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INTRODUCCION

L0

La palabra autopsia procede de los vocablos griegos: “autds” (uno mismo) y “opsis”
(vista). En la practica, el término necropsia tiende a emplearse como sindnimo de
autopsia. De forma undnime, se distinguen dos tipos de autopsia: la autopsia judicial o

médico-legal y la autopsia clinica o anatomopatoldgica.

Aunque ambos tipos de autopsia puedan emplear métodos, técnicas o procedimientos
muy similares, difieren en el objetivo o finalidad que pretenden conseguir: la autopsia
judicial o médico-legal se practica en los supuestos de muerte violenta o muerte
sospechosa de criminalidad para intentar determinar las causas (inicial o fundamental,
intermedia e inmediata) y las circunstancias en las que pudo haber tenido lugar; sin
embargo, la autopsia clinica o anatomopatoldgica se plantea en algunos casos de
muerte natural con el propdsito de estudiar, con fines docentes o de investigacion, la
entidad o entidades patoldgicas que pudieron haber intervenido o desencadenado la

misma (Villanueva Cafadas, 2018). Su finalidad es cientifica.

Generalidades sobre autopsias judiciales o médico-legales:

La Ley de Enjuiciamiento Criminal, en sus articulos: 340, 343, 349, 353, 459y 785, regula
la practica de las autopsias judiciales o médico-legales en Espafia, mientras que la
normativa europea se apoya en la Recomendacién n2 (99) 3 del Consejo de Ministros de
los Estados Miembros para la armonizacién metodoldgica de las autopsias médico-

legales.

El estudio autodpsico se desarrolla normalmente en tres fases: primera fase, el
levantamiento del caddver; segunda fase, el examen externo del cuerpo, y tercera fase,
la obduccién o el examen interno del mismo. En alusidn a este ultimo, el orden que se

sigue habitualmente es: raquis, craneo, cuello, térax, abdomen, aparato genitourinario
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y extremidades, aunque la normativa europea recomienda efectuar la autopsia de térax
y abdomen antes que la de cuello por razones practicas y de pulcritud.

Nos centraremos en la autopsia de las cavidades toracica y abdominal mediante las
técnicas de Virchow y de Mata, por ser las mas frecuentemente empleadas en Espana,
y en la extraccién y estudio de las visceras toracicas: pulmones y corazon, y abdominales:

higado y rifiones, al ser las muestras objeto de este estudio (Villanueva Cafiadas, 2018).

La técnica de Virchow se basa en la realizacién de una incisién cutanea longitudinal
descendente desde el borde inferior del mentén, o desde el manubrio esternal si no se
plantea abrir el cuello en ese momento, hasta la sinfisis pubica, contorneando el ombligo
por su lado izquierdo para respetar el ligamento redondo. Se disecan ambos lados de la
incision, se desarticulan las claviculas en la zona de unidn con el esterndn, se seccionan
las costillas en la regidn correspondiente a los cartilagos costales, y se levanta y libera el
peto esternocostal. La cavidad abdominal debe ser abierta seccionando aponeurosis y
musculatura, evitando lesionar las asas intestinales y las visceras que encontremos a

este nivel.

La técnica de Mata se lleva a cabo mediante una incision cutanea longitudinal
descendente Unica desde el extremo de la articulacién esternoclavicular derecha hasta
la espina iliaca anterosuperior derecha, penetrando hacia la regidon pubica. A
continuacion, se realiza otra incision cutanea horizontal desde el extremo de la
articulacion costoesternal derecha hasta el extremo de la articulacion, que desciende
por fuera del pecho hacia la espina iliaca anterosuperior izquierda, hacia el pubis. Se
levanta el peto esternocostal desarticulando las claviculas en su unién con el esternény
seccionando lateralmente las costillas con la ayuda de un costotomo. Se seccionan el
diafragma v el ligamento redondo del higado, y se profundizan las incisiones laterales

para proceder a la apertura de la cavidad abdominal.

El estudio de las visceras toracicas y las visceras abdominales se llevarda a cabo

inicialmente in situ, y se completara el estudio una vez hayan sido extraidas.



Cada uno de los dos pulmones puede extraerse mediante un movimiento de rotaciény
elevacion del drgano, practicando un corte en la regién del hilio para liberarlo. Cuando
ya tenemos los pulmones dispuestos sobre la mesa de autopsias, estudiamos el aspecto
en superficie y la morfologia pulmonar, y el estado de las ramificaciones bronquiales, los

vasos sanguineos y el parénquima.

El pericardio se abre mediante un corte dirigido hacia la punta del corazon, y otro
dirigido hacia la raiz de los grandes vasos. El corazén puede liberarse seccionando los
siguientes vasos: la vena cava inferior, las venas pulmonares izquierdas, la arteria
pulmonar, la arteria aorta, la vena cava superior y las venas pulmonares derechas, en
este orden. Una vez extraido, se valoraran sus caracteristicas generales (forma, color,
tonicidad...); se practicara la prueba hidrostatica; se procedera a la apertura de auriculas
y ventriculos; se tomaran una serie de medidas, como la de la longitud y la anchura de

los ventriculos; se inspeccionaran las arterias coronarias, y se pesara.

El estdmago, duodeno, higado y pancreas pueden extraerse de forma conjunta o aislada.
Para poder liberar al higado, es necesaria la seccién de los ligamentos suspensorio,
coronario y triangulares derecho e izquierdo. Para su evaluacién, se examina primero la
permeabilidad y el estado de las vias biliares. A continuacion, pesamos la viscera y
realizamos cortes perpendiculares al eje mayor que profundicen y permitan explorar el

parénquima.

Para liberar cada uno de los dos rifiones, se diseca, en primer lugar, la cara posterior de
cada rindn se gira sobre el hilio para retirar el resto de las adherencias y se seccionan los
vasos y el uréter previamente disecado hasta la vejiga. Una vez liberado, se decapsula,
se pesa y se abre mediante un corte longitudinal que permita exponerlo como si se

tratase de un libro abierto (Villanueva Cafiadas, 2018).

Conceptos basicos de Histologia:

La palabra Histologia estd compuesta por los vocablos griegos: “histos”, que significa

tejido, y “logia”, que hace referencia a una rama del conocimiento o ciencia. Por tanto,
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la Histologia es la rama de la Biologia que se
ocuparia del estudio de los tejidos organicos: epitelial, conjuntivo, adiposo, muscular,

cartilaginoso, 6seo y/o nervioso (Boya Vegue, 2004).

Histologia de las muestras objeto de estudio

> Corazén:

Recubierto por el pericardio, compuesto por una capa de pericardio fibroso y una capa
de pericardio seroso constituido, a su vez, por dos hojas: la hoja parietal y la hoja visceral
o epicardio. El pericardio fibroso es de tejido conjuntivo denso, y el pericardio seroso es

de tejido conjuntivo laxo y esta cubierto por una capa de epitelio escamoso simple.

A su vez, la pared cardiaca estd compuesta por cuatro capas: el epicardio, constituido
por una fina capa de tejido conjuntivo vascularizado y células adiposas, y revestido por
mesotelio; la hoja parietal o pericardio propiamente dicho, conformado por tejido
conjuntivo con fibras de colageno, también tapizado por mesotelio; el miocardio
constituido por una gruesa capa de tejido muscular cardiaco, y el endocardio,
conformado por un fino endotelio de células planas, apoyadas sobre una membrana

basal, que asienta sobre tejido conjuntivo fibro-elastico (Boya Vegue, 2004; Ross, 2015).

Las paredes de los vasos sanguineos, en concreto, las arterias coronarias y sus ramas,
estan constituidas por tres capas o tunicas: la tunica interna o intima, compuesta de un
endotelio, una capa de tejido conectivo subendotelial y una membrana el3stica interna;
la tunica media, integrada por tejido muscular liso y/o fibras elasticas, y la tunica externa
o adventicia, de tejido conjuntivo laxo con escasa presencia de fibras elasticas. Las
arterias coronarias destacan por presentar una mayor proporcion de fibras musculares

en su capa media (Gartner, 2017).



> Pulmones:

Recubiertos por la pleura, membrana fina serosa de tejido conjuntivo laxo revestida por

una capa de células mesoteliales. Se desdobla en dos hojas: parietal y visceral.

Los bronquios estan compuestos por tejido cartilaginoso hialino y una capa de musculo
liso, y recubiertos por mucosa. Los bronquios principales, lobares y segmentarios estan
recubiertos de un epitelio pseudoestratificado columnar ciliado y células caliciformes
intercaladas. Los bronquiolos pequefios poseen un epitelio cubico simple con células de
Clara y epitelio respiratorio. Conforme avanzamos en el tracto respiratorio inferior, los
anillos cartilaginosos y las células caliciformes disminuyen, mientras que las fibras

musculares lisas aumentan (Boya Vegue, 2004; Ross, 2015).

La pared de la porcidon distal de los bronquiolos respiratorios se expande para dar origen
a los alvéolos pulmonares, de forma esférica y compuestos por dos tipos de células: los
neumocitos tipo |, células planas de revestimiento, y los neumocitos tipo II, células

globulosas o redondeadas encargadas de las sintesis de surfactante pulmonar.

» Higado:

Recubierto por la capsula de Glisson, de tejido conjuntivo fibroso y con una envoltura

mesotelial, y, en algunas zonas, ademas, por la hoja visceral del peritoneo.

Los hepatocitos tienen forma poliédrica, nucleos grandes y redondeados y citoplasma
eosindfilo. Se rednen formando los cordones de Remark que, a su vez, constituyen los
lobulillos hepaticos, de aspecto hexagonal y rodeado por tejido conjuntivo, prolongacién

de la capsula de Glisson.

En los espacios situados entre los cordones de Remark se encuentran las sinusoides
hepaticas conformadas por una capa de endotelio discontinuo, el espacio de Disse, sin

membrana basal, y con macréfagos adheridos a su pared o células de von Kupffer.
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Y, en los angulos de los lobulillos hepaticos, se situan los espacio porta, conformados
por una rama de la arteria hepatica, una rama de la vena porta hepatica, un conductillo
biliar y un capilar linfatico. En la periferia de los espacios porta se hallan las areas

periportales, formadas por tejido conjuntivo (Boya Vegue, 2004; Ross, 2015).

> Rifones:

Recubiertos por una capsula de tejido conjuntivo fibroso compuesta, a su vez, de una

capa externa de fibroblastos y fibras colagenas y una capa interna de miofibroblastos.

Por debajo de la capsula se encuentra la corteza renal, donde las nefronas, de forma
tubular, estan sostenidas por tejido conjuntivo muy vascularizado. Cada nefrona consta,
ademas, de un corpusculo renal y de un tubulo renal. El corpusculo renal contiene un
ovillo de capilares glomerulares fenestrados. Cada glomérulo esta rodeado por la
capsula de Bowman compuesta, a su vez, por una capa de células aplanadas que
descansan sobre la membrana basal. Entre los capilares glomerulares podemos apreciar

la presencia de células mesangiales.

A nivel medular, las columnas de Bertin delimitan las piramides renales o de Malpighi,
rodeadas por los calices menores. Varios calices menores se redinen para formar un caliz
mayor, y varios calices mayores desembocan en la pelvis renal. La luz de estas cavidades

esta tapizada por un urotelio y una fina capa de musculo liso.

El tubulo contorneado proximal estd tapizado por un epitelio cubico simple, cuyas
células poseen un borde en cepillo de microvellosidades. El asa de Henle, cuya pared
esta constituida por una capa de células planas, se divide en dos ramas: la rama
descendente y la rama ascendente, esta ultima posee un epitelio escamoso simple sin
microvellosidades, y se continta con el tubulo contorneado distal conformado por un

epitelio cubico simple, al igual que los tubulos colectores, que se contindan con los


http://medbox.iiab.me/kiwix/wikipedia_es_medicine_maxi_2020-01/A/Vena_porta_hep%C3%A1tica

tubulos rectos de Bellini. El conducto colector cortical y el conducto colector medular

estan recubiertos por un epitelio cilindrico simple (Gartner, 2017).

Hallazgos incidentales en autopsias judiciales o médico-legales

En la literatura, hemos encontrado diversos articulos que analizan hallazgos incidentales
en el contexto de autopsias médico-legales (Alfsen, 2013; Ankur et al, 2014; Sulegaon y
Chulki, 2015; Sapna Patel et al, 2016, y L. Parai y M. Milroy, 2018), y que comentaremos

a continuacion:

Un estudio de 89 autopsias clinicas de personas que fallecieron fuera del hospital,
realizado por el Departamento de Patologia del Hospital Universitario de Akershus,
entre los afios 2007 y 2011, reportd estos resultados: 60 de los casos (67,42%) fueron
hombres y 29 de los casos (32,58%), mujeres. La media de edad fue de 58,5 afios para
los hombres, y de 65 afios para las mujeres. 19 de los 89 casos (21,35%) tenian
antecedentes conocidos de enfermedades somaticas, 15 casos (16,85%) tenian
antecedentes conocidos de abuso de alcohol y otras drogas o sustancias y 6 casos
(86,74%) tenian antecedentes conocidos de patologia mental (excluyendo el abuso de
sustancias), 14 casos (15,73%) se encontraban bajo tratamiento médico y 35 casos
(39,33%) no tenian antecedentes patoldgicos conocidos. Las causas de muerte mas
frecuentes incluian enfermedades cardiovasculares en 40 de los 89 casos (44,94%),
causas externas en 11 casos (12,36%) y patologia mental en 10 casos (11,24%). 75 de los
89 casos (84,27%) correspondian a muertes naturales, en 11 casos (12,36%) las muertes
fueron no naturales (6 de estas 11 muertes fueron calificadas como probables suicidios)

y en 3 casos (3,37%) no pudo aclararse su origen (Alfsen, 2013).

Un estudio retrospectivo de 118 autopsias médico-legales, practicado en el
Departamento de Patologia del Hospital de Ahmadabad, durante el afo 2012, obtuvo
los siguientes resultados: 82 casos (69,49%) de arterioesclerosis (69 fueron hombres y
13 fueron mujeres. 2 de los 82 casos tenian entre 0 y 20 anos, 18 entre 21 y 40 afios, 40

entre 41 y 60 afos, 21 entre 61 y 80 afios y el restante tenia mas de 80 afos. 16 de los
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82 casos fueron hallazgos incidentales), 32 casos (27,12%) de neumonia (24 fueron
hombres y 8 fueron mujeres. 1 de los 32 casos tenia entre 0y 20 afios, 13 entre 21y 40
afios, 10 entre 41 y 60 anos, 7 entre 61 y 80 afios y el restante tenia mds de 80 afios. 1
de los 32 casos fue encontrado casualmente), 8 casos (6,78%) de cirrosis (5 fueron
hombres y 3 fueron mujeres. 2 de los 8 casos se encontraban entre el rango de edad de
31 a 40 ainos, 4 casos, entre los 41 y los 60 anos, 1, entre los 61 y los 80 afios y el restante
tenia mas de 80 afios. En 4 de los 8 casos se tratd de un hallazgo incidental). También se
detectaron: 8 casos (6,78%) de tuberculosis (5 fueron mujeres y 3 fueron hombres. 1 de
los 8, en el grupo de edad de 0 a 20 afios, 4 se encontraban en el grupo de edad de entre
31a40afiosy3tenian entre 41y 60 afios. 3 de los 8 casos fueron hallazgos incidentales),
6 casos (5,08%) de pielonefritis créonica (en 1 de los 6 casos se tratd de un hallazgo
casual), 3 casos (2,54%) de meningitis, 1 caso (0,85%) de un rifidn poliquistico (se tratod
de un hallazgo incidental), 1 caso (0,85%) de glioblastoma multiforme (fue un hallazgo
incidental), 1 caso (0,85%) de aspergilosis (fue un hallazgo casual), 1 caso (0,85%) de
carcinoma de células escamosas de cuello uterino, 1 caso (0,85%) de infeccién por
Criptocco (se traté de un hallazgo incidental), 1 caso (0,85%) de neuroblastomay 1 caso
(0,85%) de coagulacion intravascular diseminada (fue un hallazgo casual) (Ankur, et al,

2014).

