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ATEROESCLEROSIS CORONARIA

Anédlisis anatomopatolégico de 250 casos

Eduarde Vargas Alvarado *

Introduccion

La ateroesclerosis coronaria causa anual-
mente mis muertes que cualquier otra enferme-
dad. El término coronarias para las arterias ma-
vores del corazdén fue acunado por Galeno
(138-201 de la Era Cristiana) debido a que rodea
externamente la base de los ventriculos en forma
parecida a una corona. En 1833, Lobstein (10)
fue el primero en usar la palabra arterices-
clerosis, que desde entonces se ha aplicado a una
variedad de enfermedades de arterias y arterio-
las, caracterizadas principalmente por fibrosis o
hialinizacién y algunas veces también calcifica-
cion, especialmente asociada con depdsitos de
material lipoide o ateromatosos primarios o se-
cundarios a cambios escleroticos. La ateroescle-
rosis es una modalidad de la arterioesclerosis. La
palabra indica la presencia de material lipoide y
de tejido conectivo reactivo. La trombosis es la
principal complicacién de la ateroesclerosis coro-
naria y también la principal causa de la oclusion
de estas arterias. El primer diagndstico correcto
de trombosis coronaria hecho en el paciente vivo
y verificado en la autopsia fue informado por
Hammer en 1878. El paciente fallecié a las 24
horas, y en la autopsia se enconird la oblitera-
cién del orificio coronario derecho por trombos
originados en la respectiva valva sigmoidea (13).
Yater y colaboradores en 1955 (44) sugirieron
que en vista de que la trombosis coronaria solo
puede diagnosticarse por la autopsia, era mejor
usar las expresiones insuficiencia coronaria con o
sin infarto de mjocardio cuando se sospechara
clinicamente esta entidad. Levy y Bruenn en
1936, (19) y Freedberg y colaboradores en 1948
{7) introdujeron las denominaciones de insufi-
ciencia coronaria y falla coronaria, respectiva-
mente, para indicar trastorne funcional prolon-
gado por grado relativamente severo de isque-
mia. Por su parte, se usan angor pectoris ¢ insufi-
ciencia coronaria aguda para describir cstados
funcionales en los que el aflujo sanguineo coro-
naric no es adecuado a las necesidades del mio-
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cardio. Scherf y Golbey en 1954 (32) insistieran
que la expresién insuficiencia coronaria aguda
sea empleada para describir un sintoma y no pa-
ra indicar una entidad nosologica. Los cambios
macroscopicos de la ateroesclerosis en las arte-
ras coronarias s¢ basan fundamentalmente en el
trabajo de Wolkoff, de 1929 {43) dichos cam-
bios son:

. a) Ateroma: es el primer cambio macrosco-
pico ¥ se presenta bajo ia forma de diminutas
manchas amarillas de matertal lipoide, visible de-

bajo de la ntima, redondas y ligeramente eleva-
das. Son mas numerosas en el segundo y tercer
decento de la vida, época en que aparecen como
estrias de 1 a 2 ems. de largo que siguen el eje de
ia arteria.

. b) Placas fibrosas: hacia la edad de treinta
anos, los puntos amarillos, parcial o totalmente,
se llegan a cubrir de tejido conectivo vialinizado
y forman placas redondas o irregulares de color
blanco que hacen relieve en el lumen. (35).

¢} Clasificacion: en decenios tardios, rara-
mente antes de los cuarenta anos, las placas pue-
den calcificarse o mostrar ulceracion de la inti-
ma, frecuentemente con trombosis secundaria.
Los cambios histologicos fueron estudiados por
Moon y Rinehart en 1952, (23} quienes los orde-
naron en Jos siguientes estadios:

a) Esclerosis temprana: caracterizada por
proliferacion fibroblistica subendotelial de la
intima y a veces en la media y fragmentacion y
destruccion de [a membrana vlastica interna.

b} Esclerosis moderada: formacién de fi-
bras colagenas en placas de la intima, regencra-
cion de tejido elastico del sustrato mucoide y
deposito de lipido y colesterol.

