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GLOSARIO

Muerte subita.- Se define como la muerte repentina por causas desconocidas
poco después de comenzar los sintomas, en general ocurre de la primera hora, o

sin que los haya existido (1).

Infarto del miocardio: Es la maxima expresion de la insuficiencia coronaria y se
traduce patolégicamente por la existencia de necrosis de una zona del musculo

cardiaco, consecutivo a isquemia del mismo (4).

Isquemia.- Es el sufrimiento celular causado por la disminucion transitoria o
permanente del riego sanguineo y consecuente disminucion del aporte de oxigeno

de un tejido bioldgico (1).

Deshidrogenasa lactica: Es una enzima catalizadora que se encuentra en
muchos tejidos del cuerpo, pero su presencia es mayor en el corazon,
corresponde a la categoria de las oxidorreductasas, dado que cataliza una
reaccion redox, en la que el piruvato es reducido a lactato gracias a la oxidacién

de NADH a NAD" (3).


http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lula
http://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno
http://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
http://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Oxidorreductasa
http://es.wikipedia.org/wiki/Redox
http://es.wikipedia.org/wiki/Piruvato
http://es.wikipedia.org/wiki/Lactato
http://es.wikipedia.org/wiki/NADH

Cloruro de trifeniltetrazoilo (TTC): Indicador bioquimico y biolégico en los
procesos de oxido reduccion, utilizado los estudios de los casos de infarto agudo

al miocardio (2).
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RESUMEN

Introduccion: En el Instituto Nacional de estadistica e informatica (INEGI), reporto
en el ano de 2007, una cifra de 492 mil 460 defunciones, donde 272 mil 955
fueron varones y 219 mil 374 mujeres, una tasa bruta de mortalidad de 4.7
defunciones por cada mil habitantes. Al grupo de enfermedades cardiacas le
corresponde el 9.6% en un rango de edad que oscila entre los 30 a 59 afios,
afectando un 18% a la poblacién masculina mayor a los 60 afios de edad (5). En
medicina forense existe un problema para determinar el fallecimiento de una
persona a causa del infarto al miocardio reciente, ya que en muchas ocasiones es
dificil de identificarlo de manera macroscopica durante el estudio de necropsia,
esto es atribuible al retardo en la aparicion de datos claros por el infarto reciente,
lo que implica una dificultad en el diagnostico, esta cardiopatia de mucho interés
para nuestra actividad medico forense, ya se esta presentado a mas temprana
edad, resultado de diversos factores como son el consumo de sustancias ilicitas,
incremento de malos habitos dietéticos, obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus,

hipertension arterial y factor emocional estrés entre otras.

Material y métodos: Se tomo una muestra de 49 corazones humanos del sexo
indistinto entre la edad de 25 a 78 afnos de edad, los cuales fueron cortados
transversalmente con espesor de 1 cm. son colocados dentro de la solucion de
cloruro de trifeniltetrazolio, se incuban a 37 °C durante 30 min, observando
cambios en la coloracion de los cortes, obteniendo tres tinciones segun sea el

caso; de coloracion rojo oscuro en el corazon sin infarto, de color amarillento si es
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infarto reciente y por ultimo una zona palida no teiida en el caso de infarto
antiguo.

Resultados: De los 49 casos estudiados 34 fueron hombres y 15 mujeres. No se
identificaron infartos de forma macroscopica, utilizamos la tincion de TTC
encontrando el 20.40% de los casos presentaron cambios de color compatibles
con infarto agudo al miocardio reciente, el 16.32% infarto antiguo y el 63.26%
presenta cambio de coloracion dentro de las caracteristica de normal.
Conclusiones: La tincion con cloruro de trifeniltetrazolio aumenta la sensibilidad
del diagnostico en infarto al miocardio reciente.

Palabras clave: Infarto, isquemia, infarto reciente, infarto antiguo,

deshidrogenasa lactica.
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SUMMARY

Introduction: The National Institute of Statistics and Informatics (INEGI), reported in
the year 2007, recording a figure of 492 thousand 460 deaths, in which 272
thousand 955 thousand 219 were males and 374 females, a crude death rate of
4.7 deaths for every thousand inhabitants. The group of heart disease accounts for
9.6% in an age range of between 30 to 59 years, affecting 18% of the male
population over age 60 (5). In forensic medicine the problem is to determine the
death of a person because of recent acute myocardial infarction, since it is often
difficult to identify on a macroscopic necropsy during the study, this is attributable
to the delay in the onset of data clear by the recent attack, which implies a difficulty
in the diagnosis, the heart of much interest to the forensic work was presented at
this early age, a result of various factors such as the consumption of illicit
substances, increasing bad habits diet, obesity, smoking, diabetes mellitus,

hypertension and emotional stress among others.

