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RESUMEN

El presente estudio tuvo como objetivo las Caracterfsticas, Epidemioldgicas, Clinicas y
Paioldgicas de la Muerte Stbita en el Servicio de Patologia del Instituto de Medicina Legal

durante el penodo del 2007 -- 2008.

El estudio fue de tipo descriptivo, corte transversal, el universo lo constituyeron 184 caso
de muerte naturales, la muestra fue tipo probabilistica aleatoria simple, constituida por 44
[allecidos por muerte subita a quien se les realizd autopsia en el Instituto de Medicina Legal

durante el periodo de 2007-2009.

En los resultados obtenidos prevalecid la edad mayor de 50 afios con (79.5%), en relacién
al sexo prevalecid cl masculino con (86.49%), la principal causa de muerte fueron las
cardiacas especialmente la enfenmedad ateromatesz coronaria con (61.3%) y las no
cardiacas fue la hemorragia Intracraneal con (4.5%). El peso del corazdn fue mayor a los

400 gramos con (61.4%), la prueba de alcohol en sangre fue negativa en (77.2%).

Se concluye que el riesgo de Muerte sabita es significativamente superior en varones que
en mujeres, la incidencia es m4s alta en mayores de 50 afios que los adultos jovenes.

La enfermedad atervesclerosis coronaria fue la principal patologia de mucrte sibita
cardiaca la cual ¢std en relacién directa con la edad, y la hora de fallecimiento que fue en
horas de la mafiana. l.a hemorragia subaracnoidea fue la principal causa de muerte sdbita

extracardiaca.

Se recomienda la importancia de la realizacion de una autopsia completa cn {fodos los casos
de muerte sibita para obtcner dutos fiables respecto a las causas reales de muerte en una
poblacion determinada v asf estimular estudios epidemioldgicos y preventivos, Elaborar un
sistema de base computarizado que permita la introduceion de los datos registrados en los
protocolos de autopsia realizadas desde afio 2000 y hasta las actuales. El Mimisterio de
Salud clabore campafias de sensibilizacién y educacion sapiraria de la poblacién sobre
medidas de re :itacion cardiopulmonar, asi como la necesidad de ambulancias moviles

con personal calificada.
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1. INTRODUCCION

El peligroso incremento de la muerte subita constituye un problema de salud pablica a nivel
mundial. Uno dc los problemas a solucionar serdn los criterios a establecer en la seleccion

de un fallecido que se sospecha murid por mucrte stibita.

Es importante considerar que cualquier persona esta expuesta a muerte sibila por cuanto
debe tornar una conciencia de prevencion integral que incluya modificar sus habitos de vida

saludable, exdmenes médicos continuos que permitira una mcjor calidad de vida.

Sepun criterios establecidos por la Organizacion Mundial de la Salud la muerte sabita se
define como ia muerte de causa natwral, 1nesperada ocumida denwro de las seis horas de
inicio del cuadro clinico en un sujeto aparentemcntc sano o enfermo en condiciones

estables.

Son varios los intervalos de musite sibita propuestos que varian desde los 15 minutos a las
24 horas (Morile, 1946; Kuller y cols., 1966}, pasando por el de una hora y el de 6 horas
quc son jos mds [ecueniementc utilizados, sobre todo en los trahajos de muerte sabita

cardiaca,

La inclusién ¢ no de personas con enfermedades previas conocidas es un tema
problemadtico. En rclacién a la patologia previa se pueden distinguir 3 grupuvs: 1) personas
totalmentc asintomdticas, en los que la muerte sibitz es la primera manifestacion de la
enfermedad; 2 personas con sintomas de ricsgo (p.ej. sincope) pero sin un diaghostico de
una entidad patolégica conocida: y 3} persenas con wna enfenmedad cronica estable (p. ¢

malformaciones cardiacas conzenitas eic.).

Generalmente sc suclen incluir los sujetos con patologia conocida potencialmente letal que
estaban estables hasta el momento del evento terminal, y que lallecen de forma rdpida por
una nucva manifestacion de la enfermedad o por una complicacion no esperada (Kecling v

Knowles, 1989; Anderson y cols, 1994).



En el concepto de muerte sbiia cardiaca se suele incluir también a aquellos cardidpatas
conocidos ue s¢ enconlraban esiables antes de su mucric (Bayés de Luna y no 89
Algunos autores, por el contrario, deciden eliminar aquellas personas con patologia previa,

tales como ¢l asma v la epilepsia (Kramer y cols., 1988; Dyrory y cols., 1991).

Con el contexto [orense suclen ser problemdticos los criterios de inclusion en aquellos
casos de muerte no preschciada. En general se acepta su inclusidn cuando estas personas
habian side vistas en buen esiado de salud en las hovas previas a su muerte (Neuspiel v

Kuller, 1985; Shen v cols., 1995).

La mayoria de las muertes sitbitas son objeto de auviopsia médico legal, puesto que al
ccunir de [orma imprevista, casi siempre se producen fuers det medio hospitalavio:
domicilio, lugar de frabajo, en la via publica v es necesario descartar la posibilidad de una

muerte violenta.

Unop de los problemas mas dificiles de resolver en la practica médico legal es el de la
muerte sibita de origen cardiaco que eveluciona rdpidamente hacia la mueric sin dejar
alteraciones morfolégicas evidentes. Las estadisticas exisientes en la literatura médica
destacan la importancia de las afecciones de origen cardinvascular como génesis y
desencadenantes de Ja muerte subita,

Hablar de muerte subita es casi sinénimo de hablar de origen cardiaco ya que representan

alrededor del 80-90% de los casos repoitados.

l.a muerte sithita dc origen cardiaco resulta de :ia interaccion de muliples [actores
desencadenantes sobre un sustrato anatdmico y eléeirico, conduciendo a un evento que cn
80% de los casos viene constituido por un episodio de arritmia ventricular, los factores
desencadenantes mencionados tienen un origen diverso, pero en la mayoria de los casos son

secundarios a situaciones de isquemia coronaria.



L ANTECEDEKNTES
" tincidencia de muerte sibita en los Estados Unidos cs de aproximadamente 300,000
casos al afio y en la unién Europez es de 400,000. Su prevalencia es variable en las

diferentes poblaciones dependiendo de la presencia de enfermedades cardiovasculares.

En Nicaragua se conoce poco acerca de la muerte sibita sin embargo hay un estudio
realizado en el Insuituto de Medicina Legal sobre Muerte Subita en Autopsias, Managua
2004 — 2006, por el Dr. Nestor Membreiio encontrando que de 60 defunciones a las cuales
s¢ les realizo autopsia el 40% correspondia a edades entre 41-60 afios ¥ 60 afios y més
respectivamente, 88.3% correspondia al scxo masculino, 18.3% con anfeccdentes de
hipertensién arterial y 15% alcoholismo, 23.3% procedian del distrito 11 de Mangua, la
hora de fallecimiento correspondid al periodo de | am a 6 am y | pm 4 6 pm para un
28.3% respectivamente. Sitio de ocurrencia comespondié a la casa de habitacién en un
55%. El peso del corazén fue entre 300 — 400 gramos un 35% y 600 — 700 gramos un
25%, un 30% correspondié a cicatriz, 25% hipeiirofia, 16.7% cardiomegalia, 66.7%
vialvulas cardiacas normales, 60% ateromas con oclusion, ¢ 73.3% correspondio

cardiopatiz ateroesclerdtica, 6.7% recorrido intramiocardico de |a arteria coronaria.

La incidencia de la muerte sibita en adultos es mucho mas alta que en nifios y jévenes v
varia ampliamente de pais a pais en relacion a la prevalencia de la cardiopatia isquémica
{Golstein y cols., 1994, cap. IX). Esta patologia es la causa mas frecuente de muerte sabita
con porcentajes proximoes al 70-80% (Virmani y Roberts, 1987; Thomas y cols., 1988;
Vimmani y cols., 1995; Nordrum y cols.,, 1998). En Europa su incidencia parcce estar
disminuyendo ligeramente en ios Gltirnos afios {(Wilhelmsen y cols, 1997; Ferrieres y cols.,
1997). En Francia, en el aiic 1992, la 1asa estandarizada de mortalidad de mmuerte sibita por
enfermedad coronaria fue proxima a 40/100.000 habjtantes en varones de 35 a 64 afios, vy

proxima a 10/100.000 habitantes en mujeres de 35 a 64 afios (Ferrieres y eok., 1997).

La incidencia en varones es mds alta que en mujeres en todos los grupos de edad, y ¢n
algunos estudios incluse llega a triplicar sus valores. La frecuencia de la muente subita

incrementa de forina estable con 4 edad hasta llegar a los 75 afios (Hirsch y Adams, 1993).



Sin embargo, la proporcion de muertes que son sibiias ¢ inesperadas cs mas alta en los

gropuos de edad mas jovenes (Myerburg y cols., 1997).

Los trabajos existentes de muerte siibita e inesperada en nifios y adolescentes sobre datos
epidemioldgicos y clinico-patolégices en la poblacion general son muy escasos (Molander,

1982; Kennedy y Whitlack, 1984).

l.a influencia del estrés psiquico cn la muerte sibita cardiaca ha side largamente debatida
en la literatura médica (Engel, 1971). Estudios observacionales han concluido que ¢l estrés
emecional puede precipitar j2 muerte siibita en personas ya predispuestas a tal eveniv,
como son principalmente los pacicnies coronarios (Meisel » cols.. 1991), y en menor
medida los pacicntes con iniocardiopatias (Lecomte v cols,, 1996). Este hecho se cree
posible porque el estrés menta! induce isquemia miocdrdica en pacientes coronarios o por la

existencia de un mecanismo airitmice (Rozanski y cols.. 1988).

El incremento de 1a morbilidad y la mortalidad por enfermedades cardiovasculares y dentro
de ellas la cardiopatia isquémica, en los paises donde las enfermedades infectocontagiosas
no constituyen la mayor preoctpacion ha puesto de manifiesto estudios de muerte sibita,
logrando cstablecer que esta ¢s 1a [orma inicial en ocasiones para ¢l pacicnte o terminal de

cardiopatia isquémica.