¢} Esclerosis severa: caracterizada por “de-
generacion hialind” del tejido fibroso, deposito
de calcio, y hemorragia intramural y trombosis.
En resumen, la lesion esencial de ja ateroescl-
erosis estd en la intirna y se caracteriza por en-
grosamientos focales (placas}) de naturaleza fi-
brosa y lipida que tienden a estrechar el limen
y, por medic de ciertas complicaciones, como la
trombosis, conducen a la oclusion de las arterias
coronarias. Otras complicaciones son la hemo-
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rragia intramural, la ruptura de una placa atemo-
ratosa, y raramente, la formacién de aneurisma.
En lo que respecta a la trombosis que asociada a
la ateroesclerosis es la principal causa de oclu-
sién corinaria, algunos creen que no ¢s meramen-
te terminal sino mas bien un proceso recurrente.
(29} El trombo se formaria sobre la superficie de
una placa atemoratosa, se organizaria y vendria
a ser incorporado en la intima. El proceso se
repetiria y, de este modo, se llegaria a un estre-
chamiento gradual del lumen arterial (29). En
cuanto a la hemorragia en la placa ateromatosa,
puede resultar de un aumento de la presion en
los capilares como en la hipertension, un aumen-
to en la fragilidad de los capilares o de la falta de
sostén del tejido circundante degenerado. La he-
morragia intramural puede expander la placa sin
romper la intima y llegar a ocluir la arteria. (12}
(40). La ruptura de una placa ateromatosa puede
causar la oclusion del vaso en dicho sitio, la for-
macion de un émbolo o la iniciacién de un trom-
bo. Los efectos de la ateroesclerosis coronaria
incluyen: la angina pectoris, la fibrosis miocar-
diaca, el infarto de miocardio, Ia insuficiencia
cardiaca congestiva, la hipertrofia y dilatacién
cardiaca y la muerte shbita. El proposito de este
trabajo cs presentar las principales caracteristicas
anatomopatologicas de la enfermedad en el ma-
terial de autopsia de la Morgue Judicial de Costa
Rica.

MATERIAL Y METODOS:

El material de estudic comprende 250
autopsias en que la causa de muerte fue la ate-
roesclerosis coronaria, realizadas en la Seccidn
de Patologia del Departamento de Medicina Le-
gal de la Corte Suprema de Justicia de Costa
Rica. Estos 250 casos ocurrieron dentro de un
total de 3021 necropsias efectuadas entre el 1°
de enero de 1965 y el 7 de mayo de 1969. Estos
fallecimientos fueron objeto de autopsia médi-
co-legal por tratarse de muertes sabitas, es decir
de muerte natural de personas asintomiticas, o
de muertes precedidas de cuadro clinico pero
que no tuvieron atencion médica o que la tuvie-
ron por menos de 24 horas. El estudio de cada
caso incluyd, ademis de los datos bisicos de
nombre, edad, sexo y procedencia, informacion
acerca de los sintomas y signos de la enferme-
dad, tiempo de prescntarlos, detalles del episo-
dio final, descripcion de autopsia y estudio his-
tologico. La diseccion de las arterias coronarias
se lievd a cabo mediante la seccion transversal
cada dos milimetros. De rutina se tomd muestra

de las porciones iniciales de cada una de las cua-
tro grandes ramificaciones arteriales descendente
anterior, circunfleja izquierda, derecha y des-
cendente Imsterior, ademas de la porciébn proxi-
mal, distal y media de los segmentos obstruidos,
asi como de las porciones muy estenosadas. Las
tinciones usadas fueron hematoxilina y eosina en
todos los casos, y en los casos seleccionados
{trambosis antiguas y obturaciones) tinciones
para fibras elasticas y para diferenciar fibras
musculares y conectivas (Azan o Trieromico de
Masson). La estenosis coronaria se agrupd arbi-
trariamente de acucrdo con el porcentaje del
lumen afectado en tres categorfas: menos del
50%/o , entre 50 y 90%/6 y 9590 (lumen redu-
cido al minimo, pero aln visible). En la oblitera-
cion, es decir, la ausencia de luz en la arteria, se
considersd si era producida por trombo fresco,
por trombo reciente y trombo antiguo, de acuer-
do con su antigiiedad diagnosticable macro y mi-
croscGpicamente; y en Gltima instancia, oblitera-
cion calcificada, Los infartos de miocardio se
clasificaron en frescos {menos de 4 dias), recien-
tes {entre 4 dias y 4 semanas y antiguos {mas de
4 semanas), en base a sus caracteristicas histolo-
gicas de acuerdo con el trabajo de Mallory,
White y Salcedo-Salgar de 1939 (21).