En un estudio retrospectivo de 53 autopsias médico-legales, realizado en el
Departamento de Patologia, del Instituto Bidar de Ciencias Médicas, Bidar, Karnataka,
durante siete afios (2008-2014), se obtuvieron los siguientes resultados: de los 53 casos,
42 (79,24%) fueron hombres y 11 (20,75%) mujeres. 7 casos (13,20%) tenian de 0 a 20
afios, 32 casos (60,38%) tenian entre 21 y 40 afios, 13 (24,52%) de 41 a 60 afios y 1 caso
(1,89%) de 61 a 80 anos. Las lesiones cardiovasculares mas frecuentes fueron: la
aterosclerosis, en el 13,21% de los casos (que, ademads, fue el hallazgo incidental mas
detectado), el infarto de miocardio “curado”, la hipertrofia ventricular izquierda en el
15,09% de los casos, la estenosis mitral, la presencia de valvula mitral artificial, la
hipertrofia ventricular derecha y el trombo auricular. La lesidn respiratoria mas comun
fue el edema pulmonar, presente en el 37,74% de los casos, aunque también se

observaron lesiones de: tuberculosis fibrocaseosa, tuberculosis miliar, neumonia
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(bronquial y lobar), pleuritis y derrame pleural. La lesidon hepatica mas objetivada fue la
esteatosis hepatica, en el 18,87% de los casos, aunque también se detectaron otras
lesiones hepdticas de, fundamentalmente, tuberculosis miliar. En cuanto al aparato
urinario, se hallaron lesiones de: tuberculosis miliar, glomerulonefritis crénica, necrosis
tubular aguda y trombos de células falciformes. Y, no se localizd ni una sola lesién
neoplasica. En resumen, los hallazgos incidentales observados, ordenados de mayor a
menor frecuencia, fueron los siguientes: la arterioesclerosis, la encefalitis, la
glomerulonefritis crénica, la necrosis tubular aguda, los trombos de células falciformes,
la valvula mitral artificial, los trombos de la auricula derecha, la pericarditis y la

nefroesclerosis (Sulegaon y Chulki, 2015).

Un estudio retrospectivo de 202 autopsias médico-legales procedentes del Hospital JSS,
Mysuru, India, llevado a cabo en el Departamento de Patologia, de un centro adjunto a
la Facultad de Medicina, durante cinco afios (2008-2013), proporciond los siguientes
resultados: de los 202 casos, 121 (60,0%) eran hombres y 81 (40,0%) eran mujeres.
Destaca como 98 de estos 202 casos (48,5%) tenian entre 21 y 40 afios. Ademas, la causa
de muerte mas frecuente fue el edema pulmonar; mientras que el hallazgo
histopatoldgico incidental mas observado fue la aterosclerosis de la aorta y de los vasos
coronarios, objetivada en 55 casos (27,2%), seguido de la esteatosis hepatica, vista en
40 casos (19,8%). A nivel pulmonar, se encontraron 7 casos (3,46%) de tuberculosis
pulmonar. A nivel renal, los hallazgos incidentales mas repetidos fueron: el oncocitoma,
la enfermedad poliquistica del rifién del adulto, el carcinoma de células renales quisticas
multiloculares, y el carcinoma de células claras con tuberculosis pulmonar y cirrosis
hepatica coexistentes. Se hallaron 52 lesiones hepaticas, 40 de ellas (19,8%) eran
degeneracion grasa y 6 (3%) cirrosis y un espectro de hallazgos fortuitos, que
comprendian: el Sindrome de Dubin Johnson, el hamartoma de las vias biliares, el
complejo de Von Meyenburg, la obstruccion del conducto biliar principal, el tumor
carcinoide de higado y el absceso hepatico amebiano. Podemos afiadir, también, que se
descubrieron 5 lesiones neoplasicas, representando el 2,47% de los casos. (Sapna Patel

et al, 2016).
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En otro estudio de 100 autopsias médico-legales, concretamente en el contexto de
asfixia por ahorcadura, se detectaron hallazgos incidentales a partir de su analisis
histolégico; sin embargo, dicho estudio concluyd que la observacidén bajo microscopio
de los mismos no aportd informacion adicional sobre el mecanismo vy las causas de la
muerte (L. Parai y M. Milroy, 2018).

A continuaciéon, comentaremos, someramente, las lesiones encontradas en nuestro
estudio siguiendo los criterios diagndsticos previamente establecidos (Robbins y Cotran,

2015):

» Antracosis: pigmentacion negruzca del parénquima, especialmente pulmonar,
debido al depdsito de particulas de carbdn a nivel alveolar y/o intersticial. La
penetracién y el depdsito de grandes cantidades de estas particulas puede

originar graves trastornos como fibrosis o cor pulmonale

» Arterioesclerosis: significa literalmente endurecimiento de las arterias. Se debe
a una alteracion en el funcionamiento del endotelio a nivel de la capa intima de
las arterias eldsticas. Suele cursar con un aumento en la absorcién de colesterol
LDL, la unién de leucocitos, fundamentalmente monocitos, al endotelio vascular,
el incremento de la sintesis de productos oxidativos y la trasformacion de los
monocitos en macréfagos, y éstos, en células espumosas. Las células espumosas
junto con los linfocitos T forman la placa arterioesclerdtica primitiva o estria
lipidica. El factor de crecimiento plaguetario (PDGF) provoca que las células
musculares lisas de la capa media produzcan colageno, originando una placa
fibrolipidica, y, posteriormente, una placa ateromatosa, que puede complicarse

con calcificaciones y ulceraciones.

» Congestion: fendmeno resultante de la acumulacién de sangre en los capilares
debido a una disminucion del flujo venoso. En la congestiéon aguda los vasos se
dilatan y la sangre termina acumulandose en las venas y capilares. Si sucede muy
rapido, la hipoxia puede conducir a necrosis. En la congestion pasiva crénica, la
rotura de los capilares puede provocar hemorragias focales, pero, también,

isquemia y fibrosis
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> Degeneracion grasa: acumulo de triglicéridos en el citoplasma celular. Suele
emplearse como sinénimo de esteatosis o lipoidosis grasa. Puede ser
macrovesicular, caracterizada por la presencia de una gran vacuola que distiende
la célula, desplazando el nlcleo a la periferia; o microvesicular, donde multiples
y pequefias vacuolas se disponen en el citoplasma, sin condicionar el

desplazamiento del nucleo.

» Edema: acimulo de liquido en el espacio extracelular y extravascular de érganos
y tejidos. Por norma general, suele producirse por un desequilibrio en las fuerzas
de Starling y/o por una alteracion de la permeabilidad capilar. En el caso del
pulmén, macroscdpicamente, el pulmdn presenta un mayor volumen y peso, y
un aspecto humedo. El tejido pulmonar adquiere una consistencia gelatinosa, vy,
al corte, podemos observar la salida de un liquido claro de contenido
sanguinolento. Microscopicamente, habria un exceso de liquido que se
interpondria entre el aire alveolar y los capilares (edema intersticial) o aumento

de liquido en el interior de los alvéolos (edema intraalveolar).

» Enfisema: dilatacion anormal y permanente de los espacios aéreos distales
(alvéolos y bronquiolos terminales), con rotura de pared alveolar. Tiene lugar la

fragmentacidn y la rotura de fibras elasticas con atrapamiento de aire.

» Esclerosis: endurecimiento patoldgico de un 6rgano o tejido debido a la excesiva

aparicion o presencia de tejido conjuntivo fibroso.

» Hemorragia: extravasacion de sangre por lesion de uno o mas vasos.

» Inflamacidn: fendmeno tisular integrado por una serie de procesos moleculares,
celulares y vasculares, que tienen como objetivo defender al organismo de
diferentes agresiones o patégenos. Comienza con la liberacion de mediadores
gue favorecen la llegada de moléculas y células inmunes al foco inflamatorio, y

finaliza con la reparacion de los tejidos dafiados.
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» Necrosis: muerte celular por isquemia, traumatismo u otra causa. Puede ser por
autolisis o por heterolisis, y se acompafa de ciertos cambios intracelulares:
picnosis, cariolisis, cromatolisis y cariorexis. Se han descrito distintos tipos de
necrosis: por coagulacion, colicuativa o licuefaccién, caseosa, gomosa,

gangrenosa y grasa.

> Degeneracion mixoide: acumulacion de mucopolisacaridos acidos en el tejido
conectivo con dano a las fibras colagenas, eldsticas, e incluso musculares, que

pueden terminar desapareciendo.

» Periarteritis coronaria: inflamacién de la capa externa de las arterias coronarias.

» Pericarditis cronica linfocitaria: inflamacion del pericardio, con infiltracién de

células linfocitarias.

» Hipertrofia cardiaca: incremento del tamafo del corazén secundario a un

aumento de tamano de los cardiomiocitos.

» Trombo: material frecuentemente hematico intravascular. Las células
endoteliales dafadas liberan tromboplastina, activando la cascada de la
coagulacién por la via extrinseca, con la consiguiente produccion de fibrina. Las
plaquetas se adhieren a la membrana basal formando una especie de agregado.
Y la fibrina “teje” una red donde quedan atrapados eritrocitos y leucocitos,
dando origen al trombo. En general, pueden ser rojos o venosos, con abundante

fibrina y hematies; o blancos o arteriales, compuestos por numerosas plaguetas.

» Tuberculoma: nddulo, de tamafio variable, constituido por un nucleo caseoso
central donde podemos encontrar bacilos acido-alcohol resistentes, rodeado de
granulomas tuberculoides con células epitelioides vy, células gigantes

multinucleadas tipo Langhans. Pueden rodearse de una capa de linfocitos y una

15



capsula fibrosa (dependiendo del estado inmunitario del paciente). En su

evolucion puede fibrosarse, calcificarse e incluso osificarse (curacion).

Atelectasia: colapso o falta de expansiéon pulmonar por patologias que causan
obstruccion o compresién de la via aérea. Macroscdpicamente, visualizamos un
area pulmonar de coloracion rojiza oscura y consistencia firme, con escasa o nula

crepitacién.

Membranas hialinas: estructuras de aspecto membranoso compuestas por
restos necroticos de células epiteliales (neumocitos) y proteinas plasmaticas
(fibrina) que llegan al espacio alveolar, desde el torrente sanguineo, tapizando

los septos alveolares.

Neumonia: infeccidn que puede afectar a uno o ambos pulmones. Suele cursar
con la aparicion inicial de edema a nivel de los espacios aéreos distales, con
ciertas células inflamatorias, seguida del acumulo de hematies (hepatizacion
roja) y fibrina, y posteriormente de polimorfonucleares neutrdfilos (hepatizacion
gris) en los espacios alveolares. En algunos casos, puede surgir necrosis y/o
microabscesos. Hablamos de bronconeumonia cuando se afectan de forma

parcheada los bronquiolos y sus espacios aéreos distales.

Cirrosis: sustitucion del parénquima hepatico normal por fibrosis y nédulos de
regeneracion, secundaria a la destruccion de los hepatocitos y a las respuestas
de regeneracidn y cicatrizacion del higado frente a este fendmeno. Predispone a

insuficiencia hepatica e hipertension portal.

Quiste renal: abultamiento por dilatacidn de estructuras renales con contenido
liquido y pared fina y brillante, debido al adelgazamiento del parénquima renal
en la zona afectada, revestido por un epitelio cuboidal o plano, aunque puede
ser atrofico. De localizacién subcortical, suele medir entre 1 y 5 centimetros de

didametro y puede infectarse, sangrar y/o romperse.

16



» Angiomiolipoma: neoplasia benigna compuesta de una proliferacion de vasos
sanguineos, musculo liso y tejido adiposo. Su color varia del amarillo a parduzco-
rosado, dependiendo de la proporcion de cada componente. Suelen estar bien
delimitados, pero no encapsulados, y aparecer a nivel de la corteza o médula

renal.
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HIPOTESIS
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HIPOTESIS

Las diferencias conceptuales entre las autopsias clinicas y médico-legales nos hacen
plantearnos la importancia del estudio de las lesiones anatomopatoldgicas incidentales

en los casos de autopsias médico-legales.

Su estudio puede aportar importantes conocimientos sobre lesiones, mas o menos
comunes en la poblacidon general, que de no haberse producido la muerte “legal”,

posiblemente no habriamos conocido.
Pretendemos, por tanto, analizar las lesiones anatomopatoldgicas, relacionadas o no

con la muerte legal, y conocer, mas detenidamente, las lesiones mas frecuentes,

observadas en dichas autopsias.
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OBJETIVOS

1.- Analizar y describir todas las lesiones anatomopatoldgicas y, sobre todo, las

consideradas como “hallazgos casuales” o “incidentales” en las autopsias médico-

legales estudiadas.

2.- Establecer su posible correlacién clinico-patoldgica.

3.- Determinar el tipo de relacidn existente entre los datos clinicos analizados, como: la

edad, el sexo y los antecedentes patoldgicos de los fallecidos, y las lesiones encontradas.
4.- Concretar el tipo de relacidon existente entre los hallazgos patoldgicos (comunes e
incidentales) detectados en las muestras examinadas, y: la causa inicial o fundamental

de la muerte, la causa inmediata de la misma, y su etiologia médico-legal.

5.- Interpretar los resultados y detallar sus repercusiones.
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MATERIAL Y METODOS

Para llevar a cabo este estudio, se han extraido y conservado en condiciones éptimas las
muestras bioldgicas de cuarenta y cinco autopsias seleccionadas al azar, de personas
fallecidas en el contexto de una muerte violenta (excluyendo los homicidios), o de una
muerte sospechosa de criminalidad, en la provincia de Salamanca, desde el mes de

octubre del afio 2018 hasta el mes de enero de 2021.

Hemos seleccionado muestras de los siguientes érganos:

1.- Corazon: tres muestras. La primera correspondia a arterias coronarias, la segunda a

ventriculo izquierdo y la tercera, a tabique interventricular.

2.- Pulmones: cinco muestras de los cinco lébulos pulmonares, de tal forma que la
primera pertenecia a |6bulo pulmonar superior derecho, la segunda a Iébulo pulmonar
medio derecho, la tercera a Iébulo pulmonar inferior derecho, la cuarta a ldbulo

pulmonar superior izquierdo y la quinta a I6bulo pulmonar inferior izquierdo.

3.- Higado: dos muestras, de dos localizaciones seleccionadas al azar.

4.- Rifiones: dos muestras. La primera de rifion derecho y la segunda de rifidén izquierdo.

Tras su extraccion y breve conservacién, cada una de estas muestras ha sido tallada,
obteniéndose un total de quinientas cuarenta submuestras, fijadas con formol
tamponado al 10 %. Seguidamente, cada submuestra ha sido deshidratada mediante

soluciones alcohdlicas, y diluida con solventes organicos como el xileno o el tolueno, lo
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gue permite llevar a cabo la inclusidon de la muestra en parafina fundida. Se realizan los
blogues y tras el enfriamiento de los mismos, se procede al corte mediante un
microtomo, confeccionando las preparaciones histoldgicas, que fueron y tefiidas con
Hematoxilina-Eosina y, segun requerimiento, también con otras técnicas como:

Tricromico de Mason, Reticulina (Wilder), Hierro (Perls), Gram, o PAS, entre otras.

Posteriormente, las preparaciones histoldgicas han sido estudiadas y diagnosticadas con
microscopia optica. Todo ello se ha llevado a cabo en el Servicio de Anatomia Patoldgica
del Hospital Clinico Universitario de Salamanca con el objetivo de enumerar y describir

las alteraciones patoldgicas observadas.

Una vez analizadas las alteraciones en las muestras objeto de este estudio, las
clasificamos en hallazgos frecuentes o comunes, relacionados directamente con los
antecedentes patoldgicos o justificables por la patologia previa, como: antracosis
pulmonar, arterioesclerosis, congestion, degeneracion grasa hepatica en el caso de
antecedentes téxicos como alcoholismo y/o medicacion hepatotéxica, edema, enfisema
pulmonar, esclerosis, hemorragia, inflamacién y/o necrosis, y hallazgos “casuales”, no
relacionados con los antecedentes patoldgicos conocidos, como: esteatosis hepatica no
justificable por dichos antecedentes, quistes renales, y urotelioma incipiente, entre

otros.

Ademas de las lesiones anatomopatoldgicas observadas en el estudio histoldgico, que
constituyen el objetivo fundamental del estudio, y cuyos hallazgos describiremos en los
resultados, hemos analizado los datos clinicos del paciente como: edad, sexo y
antecedentes patologicos, que los reflejamos en las tablas 1, 2 y 3; datos sobre causas
de muerte inicial e inmediata, origen de la muerte, y etiologia médicolegal, descritas en
las tablas 4, 5y 6, que hemos utilizado para el estudio estadistico del trabajo junto con

los resultados histopatoldgicos.
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TABLA 1

AUTOPSIA | SEXO | EDAD | ANTECEDENTES PATOLOGICOS

1 H 57 Si. DEPRESION, TRASTORNO DISOCIATIVO. TRATAMIENTO:
LORAZEPAM, SECALIP.

2 H 61 Si. HIPERTENSION ARTERIAL. TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

3 M 96 NO CONOCIDOS.

4 H 59 NO CONOCIDOS.

5 H 91 NO CONOCIDOS.

6 H 57 NO CONOCIDOS.

7 H 53 NO.

8 H 49 Si. USUARIO DE DROGAS POR VIiA PARENTERAL,
HIPERTENSION ARTERIAL, DIABETES MELLITUS, SINDROME
ANSIOSO-DEPRESIVO. TRATAMIENTO: BUPRENORFINA,
RAMIPRIL, HIDROCLOROTIAZIDA, NALOXONA,
METFORMINA, DESVENLAFAXINA.