Material and Methods: A sample of 49 human hearts sex indistinct between the
ages of 25 to 78 years old, which were cut transversely with a thickness of 1 cm
and placed a solution of chloride trifeniltetrazolio, incubated at 37 degrees
centigrade for 30 minutes, observing changes in the coloration of the court, getting
three stains as appropriate, of dark red color in the heart without infarction, yellow if
recent infarction and finally a pale area not stained in the case old infarction.

Results: Of 49 cases studied were 34 men and 15 women. No infarcts were
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identified by macroscopic, we used TTC staining found 20.40% of the cases had
color changes consistent with recent acute myocardial infarction, the infarct ex
16.32% and 63.26% have changed color in the feature normal.
Conclusions: trifeniltetrazolio chloride staining increases the sensitivity of diagnosis
in recent acute myocardial infarction.
Keywords: infarction, ischemia, recent infarction, previous infarction, lactic

dehydrogenase.
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1. INTRODUCCION

En el Instituto Nacional de estadistica e informatica (INEGI), reporto en el afio de
2007 un problema de salud publica en México, registrando una cifra de 492 mil
460 defunciones, donde 272 mil 955 fueron varones y 219 mil 374 mujeres, una
tasa bruta de mortalidad de 4.7 defunciones por cada mil habitantes, el grupo de
enfermedades del corazon tan solo son el 9.6% en un rango de edad que oscila
entre los 30 a 59 afos, afectando un 18% a la poblacién masculina mayor a los 60
afos de edad (5).

El mayor consumo de comidas ricas en grasas saturadas, se atribuye al factor de
aterosclerogenico, causante del taponamiento de los vasos sanguineos cardiacos
que inicia de forma parcial la oclusién hasta terminar de forma total, mismo hecho
se contribuye a una disminucion del riego sanguineo en una zona especifica del
corazon, esta disminucion o ausencia de la irrigacion se le denomina zona
isquemica; que si dura por tiempo prolongado esta falta de irrigacion, la zona
pierde su vitalidad y es conocido como infarto al miocardico. Otro factor que hay
que considerar es la presencia de productos que contienen mas de 3000 quimicos
como es el cigarro de tabaco, los cuales incrementan el tono vascular y el
esfuerzo cardiaco, que es de uso en comun en edades tempranas.(1)

El uso e incremento en las adicciones en las personas de diversas edades que
les causan irregularidades en el ritmo cardiaco provocando fibrilacion ventricular
terminando con su vida a causa del infarto agudo al miocardio.

Esta cardiopatia en su forma clasica causa un dano extenso cuando la perfusion

del miocardio esta intensamente reducida por debajo de sus necesidades durante
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un intervalo prolongado (al menos de 2 a 4 h ), que causa isquemia prolongada,
intensa y conduce a perdida permanente de funcion de grandes regiones en las
que produce la muerte celular.(1)

La consecuencia de las muertes muchas de las veces es de forma subita, esto
quiere decir que presenta la muerte sin datos de enfermedad aparente, este tipo
de muertes son las que requieren de la intervencidn medico legal para el
esclarecimiento de la causa del fallecimiento, donde la evolucion del infarto al
miocardio es tan repentino y de corta duracion del tiempo que imposibilita una
buena definiciébn de la zona infartada y como consecuencia no ser percibida
macroscopicamente por el perito medico forense, esto ha propiciado que al
momento de la determinacion del medico presente un problema, al concluir como
causa de muerte “Infarto agudo al miocardio”, por la ausencia de datos claros de

lesiones por infarto.
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2. ANTECEDENTES

2.1.1. Anatomia de corazoén:

El corazéon es un musculo basico para la funcidn del mismo, se compone sobre
todo de una coleccion de células musculares especializadas llamadas miocitos
cardiacos, tiene un peso entre 200 a 425 gr. Al final de una vida larga, el corazén
de una persona puede haber latido mas de 3.500 millones de veces. Cada dia, el
corazén medio late 100.000 veces, bombeando aproximadamente 7.571 L. de

sangre.

El corazdén se encuentra entre los pulmones, detras y levemente a la izquierda del
esternon. Una membrana de dos capas, denominada pericardio que envuelve el
corazon. La capa externa del pericardio rodea el nacimiento de los principales
vasos sanguineos del corazon y esta unida a la espina dorsal, al diafragma y a
otras partes del cuerpo por medio de ligamentos. La capa interna del pericardio
esta unida al musculo cardiaco. Una capa de liquido separa las dos capas de la
membrana, permitiendo que el corazén se mueva al latir a la vez que permanece

unido al cuerpo.

