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ATEROESCLEROSIS CORONARIA
Análisis anáfomopafológico de 250 casos

Eduardo Vargas Alvarado *

Introducción

La ateroesclerosis coronaria causa anual
mente más muertes que cualquier otra enferme
dad. El término coronarias para las arterias ma
yores del corazón fue acuñado por Galeno
(138-201 de la Era Cristiana) debido a que rodea
externamente la base de los ventrículos en forma
parecida a una corona. En 1833, Lobstein (10)
fue el primero en usar la palabra arterioes
derosis, que desde entonces se ha aplicado a una
variedad de enfermedades de arterias y arterio
las, caracterizadas principalmente por fibrosis o
hialinización y algunas veCes también calcifica
ción, especialmente asociada con depósitos de
material lipoide o ateromatosos primarios o se
cundarios a cambios escleróticos. 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 complicación de la ateroesclerosis coro
naria y también la principal causa de la oclusión
de estas arterias. El primer diagnóstico correcto
de trombosis coronaria hecho en el paciente vivo
y verificado en la autopsia fue informado por
Hammer en 1878. El paciente falleció a las 24
horas, y en la autopsia se encontró la oblitera
ción 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 sólo
puede diagnosticarse por la autopsia, era mejor
usar las expresiones insuficiencia coronaria con o
sin infarto de miocardio cuando se sospechara
clínicamente esta entidad. Levy y Bruenn en
1936, (19) y Freedbergy colaboradores en 1948
(7) introdujeron las denominaciones de insufi
ciencia coronaria y falla coronaria) respectiva~

mente, para indicar trastorno funcional prolon
gado por grado relativamente severo de isque
mia. Por su parte) se usan angor pectoris e ¡nsu fi·
ciencia coronaria aguda para describir estados
funcionales en los que el aflujo sanguínea coro
nario no es adecuado a las necesidades del mio-

• Trabajo pre8entodo para llUcripcibn de la Especialic/ad de
Anotom{lJ Patológico.

cardio. Scherf y Golbey en 1954 (32) insistieron
que la expresión insuficiencia coronaria aguda
sea empleada para describir un síntoma y no pa
ra indicar una entidad nosológica. Los cambios
macroscópicos de la ateroesclerosis en las arte
rias coronarias se basan fundamentalmente en el
trabajo de Wolkoff, de 1929 (43) dichos cam
bios son:

a) Ateroma: es el primer cambio macroscó
pico y se presenta bajo la forma de diminutas
manchas amarillas de material lipoide, visible de
bajo de la íntima, redondas y ligeramente eleva
das. Son más numerosas en el segundo y tercer
decenio de la vida, época en que aparecen como
estrías de 1 a 2 cms. de largo que siguen el eje de
la arteria.

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

c) Clasificación: en decenios tardíos, rara
mente antes de los cuarenta años, las placas pue
den calcificarse o mostrar ulceración de la Ínti
ma, frecuentemente con trombosis secundaria.
Los cambios histológicos fUeron estudiados por
Moon y Rinehart en 1952, (23) quienes los orde
naron en los siguientes estadios:

a) Esclerosis temprana: caracterizada por
proliferación fibroblástica subendotelial de la
Íntima y a veces en la media y fragmentación y
destrucción de la membrana elástica interna.

b) Esclerosis moderada: formación de fi
bras colágenas en placas de la íntima, reg~nera

ción de tejida elástico del sU"trato mucolde y
depósito de lípido y colesterol.

