartagena (Murcia), 1994 global 81,13% 18,86%
Cambados , 1989-1998 global 78,4% 21,6%
naturales 80% 20%
violentas 77,8% 22,2%
Lliria (Valencia), 1981-1996 global 77,6% 22,4%
naturales 78,4% 21,6%
Badajoz, 1990-1995 global 76,88% 23,12%
San Sebastian, 1993-1998 global 75,74% 24,26%
Palma de Mallorca, 1989-1998  global 73,61% 26,39%
Granada, 1991-1998 global 70,02% 29,98%
Valencia, 1989-1997 naturales 65,43% 34,57%
violentas 74,11% 25,89%
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La edad media obtenida ha resultado 56,66 afios,
siendo la mas frecuente los 61 afios. Por sexos, la
media de edad en el hombre resulta 54,62 y en la
mujer 49,93 afios, y las edades mas frecuentes los
61 afios en el varony 59 en la mujer.

La agrupacién en décadas, para facilitar su estudio,
demuestra la mayor frecuencia entre los 60 y 69
afios (26,7%), logico teniendo en cuenta que la
causa de muerte son patologias naturales que
aumentan su desarrollo o presentacion con la edad.
Seguida de los 70 a 79 afios (17,3 %) y los 50 a 59
(16%). Por sexos, la década mas frecuente en el
hombre ha sido los 60-69 afios, y en la mujer los 50-
59 afos.

Por su parte, Fenollosa en Lliria [9] encuentra una
distribucion similar, siendo mayor entre los 61 a 75
afios (31,72%), seguido por los mayores de 75 afios
(27,74).

Con resultados también analogos, Gomez [10] en
Alcalé establece la mayor frecuencia entre los 50-59
afos (25,58%) y los 60-69 (20,16%), siguiendo con
un 12,40% las décadas 80-89y 40-49 afios.

En el Instituto Anatémico Forense de Granada [3]
considerando las autopsias realizadas entre 1991y
1998, se observa la mayor preponderancia en la
década 71-80 afios, y practicamente igual para los
61-70 afios (209 y 207 casos respectivamente).
Seguida porlos mayores de 80 afios.

En otro estudio, sobre la totalidad de los
fallecimientos por causa natural en la ciudad de
Huesca[11], se recoge como década mas frecuente
los 61-70 afos, seguida por los 71-80 y los mayores
de 80 afos.

En el andlisis por meses predominan los periodos
octubre-noviembre y junio-julio-agosto. Aparece
pues una alta incidencia en los meses de verano,
gue en otras series es menor, dada la alta incidencia
de patologias comunes en el invierno. Sin embargo,
ha de tenerse en cuenta el importante aumento de la
poblacién en el partido cambadés en los meses de
verano por la poblacién turistica, que puede explicar
estainci-dencia.

En consonancia con lo referido, en el estudio de la
ciudad de Huesca [11], referente a 1996, la mayor
presentacion es en los meses de noviembre-
diciembre-enero. En el trabajo sobre la mortalidad
en Lliria [9], se presentan con igual frecuencia los
meses de septiembre, diciembre, marzo y abril, con
el 9,82 % de los casos. Gémez [10] registra como
mas frecuente el mes de diciembre (17,83%). En el
Instituto Anatémico Forense de Granada [3], entre
1991y 1998, figuran en primer lugar los meses de
eneroy diciembre.

La principal causa de muerte han sido las
enfermedades cardiovasculares, en el 58,7%,
seguida a gran distancia por las del aparato

digestivo o las enfermedades mal definidas
(siguiendo el modelo de clasificacion CIE-9-MC)
[12]. Esta forma etiologica de muerte natural se
mantiene tanto para las poblaciones judiciales
como la poblacién global.

Tomando como ejemplo el afio 1995, en Espafia la
mortalidad global fue de 346.227 personas, de ellas
184.488 varones y 161.739 mujeres (fuentes del
INE) [13]. La primera causa de muerte fue la
cardiovascular. En tabla adjunta se recogen las
primeras causas, de forma global y segun el sexo.
(TABLA14).