L1 JUSTIFICACION
La muerte subita es un hecho que si bien infrecuente, provoca un gran impacto en la
sociedad en general y en la comunidad médica en particular. A diferencia del sindrome de
muerte sibita del lactante, ha merecido poco interés en la literatura médica vy la mayoria de
los datos existentes se basan o bien cn casos aislados y pequefias recopilaciones de casos, 0
bien en muestras seleccionadas. Muy pocos estudios se han realizado sobre una poblacion
general bien definida, por lo que ia incidencia y las causas de la muerte sibita en jévenes y

adultos no han sido adecuadamente definidas.

La escasez de datos epidemioidgicos v etiologicos de la muerte sibita en la poblacion
general es debida a la gran difieultad que supone su estudio cientifico. Dificultad que viene
condicionada por una serie de factores: 1) Rareza en su presentacién; 2) L.a muerte ocurre
de forma inesperéada por o que es objeto de estudio forense quedando fuera del 4mbito de
investigacién cientifica dec los hospitales universitarios. La mayorfa de trabajos de
investigacién se han efectuado sobre muestras seleccionadas o por centros de referencia,

con ¢l consipuiente sesgo e imposibilidad para ofrecer datos. [.a validez de los datos de los

certificados médicos de defuncidn en teabajos de muerie subita es muy cuestionable.

La eleccion del presente trabajo viene condicionads por: 1) Segdn la legislacidn toda
muerte sibita e inesperada (ya sea natural o viclenta) debe ser investigada en el Iustitute de
Medicina Legal; 2) La sisterudiica de trabajo en ¢ Instituto de Medicina Legal desde el afio
1999 es que ante toda muerte natural sibita se haga una autopsia completa con recogida de
muestras para estudic histopatolégico. La posibilidad de conocer los antecedentes
patoldgicos, sintomatologia prodrémica v circunstancias cn torno a la muerie en los casos
seleccionados. Todo ello permitird conocer con cierta precision la incidencia de la muerte
stibita y cvaluar la importancia de las cistintas causas de 1a muerte en una poblacion general
bicn definida, superando el mconveniente de la inexactitud de los datos sobre causas de

muerte derivados de estudios con certificados médicos de defuncidn.

Estudios con muestras de autopsias forenses ayudarén, en clerta medida, a comprender

mejor el fendmeno de la muerte sibita inesperada permitiendo, por un lade, el desarrollo



de medidas de prevencion primaria mediante la identificacién de los grupos de alto riesgo vy
lacom s delo 1ecanismos de la muerte siibita y sus posibles factorcs precipitantes,
y por otro lado, valorar las estralegias de actuactén de los servicios médicos de emergencia

en el trafamiento de casos de paro cardiaco extrahospitalaric.

La exislencia de casos aislados de muerte sibita, después de un estudio de autopsia
completo son de origen desconocido ha sido descrito, pero no se ha efectuado solo una
investigacion sobre ello. Ante ello, se plantea la necesidad de delimitar la trascendencia de
la muerte sibita inexplicada, para valorar la posib:z creacion de una nueva categoria

patoldgica de muerte sGbita.

Cl prescnie estudio pretende reflejar fa incidencia de Muertes Sibitas desde el punto
Epidemiolégico, Clinico y Patolégico en el [nstituto de Medicina Legal durante el periodo
del 2007 2009, para con ello contribuir a estudios posteriores que Jes brinde informacién
necesaria de la magnitud de este provicina y pucda servir de hase para la realizacion de

nuevas investigaciones en salud.

l.a muerte subita tiene un gran impacto en la sociedad cn la familia y comunidad en
particular sin embargo este prodlema sc puede enfrentar con medidas de pronocion de la
salud desde diferentes instiluciones: Policia Nacional, Ministerio de Fducacién, Bomberos,
Ejéreito de Nicaragua y por supucsto desde del Ministerio de Salud desde donde se pueden

promover estilo de vida saludanie.



IV. PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA

l.a muertle Sibita cardiaca constituye un probicma de saiud pablica tanto desde el punto
epidemioclégico, clinice y patolégico. También es un problema social v legal, esto plantea
un reto tanto para ¢l Ministerio de Salud asi como para ¢l Instituto de Medicina legal, sobre

todo cuando ¢l tipo de muerte s presume existen implicaciones judiciales.

En Nicaragua se conoce muy poco sobre este problema por cuanto es oportuno investigarlo

desde el &mbito epidemioldgico, social y Juridica.

.Cuéles son las Caracteristicas Epidemioldgicas, Clinicas y Patologicas de 1a Muerte
Subita en el Servicio de Patulogia del Instituto de Vedicina Legal durante ¢l periodo

del 2007 — 20097



V. OBJETIVCS

GENERAL:

Caracleristicas Epidemioldgicas, Clinicas y Patoldgicas de la Muerte Subita en el Servicio

de Patalogfa de! Institute de Medicina Legal durante ¢l periodo del 2007 — 2009.

ESPECIF1COS:

1. Identificar las caracteristicas socio demograficas en autopsias realizadas por muerte

sfibita en ¢l Institulo de Medicina Legal.

2. Valorar los antecedentes personales patoldgicos y sintomatologia prodromica de los

-

casos a estudio.

3. Identificar las circunstancia en torno a la muerte; actividad que realizaba, lugar de iniclo

v resuftados toxicoldgicos.

4. Determinar los hallazgos macroscépicos en relacidn al peso del corazon, estado de las

coronarias, valvulas cardiacas.

5. Identificar las causas de mueste en aulopsias realizadas por muerte sabita.



1. MARCO TECZICO

Definicion de Muerte Stuibitz

[.a muerte stibita ha sido definida como aquella que ocurre de forma natural, incsperada, en
un sujcto gue cstaba bien v no ingresado hospitalariamente, v en la cual la perdida de
funciones vitales acune instanidneamente ¢ en un breve intervalo de ticmpo desde el inicio

de los sintomas (Neuspicl y Kuller, 1983, Liberthson, 1996).

i.a muerte, por definicitn. debe de ser por causas naturales. Se debe excluir con certeza la
nosibilidad de ura muerte traumdtica o téxica, va sea accidental, suicida v homicida.
Excepcionalmente algunos aviores han incluido en su casuistica casos de muerte por

intoxicacion (Ravimon y cols., 1988; Bennani v Connolly, 1997).

Por lo que respecta al resto de los elementos del concepto de muerte sibity, pricticamente
tedos los autores estdn de acucrdo con los criterios gencrales mencionados, pere no existe
consenso con respecto a la definicidn temporal de la muerte sitbita ni sobre la inclusidn o

no de personas con enfermedaces previas.

Epidemiologia de las muertes sibitas segin grupo de edad,
la incidencia de la muerte sabita cn ¢l adulto ¢s muche mds alta que en nifios y jovenes. ¥
varia ampliamente de pais a pais en relacidn a la prevalencia de |a cardiopatia isquémica

(Golstem v cols,, 1994).

l.a incidencia en varones es mas alta que en mujercs cn todes los grupos de edad, vy en
algunos estudios incluso llega a triplicar sus valore. La frecuencia de la muerte sibita
incrementa de forma estable coa la ccad hasta llegar a los 75 afios (Hirsch ¥ Adams, 1993).
Sin embargo, l4 proporcidon de muertes que son sbbiias e inesperadas es mds afta en los

grupus de edad mas jovenes (Myerburg y cols., 1997).



En rclacion a los anteccdentes patologicos de la mucric subita por aterosclerosis coronaria
es dc dcstacar la alta frecuencia de fallecidos en los que la enfcrmedad no cra conocida
previamente a la muerie, llegando en estudios forenses hasta el 70% del total de los casos

(Fomes y cols., 1993).

Fisiopatologia de la muerte sibita cardiaca, factores descncadenantes.

El mecanismo tltimo de la muerte subita cardiaca, gereralmente una fibrilacién ventricular
©0 una laquicardia ventricular que cvoluciona bacia la Gbrilacién ventricular (Surawitz, 1985;
Myerburg y cols., 1992a). Esta armunia maligna no responde a un origen tnico sino que es
de basc multifactorial. El mecanismo fisiopatologico de la muerte subita cardiaca se
produce por la interaccidn de anomalias estructurales, que proporcionan el sustrato
morfolégico, con altcraciones funcionales, las cuales actuarian como desencadenantes,

dando lugar a la desestabilizacion eléctrica responsable de la arritmia fatal.

Son sustratos morfolégicos para la aparicién de estas arritmias la hipertrofia, alteraciones
estructurales de las fibras, fibrosis y necrosis miocdrdicas prescntes en la mayoria dc los
procesos patolégicos cardiacos. Estas anomalias cstructuraics cardiacas las podemos
ugrupar cn tres patrones bésicos: necrosis y/o hipertrofia, fibrosis que esta presente en la
inayoria de los procesos patoidgicos cardiacos: infato de miocardio, éstas producen
alteracioncs anatomicas y clectro fisioldgicas que alteran la conduccidon del impulso,
enlenteciéndolo, favoreciendo la aparicion de arritmias por recntrada. A cstas alteraciones

cstructurales habra de afiadir las lesiones del sistema de conduccion.

Sobre cstos factores estructurales han de incidir factores funcionales transitorios que actian
como dcsencadenantes, talss como hipoxia, acidosis, trastomos electroliticos,
hemodindmicas o descargas de catecolaminas. Sin cmbargo el desarrollo de la cardiologfa
molccular estd empczando a descubrir las alteraciones moieculares que intervienen cn la
génesis de |as enfermedades cardiovasculares en generul y las que producen muerte sibita
en particular, lo que subraya la influcncia dc los factores genéticos a desarroilar una
arritmia potcncialmente letal ante la presencia conjunta a factores de riesgo cronico
(estructurales) y factores de nesgo transitorios.
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La relacién entre muerte sibita cardiaca y posibles factores desencadenantes (ejercicio
fisico intenso, estrés emociornel) ha sido valorada en varios estudios. Trabajos dec muerte
sibita en nifios y adultos j6venes han mostrado que enire un 15% y un 30% dc las muertes
sibitas se desencadenan durante e! ejercicio fisico (Topaz y Edwards, 1985; Kramer y cols.,
1989, Drory y cols.,, 1991). Otros estudios con mucstras de depoctistas jovenes han
analizado el fenémeno de la muerte sibita, la cual ocurre gencralmente en relacién al
esfuer<o. En estos estudios la mayoriz de las muertes son de origen cardiaco, sobresaliendo
la miocardiopatia hipertréfica (Maron y cols., 1980; van Camp y cols., 1995; Maron y cols.,
1996).

