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LISTA DE ACRÓNIMOS

• AEA: Anabolizantes esteroides androgénicos
• AECVP: Association for European Cardiovascular Pathology
• BrS: Síndrome de Brugada
• CEN: Corazón estructuralmente normal
• CMD: Certificado médico de defunción 
• CNMF: Cuerpo Nacional de Médicos Forenses
• ECA: Enfermedad coronaria aterosclerótica
• DAT: Disección de la aorta torácica
• JAMA: Journal of  the American Medical Association
• IAP: International Academy of  Pathology
• IMC: Índice de masa corporal
• IMLCF: Instituto de Medicina Legal y Ciencias Forenses
• INTCF: Instituto Nacional de Toxicología y Ciencias Forenses
• LQTS: Síndrome de QT largo
• MCA: Miocardiopatía arritmogénica
• MCD: Miocardiopatía dilatada
• MCH: Miocardiopatía hipertrófica
• MCP: Miocardiopatía
• MS: Muerte súbita
• MSAD: Muerte súbita asociada al deporte
• MSCV: Muerte súbita cardiovascular
• MSNCV: Muerte súbita no cardiovascular
• MSIEP: Muerte súbita inesperada en epilepsia
• PF: Patología forense
• PVM: Prolapso de la válvula mitral
• RAMSE: Real Academia de Medicina y Cirugía de Sevilla
• SEAP: Sociedad Española de Anatomía Patológica
• SEC: Sociedad Española de Citología
• SEPAF: Sociedad Española de Patología Forense
• SADS: Sudden arrhythmic death syndrome
• SCA: Síndrome coronario agudo
• SQTS: Síndrome del QT corto



-12-

• SM: Síndrome de Marfan
• SMSA: Síndrome de muerte súbita arrítmica
• SED: Síndrome de Ehlers-Danlos
• SLD: Síndrome de Loeys-Dietz
• SUDEP: Sudden unexpected death in epilepsy
• SVB: Soporte vital básico
• TEP: Tromboembolismo pulmonar
• THC: Tetrahidrocannabinol
• TVPC: Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica
• UAB: Universidad Autónoma de Barcelona
• UNODC: Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el 

Delito
• VAB: Válvula aórtica bicúspide
• VUS: Variant of  uncertain significance
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Cuadro “Anatomía del Corazón”. Enrique Simonet (1890). Museo de Málaga.
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Excelentísimo Señor Presidente de la RAMSE,
Ilustrísimos Señores Académicos de Número, Señores 
Académicos Correspondientes, Querida Familia,
Queridos compañeros y amigos,
Señoras y Señores,

No hay palabras para expresar la felicidad que siento en este día 
de mi ingreso como Académico Numerario Electo en la Real 

Academia de Medicina y Cirugía de Sevilla que, con 330 años de 
historia, es la más antigua de Europa y, por tanto, del mundo en 
medicina y tercera de las generales en el saber tras la Academie 
Française (1635) y la Royal Society of  London (1662). 

Según lo expuesto en el discurso de ingreso por el Dr. Jorge 
Domínguez-Rodiño Sánchez-Laulhé “Sobre las recepciones de 
Académicos Numerarios”, desde 1853, fecha en la que se empe-
zaron a leer formalmente los discursos de recepción de los Acadé-
micos de Número, si las cuentas no me fallan, este discurso de hoy 
supone el número ciento ochenta y dos 1.

En primer lugar, quiero agradecer a los Ilustrísimos Sres. Acadé-
micos Dres. D. Carlos Infantes Alcón, D. Ignacio Gómez de Terreros 
y D. Juan Sabaté Díaz, que hayan tenido la deferencia de presentar y 
avalar mi candidatura para la plaza de Académico Numerario de la 
Especialidad de Medicina Legal y Forense, adscrita a la Sección Se-
gunda de Medicina Social. Y al resto de los Ilmos. Sres. Académicos 
Numerarios por haber apoyado mi elección con su voto unánime. 

