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Resumen

La muerte subita es una entidad poco conocida a nivel
mundial, su incidencia se estima en el mundo entre 4 a 5
millones de casos. Es una entidad con varias causas y una
de ellas es la displasia aloarritmogénica del ventriculo dere-
cho, que es una enfermedad poco conocida en México por
lo que se diagnostica poco; otras lesiones que causan esta
entidad son la lipomatosis cardiaca, el sindrome de Brugada,
el sindrome de UHL y el sindrome de QT largo, entre otros.
En el presente trabajo describiremos brevemente estas en-
fermedades.

En general, los casos de muerte stibita detectados son poco
estudiados en la literatura médica debido a que su presen-
tacion y el impacto familiar no permiten dilucidar la causa
exacta de la muerte. En México, las principales causas de
muerte subita que encontramos en los registros de defun-
cién de diferentes delegaciones y estados de la republica, se
clasifican como infarto al miocardio, paro cardiorrespiratorio
de causa no conocida o hemorragia cerebral. Esto solo para
cumplir con un requisito desde el punto de vista juridico; pero,
en realidad, no se ha llevado a cabo un estudio sistemdtico
para dilucidar las causas que producen la muerte subita en
personas jovenes, como es nuestro caso, asi como en sujetos
adultos. LUXMEDICA, ANO 13, NUMERO 37, SEPT 2017 ABR 2018 PP
13-21
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Abstract

Sudden death is a little-known entity worldwide, its incidence
is estimated in the world between 4 to 5 million cases. It is
an entity with several causes and one of them is arrhythmo-
genic dysplasia of the right ventricle, which is a little-known
disease in Mexico and is therefore little diagnosed. Other le-
sions that cause this entity are cardiac lipomatosis, Brugada
syndrome, UHL’s anomaly, and long-QT syndrome, among
others. In the present work, we will briefly describe these
diseases.

The cases of sudden death detected in general in the me-
dical literature are little studied because their presentation
and the family impact do not allow to elucidate the exact
cause of death. In Mexico, the main cause of sudden death
that can be found in the death records compiled in the di-
fferent delegations and states of the republic is mostly clas-
sified as myocardial infarction, cardiorespiratory arrest of
unknown cause or cerebral hemorrhage. This only to comply
with a requirement from the legal point of view, however, a
systematic study has not been carried out to elucidate the
causes of sudden death in young people, as is our case, as
well as in adult subjects. LUXMEDICA, ANO 13, NUMERO 37, SEPT
2017 ABR2018 PP 13-21

Palabras clave: Muerte stbita, miocardiopatia, displasia
aloarritmogénica
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Introduccion

En la actualidad, el diagnéstico definitivo de la muerte sibita en
jovenes sigue siendo un reto a nivel mundial, pues es una entidad
poco conocida, ademas de que su forma de presentacion imita a
la de otras condiciones. Sabemos que la autopsia es el estudio sis-
tematico de los diferentes érganos y sistemas del cuerpo humano
y que, con el paso de los afios, su practica se ha reducido signifi-
cativamente, tanto en los hospitales de sector salud, como en los
hospitales privados. Ello se debe a diversos factores, incluyendo los
elevados costos de dicho estudio. Por tal motivo, es dificil saber con
exactitud la causa verdadera de la muerte subita. En el presente
caso se tratd de un joven, sin antecedentes de importancia, que
presenté muerte subita.

Presentacion del caso clinico

Se traté de un hombre de 19 afios de edad que, de acuerdo a lo que refirieron sus fa-
miliares, empezé a sentir sibitamente alteraciones en el ritmo respiratorio, motivo por
el cual fue trasladado al hospital y en el servicio de urgencias fallecié. Por lo anterior y
ante el cuadro subito que desencadend su fallecimiento, los familiares decidieron que
se realizara la necropsia.