El corazon tiene cuatro cavidades. Las cavidades superiores se denominan
auricula izquierda y auricula derecha, las cavidades inferiores se denominan
ventriculo izquierdo y ventriculo derecho. Una pared muscular denominada
tabique separa las auriculas izquierda y derecha, el ventriculo izquierdo y

derecho. El ventriculo izquierdo es la cavidad mas grande y fuerte del corazén.
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Las paredes del ventriculo izquierdo tienen un grosor, = 1 cm. pero tienen la fuerza
suficiente para impeler la sangre a través de la valvula adrtica hacia el resto del

cuerpo (figura 1).

Las valvulas que controlan el flujo de la sangre por el corazén son cuatro:

e La valvula tricuspide controla el flujo sanguineo entre la auricula derecha y

el ventriculo derecho.

« La valvula pulmonar controla el flujo sanguineo del ventriculo derecho a las
arterias pulmonares, las cuales transportan la sangre a los pulmones para

oxigenarla.

e La valvula mitral permite que la sangre rica en oxigeno proveniente de los

pulmones pase de la auricula izquierda al ventriculo izquierdo.

« La valvula adrtica permite que la sangre rica en oxigeno pase del ventriculo

izquierdo a la aorta, la arteria mas grande del cuerpo, la cual transporta la

sangre al resto del organismo (figura.1).
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Figura 1.

La irrigacion, al generar energia casi exclusivamente a través de la oxidacion de
sustratos, el corazon depende mucho de un flujo adecuado de sangre oxigenada a
través de las arterias coronarias. Con origenes desde la aorta inmediatamente
distal a la valvula aortica en los senos de Valsalva, las arterias coronarias son
conductos de 5 a 10 cm. de longitud y 2 a 4 mm. de didmetro, que cursan a lo
largo de la superficie externa del corazén y vasos menores que penetran en el

miocardio.
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Las tres arterias coronarias epicardicas mayores son la primera descendente
anterior izquierda (DAI), la segunda la circunfleja izquierda (CFl), procedentes
ambas de la bifurcacion de la arteria coronaria (principal) izquierda, y la tercera
arteria coronaria derecha (ACD). Las ramas de la DAI se conocen como
perforantes septales y diagonales, las de la CFl son las marginales obtusas. La
mayor parte de la sangre arterial llega al miocardio durante la diastole ventricular,

cuando la micro circulacién no esta comprimida por la contraccion cardiaca (4).

2.1.2 Infarto de miocardio

El infarto al miocardio es la maxima expresion de la insuficiencia coronaria y se
traduce patolégicamente por la existencia de necrosis de una zona del musculo
cardiaco, consecutivo a isquemia del mismo, es conocido como”ataque cardiaco”.
Representa la forma mas importante de causa muerte en los paises
industrializados (4).

Comparacion entre infarto transmural y subendocardico, en la mayoria de los
infartos de miocardio son transmurales, ya que la necrosis isquemica afecta al
grosor total, o casi total, de la pared ventricular en la distribucion de una sola
arteria coronaria. Este patron de infarto, como se ha comentado previamente, se
suele asociar con aterosclerosis coronaria, cambio agudo de la placa y trombosis
superpuesta. En contraste, el infarto subendocardico se caracteriza por una zona
de necrosis isquemica limitada al tercio interno, o como mucho a la mitad de la
pared ventricular; en algunos casos, se puede extender en sentido lateral mas alla

del territorio prefundido por una sola arteria coronaria. La zona subendocardica es
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normalmente la regidon peor prefundida del miocardio, y por tanto resulta mas
vulnerable a cualquier reduccion del flujo coronario. El infarto subendocardico
puede ocurrir como consecuencia de una rotura de placa seguida por trombosis
coronaria, que experimenta lisis antes de la necrosis del miocardio se extienda a
través de todo el grosor de la pared: en este caso, el infarto estara limitado a la
distribucion de una arteria coronaria con cambio de placa. Sin embargo, los
infartos subendocardicos también se pueden deber a reduccion suficientemente
prolongada e intensa de la presion arterial sistémica, como en el shock, muchas

veces superpuesta sobre una estenosis coronaria cronica, en otro caso no critica

(4).

Los efectos del envejecimiento sobre el corazén se presentan al aumentar el
numero de personas que sobreviven a la octava década y después, es importante
conocer los cambios que acaben esperar y después en el sistema cardiovascular
con el envejecimiento. En efecto, el numero de individuos de mas de 65 afios
aumentara aproximadamente al doble desde el afio 2000 hasta el 2005. El
envejecimiento se asocia con cambios en el pericardio, las camaras cardiacas, las
valvulas, las arterias coronarias epicardicas, el sistema de conduccion, el

miocardio y la aorta (4).

