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Resumen.

La aterosclerosis de arterias coronarias es la principal causa de la
enfermedad coronaria, esta es responsable de la muerte de 17 millones de personas
por afno en el mundo. Segin la OMS, la enfermedad cardiovascular es responsable
del 25% de las muertes en el pais, al mismo tiempo es responsable de una pérdida
de 10-19 afios de vida productiva por cada 1000 habitantes. Es la principal causa de
sindromes clinicos, como el sindrome coronario agudo. Es un problema prevenible,
su morbilidad se ha disminuido en paises del primer mundo con medidas de
prevencién y correccién temprana de estilos de vida. Por su alto grado de
morbilidad y mortalidad se decidi6 el estudio de esta patologia, en este estudio
observaremos y caracterizaremos las placas aterosclerdticas en pacientes fallecidos

por causa violenta y/o accidental en el municipio de Santa Tecla, La Libertad.



Planteamiento del problema.

La enfermedad coronaria mata alrededor de 17 millones de personas
anualmente en todo el mundo, constituye la primera causa de muerte en adultos de
ambos sexos en Estados Unidos. Sin embargo, las medidas preventivas y el
diagndstico y correcciéon temprana de estilos de vida en paises desarrollados ha
contribuido en la disminucién de su prevalencia, sin embargo paises en vias de
desarrollo seran responsables en un 82% del aumento de esta patologia segin datos

brindados por la OMS (1).

La carga social de este tipo de enfermedad también es importante. Se estima
que en paises desarrollados, como Estados Unidos, Francia, Inglaterra, se pierden de
0-9 afios de vida productiva por cada 1000 habitantes debido a la enfermedad
coronaria. Sin embargo ese nimero se incrementa en paises en vias de desarrollo,
las poblaciones de paises como El Salvador, Honduras y Venezuela pierden entre 10
a 19 afios de vida productiva por cada 1000 habitantes por causa de la enfermedad

coronaria(1).

Segin datos de la OMS, en El Salvador el 25% de todas las muertes son
causadas por enfermedades cardiovasculares(2). Sin embargo, a pesar de estas
cifras alarmantes, en El Salvador no se cuenta con estadisticas que describan la
enfermedad coronaria, como la principal causante de muertes dentro de la
enfermedad cardiovascular. Y donde los programas de prevencién y tratamiento son
nulos para el control de la enfermedad coronaria, es un problema que a pesar de su
magnitud no se le ha dado la importancia necesaria para mejorar la salud de la

poblacién.

Los estudios patoldgicos forenses constituyen una herramienta importante y
econdmica en la identificacion de patrones que conduzcan al conocimiento de la

salud coronaria poblacional como dato epidemioldgico, el estudio morfopatologico



de corazén y vasos coronarios podria dar indicios sobre el comportamiento e
historia natural de la enfermedad cardiocoronaria en la poblacién adulta

salvadoreiia.



Justificacion del problema.

La enfermedad coronaria aguda es una complicacién cardiovascular causada
por el estrechamiento de las arterias coronarias a consecuencia, usualmente, por
aterosclerosis coronaria. La aterosclerosis es un proceso progresivo de depoésito de
colesterol en la intima de las arterias, comienza como un fenémeno llamado estria
grasa el cual va a ir progresando hasta llegar a una placa estable llamada ateroma o
potenciales complicaciones como trombos o hemorragias. Es a partir del ateroma
que podemos comenzar a observar las complicaciones cardiovasculares de la

aterosclerosis.

Tomando en cuenta que el 25% de las muertes del pais son causadas por
enfermedad cardiovascular, y que en promedio se pierden entre 10 y 19 afios de
vida laboral productiva por cada 1000 habitantes debido a la enfermedad
coronaria(2), se debe entender que el tamizaje y el conocimiento epidemioldgico de
la prevalencia de esta enfermedad resulta practicamente imposible debido a que el
abordaje diagnostico se derivaria de pruebas de cateterismo, limitadas a pacientes
enfermos. Los estudios patoldégicos-forenses de esta naturaleza son entonces de
suma importancia ya que permiten el andlisis histopatolégico de las arterias
coronarias de una forma mas directa, dando datos que atafien a la Salud Publica e

intervenciones preventivas.



Objetivos del estudio.

Objetivo General.

1. Describir el perfil histopatolégico de la enfermedad coronaria en la poblacion
fallecida por causa violenta.

Objetivos especificos.

Determinar la relacion entre la enfermedad coronaria y la edad.

Establecer la relacién entre la enfermedad coronaria y el sexo.

Expresar la relacién entre la enfermedad coronaria y el peso.

Caracterizar la relacion entre la enfermedad coronaria y el peso del corazén.
Describir el peso promedio del corazén en la poblacién fallecida por causa
violenta.

v W e
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Marco Teoérico.

Definicion.

La cardiopatia isquémica es la manifestacion clinica de una oclusién parcial o
total de las distintas arterias que irrigan al tejido cardiaco. Esta oclusiéon esta
causada principalmente por aterosclerosis, la cual se puede definir como la
formacién de una placa ateromatosa en la tinica intima de dichas arterias. Este tipo
de lesion protruye hacia la luz vascular obstruyendo su flujo, lo cual tiene como
consecuencia las manifestaciones clinicas anteriormente mencionadas. Existen
ciertas regiones que estdn mas predispuestas a la formacién de este tipo de placas,
en la circulacién coronaria este sitio es la parte proximal de la arteria descendente

anterior izquierda. (3).

Fisiopatologia.

La American Heart Association (AHA) subdivide la aterosclerosis, segin su
histologia, en seis distintas lesiones(3)(4). Este tipo de lesiones son progresivas, es
decir que cada una va precedida por la anterior. Las lesiones, en orden de aparicidn,

son:

-Lesion tipo I (Inicial): estas son los primeros depdsitos de grasa que son
microscopicamente observables en la tunica intima de las arterias, se forman
pequefios grupos aislados de macréfagos que contienen lipidos (células espumosas)
en la intima de las arterias. Comienzan a formarse en la infancia, siendo mas
prevalente en nifios e infantes.(3)(4)

-Lesion tipo Il (Estria grasa): microscopicamente en este tipo de lesion se
observan grupos de células espumosas dispuestas en capas, en mayor cantidad que
la lesion tipo I. A partir de esta lesién se puede observar depdsitos de lipidos en las

células del musculo liso, aunque la mayoria de lipidos se observan en las células
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espumosas. Se observan tanto mastocitos como linfocitos T en estas lesiones, pero
son predominantes los macréfagos. La estria grasa se define como un parche
amarillento observable en la intima de las arterias, sin embargo no todas las
lesiones tipo Il son observables como estrias grasas. Este tipo de lesiéon no protruye
alaluz de la arteria y por ende no influye en el flujo sanguineo.(5)(4)

-Lesion tipo III (Intermedia): este tipo de lesiones, como su nombre lo refiere,
es un punto intermedio entre las lesiones tipo II y los ateromas. Este tipo de lesiéon
también es llamada como Pre-ateroma. En este tipo de lesién se comienzan a
observar pequenos depositos extracelulares de lipidos, estos lipidos se encuentran
justo por debajo de la capa de células espumosas y macréfagos, comienzan a separar
las células musculares lisas.(3)(4)