RESULTADOS

a} Edad y sexo

La Tabla I ilustra la distribuciéon por edad y

sexo de nuestros casos. Los hombres predomina-
ron en una refacion de casi4 a 1, con 198 por 52
mujeres. El quinto, sexto y sétimo decenios fue-
ron los méas numerosos para el sexo masculino,
mientras en ¢l femenino los fallecimientos ocu-
rrieron dentro del sexto, sétimu y octavo dece-
nios €n su mayoria.
También dentro de los hombres se registraron
los casos mas jovenes como fue el de un mucha-
cho de 23 afos que fallecid una hora después de
haber experimentado una lipotimia mientras ju-
gaba fatbol {A-68-260). Otros dos casos corres-
pondieron a hombres de 37 afios de edad, uno
de los cuales fallecid después de su Gnica precor-
dialgia, no obstante tener un infarto fresco como
se comprobo en la autopsia (A-67-487), y el otro
cayd muerto en forma inesperada {A-67-487), Y
en el otro extremo cronolégico, correspondio al
sexo masculine el caso de mayor edad de la se-
rie, un anciano de 100 afos que se hizo medico-
legal por no haber tenido atencidn médica de su
padecimiento.
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TABLA

DISTRIBUCION POR EDAD DE LOS PACIENTES

SEXQ 20-29 30-—39' 40-49k50-5H 60—6G] 76— 79l 79089
Mujeres — - — 7 13 18 14 52
Hombres] 1 5 23 49 65 31 24 198

b) Causa de la muerte y duracion del episo-
dio final

En este analisis se considerd el hallazgo ana-
tomopatoldgico mas importante o causa princi-
pal del deceso, y se catalogd el episodio final
clinico en sibito cuando el fallecimiento fue in-
mediato sin ser precedido de ningin sinioma;
menor de seis horas; y entre seis y veinticuatro
horas; de dias {entre uno y veintiocho dias) y
créonico cuando era mayor de cuatro semanas.
De este madao, &l 46.8%fo (117 casos) s6lo pudo
demostrarse una fibrosis miocardica, y en un
51%/0 (59 casos} la muerte fué sibita. La
trombosis fresca sin infarto ocupd un segundo
lugar con 32 casos (12.8%/0}, con muerte s(bita
en dos terceras partes de los mismos. El infarto
antiguo causo la muerte en 30 casos (129/0),

menos de la mitad de los cuales (46.69/0) su-
cumbicron en forma sGbita. La ruptura de una
zona de infarto sc encontro como causa de
muerte de 21 casos, 15 de ellos de muerte subi-
ta, 2 de episodio final de menos de 6 horas y 4
de sintomas que se manifestaron en las Gltimas
24 horas. La existencia de infarto antigue y re-
ciente se descubrid en 17 casos, infarto reciente
en 15, infarto fresco en 12, infarto antiguo y
fresco en 3. En un caso de infarto antiguo se
pudo comprobar una trombeosis fresca como cau-
sa de la mucrte, y en otro caso excepcion fue
pasible encontrar un infarto reciente en ausencia
de trombosis u obliteracion, aunque si esclerosis
de las coronarias. En resumen, que en este aparte

redominaron la fibrosis miocardica como cl ha-
ﬁazgo morfolégico y la muerte subita como for-
ma de deceso,

TABLA I
CAUSA DE LA MUERTE Y DURACION DE EPISODIO CLINICO FINAL
TOTAL Menos de Menaos de
CAUSA DE LA MUERTEL casos | Subita 6 hr. 6a24hrs, ] dias [ cronica
}.— Fibrosis miocardiaca 117 59 4 37 1¢ 7
2.— Trombosis lresca sin
infarto 32 23 3 4 2 -