TABLA 14- Primeras causas de mortalidad en la poblacion espafiola, 1995
(fuente INE). Tasas por 100.000 habitantes.

Global Hombres Mujeres
1%causa  Enf. cerebrovascular  Isquemiacard.  Enf. cerebro
(101,6) (112.2) vasc. (116,5)
22causa  Isquemia cardiaca Enf. cerebro  Isquemia
(94,3) vasc. (86,7) cardica (80,7)
3tcausa  Insuficienca cardiaca  Cancerbrong.  Insuf. cardiaca
(54.8) ypulm. (85,7)  (70,3)
f2causa  Cancer de bronquiosy  Enf. pulmonar ~ Céncer de
pulman (42) cronica (48,7)  mama (30,1)
5%causa  Enf. pulmonar crénica  Insuf. cardica  Demencias
(3L5) (39,3) (29,5)

Asumiendo como muestra el mismo afio, en la
provincia de Pontevedra (fuentes de la Conselleria
de Sanidade) [14], donde se localiza el partido
judicial de Cambados, la primera causa de
mortalidad corresponde a las enfermedades del
aparato circulatorio (334,5 por 100.000 habitantes),
seguida de los tumores (231,5) y las enfermedades
del aparato respiratorio (88,5). A su vez,
circunscribiéndonos a las enfermedades
cardiovasculares, para ambos sexos aparece
como primera forma etiol6gica las patologias
cerebrovasculares. (TABLA15).

TABLA 15- Enfermedades del aparato circulatorio en la
provincia de Pontevedra, 1995 (fuente Conselleria de
Sanidade). Tasas por 100.000 habitantes.

Global Hombres Mujeres

Enf. hipertensiva 10 71 11,9
Enf. isquemica 20 83.4 57.4
cardicaca

Insufluenma 60 429 767
cardiaca

Enf. cerebro 115 88.2 140.1
vascular

Ateroesclerosis 18 15,0 20,1
Otras 62 57,2 66,1
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Existen evidentes diferencias entre la mortalidad
global poblacional, y la judicial. En ésta dltima las
causas de muerte mas frecuentes, en mas de un
80%, son cardiacas, ya que son éstas las
responsables mayoritarias de las formas subitas
de muerte, que a su vez motivan la intervencion
médico legal. Analogamente, son raras las
neoplasias en la casuistica médico legal, dado su
curso crénico y antecedentes suficientes,
mientras en la poblaciéon general constituyen la
segunda causa de muerte tras las patologias
cardiovasculares.

Por otra parte, los censos oficiales calculan la
mortalidad por 100.000 habitantes, pero sobre la
poblacién de derecho. Sin embargo,
determinadas circunstancias como los
movimientos en periodo vacacional, hacen variar
considerablemente dicha poblacion. A su vez, son
estadisticas que recogen la mortalidad de las
personas censadas, independientemente del
lugar geogréfico de la muerte, lo que las hace mas
imprecisas para su uso desde el punto de vista
médico legal.

Por tanto, es importante realizar un registro
preciso sobre esta mortalidad en los Institutos
Anatémico Forenses o equivalentes, ya que son
una fuente directa tanto para establecer la
casuistica médico legal como para proporcionar
los datos de forma 6ptima para la elaboracion de
los censos oficiales de mortalidad. La codificacion
mas adecuada corresponde a la clasificacion CIE,
que es la seguida por los organismos sanitarios
oficiales, y que de hecho vienen utilizando algunos
centros de Medicina legal, alin cuando para ello
con frecuencia deberd cumplimentarse una vez
recibidos los resultados de los estudios de
laboratorio. Debiendo utilizarse, cuando no quede
razonablemente clara la causa de la muerte, la
categoria "Sintomas, signos y estados mal
definidos".

Es un hecho que la causa de la muerte natural en
ocasiones queda insuficientemente precisada en
los informes forenses. Lo que hay en parte que
atribuir a la propia dinamica judicial, que
generalmente concluye toda investigacion al
conocer simplemente gue se trata de una muerte
natural. Asimismo, y sin duda, la necesaria espe-
cializacién médico forense, y el disponer de los
estudios de laboratorio mas usuales en los
mismos Institutos donde se centralicen las
necropsias (permitiendo una comunicacién
directa con los patélogos), supondrian una clara
mejora en los resultados.