La muerte subita cardiaca sigue un ritmo circadiano con una incidencia superior en las
horas de la maiiana quc en el resto del dia, lo que podria ser debido a un aumenw de la

actividad adrenérgica (Assanelli y cois., 1997).

Enfermedad ateroesclerdtica coronaria: Hay mayor riesgo de morir sibitamente con una
cardiopatia isquémica o ateroesclerbtica, asociado a otros factores de ricsgo como:
incstabilidad ecléctrica ventricular, grado de estenosis coronaria, funcion ventricuiar

anormal y alteraciones electrocardiograficas de la conduccién y repolarizacion.

El estudio de las coronarias sc realiza comenzando con el estudio de los ostias coronarias
(situacién, morfologia) y la pcrmeabilidad de sus trayectos epicardiocos se pondrin de
manificsto mediante cortes transversales cada 3-4 mm, evitando 12 apertura longitudinal de

la misma.

Método para el sistema de conduccién:

Para e] estudio de nodo sinusal se obtienc en blogue la crista terminalis que incluye un
centimetro aproximadamente dc la verticnic lisa de la cresta. A continuacién se realiza
cuatro a cinco secciones uensverszles de )@ misma comenzando del extremo de la
desembocadura de la vena cava superior. Para el estudio de |z porcidn atrio ventricular se
obtiene un bloque del tabique interventricular que comprende el lado derecho desde la
desembocadura del seno coronario hasta el musculo papilar sepial de la valvula tricaspide.
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El bloque debe inciuir un centfmetre de tabique inter auricular por encima del anillo

valvular y 2cm de tabique interventricular por debajo.

Aparte bloque posteriormente se secciona transversaliente de forma perpendicular al anillo

de la vélvula tricispide, obteniendo de & a 9 cortes.

CAUSAS DE MUERTE SUZITA CARDIACA

Patologia de Ias Arterias Coronarizs

Ateromatosis Coronaria.
Arteria Coronaria hipopldsica.
Embolismo Coronario.
Diseccion Coronarta.

Axteritis

Lesion de arterias intramursles.
Puentes Coronarios.

Vasoespasmo Coronatio

Enfermedades Miocardicas

Miocardiopatia hipertrotica

Hipertrofia idiopética del ventriculo izquierdo
Cardiopatia hipertensiva

Mi cardiopatia dilatada

Mi cardiopatia arritomogenica

Enfermedades infiltrativas: sarcoidosis, miccarditis, amiloidosis

Enfermedades valvulares

Estenosis aortica

Prolapso mitral

Disfuncién de valvula protésica
Endocarditis infecciosa

Tumores: Mixoma, Fibroglastona

Sistema de Conduccion

Nodo " usal: o oadde- l

Nodo AV: Tumorcs, fibrosis, calcificacion distrofica.

ria, fibrosis.
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- Displasia de arteria de nodo AV.
- Haz de His: discontinuidad anatdmica congénita o adquirida.

- Sindromes de preexcitacion {(Woli-Parkinson-White)

Muerte Siabita en corazones esiructurales normales
- Sintoma QT largo.

- Sintoma de Brugada.

- Fibrilacién ventricular idiopatica familiar.

- Distrofia miotonica

PATOLOGIA DE LAS ARTZIRIAS CORONARIAS.

l.a ateroesclerosis coronaria cavsando una cardiopatia isquémica es fa causa mas
frecuente de muerte subita en Espafia a partir de los 30 afios de edad, con claro
predominio por el sexo masculino y gencralmente sobre una poblacion
asintomatica. Es [a causa aislada mdas comtn de imuerte en paises
econdmicamente desarrollados, incluso Estadoes Unidos y Europa Qccidental
donde ocasiona la tercera parte de todas las muertes; se acepta como
responsable de al menos ¢l 75% de muertc subita en sociedades
industrializadas. En el 99 % de los casos la cardiopatia isquémica tiene como base
una ateroesclerosis coronaria. l.a bipercolesterolemia, la HTA, diabetes mellitus,
adiccion a {a cocaina, tzbaquismo, hemocistinuria, favorecen al desamollo

preco. de la tesion ateroesclerdtica.

Segin la proporcion v la gravedad de la estenosis de la arteria coronaria y de la
repuesta mioedrdica pueden presentarse uno de cuatro sindromes: varias
formas de angina de pecko, izfarto agudo del miocardio, muerte sibita

cardiaca, cardiopatia Isquémica con insuficiencia cardiaca congestiva.

Las manifcstactones clinicas pueden aparccer a cualquier edad, pero son maés
entes en adultos de edad avanzada con umna incidencia maxima después de los

50 afios en hombre y .« los 70 afios en muy

l.a formacidn de placas de ateroma es la lesién fundamental sobre la que se la
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cardicpatia isquémica. En la mavoria dc los cascs de mueric siobita se abservan
l[esiones coronarias cronicas que consisien en estenosis coronaria (oclusion) al 75%
del drea luminar. Esta lesion puede compromcter una, dos, todas las ramas
coronarias. Casi siempre hay dos vasos alectados de forma significativa pero, en
ocasiones solo hay una placa importante [recuentericnte en [a poreidn proximal de
la arteria coronaria izquierda o en cl tronco comin izquicrdo.

En su evolucién pueden calcificarse, sufrir hemorragias intrapiaca, erosion con
cxposicion de [a del endotetio que la recubre o rotura con exposicidn de la
papilla ateromatosa ala corrieate sanguinea, matcrial con gran poder
trombogénico. Tanto la erosién como la rotura de una placa son la base para la formacion

de un trombo plaguetaric.

Son placas m4s inestables aquellas ricas en colesterol y recubiertas por fina banda
fibrosa ya que facilmente se pueden romper. Por ¢l contrarice las placas mas
esclerosadas pueden sufrir ercsion. La hipercolesteroleniia vy el tabaquismo son dos
factorcs que inestabilizan las placas favoreciendo Jla aparicién de cpisodios
agudos. Se estudia en los dliimos afios cl papel inleccioso en la estabilidad de
las placas. Ll mds cstudiado es Chlamyvdia pneumoniae. Se ha comprobado ¢n
personas sin antecedentes coronarios, que tienen un infarto cardiaco dias despuds
dec una infeccion respiratoria.

Cn diversas series estudiadas los porcentajes de trombosis son muy variables n 13%
basado en el examen macroscopico, hasta en un 74% cuando sc extenso muestreo

histoldgico.

Infarto agudo del miocardio: ks el resuitado de una isqueniia miocardica sostenida
durante varios minutos que da lugar a necrosis de coagulacién de los miocitos seguida de
una repucsta feucocitaria. Microscopicamente no sc rcconoce ninguna altercacién
cn las primeras 6 horas de evolucién. Gntre las 6-18 horas de 1AM esta palido. Lntre
las 18-7 Tloras la metida toma 700 Oscuro ¥ aparece un cxudado

fibrinosv en la superficie cardiaca. Se caleula que upna mitad de los que fallecen
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de TAM lo hacen en la primerza hora de su evolucié:, por lo tanto no se podra apreciar
cambios macroseépicos miccirdicos. Bl estudio nistoldgico puede revelar "fibras
onduladas" en los infartos de menos de 24 horas de evolucién. Para que se consideren

significativas, las fibras deben estar alargadas v ser mis fina que las fibras no infartadas..

Es fundamental hacer un buen estudio de las coranarias como se ha comentado con
anterioridad. Los IAM transmurales tienen como base una trombosis
coronarfas, no asi los subendocardicos que pueden ccurrir sin oclusidn coronaria y ser
secundario a bajo debito cardiaco ¢ en estado de shock. El infarto hemorragico aque!
que microscdpicamente se encuentra rojo se produce frecuentemente en
corazones reperfundidos por terapia trombolitica. también pueden ocurrir sin terapia.
El infarto transinural roto a pericdrdico ocurre més en mujeres mayores de 70 afios
y puede ocurrir en las primeras 24 horas de un iricio o hacia el final de la promete
semana dc evolucidn, en el momento de mayor reabsorcion del tsjido nccrosado,

produciendo taponamiento cardiaco.

ANOMALIAS EN EL ORIGEN DE LAS CORONARIAS: Frente a la mucrie stbita
de un lactante, nifio o adolescente, especialmenie si ocurre en relacidn con el
ejercicio, es fundamental verificar el origen de las coronarias, el trayecto que
siguen, la forma y situacion de los ostla y determinar el dngulo que forman las
coronarias con la pared aortica. Para snlender por qué se producen estas anomalias
hay que recordar la embriogénssis de las coronarias, en que las coronarias
epicardicas se forman a partir de 3 esbozos: gemaciones que salen de los troucos
arteriales, de una corona alrededor de ta base y de los plexos epicardicos. L.a anomalia en
el origen de las coronarias puede ser aislada o asociarse a otras maltormaciones cardiacas.
la forma aislada representa en una serie italisnz el 2.2 % de las malformaciones
cardiacas. Basado en estudios angiografos se observan anomalias en ¢l origen coronario

en el 1.5% de la poblacién.
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ORIGEN DE LAS CORONARIAS EN EL TRONCO DE LA PCLMONAR

Cuando las dos coronarias s¢ originan de la arteria pulmonar es incompatible con
la vida y cstos casos fallecen a los pocos dfas del nacimiento. La varianic mds
frecucnie cs que la coronaria izquierda se origine en el seno izquierdo de la artcria
pulmoenar v la derecha cen la adrtica anomalia que en un 70% determina ¢l [allecimicnte

antes del efio de vida.

En cl 40% la muerte cs siabita, en los restantes por insufliciencia cardiaca
consceutiva a la isquemia miocdrdica. Son casos e¢n los quc hay una

cardiomepalia y cicatriz en ventriculo izquierdo.

La coronaria derccha que trata de compensar el flujo coronmario se hacc
prominente, fortuosa, tratando de crear red colatcral para compensar la sangre

venosa que aporta la coronaria izquierda.

ORIGEN ECTOPICO AORTICO DE UNA DE LAS CORONARIAS.