Las normas de esta institución dictan que sea el impulsor de la 
candidatura del nuevo Académico el que se encargue de pronun-
ciar el discurso de contestación en nombre de la Academia. Y ese 
papel le correspondía por derecho propio al Dr. Gómez de Terre-
ros. No obstante, Ignacio, con la generosidad que le caracteriza, ha 
cedido el testigo al Académico Numerario de la Plaza de Anatomía 
Patológica, el Prof. Ricardo González Cámpora. Muchas gracias, 
Ignacio, por tu amistad de tantos años.

Conocí al Prof. González Cámpora a través del Prof. Aurelio 
Ariza, un ilustre Sevillano nacido en La Puebla de los Infantes, que 
se formó en la Facultad de Medicina de la Universidad de Sevi-
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lla y fue residente de anatomía patológica en los hospitales Saint 
Raphael y Yale-New Haven en Connecticut (USA). Más adelante, 
se incorporó a la UAB donde fue, hasta su reciente jubilación, Ca-
tedrático de Anatomía Patológica y Jefe del Servicio de Anatomía 
Patológica del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol de Ba-
dalona. Es, además, Académico Correspondiente por Elección de 
la Reial Academia de Medicina de Catalunya y Presidente de la 
Comisión Nacional de la Especialidad de Anatomía Patológica. 

En su etapa de Presidente de la Sociedad Española de Ana-
tomía Patológica (SEAP-IAP) (2009-2013), y teniendo que salvar 
las reticencias de una parte importante de los anatomopatólogos, 
el Prof. Ariza se fijó como una de sus metas el acercamiento entre 
dos mundos históricamente alejados en España, la patología clínica 
y la patología forense y gracias a esta iniciativa se pasó según sus 
palabras “de la ignorancia mutua a la alianza estratégica” 2. 

El acercamiento entre patólogos clínicos y patólogos forenses, 
que se realizó como “prueba piloto” en el congreso de la SEAP en 
Sevilla (2009), tuvo un resultado magnífico y esa sinergia dio como 
fruto la creación ese mismo año de la Sociedad Española de Pato-
logía Forense (SEPAF) de la que fui miembro fundador y primer 
Presidente (2009-2017). 

El Prof. González Cámpora sucedió en la Presidencia de 
la SEAP al Prof. Ariza y desarrolló un gran trabajo ampliando 
y mejorando el contacto entre patólogos clínicos y médicos fo-
renses. Gracias a su iniciativa, en 2009 se firmó un acuerdo de 
colaboración entre el IMLCF de Sevilla y el Área Hospitalaria 
Virgen Macarena mediante el que se puso en marcha la rotación 
de los residentes de anatomía patológica del HU Virgen Maca-
rena en el servicio de patología forense del IMLCF de Sevilla, 
que continúa en la actualidad. El objetivo de esta rotación es 
mejorar el conocimiento de la patología autópsica macroscópi-
ca, parte deficitaria en la formación de los residentes de anato-
mía patológica debido al descenso vertiginoso en el número de 
autopsias clínicas. 

Juntos organizamos el VI congreso de la Association for Euro-
pean Cardiovascular Pathology (AECVP) en Cádiz en octubre de 
2012 y unos meses más tarde, en mayo de del 2013 también en Cá-
diz, el congreso conjunto de las Sociedades Españolas de Anatomía 
Patológica, Citología y Patología Forense. 
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Gracias a la extraordinaria visión y el trabajo realizado por los 
Profs. Ariza y González Cámpora y a la alianza estratégica forjada 
por ellos, se ha puesto en marcha una iniciativa pionera en Europa 
que ha permitido la celebración de 6 congresos conjuntos: Zara-
goza 2011, Cádiz 2013, Santander 2015, Valencia 2017, Granada 
2019, Barcelona 2021 (virtual) y el próximo que tendrá nuevamen-
te como sede Sevilla en la primera semana de mayo de 2023. 

Por todo ello quiero expresar mi tributo de admiración y un 
profundo agradecimiento al Prof. Dr. Ricardo González Cámpora 
por el honor que me hace al haber aceptado pronunciar el discurso 
de contestación en nombre de esta Real Academia. 

Ostentar el sillón que antes ocuparon dos maestros de la me-
dicina legal y forense, tanto en su aspecto doctrinal en la enseñanza 
universitaria de la medicina legal como en el aspecto práctico en el 
ejercicio de la medicina forense, es un privilegio, pero también una 
gran responsabilidad. 