Hallazgos de autopsia
En el servicio de anatomia patolégica se recibié el cuerpo de un individuo del sexo
masculino de edad aparente a la referida, mesomérfico. A la inspeccién externa, no
se encontraron alteraciones en tegumentos ni mucosas. Al realizar la apertura por
cavidades, a nivel del encéfalo se encontré exclusivamente congestion de vasos lep-
tomeningeos; macroscdpicamente, en los cortes coronales no se encontraron lesio-
nes degenerativas ni neoplasicas; asimismo, no se observaron signos de herniacién
cerebral de ningln tipo. Lo que llamé la atencion, fue la presencia de infiltracién
adiposa en el corazén, con predominio en regién epicardica del ventriculo derecho;
en los cortes coronales se aprecié adelgazamiento de la pared del ventriculo derecho
y presencia de infiltracién adiposa transmural; el saco pericardico no presentd anor-
malidades. En ambos pulmones, traquea y bronquios no se encontraron alteraciones.
No se encontraron objetos que obstruyeran la via respiratoria superior ni inferior; al
corte, el parénquima pulmonar no presenté ninguna alteracién. En la exploracion del
tubo digestivo, pancreas, higado y bazo, tracto urinario y glandulas suprarrenales no
se encontraron alteraciones. Se realizaron cortes histolégicos de todos los 6rganos.
La Unica alteracién significativa en la necropsia fue la presencia de depésito graso
a nivel ventricular derecho. El peso del corazén fue de 325 gramos; se realizé la di-
seccion del corazén de acuerdo al manual de procedimientos de patologia forense, a
nivel de ventriculo derecho se observé presencia de tejido adiposo en el espesor de
la pared ventricular como Unico hallazgo de interés. La presencia aislada de tejido
adiposo en el corazén es un hallazgo frecuente encontrado en las necropsias, siendo
ésta mds aparente en individuos ancianos, asi como en personas obesas. Hay que
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recordar que en el corazén normal existe cierta cantidad de grasa a nivel cardiaco en
las regiones anterolateral y apical del ventriculo derecho. También debemos recordar
que puede haber tejido adiposo normal a nivel de las bandas musculares intramurales.

En los cortes microscopicos no se encontraron alteraciones inflamatorias, dege-
nerativas ni neoplasicas en la viscera cardiaca. Los cortes en el ventriculo derecho
mostraron la presencia de depdsito de coldgena y tejido adiposo entre los cardiocitos,
que se evidenci6 con la tincién tricromica de Masson (ver corte histolégico figura 2).

Figura 1. Corte coronal de corazon: presencia de
infiltracion grasa panmural con adelgazamiento de
su pared libre.

Por lo anterior, se concluyé que la cau-
sa del fallecimiento fue una miocardiopa-
tia arritmogénica o displasia arritmogénica
del ventriculo derecho, que condujo a una
muerte subita consecutiva a una fibrilacion
ventricular.

Miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho

Introduccién

La miocardiopatia arritmogénica del ven-
triculo derecho (MAVD) es un desorden
del musculo cardiaco caracterizado por
un reemplazo fibroadiposo progresivo del
miocardio del ventriculo derecho, inicial-
mente regional y mas tarde global, incluso
con afeccion del ventriculo izquierdo en las
formas mas graves.

LUX ME.DIC‘ Numero treinta y siete, sept 2017-abr 2018

Figura 2. Corte microscdpico de la pared del
ventriculo derecho mostrando zonas de fibrosis con
atrapamiento de los cardiocitos. Tincion tricrémica
de Masson (40x).

La prevalencia de la MAVD en la pobla-
cién general es dificil de estimar debido a
las dificultades que comporta el diagnosti-
co. Los estudios realizados en Europa indi-
can una prevalencia de entre 0.6 y 4.4%,
pero es posible que estas cifras estén ses-
gadas por las diferencias geograficas exis-
tentes en la disponibilidad de expertos cli-
nicos y anatomopatolégicos." 2

Genética

La displasia arritmogénica del ventriculo
derecho se ha descrito y aceptado como
una enfermedad genéticamente determi-
nada, debido a que entre un 30% y 50%
de los fallecidos por esta causa refieren an-
tecedentes familiares de muerte subita a
edades tempranas 3. El patrén hereditario
es del tipo autosémico dominante, con pe-
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netrancia incompleta y expresividad varia-
ble. La forma autosémica recesiva también
se ha descrito asociada a la enfermedad de
Naxos y a mutaciones en el gen codifica-
dor de la desmoplaquina (DSP). 4 La forma
autosodmica recesiva se caracteriza por la
miocardiopatia arritmogénica del ventricu-
lo derecho, queratodermatitis palmoplan-
tar y el cabello rizado tipico.

