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1 
 

Resumen. 

Objetivo: Comparar la reacción a la tinción con Lugol del tejido cardiaco de 

cadáveres de cualquier edad y sexo, con muerte de origen isquémico y no 

isquémico. Material y Método: Se realizó un estudio observacional, comparativo, 

transversal y ambispectivo. Se clasificaron las piezas en: un grupo problema 

(corazones con muerte relacionada con isquemia aguda del miocardio) y un grupo 

control (corazones con muerte no relacionada a isquemia cardiaca aguda). Se hizo 

la disección y tinción con Lugol de cada corazón, describiendo la reacción del 

tejido, tomando muestras para estudio histopatológico y complementando 

descripción con lo observado en éste. Resultados: El Lugol permitió diferenciar el 

tejido con isquemia aguda del no isquémico, se confirmó el diagnóstico mediante 

hallazgos microscópicos. Conclusión: Es necesario una muestra mayor para que 

se alcancen valores estadísticos significativos. Palabras clave: Infarto agudo del 

miocardio, estudio post-mortem, tinción de Lugol. 
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Introducción. 

Dentro de las causas de muerte natural está descrita la muerte súbita, en esta es 

imprescindible demostrar la causa básica de la muerte para poder diferenciarla de 

un homicidio; como consecuencia frecuentemente son objeto de una autopsia 

médico-legal.1 En la mayoría de los casos (60- 70 %), la muerte súbita (MS) 

sobreviene como consecuencia de un evento cardiovascular, el 50% son 

atribuibles a infarto agudo al miocardio (IAM). Desde 1999 se han estimado entre 

33 mil y 53 mil casos anuales de muerte súbita de origen cardiaco, en la gran 

mayoría no fue posible confirmar el diagnóstico de IAM lo que ha acarreado 

consecuencias medico –legales en el ámbito civil y/o  penal.2  

El diagnóstico post mortem de patología cardiaca es macroscópico en gran 

medida, pero en el caso del IAM la identificación de cambios tempranos es difícil y 

solo inequívoca después de 24 a 48 horas de instalada la lesión isquémica.3,4 El 

uso de técnicas macro enzimáticas de tinción como el Cloruro de Trifeniltetrazolio 

(TTC) ha demostrado tener utilidad en el diagnóstico macroscópico con una 

sensibilidad de 77.4 % y especificidad del 92.6 %.3,5 Se dice que el método del 

TTC puede dar resultados satisfactorios en corazones con infartos no menores a 8 

horas de evolución.5 En la práctica de la medicina legal el diagnóstico de muerte 

por IAM es por eliminación; muy utilizado tanto como causa principal, como 

condición coadyuvante de la muerte del sujeto, sin la posibilidad de demostrarlo de 

manera objetiva, lo que hace necesaria la búsqueda que nuevas técnicas macro 

enzimáticas que reduzcan costo en tiempo, recurso económico y complejidad del 

procedimiento y permitan la detección durante los primeros minutos u horas de 

evolución del IAM. 

Existe evidencia que el corazón es un órgano que responde a una deficiencia de 

flujo sanguíneo aumentando su utilización energética.6,7 Durante la hipoxia el 

metabolismo cardíaco cambia de ser dependiente de ácidos grasos a 

carbohidratos para optimizar la obtención de energía.8,9 La oxidación de 

carbohidratos y ácidos grasos disminuye, mientras que la glucólisis para producir 
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ATP aumenta, la mayor parte de la glucosa para la glucólisis se origina del 

glucógeno intracelular.6,7,10-12 

En el examen microscópico óptico de cortes tisulares teñidos con técnicas 

habituales (hematoxilina-eosina), los cambios típicos de la necrosis por 

coagulación y edema intersticial, se pueden detectar durante las primeras 4-12 

horas. Pueden existir fibras onduladas que pueden ser debidas a fuertes 

tracciones sistólicas, de las fibras adyacentes a las fibras muertas no contráctiles. 

En los márgenes se pueden ver un cambio isquémico adicional, llamado 

degeneración vacuolar o miocitolisis con espacios vacuolares grandes dentro de 

las células. En el músculo necrótico se presenta inflamación aguda más 

prominentes a los 2 ó 3 días. Más adelante los macrófagos eliminan a los miocitos 

necróticos al cabo de 5 a 10 días, la zona dañada es sustituida progresivamente 

por tejido de granulación altamente vascularizada entre las 2 ó 4 semanas. Al 

cabo de 8 semanas se observa cicatriz de tejido fibroso denso.13,14 

La reacción del glucógeno con el  Lugol (iodina) consiste en la introducción de 

éste entre las hélices del glucógeno formando un complejo iodina-glucógeno 

reversible que da como resultado una coloración café-azulada.15,16 La tinción de 

iodina puede ser empleada como indicador de glucógeno tisular y es más rápido y 

rentable que otros marcadores enzimáticos.17 

Lo anterior permite suponer que una prueba dirigida a buscar el glucógeno 

intracelular del miocardio no hipóxico / isquémico nos permitirá distinguir con 

facilidad las áreas de miocardio sometidas a cambios metabólicos secundarios al 

déficit en aporte de oxígeno. La tinción de Lugol aplicada a tejido cardiaco en 

fresco permitiría diferenciar el miocardio que sufrió isquemia agudo ante mortem 

del miocardio que no padeció isquemia aguda. 