Ls la ancmalia coronaria que méas frecuentemente se asocia a muerte sibita
rclacionada con el gjereicio especialmernte entre los jovenes, represcntande ¢l 3.2%

cn la casuistica espafiola de muerte sibita asociada al deporte.

Existen dos variantes: las dos coronarias se originan por ostia separados del seno
adrlice derecho o las dos coronarias del seno aértico izquicrdo. Cuando el trayecto
de las coronaria aberrante para ir a ¢colocarsc cn su sitio habitual, lo hace pasando
entre los dos troncos arteriales (aoria ¥ pulmonar}, cs la forma que :mds se asocia a
muerte sitbita con el ejercicio, debido a que la coronaria andémala forma un
angulo agudo con la pared tordcica y el ostium presenia una semivalva que ocluye mas de
la milad de la superficic <lcl ostium. En el momento del ejercicio por la distensidén

aortica ¢l ostium se puede colapsar.
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DISECCION ESPONTANE A DE LAS CORONARIAS.

La discccidn espontdnea de las coronarias ha sido definida como un hematoma que
se¢ produce a nivel de la capa media, que comprime la luz obstruyéndola, lo que lleva
a reduccion del flujo coronario y a isquemia miocardica, en ausencia de antecedentes

traumaticos o iatrogénicos.

Es una causa infrecuente de isquemia miocardica, que en fa mayoria de los casos
debuta como muerte sibita y que afecta preferenteinente a mujeres sanas en la edad
media de la vida, sin antecedentes de patologia o de factores de resgo coronario y
a veees en periodo posparto. Sélo en un caso se ha descrito diseccion consecutiva, una
durante el embarazo, ¢l otro posparte, afectando a ambas coronarias que
fueron tratadas médicamente con éxito, a pesar que se produjo infarto antera-
lateral v posterior. Excepcicnalmente se ha descrito en enfermedad de Marfan,
Ehlers-Danlos, displasia fibromuscular, o con adiccidon a drogas de abuso, cn

especial cocaina.

Morfoldgicamente sc caracleriza por afectar a coronarias con su esiructura
conservada, sin cambios ateroescieroticos. El hematoma diseca entre la capa
media y la eldstica externa, se acompafia de infiltrado eosindfilo adventicia el que
se localiza en la zona disecada de la pared. En los casos descritos en la literatura
mcédica v en }a casuistica espafiola Instituto Nacioral de Toxicologia de Madrid, es
infrecuente encontrar un desgarre intima que pudiera ser el origen del hematoma, a
diferencia de lo que ocwire con las disecciones aorticas. La arteria descendente anterior
es la mds afectada y 1a extension del seginento disecado es muy variable. Hay casos
en que se comprometen varias arterias. Se han descritos pocos casos en el que la
fesidon recidiva, a veces afios después. En tos 13 casos de diseccidn coronaria
espontdnea estudiados en ¢l servicie de histopatologfa del Institute Nacional de
Toxicologia entre 1993 y 2001, sole dos afcctaban a la coronaria derecha, uno al tronco

de la coronaria izquierda, tres se Hmitaban a la descendente anterior ¥ uno a la marginal

izquierda.
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En 4 casos la diseccidén comenzaba en la coronaria izquierda principal y se
extendia por las ramas. S6io en un caso habia diseccion en dos coronarias. Se
trataba de una mujer de 40 afios en tratamiento de desintoxicacién (adiccidn a
heroina), que faliecio stbitamente y en la que se encontrd diseccidon sin signos de
organizacién de la rama derecha descendente posterior v de la marginal
izquierda. En este caso, aunque ambos segmentos disecados fueron estudiados por

cortes seriados, s6lo se encontrd desgarro intima en la descendencia posterior .

Se desconoce el mecanismo por cl que se produce la diseccion. No seria
secuela de una vasculitis, porque el infiltrado de ecosinofilos en la adventicia
parece ser secundario a elia y no hay signos de inflamacion, ni necrosis de la
capa media. El que hay casos asociados a cocaina hace postular que el
vasoespasmo pudiera jugar un papel el que ha sido demostrado
angiograficamente en una amplia seric reportada en Japdn Hiasa v cols, 1990 29}
Por otra parte se ha demostrado que durante el embarazo y cou el uso de contraceptivos
se producen cambios en la pared arterial, lo que explicarfa las disecciones que

aparecen el puerperio.

PUENTES O TUNELES CCRONARIOS

El trayecto intramiocardico de un segmento coronarie es un haflazge wuy
frecuente, especialmente er la porcién media de la rama izquierda descendente
anterior. Es un tema muy controvertido como causa de isquemia miocédrdica ¥
muerie subita, en general asociada con el gjercicio.

Diferentes trabajos en vivo han asociado la tunelizacion de una coronaria coino isquemia
miocdrdica, bloqueo AV paroxistico, taquicardia ventricular y muerte sibita.
morfolégicamente se considera que puede haber sido la causa cuando, en
ausencia de otra patologia que explique el fallecimiento, existe un tinel a $ mm de
profundidad y existen signos de Isquemia crénica cn ef miocardio circundante al

puente con una rama descendiente anterior dominante,
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ENFERMEDADES DEIL MIOQCARDIO

Miocardiopatia Hipertrofica

La miocardiopatia hipertrofica es una de las principales patologias responsables de la
muerte subita en adolescentes y aduitos joévenes, principalmente en atletas. Clinicamente
puede dar sintomas de disnea de esfuerzo, dolor tordcico, sincope y muerte slibita. Existe
riesgo de muerle siibita en cualquier momento de la evolucidn y de hecho pucde ser el

modo de debutar (Maren y cols., 198507,

Los factores de ricsgo para fa inuerie subita son la juventud. una historia familiar de muerle
sibita v los antecedentes de muerte sibita recuperada, de sincope v de taquiarritmias

ventriculares.

Miocardiopatia arritmogénica:

La miocardiopatia arritmogénica, también conocida comoa displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, es una enfermedad miocardica de causa desconoctda que se caracteriza

morfologicamente por el reemplazo progresivo del miocardio del ventriculo derccho por
tejido adiposo o fibroadiposo, que tipicamente en su comienzo es regional, que en su
evolucion se hace global y que puede comprometer al ventriculo izquicrdo (World Health

Organization,1996).

Esta patologia puede debutar como muerte sObita en un subgrupo de pacicnics en una fasc

precoz de la enfermedad, ¢cperalmicente en adolescentes y adultos jovencs. No es
infrecuente la existencia de episodics de sincope y taquicardias ventriculares previas,
principalmente en relacion al esfuerze. La muerie subita sucle estar desencadenada por el

gjercicio (Thicne vy eols., 1988; Goodin y cols., 1991).

Miocardiopatia Dilatada
Clinicamente se sucle presentar como una insuficiencia cardfaca progresiva, siendo

generalmente  esta  complicacion 1z causa de la muerte. A diferencia de  otras
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miocardiopatias el debut de la miocardiopatia dilatada como mucrte s(bita cs bastante
infrecuente. La muerte sobita generalmente afecta a pacientes con sintomaltologia de grado

medio o con desfibrilacion ventricular izquierda severa.

Miocardilis

l.a miocarditis es una de las principales patologias responsables de muerte sibita en nifios ¥
adolescentes; Cuanda ocurre no es infrecuente que los pacientes cstén asintomaticos o que
sélo tengan como prodromo uz sindrome viral de med.ana intensidad. Ln otros pacientes la
enfermedad se manifiesta como una insuficiencia carciaca. Varios estudios han demostrado
que el ejercicio puede ser un factor precipitante de 12 muerie subita (Philip, 1986; Wessiér v

cols., 1996}, por lo que se aconssia evitar esfuerzos durante fa fase aguda de la enlermedad.

Cardiopatias secundarias a enfermedades sistémicas

La muerte sObita ha sido descrita en otras [ormas de mincardiopatias, incluyendo fa
miocardiopatia alcohdlica, la amiloidosis, 1a sarcoidosis, la hemocromatosis y os trastornos
neuromusculares. En algunas ocasiones la muerte stibita es la primera manilcstacion de [a
enfermedad, lo que se ha observado en los jévenes, principalmente cn relacion con la

sarcoidosis,

Enfermedades Valvulares

Estenosis Adrtica

[ .2 estenosis de aorta es una lesion vevular de origer congénito 0 adquirido (rewindtica, v
mas [rccucntemente depgencrativa) o una combinacion de ambas (calcificacién de una
valvula malformada). La estenosis de la valvula adrtica ocurre en un 3-6% de nifios con
enfermedad cardiaca congénita. La anomalia congénitza mds frecucnte es la valvula adrtica
bicospide, que generalimente tiene escasa repercusion clinica, pero que predispone a la

calcificacion sceundariy duranie la vida adulia.
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l.a evolucion de la estenosis adrtica suele ser lenta v progresiva, cstando los pacientes
asinformnaticos varios ailos a pes  de estenosis signilicativas. La evolucion hacia la muerte
sibita es paco frecuente cuando no existe sintomatologia previa. Existe mayor riesgo si la
estenosis adrtica es severa con sintomatologia de ¢incope, disnca o dolor tordcico. La
muerte sibita ocurre en un 1% de niftos con estenosis zoriica por afio.

Gractas a la identiticacion de pacientes en riesge ha sido posibic disminuir ia incidencia de
la muerte sibita en estos pacientes al ser intervenidos quirdrgicamente en una fase precoz

de la enfermedad.

Prolapso de ia valvula mitral

El riesgo de muerte subita es pequefo en los pacienles con esta anomalia y es més frecuente
en los jovenes que en los adulios. Sin embargo, dada la alia frecuencia de esta anomalia en
la poblacion general es posible que ¢l prolapso de Ja valvula mitral no sea la verdadera

causa de Ja mueric sino que sea un hallezge coincidenie o accidental.

Cardiopatia Congenita

La muerte sibita en las cardiopatias congénitas ocurve principalmentc cn la infancia y en la
nificz y puede observarse tanto en la evoiucidn natura; de la enfermedad como después de
¢irugia correctora.

Hoy en dia, las anomalias cardiacas conpgénitas al ser intervenidas quirirgicamente cn una
Tasc prccoz, raramcente producen por si mismas muerte subita. Gencralmente ocwrre en
pacicnies con un estado hemodindmico deteriorade o con arritmias previas, pero también
pucde afectar a pacientes en buen esiado. En la muyoria de los casos es debido a un
mecanismo arritmico, y a veces a una endocarditis infeccioso. Las personas intervenidas de
tetralogfa de Fallot o de transposicion de los grandes vasos se encuentran cntre 10s grupos

dc mayor riesgo de muerte stibita.