9 H 85 Si. HIPERTENSION ARTERIAL. TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

10 M 87 Si. HIPERTENSION ARTERIAL, FIBRILACION AURICULAR,
SINDROME ANSIOSO-DEPRESIVO. TRATAMIENTO: SINTROM.

11 M 66 Si. NEUMOPATIA. TRATAMIENTO: TIOTROPIO.

12 M 74 Si. DIABETES MELLITUS, HIPERTENSION ARTERIAL.
TRATAMIENTO: METFORMINA, SECALIP, SUTRIL.

13 M 52 NO.

14 M 74 Si. SINDROME PARKINSONIANO, TRASTORNO DEPRESIVO,
TRASTORNO NEUROCOGNITIVO LEVE. TRATAMIENTO:
QUETIAPINA, ZOLPIDEM, TRAZODONA, FLUOXETINA,
LIXIANA, ARICEPT, FUROSEMIDA, LOSARTAN, TIAMINA.

15 H 73 Si. HIPERTENSION ARTERIAL, HIPERCOLESTEROLEMIA,
FIBRILACION AURICULAR, ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA. TRATAMIENTO: ANTIAGREGANTE,
TELMISARTAN, HIDROCLOROTIAZIDA.

H: Hombre. M: Mujer.
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TABLA 2

AUTOPSIA | SEXO EDAD | ANTECEDENTES PATOLOGICOS

16 M 78 | SI. HIPERTENSION ARTERIAL, DISLIPEMIA. TRATAMIENTO:
ATORVASTATINA, TELMISARTAN, HIDROCLOROTIAZIDA,
TORASEMIDA, CRONODINE RETARD.

17 H 83 | SI. HIPERTENSION ARTERIAL, DISLIPEMIA, FIBRILACION
AURICULAR, INSUFICIENCIA CARDIACA E INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA CRONICAS, TEMBLOR ESENCIAL.
TRATAMIENTO: AMILODIPINO, FUROSEMIDA,
PRAVASTATINA, EPLERENONA, ELIQUIS.

18 H 39 NO.

19 M 74 | SI. INFARTO DE MIOCARDIO (BYPASS CORONARIO).

20 M 87 | SI. DEPRESION, ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA. TRATAMIENTO: AMILODIPINO, CITALOPRAM,
DIAZEPAM, FUROSEMIDA, GREGAL, TELMISARTAN,
TERBASMIN.

21 H 87 NO CONOCIDOS.

22 H 77 | SI. HIPERTENSION ARTERIAL. TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

23 H 77 NO CONOCIDOS.

24 H 57 | SI. FUMADOR, DISLIPEMIA.TRATAMIENTO: SPASMOCTYL,
TRANKIMAZIN, RIFAXIMINA, ZYTRAM, ALPRAZOLAM.

25 H 61 NO CONOCIDOS.

26 H 78 | Si. DEPRESION EN TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

27 H 51 | SI. ANSIEDAD. TRATAMIENTO: LORAZEPAM.

28 H 54 NO.

29 M 90 | SI. INFARTO DE MIOCARDIO (BYPASS CORONARIO),
DEMENCIA.

30 H 61 | SI. ANSIEDAD. TRATAMIENTO: LORMETAZEPAM,

TRANKIMAZIN.

H: Hombre. M: Mujer.
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TABLA 3

AUTOPSIA | SEXO | EDAD | ANTECEDENTES PATOLOGICOS

31 H 49 | Si. IDEAS SUICIDAS. TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

32 H 73 | SI. NEOPLASIA DE PULMON IZQUIERDO, CARDIOPATIA
ISQUEMICA: INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO, DIABETES
MELLITUS. TRATAMIENTO: ADIRO, BISOPROLOL,
TICAGRELOR, RAMIPRIL, ATORVASTATINA, METFORMINA,
SPIRIVA.

33 H 52 | Si. FUMADOR.

34 H 51 | NO CONOCIDOS.

35 H 60 | Si. POLIPOS EN COLON. TRATAMIENTO: ADVENTAN.

36 M 82 | SI. DEPRESION DE LARGA DURACION. TRATAMIENTO:
DIAZEPAM, DEPRAX.

37 H 34 | Si. DEPRESION. TRATAMIENTO: DEPRAX, RIVOTRIL

38 H 45 | NO.

39 H 82 | Si. DIABETES MELLITUS INSULINODEPENDIENTE,
MARCAPASOS CARDIACO.

40 H 51 | NO CONOCIDOS.

41 H 89 | Si. TROMBOPENIA, HIPERTENSION ARTERIAL.
TRATAMIENTO: LOSARTAN, FUROSEMIDA.

42 H 61 | NO.

43 H 33 | Si. USUARIO DE DROGAS POR ViA PARENTERAL.
TRATAMIENTO: AMITRIPTILINA, ALPRAZOLAM, METADONA,
LORAZEPAM, QUETIAPINA, RISPERIDONA.

44 M 64 | Si. DEPRESION, DIABETES MELLITUS, DISLIPEMIA,
TRASTORNO BIPOLAR. TRATAMIENTO DESCONOCIDO.

45 H 58 | Si. BEBEDOR OCASIONAL, FUMADOR. TRATAMIENTO:

DIOVAN.

H: Hombre. M: Mujer.
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TABLA 4

AUTOPSIA | CAUSA INICIAL DE CAUSA INMEDIATA | ORIGEN DE | ETIOLOGIA

LA MUERTE DE LA MUERTE LA MUERTE | MEDICO-LEGAL

1 HERIDA POR ARMA | DESTRUCCION DE v S
DE FUEGO CENTROS VITALES

NERVIOSOS

2 INFARTO AGUDO DE | ARRITMIA N N
MIOCARDIO

3 INTOXICACION POR | INSUFICIENCIA v A
MONOXICO DE RESPIRATORIA
CARBONO GLOBAL

4 TRAUMATISMO LESIONES v A
CRANEOENCEFALICO | NERVIOSAS
POR CAIDA VITALES

5 ISQUEMIA INSUFICIENCIA N N
INTESTINAL CARDIACA

6 INSUFICIENCIA EDEMA AGUDO DE N N
CORONARIA PULMON

7 INSUFICIENCIA EDEMA AGUDO DE N N
CORONARIA PULMON

8 INTOXICACION POR | EDEMA AGUDO DE v A
DROGAS DE ABUSO | PULMON

9 HIPERTENSION ARRITMIA N N
ARTERIAL CARDIACA

10 ASFIXIA MECANICA | ANOXIA v S
POR AHORCADURA | ENCEFALICA

11 INFARTO AGUDO DE | ROTURA CARDIACA N N
MIOCARDIO

12 MIOCARDIOPATIA EDEMA AGUDO DE N N
ALCOHOLICA PULMON

13 HEMATOMA INSUFICIENCIA N N
SUBDURAL RESPIRATORIA

AGUDA

14 POLITRAUMATISMO | HEMORRAGIA v S
POR PRECIPITACION | VISCERAL MASIVA

15 MIOCARDIOPATIA ARRITMIA N N
DILATADA CARDIACA

V: Violenta. N: Natural.

A: Accidental. S: Suicidio.
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TABLA S

AUTOPSIA | CAUSA INICIAL DE CAUSA INMEDIATA | ORIGEN DE | ETIOLOGIA

LA MUERTE DE LA MUERTE LA MUERTE | MEDICO-LEGAL
16 MIOCARDIOPATIA ARRITMIA

DILATADA CARDIACA N N
17 INSUFICIENCIA EDEMA AGUDO DE

CARDIACA PULMON N N
18 MIOCARDIOPATIA INSUFICIENCIA

DILATADA CARDIACA N N
19 EDEMA AGUDO DE

ELECTROCUCION PULMON v A
20 ASFIXIA MECANICA

POR SUMERSION ANOXIA ANOXICA v A
21 ASFIXIA MECANICA

POR SUMERSION ANOXIA ANOXICA v S
22 ASFIXIA MECANICA | ANOXIA

POR AHORCADURA | ENCEFALICA v S
23 CARDIOPATIA EDEMA AGUDO DE

HIPERTENSIVA PULMON N N
24 HERIDA POR ASTA

DE VACA HEMOTORAX v A
25 DESTRUCCION DE

HERIDA POR ARMA | CENTROS VITALES

DE FUEGO NERVIOSOS v S
26 TRAUMATISMO

CRANEOCERVICAL LESIONES

POR ACCIDENTE DE | NERVIOSAS

TRAFICO VITALES v A
27 POLITRAUMATISMO | DESTRUCCION DE

POR PRECIPITACION | CENTROS VITALES v S
28 TRAUMATISMO DESTRUCCION DE

CRANEOENCEFALICO | CENTROS VITALES

POR PRECIPITACION | NERVIOSOS v S
29 INFARTO AGUDO DE

MIOCARDIO ROTURA CARDIACA N N
30 DEPRESION

RESPIRATORIA
HIPOTERMIA CENTRAL v A

V: Violenta. N: Natural. A: Accidental. S: Suicidio.
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TABLA 6

AUTOPSIA | CAUSA INICIAL DE CAUSA INMEDIATA | ORIGEN DE | ETIOLOGIA

LA MUERTE DE LA MUERTE LA MUERTE | MEDICO-LEGAL
31 LESIONES

POLITRAUMATISMO | NERVIOSAS

POR PRECIPITACION | VITALES v S
32 TRAUMATISMO LESIONES

CRANEOENCEFALICO | NERVIOSAS

POR CAIDA VITALES v A
33 MECANISMO

ARTERIOESCLEROSIS | ISQUEMICO-

CORONARIA ARRITMICO N N
34 TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO

POR ACCIDENTE DE | HEMORRAGIA

TRAFICO SUBARACNOIDEA v A
35 MIOCARDIOPATIA EDEMA AGUDO DE

DILATADA PULMON N N
36 DESTRUCCION DE

TRAUMATISMO CENTROS

CRANEOENCEFALICO | NERVIOSOS

POR PRECIPITACION | VITALES v S
37 MIOCARDIOPATIA FIBRILACION

ALCOHOLICA VENTRICULAR N N
38 TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO

POR ACCIDENTE DE | DANO CEREBRAL

TRAFICO DIFUSO v A
39 INSUFICIENCIA MECANISMO

CARDIACA ARRITMICO N N
40 ACCIDENTE DE

TRAFICO:

TRAUMATISMO ESTALLIDO

ABDOMINAL HEPATICO v A
41 ATEROMATOSIS INFARTO AGUDO

CORONARIA DE MIOCARDIO N N
42 ROTURA DE

ANEURISMA HEMORRAGIA

CEREBRAL SUBARACNOIDEA N N
43 ASFIXIA MECANICA

POR AHORCADURA | ANOXIA ANOXICA v S
44 INSUFICIENCIA

INTOXICACION RESPIRATORIA

MEDICAMENTOSA | AGUDA v A
45 ATRAGANTAMIENTO

POR ALIMENTO

(OBSTRUCCION DE

VIA AEREA). ANOXIA ANOXICA v A

V: Violenta. N: Natural. A: Accidental. S: Suicidio.

31




Las autopsias han sido numeradas del uno al cuarenta y cinco siguiendo un criterio

cronologico.

Las muestras: 1 (arterias coronarias), 2 (ventriculo izquierdo) y 3 (tabique
interventricular) han sido agrupadas en una sola variable denominada “corazon”.

Las muestras: 4 (I6bulo superior de pulmén derecho), 5 (lI6bulo medio de pulmén
derecho), 6 (I6bulo inferior de pulmdn derecho), 7 (I6bulo superior de pulmon izquierdo)
y 8 (Iébulo inferior de pulmédn izquierdo) han sido agrupadas en una sola variable

denominada “pulmén”.

Las muestras: 9 (primera muestra de higado) y 10 (segunda muestra de higado) han sido

agrupadas en una sola variable denominada “higado”.

Las muestras: 11 (rifion derecho) y 12 (rifidn izquierdo) han sido agrupadas en una sola

variable denominada “rifion”.

Todos los datos obtenidos han sido recogidos en hojas de cdlculo de Microsoft Excel y,

posteriormente, transformados en variables mediante el Programa SPSS-21 para su

correspondiente estudio estadistico.

Respecto a este ultimo, hemos comenzado por definir dieciocho variables con sus

respectivas categorias:

= Variables médico-legales:

-Sexo es una variable cualitativa dicotémica. Incluye dos categorias: hombre y mujer.

-Edad es una variable cuantitativa continua (de escala).
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-Antecedentes patoldgicos es una variable cualitativa con tres categorias: si, no y no

conocidos.

-Causa inicial de la muerte es una variable cualitativa con nueve categorias: patologia
cardiovascular, patologia digestiva, patologia hemorragica, asfixia mecanica, herida por
arma de fuego, intoxicacion, traumatismo en caida y precipitacién, traumatismo en
accidente de trafico y otros.

A su vez, patologia cardiovascular incluye: infarto agudo de miocardio, insuficiencia
coronaria, hipertensién arterial, miocardiopatia alcohdlica, miocardiopatia dilatada,
insuficiencia cardiaca, cardiopatia hipertensiva y arterioesclerosis coronaria; patologia
digestiva incluye: isquemia intestinal; patologia hemorragica incluye: hematoma
subdural y rotura de aneurisma cerebral; asfixia mecanica incluye: ahorcadura,
sumersion y atragantamiento; herida por arma de fuego incluye: herida por arma de
fuego; intoxicacién por mondxido de carbono, medicamentosa y por drogas de abuso;
traumatismo en caida y precipitacion incluye: traumatismo craneoencefalico vy
politraumatismo en caida y precipitacion; traumatismo en accidente de trafico incluye:
traumatismo craneoencefalico y traumatismo abdominal en accidente de trafico; vy

Restantes incluye: electrocucidn, herida por asta de vaca, hipotermia.

-Causa inmediata de la muerte es una variable cualitativa con ocho categorias: arritmia
cardiaca, insuficiencia cardiaca, lesidn cardiaca, lesién hepatica, lesidon nerviosa,

hemorragia, anoxia e insuficiencia respiratoria.

A su vez, arritmia cardiaca incluye: arritmia cardiaca sin especificar, fibrilacion
ventricular, mecanismo isquémico-arritmico y mecanismo arritmico; insuficiencia
cardiaca incluye: insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmodn; lesidén cardiaca
incluye: rotura cardiaca, infarto agudo de miocardio; lesidon hepatica, estallido hepatico;
lesidon nerviosa incluye: lesiones nerviosas vitales y destruccion de centros vitales
nerviosos, dano cerebral difuso; hemorragia incluye: hemorragia visceral masiva,
hemotdrax, hemorragia subaracnoidea; anoxia incluye: anoxia encefdlica y anoxia
anoxica; insuficiencia respiratoria incluye: insuficiencia respiratoria global, insuficiencia

respiratoria aguda y depresion respiratoria central.
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-Origen de la muerte es una variable cualitativa dicotomica. Incluye dos categorias:

natural y violento.

-Etiologia médico-legal es una variable cualitativa. Incluye tres categorias: accidental,

suicida y natural.

= Variables histoldgicas:

Todas las variables histoldgicas: antracosis, arteriosclerosis, congestion, degeneracion
grasa, edema, enfisema, esclerosis, hemorragia, inflamacién, necrosis, y otros hallazgos
son variables cualitativas dicotdomicas. Incluyen dos categorias: si (indica su presencia) y

no (indica su ausencia).

En concreto, los andlisis estadisticos practicados comprenden:

1) Analisis exploratorio-descriptivo de datos: analisis de frecuencias por variable y

analisis de frecuencias por categorias y boxplot.

Nos proporcionard informacidn sobre:

-La localizacion, desviacion y forma de la distribucion de los datos.
-La simetria o asimetria de los mismos.

-La formulacién de hipétesis.

-Buscar otras hipdtesis mas explicativas, etcétera.

Y, sobre los siguientes pardmetros:

-Frecuencia absoluta: nimero de veces que se repite el valor.
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-Frecuencia relativa: cociente entre la frecuencia absoluta y el tamafio muestral. Si

multiplicamos la frecuencia relativa por 100, obtenemos un porcentaje.

-Frecuencia absoluta acumulada: nimero de sujetos que toman un valor menor o

igual que xi xi: variable estadistica aleatoria).

-Frecuencia relativa acumulada: nimero de sujetos que toman un valor menor o igual

gue x; multiplicado por 100.