e) Esclerosis severa: caracterizada por "de
generación hialina" del tejido fibroso, depósito
de calcio, y hemorragia intramural y trombosis.
En resumen, la lesión esencial de la ateroescl
erosis está en la íntima y se caracteriza por en
grosamientos focales (placas) de naturaleza fi
brosa y Iípida que tienden a estrechar el lúmen
y, por medio de ciertas complicaciones, como la
trombosis, conducen a la oclusión de las arterias
coronarias. Otras complicaciones son la hemo-
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rragia intramura!, la ruptura de una placa atemo
ratosa, y raramente, la formación de aneurisma.
En lo que respecta a la trombosis que asociada a
la ateroesclerosis es la principal causa de oclu
sión corinaria, algunos creen que no es meramen
te terminal sino más bien un proceso recurrente.
(29) El trombo se formaría sobre la superficie de
una placa atemoratosa, se organizaría y vendría
a ~er incorporado en la íntima. El proceso se
repetiría y, de este modo, se llegaría 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 presión en
los capilares como en la hipertensión, 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 íntima y llegar a ocluir la arteria. (12)
(40). La ruptura de una placa ateromatosa puede
causar la oclusión del vaso en dicho sitio, la for
mación de un émbolo o la iniciación de un trom
bo. Los efectos de la ateroesclerosis coronaria
incluyen: la angina pectoris, la fibrosis miocar
diaca, el infarto de miocardio, la insuficiencia
cardiaca congestiva, la hipcrtrofia y dilatación
cardiaca y la muerte súbita. El propósito de este
trabajo es presentar las principales características
anátomopatológicas de la enfermedad en el ma
terial de autopsia de la Morgue Judicial de Costa
Rica.

MATERIAL Y METODOS:

El material de estudio comprende 250
autopsias en que la caUsa de muerte fue la ate
roescIerosis coronaria, realizadas en la Sección
de Patología 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 10
de enero de 1965 y el 7 de mayo de 1969. Estos
fallecimientos fueron objeto de autopsia médi
co-legal por tratarse de muertes súbitas, es decir
de muerte natural de personas asintomáticas, o
de muertes precedidas de cuadro clínico pero
que no tuvieron atención médica o que la tuvie
ron por menos de 24 horas. El estudio de cada
caso incluyó, además de los datos básicos de
nombre, edad, sexo y procedencia, información
acerca de los síntomas y signos de la enferme
dad, tiempo de presentarlos, detalles del episo
dio fina!, descripción de autopsia y estudio his
tológico. La disección de las arterias coronarias
se llevó a cabo mediante la sección transversal
cada dos milímetros. De rutina se tomó muestra

de las porciones iniciales de cada una de las cua
tro grandes ramificaciones arteriales descendente
anterior, circunfleja izquierda, derecha y des
cendente rosterior, además de la porción proxi
mal, dista y media de los segmentos obstruídos,
así como de las porciones muy estenosadas. Las
tinciones usadas fueron hematoxilina y eosina en
todos los casos, y en los casos seleccionados
(trombosis antiguas y obturaciones) tinciones
para fibras elásticas y para diferenciar fibras
musculares y conectivas (Azan o Tricrómico de
Masson). La estenosis coronaria se agrupó arbi
trariamente de acuerdo con el porcen taje del
lumen afectado en tres categorías: menos del
500 /0, entre 50 y 900/0 Y 950/0 (lumen redu
cido a! mínimo, pero aún visible). En la oblitera
ción, es decir, la ausencia de luz en la arteria, se
consideró si era producida por trombo fresco,
por trombo reciente y trombo antiguo, de acuer
do con su antigüedad diagnosticable macro y mi
croscópicamente; y en última instancia, oblitera
ción calcificada. Los infartos de miocardio se
clasificaron en frescos (menos de 4 días), recien
tes (entre 4 días y 4 semanas y antiguos (más de
4 semanas), en base a sus características histoló
gicas de acuerdo con el trabajo de MaIlory,
White y Salcedo-Salgar de 1939 (21).

RESULTADOS

a) Edad y sexo

La Tabla I ilustra la distribución por edad y
sexo de nuestros casos. Los hombres predomina
ron en una relación de casi 4 al, con 198 por 52
mujeres. El quinto, sexto y sétimo decenios fue
ron los más numerosos para el sexo masculino,
mientras en el femenino los fallecimientos ocu
rrieron dentro del sexto, sétimo y octavo dece
nios en su mayoría.
También dentro de los hombres se registraron
los casos más jóvenes como fue el de un mucha
cho de 23 años que falleció una hora después de
haber experimentado una lipotimia mientras ju
gaba fútbol (A-68-260). Otros dos casos corres
pondieron a hombres de 37 años de edad, uno
de los cuales falleció después de su única precor
dialgia, no obstante tener un infarto fresco como
se comprobó en la autopsia (A-67-487), y el otro
cayó muerto en forma inesperada (A-67-487). Y
en el otro extremo cronológico, correspondió al
sexo masculino el caso de mayor edad de la se
rie, un anciano de 100 años que se hizo medico
legal por no haber tenido atención médica de su
padecimiento.
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TABLA I