-Lesion tipo IV (Ateroma): se produce cuando un acumulo grande de lipidos
extracelulares se encuentran en la intima de las arterias. Esta acumulaciéon de
lipidos se les llama “nucleo de lipido”. Esta es la primera lesiéon considerada
avanzada, se le considera asi por la desorganizacién de la intima que produce. A
partir de esta lesion se comienza a disminuir la luz de las arterias. Esta lesion puede
dar complicaciones como hematoma, fisuras y/o trombos.(3)(6)

-Lesion tipo V (Fibroateroma): estas lesiones se producen cuando se forma
tejido conectivo alrededor de ateromas ya presentes. Existen tres subtipos de estas
lesiones. En el subtipo Va el nuevo tejido se encuentra alrededor de un nucleo
lipidico, el subtipo Vb se caracteriza por calcificaciéon del nicleo lipidico u otras
partes de la lesion y en el subtipo Vc no existe nucleo lipidico y la cantidad de lipidos
es minima. La obstruccién de la luz de la arteria es mayor en este tipo de lesiéon que
en la lesion grado IV. Esta lesiéon también puede complicarse.(3)(6)

-Lesion tipo VI (Complicada): aqui se comprenden todas las lesiones tipo IV y
V que presentan complicaciones, este tipo de complicaciones pueden ser
disrupciones de la superficie, hematomas (hemorragias) o trombos. También se
clasifica en subtipos segin el tipo de complicacién, siendo el tipo VIa las que
presentan disrupciones de la superficie, VIb las que presentan hematomas o
hemorragias y VIc las que presentan trombos. Se le llama VIabc a la que presenta

estas tres caracteristicas.(3)(6)
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Las primeras tres lesiones no producen manifestaciones clinicas, son
llamadas silentes. Las lesiones avanzadas (tipo IV, V y VI) pueden ser silentes
también aunque usualmente producen manifestaciones clinicas como infarto agudo
del miocardio, angina estable, angina inestable o muerte subita(3). Comienzan a
aparecer en las primeras dos décadas de vida, sin embargo a partir de la tercera
década de vida ya podemos comenzar a observar la presencia de lesiones tipo IIl y
IV, mientras que las lesiones tipo V y VI comienzan usualmente a partir de la cuarta

década de vida. (3)

Como se mencion6 previamente, la estria grasa es el principio de las lesiones
ateroscleroéticas. Esta lesidon se da cuando hay un aumento en la concentracién de
lipoproteinas en la intima de las arterias, esto se da ya que los lipidos que se
encuentran en el espacio extracelular de la intima arterial se ven unidos de
proteoglicanos de la matriz extracelular arterial, lo cual favorece tanto la retencion
de dichas particulas y no permiten su salida de la capa intima. Una vez esta unién de
proteoglicanos y lipidos se encuentran dentro de la intima, estos se ven separados
de antioxidantes plasmaticos por tanto favoreciendo reacciones de oxidacién de
dichas lipoproteinas, lo cual favorece la modificacion de las lipoproteinas (creando
esferas oscuras)(5). Es este tipo de reaccion la que favorece a la progresion de las
lesiones ateroscleréticas, ya que va a desencadenar una reacciéon inflamatoria local,
esto se debe al hecho que los componentes de las lipoproteinas de baja densidad
que han sido modificados por la oxidaciéon van a aumentar la expresién de moléculas
de adherencia leucocitaria, por tanto se van a reclutar monocitos, los cuales a su vez
se transformaran en macréfagos, y también linfocitos en el area donde inicia la
lesién. Sin embargo, la expresion de estas moléculas de adherencia leucocitaria son
suprimidas por las fuerzas de cizallamiento laminar, esto explica que la localizacion
de la mayoria de lesiones ateroscleréticas se den en regiones donde hayan
alteraciones del flujo laminar (puntos de ramificacion).(5) La accion de las fuerzas
de cizallamiento se debe a que estimulan la produccién de 6xido nitrico (actuando

como antiinflamatorio), también estimulan la secreciéon de Factor 2 similar al de
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Kruppel (KLF2) el cual funciona como antioxidante y también estimulan la
producciéon de superoxidodismutasa, el cual es otro factor antioxidante. La
produccion de estas moléculas de adherencia leucocitaria también se ve aumentada
por citocinas proinflamatorias localizadas en el lugar de la lesién (Interleucina 1 o
Factor de Necrosis Tumoral alfa), la liberacién de estas citocinas es estimulada por
el grupo de lipoproteinas oxidadas. Al ser liberada la molécula de adherencia

leucocitaria, se van a unir a monocitos y linfocitos y esto facilitaria su ingreso al area

de lalesion. (5)

Una vez dentro de la lesién, los monocitos maduran y se transforman en
macrofagos, los cuales al momento de captar las lipoproteinas se tornan en células
espumosas, las cuales como explicamos previamente son las células principales que
forman tanto la lesion tipo I como la lesién tipo II. Sin embargo, el hecho de que se
creen células espumosas no significa que se va a crear una placa aterosclerética, ya
que el macréfago que fagocita las lipoproteinas estdn eliminando las lipoproteinas
de la lesion, estos mismo macréfagos pueden abandonar la lesiéon y exportar los
lipidos. Sin embargo, si la cantidad de lipoproteinas que ingresan a la intima
sobrepasan a la cantidad eliminada por los macro6fagos, entonces se da la
acumulacién de lipidos, la cual si llega a ser de gran tamafio daria como resultado la
lesién tipo III y IV. Sin embargo para que se dé la progresién de la lesidn hacia el tipo
V se requieren de la participacién de otras moléculas que van a influenciar en la
producciéon de tejido fibroso en el area de la lesion, es este tejido fibroso la
caracteristica principal de las lesiones ateroscleréticas mas avanzadas. Este tejido
fibroso, que es una combinaciéon de musculo liso y matriz extracelular, prolifera
como consecuencia de la elaboracién de citocinas provenientes de las células
espumosas. Entre estas citocinas podemos encontrar tanto a la Interleucina 1 o el
Factor de Necrosis Tumoral Alfa, las cuales provocan la secreciéon de factores de
crecimiento, como el factor de crecimiento derivado de plaquetas, factores de
crecimiento fibroblastico. Es la accién de estas citocinas y factores de crecimiento
un momento critico para la evolucion de las lesiones, ya que a partir de estos se

formara la lesién tipo V. Estas citocinas promueven la movilizacién de células de
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musculo liso desde la tinica media hacia la tinica intima, al mismo tiempo también
promueven su proliferacién. Sin embargo el crecimiento de la placa se da hacia el
exterior, lo cual no provoca en si una obstruccién de la luz de la arteria. Es la rotura
del endotelio que recubre dicha placa, lo cual pondra en contacto a los factores de
coagulacion con la placa aterosclerotica por tanto se va a crear un trombo en dicha
area y es de esta forma como se obstruye la luz de las arterias y provocan los
sindrome clinicos causados por la aterosclerosis. Otra teoria que explica la
progresion de estrias grasas hacia lesiones mas avanzadas seria por episodios

repetidos de ruptura de una lesién temprana y su cicatrizacion. (5)

Factores de Riesgo.