Me refiero en primer lugar al Prof. José Mª Domínguez Martí-
nez, nacido en Granada en 1910. Ingresó en el Cuerpo Nacional de 
Médicos Forenses en 1936 y llegó a Sevilla en 1968 donde ocupó la 
cátedra de medicina legal y la plaza de médico forense en el Juzgado 
número 1 de la capital. Ingresó como Académico Numerario el 13 
de marzo de 1976 con el discurso “Consideraciones en torno a al-
gunos problemas médico-legales que pueden plantear los ac-
cidentes de tráfico”, contestándole el Excmo. Sr. Prof. Dr. D. Juan 
Jiménez-Castellanos y Calvo-Rubio. Fue Académico de Número de 
Medicina Legal hasta su fallecimiento en Sevilla en el año 2000.

Un recuerdo especial para el Ilmo. Sr. Dr. Don Alfonso Gal-
nares Ysern, Académico Numerario que me precedió en la plaza 
de medicina legal y forense y en la que trabajó con brillantez du-
rante 20 años hasta su fallecimiento en Sevilla el día 10 de octubre 
de 2021 a la edad de 85 años. Por segunda vez me corresponde el 
honor de glosar su figura como ya hice en el acto in memoriam que 
se le dedicó en esta Academia el 21 de abril de 2022.

El Dr. Galnares nace en Sevilla en 1936, tercero de los siete 
hijos fruto del matrimonio del arquitecto D. José Galnares Sagasti-
zábal con la catalana Dª Justina Ysern. Don José Galnares Sagas-
tizábal fue el máximo representante de la arquitectura racionalista 
sevillana y uno de los arquitectos sevillanos más destacados del siglo 
XX. Realiza el bachillerato en el colegio de los Jesuitas de Sevilla 
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y los estudios de medicina en la Facultad de Medicina de Sevilla 
de 1952 a 1959 obteniendo 12 sobresalientes y 3 matrículas de ho-
nor (Terapéutica Física, Dermatología e Historia de la Medicina). 
Esta matrícula en historia de la medicina indicaba su pasión desde 
temprana edad por la bibliofilia y la historia de la medicina ya que 
fue miembro fundador de la Sociedad Española de Historia de la 
Medicina y autor de varios libros sobre esta disciplina.

A los dos años de terminar la licenciatura, en octubre de 1961, 
defendió su tesis doctoral bajo la dirección del Prof. Díaz Rubio, 
con el título “Estudio Experimental de la Influencia del Ri-
ñón sobre las Proteínas del Plasma” que fue calificada de So-
bresaliente Cum Laude y recibió el premio extraordinario en 1963.  

Ingresa por oposición en el Cuerpo Nacional de Médicos Fo-
renses en 1970, II Promoción del Cuerpo. Su primer destino fue 
Arcos de la Frontera y el siguiente Utrera donde ejerció durante 12 
años hasta que se trasladó a Sevilla, inicialmente en el Juzgado de 
Instrucción nº 4 y posteriormente en la Agrupación de Forensías de 
los Juzgados de Instrucción nº 1 y 4 hasta su jubilación en el año 
2002 tras 32 años de ejercicio ininterrumpido. En reconocimiento 
a su gran trabajo y excelente trayectoria profesional como médico 
forense, el 24 de junio de 1998 le fue concedida por el Ministerio 
de Justicia, a propuesta del Consejo General del Poder Judicial, la 
Cruz Distinguida de San Raimundo de Peñafort. 

El Dr. Galnares fue un bibliófilo y gran investigador de la histo-
ria de la medicina. En 1997 escribió un libro sobre la vida de su abue-
lo paterno, el Dr. D. Francisco Galnares y Díez de la Lama, teniente 
coronel de sanidad militar, director del hospital Victoria Eugenia de 
la Cruz Roja de Sevilla y Académico de Número de la RAMSE en la 
que ingresó en 1926 con un discurso que versó sobre “El alcoholis-
mo y sus consecuencias” y fue contestado por el Ilmo. Sr. D. An-
tonio de Seras. Era entonces Presidente de la Real Academia el Dr. 
Mauricio Domínguez Adame, Catedrático de Anatomía Patológica 
de la Facultad de Medicina de Sevilla y la Presidencia del acto de re-
cepción fue ostentada por D. Carlos de Borbón, Infante de España y 
Capitán General de la Región Militar, como muestra de afecto hacia 
el nuevo académico, médico de la Familia Real Española.