Las investigaciones genéticas han cen-
trado su objetivo en siete genes identifica-
dos asociados a la displasia arritmogénica
del ventriculo derecho, entre los que se
encuentran cuatro que codifican proteinas
del desmosoma (proteinas de unién in-
tercelular), estos son: plakoglobina (JUP),
desmoplakina (DSP), plakofilina-2 (PKP2),
desmogleina-2 (DSG2), desmocollina-2
(DSC2), factor de crecimiento transfor-
mador beta-3 (transforming growth factor
beta-3, TGFB-3) y TMEM43. El 45% de
los pacientes presentan una mutacion que
afecta a la proteina plakofilina 2 (PKP2). 3

Patogénesis

Es una enfermedad del musculo cardiaco
caracterizada por pérdida de miocardioci-
tos y sustitucién de los mismos por tejido
conectivo denso o fibroadiposo, que pue-
de dar lugar a arritmias, muerte subita e
insuficiencia cardiaca.® La sustitucién pro-
gresiva del miocardio por células del tejido
adiposo y del tejido conectivo denso suce-
de tras un exagerado e inadecuado pro-
ceso de apoptosis, y aunque la causa de
la MAVD es aln desconocida, se plantean
varias teorias.?

En la teoria inflamatoria, apoyada por
la aparicion de infiltrados inflamatorios en
series necropsicas, la afeccion miocérdica
vendria explicada por un proceso conti-
nuado de dano y reparacién simulando
una miocarditis crénica. En la teoria ge-
nética, las mutaciones en genes que codi-
fican proteinas especificas darian lugar a
la “distrofia miocardica”; en este sentido,
los recientes descubrimientos de mutacio-
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nes causales de la enfermedad inducen a
esbozar nuevas teorias patogénicas ba-
sadas en el estrés mecanico intercelular.
Los estudios descriptivos sefalan que la
sustitucién progresiva del miocardio por
células del tejido adiposo y del tejido co-
nectivo denso sucede tras un exagerado
e inadecuado proceso de apoptosis. Los
modelos animales apoyan el desequilibrio
provocado por el estrés mecanico inter-
celular como un desencadenante de la
apoptosis.*

Las proteinas mas estudiadas en la
MAVD son la plakoglobina y la desmo-
plaquina. La primera es una proteina cito-
plasmatica que participa en la union de los
filamentos intermedios y el citoesqueleto
de la actina con los complejos transmem-
brana que conectan con los complejos
adyacentes. Por otra parte, la desmopla-
quina ancla los filamentos intermedios a
la membrana plasmatica y constituye una
base para el mantenimiento de la integri-
dad celular; por lo que, un error en la co-
dificacion de alguna de ellas llevard a un
sustrato inestable.®’

Se han puntualizado seis mutaciones en
el receptor cardiaco de la rianodina 2, las
que generarian un aumento en la concen-
tracién citosolica de calcio, lo que las hace
proapoptosicas.© El receptor cardiaco de la
rianodina (RYR2) forma parte de la estruc-
tura que regula los canales del calcio del
reticulo sarcoplasmico. El funcionamiento
correcto de estos canales es fundamen-
tal para el acoplamiento excitacién-con-
traccién y la homeostasis del calcio en los
miocitos.* En estas familias se describe una
susceptibilidad mayor a las taquicardias
ventriculares inducidas por el ejercicio.

En 1995, Rampazzo describié un segun-
do locus asociado a lo que él denomina una
variante nueva de MAVD, la MAVD?2 .48
Esta se caracteriza por presentar taquicar-
dias ventriculares inducidas tras estimulo
catecolaminérgico. En particular, las taqui-
cardias inducidas por el ejercicio se perfi-
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lan como una entidad independiente de la
MAVD.* De este modo, aumentaria la pro-
pensién a arritmias ventriculares en situa-
ciones de exposicién a las catecolaminas,
especialmente durante el ejercicio.*?

Presentacion clinica

La presentacién clinica de la miocardiopa-

tia arritmogénica del ventriculo derecho,

como se ha descrito hasta ahora, es varia-
ble. En primer lugar, en un gran ndmero
de pacientes la enfermedad es silente y la
primera manifestacion es la muerte subi-

ta. 3
Las manifestaciones de MAVD se pue-

den presentar a cualquier edad, pero ge-

neralmente son jovenes o de mediana
edad (33 = 14 afos); la mayoria de los

pacientes son hombres (proporcién 3:1).