Existen multiples factores de riesgo asociados a la cardiopatia isquémica, los
cuales se dividen en modificables, es decir todos aquellos en los cuales podemos
tener algun tipo de influencia, y no modificables, osea aquellos en los cuales no se

puede tener ningtn tipo de influencia. Entre los factores de riesgo tenemos:

-Edad: Este es un factor de riesgo no modificable, a mayor edad hay mayor

riesgo de sufrir de cardiopatia isquémica.(3)

-Sexo: Este es otro factor de riesgo no modificable, los hombres en general
tienen mayor riesgo de padecer de cardiopatia isquémica que las mujeres pre-
menopausicas. Posterior a la menopausia, la incidencia de cardiopatia isquémica
aumenta en las mujeres y tiende a igualarse hacia la séptima u octava década de la

vida.(3)

-Hiperlipidemia: Este es un factor de riesgo modificable ya que por medio de
cambios en la dieta o con la ayuda de farmacos se puede disminuir las
concentraciones de lipidos plasmaticos. Especificamente, la hipercolesterolemia que

se ha visto mas asociada a la aterosclerosis. Se ha demostrado que los valores
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elevados de colesterol sérico son necesarios para desarrollar lesiones

ateroscleroéticas, aun en ausencia del resto de factores de riesgo.(3)

-Hipertension: Este es otro factor de riesgo modificable, la presién arterial
superior a 165/95 mmHg aumenta el riesgo de padecer de Cardiopatia Isquémica en

un factor de cinco comparado con una presién arterial inferior a 140/90 mmHg.(3)

-Tabaquismo: Es un factor de riesgo modificable, consumir una o mas
cajetillas por dia por un tiempo prolongado conlleva a aumentar el riesgo de muerte

por cardiopatia isquémica en mas de un 200%.(3)

-Diabetes Mellitus: Es otro factor de riesgo modificable, una persona que
padece de Diabetes Mellitus tiene el doble de riesgo de sufrir de un infarto agudo de

miocardio comparado con una persona que no padece de Diabetes Mellitus.(3)

Complicaciones.

CARDIOPATIA ISQUEMICA ASINTOMATICA'Y SINTOMATICA

Las coronarias epicardicas constituyen el sitio principal de la ateroesclerosis
(7). Los principales factores de riesgo mencionados anteriormente alteran las
funciones normales del endotelio vascular, entre los cuales estan: la conservacion de
una superficie antitrombética, control del tono vascular, disminucién de Ia
adherencia y la diapédesis de las células de inflamacion.

Los estudios de necropsias realizados en victimas de accidentes y soldados
fallecidos en paises occidentales han demostrado que la ateroesclerosis coronaria a
menudo comienza a desarrollarse antes de los 20 afios de edad y que puede ser
extensa en adultos que se encontraban asintomaticos (7). Las pruebas de esfuerzo
realizadas en individuos asintomaticos pueden mostrar signos isquemia
asintomatica, es decir cambios electrocardiograficos inducidos por el ejercicio, que

no van acompafiados por episodios de angina(7), la angiografia coronaria de estos
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pacientes a menudo revela placas y obstrucciéon de la arteria coronaria que no se
habia identificado antes. En las autopsias de individuos con obstrucciéon sin
antecedentes ni manifestaciones clinicas de isquemia de miocardio a menudos se
observan cicatrices macroscopicas de infarto en zonas irrigadas por arterias
coronarias lesionadas, con o sin circulacién colateral presente(7). A diferencia de la
fase asintomadtica de la cardiopatias isquémica, la fase sintomatica se caracteriza por
por la presencia de molestias toracicas causada por angina o infarto aguo de
miocardio. Una vez en la fase sintomatica, el enfermo puede presentar un curso
estable o progresivo de la enfermedad o bien retroceder al estadio asintomatico o

morir en forma subita.

ANGINA DE PECHO ESTABLE

Este sindrome clinico episddico se debe a isquemia miocardica transitoria.
Los varones constituyen alrededor de 70% de todos los pacientes con angina, y este
porcentaje se incrementa entre individuos menores de 50 afios(7). El paciente tipico
es un varén de mas de 50 afios de edad o una mujer de mas de 60 afos de edad, con
molestias toracicas que por lo general se describen como sensacion de pesantez,
opresion, compresion, asfixia o sofocacion y rara vez como un franco dolor, ubicado
usualmente en el esternén ya sea de manera central y subesternal llamado signo de
Levine. Usualmente la angina es de caracter creciente a decreciente, con una
duraciéon de mas o menos 2 a 5 minutos con irradiaciéon en ocasiones hacia alguno
de los hombros y a ambos brazos, en especial a las superficies cubitales del
antebrazo y la mano. Otras veces puede ser una irradiaciéon hacia la espalda, la

regién interescapular, la base del cuello, la mandibula, los dientes y el epigastrio.

Los episodios de angina pueden presentarse en condiciones de esfuerzo
fisico, durante emociones y se alivian con el reposo, también pueden producirse en
periodos de reposo. El umbral para que aparezca la angina de pecho varia segun la
hora del dia y el estado emocional. No obstante muchos pacientes manifiestan un

umbral fijo para la angina, que ocurren forma predecible con cierto nivel de

17



actividad fisica sin necesidad que esta sea extenuante. En estos individuos la

estenosis coronaria y el aporte miocardico de oxigeno son fijos y la isquemia es

precipitada cuando aumenta la demanda miocardica de oxigeno por lo que se dice

que tienen angina de esfuerzo estable(7). Una manera de expresar la gravedad de la

angina es segun la clasificacién funcional de la Canadian Cardiac Society y el efecto

en la capacidad funcional de la persona se describe por medio de la clasificacion

funcional de laNew York Heart Association (NYHA).(7)

CLASES

Clasificacion funcional de la
New York Association

(NYHA).

Clasificacion Funcional de la

Canadian Society

No hay Ilimitantes en Ia
actividad fisica a pesar de la
presencia de cardiopatia. La
actividad no origina

sintomatologia

La actividad fisica habitual
como caminar o  subir
escaleras, no causa angina.
Aparece angina con el
ejercicio agotador, rapido o

duradero.

II

Los enfermos tienen una
cardiopatia que impone una
limitacién leve en la actividad
fisica. Comodidad en el
reposo, se sienten cémodos

con la actividad habitual.

Hay limitaciéon leve de las
actividades cotidianas.
Incluye caminar o subir con
rapidez las escaleras,
ascedener una colina.
Caminan mas dedos cuadras
en terrenos planos y ascender
mas de un tramo de escaleras

sin anormalidades.

M1

Cardiopatia presente que
impone limitaciones
considerables a la actividad
fisica. Se sienten cémodas en
el reposo. La actividad fisica

habitual origina fatiga,

Limitacién considerable de la
actividad fisicas habituales. El
sujeto solo puede caminar
una o dos cuadras en terreno
plano y ascender no mas de

un tramo de escaleras en
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palpitaciones, disnea o dolor

anginoso.

circunstancias normales.

IV

Los pacientes presentan una
cardiopatia que les impide
realizar actividades fisicas sin
molestias. Incluso en reposo

pueden surgir sintomas de

Imposibilidad de realizar
cualquier actividad fisica sin
molestias, en el reposo puede
aparecer el sindrome

anginoso.

insuficiencia cardiaca o el
sindrome anginoso. La
molestia se intensifica con la

actividad fisica.

Los equivalentes anginosos son sintomas de isquemia miocardica distintos
de la angina como disnea, nausea, fatiga y desmayos; son mas frecuentes en
pacientes ancianos o diabéticos. Para reconocer las caracteristicas de un sindrome
inestable mas peligroso, como angina de reposo o angina que despierta al paciente
del suefio, es importante realizar un interrogatorio sistematico. La ateroesclerosis
coronaria a menudo de acompafia de ateroesclerosis en otras arterias, de manera
que en el paciente con angina también se debe de buscar arteriopatia periférica,
accidente vascular cerebral o isquemia transitoria. Asi mismo es importante
identificar los antecedentes familiares de cardiopatia isquémica precoz menos de 45
afios es hombres y menos de 55 afios en mujeres, la presencia de diabetes mellitus,
hiperlipidemia, hipertension, tabaquismo y demas factores de riesgo coronario. El
antecedente de angina de pecho tipica establece el diagnostico de cardiopatia

isquémica hasta que se comprueba lo contrario.