3.— Infarto antiguo 35 14 4 7 2 3
4.— Infarto roto 21 L5 2 4 — -
5.— Infarto reciente y

antiguo 17 9 — 7 1 -
f.— Infurto reciente 16 6 1 4 3 17
7.— Infarto fresco 12 3 - 6 3 -
8.— Infarto fresco y

anliguo 3 2 - 1 —_ -
9.— Infarto antiguo y

trombosis fresca } ! - 1 — -
10.— Infario reciente sin

trombosts m obligacion

TOTALES 250
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TABLA 111

NUMERG DE CASOS SEGUN EL PESO EN GRAMOS DEL CORAZON

200 -250]251— 3001301 3501351 —4C0] 401500 [401 —500501-550 Otros
MUJERES 6 8 6 12 5 7 4 | 560 {1}
600 g}2}
616 g {I
HOMBRES 3 19 %34 59 29 23 i3 551--600 (12)
601- 700 (4)
701 790 {2)
TOTALES 9 27 40 71 34 30 ¥ 22

¢} Peso del coruzon

Procedimos a tabular el peso del corazion
debido a la relacidn de hipertrofia cardiaca vy
ateroesclerosis corenaria que muchos autores ci-
tan (Tabla VI}. Un twutal de 175 casos sc despla-
zan entre mas de 300 v menos de 500 gramos, ¥
el grupo entre 351 y 400 grumos redne un
28.4%0 de los casos (71 autopsius). Entre los

casos cxcepcionales, hay que citar dus corazuncs
masculinos que pesaron 790 y 725 gramos, res-
pectivamente. En general, en este extremo hubo
22 casus (4 femeninos y 18 masculinos) por en-
cima de 550 gramos. En todos, Ia hipertrofia fue
a predominio izquicrdo y se descartd el fuctor
hipertension arterial como una de las condicio-
nes bisicas de Ia seleccion de esta casuistica: ate-
roesclerosis coronaria linicamente.

TABLA IV

DISTRIBUCION DE LA ATEROQUSCLEROSIS EN LAS CORONARIAS
Y 5U RELACION CON LA ENFERMEDAD EN LA AORTA

ARTERIA TOTALES| Menos de | 56-909%0} Mas de Trommbo Trombe Obliteracion
50%/o0 9589 fresco reciente arterial

Descendente
anterior 143 6 40 25 22 29 21
Circunileja

izquicrda 15 2 l 4 3 5
Coronaria

derccha 5 - ] pa 2
Descendente pos-

LeTinr 23 2 1 3 10 4 3
Derechaa

izquierda 64 64 - -

TOTALES 72 43 29 37 38 3t
AORTA O* 14 I 3 2 4 | 3
AORTA A** 17 ; 4 4 2 4 2
AQRTA B*** 59 21 0 5 8 9 6
AORTA CH**x 160 49 26 18 23 24 20

* aoria lisa y cldstica; ** esteias lipodeas; *** placas fibrosas;
*#%% yleeracion, trombuosis y caleificacion.
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d) Distribucion de la ateroesclerosis

La Tabla IV se ocupa de este aspecto. Ade-
mas de la rama arterial mis afectada, hemos indi-
cado el grado de estenosis {menos de 50%/o, 50 a
90 y mas de 95%/0), la existencia de¢ trombo
reciente o fresco y la obliteracion de arteria (tan-
to por calcificaciébn como por trombo antiguo).
Por otra parte, hemos tratado de correlacionar el
grado de lesidn coronaria con la severidad del
proceso ateroesclerosis en la aorta. Para esto he-
mos considerado como grado 0 la intima libre,
grado A la estria lipoidea, grado B la placa fibro-
s2 y grado C para la presencia de ulceracion,
trombosis o calcificacion, Los resultados nos de-
muestran la arteria descendente anterior es la
mas frecuentemente afectada, y dentro de ellala
lesion mds comin es la estenosis de un 50 z
9090 {40 casos}, seguida en orden decreciente
de frecuencia por la trombosis reciente, la este-
nosis mayor del 9590 del lumen, la trombosis
fresca y la obliteracion total de a luz arterial. El
segundo lugar, el compromiso de ambas corona-
rias comprendié 64 casos {25.69/0), la afeccidén