D1STRIBUCION POR EDAD DE LOS PACIENTES

SEXO 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 79-89

Mujeres - - - 7 13 18 14 52

Hombres 1 5 23 49 65 31 24 198

menos de la mitad de los cuales (46.60/0) su
cumbieron en forma súbita. La ruptura de una
zona de infarto se encontró como causa de
muerte de 21 casos, 15 de ellos de muerte súbi
ta, 2 de episodio final de menos de 6 horas y 4
de síntomas que se manifestaron en las últimas
24 horas. La existencia de infarto antiguo y re
ciente se descubrió 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 trombosis fresca como cau
sa de la muerte, y en otro caso excepción fue
posible encontrar un infarto reciente en ausencia
de trombosis u obliteración, aunque sí esclerosis
de las coronarias. En resumen, que en este aparte
predominaron la fibrosis miocárdica como el ha
llazgo morfológico y la muerte súbita como for
ma de deceso.

b) Causa de la muerte y duración del episo
dio final

En este análisis se consideró el hallazgo aná
tomopatológico más importante o causa princi.
pal del deceso, y se catalogó el episodio final
clínico en súbito cuando el fallecimiento fue in
mediato sin ser precedido de ningún síntoma;
menor de seis horas; y entre seís y veinticuatro
horas; de días (entre uno y veintiocho días) y
cránico cuando era mayor de cuatro semanas.
De este modo, el 46.8% (117 casos) sólo pudo
demostrarse una fibrosis miocárdica. y en un
51 % (59 casos) la muerte fué súbita. La
trombosis fresca sin infarto ocupó un segundo
lugar con 32 casos (12.80/0), con muerte súbita
en dos terceras partes de los mismos. El infarto
antiguo cauSó la muerte en 30 casos (120/0),

TABLA II

CAUSA DE LA MUERTE Y DURACION DE EPISODIO CLINICO HNAL

TOTAL Menos de Menos de
CAUSA DE LA MUERTE casos Súbita 6 hr. 6 a 24 hrs. días cromca

1.- Fibrosis miocardiaca 117 59 4 37 10 7
2.- Trombosis íresca sin

infarto 32 23 3 4 2 -
3.- Infarto antiguo 30 14 4 7 2 3

4.- Infarto roto 21 15 2 4 - -
5.- Infarto reciente y

1antiguo 17 9 - 7 -
6.- In farto reciente 16 6 1 4 3 17

7.- Infarto fresco 12 3 - 6 3 -
8.- Infarto fresco y

1antiguo 3 2 ..- - -
9.- Infarto antiguo y

Itrombosis fresca 1 I - - --
10.- Infarto reciente sin

trombosis ni oblilfdción

TOTALES 250



164 - REVISTA MEDICA DE COSTA RICA-

TABLA III

NUMI'RO DF CASOS SEGUN El PFSO ~'N GRAMOS DF! CORAZON" , , . • , , , , . , ,

200 250 251 300 301 350 351 4CO 401 500 401 -500 501-550 Otros

MUJERES 6 8 6 12 5 7 4 560 g (1)
600 g ¡2¡
610 g I

I10MBR~:S 3 19 34 59 29 23 13 551-600 (12)
601·700 ¡4)
701 790 2)

TOTALES 9 27 40 71 34 30 17 22

e) Peso del corazón

Procedimos a tabular el peso del corazón
debido a la relación de hipertrofia cardíaca y
ateroesclerosis coronaria que muchos autores ci
tan (Tabla VI). Un total de 175 casos se despla
zan entre más de 300 y menos de 500 gramos, y
el grupo entre 35 I Y 400 gramos reúne un
28.4°{0 de los casos (71 autopsias). Entre los

casos excepcionales, hay que citar dos corazones
masculinos que pesaron 790 y 725 gramos, res
pectivamente. En general, en este extremo hubo
22 casos (4 femeninos y 18 masculinos) por en
cima de 550 gramos. En todos, la hipertrofia fuc
a predominio izquierdo y se descartó el factor
hipertensión arterial como una de las condicio
nes básicas de la selección de esta casuística: ate
roesderosis coronaria únicamente.