2.1.3 Incidenciay factores de riesgo

La aterosclerosis, la principal causa de muerte, es suficiente decir que el infarto al

miocardio puede ocurrir en practicamente a cualquier edad, pero la frecuencia
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aumenta de forma progresiva con ella y con la presencia de factores
predisponentes a la aterosclerosis, como hipertensidén, tabaquismo, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia genética y otras causas de hiperlipoproteinemia (6,7).
El colesterol y los triglicéridos por la via exégeno se encuentran en forma de
quilomicrones y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de baja densidad
(LDL) y de alta densidad (HDL). Estas son degradadas por una proteinlipasa,
formando los &cidos grasos que seran reesterificados por el tejido adiposo y
almacenado nuevamente como triglicéridos, o bien son oxidados, constituyendo
entonces una fuente de energia. En la via endégena el higado es el principal lugar
de la biosintesis de colesterol, triglicéridos, fosfolipidos y esteres de colesterol,
existen pruebas innegables que demuestran que los niveles séricos elevados de
colesterol, especialmente la fraccion LDL, pueden presentarse desde etapas
tempranas de la vida. Se ha observado en multiples estudios que esta
hipercolesterolemia juega un papel importante en el desarrollo de ateroesclerosis
a largo plazo, en especial de las arterias coronarias. Asi mismo, se ha encontrado
que las HDL juegan un papel protector en la enfermedad coronaria.

Por otra parte, se han identificado estrias de grasa en grandes arterias desde la
primera década de la vida, aun en edades tan tempranas como los dos afios, asi
como se han reportado lesiones ateromatosas hasta en 17% de las autopsias de
nifios entre dos y cinco afos (7).

Al avanzar la edad aumentara la cantidad de grasa epicardica, en particular sobre
la superficie anterior del ventriculo derecho y en tabique auricular. La reduccién

del tamano de la cavidad ventricular izquierda, sobre todo de la dimension base-
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apex, guarda relacion con la edad progresiva y es acentuada por la hipertension

sistémica.

Casi el 10% de los infartos del miocardio ocurren en personas menores de 40
afnos, y los menores de 65 anos. La enfermedad afecta por igual a las razas negra
y blanca. A lo largo de la vida, los hombres experimentan un riesgo
significativamente mayor de infarto que las mujeres; la diferencia disminuye
progresivamente con la edad avanzada, la hipertension arterial es el principal
factor de riesgo presente en la poblacién femenina mientras que el tabaquismo lo
es para el hombre (11). Excepto cuando existen factores predisponentes a la
aterogenesis, las mujeres estan bastante protegidas contra el infarto durante los
afnos fértiles. A pesar de todo, la disminucion de los estrégenos después de
menopausia puede permitir el desarrollo de artropatia coronaria. Ademas, datos
epidemioldgicos recientes sugieren que el tratamiento hormonal sustitutivo
posmenopausico no protege a las mujeres contra el infarto al miocardio.

El tabaquismo es ampliamente aceptado como un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares como resultado directo sobre la
hemostasis y la aterosclerosis. A su vez, la aterosclerosis se asocia con
exposicion a toxicos del tabaco. El desarrollo de la enfermedad isquémica del
corazén debida a tabaquismo se ha descrito mediante cinco procesos que
involucran aterosclerosis, trombosis, espasmo arterial coronario, arritmia cardiaca
y reduccion de la capacidad sanguinea para transportar oxigeno. Los principales

efectos se le atribuyen a la nicotina por su accion farmacoldgica sobre estos
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mecanismos, y al mondxido de carbono a través de su efecto en el transporte de
oxigeno (10).

Los efectos del envejecimiento sobre el corazén se presentan al aumentar el
numero de personas que sobreviven a la octava década y después, es importante
conocer los cambios que acaben esperar y después en el sistema cardiovascular
con el envejecimiento. En efecto, el numero de individuos de mas de 65 afios
aumentara aproximadamente al doble desde el afio 2000 hasta el 2005. El
envejecimiento se asocia con cambios en el pericardio, las camaras cardiacas, las
valvulas, las arterias coronarias epicardicas, el sistema de conduccion, el
miocardio y la aorta (4).

El consumo de anfetaminas produce un aumento de las catecolaminas circulantes
que puede provocar un infarto por aumento de la demanda miocardica de oxigeno,
espasmo arterial y aumento de la agregabilidad de las plaquetas (14).

El riesgo de infarto agudo al miocardio en mujeres es la utilizaciéon de
anticonceptivos orales, asimismo se comprobd que el riesgo es similar en las que
tienen mutaciones protrombéticas (17).

