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CLAVES PARA DIAGNOSTICAR ADECUADAMENTE EL

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP) EN LA AUTOPSIA.
CLUES TO PROPERLY DIAGNOSE PULMONARY THROMBOEMBOLISM
(PTE) AT AUTOPSY.

LUCENAJ.", PRIETO-CUADRAD.?

RESUMEN.

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una causa frecuente de muerte subita en personas adultas de mediana edad y ancianos,
pero también en adolescentes y adultos jévenes. Estos casos suelen ser objeto de autopsia, bien forense o clinica, por lo que es
conveniente conocer las caracteristicas morfolégicas de los émbolos pulmonares que permitan su diagnostico diferencial con los
coagulos postmortem. Los hallazgos patolégicos mas significativos se encuentran en arterias pulmonares, tejido pulmonar y
corazon, pero no debe concluirse la autopsia sin localizar el foco trombdgeno, habitualmente situado en las venas profundas de las
extremidades inferiores, que deben ser sistematicamente evaluadas en la necropsia. Este articulo, realizado a solicitud del Director
del Boletin Galego de Medicina Forense, tiene como objetivo exponer las caracteristicas macroscépicas y microscépicas del TEP,
de su origen habitualmente en los sistemas venosos profundos de las extremidades inferiores y de las lesiones pulmonares
asociadas. Las caracteristicas morfolégicas permitiran realizar el diagnoéstico diferencial con los coagulos postmortem y estimar la
data de los trombos, aspecto de gran importancia desde el punto de vista médico-legal. Finalmente se presentan dos casos clinico-
patologicos de fallecidos con TEP y coagulo postmortem para ilustrar mejor las diferencias entre ambos.

PALABRAS CLAVE: TROMBOEMBOLISMO PULMONAR; COAGULO POSTMORTEM; AUTOPSIA FORENSE; AUTOPSIA
CLINICA.

ABSTRACT.

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a frequent cause of sudden death in middle-aged adults and elderly, but also in adolescents
and young adults. These cases may be object of an autopsy, being forensic or clinical, and for that reason is necessary to know the
morphologic characteristics of the pulmonary emboli which allow the differential diagnosis with the postmortem clots. Most
significative pathologic findings are located in the pulmonary arteries, the lung tissue and the heart; however, the autopsy should not
be finished without the localization of the thrombogenic source, usually located at the deep leg veins which should be systematically
evaluated at the autopsy. The aim of this paper, made at the request by the Director of the Galician Bulletin of Forensic Medicine, is to
present the gross and histological features of the PTE, its origin at the deep leg veins and the associated lesions of the lung.
Morphologic features may allow the differential diagnosis with the postmortem clots and the dating of thrombus formation, which is
an important medicolegal issue. Finally, two clinico-pathological cases of deceased with PE and postmortem clot are presented to
betterillustrate the differences between them.

KEY WORDS: PULMONARY EMBOLISM; POSTMORTEM CLOT; FORENSICAUTOPSY; CLINICALAUTOPSY.

CONTACTO: Joaquin Lucena Romero. Email: joaquin.lucena@gmail.com

1.INTRODUCCION.

El tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste
en el enclavamiento en las arterias pulmonares
de un trombo desprendido (émbolo) desde
alguna parte del territorio venoso o desde las
cavidades derechas del corazon. ElI TEP y la
trombosis venosa profunda (TVP) son
manifestaciones de la misma entidad clinico-
patolégica, la enfermedad tromboembdlica
venosa (ETEV)[1]. Es una enfermedad que
presenta una tasa de mortalidad menor al 8% en

los casos diagnosticados y tratados, sin
embargo, alcanza una mortalidad del 30% en los
no diagnosticados[2].

ElI TEP es una causa frecuente de muerte subita
(MS) en personas adultas de mediana edad y
ancianos, pero también en adolescentes y
adultos jovenes. Estos casos suelen ser objeto
de autopsia, bien forense o clinica, por lo que es
conveniente conocer las caracteristicas
morfolégicas de los émbolos pulmonares que
permitan su diagnéstico diferencial con los

1. Servicio de Patologia Forense. Instituto de Medicina Legal y Ciencias Forenses. Sevilla.
2. UGC provincial de Anatomia Patolégica. Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria. IBIMA. Malaga.
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coagulos postmortem. La diferenciacion entre
ambos no suele ocasionar muchas dificultades
en la autopsia macroscoépica para un patélogo
experimentado; no obstante, cuando el trombo
se formo pocas horas antes de embolizar, o se
trata de pacientes en tratamiento anticoagulante
o fibrinolitico, las diferencias pueden ser mas
sutiles por lo que el examen histopatoldgico es
definitivo en estos casos. El examen
histopatoldgico también es de gran utilidad para
estimar la data de los trombos, aspecto de gran
importancia médico-legal como luego se
comentara[3].