El libro tiene por título “Vocación y ejemplo: el Ilmo. Sr. 
D. Francisco Galnares y Díez de la Lama” y obtuvo el premio 
del Excmo. Ateneo de Sevilla convocado por la RAMSE, lo que le 
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permitió ingresar en esta institución como Académico Correspon-
diente. Esta publicación contiene una gran cantidad de documen-
tos y fotografías familiares de la época y supone una contribución 
extraordinaria a la historia de la medicina sevillana de la primera 
mitad del siglo XX 3 (Figura nº 1). 

Figura nº 1. Portada del libro “Vocación y ejemplo: el Ilmo. Sr. D. Francisco 
Galnares y Díez de la Lama”, Premio Ateneo de Sevilla 1997

El Dr. Galnares tomó posesión como Académico Numerario 
de la RAMSE el 2 de junio de 2002 con el discurso “La investiga-
ción médico legal del error médico”, contestándole el Ilmo. Sr. 
Dr. D. José Rojas Rodríguez 4 (Figura nº 2).

Tuve el placer y el honor de compartir sus últimos años de 
ejercicio como médico forense (1998-2002) y posteriormente has-
ta el 2014 como miembro activo y pilar fundamental del Consejo 
Editorial de la revista científica Cuadernos de Medicina Forense, 
editada por la Asociación Andaluza de Médicos Forenses y de la 
que fui Editor-Jefe desde 2004 a 2013.

Mi ingreso en la Real Academia se lo debo sin ninguna duda al 
Dr. Galnares ya que fue mi padrino como Académico Correspondien-
te en el año 2014. Alfonso siempre tuvo conmigo una especial conside-
ración, que superaba con creces mis méritos personales y científicos. El 
Dr. Galnares fue el prototipo de médico humanista y renacentista. Su 
ejemplo y magisterio permanecerá por siempre en la memoria de los 
que tuvimos la suerte de conocerle y compartir sus enseñanzas.
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Figura nº 2. Portada del Discurso de Recepción del Dr. Alfonso Galnares 
“La investigación médico-legal del error médico” (2 de junio de 2002).

También quiero dedicar unas palabras de agradecimiento a mis 
profesores de la Facultad de Medicina de Córdoba donde me licencié 
en 1982 como alumno de la sexta promoción (1976-1982). Fueron 
años difíciles para una facultad de medicina masificada y recién crea-
da que no contaba ni con edificio propio ni con un hospital univer-
sitario para las prácticas de los futuros médicos. En ese complicado 
escenario todos los profesores dieron lo mejor de sí para tratar de 
compensar estas carencias. En aquella fecha no podía llegar a ima-
ginar, ni por lo más remoto, que algún día, concretamente 40 años 
después, tendría el alto honor de compartir con dos de mis profesores 
el estrado de la Real Academia de Medicina más antigua del mundo. 
Me refiero al Prof. D. Pedro Sánchez Guijo y al Prof. D. Carlos Pera 
Madrazo. Muchas gracias a ambos por su magisterio. 

Procedo de una familia sencilla de Espejo, atalaya de la campiña 
Cordobesa, el Uccubi de los íberos, Attubi en la época romana y Al-ca-
lá en la época árabe. Allí vivieron mis padres, Emilio y Lola, que trans-
mitieron a sus hijos los valores del trabajo, esfuerzo, sacrificio, hones-
tidad y de este término que ahora está tan de moda, “resiliencia”, por 
su capacidad para superar las adversidades que el destino les deparó. 

Mi padre fue alumno de la Escuela Superior de Comercio de 
Sevilla entre los años 1942 y 1948, año en que realizó la reválida 
de Perito Mercantil y dos años más tarde la reválida que le otorgó 
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el título de Profesor Mercantil.  En este punto quisiera agradecer a 
la Sra. Almudena Iturri Franco, bibliotecaria responsable del fon-
do antiguo y archivo histórico de la Universidad de Sevilla, por su 
amabilidad al facilitarme escaneado todo el expediente académico 
de mi padre durante sus años de estudiante en la Universidad de 
Sevilla (Figura nº 3). 