El empleo de un automavil fue la causa mas corriente de exposicion al trafico, pero
también se observé una asociacién entre el tiempo pasado en transporte publico y
el infarto en la hora siguiente. El estudio cruzado de casos permitid evaluar
factores de riesgo pasajeros que pueden provocar el infarto del miocardio en
personas susceptibles. Esos factores tienen un efecto en el corto plazo y fueron el
ejercicio vigoroso, la ira y el consumo de cocaina o marihuana. Los factores de
riesgo cronicos, como el habito de fumar, la dislipidemia y la vida sedentaria,

tienen efectos prolongados, conducen a la ateroesclerosis y a los procesos
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protrombadticos y pueden dar como resultado el deterioro del miocardio, asi como

predisponer a trastornos coronarios agudos.

De los casos de infarto del miocardio incluidos en el estudio, 8% se pudieron
atribuir a la exposicion al trafico. Es posible que a ello contribuyeran factores como
el estrés, el ruido y la contaminacién producida por el trafico. La exposicidén cronica
a esos estimulos es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular bien
conocido que puede producir concentraciones elevadas de las hormonas que se
secretan en situaciones de estrés. Ademas, se ha comprobado que el riesgo de
muerte por cardiopatia isquémica. Por otra parte, la contaminaciéon ambiental con
particulas solidas puede estar asociada a aumentos temporales de la viscosidad
plasmatica, de reactantes de fase aguda y de trastornos endoteliales, asi como a

la alteracién del control auténomo cardiaco. (12)

2.1.4 Patogenia

Tiene como consecuencia la isquemia miocardica, sobre todo en lo relacionado

con el infarto miocardico transmural tipico.

2.1.5.0clusién arterial coronaria.- Se debe a la interaccion dinamica entre varios
o todos los factores siguientes: aterosclerosis coronaria, cambio agudo de la placa
ateromatosa, activacién superpuesta de las placas, trombosis y vasoespasmo. Tal
interaccion origina la formacién de un trombo intracoronario oclusivo sobre una

placa rota. Ademas, el aumento de la demanda miocardica o el compromiso
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hemodinamico, pueden empeorar la situacién. También conviene recordar que la
circulacion colateral puede proporcional perfusion a zonas isquemicas desde una
rama relativamente no obstruida del arbol coronario, que evita el punto de la
obstruccion y protege contra los efectos de una oclusién coronaria aguda.

La necrosis miocardica comienza alrededor de 30 min. después de la oclusién
coronaria. El infarto al miocardio agudo clasico con dafio extenso ocurre cuando la
perfusion del miocardio esta intensamente reducida por debajo de sus
necesidades durante un intervalo prolongado (al menos de 2 a 4 h), que causa
isquemia prolongada, intensa y conduce a perdida permanente de funcién de
grandes regiones en las que ha se ha producido muerte celular. EI mecanismo
predominante de muerte celular es la necrosis coagulativa; la apoptosis también
puede ser importante, pero ese punto no ha sido confirmado. En contraste, si la
restauraciéon del flujo sanguineo miocardico sigue a periodos mas breves de
privacion del flujo menor de 20 min. en el miocardio con isquemia mas intensa, se
puede evitar la perdida de viabilidad celular. Esta posibilidad proporciona la base
racional para la deteccioén clinica muy precoz del infarto al miocardio agudo, para
permitir la administracion temprana de tratamientos.

La progresion de la necrosis isquemica del miocardio se resume como una lesién
irreversible de los miocitos isquemicos comienza en la zona subendocardica. Con
la isquemia mas prolongada, el frente de muerte celular avanza a través del
miocardio para afectar a una zona isquemica. La localizacion exacta, el tamafio y

las caracteristicas morfolégicas especificas de un infarto de miocardio agudo.
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2.1.6. Infarto subendocardico.

Es en donde el musculo con frecuencia se infarta incluso cuando no hay datos de
infarto en las porciones superficiales del musculo. La razéon de esto es que el
musculo subendocardico, incluso en condiciones normales, tiene dificultades
afiadidas para obtener un flujo sanguineo adecuado debido a que los vasos
sanguineos del subendocardio resultan fuertemente comprimidos por la
contraccion sistolica del corazén, como se ha explicado anteriormente. Por tanto,
cualquier zona del corazdn, dafa habitualmente primero a las regiones
subendocardicas, y después se extiende la lesion hacia fuera, hacia el epicardio.

Causas de muerte tras la oclusién coronaria aguda son las principales causas de
muerte tras un infarto agudo de miocardio son; 1 (disminucion del gasto cardiaco;
2) estancamiento de la sangre en las venas pulmonares y muerte por edema

pulmonar; 3) fibrilacion cardiaca; en ocasiones, 4) rotura cardiaca.