TABLA IV

D1STRIBUCION DE LA ATEROESCLEROSIS EN LAS CORONARIAS
Y SU RELACION CON LA ENFERMEDAD EN LA AORTA

ARTERIA TOTALES Menos de 50-900¡o Más de Trombo Trombo Obliteración
500 o{0 95°fo fresco reciente arterial

Descendente
anterior 143 6 40 25 22 29 21

Circunneja
izquierda 15 2 I 4 3 5
Corollana
derecha 5 - - I 2 2

Desccnden te pos-
terior 23 2 I 3 10 4 3

Derecha a
izquierda 64 64 ,- - -

TOTALES 72 43 29 37 38 31

AORTA O· 14 I 3 2 4 I 3

AORTA A" 17 I 4 4 2 4 2

AORTA B'" 59 21 10 5 8 9 6

AORTA C···· 160 49 26 18 23 24 20

* aorta lisa y elástica; ** estrías lipodeas; *** placas fibrosas;
**** ulceración, trombosis y calcificación.
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d) Distribución de la ateroesclerosis

La Tabla IV se ocupa de este aspecto. Ade
más de la rama arterial más afectada, hemos indi
cado el grado de estenosis (menos de 500/0, 50 a
90 y más de 950/0), la existencia de trombo
reciente o fresco y la obliteración de arteria (tan
to por calcificación como por trombo antiguo).
Por otra parte, hemos tratado de correlacionar el
grado de lesión coronaria con la severidad del
proceso ateroesclerosis en la aorta. Para esto he
mos considerado como grado O la íntima libre,
grado A la estría lipoidea, grado B la placa fibro
sa y grado e para la presencia de ulceración,
trombosis o calcificación. Los resultados nos de
muestran la arteria descendente anterior es la
más frecuentemente afectada, y dentro de ella la
lesión más común es la estenosis de un 50 a
900/0 (40 casos), seguida en orden decreciente
de frecuencia por la trombosis reciente, la este
nosis mayor del 950/0 del lumen, la trombosis
fresca y la obliteración total de la luz arterial. El
segundo lugar, el compromiso de ambas corona
rias comprendió 64 casos (25.60/0), la afección

de la rama descendente posterior 23 casos
(9.20/0) y la rama circunfleja· izquierda 15
(60/0) y finalmente sólo en 5 casos se vió afecta
da la coronaria derecha. Por otra parte, la aorta,
en la mayoría de los casos (160 autopsias) pre
sentó el grado máximo de enfermedad (ulcera
ción, trombosis o calcificación) y en orden des
cendente 59 casos con placas fibrosas, 17 con
estrías lipoideas y 14 libres de enfermedad.

e) Localización de los infartos

Vinculada con la anterior, Tabla V nos de
muestra un franco predominio de la arteria coro
naria izquierda, en proporción de 3: 1 (63 a 22)
con la coronaria derecha_ Y dentro de aquéllas,
la pared lateral del ventrículo izquierdo es asien
to de la mayor proporción (27 a 63), en la forma
localizada, así como también en aquellos infar
tos que también comprenden la parte anterior
del septum interventricular (21 casos). En la dis
tribución por sexos, el masculino tuvo una pre
ponderancia de casi 5 a 1 (78 a 17).

TABLA V

INFARTOS DE MIOCARDIO

Localización Hombres Mujeres Total

Vento izq. pared lateral 21 6 27

Septum anterior y pared
lateral ventrículo izq. 20 1 21

Septum interventricular 8 2 10

Septum posterior 6 2 8

Vento izq. pared posterior 10 2 12

Apex 11 4 15

Ventrículo derecho
pared anterior 2 - 2

TOTALES 78 17 95

f) Obliteración de orificios coronarios

La Tabla VI presenta 5 casos en que se ha
lló como origen de la lesión isquémica que llevó
a la muerte, la existencia de obliteración en 4 y
de estenosis en I. El proceso afectó en igual rela-

ción numérica a ambos orificios, y en el quinto
caso simultáneamente a ambos que se presenta
ban estenosados por placas de ateroma. Con ex
cepción de un caso de un paciente de 37 años,
todos los casos ocurrieron entre los 63 y los 72
años de edad. En la distribución por sexos, 4 de
los 5 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 izquierdo Fem. 70 1 hora Infarto roto pared lateral
v. izq.