El objetivo del estudio fue comparar la reacción a la tinción con Lugol de los 

corazones de los cadáveres con causa de muerte de origen isquémico y no 

isquémico. 
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Material y métodos. 

Se trató de un estudio observacional, comparativo, transversal y ambispectivo, 

realizado en corazones de cadáveres de cualquier edad y sexo, a los que se les 

realizó necropsia en el Hospital General de México entre el 1° de Marzo y el 31 de 

Junio del 2012, con cualquier antecedente patológico (hipertensión arterial,  

cardiopatía isquémica crónica, enfermedad metabólica, enfermedad neoplásica, 

autoinmune, infecciosa o muerte súbita). 

Se dividieron las piezas en un grupo problema formado por los corazones de  

cadáveres con diagnóstico de infarto agudo de miocardio, choque hipovolémico, 

cardiogénico, neurogénico y séptico y un grupo control compuesto por los 

corazones de cadáveres con causa de muerte no relacionada a isquemia cardiaca 

aguda. No se incluyeron los corazones provenientes de cadáveres con causa de 

muerte traumática, muerte de origen neoplásico con metástasis a corazón y 

pericardio, relacionadas con intoxicaciones y en los que había pasado más de 

ocho horas entre el momento de la muerte y la necropsia. 

Se analizó la información contenida en el expediente clínico de todo cadáver que 

ingresó al área de patología post mortem de la unidad referida, haciendo énfasis 

en la causa de muerte, los antecedentes personales patológicos y la hora de 

defunción reportada por el médico tratante. Durante la necropsia se obtuvo el 

corazón del cadáver estudiado mediante la técnica de disección habitual. Las 

piezas se examinaron mediante cortes transversales que iban desde un 

centímetro por debajo del origen aparente de las válvulas auriculo-ventriculares 

hasta el ápex obteniendo rodajas de un centímetro de espesor. Los cortes 

obtenidos se sumergieron en un recipiente plástico transparente que contenía 

solución de Lugol al 10% (que permaneció envasada en frasco ámbar hasta el 

momento de la aplicación, esto debido a su cualidad de ser fotosensible) durante 5 

minutos, cumplido este lapso se extrajeron de la solución para ser observadas y 

descritas de forma escrita puntualizando la positividad o negatividad de la prueba. 

En los casos positivos se describió la localización de la lesión. De cada pieza se 

tomaron muestras representativas para estudio histopatológico, cada una de 2 
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milímetros de espesor; de los corazones negativos se incluyeron las cuatro 

cavidades y el septum interventricular, de las piezas positivas las muestras 

incluían áreas no teñidas y tejido teñido adyacente. Todas las muestran se tiñeron 

con hematoxilina-eosina para ser estudiadas en microscopio de luz. Se hizo 

descripción escrita de la morfología microscópica de cada muestra, buscando 

intencionadamente cambios característicos de isquemia-infarto. Los datos se 

tabularon en hoja de cálculo de Microsoft Excel 2010 y se analizaron por el 

método de Chi cuadrada. 
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Resultados. 

Se estudiaron un total de 15 piezas, de las cuales 7 (47%) provenían de 

cadáveres de sexo masculino y 8 (53%) del sexo femenino; la edad promedio fue 

de 54 años con una derivación estándar de 16.8, una máxima de 86 años y 

mínima de 23 años. La tabla I muestra la todas las causas de muerte registradas 

en los expedientes clínicos, y como fueron clasificadas según su relación con un 

proceso isquémico. No hubo casos de muerte súbita. 