En los ultimos 5 afos (2018-2022), en el SPF de
Sevilla se han realizado 5194 autopsias en
cadaveres completos, 3066 (59%) de origen
natural y de ellas 2153 (70%) de origen
cardiovascular. En estos 5 anos se han
diagnosticado 136 MS por TEP (54% mujeres,
predominio entre 66 y 80 afos), representando
el 4.4% de todas las muertes naturales y el 7.6%
de las muertes naturales cardiovasculares, cifra
que es superior a la descrita en Japén (1.5% de
todas las MS)[4] y casi el doble de lo que
publicamos en un estudio previo(1). Con
respecto a las autopsias en poblacién de 1-35
afos, desde 2004 a 2021 (18 afos) hemos
tenido 339 MS de las que 267 (79%) eran de
origen cardiovascular y dentro de ellas 32 (12%)
fueron debidas a un TEP (59% varones, rango 2-
35 afos) [5]. La tasa de TEP en este grupo de
edad es de 0.20/100000 habitantes/afio, cifra
inferior al 0.36/100000 habitantes y afio descrito
en un estudio previo realizado en Dinamarca[6].

La patogenia de la formacién del trombo sigue
basandose en la clasica triada de Virchow
(1856)[7]: estasis vascular, dafio endotelial y
anomalias de la circulacion sanguinea. Existen
diversos factores genéticos, asi como
condiciones adquiridas, permanentes o
temporales, que favorecen el desarrollo de un
TEP. Entre los factores de riesgo adquiridos se
encuentran la inmovilizacién prolongada,
movilidad reducida, toma de anticonceptivos
orales, obesidad, edad avanzada, tabaquismo,
embarazo y puerperio, enfermedades
psiquiatricas, fundamentalmente esquizofrenia
y tratamiento con antipsicéticos, sobre todo
Clozapina[1,8,9,10]. La predisposicion genética
del riesgo elevado de trombosis venosa se

describe con el término trombofilia que esta
asociada con mutaciones genéticas en los
factores que inhiben o regulan la cascada
fisiologica de coagulacion. Entre ellos, las
mutaciones mas frecuentes se han hallado en el
factor V de Leiden, que determina una
deficiencia en la activacion de la proteina C, y en
la protrombina G20210 y con menor frecuencia
la antitrombina (I, Il y lll) y las proteinas C y
S[11,12].

El objetivo de este articulo es exponer las
caracteristicas macroscépicas y microscopicas
de los trombos pulmonares que permitan su
diferenciacion de los coagulos postmortem. Los
hallazgos patolégicos mas significativos se
encuentran en arterias pulmonares, tejido
pulmonar y corazén, pero no debe concluirse la
autopsia sin localizar el foco trombdgeno,
habitualmente situado en las venas profundas
de las extremidades inferiores, que deben ser
sistematicamente evaluadas en la necropsia.

2. TECNICADE LAAUTOPSIA.

En el examen externo, es importante determinar
si existe trombosis venosa profunda,
determinando la presencia de alguna
extremidad inferior roja e hinchada,
comprobando la circunferencia bilateral de la
pantorrillay el muslo[3].

En el examen interno, es interesante determinar
si hay hallazgos relacionados con traumatismos,
cirugia reciente, o neoplasias subyacentes
conocidas o no, dado la potencial existencia de
sindromes paraneoplasicos que se relacionan
con alteraciones de la coagulacién y son causas
secundarias de TEP.

Ante la sospecha de TEP se debe proceder
mediante técnica de diseccion de Gohn, con una
extraccion en bloque de los 6rganos toracicos
incluyendo lengua y glotis. Para localizar el
trombo, lo mejor es buscarlo in situ, por lo que se
aconseja abrir la arteria pulmonar mediante
abordaje posterior debajo de las uniones
traqueo-bronquiales donde se localizara la cara
posterior de la divisiobn en rama izquierda y
derechade la arteria pulmonar[13].
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Tras la apertura de la arteria pulmonar si se
visualiza algun tipo de estructura tubular
intraluminal, es importante no movilizarlo ni
traccionar del mismo ya que, en fresco, existe
riesgo de disgregacion de este. Por lo tanto, es
importante seguir abriendo el flujo vascular
arterial pulmonar de forma anterégrada, hasta
las ramas lobares principales. Si en fresco no
existen datos suficientes para determinar la
naturaleza del TEP, es aconsejable practicar una
fijacién parcial de las estructuras en formol, y
proseguir con la diseccion de forma diferida y
secuencial (en 24 horas posterior), a fin de
favorecer la fijacién del material intravascular,
permitiendo conservar laintegridad del mismo en
sucesivos cortes del parénquima pulmonar
siguiendo planos vasculares.