de la rama descendente posterior 23 casos
{9.2‘)]0) y la rama circunfleja- izquierda 15
6°fo) y fialmente sdlo en 5 casos se vio afecta-
da la coronaria derecha. Por otra parte, laaorta,
en la mayoria de los casos (160 autopsias) pre-
sentd el grado maximo de enfermedad (ulcera-
cidn, trombosis o calcificacion} y en orden des
cendente 59 casos con placas fibrosas, 17 con
estrias lipoideas y 14 libres de enfermedad.

e) Localizacion de los infartos

Vinculada con la anterior, Tabla V nos de-
muestra un franco predominio de la arteria coro-
naria izquierda, en proporcion de 3:1 {63 a 22)
con la coronaria derecha. Y dentro de aquéllas,
la pared lateral del ventriculo izquierdo es asien-
to de la mayor proporcion {27 a 63), en la forma
localizada, asi como también en aquellos infar-
tos que también comprenden la parte anterior
del septum interventricular {21 casos). En la dis-
tribucion por sexos, ¢l masculino tuvo una pre-
ponderancia decasibal (78a 17).

TABLAV
INFARTOS DE MIOCARDIO

Localizacion Hombres | Mujeres Total
Vent. izq. pared lateral 21 6 27
Septum anterior y pared
lateral ventriculo izq. 20 1 21
Septum interventricular 8 2 10
Septum posterior 6 2 8
Vent. izq. pared posterior 10 2 12
Apex 11 4 15
Ventriculo derecho
pared anterior 2 - 2

TOTALES 78 17 95

f) Obliteracién de orificios coronarios

1a Tabla VI presenta 5 casos en quc se ha-
116 como origen de 1a lesién isquémica que Hevo
a la muerte, la existencia de obliteracién en 4 y
de estenosis en 1. El proceso afectd en igual rela-

€idn numérica a ambos orificios, y en el quinto
caso simultdneamente a ambos que se presenta-
ban estenosados por placas de ateroma. Con ex-
cepeion de un casc de un paciente de 37 afios,
todos Jos casos ocurrieron entre los 63 y los 72
anos de edad. En la distribucion por sexos, 4 de
los b casos correspondieron a hombres.
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TABLA VI
OBLITERACION DE LOS ORIFICIOS CORONARIOS
ORIFICIO CORONARIO{ SEXO EDAD EPISODIO HALLAZGO ANATOMICO
FINAL CARDIACO O CORONARIO
Ostium izquicrdo Fem. 10 1 hora infurto roto pared lateral
v. izq.
Ostium izq. y der. Mase, 37 subito Trombuosis Descendente
anterior
Ostium derecho Masc. 63 stbito Trombosis descendente
anterior
Ostium izquierdo Masc, 72 " 1 hora Ateroesclerosis coronaria
Ostium der. ¢ izq,
{estenosis) Masc, 65 subito Trombosis Coronaria derecha
g) Complicaciones 5 en mujeres, y un nico caso de dilatacion
En este rubro la Tabla VII muestra 21 casos aneurismatica de zona que habia sufrido isque-
de ruptura del 4rea de infarto, 16 en hombres y mia en el corazon.
TABLA VII

COMPLICACIONES DE ATEROESCILEROGSIS CORONARIA
COMPLICACION HOMBRES MU]JERES TOTAL

Infarto roto 16 5 21
Miatacion
aneurismatica I - 1
h) Ateroesclerosis v diabetes mellitus -y tres de los cuales eran hombres (Tabla VIII),
Esta asociacién solo la tuvimes en cuatro El proceso de esclerosis arterial se vib complica
casos, cuyas edades oscilaron entre 56 y 71 afios, do fatalmente con trombosis en tres de ellos.

