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Patología de la muerte súbita 

La muerte súbita (M.S.) comprende alas entidades en las que la 

muerte se produce dentro de la hora de la aparición de los síntomas, 
en individuos previamente capaces de desempeñarse relativamente 
bien en la comunidad.1 

Los corazones en la cardiopatía isquémica y en pacientes 

asintomáticos con lesiones ateroescleróticas coronarias muestran 
clásicamente lesiones coronårias estenóticas y multifocales.2 Des- 
cribir estas !esiones es relativamente simple, pero no 10 es decidir 
si ellas han tenido que vcr directamente can la M.S. del pacient.e.3 

Además, paradójicamente, se ha demostrado mayor desarrollo de 
la circulación colateral en pacientes ateroescleróticos fallecidos 
por M.S. 

La realmente cierto es que en la inmensa mayoría de 10s casos 
se encuentran lesiones multifocales de tipo arterioesclerótico a 

nivcl coronario. Sin embargo, no todos los pacientes portadores 
de tal patología falIecen par M.S. 0 infarto agudo del miocardio 
(lAM). Las alteraciones coronarias serían "patología de base", 
pero no determinantes del episodio agudo de M.S. Los hallazgos 
morfológicos son sólo contrapartida de una alteración electrofi- 
siológica,4 par 10 que veremos acontinuación cuáles son los ha- 
lIazgos a nivel de la fibra miocárdié:a. 

EI paciente puede prese'ntar en la autopsia un lAM. En cl caso 
de que sea ~emprano, es decir, de 0 a 2 días de evolución, recurri- 
remos para el diagnóstico a la relación sodio/potasio, al estudio de 
las enzimas succínico-dehidrogenasas, a la técnica del nitroblue 
de Tetrazolium y al Tricrómico de Barbeito-Lòpez. 5,6,7 

En cualquicra de estos casas, cl pacicnte fallece súbitamenre 
can a sin signos clínicos y estos últimos se revelarán por cl choque 
cardiogénico, la ruptura cardíaca a par las arritmias. En el caso de 

que no exista un lAM la !esión hallada por nosotros en alrededor del 
95 % es la "miocitolisis coagulativa" 8 a "degeneración miofibrilar" 

- 

(DEM).9. En la M.S. según diferentes casuÍsticas están presentes 
en cl 67% 10 Y 88%.11 Esta miocitolisis coagulativa (MC) 10 no es 

atra cosa que una necrosis par sobreactividad miocárdica, es deeir, 

una muerte "tetánica". La búsqueda sistemática en los maerocortes 
seriados muestra siemprc faeas de MC en forma difusa, focales a 

de comienzo a tempranas. 
. 

En la necrosis de coagulación clásica del lAM hay prm:er? 
lcsión mitocondrial y nuclear, sin daño evidente del sistema ~.IOf1- 

brilar; 12, 13 cl daño inieial sería una pérdida de la eontractlhdad 
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Fig. 1. Miocitolisis coagulativa. Las áreas transversales de mayor 
coloración son "bandas de contractura". Nótese la progresiva 
lisis del aparato sarcotubular (H-E x 200). 

posiblemente por acidosis intracelular y consi- 
guiente falla de la bomba de calcio para efec- 

tuar la contracción.14,15 La célula miocárdica 
Inuere en atonía, con distensión pasiva debido 
a la presión intraventricular y distensión sis- 

. 

tólica. 
En cambio, en la MC 0 OEM, la célula muere 

en hipercontracción mostrando al prin- 
cipio rexis miofibrilar y bandas de contractura, 
pero sin daño nuclear, tal como ocurre en los 

casos de feocromocitoma 16 y la necrosis expe- 
rimental por catecolaminas,17,18.19,20,21,22 10 que 
es muy sugestivo del rol primario de éstas en su 
génesis. La lesión comienza con una hipercon- 
tracción de la fibra muscular 0 de un segmento, 
con alargamiento y ruptura de las miofibrillas en 

otros segmentos 0 en )os adyacentes. Se obser- 
van bandas transversas irregulares y anormales, 
variables en tamaño y forma. Parecen ser el 
result ado de una coagulación de sarcómeros 
hipercontracturados (Fig. 1). Hay eosinofilia 
y las formas alternantes de "rexis" y "picnosis" 
de las miofibrillas Ilevan a una desaparición 
progresiva del aparato contráctil por absorción 
macrofágica, originando un espacio vacío en 
cada célula miocárdica.l0 