2.1.7 Rotura de la zona infartada.

Durante el primer dia de un infarto agudo, existe poco riesgo de rotura de la parte
isquemica del corazén, pero pocos dias después de un infarto extenso, las fibras
musculares muertas comienzan a degenerar y el tejido muerto se distiende
formando una lamina muy fina. Cuando esto sucede, con cada contraccion
cardiaca el musculo muerto se abomba hacia fuera y la distension sistdlica crece y

crece, hasta que el corazén termina por romperse. De hecho una de las formas
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de evaluar la progresion de un infarto de miocardio grave es evaluar mediante
rayos X; si va en aumento el grado de distension sistdlica.

En la sustitucion del musculo muerto por tejido cicatrizal, al tiempo de la oclusién
las fibras musculares en el centro de la zona isquemica mueren, después durante
los dias siguientes, esta zona de fibras muertas crece debido a que muchas de las
fibras marginales terminan por sucumbir a la isquemia prolongada. Al mismo
tiempo, debido al crecimiento de los conductos arteriales colaterales hacia el ribete
exterior de la zona infartada, la zona no funcional del musculo vuelve a ser
funcional o se muere una cosa o la otra. Mientras tanto, comienza a desarrollarse
tejido fibroso entre las fibras muertas, debido a que la isquemia estimula el
crecimiento de los fibroblastos y promueve el desarrollo de cantidades de tejido
muscular muerto es sustituido gradualmente por tejido fibroso de contraerse y
disolverse progresivamente, la cicatriz fibrosa puede hacerse mas pequena a lo

largo de varios meses a un ano (4, 24).

2.2 Deshidrogenasa lactica

2.2.1 Definicion

Es una enzima catalizadora que se encuentra en muchos tejidos del cuerpo, pero
sSu presencia es mayor en el corazon, corresponde a la categoria de las
oxidorreductasas, dado que cataliza una reaccion redox, en la que el piruvato es

reducido a lactato gracias a la oxidacién de NADH a NAD" (3).
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Las isoenzimas deshidrogenasa lactica en los musculos con alta capacidad
oxidativa utilizan también lactato mas rapidamente de que lo forman, puesto que
contienen una isoenzima de deshidrogenasa lactica diferentes a los del musculo
blanco. La deshidrogenasa lactica contiene cuatro subunidades intercambiables
constituidas por dos formas principales, designada H para corazén y M para el
musculo. Los tipos principales deshidrogenasas lacticas son H4, que son
predominantemente en los tejidos de capacidad oxidativa alta, y M4
predominantemente en las fibras musculares blancas y en el higado. Los tres
hibridos posibles HM3, H2M2 y H3M también ocurren en menores cantidades. La
subunidad H tiene la capacidad de ser inhibida por las altas concentraciones de
piruvato. Por lo tanto en lactato deshidrogenasa de los tejidos oxidativos tienen

mayor actividad cuando la concentracion de piruvato en baja (3).

2.3 El diagnéstico postmortem de infarto agudo al miocardio:

Las técnicas de tincion y métodos se basan en la ausencia, en el miocardio
isquémico de sustratos enddgenos, enzimas, coenzimas o que participan en una
reaccion quimica cuya realizacion se indica mediante la formacion, directa o

indirectamente de un compuesto de color (22).

2.4 La oxidacion del piruvato

Es el lazo entre la glucdlisis y el ciclo de Krebs. Es un complejo de reacciones
catalizado por un complejo enzimatico (piruvato deshidrogenasa) localizado en la

matriz mitocondrial. El piruvato se difunde hasta la matriz de la mitocondria,
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cruzando ambas membranas. Cada acido piruvico reacciona con la coenzima A,
desdoblandose en CO, y un grupo acetilo de dos carbonos que se une
inmediatamente a la coenzima A formando acetil coenzima A que entrara al ciclo
de Krebs. En esta reaccion se forma un NADH + H*. Por tanto, la reaccion es una

descarboxilacion oxidativa (figura 2).

/\;ADH

Diidrolipoil NAD*
deidrogenasi
Idrossiacetil- ; ; (E3)
Lipoamide
<0, TPP (ossidata)&
Piruvato Diidrelipoil Llpoamlde ADH +
deidrogenasi transmetilasi (ridotta)
(E1) (E2)
Acetil-CoA
Piruvato TPP Acetil
diidropropil
ammide
(Figura 2)

2.4.1 Propiedad fisicoquimicas del 2,3,5, cloruro de trifeniltetrazolio (25).

Sinénimos. Tetrazolio rojo; RT; TPTZ; TTC.
Denominacion. VitaStain
2,3,5-trifenil-2H-tetrazolio cloruro
C19H15CIN4 = 334,8

CAS-298-96-4
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Un polvo blanco cristalino que se vuelve amarillo en la exposicién a la luz, punto
de fusion 243 °.