Medidas de tendencia central:
-Media aritmética o promedio: suma de valores dividida entre el tamafio muestral.
-Mediana: valor central en la lista ordenada de datos.

-Moda: valor de la variable que mas se repite.

Medidas de posicion:

-Minimo: valor de la variable mas pequefio en la muestra.
-Maximo: valor de la variable mas grande en la muestra.
-Cuartiles: puntos que dividen la muestra en cuatro partes iguales.
-Deciles: puntos que dividen la muestra en diez partes iguales.

-Percentiles: puntos que dividen la muestra en cien partes iguales.

Medidas de dispersion:

-Rango o recorrido: diferencia entre el maximo y el minimo.

-Recorrido intercuartilico: diferencia entre el tercer y el primer cuartil.

-Varianza: media de los cuadrados de las distancias de cada valor respecto a la media.

-Desviacion tipica: raiz cuadrada de la varianza.

35



Ademas, las representaciones graficas nos revelaran la estructura del conjunto y el
comportamiento de los datos. En nuestro estudio, vamos a emplear diagramas de
cajay bigotes (boxplot), compuestos por una caja rectangular, cuya altura representa
la amplitud intercuartilica, cruzada por una linea horizontal que representa la

mediana (o segundo cuartil), y unos bigotes que sefialan los casos atipicos y extremos.

2) Estudio sobre la relacién de dependencia-independencia entre las variables:

contraste de hipdtesis paramétrico y no paramétrico.

Un contraste de hipdtesis, una prueba de significacién o una prueba estadistica son
términos que indican el proceso mediante el cual decidimos si una hipdtesis estadistica

planteada acerca de la poblacion debe ser aceptada o no (rechazada).

Condiciones para el uso de tests paramétricos:

-Debe cumplirse el principio de Normalidad.

-Debe cumplirse el principio de Homogeneidad de Varianzas.

-La escala de medida de la Variable Dependiente debe ser continua (de intervalo o de
razén).

-Debe existir independencia.

Si no se cumplen dichas condiciones, deberan utilizarse tests no paramétricos.

Contraste paramétrico:

-t-Student, aunque, previamente, hay que realizar una prueba para comprobar si las
varianzas son iguales (prueba de Levene).

-Anova de un factor.

-Coeficiente “eta”.
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Contraste no paramétrico:

-Prueba de Kruskal-Wallis. Es el equivalente no paramétrico de Anova.

-Prueba ji-cuadrado.

-Tablas de contingencia. Utilizan el coeficiente, cuyo valor varia entre —1 y 1 y coincide
con el coeficiente de correlacién de Pearson. Como extension del coeficiente Phi, se

encuentran la V de Cramer y el coeficiente de contingencia.
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RESULTADOS

Los resultados los describiremos en dos apartados: por un lado, los resultados

histopatoldgicos, y, por otro, los resultados estadisticos de las muestras estudiadas.

1.- RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS:

Las lesiones mas frecuentemente observadas en las autopsias médico-legales incluidas

en el estudio fueron:

1.-Antracosis (Figura 1) (Tablas 7, 8 y 9): donde observamos el depdsito de pigmento

negro que corresponde a carbdn, en el parénquima pulmonar.

2.-Arterioesclerosis (Figuras 2, 3 y 4) (Tablas 7, 8 y 9): con grado variable de
engrosamiento de la pared de arterias coronarias (Figura 2) y la correspondiente
disminucion de la luz vascular o la consiguiente esclerosis renal como consecuencia de
la disminucion progresiva del aporte sanguineo e hialinizacion de los glomérulos renales

(Figura 3) o la esclerosis pulmonar (Figura 4).

3.-Congestion vascular (Figuras 5, 6 y 7) (Tablas 7, 8 y 9): con aumento del contenido
hemadtico en los vasos sanguineos. Lo hemos observado fundamentalmente en pulmén

(Figura 5), higado (Figura 6) y rifién (Figura 7).

4.-Degeneracion grasa hepatica o esteatosis (Figura 8) (Tablas 7, 8 y 9): correspondiendo
a depdsito de lipidos en las células hepaticas (hepatocitos), el grado de afectacion era
variable, si bien solia ser abundante y de gotas grandes.

5.-Edema (Figura 9) (tablas 7, 8 y 9): fundamentalmente pulmonar, con liquido de edema

en el interior de los alvéolos.
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6.-Enfisema pulmonar (Figura 10) (Tablas 10, 11 y 12): dilatacién de estructuras
alveolares con rotura focal de alvéolos.

7.-Esclerosis (Figura 3) (tablas 10, 11 y 12): asociada a arterioesclerosis.

8.-Hemorragia (Figura 5) (Tablas 10, 11 y 12): asociada también generalmente a

congestion vascular.

9.-Inflamacién (Figuras 11, 12, 13, 14, 15y 16) ( Tablas 10, 11 y 12): hemos observado
infiltrados inflamatorios en diferentes érganos, como son: el pulmén (Figura 11) con
infiltrados linfoides intersticiales créonicos y peribronquiolares; en higado (Figura 12) con
infiltrado linfoide portal; rifidn (Figura 13) con afectacidon fundamentalmente intersticial
en parénquima renal; perivascular (Figura 14) en la serosa de esta arteria coronaria;

pericarditis crénica (Figura 15) y neumonia en fase de organizacion (Figura 16).

10.-Infarto (Figura 17) (Tablas 10, 11 y 12): Necrosis de parénquima pulmonar con

desaparicion de las estructuras pulmonares.

11.-Cirrosis (Figura 18) (Tabla 13): desestructuracion del tejido hepatico con cicatrices

fibrosas que forman nédulos de regeneracion.

12.-Ndédulos antiguos calcificados pulmonares (Figura 19) (Tabla 13): de lesion antigua y

curada, posible tuberculosis antigua.

13.-Degeneracion mixoide de valvula cardiaca (Figura 20) (Tabla 13): sustitucion del

tejido fibroso por tejido mixoide caracteristico.

14.-Granulomas (Figura 21) (Tabla 13): lesiones granulomatosas pulmonares, con células

epitelioides y células gigantes multinucleares tipo Langhans, tipo tuberculoide.

15.-Atelectasia (Figura 22) (Tabla 14): colapso alveolar, quedando los espacios aéreos

reducidos a hendiduras.
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16.-Quiste renal (Figura 23) (Tabla 14): quiste simple en la corteza renal.

17.-Membranas hialinas en pulmén (Figura 24) (Tabla 13): membranas eosinéfilas, que

tapizan las paredes alveolares.

18.- Hipertrofia cardiaca (Figura 25) (Tabla 15): cardiomiocitos con nucleos irregulares.

19.-Tromboembolia pulmonar (Figura 26) (Tabla 15): oclusién de una arteria pulmonar

por un trombo fibrinohematico.

20.-Angiomiolipoma (Figura 27) (Tabla 15): nddulo renal benigno con diferentes

estructuras: vasculares, fibrosas y adiposas. Algunos autores lo consideran lesiones

hamartomatosas.
TABLA 7
AUTOPSIA | ANTRACOSIS | ARTERIO- | CONGESTION | DEGENERACION | EDEMA
ESCLEROSIS GRASA
CORONARIA

1 Si Si Si Si NO
2 Si Si Si Si Si
3 Si Si Si Si Si
4 NO Si Si Si NO
5 NO Si Si NO Si
6 Si Si Si Si Si
7 Si Si Si Si Si
8 NO Si Si Si Si
9 Si Si Si Si NO
10 NO NO Si Si Si
11 Si Si Si Si Si
12 Si Si Si Si Si
13 Si Si Si NO Si
14 Si Si Si Si Si
15 Si Si Si Si Si
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TABLA 8

AUTOPSIA | ANTRACOSIS | ARTERIO- | CONGESTION | DEGENERACION | EDEMA
ESCLEROSIS GRASA
CORONARIA
16 Si Si Si Si NO
17 Si Si Si Si Si
18 Si Si Si Si Si
19 NO Si Si Si Si
20 Si Si Si NO Si
21 Si Si Si NO Si
22 Si Si Si Si NO
23 Si Si Si NO Si
24 Si Si Si Si Si
25 Si Si Si Si Si
26 Si Si Si NO Si
27 Si Si Si NO Si
28 Si Si Si NO Si
29 Si Si Si Si NO
30 Si Si Si Si Si
TABLA 9
AUTOPSIA | ANTRACOSIS | ARTERIO- | CONGESTION | DEGENERACION | EDEMA
ESCLEROSIS GRASA
CORONARIA
31 Si Si Si NO NO
32 NO Si Si Si Si
33 NO Si Si Si Si
34 Si Si Si Si Si
35 NO Si Si Si Si
36 Si Si Si Si NO
37 NO Si Si NO Si
38 NO Si Si NO Si
39 Si NO Si NO NO
40 Si Si Si Si Si
41 Si NO Si Si Si
42 Si NO Si NO Si
43 Si Si Si Si Si
44 Si Si Si NO Si
45 Si Si Si Si Si
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TABLA 10

AUTOPSIA | ENFISEMA | ESCLEROSIS | HEMORRAGIA | INFLAMACION | NECROSIS
1 Si NO NO Si NO
2 Si Si Si Si Si
3 Si NO NO Si NO
4 Si Si Si Si NO
5 Si Si NO Si Si
6 Si Si Si Si Si
7 Si NO Si NO NO
8 Si NO Si Si NO
9 Si NO Si Si NO
10 Si NO Si Si NO
11 NO Si Si NO Si
12 Si Si Si Si Si
13 Si NO Si NO NO
14 Si NO Si Si NO
15 Si NO Si Si NO

TABLA 11

AUTOPSIA | ENFISEMA | ESCLEROSIS | HEMORRAGIA | INFLAMACION | NECROSIS
16 Si NO NO Si NO
17 Si NO NO Si NO
18 NO Si Si Si Si
19 Si Si NO Si NO
20 Si Si NO Si Si
21 NO Si Si Si Si
22 Si Si NO Si Si
23 Si Si Si Si Si
24 Si NO NO Si Si
25 Si Si Si Si Si
26 Si Si Si Si NO
27 Si Si Si Si NO
28 Si Si Si Si NO
29 Si NO Si Si NO
30 Si NO NO Si NO
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TABLA 12

AUTOPSIA | ENFISEMA | ESCLEROSIS | HEMORRAGIA | INFLAMACION | NECROSIS
31 Si NO Si Si Si
32 Si Si Si Si Si
33 Si NO Si NO NO
34 Si Si NO Si NO
35 NO Si Si Si Si
36 Si Si Si Si NO
37 Si Si NO Si NO
38 Si NO Si Si NO
39 Si Si NO Si Si
40 Si NO Si Si NO
41 Si NO Si Si NO
42 Si NO Si NO NO
43 Si NO Si Si NO
44 Si NO Si NO NO
45 Si NO NO Si NO

TABLA 13
AUTOPSIA OTROS

1 NO

2 NO

3 Si. MATERIAL ALIMENTICIO EN ViA AEREA

4 NO

5 Si. NEUMONIA

6 Si. CIRROSIS

7 NO

8 NO

9 Si. NODULO TUBERCULOSO PULMONAR

10 NO

11 NO

12 NO

13 Si. DEGENERACION MIXOIDE VALVULAR Y NODULO

TUBERCULOSO PULMONAR

14 Si. ATELECTASIA PULMONAR, MICROGRANULOMA DE
CELULAS GRANDES Y QUISTE RENAL

15 Si. MEMBRANAS HIALINAS ALVEOLARES
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TABLA 14

AUTOPSIA OTROS
16 Si. ATELECTASIA PULMONAR
17 NO
18 NO
19 NO
20 Si. QUISTE RENAL
21 NO
22 NO
23 NO
24 Si. ATELECTASIA PULMONAR
25 Si. ATELECTASIA PULMONAR
26 Si. NEUMONIA EVOLUCIONADA, UROTELIOMA INCIPIENTE Y
QUISTE RENAL.
27 NO
28 NO
29 Si. PERIARTERITIS CORONARIA Y PERICARDITIS CRONICA
LINFOCITARIA
30 NO
TABLA 15
AUTOPSIA OTROS
31 NO
32 NO
33 Si. INFARTO PULMONAR HEMORRAGICO, HEPATITIS E
INFARTO RENAL
34 NO
35 Si. ANGIOMIOLIPOMA RENAL
36 NO
37 NO
38 NO
39 Si. LESION SUBPLEURAL ESCLEROSANTE ANTIGUA Y
TROMBO PULMONAR INTRAVASCULAR
40 Si. HIPERTROFIA CARDIACA.
41 NO
42 NO
43 NO
44 NO
45 Si. TROMBO PUILMONAR
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Figura 1.-Antracosis: pigmentacion negruzca del parénquima, especialmente pulmonar,
debido al depdsito de particulas de carbdn a nivel alveolar y/o intersticial. Lente: 20X.

Tincion hematoxilina-eosina (HE).

Figura 2.-Arterioesclerosis coronaria: engrosamiento de la pared arterial con

disminucion de la luz, en este caso de una arteria coronaria. 20X. HE.
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Figura 3.-Arterioesclerosis renal. Ademas, observamos glomérulos hialinizados vy

necrosis tubular. 20X. HE.

Figura 4.-Esclerosis vascular de arterias pulmonares: incremento del grosor de la pared

vascular arterial pulmonar, en este caso concéntrica. 20X. HE.
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Figura 5.-Congestion y hemorragia pulmonar: aumento de hematies en el lecho

vascular pulmonar. 20X.HE.

Figura 6.-Congestion hepatica: aumento de hematies en los sinusoides hepaticos.

20X.HE.
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Figura 8.-Degeneracion grasa del higado: vacuolas lipidicas (vacias) en las células

hepaticas. 10X. HE.
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Figura 9.-Edema pulmonar: acimulo de material eosindfilo, finamente granular en el

interior de los alvéolos pulmonares. 10X. HE.

Figura 10.- Enfisema pulmonar: grandes espacios alveolares con rotura de los tabiques.

10X. HE.
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Figura 11.- Neumonitis intersticial. Bronquiolitis: infiltrado inflamatorio crénico
(linfoplasmocitoide) en intersticio pulmonar. También, observamos distribucién

bronquiolar focal (bronquiolitis). 20X. HE.
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Figura 12.-Hepatitis: focos de infiltrado inflamatorio crénico (linfoide) en los espacios

porta. 20X. HE.
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Figura 13.- Nefritis intersticial: infiltrado inflamatorio en intersticio del parénquima

renal. 20X. HE.

Figura 14.-Periarteritis coronaria: infiltrado inflamatorio en la pared de las arterias

coronarias, en la que llama la atencién la arteriosclerosis coronaria. 4X. HE.
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Figura 15.-Pericarditis cronica linfocitaria: infiltraciéon de células linfocitarias en el

pericardio. 20X. HE.

TP

Figura 16.-Neumonia en fase de organizacion: formacion fibroblastica en el tejido

pulmonar. 10X. HE.
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Figura 17.-Infarto pulmonar (necrosis de naturaleza isquémica): estructuras pulmonares

se ven como en sombra sin apreciarse estructuras celulares. 4X. HE.

Figura 18.-Cirrosis hepatica: desestructuracién de parénquima hepatico con formacién

de nédulos de renegacion con tractos fibrosos (azules). 4X. Tricromico.
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Figura 19.-Nddulo calcificado pulmonar con metaplasia dsea: formacién de tejido dseo

calcificado focalmente. 4X. HE.

Figura 20.-Degeneracion mixoide de valvula cardiaca: acumulacion de
mucopolisacdridos acidos en el tejido conectivo con dafio a las fibras coldgenas,

eldsticas, e incluso musculares, que pueden terminan desapareciendo. 4X. HE.
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Figura 21.-Granuloma pulmonar: agregacion de células epitelioides, rodeado por células
mononucleares: linfocitos y células plasmaticas. Se aprecian algunas células gigantes

multinucleares tipo Langhans. 4X. HE.

Figura 22.-Atelectasia pulmonar: Colapso alveolar. Alvéolos reducidos a hendiduras. 4X.

HE.
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Figura 24.- Membranas hialinas eosindfilas que tapizan la superficie alveolar. 20X. HE.

58



Figura 25.-Hipertrofia cardiaca: alteraciones nucleares con irregularidades de los

miocardiocitos. 10X. HE.

Figura 26.-Trombo-embolia pulmonar: oclusiéon de vaso pulmonar por elementos de

origen sanguineo (trombo hematico). 4X. HE.
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Figura 27.-Angiomiolipoma renal: tumoracién benigna constituida por vasos, tejido

fibroso, muscular y graso. 4X. HE.

2.- RESULTADOS ESTADISTICOS:

1) Analisis exploratorio-descriptivo de datos: andlisis de frecuencias por variable, andlisis

de frecuencias por categorias y boxplot (Tablas 16-22).