En la fase temprana del proceso el núcleo 
es todavía visible y de forma irregular. Con la 
progresión de la lesión, el complejo núcleo- 
aloplásmico desaparece, dejando un tubo sarco- 
lemático rode ado por macrófagos cargados con 

Fig. 2. "Fibras onduladas". Nótese el cambio de coloración 
hacia el amarillo con tricrómico de Barbeito-López, en el centro 
de la foto, señalando el daño celular. Por sí sol as las fibras 
onduladas no constituyen elementos de diagnóstico de muerte 
súbita de origen coronario (x 400). 

un pigmento granular de color marrón am an- 
llento. 

Esta estructura residual, de aspecto "al- 
veolar", representa tejido muerto, incapaz de 

generar disturbios eléctricos, por 10 que nos 
interesan las lesiones de MC "tempranas", re- 
versibles, con lesiones sólo al M.E., con altera- 
ciones bioquímicas capaces de alterar los poten- 
ciales de membrana y originar fibrilaciones 
ventriculares (FV) y M.S. Esta MC 0 DMF 
"tçmprana" ti.cne extraordinaria importancia, 
pues está probado que la M.S. es primariamente 
una anormalidad eléctrica que se correlaciona 
con los éxitos en la resucitación de .los pa- 
cientes, en los que los ECG y enzimas fueron 
mudos y que tuvieron durante el seguimiento 

posterior alta incidencia de FV. 4,23 

La MC se encuentra cxperimentalmente 
luego de las infusiones catecolamínicas, en las 
hipokalemias, en las isquemias transitorias, en 
la estimulación del S.N.C. Y en las descargas 
de corriente eIéctrica.ll Nosotros la hemos 
hallado en el 100% de IAM24.25 y en el 95% 
de M.S., en otros cuadros patológicos22 y 
sólo en el 2,5 % de pacientes fallecidos de causas 

extracardíacas (p<0.001). 
En cuanto alas "fibras onduladas" (Fig. 2), 

descriptas en 1926 par Willer,16 se considera- 

ron en 1974 como diagnósticas de lAM 4 
tem- 

pranos.17 Son deformaciones onduladas rítmi- 
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Fig. 3. Parasimpatocito intramiocárdico. Nótese el aspecto 
periforme., su gran núcleo y sus prolongaciones nerviosas. Inclu- 
sión en parafina. Impregnación argéntica (x 400). 

camente y estrechadas. Pueden ser de primer 
orden (fibras simples), de segundo orden (pa- 
quetes de fibras paralelas) y de tercer orden 
(paquetes ondulados de fibras onduladas). 
Siendo las más típicas las de segundo orden. 

Se las encuentra solas 0 en el límite con un 
lAM con necrosis de coagulación. Lo más 

característico de las fibras onduladas es cl 

estrechamiento progresivo y cl desflecamiento 
de los extremos. Se pueden visualizar con fre- 
cuencia "bandas de contractura". Debido a la 

discusión de nivel internacional sobre la validez 
de las "fibras onduladas" 28, 29, 30 Y su apari- 
ción muy frecuente en pacientes faUecidos 

por causas extracardíacas, como expresión de. 

un estado agónico, IÌ.osotros Ie damos valor 
sólo cuando presentan alteraciones tintoriales 
francas para las técnicas de "necrosis-isque- 
mia" (Fig. 2). 