ANGINA DE PECHO INESTABLE:

Las personas con cardiopatia isquémica pertenecen a dos grandes grupos: 1)

pacientes con arteriopatia coronaria crénica, cuyo cuadro inicial mas frecuente es la

angina estable y; 2) pacientes con sindrome coronarios agudos; este grupo a su vez
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esta compuesto de personas con infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST y los que tienen angina inestable e infarto agudo del miocardio sin

elevacion del segmento ST.

Se define como la presencia de angina de pecho o molestia isquémica
equivalente que posee por lo menos una de las tres caracteristicas siguientes: 1)
surge durante el reposo o con el minimo esfuerzo fisico y con duracién mayor a los
10 minutos; 2) es de caracter intenso y su comienzo es reciente, es decir durante las
cuatro o seis semanas anteriores; 3) su perfil es de intensificaciéon constante (in
crescendo) tanto en duracién como en frecuencia e intensidad.(8) Se considera que
una persona con angina inestable padece de infarto agudo del miocardio sin
elevacion en el segmento ST cuando el episodio anginoso termina por mostrar
signos de necrosis del miocardio, reflejado por los valores aumentados de los

indicadores biolégicos cardiacos.

En los casos de la angina inestable, esta suele se provocada por una
disminucién en el aporte de oxigeno, incremento de la necesidad de dicho gas por el
miocardio, o por ambos factores, que se sobreafiaden a una placa coronaria
ateroesclerdtica, que origina varios grados de obstruccion en las arterias

afectadas(8).

Se han identificado cuatro procesos fisiopatoloégicos que pueden contribuir a
la génesis de angina inestable/ infarto agudo del miocardio sin elevaciéon del
segmento ST y estos son: 1) rotura o erosién de la placa con un trombo no oclusivo
sobreafiadido con agregados plaquetarios, restos ateroesclerdticos o ambos, el cual
es la causa mas comun; 2) obstruccién dindmica, como en el caso de la angina de
Prinzmetal en la cual hay un espasmo coronario; 3) obstruccién mecdanica
progresiva, como en los casos de ateroesclerosis de progresion rapida y; 4) angina
inestable secundaria, vinculada con una mayor necesidad de oxigeno por el
miocardio, a menor aporte de dicho gas o ambos factores, como en los casos de

taquicardia o anemia (8).
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De las personas con angina inestable o infarto agudo del miocardio sin
elevacion del segmento ST estudios mediante angiografia, cerca de 5% presentan
estenosis de la arteria coronaria izquierda, 15% afeccién de tres arteria coronarias,
30% afeccion de dos vasos, 40% afeccion de un solo vaso y 10% no tienen estenosis

coronaria critica(8).

En estos casos el signo clinico mas caracteristico es el dolor de pecho de
localizacion retro esternal tipica o a veces en el epigastrio, y que a menudo irradia al
cuello, hombro izquierdo o brazo izquierdo. La molestia asume en general

intensidad suficiente como para considerarla dolorosa.

ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL:

Fue descrita en 1959 por Prinzmetal et al, como un sindrome de dolor
isquémico en reposo, pero no con el ejercicio, y que conlleva elevacién transitoria
del segmento ST, el cual es causado por el espasmo focal de una rama epicardica de

una arteria coronaria y culmina con isquemia grave del miocardio.

INFARTO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

El infarto del miocardio es una de las entidades que se diagnostican con
mayor frecuencia en sujetos hospitalizados en paises industrializados. En Estado
Unidos, 650,000 pacientes en promedio presentan un infarto agudo al miocardio
por primera vez y 450,000 de forma recurrente. La mortalidad temprana de 30 o
menos dias es de cerca el 30% y mas del 50% de los pacientes mueren antes de

llegar al hospital (9).

Como se menciono antes al atender por primera vez a la persona con
molestia isquémica aguda, el diagnostico provisional es un sindrome coronario. El

electrocardiograma de 12 derivaciones es un elemento de importancia decisiva en el
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diagndsticos y la seleccién de pacientes para hacer la diferencia entre una angina

inestable o un infarto agudo del miocardio sin elevacién del ST.

Este tipo de infarto surge cuando hay una disminucién repentina en el flujo
de sangre por las arterias coronarias después de que un trombo ocluyo una de estas
arterias ya afectada por la ateroesclerosis. La estenosis de alto grado de esta arteria
y de evolucion lenta por lo general no generan sintomatologia, ya que con el tiempo
se genera una red colateral de vasos. Por lo contario surge sintomatologia
compatible con infarto agudo del miocardio con elevacién de ST, cuando de manera
rapida se forma un trombo en el sitio de la lesién vascular dentro de la arteria
coronaria. En muchos caso aparece la sintomatologia cuando se rompe la superficie
de la placa ateroesclerética y en situaciones que facilitan la trombo génesis ya sean
local eso generales. En el sitio de la rotura de la placa se forma un trombo mural y de
este modo se ocluye la arteria coronaria afectada. Los procedimientos
histopatologicos senalan que las placas que mas facilmente se rompen son las que

tienen abundante lipidos en su centro y un capuchén fibroso

En el 50% de los casos parece haber un factor desencadenante antes de que
se manifieste el infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento ST, como el
ejercicio vigoroso, el estrés emocional o algin trastorno medico o quirurgico. La
molestia inicial mas frecuente es el dolor profundo y visceral con caracteristicas

similares a las de la angina de pecho pero aumentados en intensidad y duracion.
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Estudios Patolégico-Forenses previos.

Multiples estudios han sido realizados en distintas partes del mundo para
ilustrar la problematica de la aterosclerosis y su relacién con las distintas variables
que se esperan estudiar en esta investigacién. Entre esos estudios podemos

mencionar los siguientes:

-Presencia de lesiones aterosclerdticas:

En Honduras se estudid la presencia de lesiones ateroscleréticas en muestras
de arterias coronarias en cadaveres, en ese estudio se encontré que el 30% de los
casos presentaban lesiones ateroscleréticas en arterias coronarias, siendo la lesién
mas frecuente la placa fibrosa(10). Otro estudio realizado en India por Rastogi et al,
también estudiando las arterias coronarias en cadaveres, se mostr6 que de 150
arterias estudiadas, 83 (55.3%) no presentaban ninglin cambio, sin embargo dentro
de las que si presentaban lesiones aterosclerdticas se mostré que las lesiones

predominantes fueron las de tipo [l y IV (16.7%)(11).