TABLA 16
Frecuencia | Porcentaje
Hombre 33 73,3
Sexo Mujer 12 26,7
Total 45 100,0

Los resultados ponen de manifiesto el mayor porcentaje de hombres (73,3%) respecto

al de mujeres (26,7%) en nuestra muestra de estudio (Tabla 16).
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TABLA 17

Edad Hombres Mujeres Total
N (tamafio muestral) 33 12 45
Media 62,06 77,00 66,04
Desviacion tipica 15,82 12,42 16,28
Porcentaje (%) 73,33 26,67 100

El analisis descriptivo de la variable “edad” expone cémo la media de edad de las
mujeres fallecidas estudiadas es mayor (77 afios) que la media de edad de los hombres

fallecidos estudiados (62,06 afios) (Tabla 17).

TABLA 18
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje
Variable / Categoria acumulado

Si 35 77,8 77,8
Antracosis

No 10 22,2 100,0

Si 41 91,1 91,1
Arterioesclerosis

No 4 8,9 100,0
Congestién Si 45 100,0 100,0

Si 31 68,9 68,9
Degeneracion grasa

No 14 31,1 100,0

Si 36 80,0 80,0
Edema

No 9 20,0 100,0

Si 41 91,1 91,1
Enfisema

No 4 8,9 100,0

Si 22 48,9 48,9
Esclerosis

No 23 51,1 100,0

Si 31 68,9 68,9
Hemorragia

No 14 31,1 100,0
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Si 39 86,7 86,7
Inflamacidn
No 6 13,3 100,0
Si 16 35,6 35,6
Necrosis
No 29 64,4 100,0
Si 26 42,2 57,8
Otros hallazgos
No 19 57,8 100,0
Si 30 66,7 66,7
Antecedentes
patoldgicos No 6 13,3 80,0
No 9 20,0 100,0
conocidos

Respecto a las variables histolégicas, destaca cdmo la congestion esta presente en todas
las autopsias analizadas, seguida de: la arterioesclerosis (91,1%), el enfisema (91,1%) y
la inflamacién (86,7%). Ademas, en el 42,2 % de los casos, se han objetivado otros
hallazgos, y el 66,7% de los fallecidos estudiados presentaba algin antecedente

patoldgico de interés (Tabla 18).

TABLA 19a
Antecedentes patoldgicos Estadistico
Media 67,93
Mediana 73,00
Desviacion tipica 15,475
Si Minimo 33
Maximo 90
Rango 57
Edad
Amplitud intercuartilica (P75-P2s) 25
Media 50,67
Mediana 52,50
No Desviacion tipica 7,041
Minimo 39
Maximo 61
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Rango 22
Amplitud intercuartilica (P75-P2s) 9
Media 70,00
Mediana 61,00
Desviacion tipica 16,904
No conocidos | Minimo 51
Maximo 96
Rango 45
Amplitud intercuartilica (P75-P2s) 30

La media de edad de los finados que presentaban algun antecedente patoldgico de
interés es de 67,93 +/- 15,475 afios; la media de edad de los finados que no presentaban
ningln antecedente patoldgico de interés es de 50,67 +/-7,041 afios, y la media de edad

de los finados con antecedente patoldgico de interés desconocido es de 70,00 +/-16,904

afios (Tabla 19a) (Figura 28).

TABLA 19b
Grupos de edad Numero de sujetos
0-20 afios 0 (0,00%)
21-40 aios 3 (6,67%)
41-60 afios 16 (35,56%)
61-80 afios 15 (33,33%)
>80 afios 11 (24,44%)

Destaca que ningun fallecido tuviera edades comprendidas entre los 0 y 20 afios, y sélo
el 0,02% con edades comprendidas entre los 21 y 40 afios. La mayoria (35,56%) de los
fallecidos presentaban edades de entre 41 y 60 afios, seguidos de los que tenian edades

de entre 61 y 80 afios (33,33%) y, éstos, de los que tenian edades superiores a 80 afios

(24,44%) (Tabla 19b).
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FIGURA 28 (Boxplot)
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En el diagrama de cajas (boxplot) se aprecia como la categoria “no” tiene una amplitud

reducida respecto del resto de categorias, y que su mediana (percentil 50) se encuentra

muy proxima al percentil 75, es decir, la edad se halla muy concentrada entre los

percentiles 50 y 75. Podemos apreciar, también, que, para la categoria “no conocidos”,
“in

el rango de edad es pequefio entre los percentiles 25 y 50. La categoria “si” presenta

una asimetria significativa hacia la izquierda o negativa (rama mas alargada) (Figura 28).

64



TABLA 20

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje
Variable / Categoria acumulado
Patologia cardiovascular 17 37,8 37,8
Patologia digestiva 1 2,2 40,0
Patologia hemorragica 2 4,4 44,4
Asfixia mecanica 6 13,3 57,8
Herida por arma de fuego 2 4,4 62,2
Causa inicial
de la muerte | Intoxicacion 3 6,7 68,9
Traumatismo en caida y 8 17,8 86,7
precipitacion
Traumatismo en 3 6,7 93,3
accidente de tréfico
Otros 3 6,7 100,0

Ademas, queda patente cdémo la causa inicial mas frecuente de muerte es la patologia
cardiovascular (37,8%), seguida del traumatismo en caida y precipitacion (17,8%) (Tabla

20).

TABLA 21

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje

Variable / Categoria acumulado

Arritmia cardiaca 7 15,6 15,6
Insuficiencia 10 22,2 37,8
cardiaca

C i diat

ausa inmediata Lesidn cardiaca 3 6,7 44,4

de la muerte iy .
Lesion hepatica 1 2,2 46,7
Lesidon nerviosa 10 22,2 68,9
Hemorragia 4 8,9 77,8
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Anoxia 6 13,3 91,1

Insuficiencia 4 8,9 100,0
respiratoria

Mientras que la causa inmediata de muerte mas frecuente es la patologia

cardiovascular, si sumasemos arritmia cardiaca (15,6%) + insuficiencia cardiaca (22,2%)

+ lesion cardiaca per se (6,7%) = 44,5 %; seguido de la lesidén nerviosa (22,2%) (Tabla 21).

TABLA 22
Variable / Categoria Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje
acumulado
Natural 20 44,4 44,4
Origen de la muerte
Violento 25 55,6 100,0
Accidental 14 31,1 31,1
Etiologia médico-legal Suicida 11 244 556
de la muerte
Natural 20 44,4 100,0

Por otro lado, el origen de la muerte fue violento en un 55,6 % de los casos y natural en

el 44,4% de los casos. Y, de las muertes de origen violento, el 31,1 % de los casos termind

siendo accidental y el 24,4%, suicida (Tabla 22).

2) Estudio sobre la relacién de dependencia-independencia entre las variables:

contraste de hipdtesis paramétrico y no paramétrico (Tablas 23-47).

Prueba t-Student para dos muestras independientes “edad x variable” TABLA 23:

Variable F Sig. t Sig. Diferen- 95% Intervalo de Diferencia
(bilateral) ciade confianza para la de medias
medias diferencia de medias | significativa
(inferior/superior)
Sexo 1,243 | 0,271 -2,94 0,005 -14,93 -25,15 -4,72 Si
Antracosis 0,256 0,65 0,799 0,429 4,686 -7,141 16,512 No

66




Arterio- 1,021 | 0,318 -1,808 0,078 -15,043 -31,821 1,736 No
esclerosis

coronaria

Degenera- 1,089 | 0,303 0,247 0,806 1,309 -9,383 12,000 No
cion grasa

Edema 0,219 | 0,642 -1,499 0,141 -8,972 -21,043 3,099 No
Enfisema 0,022 | 0,882 0,388 0,700 3,341 -14,033 20,716 No
Esclerosis 0,422 0519 0,399 0,692 1,958 -7,932 11,849 No
Hemorragia 0,517 | 0,476 -1,220 0,228 -6,364 -16,882 4,154 No
Inflamacién 8,275 | 0,006 2,454 0,024 9,282 1,361 17,203 Si
Necrosis 0,887 | 0,351 0,786 0,436 4,004 -6,269 14,278 No
Otros 0,184 | 0,670 -1,727 0,091 -8,304 -18,001 1,394 No
hallazgos

Origen de la 0,861 0359 0,666 0,509 3,294 -6,683 13,270 No
muerte

F: prueba F de Snedecor. Sig.: significacidn. t: t-Student.

Encontramos diferencias significativas entre las medias de “edad” y “sexo”, y entre las

medias de “edad” e “inflamacion”’ (Tabla 23).

ANOVA de un factor (edad- congestion) TABLA 24:

Suma de gl Media F Sig.
cuadrados | (grados | cuadratica
de
libertad)
Inter-grupos 754,050 10 75,405 0,277 0,986
Intra-grupos 85990,415 316 272,122
Total 86744,465 326

gl: grados de libertad.

No encontramos diferencias significativas entre las medias de “edad” y “congestién”

(Tabla 24).

ANOVA de un factor (edad-antecedentes patoldgicos) TABLA 25:

Suma de gl Media F Sig.
cuadrados cuadratica
Inter-grupos 1666,711 2 833,356 3,498 0,039
Intra-grupos 10005,200 42 238,219
Total 11671,911 44
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También encontramos diferencias significativas entre las medias de “edad”
“antecedentes patolégicos” (Tabla 25).
Pruebas de Tamhane y T3 de Dunett TABLA 26:
(1 ()] Diferencia Sig. Intervalo de
Antecedentes | Antecedentes | de medias confianza al 95%
patoldgicos patoldgicos (1-)) Limite Limite
inferior | superior
S No 17,267 | 0,003 | 5,88 28,65
i
No conocidos -2,067 0,986 | -20,37 16,24
Si -17,267° 0,003 | -28,65 -5,88
Tamhane |No "
No conocidos -19,333 0,042 | -38,05 -0,62
Si 2,067 0,986 | -16,24 20,37
No conocidos "
No 19,333 0,042 | 0,62 38,05
5 No 17,267 0,003 5,95 28,58
i
No conocidos -2,067 0,984 | -20,22 16,08
T3 de N Si -17,267° | 0,003 | -28,58 -5,95
o
Dunnett No conocidos -19,333" 0,041 | -37,89 -0,78
Si 2,067 0,984 | -16,08 20,22
No conocidos "
No 19,333 0,041 | 0,78 37,89

y

Las diferencias estadisticamente significativas se encuentran entre las medias de la

presencia (“si”) de antecedentes patoldgicos y la ausencia (“no”) de los mismos, asi

como entre las medias de ausencia (“no”) de antecedentes patoldgicos y el

desconocimiento (“no conocidos”) de los mismos (Tabla 26).

ANOVA de un factor (edad-etiologia médico-legal de la muerte) TABLA 27:

Suma de gl Media F Sig.
cuadrados cuadratica
Inter-grupos 147,420 2 73,710 0,269 0,766
Intra-grupos | 11524,492 | 42 274,393
Total 11671,911 | 44

No hallamos significacion estadistica entre las medias de “edad” y “etiologia médico-

legal de la muerte” (Tabla 27).
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Prueba de Kruskal-Wallis para varias muestras independientes “edad x variable” (Tablas

28,29,30y 31):

TABLA 28
Causa inicial de la muerte N Rango
promedio

Patologia cardiovascular 17 24,26
Patologia digestiva 1 44,00
Patologia hemorragica 2 16,00
Asfixia mecanica 6 27,83
Edad Herida por arma de fuego 2 15,00
Intoxicacion 3 24,83
Traumatismo en caida y precipitacién 8 20,50
Traumatismo en accidente de trafico 3 11,17
Otros 3 25,83

Total 45

TABLA 29
Estadisticos de contraste®®
Edad
Chi-cuadrado 7,776
gl 8
Sig. asintodtica 0,456
a. Prueba de Kruskal-Wallis
b. Variable de agrupacion:

Causa inicial de la muerte

No hallamos diferencias significativas entre las medias de “edad” y las siguientes “causas
iniciales de la muerte”: la patologia cardiovascular, la patologia digestiva, la patologia
hemorragica, la asfixia mecanica, la herida por arma de fuego, la intoxicacién, el
traumatismo en caida y precipitacién, el traumatismo en accidente de trafico y otros

(Tablas 28 y 29).
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TABLA 30

Causa inmediata de la muerte N Rango
promedio

Arritmia cardiaca 7 22,21
Insuficiencia cardiaca 10 22,95
Lesion cardiaca 3 26,67
Lesion hepatica 1 8,00

Edad Lesion nerviosa 10 18,25
Hemorragia 4 22,50
Anoxia 6 27,83
Insuficiencia respiratoria 4 30,63
Total 45

Como en el caso anterior, tampoco hallamos diferencias significativas entre las medias
de “edad” vy las siguientes “causas inmediatas de la muerte”: la arritmia cardiaca, la

insuficiencia cardiaca, la lesidn cardiaca, la lesién hepdtica, la lesién nerviosa, la

TABLA 31

Estadisticos de contraste?®

Edad

Chi-cuadrado

5,049

gl

7

Sig. asintot.

0,654

a. Prueba de Kruskal-Wallis
b. Variable de agrupacion:
Causa inmediata de la muerte

hemorragia, la anoxia y la insuficiencia respiratoria (Tablas 30 y 31).

Para estudiar la relacion entre los valores de la variable “edad” y el resto de variables

(no la relacién entre sus medias), recurrimos al coeficiente “eta” (Tabla 32):

TABLA 32
Variable dependiente x edad | Coeficiente “eta”
(variable independiente)
Sexo 0,868
Antracosis 0,797
Arterioesclerosis coronaria 0,689
Congestién 0,857
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Degeneracion grasa 0,724
Edema 0,836
Enfisema 0,904
Esclerosis 0,765
Hemorragia 0,700
Inflamacién 0,925
Necrosis 0,751
Otros hallazgos 0,773
Antecedentes patoldgicos 0,739
Causa inicial de la muerte 0,769
Causa inmediata de la 0,772
muerte

Origen de la muerte 0,763
Etiologia médico-legal de la 0,802
muerte

Se puede observar un alto grado de relacién entre la variable “edad” y el resto de
variables que figuran en la Tabla 32.

Tablas de contingencia (Tablas 33-48):

TABLA 33
Significacién La asociacidén entre
Sexo x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Antracosis 0,589 No
Arterioesclerosis 0,937 No
coronaria

Congestién 0,997 No
Degeneracién grasa 0.593 No
Edema 0,613 No
Enfisema 0,937 No
Esclerosis 0,559 No
Hemorragia 0,846 No
Inflamacién 0165 No
Necrosis 0,372 No
Otros hallazgos 0,964 No
Antecedentes patoldgicos 0,350 No
Causa inicial de la muerte 0,468 No
Causa inmediata de la 0,016 Si
muerte
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Origen de la muerte 0,467 No
Etiologia médico-legal de 0,604 No
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre el “sexo” y la “causa

inmediata de la muerte” (Tabla 33).

TABLA 34
Significacién La asociacién entre
Antracosis x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa
Arterioesclerosis 0,889 No
coronaria
Congestién 0,000 Si
Degeneracion grasa 0,931 No
Edema 0,370 No
Enfisema 0,889 No
Esclerosis 0,425 No
Hemorragia 0,931 No
Inflamacién 0,725 No
Necrosis 0,677 No
Otros hallazgos 0,375 No
Antecedentes 0,938 No
patoldgicos
Causa inicial de la 0,580 No
muerte
Causa inmediata de la 0,694 No
muerte
Origen de la muerte 0,375 No
Etiologia médico-legal 0,269 No
de la muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “antracosis” y la

“congestion” (Tabla 34).
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TABLA 35

Significaciéon La asociacién entre
Arterioesclerosis coronaria x aproximada las variables es
variable estadisticamente
significativa

Congestién 0,000 Si
Degeneracién grasa 0,393 No
Edema 0,793 No
Enfisema 0,513 No
Esclerosis 0,317 No
Hemorragia 0,782 No
Inflamacién 0,472 No
Necrosis 0,644 No

Otros hallazgos 0,741 No
Antecedentes patoldgicos 0,504 No

Causa inicial de la muerte 0,564 No

Causa inmediata de la 0,468 No
muerte

Origen de la muerte 0,164 No
Etiologia médico-legal de la 0,318 No
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “arterioesclerosis” y la

“congestion” (Tabla 35).