Es importante comprobar la presencia de TEP
tanto en segmentos proximales (en
bifurcaciones, émbolos en silla de montar) como
en la vascular distal (ramas lobares y

Figura 1. Trombo “en silla de montar” situado en ambas arterias pulmonares (confirmado histolégicamente). Varén de 28 afios

segmentarias) porque no es infrecuente que sea
una enfermedad de multiples eventos.
Finalmente, se debe observar el parénquima
pulmonar ya que la presencia de edema
pulmonar puede indicar insuficiencia cardiaca
congestiva preexistente, lo que supone una
causa contribuyente de TEP[14].

3. CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE
LOS TROMBOS.

El tromboémbolo causante del TEP se localiza
en las arterias pulmonares. Los trombos de gran
tamafio suelen quedar ubicados en el tronco
arterial principal llegando a obstruir en ocasiones
ambas arterias pulmonares determinando el
denominado “trombo en silla de montar” (Fig. 1).
Los de menor tamafio obstruyen ramas
principales de dicha arteria y los mas pequefios,
las ramas intrapulmonares.

con AP de trombofilia por déficit de proteina S que fallece subitamente en el domicilio.
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Los trombos se diferencian morfolégicamente en
dos grandes tipos en funcion de su grado de
evolucion cronoldgica: trombos grises (Fig. 2) y
trombos rojos (Figs. 1 y 3). Los trombos grises
son compactos, de coloracién blanquecina y
laminados a la seccion. Los trombos rojos son
igualmente compactos, pero de color rojo oscuro
y a la seccién presentan capas blancas y rojas
alternadas (lineas de Zahn) (Figura 3). Ambos
trombos ocluyen la luz arterial, aparecen como
torcidos sobre si mismos (Figs. 3 y 4) y no se
amoldan perfectamente a la luz arterial,
pudiendo apreciarse en su contorno la forma del
molde venoso de origen o incluso la impronta de
las valvulas cardiacas del corazén derecho a
través del cual han progresado hasta las arterias

pulmonares. Las lineas de Zahn en el estudio
microscopico corresponden con capas
alternantes de agregados de eritrocitos y otras
conformadas fundamentalmente por plaquetas y
fibrina en forma de laminas. Dichas capas o
lineas reflejan el mecanismo de produccion de
los trombos en situaciones de estasis venoso a
nivel del foco trombdgeno por depésito
progresivo de elementos sanguineos sobre un
trombo originalmente adherido a un defecto
endotelial venoso. Cuando en el trombo pueden
identificarse microscopicamente abundantes
neutréfilos, se le denomina trombo séptico y
sugiere la existencia de un proceso infeccioso
asociado.
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Figura 2. Trombo gris acabalgado en las dos arterias pulmonares principales (confirmado histolégicamente). Nifio de 2 afios con

AP de s. nefrético cortico-dependiente que fallece subitamente.
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Se ha demostrado que los émbolos presentan
preferencia por localizaciones multiples, pulmén
derecho y lébulos inferiores. Tras circular como
émbolos, impactan cuando se produce
incompetencia continente-contenido en el
territorio vascular tras lo cual se adhieren al
endotelio vascular dafiado y sufren
transformaciones histolégicas produciéndose el
fendmeno conocido como trombo-émbolo.

En la experiencia practica de los autores, los
trombo-émbolos expanden centrifugamente los
diametros de las arterias pulmonares desde el
hilio hasta la periferia de forma que, tras la
fijacién, y sobre todo en los masivos o de grandes
ramas, se ve muy bien como han dilatado
"contra-natura" el calibre habitual del vaso (Fig.
5) dando la imagen clasica de "pasta de dientes
saliendo del tubo" (Fig. 6).