Anomalias de la Aorta
Casos de mucrie stbita cn pacientes tras la reparacién de la coartacion de la aorta han sido
descritos. En aleunos de elios la muerle ha sido sccundaria a diseccion de la aorta

ascendente. La discecion de aorta ©s una causa conacida de muerte siibita en persunas
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mencres de 36 afios. Suele ser secundaria a hipertension arterial v cn pocos casos estd
asociada a alteraciones dcl tejido conjuntivo (sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-

Duanlos, ete.).

Patologias del Sistema de Conduccisn Cardiaca

Sc han descrito numerosas lesiones congénitas v adquiridas en las esuucturas del sistema
de conduccion cardinco, y se ha postulado que las mismas pueden ser responsables de
muerte sbita en personas jévenes sanas en los gue la zutopsia no encuentrn otra causa de la
muerte, Entre estas lesioncs csidn la hiperplasia [breimuscular de las arterias nodales, la
inhiltracion adiposa ¥ Nbrosis, .as enfermedades infilirativas e inflamatorias, el tumor dej
node auriculoventricular v tas vias de conduccidn accesorias.

La mayoria de los articulos se han basado en casos aislados y en ostudios sin grupos
control, por lo que ¢l verdadero significado funcional de las anomalias del sistema de
conduccion sigue siendo conrovertido, cuando no especulativo. Siendo posible que dichas
alteraciones sean variaples anaidmicas o degenerativas sin significado patologico. Muchas
de las altcracioncs del sistema de conduccidn que por algunos autores han sido
consideradas como causantes de muerte sibita, estarfan tan cxtendidas en la poblacion
general {alta frecuencia de estas alteraciones en grupos control) que deherian ser
consideradas como variantcs anatomicas. En ausencia de registros electrocardiograficos en
vida indicativos de arritmias, .as alieraciones encontradas en el sistema de conduccidn

deberfan ser valoradas con mucha prudencia.

Localizaciones anamalos del sistemz de conduecton cardiaca en la muerte sibita
Del nodo sinusal

Del nodo auriculoventricular

Del haz de [lis

e las ramas

De ios ganglios y nervios proximaos: cardioneuropatizs

el esqueleto [thraso

De las arten

Vias accesorias
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Haces de Mahaim

Mucrte stbita cardiaca en corazonces estructuralmente normales

Aungue como hemos vislo previamenic la mayoria de las mueres sOhitas cardiacas son
causadas por una arrilnia en personas con una enfermedad cardiace estructural subyacente,
en los ultimos 4afios se ha llamado la atencidn sobre [a muerte sibita cardiaca en personas
con gorazones nonmales o casi normales. Debido a la ausencia de una enfermedad
cstructural definida las alteraciones electrofisioldgicas son las que dominan el cuadro

clinico.

Existen sindromes arritimaldgicos consretos, gue se manifiestan ¢n auscncia de patologia
cardiaca morfolégica, que se han asociado con la muerte stbita. Los principales son el
sindrome de Woltt-Parkinson-White. el sindrome Q1 largo, 1a fibrilacidn ventricular

primaria.

Los sindromes de preexcitacién son debidos a la existencia de vias antinalas.que conducen
el estimulo a los ventriculos mds deprisa que 1a via normal. El més frecuente ¢s ¢l sindrome
de Wollf-Parkinsen-While, cuvo prondstico en general es bucno. En estos pacientes existe
unt bajo riesgo de mucrle stbita en niftos v jovenes, que afecta principalmente a personas
con f{ibrilacion auricular con respuesta ventricular répida, si bien también existe riesgo

potencial en pacicntes asintomaticos o con minimas manifestaciones clinicas.

El intervalo QI puede estar prolongado como consecuencia de alteraciones clectroliticas, de
la accidn de tarmacos. o tras infarto de miocardio, o puede ser un sindrome idiopdtico

congénito asociado o no a sordera.

El riesgo es mas alto en aquellos con sordera congenita. La mucrte subita [recueniemente se
desencadena por el gjercicio [isico vigoroso, la ansiedad y los ruidos siihitos.
Otras arritmias que pucden cvolucionar hacia la muerte sibita son ¢l sindrome del nodo

sinusal enferme, el bloqueo auriculoventricular completo congénite v la fibrilacion
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ventricular primana. Estudios con  personas resucitadas de una parada  cardiaca
extrz” it ria han encontrado que nn 1% de todos | ¢ s ¢ debidos a fibrilacién
ventricular idiopédtica. En menores de 40 afios, hasta el 14% dec episodios de {ibrilacion

ventricular ocurren en ausencia de una enfermedad cardiaca delinida.

Muerte Subita de Origen Encefalico

La patologia encefalica constituye, tras ia patologia cardiaca. una de {as causas principales
de muerte sibita. Un alto porcentaje son de origen vascular (hemorragias intracrancales) y
de origen infeccioso {meningitis, encefalitis). La mucrte sbbita inexplicada en pacientes
epilépticos cs otra dc las cstusas mds importantes. Los tumores intracraneales y las

anomalias del desarrolla ocasionalinente pueden presentarse como muerte sibita.

Hemorragia Intracraneal

[.as hemorragias intracranecales, aungue generalmente no evolucionan hacia la muerte
sibita constituyen una de Jas principales causas de muerte subita extracardiaca. Lstas
hemorragias pueden ser tanto subaracnoideas coma intraparenquimatosas, 5i bieo no es
infrecuente que ambas sc combinen en distintos niveles de intensidad. Las causas de la
hemorragia intracranea! son diversas y varian en rifios y en adultos. La hcmorragia
intracerebral suele ser sccundaria a hipertensién arterial v la hemorragia subaracncidea
suele ser secundaria a la rotura de un anevrisma en los vasos del peligono de Willis
(Schicevink v cols., 1995), siendo ambas causas propias de la cdad aduita, v muy raras cn la
infancia (Davis v Swalwell, 1996). Fn los menores de 30 afos, por el contrario, ante una
hemorragia intracerebral siempre hay que sospechar de una malformacion arleriovenosa
como origen de la misma. I.as malformaciones vasculares seneralmentc sc destruyen
cuando la hemorragia ocurre, por lo que la identificacién en la autopsia puede ser dificil. La
cvolucidn de la hemorragia estd condicionada per su localizacion. Aquellas que asientan cn
base del cerebro y en Tosa posterior, asi como aqueilas que se hacen intraventriculares,

tienen un mayor riesgo de evolucionar hacia la muerte subita.
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Tumores Cerebrales

Diagnosticados previamente en vida cue han producide la muerte del sujeto on un intervaio

de pocas horas. Los mecanisnios de muerte subita e inesperada son varios y dependen de fa

localizacidn, tamario y tipo tumoral:

- Tlemotragia intracraneal, gue dc forma excepeional puede scr el modo de debutar del
meduloblastoma, astrocitoma giganie, cpendinoma, oligodendroglioma y glioblastoma
multiforme (Poon v Solis, [985: Aokl v cols., 1992).

- Obstruccién aguda del liquide cetalorraquideo. como sucede en ¢l quiste coloideo det
tercer ventriculo.

- Afectacion directa sobre los centros respiratorios y cardiacos en tuwmores proximos al

troncocencétalo.

Meningitis

La meningitis es la patologia infecciosa del sistema nerviose de mayor trascendencia en fa
mucrte stbita. El germen nds frecueatemente involucrado es el Neisseria Meningitidis,
Ouos posibles gérmenes son el Hemophilus Influenza tipe By el Streptococcus
Pnecumonic. Sucle afectar a niflos sanos menores de 2 afies que en los dias previos han
presentado un sindrome febril, gensralmente por infeccion de las vias respiratorias
superiores. £n estos pacientes la cvolucion es hacia ¢l coma o por edema cerebral masivo v

hemorragia.

MUERTE SUBITA DE ORIGEN PULMONAR / KZSPIRATORIO

La patologia pulmonar significa una proporcidn significativa de los casos de muerte subita
cn mifios y cn jévenes, con un porcentaje que se sitda proximo al 20-30% (Luke y Helpem,
1968). lLas causas mas frecuentes scn el asma y la patologia infeeciosa aguda,
principalmente la bronconeumonia y ¢n menor medida fa epiglotitis [a traqueobronquitis,
Asma

La mortalidad del pacicnte asmdtico es baja, si bien desde la década de los 60 s¢ ha
registrado un aumento de lus lasas de mortalidad v de ingreso hospitalario (Campbell v

cols., 1990). Los factores responsables estan poco definidos v se ha hipotetizado que pucda
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ser debido a lus efectos adverses de los farmacos aptiasmdticos (Mellino y cols., 1991;

Larsen, 1992).

I.a muerte puede ocurrir en relacion a ataques severos prolongados que no responden al
tratamicnto médico (estatus asmdtico). Ln otros casos se trata de mucries subitas ¢
mexplicadas en pacicntes que no cumplen criterios de estatus v en los que la muerte sc
desarrolla de forma tan rdpica, a veces incluso en pocus minutes, que vcure {ucra del
hospital (Jubnsen v cols., 1984). Estas muertes pueden ocurrir con minimes o ausentes
signos de alarma en pacientes que antes del episodio fatal estaban en buen estado de salud v

haciendo sus actividades watinarias (Campbell y cols., 1990; Champ y Byard, 1994).

En ellos la autopsia no descucre mnguna causa estruciural de la parada cardiopulmonar
(Robin v [.ewiston, 1989). La muerte sibila en al asmatico es mas frecuente al final de la
infancia y en adultos jévenes (Robin y Lewiston, 1989; Tough v cols., 1996) y suele afectar
4 enlermos con una historia de larga evolucion, v a enfermos con asma scvero (Molfino y

cols., 1991)

Los mecanismos que se han involucrado en [a mucrte sabita son varios: arritmia cardfaca,
asfixia, hipokalernia, irrilacion faringea por los agentes inhaladores e insuficiencia adrenal

(Drislanc y cols., 1987)

Neumonia lobar aguda y brezconecmonia.