Siguiendo con la casuistica de otras series, en
Alcald [10], se recogen las enfermedades
cardiovasculares son responsables del 64,34 %
de las muertes, seguido por las enfermedades del
aparato respiratorio, con el 20,93 %.

En el estudio de la mortalidad en Lliria, Fenollosa
[9], reline como causas cardiovasculares hasta
en el 64,16 % de los fallecimientos, seguido por
las patologias neuroldgicas y las enfermedades
del aparato respiratorio, ambas enun 12,5 %.

En el ILA.F. de Palma de Mallorca [5], entre los
aflos 1989 y 1998, aparecen también las
patologias cardiovasculares como primera causa
de muerte, quedando recogidas principalmente
como infarto de miocardio, fibrilacién cardiaca,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia
cardiorrespiratoria o insuficiencia coronaria.

En el citado estudio sobre la mortalidad natural
global en Huesca [11], la primera causa de
mortalidad es asimismo la cardiovascular, en el
45% de los casos, que a su vez comprende
fundamentalmente coronariopatias (29,2%),
cardiopatia hipertensiva (13,86%) y rotura de
neurisma de aorta (2%). La segunda causa de
muerte son las enfermedades del sistema
nervioso, en el 28% de los casos, incluyendo aqui
los accidentes cerebro vasculares.

En las autopsias realizadas en el Instituto
Anatdémico Forense de Barcelona [36], en un
andlisis de las causas de mortalidad en los afios
1996 a 1998, aparecen en primer lugar, en los tres
afios, las causas cardiacas (57,18, 61,95 y
55,93% respectivamente). En segundo lugar se
recogen las enfermedades "no especificadas".

En una muestra especifica, de 66 esquizofrénicos
autopsiados en la Office of the Chief Medical
Examiner (Maryland), entre 1994 y 1996 [15],
Chute describe también como primera causa de
muerte las enfermedades cardiovasculares, de
tipo arteriosclerdtico en el 50 %, y en forma de
arritmia cardiacaen el 13 %.

Di Maio [16] en una revision sobre 1000 autopsias
forenses de muertes naturales en Bexar County
(Texas), encuentra como primera causa de
muerte las enfermedades cardiovasculares, en el
60,9% de los casos, recogiendo
fundamentalmente enfermedades de las arterias
coronarias, miocardiopatias, diseccion de
aneurismade aortay la enfermedad hipertensiva.

En otra revision, sobre las causas de muerte en
1990 en la ciudad de Charleston, referida atodala
poblacién, Cina et al. [17] registran como primera
causa las enfermedades cardiacas, seguidas del
cancery las enfermedades cerebrovasculares. Al
tiempo, recogen de forma comparativa cuales
eran las primeras causas en la misma localidad
en 1820, en que se registraron en primer lugar la
tuberculosis, seguido de diarreas, la edad
avanzada, las convulsiones y las enfermedades
cardiacas.
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VALORACION MEDICO LEGAL DEL ENFERMO MENTAL.
Autores: Fernando Rodes y Juan Bautista Marti.

Los autores, Profesor Asociado y Catedratico de Medicina Legal respectivamente, son asi mismo Médicos
Forenses, con un conocimiento directo de los problemas médico legales.

Se trata de un manual practico para el Médico Forense, que permite una vision rapida y concisa de las
principales cuestiones que plantea la enfermedad mental.

Expone cada patologia con su concepto, diagnéstico segun los criterios internacionales CIE-10 y DSM-1V, y
las principales repercusiones en los @&mbitos penal y civil.

Se inicia en los primeros capitulos con las ideas y legislacion basicas referentes a la Capacidad Civil, la
Imputabilidad Penal y el Internamiento Psiquiatrico. Asimismo, muestra de una manera practica el desarrollo
de la entrevista psiquiétricay elaboracién del informe forense.
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