TABLA 36

Significaciéon La asociacién entre
Congestién x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa
Degeneracion grasa 0,000 Si
Edema 0,000 Si
Enfisema 0,000 Si
Esclerosis 0,000 Si
Hemorragia 0,000 Si
Inflamacién 0,000 Si
Necrosis 0,000 Si
Otros hallazgos ok No
Antecedentes patolégicos 0,997 No
Causa inicial de la muerte ok No
Causa inmediata de la ok No
muerte
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Origen de la muerte ok No
Etiologia médico-legal de la ok No
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “congestion” y las
siguientes variables: “edema”, “enfisema”, “esclerosis”, “hemorragia”, “inflamacién” y
“necrosis”. (**): segun el programa estadistico SPSS: “no se computan medidas de
asociacion para la tabulacion cruzada de “congestion” con las siguientes variables:

“otros hallazgos”, “causa inicial de la muerte”, “causa inmediata de la muerte”, “origen

de la muerte” y “etiologia médico-legal de la muerte” (Tabla 36).

TABLA 37
Significaciéon La asociacién entre
Degeneracion grasa x aproximada las variables es
variable estadisticamente
significativa

Edema 0,520 No
Enfisema 0,782 No
Esclerosis 0,165 No
Hemorragia 0,805 No
Inflamacién 0,283 No
Necrosis 0,492 No
Otros hallazgos 0,553 No
Antecedentes patolégicos 0,110 No
Causa inicial de la muerte 0,328 No
Causa inmediata de la 0,748 No
muerte

Origen de la muerte 0,954 No
Etiologia médico-legal de la 0,432 No
muerte

No hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “degeneracién grasa” y

las otras variables contempladas en la Tabla 37.
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TABLA 38

Significaciéon La asociacién entre
Edema x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Enfisema 0,295 No
Esclerosis 0,766 No
Hemorragia 0,334 No
Inflamacidén 0,188 No
Necrosis 0,876 No
Otros hallazgos 0,365 No
Antecedentes patoldgicos 0,249 No
Causa inicial de la muerte 0,551 No
Causa inmediata de la 0,496 No
muerte

Origen de la muerte 0,880 No
Etiologia médico-legal de 0,723 No
muerte

|ll

No hallamos diferencias estadisticamente significativas entre el “edema” y las otras

variables expuestas en la Tabla 38.

TABLA 39
Significacién La asociacién entre
Enfisema x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Esclerosis 0,032 Si
Hemorragia 0,132 No
Inflamacién 0,472 No
Necrosis 0,005 Si
Otros hallazgos 0,073 No
Antecedentes patolégicos 0,710 No
Causa inicial de la muerte 0,790 No
Causa inmediata de la 0,458 No
muerte

Origen de la muerte 0,741 No
Etiologia médico-legal de 0,050 No
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre el “enfisema” vy la

“esclerosis”, y entre el “enfisema” y la “necrosis”, detalladas en la Tabla 39.
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TABLA 40

Significaciéon La asociacién entre
Esclerosis x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Hemorragia 0,920 No
Inflamacién 0,090 No
Necrosis 0,000 Si
Otros hallazgos 0,862 No
Antecedentes patolégicos 0,138 No
Causa inicial de la muerte 0,219 No
Causa inmediata de la 0,510 No
muerte

Origen de la muerte 0,668 No
Etiologia médico-legal de 0,966 No
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “esclerosis” y la “necrosis”
(Tabla 40).

TABLA 41
Significacién La asociacién entre
Hemorragia x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Inflamacién 0,077 No
Necrosis 0,988 No
Otros hallazgos 0,478 No
Antecedentes patolégicos 0,206 No
Causa inicial de la muerte 0,123 No
Causa inmediata de la 0,740 No
muerte

Origen de la muerte 0,478 No
Etiologia médico-legal de la 0,879 No
muerte

No hallamos diferencias estadisticamente significativas entre las variables recogidas en

la Tabla 41.
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TABLA 42

Significacion La asociacidén entre
Inflamacién x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Necrosis 0,299 No
Otros hallazgos 0,173 No
Antecedentes patolégicos 0,013 Si
Causa inicial de la muerte 0,022 Si
Causa inmediata de la 0,216 No
muerte

Origen de la muerte 0,193 No
Etiologia médico-legal de la 0,105 No
muerte

Hallamos diferencias significativas entre la “inflamacion” y los “antecedentes
patoldgicos”, y entre la “inflamaciéon” y la “causa inicial de la muerte” (Tabla 42).

TABLA 43
Significacién La asociacién entre
Necrosis x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Otros hallazgos 0,878 No
Antecedentes patolégicos 0,277 No
Causa inicial de la muerte 0,573 No
Causa inmediata de la 0,561 No
muerte

Origen de la muerte 0,433 No
Etiologia médico-legal de la 0,789 No
muerte

No hallamos diferencias estadisticamente significativas entre las variables

contempladas en la Tabla 43.

77



TABLA 44

Significaciéon La asociacién entre
Otros hallazgos x variable aproximada las variables es
estadisticamente
significativa

Antecedentes patolégicos 0,144 No
Causa inicial de la muerte 0,606 No
Causa inmediata de la 0,910 No
muerte

Origen de la muerte 0,989 No
Etiologia médico-legal de la 0,762 No
muerte

No hallamos diferencias estadisticamente significativas entre las variables

contempladas en la Tabla 44.

TABLA 45
Significacion La asociacidén entre
Antecedentes patoldgicos x aproximada las variables es
variable estadisticamente
significativa

Causa inicial de la muerte 0,013 Si
Causa inmediata de la 0,416 No
muerte

Origen de la muerte 0,228 No
Etiologia médico-legal de la 0,047 Si
muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre los “antecedentes
patoldgicos” y la “causa inicial de la muerte”, y entre los “antecedentes patoldgicos” y
la “etiologia médico-legal de la muerte” (Tabla 45).
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TABLA 46

Significaciéon La asociacién entre
Causa inicial de la muerte x aproximada las variables es
variable estadisticamente
significativa

Causa inmediata de la 0,000 Si

muerte

Origen de la muerte 0,000 Si
Etiologia médico-legal de 0,000 Si

muerte

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “causa inicial de la muerte”
y las siguientes variables: la “causa inmediata de la muerte”, el “origen de la muerte” y
la “etiologia médico-legal de la muerte” (Tabla 46).

TABLA 47
Significacion La asociacidén entre
Causa inmediata de la aproximada las variables es
muerte x variable estadisticamente
significativa
Origen de la muerte 0,000 Si
Etiologia médico-legal 0,000 Si

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre la “causa inmediata de la
muerte” y el “origen de la muerte”, y entre la “causa inmediata de la muerte” y la
“etiologia médico-legal de la muerte” (Tabla 47).

TABLA 48
Significacién La asociacién entre
Origen de la muerte x aproximada las variables es
variable estadisticamente
significativa
Etiologia médico-legal 0,000 Si

Hallamos diferencias estadisticamente significativas entre el “origen de la muerte” y la
“etiologia médico-legal de la muerte” (Tabla 48).
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DISCUSION

Comentaremos e interpretaremos los resultados obtenidos valorando los hallazgos

significativos.

e Respecto a la edad, hemos obtenido relacion estadisticamente fuerte con las
siguientes variables: sexo, antracosis, arterioesclerosis, congestion,
degeneracidon grasa, edema, enfisema, esclerosis, hemorragia, inflamacién
necrosis, otros hallazgos, antecedentes patoldgicos, causa inicial de la muerte,
causa inmediata de la muerte, origen de la muerte y etiologia médico-legal de la
muerte. Para nosotros, de especial interés con el sexo, las lesiones morfoldgicas

y los antecedentes patoldgicos.

En alusién a la relacién de la edad con el sexo, en nuestros resultados la proporcién de
hombres fallecidos es mayor (mas del doble) que la de mujeres (33:12). Ademas, la edad
que tenian los hombres cuando fallecieron era menor (media: 62,06 afios) que en las
mujeres (media: 77 afios). Es decir, los hombres murieron a edades mas tempranas en
comparacion con las mujeres. La persona mas joven tenia 33 afios y se trataba de un
hombre, mientras que la mayor tenia 96 afos y se trataba de una mujer. Este hecho se
correlaciona también con la mortalidad ocurrida en condiciones naturales no “legales”

o “forenses”. Esto mismo ocurre en la poblacién general (Robbins y Cotran, 2015).

En nuestro estudio, la edad media de los hombres, 62,06 anos, fue menor que la de las
mujeres, 77 afios. Similar relacion se ha apreciado en otros estudios, donde la media de
edad de los hombres, 58,5 afios, fue también menor que la de las mujeres: 65 afios
(Alfsen et al., 2013). Si tenemos en cuenta los grupos de edad establecidos por otros
autores, en nuestro estudio encontramos: 0 de 45 casos (0,00%) con edades
comprendidas entre 0 y 20 afos, 3 casos (6,67%) con edades de entre 21 a 40 aiios, 16
casos (35,56%) con edades de entre 41 y 60 afios, 15 casos (33,33%) con edades entre

61y 80 afos y 11 casos (24,44%) con edades superiores a 80 afnos.
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La relacion de la edad con las lesiones morfoldgicas (antracosis, arterioesclerosis,
congestién, edema, enfisema, etcétera) es directa, de forma que, a mayor edad, mayor
frecuencia de aparicion de este tipo de lesiones, sin necesariamente un mayor nimero
de procesos patolégicos asociados. La mujer fallecida de 96 anos de la Autopsia 3

presenta todas las lesiones morfoldgicas generales (o mas habituales) analizadas.

Segun nuestro estudio estadistico, a mayor edad, mayor presencia de antecedentes
patoldgicos. La mayoria de los fallecidos supera los 45 afios, por tanto, lo mas probable,

es que presenten algun antecedente patoldgico.

e Respecto al sexo, ademds de la asociacion con la edad (comentada en el
apartado anterior), hemos obtenido relacion estadisticamente significativa con

la causa inmediata de la muerte.

Hemos observado cémo, en nuestro estudio: la arritmia cardiaca ha sido causa
inmediata de fallecimiento exclusivamente en hombres (7/7); la insuficiencia cardiaca y
las lesiones cardiacas también predominan en los hombres (8:2) y (2:1),
respectivamente; la lesién hepatica sdlo se ha observado en un hombre; las lesiones
nerviosas destacan en los hombres (9:1), al igual que las hemorragias (3:1); la anoxia
aparece en la misma proporciéon en hombres y mujeres (3:3); sin embargo, la
insuficiencia respiratoria solo se ha determinado como causa inmediata de muerte en
mujeres (4/4). Esto se debe valorar en el contexto de la poblacién estudiada, donde han

predominado los hombres respecto a las mujeres.

e Respecto a la congestion, ademas de la asociacidon con la edad (comentada
previamente), hemos obtenido relacién estadisticamente significativa con las
siguientes variables: antracosis, arterioesclerosis, degeneracion grasa, edema,

enfisema, esclerosis, hemorragia y necrosis.
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La razén, probablemente, sea que la congestion, como fendmeno postmortem, estaba

presente en todas las autopsias estudiadas (45/45).

e Respecto al enfisema, ademas de la asociacién con la edad y la congestion (ya
comentadas), hemos obtenido relacion estadisticamente significativa con la
esclerosis y con la necrosis. Y, respecto a la esclerosis, también hemos obtenido
relacién estadisticamente significativa, aparte de con la edad y la congestion

(comentadas anteriormente), con la necrosis.

La relacién enfisema-necrosis puede explicarse teniendo en cuenta que la rotura de
fibras elasticas con la que cursa el enfisema puede provocar la aparicion de necrosis. Y
las relaciones enfisema-esclerosis y esclerosis-necrosis, considerando que ambas

lesiones morfoldgicas pueden compartir factores etiopatogénicos.

e Respecto a la inflamacién, ademas de la asociacion con la edad y la congestién
(ya comentadas), hemos obtenido relacion estadisticamente significativa con los

antecedentes patoldgicos y la causa inicial de la muerte.

Numerosas enfermedades (y su tratamiento farmacoldgico correspondiente), sobre
todo si tienden a persistir en el tiempo, pueden contribuir a la aparicidon de signos

inflamatorios en diferentes érganos.

e Respecto a los antecedentes patoldgicos, ademas de la asociacion con la edad y
la inflamacion (comentadas con anterioridad), hemos obtenido relacidon
estadisticamente significativa con la causa inicial de la muerte y la etiologia

médico-legal.

En nuestro estudio, 30 de los 45 sujetos (66,67%) presentaban antecedentes patolégicos

conocidos, 6 sujetos (13,33%) no presentaban antecedentes patolégicos y
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desconocemos si 9 sujetos (20,00%) los presentaban. En los estudios realizados por
otros autores: 54 de 89 sujetos (60,67%) presentaban antecedentes patoldgicos y se

desconoce si los 35 sujetos restantes (39,33%) los presentaban (Alfsen, 2013).

Los antecedentes patoldgicos cobran un especial interés y sentido en las autopsias
estudiadas ya que podrian explicar los hallazgos observados vy, en algunos casos, las
causas de la muerte (muertes naturales) y su etiologia médico-legal (muertes violentas
suicidas). Es por ello por lo que vamos a hacer hincapié en su estudio comentando y

analizando cada una de estas relaciones.

Empezaremos con las autopsias de sujetos que, ademas de presentar antecedentes

patoloégicos conocidos, fallecieron de muerte natural.

Las autopsias que podemos considerar por muerte natural presentaban lesiones
concordantes con sus antecedentes patoldgicos; pero, ademas, hemos observado otras
lesiones “casuales”, no diagnosticadas previamente, que nos aportan datos importantes
a tener en cuenta como hallazgos casuales y no diagnosticados en la poblacion general.

En este sentido, vamos a comentar las siguientes autopsias:

Autopsia 2: hombre de 61 afios, con antecedentes de hipertension arterial. Fallecid

como consecuencia de un infarto agudo de miocardio.

Desde el punto de vista histoldgico y como era de esperar, presentaba: arterioesclerosis
coronaria y esclerosis cardiaca. Y, también, y posiblemente en relacion con su infarto:
congestion generalizada, edema y esclerosis pulmonar, focos de hemorragia e
inflamacién pulmonar. Ademds, y como hallazgos importantes acompafiantes,
presentaba: antracosis, enfisema, congestion, degeneracidn grasa hepatica y congestién
renal. La antracosis, el enfisema y la congestién son hallazgos comunes conocidos y
frecuentes en muchos pacientes, sin embargo, la degeneracion hepatica llama la
atencién dentro de “hallazgos casuales” no diagnosticados ni tratados anteriormente.

Como veremos posteriormente, la degeneracidn grasa es una lesién que se repite en
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muchos casos (31/45 autopsias) como “hallazgo casual”, no diagnosticado, lo que nos

hace plantearnos la falta de control de esta patologia en la poblacion general.

Autopsia 9, parecida a la anterior: hombre de 85 afos, diagnosticado de hipertension

arterial, que fallecié como consecuencia de la misma.

Desde el punto de vista histoldgico y como lesiones debidas a sus antecedentes,
presentaba: arterioesclerosis coronaria, congestion, edema, hemorragia e inflamacién
pulmonar. Como hallazgos comunes y muy frecuentes en la poblacion general
actualmente: antracosis y enfisema, y, como hallazgos casuales: congestion y
degeneracion grasa hepdtica (como en la autopsia comentada anteriormente),

hemorragia e inflamacion renal y nédulo tuberculoso.

Autopsia 12: hombre de 74 afios, diagnosticado de diabetes mellitus e hipertensién
arterial. En tratamiento farmacoldgico con: Metformina (farmaco antidiabético del tipo
biguanida), Secalip (fibrato, utilizado en el tratamiento de las dislipemias) y Sutril
(diurético, util en el tratamiento de la hipertension arterial). Fallecid como consecuencia

de una miocardiopatia alcohdlica.

Desde el punto de vista histoldgico y en relacién con sus antecedentes patoldgicos,
presentaba: arterioesclerosis coronaria, esclerosis, hemorragia y necrosis cardiaca,
edema, esclerosis, hemorragia, inflamacién y necrosis pulmonar, congestidn,
degeneracion grasa e inflamacion hepatica (por su alcoholismo). La congestion
generalizada como manifestacion ultima de muerte y la antracosis y el enfisema como
hallazgos frecuentes de la poblacidn general. Sin hallazgos incidentales, ya que, en este
caso, la degeneraciéon grasa si estaba valorada en el contexto de su alcoholismo

(Gartner, 2017).

Autopsia 15: hombre de 73 afios, diagnosticado de hipertension arterial,

hipercolesterolemia, fibrilacién auricular y enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

En tratamiento con: antiagregante plaquetario, Telmisartan (antihipertensivo tipo ARA
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II) e Hidroclorotiazida (diurético, utilizado también para reducir la presion arterial).

Fallecié como consecuencia de una miocardiopatia dilatada.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; congestion,
edema, hemorragia e inflamacidn pulmonar; congestion generalizada, antracosis y
enfisema como lesiones frecuentes y responsables de su enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica y degeneracidn grasa e inflamacién hepatica como hallazgo casual,

que comentaremos posteriormente.