Tanto la neumenia lobar aguda come la bronconeumonia pueden evelucionar en raras
vcasioncs hacia la muerie sabita {Molander, 1982). Por regla general, se trata de procesos
con una ciinica caracteristica que permite su diagnostico y tratamiento y afecta a personas
con patologia subyacente, tal y como encamamiento, malnutricidn, alcoholismo, adiccidn a
drogas o inmunodeficiencia. Por ¢l contrario, otras veces os sorprendente la evolucion hacia
ls muerte cn pocas horas en personas previamente asintomalicas y que realizaban hasta csc
momenta sus actividades ordinarias (Molander, 1982), A veees ocurre después de una
infeccitn respiratoria viral, En el eswdio autépsice sc pucden plantear dificuitades en
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cuanto al estahlecimiento de! nivel minimo necesario para considerar la bronconeumoniz

ad ! © (Bvard y Cohle, 1994, cap. 4)

Tromboembolismo Pulmonay.

Es una causa bien conocida de muerte siibita e inesperada en adultas, mientras que ¢n nifios
su frecuencia es menor (Jones y Macintyre, 1975; Buck v cels, 1981). Este diagndstico
debe ser considerado en casos de mucre sibita en nifios ¥y adolescentes que presentan
faciores de ricsgo que alteran los componentes de la wriada de Virchow (cstasis, anomalias
dc {a parcd vascular y alteraciones de la coaguilacién sanguinea) (Jones y Macintyre, 1975).
Estos factores predisponentes son similares en nifios y en adultos. El trombo puede afectar
una arteria pulmonar principal o lobar o bien multiples arterias pulmonares subsegmentales
(Tanaka, 1997).

MUERTE SUBITA DE ETILOGIA INFECCIOSA

Causas de muerte stibita infecciosa

Cardiovascular: Hematologica:

Miocarditis Malaria

FEndocarditis

Aortitig Gastrointestinales:

Arteritis Peritonitis Primaria
Gastroenteritis

Respiratorias:

Absceso Retrofaringeo Genitourinarias:

Epiglotitis Aguda
Lanngotraquobronquitis Agudz

Piclonefritis

Neumonia Bucteriana Aguda Generalizadas:

Bronquiolitis Septicemia

Neumonitis Intersticial Viremia
Cndotoxemia

Neuorologicas:

Meningitis

Encefalitis

Poliomielitis
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Las cnicrinedades infeeciosas constituyen una de las principaies causas de mueric subita
princij en los nifios mds pequefios (Molander, 1982). Las causas inlecciosas de
mucrte sibita son muy varizaas y pueden afectar a moltiples érganos (tabla 4). Las
infeccioncs mas frecuentes son a miocarditis, la epiglotitis, la laringotraquebronquitis, la
hronconeumonia, la meningitis y el shock séptico (Molander, 1982). enfermedadcs quc han

sido tratadas en i 6rgano diana correspondiente.

OTRAS CAUSAS DE MUERTE STBITA

La patologia digestiva, genitourinaria, metabolica, endocrina y hematolégica no suele ser
considerada en el diagnéstico diferencial de la muerte sibila incsperada en nifios y jovenes
¥a que su curso clinico es prolongado lo que permite un diagndstico en vida.

Muy ocasionalmente la mucite puede ocurrir inesperadamente ¢n personds  ya
diagnosticadas que estaban estables pero que sufren una complicacion fulminante,

La revision de las principales scries de muerte stbita en nifios ¥ adultos jovenes muestra
quc la patologia de estos organos excepeionalmente se manifiesta como muerte sibita e
inesperada. En la mayoria de los trabajos el porcentaje de muertes de cualquiera de estos

origenes es nulo o inferior al 3 % de los casos totales de mucrte subita.

MUERTE SUBITA DE ORIGEN INEXPLICADC

Como sucedc en el sindrome de la muerte sibita del factante en nifics menores de un afio,
en algunos casos de muerte sihita de personas entre [ y 35 afios la causa de la muerte es
desconocida después de un estudio neerépsico completo. Se trata de muerte de origen
inexplicado, cuyc porcentaje varia en las distintas serics de muerte subita desde el 5% hasta
¢l 15-20%. La verdadera incidencia de esta circunstancia en una poblacion determinada es
desconocida debido a la ausencia de una categorizacién de la misma. Debido a la rapidez
con la que la muerte sucede se ha defendido Ia posibilidad de que se trate de muertes de

origen arritmico.
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Una frecuencia especialmente alta de muerte sibita incxplicada ha sido vista en estudios
ct  emigranies asidticos jovenes “»s cual  fallecen subitamerte durante el suefio sin
sintomatolegia prodromica. El mecanismo Oltime de la muerte es una fibrilacidn

ventiicular.
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VII. VMIATERIAL Y M ETODO

Tipo de estudio;

El presente estudio fue de tipe descriptivo, de corte wansversal y retrospective, donde se
estudio las caracteristicas Epidemioldgicas, Clinicas y Patologicas de fa Muerte Sdbita en

cl Servicio de Patologia del Instituto de Medicina Legal durante el periode del 2007 — 2009.

Universo:

Estuvo constituido por 184 casos de muertes naturales a las que se les practico autopsia
completa en el Servicio de Patologia del Instituto de Medicina Legal durante el periodo del

2007 -2006.

Muestra:

La muestra fue de tipo probabilisiica aleatoria simple, constituida por 44 muertes subitas
que acudieron al Scrvicio de Patologia de! Tnstituto de Medicina Legal durante el periodo
del 2007 — 2009. Para la scleccidn de la muestra se tomara en cucnta tos libros de registro
de fallecidos. Posteriormente se reviso los protecolos de aviopsia de cada uno de los
fallecides. Para ia seleccidn de fos 44 casos se considero que la muerte estuviera cn un
intervalo inferior a las 6 horas desde el inicio de los sintomas premonitorios, que no
estuvieran hospitalizados en cl momente del evento terminal, sc excluyeron todas las
muerles de causa (rsumndlica, 16xico, suicidic, todos los casos donde la muerte fue una

complicacion no wnesperada.

30



Area de estudio:

Fue ¢l servicio de Patologia del Instituto de Medicina Legal, el cual esta ubicado al final de
las instalaciones del Imstitulo, consia de un laboratorio de histopatologia y toxicologia
donde se procesan las muestras enviadas del drea de la morge, actualmente hay dos
médicos forenses y patdlogos. dos meédicos generales, forenses, un histocilotecnologo,
cuatre lécnicos de autopsia, una asistente que realizan la trascripcién de los reportes y

archivos de la informacidn.

Criterios de inclusion:

Todas las muertes naturales sibitas ¢ inesperadas cn personas no hospitalizadas a quicnes
se les se les estudic antccedentes palelégicos, circunstancia de la muerie v Ja praciica de

una autopsia completa.
l.a muerte ocurre instantdneamente o en un intervalo inferior a las 6 horas desde ¢! inicio de
los simomas premonitorios o del colapso.

Personas no hospitalizadas y que se encontraban realizzndo sus actividades habituales en cl
momento del evento terminal.

Aguclios pacientes con entfermedades o discapacidades previas quienes uricron
siubitamente a causa de una nucva manifestacién de su enfermedad o a causa de una

complicacion inesperada.

Los casos donde el evento lerminal no es presenciado y horas previas habfan sido vistos
vivus en buen estado de satud.
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Criterios de exclusion:

Toda mucrle traumética y de origen toxico.

Sintomatologia prodromica que puede aparecer dias ¢ semanas antes y consiste en la

aparicion de signos ¢ sintomas de la enfermedad previa al fatleceimicuto,

Pacientes con enfermedades crénicas donde la muerte sibita es debida a una complicacion

no inesperada,

Casos donde ¢l cvente terminal es prectsado ¥y con mal estado de saiud previo al

fatlecimienta.

32



VARIABLES

1. Edad.

2. Sexo.

[

. Ocupacion

4. Procedencia

5. Periodo de Qcunencia

6. Hora de I'allecimicnto

7. Antecedentes Personales Patolégicos.
8. Circunstancia det Fallecimiento

9. Sitio de Ocurrencia

10. Estudios Complementarios

11. Sintomas Prodrdinicos

12. Peso del Corazon.

13. Estados de las Arterias Coronarias

14. Causa de la Muerte,
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[ Nramramr o

LIS LT

Prodromico

! “ONCEPTO

| INDICADO:

ESCALA - VALOR

manifestacion
subjetiva causadoe por
un estado patoldgico

Pmtocolc}-dc
Autopsias

Peso del
Corazén

Unided de masa del
Grgano

Nolor Precordial
Ficbre
No reportado

Gramos

< 350 gramos
351-400 gramos
Mayor 400 gramos
No reportado

Estado de las

Permeabilidad de Ia

Protocolo de

Ateromas oclusion 20%-40%
Ateromas oclusion 41%-60%
Ateromas oclusidén »60%
Normal

No reportado

arterias luz dc las arterias Autopsias
coronarios curonarias y/o placas
\ de atcromas
!
- Causas de Mecanismos Protocoio de
Muerte fisiopatolégicos que Autopsias

, ocurren en Orgaiios v
lejides a partir de un
¢venlto de ctinlogia
endogena o exogena y
quc concluye con el
cese de las [unciones

" yitales.

Enfermedades Ateramatosas
Coronarias.

Recorrido intramiocardico de la
arteria coronaria

Miocardicas Primaria:
Miocardiopatia Aritmogenica
Miacardiopatia I lipertréfica
Mincardiopatia Dilatada
Miccarditis

Cardiopatia Hiperlensiva
Causas de Muerie Subita
I'xtracardiacas,

Causas de origen Encefalico
Hemorragia Intracraneal

Fuenie de informacidn:

Fue primaria mediante el prciocole de zutopsias de las mucrtes sibitas dcl scrvicio de

Patologia del Instituto de Medicina Legal 2007 — 2008.

Secundaria: Bibliografta y articutos de internet.

Instrumento de recoleccion de 1a informacion:

Ficha de recoleccidn de datos previamente elaboradz (anexos), que consistido en obtener

in{ommacién de los protocelos de autopsia.
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Procedimiento de recoleccién de datos:
Previe a la recoleecion de lz informacidn se realizo las coordinaciones pertinentes con ¢l
departamento de Patologia y el Director del Instituto de Medicina Legal, de tal manera que

permitio ta disposicion de los informes de necropsias del departamento de archivo.