TABLA VIII
ATEROESCLEROSIS CORONARIA Y DIABETES MELLITUS

SEXO EDAD EPISODIO CAUSA DE MUERTE

FINAL
Femenino 65 horas Trombosis circunfleja izquierda
Mascutino 56 cronico Trombosis descendente anterior
Masculino 59 dias Avervesclerosis coronaria

Masculino 71 silyita Trombaosis descendente anterior
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COMENTARIO tos en el ventriculo izquierdo esti confirmada en
los trabajos de Mallory y colaboradores (21), Ya-

La incidencia de la esclerosis coronaria en Iter et al (44) y Wartman y Hellertstein (40)
relacion al sexo, que en nuestra casufstica fue de (15). Por otra parte, Blumgart et al {2) explican
4:1 a favor de los hombres, es scmejante a las la menor frecuencia de ln{:arlos en el ventriculo
estadisticas americanas (10) (15) {37). La distri- y auricula derechos en razon de la delgadez de la
bucion por edades arroje también resultados bas- pared que permite derivar irrigacion directamen-
tante similares a Levy y colaboradores (19) para te de la sangre en su cavidad. La existencia de
quienes el 60%/o de los casos se presentaron des- infartos d_e miocardio sin oclusion coronaria ya
pués de los 65 afios de edad v el 400/ entre 45 que estudiada por Yater Y colaboradores (45} y
y 60 afios (42). Aunque predomind la muerte por Wartman y Hellerstein {40) en base al con-
sibita en nuestros casos, los porcentajes de fi- cepto de isquemia miocardica relativamente pro-
brosis miocardica fueron supcriores a los repor- longada {11). EI compromiso de los orificios co-
tados por Moritz y Zamcheck (24) en su estudio ronarios fue hallado en un tercio de los pacientes
de 115 casos de muerte subita de soldados norte- con mesoaortitis sifilitica por Saphir y Scott
americanos por ateroesclerosis coronaria. Esto (31) y por Bmem‘: (3), y en menor proporcion
pucde explicarse a la luz del material de estudio por Turner (38). En los casos nuestros histologi-
de estos dos trabajos, que fue de individuos jove- camente no fue posible afirmar esta etiologia
nes en €l de Moritz y de mayores de 50 anos en que ya habia dcg;canado‘cl examen de antopsia.
el nuestro. Las edades elevadas a que pudieron La ruptura del area de mfart_o que describimos
arribar los individuos de nuestro estudio estin ex-  ¢n 21 casos, (:'27) puf.dc OCUrTIr tan precozmente
plicadas por ¢l sustrato anatdmico de fibrosis como en el primer dia y tan tardiamente como a
miocardiaca que fue predominante como causa las 4 semanas del comienzo del mfarto: aunque
de muerte {6). La trombosis fresca fue cncontra- 10, comun es que ocurra durante los primeros ,7
da en un 12.8%fo de la serie costarricense, mien- dias. Para Mallpry et al {21} ocurre 3 o mis
tras en la de Munk (25) sobre 500 muertes siibi- semanas después .del”lnfarto, es probable que
tas en Copenhagen 36%/o tubieron tromobis y exista una complicacion como puede ser otro
19%/0 infartos frescos, casos estos Gltimos que en infarto agudo. Por lo demas, nuestros casos estan
los nuestros sélo llegaron a 4.89/0 (12 casos). La de acuerdo con la establecido por Krumbhaar y
hipertrofia cardiaca que muestra el 75%/0 del Crowell (16} en ¢l sentido de que la ruptura casi
presente estudio (175 autopsias) esta de acuerdo siempre ocutre en un infarto agudo como resul-
con el criterio de Davis y Blumgart (5) quiencs tado de oclusion coronaria, que €5 mas comun
demostraron que la esclerosis coronaria conduce en hombres y personas mayores de 60 anos, y
a la hipertrofia, presumiblemente porque la in- que en su mayoria esta en el ventriculo
terferencia en la nutricion de las fibras miocardi- 1zquierde por el mayor compromiso de la rama