-Aterosclerosis y Edad:

En el estudio realizado en Honduras se encontr6 que en menores de 20 afios
no habian lesiones aterosclerdticas en arterias coronarias, en los pacientes entre 41-
50 afos ya habia lesiones aterosclerdticas en el 50% de los casos(10). Sin embargo,
en Brasil se realizé un estudio en pacientes fallecidos jovenes (menores de 33 afos)
por Modelli et al, en el cual Unicamente 5% de las arterias coronarias no
presentaban lesiones, 89% presentaban lesiones tipo I y 1I(12). La relacién entre
Edad y Aterosclerosis se ha estudiado desde hace mucho tiempo, en 1959 un estudio
realizado en Estados Unidos por Roberts et al concluyé que a mayor edad hay mas
presencia de lesiones ateroscleréticas en arterias coronarias(13). Golshashi et al, en
Irdn en 2005 mostraron que la frecuencia relativa de la afectacién coronaria

aumentaba con la edad(14).
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-Aterosclerosis y Peso:

En Honduras encontraron que el rango de indice de masa corporal (IMC)
entre 24 y 31 presentaba una diferencia significativa en la presencia de lesiones
ateroscleroticas comparado con los otros rangos de IMC (8-15, 16-23 y >32)(10). Un
estudio realizado en Finlandia en 1999, en el cual se estudiaron 599 mujeres mostro
resultados comparables con los obtenidos en Honduras, ya que encontraron que es
entre los IMC de 24.2 y 27.2 que se encuentran las lesiones mas graves en las
arterias coronarias(15). Sin embargo, en India, Prateek Rastogi et al no encontraron
relacion significativa entre IMC y la gravedad de las lesiones ateroscleroticas en
arterias coronarias(11). Por el contrario, un estudio realizado en 33 mujeres en
Finlandia por Kortelainen et al, mostré que entre los IMC de 24-31 (sobrepeso) el
porcentaje de estrechamiento de las arterias coronarias es mayor que cuando el IMC

es menor a 24 o mayor a 31(16).

-Aterosclerosis y Peso del corazon:

En un estudio realizado por Nezarat et al en Iran encontraron una relacién
significativa entre aterosclerosis coronaria y la razén peso corazoén/altura de la
persona, obteniendo un OR de 11.18(17). Igualmente, Kortelainen et al en Finlandia
encontraron una asociacién positiva entre las lesiones ateroscleréticas en

coronarias y el peso del corazén ajustado con la altura de la persona(15).
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Metodologia:

Consideraciones éticas.

Al tratarse de un estudio descriptivo, observacional y prospectivo se hara uso
de las buenas practicas de la investigacién para conservar la confidencialidad de los
datos y el bienestar de los familiares haciendo uso exclusivo de los datos reflejados
por el protocolo de autopsia y el andlisis del especimen patolégico de arteria
coronaria descendente anterior izquierda. Este protocolo de investigacién fue
sometido a analisis por el director del Instituto de Medicina Legal, Dr. José Miguel
Fortin-Magafia y la directora del Instituto de Medicina Legal de Santa Tecla, Dra.

Silvia Portillo.

Tipo de Estudio.

Es un estudio descriptivo observacional y prospectivo.

Poblacion y muestra.

Estuvo conformada por la totalidad (universo; 39) de cadaveres de 15 a 70
afios estudiados mediante de protocolo de autopsia por el Instituto de Medicina

Legal de Santa Tecla, cuya causa de muerte atribuible constituya:

a. Muerte violenta.

b. Muerte accidental.

Unidad de Analisis.

- Cuerpos de los fallecidos para establecimiento de medidas morfométricas.

- Corazén extraido como especimen para el estudio morfométrico e

histopatolégico de arteria coronaria descendente anterior izquierda.
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Criterios de inclusion y exclusion.

a. Inclusién:

a. Paciente fallecido entre 15y 70 afios.

b. Causa de muerte accidental o violenta (sin dafio directo a corazé6n).

c. Fecha de fallecimiento entre el 19 de Septiembre de 2013 y 21 de

Noviembre de 2013.

b. Exclusién:

a. Edad menor a 15 afios o mayor a 70 afios.

b. Muerte por causa cardiaca.

c. Muerte subita o natural.

d. Muerte asociada al desenlace de una patologia.

e. Haber sufrido amputacién de dos o mas extremidades.

f. Momento de autopsia superior a los 2 dias post-mortem.

Operativizacion de variables.

Tabla Operacional de Variables.

Variable.

Definicion.

Aterosclerosis en Arteria Coronaria.

Se tomard como muestra 5 cms de la
arteria coronaria descendente izquierda
anterior y se medird la presencia de
aterosclerosis segun la definicién de la

AHA, la cual fue descrita previamente en la

pagina 7.
Sexo. Sexo del paciente, Masculino o Femenino.
Edad. Edad cronolégica del paciente, se tomara

como aflos cumplidos a la fecha de
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fallecimiento.

Peso del Corazon. Se medira el peso del corazén en gramos.

*Formula para calculo de peso en hombres: -80,01 + 0,67 (Altura de rodilla) + 0,46
(Circunferencia del brazo) + 0,60 (Diametro cintura) + 0,38 (Didmetro cadera) +

0,53 (Perimetro de pantorrilla) - 0,17 (Edad).
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*Férmula para calculo de peso en mujeres: -55,9 + 0,69 (Altura de rodilla) + 0,61
(Circunferencia del brazo) + 0,17 (Diametro cintura) + 0,45 (Didmetro cadera) +

0,58 (Perimetro de pantorrilla) - 0,24 (Edad).

Estas féormulas han sido validadas por el estudio SABE realizado en el
Instituto Mexicano del Seguro Social en 2011, con esta ecuacién se logré determinar

con una exactitud de 1 kg el peso de los pacientes estudiados(18).

La graduacion de aterosclerosis se hara en base a la clasificacién de la AHA
de aterosclerosis coronaria, se obtendra una muestra de 5cm de la arteria coronaria
descendente izquierda anterior, se fijardn en Formalina al 10% y se van a hacer
cortes con parafina, los cuales posteriormente se hara la tincion con Hematoxilina y

Eosina.

Prueba Piloto.

El establecimiento de la légistica, autopsias y andlisis histopatolégico fue
realizado con tres cadaveres previos y bajo la asesoria del personal médico-forense

del Instituto de Medicina Legal de Santa Tecla y de un médico patoélogo.

Limitaciones y sesgos.

Las limitaciones de este estudio son el tiempo de ejecucion que se tuvo para
la obtencién de las muestras, la limitacién econémica para el andlisis adecuado de
las arterias coronarias y la restriccién geografica para la toma de las muestras.

En cuanto a los sesgos se puede mencionar el desconocimiento del historial médico
de los fallecidos, y también el desconocimiento de sus estilos de vida y sus perfiles

metabolicos para el establecimiento de factores de riesgo.
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Analisis estadistico.

Cada uno de los datos obtenidos fue vaciado en una matriz de Microsoft Excel
y analizados posteriomente en el paquete estadistico Graph Pad Prism 6.0™. Se
realizé un analisis estadistico descriptivo de todas las variables para su reporte,
adicionalmente para las variables cuantitativas continuas se realizé un test de
normalidad de D’Agostino-Pearson. Las variables paramétricas seran analizadas
mediante la T de Student para determinar grados de asociacién, mientras que las
no-parameétricas seran abordadas mediante el test de Mann-Whitney para el mismo
objetivo. El establecimiento de relaciéon de variables cualitativas descriptivas en

tablas de contingencia se realizé mediante el Test exacto de Fisher.
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Resultados.

Un total de 39 autopsias fueron realizadas, la causa de muerte de la totalidad
de la muestra fue incidental y no asociada a problemas cardiovasculares. De estas
autopsias, el 94.8% (37 de 39) correspondieron al sexo masculino y el 5.2% (2 de
39) al sexo femenino, la composicion etaria de la poblacién tuvo una media de 33.1
afios, con una edad minima de 17 afios y una maxima de 70 afios. Las caracteristicas

demograficas y morfométricas se resumen en la tabla nimero 1.

Tabla 1. Hallazgos demograficos/morfométricos.