Debido a la progresiva naturaleza del tras-

torno, los pacientes pueden debutar con

varios sintomas, siendo mas comunes la
fatiga y el sincope, y menos frecuentes la
insuficiencia cardiaca derecha o la biven-
tricular que simulan una miocardiopatia
dilatada.>® Las arritmias ventriculares, que

son tan frecuentes y le dan el nombre a

la enfermedad, varian desde la simple ex-

trasistolia ventricular hasta la taquicardia o

la fibrilacién ventricular. Las taquiarritmias

supraventriculares, las extrasistoles o la fi-
brilacién auricular son también frecuentes.

La muerte subita predomina durante el es-

fuerzo, aunque se han descrito casos de

muerte durante el suefio.”
Se pueden describir cuatro estadios de
la enfermedad:

1) Fase temprana o silente: por lo general,
es asintomatica y su manifestacién mas
comun es la muerte subita.

2) Fase inestable con predominio de arrit-
mias sintomaticas: por lo general, se
evidencian con bloqueo completo de
rama izquierda.

3) Fase de fallo ventricular derecho con
relativa conservacion del ventriculo iz-
quierdo.

Caso anatomopatoldgico: causa de muerte stbita en gente joven y revision de la bibliografia

4) Fase final: hay dilataciéon biventricular,
que en ocasiones es indistinguible de la
miocardiopatia dilatada, tiende a com-
plicarse con tromboembolismos vy fibri-
lacion atrial.?

Anatomia patolégica
Macroscépicamente, se aprecian importan-
tes anomalias estructurales del ventriculo
derecho: reemplazo graso transmural del
miocardio de la pared libre del ventriculo,
mas evidente en la regién subepicardica, y
miocardio adelgazado y frecuentemente
dilatado formando aneurismas saculares,
que suelen ubicarse en el apex, en el in-
fundibulo o en la pared postero-lateral, lo
que se conoce como “el triangulo de la dis-
plasia”. Ver figura 2.

infundibulo
anterior

Apex del

Cara inferior
del ventriculo
derecho

ventriculo
derecho

Figura 3. Tridngulo de la displasia.

No hay, sin embargo, un incremento
significativo de la grasa epicardica. En el
area afectada, se puede formar un agu-
jero electrofisiol6gico que puede poten-
cialmente convertirse en un sustrato para
las arritmias de reentrada °. Ademas, se
observa un ventriculo derecho dilatado y
se puede apreciar un adelgazamiento de
la pared libre sin llegar a haber contacto
directo entre epicardio con endocardio 3.

La microscopia pone de manifiesto la
caracteristica infiltracion grasa y el reem-
plazo fibroadiposo del miocardio. Se aso-
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cian dos datos histolégicos constantes y
diferenciales: la atrofia de miocitos, que
sufren degeneracién vacuolar con picno-
sis nuclear y pérdida de miofibrilla; y el
infiltrado inflamatorio linfocitario de tipo
CD4 (el hallazgo en la biopsia de linfoci-
tos, se considera un factor agravante ya
que se asocia a mayor riesgo arritmico),
con focos de necrosis, que se considera la
forma inicial de la enfermedad en que se
producen miocarditis recidivantes o cro-
nicas que evolucionaran a la cicatrizacion
con fibrosis.'" "2 Por otra parte, para evitar
los falsos positivos, la muestra de la biop-
sia debe cumplir tres criterios fundamen-
tales que son la presencia de mas de un

SIGNOS Y SINTOMAS DE MAVD?
Sintomas

Dolor abdominal

Disminucion de la tolerancia al ejercicio
Mareo

Disnea (especialmente al hacer esfuerzo)
Fatiga

Confusién mental

Palpitaciones

Sincope o desmayo

Signos

Paro cardiaco

Edema periférico

Muerte stbita

Taquicardia

3% de grasa, mas de un 40% de tejido
conectivo denso y menos de un 45% de
miocitos. Por tanto, una infiltracién grasa
no es sinonimo de MAVD,"? la cantidad
de miocitos residuales en el tejido debe
ser menor a 45%, si es de 45 a 70% es
una forma limitrofe de MAVD, pero si es
mayor del 70% este diagnéstico puede
ser excluido.® La afeccién cardiaca llega a
ser difusa (incluyendo ventriculo izquier-
do) hasta en el 75% de los casos, y son los
hallazgos tipicos: el adelgazamiento de la
pared miocérdica, la aparicién de cicatri-
ces y las dilataciones aneurisméticas.