Consideraciones ¢ticas:
L4 informacion obienida de esta investigacién serd utilizada para {ines de estudio y estard a
disposicién de personas que contribuyan a mejor la calidad del servicio del Instituio de

Medicina Legal.

Anilisis de 1a informacién:

La informacidn obtenida se proceso en SPSS donde se registraron los datos de cada una de
las fichas. S$c calculo en frecuencia simple de cada una de las variables ¥ sus cruces
respectivos. La informacidén se presenta en cuadros y graficos segin cada una de las

variables. Se realizo analisis univariado y bivariado.
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XML REULTATOS

[.a muerte sibita segln la edad en autopsias realizadas ¢n ¢l Institute de Medicina l.egal, se
encontrd un total de 44 defunciones, observdndose que el mayor nimero de casos
courresponde al grupe de mayor de 30 afios con 35 casos que representa € 79.5%, seguido
del grupo de 41 a 50 afios con 3 casos para un 11.4% vy de 11 a 20 afios con 3 casos para un

0.8%.(Tabla No. 1)

La muerte sObita seglin sexe cn autopsias realizadas en ¢l Instituto de Medicina Legal, se
encontré que el mayor ndmero de defunciones corresponden al sexo Masculino con 38

casos para un 86.4% v para el sexo Femenino 6 casos para un 13.6%. (Tabla No.2)

La muerte sibita scpiun la ocupacién, se encontrd que el mavor nimero de casos
corresponde a jubilados con 13 casos para un 34.1%, seguido de los obreros y profesionales
con 7 casos para un 15.9% respectivamente, no reportados fucron 10 casos para un 22.7%.

(1'zbla No.3)

Muerte sGbita segin procedencia, sc encontrd que la mayoria eran de Managua con 33
casos para un 75% seguido de otras regiores con 7 casos para un 13.9% y ¢l Departamento

de Ledn con 3 casos para un 6,8%. (Tabla No.4)
Muerte subita segln la hora de [allecimiento en las autopsias realizadas en el Instituto de
Medicina Legal, corresponde a la hora de S5am-9am, 16 casos para un 36.4% seguido dc la

lam-4am con 11 casos para un 25% y ]0amm-2pm con 9 casos para un 20.5%. (Tahla No.5)

Muerte sabita segiin sitio de fallecimiento en las autopsias rcalizadas en el [nstitute de

Medicina Legal, corresponde los 44 casos a extra hospitalario para 100%. (Tabla No.6)

Mucrte sibita segin circunstancia del fallecimiento en aulopsias realizadas en el Instituto

de Medicina Legal, comrespondicudo al reposo el mayor nimero de casos con 25 casos para
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56.8%, seguido del ejercicio isico con 10 casos para 22.7% y no reportados cop 5 ¢asos

para un 11.4% (Tabla No.7)

Muerte sabita segin sitio de ocurrencia autopsias rezlizadas en el Instituto de Medicina
Legal, correspondiendo a la casa de habitacion con ¢l mayor numero con 17 casos para
38.6%, scguido de la via publica con 16 casos para 36.4% y hoteles, centro turistico con 3

casos para un 6.8% respectivamente. (Tabla o.8)

Mucrte sdbita segin sintomas prodrémicos autopsias realizadas en el Instituto de Medicina
Legal correspondiendo a los no reportados con 36 casos para un 81.8%, seguide del dolor

precordial con 6 casos para un 13.6% (Tabla No.9)

Mucric stbita segln estudios compiementarios autopsias realizadas en el lnstituto de
Medicina Legal, conespondiendo a alcohol negativo 34 casos para un 77.2%. seguide de 10
casos positivos para un 22.8%, en los 44 casos estudiados la cocaina fuc nepativa. (Tabla

No.10)

Mucrte subita seglin peso del corazon autopsias realizadas en el Instituto de Medicina de
Legal, correspondiendo a 27 cases peso del corazon mayor de 400 gramos para un 61.4%,
segutdo del peso del corazdn entre 331 ¥ 400 gramos 8 cases para un 18.2%% vy incnor de

350 gramos 6 casos para un 13.5% (Tacla No.11)

Muecrte sabita segun el estado de las coronarias en autopsias realizadas en el institulo de
Medicina [.egal, correspondiendo ateromas oclusion mayor del 60%, 17 casos para un 29%,
seguido del estado normal de las coronarias con 12 casos para un 27% vy ateromas oclusion

del 41% al 60% con 7 casos para un 16%. (Tabla No.12)
Mueric subita segn causa de muerte en autopsias realizadas en el Instituto de Medicina

Legal correspondiendo a la enfermedad ateromatosa coronaria 27 casos para un 61.3%,

o de las miocardiopatizs primarias con 8 ¢asos para un 18.2% vy la cardiopatia
P p P Y p
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hipertensiva con 5 casos para un 11.4%, la hemomayia intracraneal con 2 casos para un

4.5% (TablaNo.13).

l.a muerte stbita seglin edad y sexo de las autopsias realizadas en el Instituto de Medicina
l.egal. se encontré que correspende ai grupo de mayor de 50 afios 35 casos para un 79.5%
(29 hombres v 6 mujeres), al grupo de 41-50 aftos 5 casos para un 11.4% (3 hombres) v al

11 — 20 afios 3 casos para un €.8% (5 hombres). (Tabla No. 14}

La muerte subita segin peso del corazon y sexo de las autopsias realizadas en el Instituto de
Medicina Legal, se encontrén que corresponde al pesa del corazén mayor de 400 gramos el
mayor numero de casos con 27 para un 61.4% (Hombres 24 y Mujeres 3), scguido del peso
del corazon entre 351 y 400 gramos con 8 casos para un 18.2% (Hombres 8), y el menor de

350 gramos con ¢ casos para un 13.6% (Hombres 3 y Mujeres 3). (TablaNo. 15)
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IX. ANALISIS Y DISCUSION

Se estudiaron un total de 44 defunciores observandose que el grupo de edad mayor de 50
afios represento el mayor nimere de casos lo cual tiena relacion con la literalura consultada
intermacional y un estudio nacional rezlizado en el Instituto de Medicina Legal del 2004 —

2007. Esto nos traduce que a mayor edad el riesgo de muerte sibila se incrementa.

LEn cuanto al scxo los hombres representaron cl mayvor nimcero de casos respecto a las
mujeres. En ¢l presente trabajo ¢l ncsge de imuerte sébita en hombres cuadriplico al de Jas
mujeres, sicndo esta diferencia estadisticamente significativa. Socialmente los hombres
tisnen establecido sus roles los cuales pueden esiar influyendo cn desencadenar mucrtes

subita.

.a mayoria de los fallecidos eran jubilados lo cual tene relacion con ¢l grupo de edad

donde un niunero considerable de los fallecidos tenian mas de 85 afigs.

Cabe sefialar que ka mayoria de los fallecidos eran originarios de Managua zona donde
confluyen factores desencadenantices como el ¢strés, sin cmbargy cs importantc mencionar
gque Granada, Rivas, Ledn reportaron casos donde ef numero de fallecidos correspondian a

ciudadanos extranjeros que se encontradan vacacionande en centros turisticos.

Los casos eswdiados en refacion a la hora de faliecimicnto se produjo cn horas de la
maftana de 3 am — 9 am, lo cual guada relacion con Ia literatura consuitada donde se
menciona que la hora de muerie stbita tiene un ritmo circadiano con un pico en horas de ta
mafiana y una baja frecuencia por la noche. Para explicar este ritmo circadiane se ha
sugerido la importancia de sistemz nervioso auténomo como factor de riesgo en la
precipitacion de la mucrte subita cardiaca asi como ei incremento de la actividad fisica y

mental en las primeras horas de la mafiana.
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L1 estudio revelo en cuanto a la circunstancia del fallecimicnto que la mayoria se
encontraban realizando actividad  mtiza o reposo puestro resultado acorde con orras
series muestran que la muerte sibita se desarrolla principalmente sobre actividades
rutinarias sin ningun faclor desencadenante conocido, sin embargo es importante mencionar
que otras muertes sibitas sc rclacionan con algin tipo ejercicio fisico lo que csta
relacionada con las actividades que rcalizabar pues un numero de ¢llos eran obreros, 1o
cual estd asociado a las enferinedades coronartas ateromatosa, anomalias de las arferias

coronarias y patologias cardiacas estrucuurales,

Los esmudios complementarios la cocaina fue negativa no asi el alcohol que un pequefio
numero de casos de los fallecidos resuito ser positivo, en cstudios de paiscs desarroltados el
hdbito de alcoholismo produce lesién a nivel miocardico en este estudio la miocarditis
pritnaria no represenio datos estadisticamente significativos en relacion a las de tipo

aleromatosa coroparia.

El peso del corazdn mayor a 400 gramos represento un nimero considerable de casos lo
cual nos sugiere que de acuerdo d lo consultado en la literatura estos se encontraban en un
rangoe mayor que lo esperado denwro de lo normal ya que en hombres el peso normal esta
entre [os 300 — 350 gramos v en mujercs entre los 230 v 300 gramos. segiin los reportes det
estudio los pesos de corazdn mayor £00 gramos eran hombres traduciendo un aumento cn
¢l peso cardiaco. Estos datos indican que la muerie stbita cardiaca suele ocurrir en cl

contexto de una cardiomegaliz subyacente (Baroldi y cols; 1979, Sudrez —Mier,1996)

Sumado a este resultado encontramos la oclusidn de las coronarias Jas cuales estaban con
mds del 60% de la luz ohsiruida. Esto pone de manifiesto los resultados de nuestro estudio
en cuanto a la causa do muerte sibiia que fue la enfermedad ateromatosz coronaria lo cual
ticnc relacion con a literatura consuliada y un estudio realizadao en el institute de Medicina

Lcgal durante los afios 2004 — 2007.

En cuanto a las car s de mue  dbita, L cart mitaron el or

nimero de caso siendo 1a enfermedad ateromatosa coronaria ls que se presenté en mayor
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frecuencia, esto tiene relacién con la edad v sexo de ios fallecidos que fue mayor de 30
afios y masculino, segin los estudigs " "l internacional en i de
edad y cn ¢l sexo masculing es mds [recuente la enfermedad ateromatosa coronaria que cn

jOvenes v mujercs.