Habitualmente, los émbolos pulmonares se
observan facilmente durante la autopsia y el
diagnoéstico diferencial con los coagulos
postmortem no ofrece problemas. Este ultimo es
blando, liso, brillante y no producen aumento en
el diametro de la luz, sino que reproducen
exactamente la forma del vaso en que se
encuentran y cuando se extraen forman un
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molde que dibuja perfectamente toda la
vasculatura hasta las ramas distales. La
sedimentacion, después de la muerte suele
dividirlo en una parte de coagulo plasmatico tipo
“grasa de pollo”. En otras ocasiones tienen una
superficie brillante y un aspecto gelatinoso en
“jalea de arandanos”[3] (Figs. 3,7y 8).

Desde el punto de vista microscopico, es
importante distinguir entre:

* Trombo-émbolo reciente, donde se
visualizan las lineas de Zahn, que puede ser
sutil, delgaday periférica.

* Trombo-émbolo organizado, donde se
aprecia infiltracion celular inflamatoria con
macrofagos y la presencia de neovasos, que
muestran distribucién centripeta (comienzan
en los bordes y progresa hacia el interior).

* Coagulo sanguineo postmortem, tiene
apariencia macroscopica de “grasa de pollo”
(coloracién amarillenta) o “jalea de
arandanos/gelatina de grosella” (coloracién
rojo oscuro brillante). Y microscopicamente,
muestra una disposicion aleatoria de suero
coagulado y glébulos rojos.
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Figura 3. Aspecto macroscopico de un trombo pulmonar (izquierda) y un coagulo postmortem

(derecha) (confirmados histolégicamente).
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Servicio de Patologia Forense

Figura 4. Aspecto macroscopico de un trombo pulmonar tras fijacién prolongada (confirmado
histolégicamente). Mujer de 59 afios con inmovilizacion de la extremidad inferior derecha por fractura de
tobillo en accidente laboral que fallece subitamente en su domicilio a los 34 dias.

Figura 5. Aspecto macroscopico de un trombo en una rama de la arteria pulmonar tras fijacion
prolongada con lupa estereoscépica (confirmado histologicamente). Mujer de 57 afios que

viajaba en una furgoneta desde Bulgaria a Portugal y fallece subitamente cuando se detuvieron a
repostar carburante en una gasolinera de Sevilla.
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Figura 6. Trombo aflorando en la luz arterial “como pasta de dientes saliendo
del tubo” (confirmado histolégicamente). Varén de 55 afios, fumador
importante, con antecedentes de inmovilizaciéon por fractura de peroné tres
semanas antes que fallece subitamente en el domicilio. EI pulmén presenta
una antracosis severa con un patrén de enfisema.

Figura 7. Imagen de coagulos postmortem con el tipico aspecto “en grasa de pollo”. El coagulo del centro dibuja perfectamente
las ramas vasculares. Mujer de 56 afios que es hallada fallecida en el domicilio.
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Figura 8. Coagulo postmortem acabalgado en las arterias pulmonares con la superficie brillante y el
aspecto gelatinoso “en jalea de arandanos”. Varén de 71 afios en tratamiento con anticoagulantes orales
(warfarina sédica) que es hallado muerto en el domicilio.

En la Tabla 1 se describen las diferencias responsables de TEP, y los coagulos
morfologicas entre los trombos vitales agudos, postmortem.

Trombo Vital Codgulo Postmortem

Color Rojo oscuro Bifasico rojo/amarillo (grasa
de pollo, jalea de ardndanos

Consistencia Firme Blanda y gelatinoso

Superficie Rugosa. Deslustrada Lisa, himeda, brillante

Forma Enroscado. Moldede  Molde de la arteria

venasen las piernas  pulmonar. Ramificado

Estriaciones lineales Presentes Ausentes

Distensidn vascular Presente Ausente, Adheridoa la
pared pero se elimina
facilmente

Adherenciaa la pared vascular  Presente Ausente

Hemorragia perivascular Presente Ausente

Lineas de Zahn Si No

Tabla 1. Caracteristicas macroscopicas de los trombos vitales y los coagulos
postmortem. Modificada de Groshong et al (2008)[15].
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4, ESTIMACION DE LA DATA DE LOS
TROMBOS.

Los trombos presentan una evolucién
cronoloégica en diferentes fases segun su edad
histologica lo que permite realizar la dataciéon de

Fase Periodo Histologia

I 1-7 dias .

D

La sangre contacta con un endotelio erosionado y se forma un parche
de plaquetas y fibrina que crece por capas alternantes de eritracitos y
plaquetas con fibrina (lineas de Zahn).

Mo hay reaccién entre trombo y endotelio.

Eritrocitos preservados y aglomerados.

Picnosis inicial de células sanguineas blancas.

Monocitos con nicleos alargados.