Bullén-Alcald Sergio Roberto et al

Diagnésticos diferenciales

Existen diversas condiciones que causan
muerte subita, entre las que podemos en-
contrar el sindrome de UHL, que es una
cardiopatia congénita rara, caracterizada
por la ausencia casi total de miocardio en
la pared libre del ventriculo derecho; las
valvulas trictspide y pulmonar se mantie-
nen morfolégicamente normales; '* otra
entidad es la denominada metaplasia grasa
post infarto que es un hallazgo histolégico
frecuente en los infartos de miocardio an-
tiguos, el miocardio infartado es sustitui-
do por fibrosis cicatricial y posteriormente
ocupado por adipocitos.

Figura 4. Fotografia macroscdpica casos de
autopsia. Infiltracion grasa post-infarto.

Figura 5. Fotomicrografia de la pared libre del ventriculo
izquierdo cara anterior, en la cual se observa necrosis de
los cardiocitos, presencia de material coldgeno de tono
verde tenue y tejido adiposo. (40X HE)
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Lipomatosis cardiaca
La lipomatosis cardiaca es un proceso de-
generativo en el que las células miocardi-
cas son sustituidas por grasa, afectando en
mayor medida al ventriculo derecho (VD).
Hasta un 50% de las personas ancianas
presenta cierto grado de lipomatosis car-
diaca.™ Se manifiesta en sujetos sin antece-
dentes patologicos familiares, ya que es cli-
nicamente estable. Se trata de un aumento
difuso de grasa intramiocardica transmural
de las regiones antero-lateral e infundibu-
lar del VD y de la grasa epicardica, con un
ventriculo izquierdo (VI) habitualmente
normal. La pared del VD afectado presenta
un grosor normal o ligeramente hipertré-
fico, es decir, no hay pérdida de miocitos.
Los pacientes permanecen durante afios
asintomaticos, pero puede desencadenar
muerte subita, atribuida a la infiltracion del
miocardio y del nodo auriculoventricular.™
En el estudio microscépico es importan-
te resaltar que no existen datos de infla-
macion, los cardiomiocitos tienen aspecto
normal y no hay dareas de fibrosis cicatri-
cial. Se trata, por tanto, de un area poco
arritmogénica, a diferencia de la displasia
arritmogénica del VD, en la que hay un
reemplazo de los cardiomiocitos por tejido
adiposo y/o fibroadiposo, acompanado de
cambios degenerativos de los miocardio-
citos localizados entre el tejido adiposo, y
de la metaplasia tras infarto de miocardio
antiguo, en la que hay sustituciéon del cola-
geno cicatricial por adipocitos.™

Figura 6. Lipomatosis cardiaca, caso de autopsia.

Figura 7. Imagen microscopica de la pared libre del
ventriculo izquierdo mostrando la presencia de fibras
miocdrdicas las cuales se encuentran rechazadas por la
infiltracion de tejido adiposo. No hay evidencia de proceso
inflamatorio ni fibrosis. Caso de autopsia. (40X HE)

A continuacion, se muestra una corre-

lacion entre lipomatosis cardiaca, MAVD y

metaplasia lipomatosa.

Tabla |
LIPOMATOSIS MAVD/D METAPLASIA
CARDIACA LIPOMATOSA
Edades avanzadas Jévenes Edades avanzadas
No hay predominio Varones Varones
de sexo
No antecedentes Historia clinica de Antecedentes de
personales arritmias y/o sincope enfermedad coronaria
y tratamientos espe-
cificos
No antecedentes Antecedentes familiares

familiares

de muerte stbita

Aumento de grasa
epicardica

No aumento de grasa
epicérdica

No aumento de grasa
epicardica

Afectacién predomi-

Afectacion predominan-

Afectacién predomi-

nante del VD te del VD nante del VI
Miocardio normal o Miocardio adelgazado Miocardio normal o
engrosado adelgazado

No inflamacion

Reaccin inflamatoria

No atrofia celular

Atrofia de miocitos

No fibrosis

Fibrosis

Fibrosis

Otro padecimiento similar es la taqui-
cardia ventricular polimérfica catecola-
minérgica, la cual es una canalopatia ca-
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racterizada por la inducciéon de arritmias
ventriculares polimoérficas en presencia
de catecolaminas. Debera sospecharse
en todo paciente joven, en especial nifio
o adolescente, que presente sincopes re-
lacionados con el ejercicio fisico o el es-
trés emocional, que no tenga cardiopatia
estructural y que su electrocardiograma
muestre un intervalo QT normal.