Tabla I. Causa de muerte y clasificación diagnóstica 

Causa de Muerte Isquémico No isquémico 
Choque hipovolémico, hemoperitoneo, 
hepatocarcinoma 1  
Choque séptico, anemia aplásica 1  
Choque séptico, Infección de tejidos blandos, 
quiste pilonidal 1  
Choque séptico, neumonía, perforación intestinal 1  
Choque séptico, peritonitis biliar, colecistitis 
alitiasica 1  
Choque séptico, peritonitis, apendicitis 1  
Desequilibrio hidroelectrolítico, adenocarcinoma 
de vesícula biliar  1 
Desequilibrio hidroelectrolítico, insuficiencia 
hepática, ampuloma  1 
Desequilibrio hidroelectrolítico, insuficiencia renal 
crónica, diabetes mellitus  1 
Desequilibrio hidroelectrolítico, insuficiencia renal 
crónica, hipertensión arterial  2 
Desequilibrio hidroelectrolítico, nefrosis colémica, 
insuficiencia hepática  1 
Hemorragia de tubo digestivo, cirrosis hepática, 
hepatitis autoinmune  1 
Insuficiencia respiratoria, hemorragia cerebelosa, 
anemia aplásica  1 
Insuficiencia respiratoria, neumonía, diabetes 
mellitus  1 
Total general 6 9 
 

Después del estudio macroscópico, las piezas fueron agrupadas según la reacción 

del tejido a la tinción de Lugol, se encontró que cuando el resultado fue positivo la 
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localización más frecuente fue el septo interventricular y ventrículo izquierdo en la 

porción subepicárdica, fig. 1. 

Fig. 1 Localización de las áreas con tinción con Lugol

Negativa
46%

Ventriculo izquierdo y 
septo interventricular

7%

Ventrículo izquierdo
20%

Septo interventricular
7%

Generalizada 
20%

N= 15

Fuente.- Servicio de Anatomía Patológica Hospital General de México -marzo - junio 2012.

 

Durante la observación a microscopía de luz se encontraron características 

morfológicas (tabla II) que permitieron confirmar o descartar o reorganizar los 

corazones en 4 grupos según la correspondencia entre los hallazgos 

macroscópicos y microscópicos (tabla III). 

Del grupo isquémico 5 (71.4%) corazones provenían de cadáveres masculinos y 2 

(28.6%)  de femeninos, con edad promedio de 55 años con desviación estándar 

de 20, máxima de 86 años y mínima de 23 años; en el grupo no isquémico 2 

(25%) eran masculinos y 6 (75%) femeninos, con edad promedio de 52 años con 

desviación estándar de 13.9, máxima de 71 años y mínima de 37 años.  
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Tabla II. Hallazgos microscópicos del corazón tenido con Lugol. 

Hallazgos No. 
Bandas de contracción subendocardica, cardiopatía isquémica 
crónica, hipertrofía miocárdica  1  
Edema intersticial y Cardiopatía isquémica crónica 1 
Necrosis isquémica, infarto miocárdico en remodelación, hemorragia 
intramural, cardiopatía isquémica 1 
Negativa, hipertrofía miocárdica 1 
Negativa, hipertrofia miocárdica, cardiopatía isquémica crónica 1 
Negativa; cardiopatía isquémica crónica, pericarditis 1 
Negativa; hipertrofia miocárdica 1 
Negativa; morfología normal 4 
Positiva; edema intersticial 1 
Positiva; edema intersticial, hipertrofia miocárdica 1 
Positiva; edema intersiticial, miocardiocitos ondulados de predominio 
subendocardica 1 
Positiva, edema intersticial, cardiopatía isquémica crónica 1 

Fuente.- Servicio de Anatomía patológica del Hospital General de México – marzo-junio 2012. 

 

Tabla III Comparativo de la reacción de Lugol y morfología microscópica 

Reacción al Lugol 

Morfología Microscópica 

Total 
Isquemia 
aguda 

No isquemia 
aguda 

Positiva 6 2 8 
Negativa 1 6 7 
Total 7 8 15 

Fuente.- Servicio de Anatomía patológica del Hospital General de México – marzo-junio 2012. 

 

El cambio histológico más frecuente en las piezas que sufrieron isquemia fue el 

edema intersticial, fig. 2. Mientras que en los corazones que no se demostró 

isquemia aguda se encontraron hipertrofia miocárdica con cardiopatía isquémica 

crónica (50%) o morfología normal (50%). 
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Fig. 2 Cambios histológicos por isquemia aguda

Necrosis 
isquémica

10%

Miocardiocitos 
ondulados

10%

Bandas de 
contracción

10%

Infarto en 
remodelación

10%

Hemorragia 
intramural 

10%

Edema intersticial
50%

N=15 

Fuente.- Servicio de Anatomia Patológica del Hospital General de 
México -marzo-junio 2012.

 

En cuanto a los antecedentes patológicos, tanto en casos como controles, se 

documentaron: diabetes mellitus e hipertensión arterial, solo el grupo de los 

isquémicos tenía diagnóstico de infartos previos y en ambos hubo cadáveres sin 

patología previa conocida, tabla IV. 