Depésitos de calcio (tincién de Vion Kossa).

Al principio, el trombo se une firmemente a una pequefia parte de la
pared del vase y no se puede liberar ficilmente. Por el contrario, un

los mismos en tres fases cronologicas
identificables. Diversos autores recomiendan
centrar el estudio de datacion de los trombos en
su foco de origen de TVP en lugar de los trombos
pulmonares, dada la evolucién mas imprevisible
de esta ultima ubicacion[9,16].

lap én habitual de elementos formes de la

2-8 semanas L

sangre y no se une al endotelio por lo que se libera ficilmente de él.

Cambios proliferativos de endotelio y capa media con penetracién de
fibroblastos.

.

mn Mas de 2 meses *

macréfagos ¢
fantasmas y transformacién fibrinosa.

Las tiras de fibrina se unen atrapando células blancas.

La superficie libre del trombo estd recubierta de endotelio.
* Restos nucleares dispersos de células blancas.

Hialinizacién completa del trombo con cavidades centrales sinuosas y
mds adelante recanalizacién de los grandes vasos con elementos
formes libres en su luz.

* Pocas células blancas en el interior de un tejido conectivo compacto
rico en fibras y pobre en celul

de h derina, eritrocitos

L}

Tabla 2. Fases de la datacion histolégica de los trombos y tromboémbolos.

Tomada de Fineschietal (2009)[17].

5.HALLAZGOS EN EL PULMON.

En el tejido pulmonar, el examen macroscépico
a menudo no revela hallazgos significativos,
aparte de la presencia de los trombos que
afloran de las luces arteriales como “pasta de
dientes saliendo del tubo” (Fig. 6). En ocasiones
se observan manguitos hemorragicos
periarteriales con necrosis del tejido pulmonar
(Fig. 9). El estudio microscopico sélo revela
infiltrados de hematies intraalveolares y
parenquimatosos y un estado de congestion
vascular.

El infarto pulmonar se observa en un porcentaje
que oscila entre el 20-30% de los TEP (Figs. 10y
11). Para que haya infarto pulmonar se deben
cumplir uno de estos criterios: pérdida de la

doble irrigacién pulmonar, provista por las
arterias pulmonares y las bronquiales (que
derivan de la aorta) o la coexistencia de
enfermedad cardiaca o pulmonar. En aquellos
pacientes que presentan enfermedad cardiaca,
especialmente insuficiencia cardiaca
congestiva, la hemorragia pulmonar progresa a
infarto con necrosis del tejido pulmonar, cuya
cuantia estaria directamente relacionada con el
tamafo del trombo-émbolo y del vaso ocluido.
Sin embargo, en los pacientes sin enfermedad
cardiaca y con una presion venosa pulmonar
normal, se desarrollaria un infarto incompleto,
que corresponde a hemorragia intraalveolar sin
evidencia de necrosis[18].

Las caracteristicas anatomo-patologicas del
infarto pulmonar se describen en la Tabla 3.
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Figura 9. Manguitos hemorragicos periarteriales con necrosis pulmonar. Nifio de 8 afios con AP de
sindrome nefrético cértico-dependiente que fallece durante ingreso hospitalario. EIl analisis de
trombofilias hereditarias puso de manifiesto una mutacion heterozigota en el gen de la protrombina

Figura 10. Infarto pulmonar en la base del pulmén derecho con la caracteristica
forma triangular de vértice inferior (confirmado histolégicamente). La arteria
pulmonar principal derecha esta totalmente ocluida por un trombo (circulo
magnificado). Varén de 88 afios que fallece subitamente.
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afios con AP de sindrome nefrotico cortico-dependiente que fallece durante ingreso hospitalario. El andlisis de trombofilias
hereditarias puso de manifiesto una mutacion heterozigota en el gen de la protrombina 20210A.

Caracteristicas Macroscopicas Caracteristicas Microscopicas

* las dreas de infarto pulmonar tienen una morfologia encufia « En las fases iniciales del infarto pulmonar, sélo se

a la seccién del pulmén, con su vértice orientado al hilio aprecia h edema :

pulmonar. arterial, sin evidencias macroscépicas de necrosis.
« En su fase inicial, presentan un aspecto hemorrigico, de En Ia‘ fase de infarto -establ_eddo, estos hallazgos se

color azul-rojizo y rficie sobreelevada y puede asociar con celular y

exudado fibrinoso pleural. desaparicién de nicleos en los septos alveolares

(necrosis coagulativa del parénquima p en
* En la segunda fase, el color del tejido infartado se torna un drea de hemorragia y edema).
jpardo por a lisis de la hemosiderina.