Ostium izq. y der. Mase. 37 súbito Trombosis Descendente
anterior

Ostium derecho Masc. 63 súbito Trombosis descendente
anterior

Ostium izquierdo Masc. 72 I hora Ateroesc1erosis coronaria

Ostium der. e izq.
(estenosis) Masc. 65 súbito Trombosis Coronaria derecha

g) Complicaciones
En este rubro la Tabla VII muestra 21 casos

de ruptura del área de infarto, 16 en hombres y

5 en mujeres, y un único caso de dilatación
aneurismatica de zona que había sufrido isque
mia en el corazón.

TABLA VII

COMPLICACIONES DE ATEROESCLEROSIS CORONARIA

COMPLICACION

Infarto roto

Dilatación
aneurismátíca

flOMBRES

16

I

MUJERES

5

TOTAL

21

h) Ateroesclerosis y diabetes mellitus
Esta asociación sólo la tuvimos en cuatro

casos, cuyas edades oscilaron entre 56 y 71 años,

.y tres de los cuales eran hombres (Tabla VIII).
El proceso de esclerosis arterial se vió complica·
do fatalmente con trombosis en tres de ellos.

TABLA VIlI

ATEROESCLEROSIS CORONARIA y DIABETES MELLITUS

SEXO EDAD EPISODIO CAUSA DE MUERTE
FINAL

Femenino 65 horas Trombosis circunOeja izquierda

Masculino 56 crónico Trombosis descendente anterior

Masculino 59 días Ateroesclerosis coronaria

Masculino 71 súbita Trombosis descendente anterior
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COMENTARIO

La incidencia de la esclerosis coronaria en
relación al sexo, que en nuestra casuística fue de
4: 1 a favor de los hombres, es semejante a las
estadísticas americanas (10) (15) (37). La distri
bución por edades arroja también resultados bas
tante similares a Levy y colaboradores (19) para
quienes el 600/0 de los casos se presentaron des
pués de los 65 años de edad y el 400/0 entre 45
y 60 años (42). Aunque predominó la muerte
súbita en nuestros casos, los porcentajes de fi
brosis miocárdica fueron superiores a los repor·
tados por Moritz y Zamcheck (24) en su estudio
de 115 casos de muerte súbita de soldados norte
americanos por ateroesclerosis coronaria. Esto
puede explicarse a la luz del material de estudio
de estos dos trabajos, que fue de individuos jóve
nes en el de Moritz y de mayores de 50 años en
el nuestro. Las edades elevadas a que pudieron
arribar los individuos de nuestro estudio están ex
plicadas por el sustrato anatómico de fibrosis
ffilOcardiaca que fue predominante como causa
de muerte (6). La trombosis fresca fue encontra
da en un 12.80/0 de la serie costarricense, mien
tras en la de Munk (25) sobre 500 muertes súbi
tas en Copenhagen 360 /0 tubieron tromobis y
190/0 infartos frescos, casos estos últimos que en
los nuestros sólo llegaron a 4.80/0 (12 casos). La
hipertrofia cardíaca que muestra el 750/0 del
presente estudio (175 autopsias) está de acuerdo
con el criterio de Davis y Blumgart (5) quienes
demostraron que la esclerosis coronaria conduce
a la hipertrofia, presumiblemente porque la in
terferencia en la nutrición de las fibras miocárdi
cas, induce el alargamiento y la hipertrofia de
estas fibras, opinión que comparte Yalter y cola
boradores (45). Harrison y Wood (14) estable
cieron que la hipertrofia cardíaca es la regla en la
enfermedad izquémica del corazón. La localiza
ción de la ateroesclerosis en la rama descendente
anterior de la coronaria izquierda, preferente
mente, está de acuerdo con la opinión de Gould
(9) (10) que la explica en función del efecto
traumatizante relativamente .mayor de la
corriente sanguínea en un ángulo de 1800 que
viene de la aorta· ascendente, mientras la corrien
te en la arteria coronaria derecha está aproxima~

damente en ángulo recto con la aorta. En cuanto
a la relación del grado de ateroesclerosis corona
ria en comparación con el de la aorta, ya los
estudios de Munk (25) en 396 personas y de
Morgan (10) en 20 demostraron la discordancia
entre la severidad de la enfermedad en las coro
narias que puede llegar hasta su oclusión y el
grado leve o moderado que se aprecia al mismo
tiempo en la aorta de muchos de estos casos
(18). La localización más frecuente de los infar-