Veamos nuestra experiencia sobre las muer- 
tes súbitas 0 tempranas por lAM. Los lAM se 

han dividido según su evolución en "tempra- 
nos" (0 a 2 días), "agudos" (3 a 10 días) y 

"recientes" (11 a 30 días). En todos se ha 

medido por planimetría la superficie del lAM Y 

clasificado en menos del 10, menos del 30, 
menos del 50%, etc. Además, los infartos han 
sido clasificados en "masivos" euando en 1 

centímetro del diámetro del Ìnfarto todas las 

células estaban necróticas, "contluentes" y 

"focalcs". Y a su vez fueron subclasificados en 

"internos", "transmuralcs", "subendocárdicos" 

y "subendocárdicos y "subepicárdicos". Se ob- 
servaron dos grupos típicos: unos, que eran 
"tempranos", es decir, de 0 a 2 días, el 80% de 

los cuales habían sido M.S. 0 faUecidos por 
arritmias dentro de las 24 horas de aparición 

de los síntomas, tenían menos del 10% de la 
superficie ventricular tomada, eran "subendo- 
cárdicos" 0 "internos". En cambio, en el otro 
grupo eran fundamentalmente lAM de 3 a 10 
días de evolución, con superficies tomadas en- 
tre el 50 Y 30%, "transmuraIes" y éstos eran los 

que tení an las otras complicaciones diferentes 
de las arritmias (ruptura cardíaca y choque 
cardiogénico) y en eUos aparecían trombosis 
coronarias recientes. Desde el punto de vista 

estadístico s~ comprobó que en forma altamente 
significativa las trombosis coronarias aparecían 
en una serie de condiciones: infartos grandes, 

transmuraIes y con 3 a 10 días de evolución. 
Por 10 tanto, coincidimos con los autores que Ie 

atribuyen a la trombosis coronaria un rol secun- 

dario en el lAM (trombosis postinfarto) 31,32 y 

en la M.S.ll,33 

Esto último nos hace preguntarnos si en la 

producción del IA1'A 0 de la M.s. juegan otros 
mecanismos diferentes que los cambios macros- 
cópicos de los grandes troncos coronarios.34 
En tal sentido se han propuesto a 10s cambios 
de la microcirculación. Sin embargo, no se ha- 

Uaron lAM ni M.S. en casos de anemia falcifor- 
me ("sludge"),35 choque (síndrome de coagula- 
ción intravascular diseminada) 36 y púrpura 
trombótica trombocitopénica (trombosis plaque- 
taria),37 todos eUos buenos modelos humanos 
dc obstrucciones múltipIes de la microcircu- 
lación. 

Además, la enfermedad de los pequeños 
vasos, sin compromiso de los grandes troncos 
epicárdicos, no es una causa común de enfer- 
medad coronaria. Par 10 tanto, preferimos dudar 

en considerar a los trastornos de la microcircu- 
lación como causa de lAM a M.S. 

En ausencia de un lAM temprano, la mio- 
citolisis coagulativa aparece como la lcsión 
principal en la muerte coronaria repentina. 
Se la ha vinculado a liberación de catecola- 
minas.22 

Bemos efectuado diversas experiencias tra- 
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tando de reproducir dicha lesión en monos y 

ratas. La inyección intraperitoneal de 2 mg 
de ISP en el "cebus paraguayenses" (mono 
capuchino), de peso alrededor de 1 kg, produce 
a los 5 minutos desnivel inferior del ST, que per- 
siste hasta los 20 min'Utos, en que el animal es 

sacrificado, comprobándose en las autopsias 
extensas zonas subendocárdicas de MC "tempra- 
na" y aspecto "alveolar" y presencia de "fibras 
onduladas" 38 semejantes morfológicamente alas 
lesiones en la M.S. en humanos. 

Por otro lado, alrededor de 300 ratas "wis- 
tar", formando parte de diferentes traba- 
jos, 17,18,19,20,21,22 fueron inyectadas con isopro- 
terenol (ISP) a la dosis de 10 mg/kg/peso más 
5 microcuries de ISP, marcado con tritio (ISP- 
H3)' sacrificados a los 5 y 30 minutos, 24 y 
72 horas. Se les efectuó los siguientes estudios: 
a) M/O: técnica para "necrosis-isquemia"; 
b) técnicas histoquímicas: succínico-hidrogena- 
sas y fosfatasas ácidas; c) radioautografía con el 

método del stripping film y d) microscopía 
electrónica. 