: . . - te anterior y por la presion
¢as, induce el alargamiento y Ia trofi descenden .
’ ga y la hiper a de relativamente mis elevada dentro de este

estas fibras, opinién que comparte Yalter y cola- ventriculo {38). El aneurisma cardiaco represen-
boradores (45). Harrison y Wood Sl‘}) estable- ta un abultamiento de la pared debilitada del

cieron que la hipertrofia cardfaca es la regla en la corazdn en respueta a la presion en sus cavidades
enfermedad izquémica del corazén. La localiza- (8). De acuerdo con Sterberg {36} cf 85%/0 son
cion de la ateroesclerosis en la rama descendente causados por oclusion coronaria, y para
anterior de la coronaria izquierda, preferente- Monckeberg (22) Ia mayoria estin en el ventri-
mente, estd de acuerdo con la opinion de Gould culo izquierdo, siendo raros los del ventriculo
(9) {10) que la explica en funcién del efecto derecho y extremadamente raros los de las auri-
traumatizante relativamente mayor de la culas. Se desarrollan durante el periodo de ne-
corriente sanguinea en un dngulo de 1800 que crosis y reblandecimiento, especialmente en las
viene de la zorta-ascendente, mientras la corrien- dos primeras semanas de fa oclusion coronaria
te en la arteria coronaria derecha estd aproxima- (39) (33). La asociacion de ateroesclerosis
damente en angulo recto con la aorta. En cuanto coronaria y diabetes mellitus (26} (4) que
a la relacion del grade de ateroesclerosis corona- aparece en cuatro de nuestros casos, es en el
ra en comparacion con el de la aorta, ya los criterio de Stearns y colaboradores (34) de igual
estudios de Munk (25) en 396 personas y de presentaciéon en ambos sexos en diabéticos ma-
Morgan (10} en 20 demostraron la discordancia yores de 40 afios, Para Roof (30), la severidad de
entre la severidad de la enfermedad en las coro- la enfermedad vascular esta relucionada con ia
narias que puede legar hasta su oclusion y el duracién y el grado de control de la diabetes. Y
grado leve o moderado gue se aprecia a) mismo en cuanto a la precocidad de la esclerosis en es-
tiempo en la aorta de muchos de estos casos tos enfermos, ya cs clasica la aseveracion que

{18). La localizacion mas frecuente de los infar- hiciera Warren en 1938 (40} svbre el hecho de
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que los diabéticos desarrollan lesiones ateroescle-
rotica 10 a 12 afios mis temprano que los no
diabéticos. El peligro de inducir trombosis
coronaria por insullna en diabéticos ancianos
con enfermedad vascular ya fue enfatizado por
Blotner en 1930 {1} al informar de infartos de
miocardio consecutivos al descenso rapido de hi-
poglicemia después de administrar dicha sustan-
cia. En nuestros 4 casos de diabéticos, en que
tres fallecieron por trombosis coronaria cabe la
l)osibilidad apuntada que no pudo aclararse con
a informacion disponible. Finalmente, el escaso
numero de pacientes con antecedentes diabéti-
cos se explica por la indole médicolegal de las
autopsias analizadas. Este tipo de enfermedad
suele tener en nuestro ambiente ¢l adecuado cui-
dado médico por lo que, de no mediar una muer-
te violenta, estos pacientes raramente son objeto
de estudio en la Morgue Judicial.

RESUMEN

Se presenta un analisis de los principales
aspectos anatomopatologicos de 250 casos de
ateroesclerosis coronaria autopsiados en la
Seccidn de Patologia del Departamento de
Medicina Legal de la Corte Suprema de Justicia
de Costa Rica. Se demuestra e} paralelismo con
estudios similares efectuados per autores norte-
americanos y europeos. Se hace una revision de
conceptos meorfologicos sobre las lesiones ca-
racteristica de la enfermedad.

SUMMARY

A study of pathological aspects of 250
cases of coronary atherosclerosis autopsied at
Pathology Section, Costa Rica Supreme Court
Department of Legal Medicine is presented.
Analysis of the data in our study was not
significantly different from American and
European studies. A review of pathologic consi-
derations is made.
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