Tabla IV. Antecedentes patológicos por grupo 
Patología  Isquémico No isquémico 
Dermatomiositis  1 
Diabetes mellitus  2 
Hipertensión arterial sistémica  1 
Hipertensión arterial sistémica,  diabetes mellitus 1 1 
Hipertensión arterial sistémica,  diabetes mellitus, 
choque séptico 1  
Hipertensión arterial sistémica,  diabetes mellitus, 
infarto del miocardio de 4 semanas de evolución 1  
Hipertensión arterial sistémica,  diabetes mellitus, 
infarto del miocardio de 5 meses de evolución 1  
Ninguno 3 3 

Fuente.- Servicio de Anatomía patológica del Hospital General de México – marzo-junio 2012. 
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La media del intervalo agónico de las piezas estudiadas fue en el grupo isquémico 

de 13 + 5 horas,  una máxima de 24 horas y una mínima de 8 horas; para los 

corazones control, fue de 11.2 horas + 6.2 horas, una máxima de 24 horas y una 

mínima de 2 horas. 

Mediante el método de análisis estadístico Chi2 con corrección de Yates, se 

obtuvo un valor de 3.36, con P=0.066, sin diferencia estadística significativa. 
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Discusión. 

En la literatura vigente en medicina legal y anatomía patológica, se encuentra 

descrito el uso de técnicas macro enzimáticas de tinción como el Cloruro de 

Trifeniltetrazolio (TTC) en el miocardio deficiente en deshidrogenasa láctica, para 

realizar diagnóstico macroscópico de infarto agudo del miocardio; esta técnica 

requiere de sumersión completa de la pieza (o cortes representativos) dentro del 

colorante, incubación a 37°C durante 60 minutos y mantener pH de 8.0, se dice 

que el método del TTC puede dar resultados satisfactorios en corazones con 

infartos no menores a 8 horas de evolución.5,18 Existen trabajos científicos que 

desde hace más de 50 años han aprovechado la reacción entre el glucógeno y el 

yodo como prueba colorimétrica para el estudio de vegetales y animales, 

comprobando que tiene utilidad cualitativa y cuantitativa dependiendo de las 

condiciones de temperatura ambiental, concentración tisular de glucógeno y 

concentración de iodo en la solución de tinción.19 En el presente trabajo se empleo 

al Lugol como indicador de glucógeno tisular, siguiendo el principio de que el tejido 

sometido a hipoxia consume el glucógeno intracelular, con la consecuente 

incapacidad de reacción Lugol - glucógeno y la identificación del tejido no reactivo. 

La técnica de procedimiento confirmó ser más rápida y rentable que la descrita 

para el TTC, toda vez que no se requirió de material adicional al habitualmente 

utilizado durante una disección, no necesitó de preparaciones especiales o tiempo 

adicional de procesamiento e interpretación.5,17 Por último, sin olvidar que el 

número de ejemplares incluidos en la muestra es limitado, se confirmó que existe 

correspondencia de los hallazgos macroscópicos con los microscópicos, haciendo 

de este método una herramienta prometedora. 

 

 

 

 

Print to PDF without this message by purchasing novaPDF (http://www.novapdf.com/)

http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/


 

 

Conclusiones. 

Los rangos de edad de los individuos cuyos órganos fueron estudiados resultaron 

similares entre ambos grupos. Se catalogaron como isquémicos a más corazones 

de individuos del sexo masculino que del femenino, situación que se invirtió en la 

categoría de no isquémicos, en ambas circunstancias la relación fue de 3:1. El 

Lugol aplicado durante el estudio post mortem del corazón permitió diferenciar el 

tejido que estuvo expuesto a isquemia aguda ante mortem del que no lo estuvo. 

Las regiones anatómicas más frecuentemente afectadas fueron: el ventrículo 

izquierdo seguido por el septum intervetricular.  

El estudio histopatológico confirmó la presencia de cambios tisulares por isquemia 

aguda y encontró al edema intersticial como el fenómeno mas frecuente durante 

un proceso hipóxico. Los intervalos agónicos presentados por los casos no 

permitieron evaluar si esta técnica puede identificar al miocardio infartado en 

etapas más tempranas que la técnica del Cloruro de Trifeniltetrazolio.  

Si bien los resultados del estudio son alentadores, no fueron estadísticamente 

significativos y será necesario estudiar una muestra mayor para que se confirme la 

utilidad de la tinción. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Print to PDF without this message by purchasing novaPDF (http://www.novapdf.com/)

http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/


 

 

Recomendaciones. 

Lo más apropiado para este estudio es que se realice durante un periodo de 

tiempo amplio (años), que permita reunir la mayor cantidad de casos y controles 

posibles, incluir cadáveres con intervalos agónicos menores a seis horas y piezas 

de individuos con muerte súbita. 
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