= En la tercera fase, se produce una fibrosis por sustitucidn del

tejido por tejido ctivo, dando una
blanco-grisécea que progresa desde la periferia al centro del
infarto.

* En su fase final, todo el tejido infartado es sustituido por
tejido fibroso que se retrae y forma una cicatriz.

Tabla 3. Anatomia patolégica del infarto pulmonar. Tomada de Garamendi et al
(2015)[9].
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6. BUSQUEDA DEL ORIGEN DEL TROMBO
ENEL SISTEMAVENOSO.

Ante un TEP siempre hay que buscar el origen
del trombo que suele localizarse en un 90% de
los casos en el sistema venoso profundo de los
miembros inferiores, fundamentalmente en las
venas musculares de las pantorrillas (Figs. 12y
13). No obstante, hay que tener en cuenta que el
origen del trombo no se suele encontrar en

o = ‘B 1

Figura 12. Trombosis masiva en el territorio de las venas popliteas y tibiales posteriores

aproximadamente el 20% de los casos[19].
Previamente, hay que observar si en las
extremidades inferiores existen alteraciones de
la coloracién, venas varicosas, tumefaccién o
asimetria en el grosor de las piernas (medir el
perimetro a 20 cm por debajo de la tuberosidad
tibial, 3 cm de diferencia tienen valor
diagnostico; también por encima de las
rodillas))[3].

(confirmada histolégicamente). Mujer de 39 afios, con AP de trastorno ansioso-depresivo y
clinica de disnea visitada en numerosas ocasiones por diferentes médicos. Fallece

sUbitamente en el domicilio.
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Figura 13. Trombosis en el territorio de las venas popliteas (confirmada hlstologlcamente). Se observa
la arteria en el centro y las dos venas a los lados. El trombo en la vena situada en el lado izquierdo de la
figura ha sufrido un proceso de recanalizacion. Varon de 88 afios que fallece subitamente.

F|gura 14. Trombosis en el territorio de la vena t|b|a| posterior (confirmada histolégicamente). A)
Trombo en fresco; B) Trombo tras fijacion prolongada. La vena se ha abierto longitudinalmente para
mostrar el trombo alargado con punta “en cabeza de serpiente”. Varén de 61 afios diagnosticado de
rotura fibrilar en el gemelo de la pierna derecha que fallece subitamente dos meses mas tarde.
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En un 10% de los casos el origen del trombo incluidos los senos venosos de la duramadre o
puede estar en cualquier punto del sistema en el corazon derecho (Fig. 15).
venoso fuera de las extremidades inferiores,

Figura 15. Trombo adherido a la trabécula del ventriculo derecho que produjo TEP masivo en un nifio de 8 afios con AP
de sindrome nefrético cértico-dependiente (confirmado histologicamente).
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7. PRESENTACION DE DOS CASOS
CLINICO-PATOLOGICOS.

7.1.CASO1.

Paciente vardn de 66 afios que acude aun s. de
urgencias por sintomatologia de tos no
productiva y empeoramiento de disnea de un
mes de evolucion sin dolor toracico. A la
exploracion presenta signos de insuficiencia
venosa y en analitica troponina de 0.148 y pro-
péptido natriurético cerebral de 1254. Se
procede al de urgencias con aumento de dosis
de Furosemida. Dos dias después sufrid
sincope al despertar, con recuperacion
espontanea, acompafado de gran sensacion de
enfermedad, disnea y sudacion profusa.
Durante el traslado al hospital, sufre parada
cardio-respiratoria con asistolia sin
recuperacion de pulso ni respiracién a pesar de
maniobras de RCP avanzada.

Fig. 16 (Panel A):

Visualizacién en fresco del coagulo perimortem
en forma de cola que se extendia desde cavidad
ventricular derecha, a través de valvula
sigmoidea pulmonar, tronco pulmonar comun y
arteria pulmonar derecha. Contactando con el
trombo se aprecia émbolo impactado en rama
segmentaria inferior de la arteria pulmonar
izquierda. Se observa como el coagulo
postmortem es negro, brillante y no adherido a
endotelio vascular, mientras que el trombo
émbolo es parduzco, mate, rigido y adherido
(amoldado) alaluz vascular arterial.