En cuanto a los factores desencadenantes del evento terminal a pesar de haberlo investigado
no obtuvimaes resnitado por no estar reportados cn los protocolos de antopsia, es tmportante
mencionar que en estudios reslizados internacionales que han analizade los factores de
ricsge coronario (la hipericnsion arterial, tabaquisimo, obesidad, hipercolesterolemia,

diabetes millitus) se han encontrado una alta frecuencia de Jos mismos.

Las patologias del miocardio cs, tras patologia coronaria una de las principales cavsas de
mueric sobila cardiaca en nuesiro estidio con un porcentaje del 18.2% sobre el total de
casos de muerte stibita cardiaca, fue el segundo subgrupo en orden de frecuencia. De las
distintas enfermedades del miocardio las quc mas frecuentemente se asociaron a muerte
siibita en nuestro estudio fueron la miocardiopatia hipertréfica {2 casos), miocardiopalia
dilatada (2 casos), hipertro(ia concéntrica del vemriculo izquierdo (2 casos), Miocardiopatia

arilmogcnica {1 caso) y miocard:tis (1 caso),

Recorrido Intramiocardico de la arteria coronaria: En 2! presente estudio bubo una persona
que la patologia responsable de la muerte fue el recorride intramiocardico de la coronaria,
en los cortes coronales del corazén mostraron un recorrido intramiocardico de la coronaria
anterior descendente a 2.5 ¢m dc su nacimiento ¢n la aorla, la cual penetraba al mjocardio

con una profundidad de Smm.

Esicnosis Aortica: En el presente esudio hubo 1 persona que la patologia responsable de la
muckte subita fue una cbstruccion del tracte de salida del ventriculo izquierdo. Lste
pacicnte tuvo un riesgo incrementade de muerte sibita, si bien su incidencia en la
acluulidad se ha reducide por la posibilidad de detectar aquellas personas de mayor riesgo y
una posibilidad con cllo de cirugia prec La principal causz de muerte subita por

ohstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo cs la estenosis de la vélvula aortica,
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menos [tecuentemente la muerte sibi*a es debida a una estenosis aorlica subvalvular o

supravalvular.

Dentro de las causas de muerie no cardiacas la hemorragia intracrancal se presento en 2
casos del sexoe femenino v con cdad de 37 afios , 53 afios presentando la mujer de 37 afios,
originaria de¢ Tipitapa una hemortagia subaracnoidea generalizada de predominio basal, la

causa de la hemorragia fue un aneurisma de la arteria cerebral media.

En la mujer de 33 afics de nacionalidad Rusa, presentéd un heinorragia subaracnoidea difusa
v parenquimatosa focal, la cavsa de la hemorragia fue un ancurisma de fa arteria cerebral
posterior. Las hemorragias intracercbrales como las subaracncideas pueden evolucionar
hacia imucrte subita cstas suclen aparecer entre tos 40 & 50 afios, aunque en adultos jovenes
constituye una de las principales cavses de muerte. En nuestro estudio las muertes fueron

por hemoragia subaracnoidea.
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6.

X. CONCLUSICNES

El riesgo de Muerte sibila cs significativamente superior en varomes que en
mujeres, la incidencia cs mas alta en mayorcs de 50 afios que los adultos jévenes, lo
cual nos refleja que a mayor cdad y ser del sexo masculine las posibilidades de

muerte sabita se aumentan.

La procedencia de personas con muerte sibita fue de Managua, jubilados, siendo el
lugar de ocurrencia la casa de habitacién, con actividad de rutina o reposo. Las
zanas urbanas tienen mayores posibilidades para desencadenar estrés esto ocasiona

isquemia miocardica conduciendo a muerle cardiaca.

Un ndmero considerable de los casos de muerte subita habia un anumento en el peso
cardtaco. Estos datos nos indica que la muerte cardiaca sucle ocurrir en el contexto

de una cardiomegalia subyacentze,

En los exdmenes de toxicologia cl resultado de cocaina en sangre fue negativo no

asi e} alcoho!l que resultd positivo en algunos casos.

La enfermedad ateromatosa coronaria fue la principal patologin de muerte stbita
cardiaca 1z cual estd en refacién direcia con la edad, y 12 hora de fallecimiento que
fue en horas de la mafiana. Ademas del poco seguimiento médico v educacidn en

salud que estos pacienies ticnen para €l cuide de su salud.

La hemorragia subaracneidea fue la principal causa de muerte sabita extracardiaca.
En algunas personas existi¢ sintomatologia prodromica, destacando el delor
toracico en la muerte sibita cardiaca. Es posible que en algunos pocos de ellos la
muerte siihita pudiera ser prevenible con un diagnostico v tratamiento precoz en un

seTvicio de emergencia.
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XI. RECCMENDACIONES

[ste estudio demuestra (& importancia dec la realizacion de una autopsia completa en
todos los casos de muerte sibita para obtener datos ltables respecto a las causas
reales de muerte en ura poblacidn determinzda y asi estimular a investigaciones

epidemioldgicas y preventivas, teniendo come punta de parlida el presente estudio.

Incluir en el protocolo de autopsia del Instituto de Medicina Legal el expediente
clinico del fallecido con el propésito de ostener los antecedentes personales

paloldgicos que permitan una cotrelacion clinico patoldgico.

Flaborar un protocolo de abordaje del corazén donde incluya aspectos
macroscépicos y microscopices con el [in Ce estandarizar los procedimientos de

los médicos forenses para contar con datos comnpletos en cada uno de estos casos.

Establecer en una rotacién por el Instituto de Medicina Legal para los Residentes de
Patologfa asi como para los médicos forenses ubicados en cada una de las cabeceras
departamentales del pais con el propdsito que adquieran herramientas técnicas para
el abordaje de estos casos asi poder incremenlar la cobertura de servicios del

instituto de Medicina Legal.

Elaborar un sistema de base computarizado que permita la introduceidn de los datos
registrados en los protocelos de autopsia reslizadas desde afio 2000 y hasta las

actuales.
Establecer comisiones interinstitucicnales 2 intersectoriales para promover y

coordinar junto con el Ministeric de salud camparias de sensibilizacién que incidan

en habitos de estilo de vida saludahles con el fiix de prevenir las defunciones,
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El Ministeria de Salud incluva dentro del modelo de salud familiar y comunitario
1 i rai a hon' :s le edades tempranas a fin de incidir € la

disminucitn de casos por muerte stibita.
E] Ministerio de salud elabore campafias de sensibilizacion y educacion sanitaria de

la poblacidn sobre medidas de resucitacion cardiopulmonar, asi como la necesidad

de amabulancias moviles con personal calificado.
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Tabla Numero 2.

Mucrte Sibita segin Sexo Autopsias realizadas en ¢ Instituto de Medicina Legal 2007-
2009

Fuente: Protocolo de Autopsia.









Graficel .. 3

I erte Sdbita segin Ocupacidén Autopsias realizadas enel Inst 3 de Medicina Legal 2007-2009

Ocupacion
16
14
12
10

Q 0 B &

Obrero Tecnico Profesipnat Ama de casa Jubfiados No reportade

Fu  Protocolode aulopsia



























1. 0N0. 8
Muerte Sdbita segiin Sitio de ocurrencia Autopsias realizadas en e Instituto de Medicina Legal
2007-2009

Sitio de Ocurrencia
18
16
14
12
10

O N OB

Casa de Via publica Centro de Hotel Centro No reportado
habitacion trabajo turistico

Fuente: Proloonlo de milopsia












Gra” o No. 10

Muerte Sabita segiin Estudios Complementerios Autopsi: e as en &f Instituto de
Medicina Legal 2007-2009

50
40 -
30
20

Negativo
10

Dsitivo
Alcohol

) Cocaina
Fuestte: Pratocnlo de autopsia












_afico No. 12
Muerte Siibi  seg

18
16
14
12
10

O N B

Oclusion 20-409 Qcly,

Fuende; Proiocnle de sagdopsia

le las Co

Estado de las Cor_.;a

141-60%

rias Autopsias realizadas en ¢l

tal 2007-2009

Qclusion > 60%

Normal

st

e Medicna

Na reportado









Tabla Numero 14,

Muerte Stibita segiin Grupo de Edad y Sexo en Autopsias realizadas en el Instituto de
Medicina Legal 2007-2009

Fuente: Protocaio de Autapsia.






INSTRUMENTO BDE RECOLECCION DE LA INFORMACION

El presente instrumento estd orientado a ser llenado en la investigacion, a través de ello
espero conocer la Evaluacion Epidemiologica, Clinica y PPatolégica de fa Muerte Subita en
el Servicio de Patologia del Instituto de Medicina Legal

No. de Encuesta
1. Edad

11-20
31-40
41-50
Mayor de 50 afios

2. Sexo
Masculino
Femenino

3. Ocupacion

Obrero
Teenico_
Profesional
Amadccasa
Jubilades

No Reportados

4. Procedencia
Managua:
Masaya
ledn
QOtros

5. lHora de Fallecimeinto
0-4am

5-9am_

10-2pm

2-7pm__

8-12pm__

6. Sitio de Fallec” o

Huospitalario
Extrahospitalano



7. Antecedentes personales patolSgicos

Miocardiopatia
Enfermedad Coronaria___
Hipertension Arerial
Diabetes Millitus

Estenosis Aortica

8. Sitto de Ocurrencia

Casa dc habitacion
Via Publica
Centro de Trabajo
Hatel

Centro Turlstico
No reportado

9. Sintomas Prodromicos

Dolor Precordial
Fiebre
No reportados

10. Estudios Complementarics.

Alechol
Cocaina

11, Peso del Corazon

< 350 gramos__

351-400 gramos
Mayor de 400 gramos
No reportado



12. Estados de las coronarias

Ateromas oclusion 20-40%
Ateromas oclusion 41-60%
Atcromas oclusion mayor 60%

13. Causas de Muertes Sabitas

Alteraciones Coronarias

Recorrido Intramiocardico arterias coronarias
Patologias Miocardicas

Patologias Valvulares

Causas de Muertes Subitas [xiracardiacas
Origen Enccfalico
Hemortagia intracrancal

Origen Pulmonar
Bronconeumonias

Asma

Trombe embolismo pulmonar