Autopsia 16: mujer de 78 afios, en tratamiento con: Atorvastatina (estatina, utilizada en
el tratamiento de las dislipemias), Telmisartan (antihipertensivo tipo ARA Il),
Hidroclorotiazida (diurético, utilizado también para reducir la presién arterial),
Torasemida (piridina, empleado como diurético del asa en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca) y Cronodine (antagonista de calcio, empleado en el tratamiento
de la hipertension arterial) por hipertension arterial y dislipemia. Fallecié como

consecuencia de una insuficiencia cardiaca.

Desde el punto de vista histolégico y en concordancia con sus antecedentes, presentaba:
arterioesclerosis coronaria, congestion, edema e inflamacién pulmonar. Como
consecuencia de lesion terminal: congestion generalizada. Como hallazgos frecuentes:
antracosis y enfisema, y, como hallazgos incidentales: degeneracion grasa hepatica y

atelectasias pulmonares.

Autopsia 17: hombre de 83 afios, diagnosticado de hipertension arterial, dislipemia,
fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca e insuficiencia respiratoria crénicas, y temblor
esencial. En tratamiento con: Amilodipino (bloqueador de los canales de calcio,
empleado en el tratamiento de la hipertension arterial y la enfermedad coronaria),
Furosemida (diurético del asa, utilizado en el tratamiento de la hipertensién arterial y la
insuficiencia cardiaca, entre otros procesos), Pravastatina (estatina, utilizada en el
tratamiento de las dislipemias), Eplerenona (antagonista de la aldosterona, util en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca) y Eliquis (anticoagulante). Falleci6 como

consecuencia de una miocardiopatia dilatada.
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Desde el punto de vista histolégico y como lesiones asociadas a sus antecedentes
patoldgicos, presentaba: arterioesclerosis coronaria; congestion, edema, e inflamacién
pulmonar; congestion generalizada como lesién terminal; como hallazgo frecuente:
antracosis y enfisema, y, como hallazgos casuales o incidentales: degeneracion grasa e

inflamacién hepatica e inflamacidn renal.

Autopsia 22: hombre de 77, diagnosticado de hipertension arterial, que falleci6 como

consecuencia de una cardiopatia hipertensiva.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria, esclerosis y
necrosis cardiaca (pequefio infarto); congestién, e inflamacidon pulmonar; congestién
generalizada terminal; antracosis como lesion frecuente, y, como hallazgos incidentales:

degeneracion grasa hepatica, inflamacién renal y enfisema.

Autopsia 33: hombre de 52 afios, fumador. Fallecid6 como consecuencia de una

arterioesclerosis coronaria.

Desde el punto de vista histolégico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; congestion
y edema pulmonar, y hemorragia pulmonar; enfisema secundario a su tabaquismo vy

degeneracion grasa hepatica como hallazgo incidental.

Autopsia 39: hombre de 82 afios, diagnosticado de diabetes mellitus,
insulinodependiente, y portador de marcapasos cardiaco. Fallecido como consecuencia

de una insuficiencia cardiaca.

Desde el punto de vista histolégico presentaba: congestion y esclerosis pulmonar;
congestidn generalizada terminal; Antracosis como lesidn frecuente; Y como hallazgos
incidentales: lesion subpleural esclerosante antigua, enfisema, inflamacién y trombo
intravascular con necrosis pulmonar (infarto). Todo ello justificable por sus

antecedentes patoldgicos y su edad.
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Autopsia 41: hombre de 81 afios, diagnosticado de: trombopenia e hipertensién arterial.
En tratamiento con: Losartan antihipertensivo tipo ARA Il), Furosemida (diurético del
asa, utilizado en el tratamiento de la hipertensidn arterial y la insuficiencia cardiaca,

entre otros procesos). Fallecido como consecuencia de una ateromatosis coronaria.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: congestion, edema, y hemorragia
pulmonar en relacion a sus antecedentes patolégicos; congestion generalizada terminal,
antracosis como lesion frecuente en la poblacién, y degeneracidon grasa hepatica

enfisema e inflamacién pulmonar como hallazgos incidentales.

De los 10 fallecidos por muerte natural, con antecedentes patolégicos conocidos, 8
(80%) estaban diagnosticados de hipertension arterial, 2 (20%) de diabetes mellitus, 2
(20%) de dislipemia, 2 (20%) de fibrilacion auricular, 1 (10%) de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, 1 (10%) de insuficiencia cardiaca, 1 (10%) de insuficiencia

respiratoria, 1 (10%) era fumador y 1 (10%) era portador de un marcapasos cardiaco.

Las causas de muerte en todos los casos (10/10) fueron y/o estuvieron relacionadas con
el fallo cardiaco, hecho que coincide con los datos descritos en la poblacion general,
respecto a las causas mas frecuentes de muerte: 3 (30%) debido a una miocardiopatia
dilatada, 2 (20%) debido a una insuficiencia cardiaca, 2 (20%) debido a arterioesclerosis
o ateromatosis coronaria, 2 (20%) debido a la hipertension arterial, y 1(10%) fallecio

debido a un infarto agudo de miocardio.

La etiologia médico-legal de todos ellos es, sin duda, natural.

Y continuaremos con las autopsias que, ademas de presentar antecedentes patoldgicos

conocidos, fallecieron de muerte violenta.

Autopsia 1: hombre de 57 afios, diagnosticado de depresion y trastorno disociativo, que

estaba siendo tratado farmacoldgicamente con Lorazepam (benzodiacepina, con

efectos ansiolitico, hipndtico, sedante y anticonvulsionante, entre otros). Fallecid en el
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contexto de una muerte violenta de etiologia médico-legal suicida, como consecuencia

de una herida por disparo de un arma de fuego.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestidn, enfisema e inflamacién pulmonar; y degeneracién grasa e inflamacion
hepatica. Sin hallazgos incidentales, ya que todas las lesiones comentadas, incluida la

afectacion hepatica, se justifican por su diagnostico y tratamiento.

Autopsia 8: hombre de 49 afios, usuario de drogas por via parenteral, y también estaba
diagnosticado de hipertension arterial, diabetes mellitus y sindrome ansioso-depresivo.
Ademas, se encontraba en tratamiento con: Buprenorfina (opioide, util para combatir la
adiccion a la Heroina), Naloxona (antagonista de opidceos, util para revertir la
sobredosis de opiaceos), Ramipril (inhibidor de la enzima angiotensina convertasa, con
efectos antihipertensivos), Hidroclorotiazida (diurético, utilizado también para reducir
la presion arterial), Metformina (farmaco antidiabético del tipo biguanida) y
Desvenlafaxina (antidepresivo inhibidor selectivo de la recaptacidon de serotonina y

noradrenalina). Murid, accidentalmente, tras una intoxicacién por drogas de abuso.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; congestion,
edema, enfisema, hemorragia e inflamacién pulmonar; degeneracion grasa hepatica
(posiblemente de causa toxica, justificable por su tratamiento) y congestion renal. Este
caso es muy similar al anterior, y las lesiones observadas se justifican en el contexto de

su patologia y tratamiento.

Autopsia 10: mujer de 87 afos, diagnosticada de sindrome ansioso-depresivo,
supuestamente no tratado, al menos no figura que fuera farmacoldgicamente en los
informes médicos a los que hemos podido tener acceso; hipertension arterial, y
fibrilacion auricular en tratamiento con Sintrom (acenocumarol, anticoagulante). Murid

debido a una asfixia mecdanica externa por ahorcadura perpetrada por ella misma.

Desde el punto de vista histolégico, presentaba: congestion, edema, enfisema,

hemorragia e inflamacion pulmonar, como lesiones frecuentes y asumibles teniendo en
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cuenta su edad, diagndstico y tratamientos previos; congestion y degeneracion grasa
hepatica, y congestion renal. La congestion como afectacidn terminal por su causa de
muerte, y la degeneracidén grasa hepatica como hallazgo incidental, semejante a lo

observado y comentado en los casos del apartado anterior.

Autopsia 14: mujer de 74 ainos, diagnosticada de trastorno depresivo, trastorno
neurocognitivo (demencia) leve y sindrome parkinsoniano. En tratamiento con:
Quetiapina (neuroléptico o antipsicdtico atipico), Zolpidem (hipnético analogo de las
benzodiazepinas), Trazodona (antidepresivo del grupo quimico de las fenilpiperazinas),
Fluoxetina (antidepresivo del grupo de los Inhibidores selectivos de la recaptacién de
serotonina), Aricept (inhibidor de la acetilcolinesterasa, empleado en el tratamiento de
la Enfermedad de Alzheimer), Lixiana (anticoagulante), Furosemida (diurético del asa,
utilizado en el tratamiento de la hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca, entre
otros procesos, y Tiamina (vitamina B1). Fallecié en el contexto de un politraumatismo

por precipitacion suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestiéon, edema, enfisema e inflamacién pulmonar; degeneracion grasa e
inflamacién hepatica; y congestion, hemorragia e inflamacién renal. Todos ellos en
relacion con sus antecedentes patolégicos, y algunos, como la afectacién hepatica,
posiblemente debido a la “toxicidad” de su tratamiento. Hallazgos incidentales:

atelectasia pulmonar, microgranuloma y quiste renal, sin relevancia clinica.

Autopsia 20: mujer de 87 afios, diagnosticada de depresidn y de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. En tratamiento con: Citalopram (antidepresivo del grupo de los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina), Diazepam (benzodiacepina),
Amilodipino (bloqueador de los canales de calcio, empleado en el tratamiento de la
hipertension arterial y la enfermedad coronaria), Furosemida (diurético del asa,
utilizado en el tratamiento de la hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca, entre
otros procesos), Gregal (broncodilatador), Telmisartan (antihipertensivo tipo ARA Il) y

Terbasmin (agonistas de los receptores adrenérgicos B, con accién broncodilatadora).
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Fallecié por una asfixia mecanica por inmersién en medio liquido o sumersion de

etiologia médico-legal suicida.

Desde el punto de vista histolégico, presentaba: arterioesclerosis coronaria vy
congestidn, esclerosis y necrosis cardiaca; antracosis, congestién, edema, enfisema,
esclerosis, inflamacion y necrosis pulmonar; congestion e inflamacién hepatica, y
congestion renal. Todas estas lesiones, muy semejantes a las descritas anteriormente,
se justifican por sus antecedentes patoldgicos y su edad. Hallazgo incidental: quiste

renal, sin repercusién clinica.

Autopsia 26: hombre de 78 anos, diagnosticado de depresidon, en tratamiento
farmacoldgico desconocido. Fallecié en el contexto de un politraumatismo por

precipitacion suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria, inflamacién
y esclerosis cardiaca; antracosis, congestién, edema, enfisema, hemorragia e
inflamacién pulmonar; congestidon y esclerosis renal. Estos hallazgos coinciden con la
patologia general observada en los casos anteriores y, aunque no conocemos sus
antecedentes, los podemos considerar habituales de la poblacion general. Hallazgos
incidentales: neumonia evolucionada, urotelioma incipiente y quiste renal. Destaca la
falta de datos clinicos sobre su neumonia, la cual se encuentra evolucionada. El quiste
renal no tiene repercusién clinica, y el cancer urotelial incipiente si es un hallazgo

incidental, dentro de la patologia terminal y la edad del fallecido.

Autopsia 27: hombre de 51 afios en tratamiento con Lorazepam (benzodiacepina) por
ansiedad. También fallecié en el contexto de un traumatismo craneoencefalico por

precipitacion suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria y esclerosis

cardiaca; antracosis, congestion, edema, enfisema, esclerosis, hemorragia e inflamacién

pulmonar; congestion hepatica, y congestion y hemorragia renal.
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Autopsia 29: mujer de 90 afos, diagnosticada de demencia, portadora de by-pass

coronario por infarto de miocardio. Fallecié en el contexto de una hipotermia accidental.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria, congestion
y hemorragia cardiaca; antracosis, congestion, enfisema, hemorragia e inflamacién
pulmonar; congestion y degeneracion grasa hepdatica (probablemente “téxica”), y
congestién renal. Lesiones habituales teniendo en cuenta su edad y patologia previa.
Hallazgos incidentales: periarteritis coronaria y pericarditis cronica linfocitaria, ambas
pueden relacionarse con su by-pass coronario, si bien llama la atencién su falta de

diagndstico, quizas debido a la edad y a su demencia.

Autopsia 31: hombre de 49 con antecedentes de ideas suicidas. También fallecié en el
contexto de un politraumatismo por precipitacion de etiologia médico-legal suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestion, enfisema, hemorragia e inflamacién pulmonar; congestion y degeneracién
grasa hepatica; congestién y necrosis renal. Llama la atencién la edad del paciente
respecto a las lesiones observadas. No conocemos sus antecedentes, diagndstico
(especifico) y tratamiento, que pudieran justificar las mismas. En cualquier caso, pone

de manifiesto su frecuencia.

Autopsia 36: mujer de 82 afios, diagnosticada de depresion. En tratamiento
farmacoldgico con: Diazepam (benzodiacepina) y Deprax (antidepresivo perteneciente
al grupo de inhibidores de la recaptacidn de serotonina y antagonistas de los receptores
de 5HT2). Fallecié en el contexto de un traumatismo craneoencefalico por precipitaciéon

de etiologia médico-legal suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria y esclerosis
cardiaca; antracosis, congestion, enfisema, esclerosis, hemorragia e inflamacién
pulmonar; congestidon y degeneracion grasa hepatica, e inflamacién renal. Sin hallazgos
incidentales, ya que pueden asociarse, todas ellas, a sus antecedentes patoldgicos y su

tratamiento cronico.
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Autopsia 43: hombre de 33 afios, usuario de drogas por via parenteral. En tratamiento
con: Amitriptilina (antidepresivo triciclico), Alprazolam (benzodiacepina), Metadona
(opioide sintético util en la desintoxicacion de opioides u opidceos), Lorazepam
(benzodiacepina), Quetiapina (neuroléptico o antipsicotico atipico) y Risperidona
(neuroléptico o antipsicotico de segunda generacion). Fallecid en el contexto de una

asfixia mecanica externa por ahorcadura suicida.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestiéon, edema, enfisema, hemorragia e inflamacién pulmonar; congestion y
degeneracion grasas hepatica, y congestion e inflamacion renal. Resalta, también en
este caso, la temprana edad del fallecido, si bien se pueden justificar por sus

antecedentes de drogadiccion y tratamiento.

Autopsia 44: mujer de 64 afios, diagnosticada de depresién, trastorno bipolar,
hipotiroidismo, diabetes mellitus y dislipemia. Falleci6 en el contexto de una

intoxicacion medicamentosa de etiologia médico-legal accidental.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestion, edema, enfisema e inflamacion pulmonar; congestion hepaticay congestion

renal. Justificables, todas ellas, por sus antecedentes y tratamiento.

Autopsia 45: hombre de 58 afios, bebedor y fumador. En tratamiento con Diovan
(inhibidor de la enzima angiotensina convertasa, con efectos antihipertensivos). Fallecié

en el contexto de un atragantamiento por alimento accidental.

Desde el punto de vista histoldgico, presentaba: arterioesclerosis coronaria; antracosis,
congestidn, edema, enfisema e inflamacidn pulmonar; congestidon y degeneracién grasa
hepatica, y congestion renal. Todas asociadas a sus antecedentes de alcoholismo y
tratamiento. Hallazgo incidental: trombo pulmonar, que no se justifica directamente con
sus antecedentes conocidos y refleja la presencia de una alteracion vascular versus una

alteracion de la coagulacion no diagnosticada.
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Debemos hacer hincapié en que, en las muertes de origen violento, también pueden
observarse, con relativa frecuencia, alteraciones cardiovasculares semejantes a las
descritas en las muertes de origen natural, reafirmando la prevalencia de las mismas en
la poblaciéon general, y en que, ademas, como hallazgo incidental mas frecuente en
todos los casos se halla la degeneracion grasa hepatica (que analizaremos en apartados

posteriores).

De los 13 fallecidos por muerte violenta, con antecedentes patoldgicos conocidos: 6
(42,86%) estaban diagnosticados de depresion, 1 (7,14%) de ansiedad, 2 (14,29%) de
sindrome ansioso-depresivo, 1 (7,14%) de trastorno bipolar, 1 (7,14%) de ideas suicidas,
2 (14,29%) de demencia, 2 (14,29%) eran usuarios de drogas por via parenteral y 1

(7,14%) era consumidor de alcohol.

Ademads, 10 de estos 13 casos (76,92%) tienen una etiologia médico-legal suicida y 3
(69,23%), accidental, lo que pone de manifiesto la fuerte asociacion entre patologia

mental (con especial mencidn a los trastornos del estado del animo) y el suicidio.