Media Maximo Minimo
Edad (aios) 33.1 70 17
Altura (metros) 1.65 1.79 1.55
Peso (kg) 57.6 100.7 34.47
Peso de Corazon 310.5 480 200
(8)
IMC 20.99 31.80 14.3
Indice Cintura 0.9 1.02 0.78
Cadera

Cada espécimen o bloque para estudio histopatologico fue tomado de la
arteria coronaria descendente anterior izquierda, el posterior andlisis reveld
lesiones silentes en el 61.5% de la poblacion (lesiones tipo I, I y III) mientras que
las lesiones avanzadas fueron evidenciadas en el 38.3% de la poblacién estudiada

(lesiones tipo IV, Vy VI).
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Grafico 1. Estadiaje Coronario Global.
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Grado Lesiones Coronarias.

El establecimiento de la relacién entre el peso y el aparecimiento de la lesién
coronaria por histopatologia no mostr6 significancia estadistica ni para la
evaluacion del peso segun IMC (p=0.1689) ni para la estratificaciéon de IMC segun la

OMS (p=0.2777) (tabla 2).

La tendencia observada en la grafica 2 revela una mayor proporcién de
lesiones silentes en la clasificaciéon de Bajo Peso y Peso Normal, mientras que la
proporcién de lesiones avanzadas fue mayor para los sujetos clasificados dentro de
la categoria de Sobrepeso. Cabe anotar que dentro de toda la muestra obtenida solo
se conto con el andlisis de un solo paciente obeso, cuyo estado coronario no

revelaba lesiones avanzadas (ver grafico 2).
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Grafico 2. Lesion coronaria y peso.
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Tabla 2. Asociacion entre las variables y lesiones coronarias.

Variable. Test. Valor p.
Edad Mann-Whitney 0.7051
Edad (agrupada) Fisher Test. 0.08172
Peso Corazon T de Student 0.0192*
Peso (clasificacion IMC)  Fisher Test. 0.2777
Peso (IMC) T de Student 0.1689
Perimetro Pantorrilla T de Student. 0.5286
Altura Rodilla Mann-Whitney 0.3915
Altura Mann-Whitney 0.1562
indice Cintura-Cadera T de Student. 0.0284*
Diametro Cadera T de Student 0.8089
Diametro Cintura Mann-Whitney 0.0895
Circunferencia Brazo Mann-Whitney 0.8464
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La asociacion entre la edad y el aparecimiento de las lesiones coronarias no
tuvo significancia estadistica, tanto para la edad asociada por grupos etarios (p=

0.08172) ni por la edad catalogada cronolégicamente (p= 0.7051) (tabla 2).

Sin embargo, se logré constatar una tendencia distinta en la presencia de
lesiones silentes y lesiones avanzadas con respecto a la edad. Se observé que en
pacientes adolescentes y adultos jovenes existe una mayor presencia de lesiones
silentes, mientras que en pacientes adultos mayores hay una mayor presencia de

lesiones avanzadas (ver grafico 3).

Una asociacién, estadisticamente significativa, para la poblacién estudiada,
resulté del andlisis estadistico entre el peso del corazén y la presencia de lesiones
coronarias (p= 0.0192) y también entre el Indice Cintura-Cadera y la presencia de
las mismas (p= 0.0284) (tabla 2), observandose una relaciéon directamente
proporcional de asociacién entre variables y presencia de lesiones avanzadas (ver

grafico 4y 5).

Las variables restantes no mostraron asociacién estadisticamente
significativa con la presencia de lesiones coronarias (ver tabla 2).

Grafico 3. Lesion coronaria y Edad (agrupada).
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Grafico 4. Lesiones coronarias y Peso de Corazon.
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Grafico 5. Lesiones coronarias e Indice Cintura-Cadera.
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La curva de Kaplan Meier revela la aparicién de lesiones avanzadas a partir
de la adolescencia, sin embargo el riesgo de tener este tipo de lesion a los 20 afios es
minimo (2.6%) guardando una relaciéon directa con respecto a la edad, de esta
manera se observa que el riesgo de aparecimiento de una lesién avanzada a los 40
afios resulta en un 44.1%, y dicho porcentaje de riesgo se mantiene estable hasta los

65 anos, donde sufre un aumento a 72% (ver grafico 6).

Grafico 6. Aparecimiento de lesion avanzada.
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De la misma manera, la lesion silente se encuentra presente en el 92% de los
casos a los 17 afios, sin embargo esta va evolucionando continuamente hacia una
lesion avanzada. Esto se traduce a un 46.8% de posibilidad de que exista
Unicamente lesiones silentes a los 40 afios y a los 65 afios de edad esta posibilidad

disminuye a un 18.7% (ver grafico 7).
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Grafico 7. Evolucion de lesion silente.
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Discusion.

Las lesiones ateroscleréticas avanzadas (tipo IV, V y VI), al ocluir la luz de las
arterias, son causantes de la enfermedad coronaria aguda, la cual es una de las
mayores causas de muerte en el mundo. En El Salvador el 25% de las muertes son
por causa cardiovascular, y la enfermedad cardiovascular hace que se pierdan de
10-19 afios de vida laboral productiva por cada 1000 habitantes(2). A pesar de esas
importantes cifras, no se cuentan con estudios previos de esta enfermedad en el

pais.

El desarrollo de lesiones ateroscleroticas silentes (tipo I, I y III) se desarrolla
durante las primeras tres décadas de la vida(19), en Estados Unidos cerca de 14
millones de personas sufren de enfermedad coronaria aguda, la cual es causada en
su mayoria por las lesiones avanzadas, y representan la ler causa de muerte en este
pais(20). Un estudio centroamericano publicado realizado en Honduras en el afio
2000 no encontr6 ningun tipo de lesién en las arterias coronarias de pacientes
menores de 20 afios(10), de forma contrastante en otro estudio realizado en el afio
2011 en Brasil estudié 100 arterias coronarias de pacientes menores de 33 afios,
encontrando en el 95% de las muestras algun tipo de lesién (tipo I 48%, lesion tipo
II 41%, mientras que 5% no presentaban ningin tipo de lesién)(12). Estos
resultados no son del todo comparables con los resultados obtenidos donde 22
muestras pertenecieron a pacientes menores de 30 afios, presentando todos algtiin
tipo de lesiones coronarias. La lesién mas comtn presentada en esta poblacién fue la
lesion tipo I (40.9%), siendo la lesion tipo IV la segunda mas frecuente (36.3%).
Cabe mencionar que se obtuvo una muestra de una paciente de 17 afos en la cual se
encontr6 una lesion tipo IV, hubo 5 muestras de pacientes menores de 20 afios con
lesidn tipo I, Otro resultado interesante obtenido fue la lesion tipo V en este mismo
grupo de pacientes, presente en un paciente de 26 afios; hallazgos todos que
contrastan con los estudios Hondurefo y Brasilefio y que alertan sobre la aparicion

precoz de lesiones avanzadas en la poblaciéon Salvadorefia estudiada.
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Las lesiones tipo III y IV inician su aparicién hacia la tercera década de la
vida, mientras que las lesiones tipo IV y V comienzan a aparecer a partir de la
cuarta(19). En el estudio realizado en Honduras, se observé que los pacientes entre
41-50 afios se encontro lesion en el 50% de los casos(10). Contrastando con un
inicio precoz en este estudio (30% de posibilidad de tener una lesiéon avanzada a los
30 afios, ver grafico 6). En el estudio un total de 9 pacientes menores de 30 afios
presentaron lesiones tipo IV y V (representando el 40.9% de la poblacién menor de
30 afios). Mientras que en la poblacién mayor de 30 afios (17 pacientes en total) se
observé que las lesiones mas comunes son la tipo 111 (41.1%) y la tipo IV (23.5%). Es
en esta poblacién que se observoé la dnica lesién tipo VI, en un paciente de 65 afios;
acorde a lo mencionado por la literatura, la mayor parte de lesiones III, IV, Vy VI se

encuentran en la poblacién con mas de 3 décadas de vida.