Panel B:

Visualizacion macroscopica de las
caracteristicas diferenciales entre el coagulo
peri-postmortem en forma de cola y el trombo
émbolo tras fijacion en formol. Se observa el

acabalgamiento e impactaciéon vascular que
produce en ramas vasculares segmentarias de
arteria pulmonar lobar inferior izquierda.
Microscopicamente, muestra signos vitales
(lineas de Zahn), asi como signos de
revascularizacion y reendotelizacién, propios de
fasell.

Panel C:

Visualizaciébn macroscopica de un gran trombo
émbolo masivo, en cabalgadura, impactado en
hilio vascular de arteria pulmonar izquierda,
visible solo parcialmente en momento previo a la
diseccion pulmonar (asterisco). Tras la apertura
y corte pulmonar segun flujo vascular se puede
apreciar como se extiende a través de todas las
ramificaciones de las tres arterias lobares
derechas, dilatando y ocupando en forma de
molde la totalidad de las luces vasculares.
Microscépicamente, muestra signos vitales
(Lineas de Zahn), pero sin signos de reaccion
entre endotelio y material tromboembdlico,
propios de fase I|. El tamafo y localizacién de
estos tromboémbolos sugieren que,
cronolégicamente, el primer émbolo fue el de la
arteria pulmonar izquierda, probablemente
coincidiendo con la clinica de disnea de 1 mes
de evolucion. El mas reciente corresponderia al
de la arteria pulmonar derecha que, a su vez, es
el mas extenso y critico, al comprometer todo el
riego vascular del pulmén y, probablemente, sea
el causante de la sintomatologia de las ultimas
doce horas previas al éxitus. A su vez, esto
apoya el hecho de que la cola coagulada del
tromboémbolo de la arteria pulmonar izquierda
representa una datacion posterior ya que su
presencia previa hubiese imposibilitado el paso
del gran émbolo derecho, por lo que es un
material coagulado peri/postmortem
inherentemente ligado a las maniobras RCP y al
proceso final de la muerte.
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Figura 16.
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7.2.CASO 2.

Paciente mujer de 83 afios que ingresa por
fractura traumatica de cadera que preciso
intervencion quirargica, transfusién de
concentrados de hematies por anemizacién y
evolucién desfavorable con disnea y
desaturacién. Se descarté en Angio-TC la
presencia de TEP observandose condensacion
pulmonar bilateral difusa, sugestivo de
insuficiencia cardiaca, proceso infeccioso o
embolismo graso. Ingresé en UCI precisando de
Noradrenalina, intubacion, fluidoterapia y
antibioterapia empirica. En ecocardiograma se
observé dilatacién de cavidades derechas con
insuficiencia tricuspidea asociada, hipotension
refractaria y bradicardia extrema. La causa de
muerte sugerida, en ausencia de signos de TEP,
fue un sindrome de distrés respiratorio del adulto
por dafio alveolar difuso con una lesién
pulmonar aguda como consecuencia de
transfusion de hemoderivados, conocido como
Sindrome TRALI (Transfussion Related Acute

Lung Injury), que provocé una insuficiencia
respiratoria refractaria con hipotension
secundaria y finalmente la muerte.

Figura17

En las imagenes macroscopicas se aprecian
coagulos no adheridos en trayecto de salida de
arteria pulmonar y ramas principales, cuyo
calibre disminuye hasta hacerse filiforme
conforme se ramifican las arterias pulmonares
lobares, brillantes, rojo oscuros, no adheridos,
sugestivos de coagulos postmortem. En las
imagenes microscépicas se observa un corte
transversal de coagulo con distribucion
desorganizada de componentes sanguineos,
asi como un corte sagital con deposito
eritrocitario inferior por la gravedad y una
porcion superior de componente plasmatico
sanguineo.
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Figuré"‘17;

Claves para diagnosticar adecuadamente el tromboembolismo pulmonar (tep) en la autopsia.
LUCENA J., PRIETO-CUADRA D.

112



Boletin Galego de Medicina Legal e Forense n2. 33. Julio 2023

8. BIBLIOGRAFIA.

1.

LUCENA J, RICO A, VAZQUEZ R, MARIN R,
MARTINEZ C et al. Pulmonary embolism and
sudden—unexpected death: Prospective study on 2477
forensic autopsies performed at the Institute of Legal
Medicine in Seville. J Forensic Legal Med. 2009;16:196-
201.

CALDER KK, HERBERT M, HENDERSON SO. The
mortality of untreated pulmonary embolism in
emergency department patients. Ann Emerg Med.
2005;45(3):302-310.