tos en el ventrículo izquierdo está confirmada en
los trabajos de Mallory y colaboradores (21), Ya
!ter et al (44) y Wartman y Hellertstein (40)
(15). Por otra parte, Blumgart et al (2) explican
la menor frecuencia de infartos en el ventrículo
y aurícula derechos en razón de la delgadez de la
pared que permite derivar irrigación directamen
te de la sangre en su cavidad. La existencia de
infartos de miocardio sin oclusión coronaria ya
que estudiada por Yate,: y colaboradores (45) y
por Wartman y Hellerstein (40) en base al con
cepto de isquemia miocárdica relativamente pro
longada (11). El compromiso de los orificios co
ronarios fue hallado en un tercio de los pacientes
con mesoaortitis sifilítica por Saphir y Scott
(31) y por Bruenn (3), y en menor proporción
por Turner (38). En los casos nuestros histológi
camente no fue posible afirmar esta etiología
que ya había descartado el examen de autopsia.
La ruptura del área de infarto que describimos
en 21 casos, (27) puede ocurrir tan precozmente
como en el primer día y tan tardíamente como a
las 4 semanas del comienzo del infarto, aunque
lo común es que ocurra durante los primeros 7
días. Para Mallory et al (21) ocurre 3 o más
semanas después del infarto, es probable que
exista una complicación como puede ser otro
infarto agudo. Por lo demás, nuestros casos están
de acuerdo con la establecido por Krumbhaar y
Crowell (16) en el sentido de que la ruptura casi
siempre ocurre en un infarto agudo como resul
tado de oclusión coronaria, que es más común
en hombres y personas mayores de 60 años, y
que en su mayoría está en el ventrículo
izquierdo por el mayor compromiso de la rama
descendente anterior y por la presión
relativamente más elevada dentro de este
ventrículo (38). El aneurisma cardíaco represen
ta un abultamiento de la pared debilitada del
corazón en respueta a la presión en sus cavidades
(8). De acuerdo con Sterberg (36) el 850/0 son
causados por oclusión coronaria, y para
Monckeberg (22) la mayoría están en el ventrí
culo izquierdo, siendo raros los del ventrículo
derecho y extremadamente raros los de las aurí
culas. Se desarrollan durante el período de ne
crosis y reblandecimiento, especialmente en las
dos primeras semanas de la oclusión coronaria
(39) (33). La asociación de ateroesclerosis
coronaria y diabetes mellitus (26) (4) que
aparece en cuatro de nuestros casos, es en el
criterio de Stearns y colaboradores (34) de igual
presentación en ambos sexos en diabéticos ma
yores de 40 años. Para Roof (30), la severidad de
la enfermedad vascular está relacionada con la
duración y el grado de control de la diabetes. Y
en cuanto a la precocidad de la esclerosis en es
tos enfermos, ya es clásica la aseveración que
hiciera Warren en 1938 (40) sobre el hecho de
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que los diabéticos desarrollan lesiones ateroescle
rótica lOa 12 años más temprano que los no
diabéticos. El peligro de inducir trombosis
coronaria por insulina en diabéticos ancianos
con enfermedad vascular ya fue enfatizado por
Blotner en 1930 (1) al informar de infartos de
miocardio consecutivos al descenso rápido de hi
poglicemia después de administrar dicha sustan
cia. En nuestros 4 casos de diabéticos, en que
tres fallecieron por trombosis coronaria cabe la
posibilidad apuntada que no pudo aclararse con
la informacion disponible. Finalmente, el escaso
número de pacientes con antecedentes diabéti
cos se explica por la índole médicolegal de las
autopsias analizadas. Este tipo de enfermedad
suele tener en nuestro ambiente el 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 análisis de los principales
aspectos anátomopatológicos de 250 casos de
ateroesclerosis coronaria autopsiados en la
Sección de Patología del Departamento de
Medicina Legal de la Corte Suprema de Justicia
de Costa Rica. Se demuestra el paralelismo con
estudios similares efectuados por autores norte
americanos y europeos. Se hace una revisión de
conceJ¡'tos morfologicos sobre las lesiones ca
ractenstica 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
significantIy different from American and
European studies. A review of pathologic consi
derations is made.
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