Este estudio no encontré asociacién entre IMC o su clasificaciéon y la
presencia de lesiones en arterias coronarias. En Honduras si encontraron una
asociacién entre IMC y presencia de lesiones en arterias coronarias, siendo esta
relacion estadisticamente significativa para el grupo de IMC entre el rango de 24 a
31(10). Sin embargo otro estudio realizado en India, tampoco mostré asociacién
estadisticamente significativa entre IMC y severidad de las lesiones(11). Nuestra
medicion del peso fue realizada indirectamente, utilizando una ecuacién validad por
el estudio SABE del Instituto Mexicano del Seguro Social(18), ya que no se cuenta
con una bdascula forense en el Instituto de Medicina Legal de Santa Tecla. Sin
embargo, esto nos permite obtener una mediciéon mas exacta del peso del paciente,
ya que al utilizar esta ecuacién eliminamos la variabilidad que existe en el peso

causados por el fallecimiento del paciente.

En un estudio realizado en Iran se encontré una relaciéon entre el peso de
corazén comparado con la altura del paciente y la presencia de lesiones
ateroscleroéticas en arterias coronarias(17). Asi mismo, un estudio finlandés también

demostré una asociacién entre peso de corazén y lesiones ateroscleréticas en
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arterias coronarias(16). Nuestro estudio encontré una asociacién estadisticamente
significativa entre el peso del corazén y la presencia de lesiones coronarias,

viéndose una mayor presencia de lesiones avanzadas a mayor peso del corazon.

En el estudio ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities Study) se encontré
que el indice cintura-cadera estaba directamente relacionado con la presencia de
enfermedad coronaria, desarrollandose esta en pacientes con mayor indice cintura-
cadera(21). Nuestro estudio muestra también una asociaciéon estadisticamente
significativa entre el indice cintura-cadera y la presencia de lesiones en arterias
coronarias. Viéndose una mayor presencia de lesiones avanzadas en pacientes con

un indice cintura-cadera mayor.

Los resultados obtenidos son comparables con resultados obtenidos en
estudios realizados alrededor del mundo. Sin embargo, se observé que hay un inicio
prematuro de lesiones avanzadas en nuestra poblacién, 36.3% de la poblacion
estudiada menor de 30 afios obtuvo una presencia de lesion tipo IV. Estas son cifras
alarmantes que hablan directamente del estilo de vida de nuestra poblacién y de un
mal control de factores de riesgo cardiovascular en pacientes jévenes de parte de

nuestro sistema de salud.
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Conclusiones.

Los resultados obtenidos han mostrado una tendencia alarmante en cuanto
al aparecimiento de lesiones avanzadas en arterias coronarias, ya que, a pesar de no
ser estadisticamente significativa, se observo el aparecimiento de lesiones
avanzadas en pacientes menores de 30 anos. 40.9% de la poblacion menor de 30
afios estudiada presenté lesién avanzada (tipo IV, V y VI). En la literatura se
considera que las lesiones IIl y IV comienzan a aparecer después de la 3era década
de la vida(19). Esto nos da una imagen del estilo de vida llevado por nuestra
poblacién, un estilo de vida sedentario y una dieta poco balanceada asi como falta de

control de factores de riesgo cardiovasculares en la poblacién joven de nuestro pais.

Otro resultado interesante es la falta de asociacién entre el IMC y la presencia
de lesiones coronarias; sin embargo, esto lo podemos ligar a la muestra obtenida, la

cual se puede decir que es pequeiia.

A pesar que la muestra es pequefia, se encontr6 una asociacion entre el peso
del corazoén y la presencia de lesiones coronarias, y el indice de cintura-cadera y las
lesiones coronarias. Esto nos puede servir como métodos indirectos para la
prediccién de aterosclerosis coronarias en un ambiente clinico, ya que el indice
cintura-cadera es facilmente medible tanto en las clinicas del primer nivel como en
las distintas areas del segundo y tercer nivel de atencién. Asi mismo el peso del
corazéon puede ser estimado a través del ecocardiograma. Esto puede ser util al
momento de eleccién del tratamiento para pacientes con riesgo cardiovascular, asi

como para control de factores de riesgo cardiovascular.

No se pudo realizar andlisis estadistico entre el sexo y la presencia de
lesiones coronarias en nuestra poblacién, debido a que Unicamente se obtuvieron 2
muestras de pacientes del sexo femenino (representando unicamente al 5.1% de la

poblacién estudiada).
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Se realizé la medicion del peso del corazén de los pacientes estudiados,
dando un peso promedio de 310.5 gramos, lo cual es comparable con lo encontrado

en la literatura (entre 280-320 gramos).
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Recomendaciones.

En base a la poblacién obtenida es dificil emitir recomendaciones, sin embargo
resulta alarmante la proporcion de lesiones avanzadas encontrados en esta pequefia

muestra Salvadorefia por lo que se recomienda:

- Se reproduzca este estudio a nivel nacional para obtener una muestra mas
grande y mas representativa de toda la poblacion del pais, esto también
servird para comprobar o refutar los datos encontrados en este estudio.

- Se propone es la ampliacion de este estudio para medir variables serolégicas
post-mortem (HDL, LDL, colesterol total, fibrin6geno) y su respectiva

comparacién con la presencia de lesiones coronarias en nuestra poblacién.
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Anexo 1.

CORTE SUPREMA DE JUSTICIA
INSTITUTO DE MEDICINA LEGAL
“DR. ROBERTO MASFERRER”

EL SALVADOR, C.A.
PROTOCOLO DE AUTOPSIA N°
Autoridad que ordena la autopsia:
Nombre del que autoriza:
Lugardelaescena:
Nombre de la victima:
Edad: aros. Sexo:

Fecha y hora del pronunciamiento de la muerte:

Fecha y hora de la autopsia:

Nombre del médico forense responsable:

Nombre del asistente de sala de autopsia:

FOTOGRAFIAS EN SALA DE AUTOPSIA

Color: N° Blanco y negro: N°

RADIOGRAFIAS

Craneo: N° Torax: N° Abdomen: N°
Miembros superiores: N° Miembros inferiores: N°
Lectura:

CARACTERISTICAS EXTERNAS INDIVIDUALES

Sexo: Edad:, anos. Edad aparente:. afios.
[ Adolescencia uoven [ Adulto [ Madurez [ Vejez
Desarrollo 6seo y muscular: ] Regular [ Bueno I Malo
Estado nutricional: I Bueno 1 Regular [ peficiente
Talla: mts.
Cabello: [CINegro [ Castaio [JCano [ Entrecano [1Rubio  []Artificial

COD. 5.4.18 9895-M Publicaciones-CSJ



Ojos: [JCafé []Negros [CcCastaio [IClaros [JAzules [JVerdes [[1Grises

Cejas: [ Rectas [CJ Arqueadas [JPobladas []Depiladas

Pestafias: I Presentes [ Ausentes

Orejas: [1Grandes [IMedianas [_]Pequefias

Lébulos: [JAdheridos [ Separados

Nariz: [ Pequefia [OIMediana  [ClGrande .