Soluble en agua, etanol y acetona, insoluble en éter.

Coeficiente de particion.

Log P (octanol / agua), -2,4.

Pruebas de color.

Liebermann la prueba de color rojo-naranja; Mandelin de la prueba-azul (lento).
Cromatografia en capa fina.

Sistema de TA-Rf 61. (Acidulado iodoplatinate solucién positiva.)

Ultravioleta del espectro.

Acuosa de acido-246 nm (A11 = 680b).

Infrarroja del espectro.

Principales picos en 691, 769, 1529, 720, 1164, 998 cm-1 (KBR disco) (3).

e
G

(Figura.3)
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3. JUSTIFICACION

En los ultimos anos los factores predisponentes a una enfermedad cardiaca
han incrementado, el interés de realizar este trabajo es obtener una respuesta
objetiva sobre el tema relacionado con el infarto agudo al miocardio. En
muchas de las ocasiones cuando ingresa un cadaver a las instalaciones del
anfiteatro para estudio de necropsia su documentacion redacta los hechos de
una posible muerte subita, esto quiere decir que la persona supuestamente
gozaba de buena salud y que posteriormente se presenta el fallecimiento de la
misma, en esta situacién el tiempo trascurrido entre la vida y la muerte es
corto, esto imposibilita que una lesidn por infarto se manifieste y sea detectada
macroscopicamente por el perito medico forense, ya que la visualizacion este

suceso se requiere un lapso minimo de 12 h.

Para el servicio medico forense las personas de fallecieron de manera no
traumatica, pudieran ser determinada su causa de muerte errbneamente como
por ejemplo por causa de infarto pulmonar, alguna otro tipo de cardiopatia o de
congestion visceral generalizada. Por lo tanto en el siguiente trabajo se
determinaron cambios de color en el corazén relacionados con la tincién de
cloruro de trifeniltetrazolio para determinar la causa de la muerte por infarto

agudo al miocardio reciente.
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4. OBJETIVO GENERAL

Determinar la utilidad de la tincidon con cloruro de trifeniltretazolio en el tejido
cardiaco, cuando se presente caso de duda al momento de realizar el estudio
de necropsia por posible infarto agudo al miocardio, obteniendo una técnica

efectiva, rapida y sencilla.
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5. MATERIAL Y METODOS

5.1 Tipo de estudio

Se llevd a cabo un estudio longitudinal, prospectivo y experimental.

5.2 Muestra
Se trabajo con 49 cadaveres que ingresaron al Servicio Medico Forense del

causas de muerte diversas.

5.3 Criterios de inclusioén

a) Cadaveres de sexo indistinto entre la edad de los 25 a los 85 afios.

5.4 Criterios de exclusion
a) Traumatismo toracico con estallamiento cardiaco.
b) Estado de putrefaccion.

c) Heridas penetrantes en térax.
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6. OBTENCION DE MUESTRA

Para obtener los corazones humanos se realizo en protocolo de necropsia, a
cadaveres que ingresaron al anfiteatro del Servicio Medico Forense del Distrito
Federal, iniciando la realizacién de una incision sobre la linea media de térax, se le
da corte a los cartilagos costales de ambos lados y es retirado el peto esternal,
posteriormente se cortan bolsa pericardica y grandes vasos, extrayendo el

corazon total e integro para su estudio.

Es de importante la consideracion de que los cadaveres no se presenten
signos de putrefaccion ni estallamiento de corazén, sin  importar la causa de la
muerte del sujeto.

Una vez extraido el corazon se realiza una observacion macroscopica, para la
busqueda de hallazgos patolégicos de lesiones por infartos recientes y
antiguos.

Previamente en un recipiente de vidrio de dimensiones de 30 por 20 cm. se
coloco una solucion base de 2,3,5 cloruro de trifeniltetrazolio en una cantidad
de 500 mg. diluidos en 100 ml. de solucion con fosfatos (77.4% de NaH2PO4
(0.1M) y 22.6% de Na2HPO4 (0.1M) a pH 7.4, y sometidos a incubacién hasta

que alcanzar los de 37 C° (figura 4).
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Figura 4 Recipiente con fosfatosy TTC.

Se realizaron cortes transversos al corazén a nivel de auriculas y ventriculos
derechos e izquierdos siendo de 1 cm. de grosor (figura 5, esquema 1).
Cada corte es colocado dentro del recipiente e incubados en horno durante de

30 min. a 37 C°.
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Esgquema n® 1

Fig. 5 Corazoén con cortes transversales esquematizados esq.1.