PALOMO JL. RAMOS V, PALOMO-GOMEZ |,
BAUTISTA MD, BLANES A. Abordaje del
tromboembolismo pulmonar en la sala de autopsias.
Cuad Med Forense. 2013;19(1-2):33-38.

RO A, KAGEYAMA N, TANIFUJI T, FUKUNAGA T.
Pulmonary thromboembolism: Overview and update
from medicolegal aspects. Legal Med. 2008;10:57-71.

LUCENA J. La dimensién sanitaria y social de la
patologia forense: El modelo de la muerte subita.
Discurso de ingreso como Académico Numerario Electo
en la Real Academia de Medicina y Cirugia de Sevilla.
Edita Real Academia de Medicina y Cirugia de Sevilla,
2023. ISBN 978-84-09-50311-7.

THEILADE J, WINKEL BG, HOLST AG, TFELT-
HANSEN J, SVENDSEN JH, HAUNS S. A nationwide,
retrospective analysis of symptoms, comorbidities,
medical care and autopsy findings in cases of fatal
pulmonary embolism in younger patients. J Thromb
Haemost2010; 8: 1723-1729.

VIRCHOW R. Thrombose und Embolie.
Gefa"ssentzu'ndung und Septische Infektion.
Gesammelte Abhandlungen zur Wissenschaftlichen
Medicin. Frankfurt: Staatsdruckerei; 1856.

HSU WY, LANE HY, LIN CL, CAO CH. A population-
based cohort study on deep vein thrombosis and
pulmonary embolism among schizophrenia patients.
SchizophrRes. 2015; 162(1-3):248-252.

GARAMENDI PM, LUCENA J, GOMEZ M, SEGOVIA J.
Pulmonar artery pathology. In: Lucena J, Garcia—Pavia
P, Suarez-Mier MP, Alonso—Pulpén L, Eds. Clinico-
Pathological Atlas of Cardiovascular Diseases. Springer
International Publishing. Switzerland, 2015. pp. 31-52.

10.

1.

12.

13.

14,

15.

16.

17.

18.

19.

SARVAIYA N, LAPITSKAYA Y, DIMA L, MANU P.
Clozapine-Associated Pulmonary Embolism: A High-
Mortality, Dose-Independent and Early-Onset Adverse
Effect. AmJ Ther. 2018;25:e434-e438.

SORIA JM, MORANTE PE, VILA J, SOUTO JC, et al.
Multilocus genetic risk scores for venous
thromboembolism risk assessment. J Am Heart Assoc.
2014;3(5):e001060.

MEIBNER L, SCHURMANN P, DORK T, HAGEMEIERL,
KLINTSCHAR M. Genetic association study of fatal
pulmonary embolism. Int Legal Med. 2021;135:143-151.

LUDWIG J. Handbook of autopsy practice. 3rd ed.
Totowa, New Jersey: Humana Press, 2002

Morpurgo M, Schmid C. The spectrum of pulmonary
embolism. Clinico-pathological correlations. Chest.
1995;107:18S-20S.

GROSHONG SD, TOMASHEFSKI SD JR, COOL CD.
Pulmonary vascular diseases. In: Tomashefski SD Jr,
Cagle PH, Farver CF, et al. Dail and Hammar's
Pulmonary Pathology. Volume 1: Non neoplastic
diseases. 3 Edition. Springer: New York, 2008.

MANSUETO G, COSTAD, CAPASSOE, VARAVALLOF,
BRUNITTO G et al. The dating of thrombus organization
in cases of pulmonary embolism: an autopsy study. BMC
Cardiovasc Dis. 2019;19:250.

FINESCHI V, TURILLAZZI E, NERI M, POMARA C,
RIEZZO |. Histological age determination of venous
thrombosis: a neglected forensic task in fatal pulmonary
thrombo-embolism. Forensic Sci Int. 2009;186:22-8.

KAPTEIN FHJ, KROFT LJM, HAMMERSCHLAG G,
NINABER MK, BAUER MP, HUISMAN MV, KLOK FA.
Pulmonary infarction in acute pulmonary embolism.
Thrombosis Research. 2021;202;162—169.

TADLOCK MD, CHOULIARAS K, KENNEDY M,
TALVING P, OKOYE O, AKSQY H, et al. The origin of
fatal pulmonary emboli: a postmortem analysis of 500
deaths from pulmonary embolism in trauma, surgical,
and medical patients. Am J Surg. 2015;29(6):959-968.

Claves para diagnosticar adecuadamente el tromboembolismo pulmonar (tep) en la autopsia.
LUCENA J., PRIETO-CUADRA D.

113