Labios: [ Gruesos [IMedianos []Delgados

Bigote: Csi [CINo [JRecortado [JAfeitado [ClLargo [[Barba afeitada de___dias
Constitucion fisica: [Jobeso O Delgado CJEutréfico

Color de piel: [ Blanco [CINegro CTriguefio [1Amarillo

Mamas:

Estado de dentadura: [ Bueno COmalo [ORegular [CICompleto [incompleto

Ausencia de piezas dentarias y obturaciones:

Arcada superior derecha:

Arcada superior izquierda:

Arcada inferior derecha:

Arcada inferior izquierda:

Prétesis dentarias: [1Si [INo [ Fijas [IMéviles - [] Parciales [_]Completas

[ Arcada Sup. Dcha. [ Arcada Sup. Izq. [ Arcada Inf. Dcha. [ Arcada Inf. Izq.
Ficha dental: [ si [ No Ne de la ficha dental:

Por los datos anteriores la edad media estad comprendida entre los y afios.

Observacion de sefias particulares NO traumaticas incluyendo tatuajes decorativos y su distribu-
ci6n anatdmica:

Sefiales traumaticas antiguas y su distribucion anatémica:
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Deformidades fisicas: asi [INo
Descripcién:

Descripcién de los genitales externos:

Ano:

DESCRIPCION DE LAS ROPAS: (Manchas, perforaciones, rupturas, talla, color, marca y estado

de limpieza)

ESTADO DE PUTREFACCION: si CINo

Caracteristicas del estado de putrefaccion.

Manchas verdosas: [ Localizacién en abdomen [CIGeneralizadas
Red venosa de la putrefaccion: si [INo Especifique:

Salida de liquido seroso, serosanguineo de la putrefaccion: [ Nariz [ Oidos [ Boca

Presencia de flictemas: si I No Distribucién:
Enfisema tisular: si [ No Distribucion:
Adipocira: asi [ No
Momificacion: [ si I No

3
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Reduccion esquelética: Isi I No
Descripciénanatémica:

Antropofagia: si [INo Descripcién anatémica:

Rigidez cadavérica: [ Presente [ Ausente Distribucion anatémica:

Livideces cadavéricas: [ Transitorias [] Fijas Distribuciony caracteristicas:

Alteraciones oculares postmorten: Atonicidad del globo ocular: [ si CINo
Corneas: [ Opacas [ Transperente [ Opalescentes
[ Reblandecidas [ Pupilas dilatadas [ Miéticas

Tanatocronodiagndstico:

EVIDENCIA EXTERNA DE TRAUMA RECIENTE

Ausente [J Presente [] Distribucion anatomotopogréfica:
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LESIONES QUIRURGICAS

DESCRIPCION ANATOMOPATOLOGICA INTERNA

Peso de 6rganos:

Encéfalo: grs. Corazén: grs. Traquea:_______cms. PulménDcho.: grs.
Pulmén Izq.: grs. Bazo: grs.  Higado: grs.  Pancreas: grs.
Tiroides: grs.  Contenido géstrico:___ c.c.  Rifion Dcho..______ grs.  Rifién
Izq.: grs. SuprarrenalDcha.:__ grs.  Suprarrenal Izq.: grs. Paratiroides:
grs. Timo: grs. Hipdfisis: grs. Apéndice cecal: cms. Testiculo
Dcho.: grs. Testiculo Izq.: grs. Prostata: grs. Ovario Dcho.: grs.
Ovario Izq.: grs. Utero: Longitud: cms. Fondo:____ cms. Cuello: cms.
Miometrio: con espesor de:_______ cms.  Endometrio con espesor de:_______cms. Trompa
derecha: cms. Trompa lzq.: cms. Placenta: Peso: grs. Diametro:______cms.
Incompleta [] Completa [ N° de cotiledones:______. Infartos[]  Calcificaciones []
Cordén umbilical mide:_____ cms. N° de venas: . N°dearterias:_______. Feto:
Talla:__ _cms. Peso: grs. Perimetro cefdlico:_____cms. Perimetro toracico:
cms. Perimetro abdominal: cms.
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CABEZA:

Cuero cabelludo:

Aponeurosis epicraneana:

Huesoscraneanos:

Meninges:

Masaencefalica:

Cianéticas []

CARA:
Globos oculares: integros  Si[] No [ Conjuntivas: Blancas []
Hemorragicas [] Corneas: Integras: Si No[ Tipo de lesion:

Mucosallabial:

Mucosabucal:

Lengua:

CUELLO:

Faringe:

Esofago:

Laringe:

Hueso hioides:

TORAX:
Traquea:

Bronquios:

Mediastino:

Cavidad pleural Dcha. (Vacia-contenido):

Cavidad pleural Izg. (vacia-contenido):

Pleura Dcha.: Adherencias: Si[]
Posteriores []

No [

Totales [  Parciales [

Anteriores [
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Pleura Izq.: Adherencias:  Si[J No [ Totales [0  Parciales [0  Anteriores [
Posteriores [J
Pulménderecho:

Pulménizquierdo:,

Corazén: Pericardio:

Cavidad pericéardica: c.c. Caracteristicas:

Epicardio:

Endocardio:

Vélvula mitral: cms. Sana [ Engrosada[] Caracteristicas:
Vélvula tricispide: cms. Sana [ Engrosada [ Caracteristicas:
Vélvula aértica:; cms. Sana [0 Engrosada [ Caracteristicas:
Vélvula pulmonar: cms. Sana [0 Engrosada [ Caracteristicas:

Camaras cardiacas:

Miocardio: Espesor: Ventriculo Izq.: cms. Ventriculo Dcho.: cms.

Caracteristicas:

Aorta:

Ostitim coronarianos:

Coronaria derecha: Permeable [] Obstruida [ Porcentaje:
Coronaria izquierda: Permeable [ Obstruida [] Porcentaje:
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Malformaciones congénitas:

ABDOMEN:

Espesor del paniculo adiposo: cms.

Cavidad abdominal:

Diafragma:

Estébmago: Vacio [ Contenido: c.c. Caracteristicas:

Mucosa: Sana [] Ulcerada [0 Atréfica [ Hipertrofica ] Hemorrégica [

Hiperémica [ Tumefacta []

Duodeno:

Putrefacta [J

Intestino delgado:

Intestino grueso:

Apéndice cecal:

Recto:

Higado:,

Viashbiliares:

Vesiculabiliar:

Péancreas:

Peritoneo:

Rifionderecho:

Rifién izquierdo:

Pelvis renal:

Uréteres:

Vejiga: Vacia [ Contiene: €.¢. Orina clara [J Orina con sangre [

Préstata consistencia: Aumentada de tamafio: Si [] No [
8
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PELVIS:
Organos genitales:

Utero:

Ovario Dcho.:

Ovariolzq.:

Trompa Dcha.:

Trompa lzq.:

Vagina:

Himen:

Vulva:

Testiculos:

Pene:

Perinéy esfinter anal:

Sistema enddcrino:

SISTEMA LINFOHEMATOPOYETICO:

Bazo:

Médula 6sea:

Ganglios linfaticos: ~ Mediastino [] Mesenterio [

SISTEMA MOTOR:

Huesosymiusculos:

Cervicales []

Inguinales [

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO:

Médulaespinal:

Nervios periféricos:
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