Una vez transcurrido los 30 min. de tiempo, es observado por segunda
ocasion, para la localizacion de lesiones por infarto reciente como antiguo.
El tejido miocardico normal se vuelve de color rojo oscuro (figura 6), el tejido
miocardico isquemico en zona infartada aparece como una zona palida no
tefida (7), mientras que los infartos cicatrizados antiguos aparecen blancos y

brillantes, un color, al igual que el tejido cicatrizal. (11) (figura 8).
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Figura 6.Cortes con tincién TTC negativo a infarto.

Fig.7.Cortes con tincion TTC con infarto reciente.
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Fig.8. Corte con tincion TTC con infarto antiguo.
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7. RESULTADOS

Al tratar los resultados con estadistica descriptiva podemos observar en la grafica
1.La frecuencia de hombres y mujeres en relacién a la causa de muerte por infarto
agudo al miocardio tiene similitud con la informacién proporcionada por el Instituto
Nacional de estadistica e informatica (INEGI), ya que en sus estudios reportan una
frecuencia mayor en hombres, reporte igual al que nosotros encontramos con

una mortalidad de 34 hombres y 15 mujeres (Grafica 1).
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Z
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2
MASCULINO FEMENINO

Grafica 1. Numero 1 grupo de hombres y 2 grupo de mujeres.

39



En la grafica 2. Se presenta la frecuencia de los 49 corazones y sus resultados
posterior a la tincién con el cloruro de trifeniltetrazolio. El significado dado a cada

nuamero corresponde al hallazgo y No. casos es lo siguiente (grafica 2):

Numero Hallazgo No.casos
1= Negativo a infarto 31
2= Infarto reciente 10
3= Infarto antiguo 8

CLASIFICACION DE INFARTOS

‘ @ Serie ‘
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L
)
O
(]
x
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Grafica 2. Demuestra la frecuencia de infartos recientes, antiguos y ausentes de

lesion.
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En la grafica 3. Representa la clasificacion de acuerdo a la localizacién del infarto
reciente, en el numero 1 es de tipo subendocardico en la cantidad de 8 y el

numero 2 de tipo transmural en cantidad de 2.

Sitios de infarto

Grafica 3. Color azul subendocardico y color guinda transmural.
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En la figura.9 Se muestra un corazén que macroscopicamente presenta una zona
palida con infiltrado periférico que al corte no corresponde con una lesion por

infarto reciente, obteniendo un resultado negativo con la técnica del TTC.

Fig.9. Corazén con ausencia de infarto.
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8. DISCUSION

En la muestra que estudiamos hubo mas hombres que mujeres, lo cual
coincide con el trabajo del Instituto Nacional de estadistica e informatica
(2007), quienes informaron que la prevalecia de muertes por enfermedad del

corazon es mayor en el hombre (5).

En la practica forense los datos macroscopicos externos e internos del
corazén, en ocasiones no son suficientemente claros para determinar Ia
causa de muerte por infarto agudo al miocardio, o pueden no ser confiables

como lo observamos en el caso de la figura No. 9.

El estudio que realizamos identificamos cambios que nos permitan llevar a
cabo un diagnostico diferencial entre los corazones con infarto reciente o de
caracteristicas normales. Las variables que se estudiaron fueron: Tejido

cardiaco sano, infarto reciente y infarto antiguo.

De los 49 casos revisados solo uno se diagnostico de forma macroscopica
como infarto agudo al miocardio, al utilizar la técnica de tincién con TTC,
logramos identificar 10 infartos recientes, 8 infartos antiguos asi como

también el sitio de localizacién siendo 8 subendocardicos y 2 transmurales.
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Los casos de tejido cardiaco normal correspondieron a otras patologias no
asociadas a enfermedad cardiaca, ademas de excluir en infarto agudo al

miocardio que habia sido diagnostico de forma errénea.

En este sentido nuestros resultados coinciden con los estudios publicados en
México y Estados Unidos, en donde establecieron que la muerte por infarto
agudo al miocardio en frecuente y la utilizacion de la técnica TTC es efectiva,

rapida y sencilla.
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9. CONCLUSIONES

1.-La tincién con cloruro de trifeniltetrazolio aumenta la sensibilidad del infarto

agudo al miocardio reciente.

2.-Esto permitira al medico forense contribuir al esclarecimiento de la causa de
la muerte en los casos de muerte subita, lo cual contribuird a realizar
dictamenes objetivos a disposicion del personal que se encuentra en la

imparticion de justicia.
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