Brevemente, los hallazgos fueron positividad 

para las técnieas de "isquemia", ya a los 5 minu- 
tos, a los 30 minutos "bandas de eontractura" y 
"degeneraeión fibrilar", mioeitolisis de aspeeto 
alveolar alas 24 horas. EI depósito del ISP-H3 
se efectuó como "estrías", sobre c1 sarcolema 
de fibras dañadas ya desde los 5 minutos y 30 

minutos. 
Las enzimas suecínieo-dehidrogenasas estaban 

aumentadas difusamente y disminuidas en las 

zonas !csionadas, y la microscopía e!cctrónica 
mostró desde los primeros estudios hipercontrae- 
ción y reducción de la longitud de ]os sarcó- 

meros y "bandas de contractura". A los 30 

minutos se agregó la aparieión de fragmentaeión 
fibrilar. 

tstos hallazgos sugirieron una rápida acción 
del ISP sobrc la membrana (radioautografía), 
con activación de la bomba de caleio, exagera- 
ción de la exeitación-contracción ("bandas de 

contractura"), pérdida progresiva de uniones de 

alta energía (aumento de las succÍnico-dchidro- 
genasas y lucgo depresión y altcracioncs mito- 
condriales) y finalmente muerte cclular scme- 

jante a la miocitolisis coagulativa. 
En realidad, las catecolaminas determinan un 

aumento masivo en la entrada de Ca a través 
de la membrana, con depleción de fosfatos de 

alta energía.39,4O Aunque un desequilibrio 
iónico mayor y hormonal debe considerarse 
como causa agravante. 

La inhibición de las lesiones por catecolami- 
nas por acción de algunos fármacos desacoplan- 
tes del mecanismo de excitación-contracción, 

como la prenilamina,19 apoyan la teorí a de que 
. una exageración en el mecanismo de activación 

de 'Ia bomba de calcio sería la génesis de dichas 
lesiones. 

. 

2 Cómo se re]acionan estas lesiones experi- 
mentales de MC provocadas por catecolaminas 
con las halladas en la M.S.? Ya Reichenbach 
hace años había sugerido la secreción local de 

noradrenalina. Nosotros tenemos sugerencias 
morfológicas en humanos, estudiando miocar- 
dios en M.S. con la técnica de Faccio (impregna- 
ción argéntica combinada con el Tricómico de 
Barbeito-López),41 de la importancia capital 
del plexo permisial de Herlach-Hoffman. A nivel 
de las terminaciones nerviosas simpáticas se 

segregaría noradrenalina que por sobreestimula- 
ción local llevaría a la Me. La noradrenalina ac- 
tuaría directamente sobre la membrana con acti- 
vación del AMP cíclieo, entrada de caleio, con- 
tracción desmesurada, pérdida de uniones de 
alta energía y producción de band as de con- 
tqctura. 

Lo detallado hasta aquí explica las M.S. por 
fibrilación ventricular (80% de las M.S.) pero no 
las producìdas par ritmos !cntos tales como 
bradicardia sinusal extrema, bradicardia de la 

unión y ritmo idioventricular (20%).42 En estos 
casos, nuevamente el estudio de los nervios 
cardíacos con técnieas de impregnación argénti- 
ca y las enunciadas a 10 largo de este trabajo nos 
podrán explicar sabre la función que cump1cn 
los parasimpatocìtos (Fig. 3) en plcno espesor 
miocárdico ( 2secreción local inadecuada de 
aeetilcolina?).43 

Esto nos lleva a recalcar el hecho de que aún 
estamos !cjos de poder integrar todos los facto- 
res que actúan en la producción de la M.S. de 
origcn coronario, ya que la interacción entre cl 

compartimento aparcntemente estanco "lesión 
de base" y el extraordinariamente activo de 

"factores múltip!cs", es aún extensamentc 
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desconocido en la producción de la lesión aguda 

de la M.S. y ésta muchas veces es sólo una altera- 
ción bioquímica e incluso vinculada a factores 

extracoronanos. 
En conclusión, y de acuerdo con nuestra 

experiencia, la lesión principal de la M.S. es la 

miocitolisis coagulativa temprana quedispara- 
ría la fibrilación ventricular. Es fundamental, 
entonces, la búsqueda de drogas antiarrítinicas 
que inhiban su.s etapas bioquímicas. 
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