Por otra parte, en lo referente a las lesiones histopatoldgicas, en lineas generales

destacamos:

La antracosis pulmonar, no sélo vinculada al consumo o contacto con el humo del tabaco
sino también a la mayor concentracion y tiempo de exposicién a otros contaminantes
ambientales. Esta presente en 35/45 0 77,78% de las autopsias, tratdndose de una lesion

extraordinariamente frecuente en la poblacién.

La arterioesclerosis coronaria, con mayor predisposicion en hombres de mediana y
avanzada edad, y asociada con factores de riesgo cardiovascular como: la hipertensién
arterial, los niveles altos de colesterol, el habito tabaquico, o la resistencia a la insulina

o diabetes. Estd presente en 41/45 0 91,11% de las autopsias.

En los estudios practicados por otros autores, la arterioesclerosis estaba presente en 82

de 118 autopsias. Ademas, en 16 de estas 82 autopsias, aparecieron como hallazgos
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incidentales (Ankur et al., 2014) en 7 de 53 autopsias, tratandose, en este ultimo caso,
del hallazgo incidental mas detectado (Sulegaon y Chulki, 2015), y en 55 de 202
autopsias, seguido de la esteatosis hepatica, presente en 40 de las mismas 202 autopsias

(Sapna Patel et al., 2016).

En nuestro estudio, la mayoria de los fallecidos presentaba arterioesclerosis
“justificada” por sus antecedentes patoldgicos, razén por la que hemos considerado

como hallazgo casual mas frecuente la degeneracion grasa del higado.

Los signos de congestion, que aparecen en una, dos, tres, o incluso en las cuatro visceras
estudiadas, en la mayoria de los casos responden a un fenédmeno postmortem. Aparecen

en 45/45 o0 100% de las autopsias.

La degeneracion grasa del higado, relacionada con el consumo de alcohol y otras drogas,
el sindrome metabdlico, o la administracién de ciertos medicamentos. Esta presente en

31/45 0 68,89% de las autopsias.

En otros estudios, fue observada en 10 de 53 autopsias (Sulegaon y Chulki, 2015) y en
40 de 202 autopsias, siendo, en este ultimo caso, el segundo hallazgo incidental mas

frecuente (Patel, 2016).

En nuestro estudio, es el hallazgo incidental mas frecuente de todos.

El edema pulmonar, vinculado con la insuficiencia cardiaca, y que aparece como

manifestacion terminal premortem en muertes por fallo cardiopulmonar. Esta presente

en 36/45 o0 80% de las autopsias.

El enfisema pulmonar, que suele estar relacionado con el habito tabaquico, esta

presente en 41/45 091,11% de las autopsias, acompafiando, en muchos casos, al edema

pulmonar.
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En otros estudios, el edema pulmonar aparecié en 20 de 53 autopsias (Sulegaon y Chulki,

2015).

La esclerosis, presente como areas de pequenas fibrosis por déficit de riego sanguineo,
en una o varias de las visceras estudiadas, aparece en 22/45 o 48,89% de las autopsias,

asociada a alteraciones vasculares.

Hemos hallado signos de hemorragia en algunas muestras de corazén, pulmones y/o
rifiones, en 31/45 o 68,89% de las autopsias. Especialmente, en la Autopsia 32, donde

hemos detectado la presencia de un infarto pulmonar hemorragico.

Signos de inflamacidon, que afectan a uno o varios o&rganos tratandose,
fundamentalmente, de neumonitis, han aparecido en 39/45 o 86,67% de las autopsias.
La mayoria son pequefios focos inespecificos, posiblemente asociados a procesos

infecciosos sin relevancia clinica.

También hemos detectado signos de necrosis en: corazén, pulmones y rifiones en 16/45
0 35,56% de las autopsias. Por ejemplo: en la Autopsia 32, coincidiendo con un infarto
pulmonar hemorragico, y, en las Autopsias 33 y 41, coincidiendo con un infarto de
miocardio antiguo en la primera, y un infarto de miocardio relativamente reciente en la
segunda. En todos estos casos se trataba de necrosis isquémica de origen vascular, muy

relacionada con la esclerosis comentada anteriormente.

Otros hallazgos como: la degeneracion mixoide de la valvula mitral (1/45 0 2,22% de las
autopsias), la periarteritis coronaria (1/45 o 2,22% de las autopsias), la pericarditis
cronica linfocitaria (1/45 0 2,22% de las autopsias), la hipertrofia cardiaca (1/45 0 2,22%
de las autopsias), el trombo cardiaco (1/45 o 2,22% de las autopsias), las atelectasias
pulmonares (4/45 o 8,89% de las autopsias), el granuloma pulmonar (1/45 o0 2,22% de
las autopsias), las membranas hialinas (1/45 o 2,22% de las autopsias), la neumonia
(2/45 0 4,44% de las autopsias) probablemente neumocdcica, el trombo pulmonar (2/45
0 4,44% de las autopsias), el nédulo tuberculdtico (1/45 o 2,22% de las autopsias), la

cirrosis (1/45 0 2,22% de las autopsias), los quistes renales (3/45 o0 6,67%), el carcinoma
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de células transicionales en la pelvis renal (1/45 o 2,22% de las autopsias) y el
angiomiolipoma renal (1/45 o 2,22% de las autopsias) han sido localizados de forma
casual y poco frecuente, no estando directamente relacionados con la muerte, si bien

tienen su importancia clinica dentro de las lesiones incidentales motivo de este estudio.

En los estudios practicados por algunos autores, la neumonia estaba presente en 32 de
118 autopsias, la cirrosis en 8 de las 118 autopsias y la tuberculosis en 8 de las 118
autopsias. De los 32 casos de neumonia, 1 se tratd de un hallazgo casual. Y, de los 8
casos de cirrosis, 4 fueron descubiertos incidentalmente (Ankur et al., 2014); mientras
gue, en los llevados a cabo por otros autores, la neumonia no estaba presente. La cirrosis
estaba presente en 6 de 202 autopsias y la tuberculosis en 7 de 202 autopsias (Sapna

Patel et al., 2016).

Ademas, en nuestro estudio, hemos encontrado 2 lesiones neopldsicas en 45 autopsias.
En otros, se han descrito resultados muy variables desde ninguna lesion neoplasica en
53 autopsias (Sulegaon y Chulky, 2015) hasta 5 lesiones neoplasicas en 202 autopsias
(Sapna Patel et al., 2016). Evidentemente es un hallazgo casual dependiente del nimero

de autopsias estudiadas y de las edades de las mismas.

e Respecto a la causa inicial de la muerte, ademas de la asociacién con la edad y la
inflamacién  (comentadas previamente), hemos obtenido relacion
estadisticamente significativa, l6gicamente, con la causa inmediata de la muerte,

el origen de la muerte y la etiologia médico-legal de la misma.

Las causas iniciales o fundamentales de la muerte mads frecuentes (agrupadas, es decir,
en nuestro estudio) habrian sido: la patologia cardiovascular (17/45 o 37,78% de los
casos), los traumatismos en caida y precipitacion (8/45 o 17,78% de los casos), la asfixia
mecanica (6/45 o 13,33% de los casos), los traumatismos en accidentes de trafico (3/45
0 6,67% de los casos), las intoxicaciones (3/45 o 6,67% de los casos) y otros (3/45 o
6,67% de los casos), la patologia hemorragica (2/45 o 4,44% de los casos) y las heridas

por arma de fuego (2/45 o 4,4% de los casos), y la patologia digestiva (1/45 o0 2,2% de
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los casos). Despuntan las lesiones cardiovasculares, en general, siendo las mas

frecuentes de todas y poniendo de manifiesto su prevalencia en la poblacién general.

En otros estudios, las causas de muerte mas frecuentes también incluian enfermedades
cardiovasculares (44,94%), causas externas (12,36%) y patologia mental (11,24%).

(Alfsen, 2013).

Las causas iniciales o fundamentales de muerte natural mas frecuentes (de forma
individualizada) habrian sido: la ateromatosis coronaria y el infarto agudo de miocardio,
y la miocardiopatia dilatada (incluida la alcohdlica); a continuacion, la insuficiencia
cardiaca, la insuficiencia coronaria; seguidas de: la isquemia intestinal, la hipertension
arterial, la cardiopatia hipertensiva, la rotura del aneurisma cerebral, el hematoma

subdural y la isquemia intestinal.

Las causas iniciales o fundamentales de muerte violenta mas frecuentes (de forma
individualizada) habrian sido: el politraumatismo por precipitacion, la asfixia mecanica
por ahorcadura y el traumatismo craneoencefidlico por accidente de trafico; a
continuacion, el traumatismo craneoencefdlico por precipitacion, el traumatismo
craneoencefalico por caida, las heridas por arma de fuego y la asfixia mecanica por
sumersion, seguidos de: el traumatismo abdominal por accidente de trafico, la
intoxicacion por drogas de abuso, la intoxicacion medicamentosa y la intoxicacidon por
monodxido de carbono, el atragantamiento por alimento, la electrocucion, la hipotermia

y la herida por asta de vaca.

Es evidente, y asi lo corrobora el estudio estadistico, cémo debe existir una relacién
directa y estrecha entre las causas iniciales y las causas inmediatas de muerte, puesto

que estas ultimas derivan o son el resultado de la evolucién en el tiempo de las primeras.

Algo similar ocurre con el origen de la muerte y su etiologia médico-legal. El origen de la
muerte solo puede ser natural o violento. Por otro lado, las muertes naturales sélo
pueden tener una etiologia médico-legal natural, mientras que las muertes violentas

pueden tener tres tipos de etiologia médico-legal: accidental, suicida u homicida. Por
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ejemplo: un infarto agudo de miocardio (causa inicial de la muerte) va a tratarse, por
definicion, de una muerte de origen natural, cuya etiologia médico-legal es natural,
mientras que una asfixia mecanica por ahorcadura (causa inicial de la muerte) va a
tratarse, por definicién, de una muerte de origen violento y, por tanto, con una etiologia

médico -legal no natural, en la mayoria de casos suicida. (Villanueva, 2018).

e Respecto a la causa inmediata de la muerte, ademas de la asociacién con la edad
y el sexo (ya comentadas), hemos obtenido relacién estadistica, légicamente,

con el origen de la muerte y la etiologia médico-legal de la misma.

Las causas inmediatas de la muerte mas frecuentes (agrupadas) habrian sido: la
insuficiencia cardiaca (10/45 0 22,22% de los casos) y la lesidn nerviosa (10/45 0 22,22%
de los casos) las arritmias cardiacas (7/45 0 15,55% de los casos), la anoxia (6/45 0 13,3%
de los casos), la hemorragia (4/45 0 8.9% de los casos) y la insuficiencia respiratoria (4/45
0 8,9% de los casos), la lesion cardiaca (3/45 o 6,7% de los casos) y la lesion hepatica

(1/45 0 2,2% de los casos).

Las causas inmediatas de muerte natural mas frecuentes (de forma individualizada)
habrian sido: el edema agudo de pulmén y la arritmia cardiaca; seguidos de: el
mecanismo isquémico-arritmico, la insuficiencia y la rotura cardiacas; y, a continuacién:
el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia respiratoria y la hemorragia

subaracnoidea.

En otros estudios, la causa mas frecuente de muerte también fue el edema pulmonar

(Sapna Patel et al., 2016).

Las causas inmediatas de muerte violenta mas frecuentes (de forma individualizada)
habrian sido: la destruccién o lesion de centros nerviosos vitales, la anoxia encefdlica, la
anoxia anoxica, el edema agudo de pulmén y la insuficiencia respiratoria; seguidos de:
la hemorragia visceral masiva, la depresidn respiratoria central, el dafio cerebral difuso,

el hemotodrax, la hemorragia subaracnoidea y el estallido hepatico.
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El empleo de términos como anoxia andxica o anoxia encefdlica es ampliamente
utilizado por los médicos forenses como causa inmediata de la muerte en el contexto de
muertes por asfixia mecanica, por tanto, muertes con un origen violento y una etiologia
médico legal diferente de la natural; mientras que el uso de términos como el de edema
agudo de pulmén suele emplearse para hacer referencia a la causa ultima de algunos
procesos cardiovasculares, como la insuficiencia cardiaca, tratandose de muertes de

origen natural, cuya etiologia médico-legal es natural.

Por otro lado, y como ya explicamos en el apartado previo, existe una estrecha relacién

entre la causa inmediata de la muerte, su origen y su etiologia médico-legal.

e Respecto al origen de la muerte, ademas de la asociacién con la edad y con la
causas inicial e inmediata de la muerte (comentada con anterioridad), y como
cabria esperar, hemos obtenido relacion estadisticamente significativa con la

etiologia médico-legal de la misma.

De las 45 muertes, 20 (44,44%) tienen un origen natural y 25 (55,56%) tienen un origen

violento.

En otros estudios, 75 de 89 muertes (84,27%) fueron naturales, 11 muertes (12,36%)
fueron no naturales, es decir, violentas, y, en las 3 muertes restantes (3,37%), no pudo

aclararse su origen (Alfsen, 2013).

Como hemos venido mencionando, las muertes de origen natural solamente pueden
tener una etiologia médico-legal natural, mientras que las muertes de origen violento
pueden tener tres etiologias médico-legales: accidental, suicida y homicida (en nuestro

estudio, solo accidental o suicida).

De las 25 muertes de origen violento, a su vez, 11 son de etiologia suicida y 14 de

etiologia accidental.
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e Respecto a la etiologia médico-legal de la muerte, ademas de la asociacién con
la edad y con la causas inicial e inmediata de la muerte y con el origen de la

misma (ya comentadas).
Las 20 muertes de origen natural son de etiologia médico-legal natural; pero, dentro de

las 25 muertes de origen violento, 11 (44%) son de etiologia médico-legal suicida y 14

(31,11%) son de etiologia médico-legal accidental.
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CONCLUSIONES

1.- En nuestro estudio, el nimero de hombres fallecidos es mayor que el de mujeres.
Ademas, la edad de fallecimiento de los hombres es menor que la de las mujeres.

2. -A mayor edad, mayor probabilidad de aparicidn y/o existencia de antecedentes
patoldgicos y mayor frecuencia de aparicidon de hallazgos morfoldgicos (casuales y no
casuales).

3.- La presencia de antecedentes patoldgicos (enfermedades previas, habitos toxicos,
tratamiento farmacoldgico...), per se, también favorece la aparicién de lesiones
histoldgicas.

4.- La alta incidencia de lesiones cardiovasculares tanto en las muertes por causas
naturales, como en las muertes violentas (accidentales y suicidas). Esos resultados
reafirman la frecuencia de estas lesiones en la poblacidn general.

5.- La congestion es el hallazgo o fendmeno generalizado postmortem mas prevalente,
estando presente en todas las autopsias, seguido de la arterioesclerosis y el enfisema.

6.- La arterioesclerosis coronaria aparece asociada a factores de riesgo cardiovascular:
hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus y habito tabaquico, entre otros.

7.- La alta incidencia de antracosis y enfisema podria estar relacionada con el tabaco y
la contaminacion atmosférica.

8.- La degeneracion grasa hepatica parece ser el hallazgo casual o incidental (no
explicado por los antecedentes patoldgicos del sujeto) mas observado en nuestra serie,
hallazgo casual o incidental que tiene su importancia clinico-patolégica en la poblacién
general.

9.- La alta incidencia de signos de inflamacién, también como hallazgo casual, podria
estar asociada a procesos infecciosos sin relevancia clinica.
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10.- Otros hallazgos incidentales menos relevantes por orden de frecuencia: atelectasias
pulmonares, quistes renales, neumonias y trombos pulmonares, hipertrofia cardiaca,
nddulo pulmonar tuberculoso, cirrosis, degeneracion mixoide de la vdlvula mitral,
periarteritis coronaria, pericarditis cronica linfocitaria, membranas hialinas, carcinoma
de células transicionales y angiomiolipoma renal.

11.- La existencia de ciertos antecedentes patoldgicos se relaciona intimamente con la
causa inicial de la muerte, siendo la mas frecuente de todas, la patologia cardiovascular
(ateromatosis coronaria e infarto agudo de miocardio).

12.- Las causas inmediatas de muerte mas frecuente son la patologia cardiaca, en
concreto la insuficiencia cardiaca, y las lesiones nerviosas vitales.
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DE INVESTIGACION



LINEAS FUTURAS DE INVESTIGACION

Nuestro objetivo futuro, una vez hayan desaparecido las restricciones impuestas por la
COVID-19, seria ampliar el estudio, analizando un mayor nimero de muestras, de

manera que las conclusiones se vieran reforzadas y ampliadas.
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