Otras condiciones causantes de
muerte subita

Sindrome de Brugada

El sindrome de Brugada, descrito por pri-
mera vez en 1992, se caracteriza por un
patron electrocardiografico caracteristico
en precordiales derechas y la predisposi-
cion a presentar arritmias ventriculares y
muerte subita.”

El sindrome del bloqueo de rama dere-
cha, elevacion persistente del segmento ST
y muerte subita, conocido como sindrome
de Brugada, fue descrito como un nuevo
sindrome clinico-electrocardiografico cau-
sante de arritmias ventriculares y muerte
subita en pacientes sin cardiopatia estruc-
tural evidente.™

El sindrome de Brugada se encuentra
catalogado dentro del grupo de las cana-
lopatias, es decir, se trata de un trastorno
eléctrico primario secundario a una altera-
cion de la funcién de los canales iénicos del
miocardiocito, en ausencia de cardiopatia
estructural y asociado a un significativo
aumento del riesgo de muerte subita en
individuos jévenes, en la tercera y cuarta
década de la vida principalmente.'®

El sindrome de Brugada se transmite
caracteristicamente segun un patrén de
herencia autosémico dominante. No obs-

Se define como muerte subita al fallecimien-
to de una persona aparentemente sana en
un lapso de evolucién de una a dos horas.
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tante, en una proporcién significativa de
pacientes, la enfermedad puede ser espo-
radica."

Los pacientes con sindrome de Bruga-
da permanecen en su mayoria asintomati-
cos. No obstante, se ha descrito que de un
17 a un 42% de ellos presenta sincope o
muerte subita como consecuencia de una
arritmia ventricular en algin momento de
su vida.™

Sindrome de QT largo

El sindrome del QT largo (SQTL) es la pri-
mera canalopatia arritmogénica descrita y
es la mejor estudiada hasta el momento.
Puede ser debido a una alteracion genética
(SQTL congénito) o secundaria a anoma-
lias metabdlicas, farmacos, etc., (SQTL ad-
quirido). Su importancia clinica radica en la
asociacion con una arritmia caracteristica y
potencialmente letal: “torsade de pointes”
o taquicardia ventricular polimorfa o heli-
coidal.’”

La prevalencia del SQTL congénito se
estima en 1:5000 y aparece caracteristica-
mente en jovenes. La prevalencia exacta
del SQTL adquirido es desconocida, puede
aparecer a cualquier edad, siendo mas fre-
cuente en ancianos polimedicados. Mien-
tras que en el SQTL congénito, el mal fun-
cionamiento de los canales i6nicos se debe
a mutaciones en los genes que codifican
las proteinas que los forman, en el SQTL
adquirido es debido a la interferencia, ge-
neralmente de farmacos, con las corrientes
i6nicas de entrada y salida, implicadas en el
potencial de accion ventricular.’”

Las personas que sufren SQTL general-
mente permanecen asintomaticas. La sinto-
matologia, en caso de presentarse es muy
variable, desde mareos a muerte subita."”

En Meéxico no se tiene registros verda-
deros de causas de muerte subita en gente
joven, ya que no se realizan las necropsias
debido a diversos factores autéctonos y/o
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similares a los informados en otras par-
tes del mundo. Por tal motivo, cuando
se produce una muerte subita y ante los
momentos tragicos por los que pasan los
familiares, los médicos que expiden el cer-
tificado de defuncion en el que por lo re-
gular asientan como causa de muerte un
infarto al miocardio y/o paro cardiorrespi-
ratorio; por lo que, sin realizar la necrop-
sia de acuerdo a los estandares estableci-

Caso anatomopatoldgico: causa de muerte stbita en gente joven y revision de la bibliografia

dos, quedan veladas las causas verdaderas
del fallecimiento.

Aunado a lo anterior, ante los diag-
nosticos diferenciales ya mencionados,
los estudios de muerte subita de origen
cardiaco han ido avanzando, llegando en
la actualidad a estudios de biologia mole-
cular, los cuales tienen un costo elevado;
que en caso de realizarse la autopsia, difi-
culta llegar al diagnéstico.

La muerte subita se puede presentar durante todas las épocas de la vida; sin embar-
g0, en la actualidad, ante los avances cientificos con los que se cuenta, es importante
sensibilizar al sector salud y los familiares para que se realicen todos los procedimien-
tos que permitan identificar con exactitud las diferentes causas de muerte subita.

Figuras 1,2,4,5 ,6 ,7. Material intelectual, casos de autopsia.
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