Las Escuelas de Comercio fueron creadas por un Real Decreto 
de 11 de agosto de 1887 del Ministerio de Fomento para la ense-
ñanza de la carrera de Perito Mercantil en Alicante, Bilbao, Coru-
ña, Málaga, Sevilla, Valladolid y Zaragoza; y Escuelas de Comercio 
Superiores para esta misma carrera y la de Profesores Mercantiles, 
en Barcelona y Madrid. La Escuela de Sevilla pasaría a ser de estu-
dios superiores de comercio por Real Decreto de 22 de noviembre 
de 1901 y tuvo su sede, después de muchas vicisitudes, en el nº 1 de 
la Calle Madre de Dios (Figura nº 4). Este edificio fue compartido 
durante algunos años con despachos de departamentos de la Facul-
tad de Medicina entre los que se encontraba el del Decano, el Prof. 
Juan Andreu Urra, Académico Numerario de esta docta institución 5.

Figura nº 3. Instancia dirigida al Sr. Director de la Escuela Profesional de Comercio de Sevilla 
para ser admitido al examen de ingreso. Fechada en Espejo (Córdoba) a 23 de abril de 1942. 
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Mi padre era un enamorado de la ciudad de Sevilla donde 
residió en su época de estudiante universitario en la C/ San 
Andrés nº 8, en pleno centro histórico junto al Palacio de Due-
ñas. Recuerdo en mi juventud oírle rememorar sus años inol-
vidables en esta ciudad y numerosas anécdotas de su estancia 
en la misma. No imaginaba que años más tarde sus dos hijos 
varones desarrollarían la mayor parte de su vida profesional en 
esta ciudad a la que tanto quiso y que 39 años después de su 
muerte, su hijo mayor ingresaría como Académico Numerario 
en la Real Academia de Medicina más antigua del mundo. Hoy 
estará feliz contemplando este acto desde la atalaya privilegia-
da que da el cielo.

Figura nº 4. Edificio de la Escuela de Comercio en la C/ Madre de Dios nº 1, actualmente sede 
del Centro de Iniciativas Culturales de la Universidad de Sevilla (CICUS)

Murió muy joven, el 22 de marzo de 1984 a la edad de 59 
años, en el postoperatorio inmediato de una cirugía de recambio 
valvular aparentemente banal y sin complicaciones. Yo acababa 
de regresar al domicilio familiar después de terminar el servicio 
militar y no tenía trabajo, salvo esporádicas sustituciones de días 
sueltos o algún fin de semana cuando los médicos titulares de 
Espejo se tomaban un permiso. Fueron momentos muy difíciles 
para mi madre que se encontraba con una pensión exigua para 
hacer frente a los gastos que suponían los estudios de mis dos her-
manos, Angel Mª en medicina y Mª Eulalia en magisterio. Pero 
la fuerza y la resiliencia de mi madre la ayudaron a superar ese 
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trágico período y mis dos hermanos pudieron acabar sus carreras 
sin problemas. 

Desgraciadamente, a los cuatro años de la muerte de mi pa-
dre, en agosto de 1988, la vida nos depararía otra tragedia familiar 
con el fallecimiento de mi hermana a los 22 años en un accidente 
de tráfico. Mi hermano Ángel Mª fue uno de los primeros médicos 
en incorporarse al servicio de emergencias 061 tras su creación, 
coincidiendo con la Exposición Universal de Sevilla en 1992 y pos-
teriormente, en 1994, pasaría a ser la Empresa Pública de Emer-
gencias Sanitarias (EPES) de Andalucía. Desarrolló su carrera pri-
mero en Córdoba y después en Sevilla hasta su reciente jubilación.  

Quiero en este momento hacer una mención a mis dos tesoros, 
mis hijas Carlota y Eulalia (Laia) que, sin haberles influenciado en 
lo más mínimo, al menos directamente, han seguido la senda de 
sus padres en el mundo de la sanidad. Carlota estudió medicina 
en Sevilla, con un año de Erasmus en la Facultad de Medicina de 
Freiburg (Alemania), y al finalizar optó por realizar la especialidad 
de anatomía patológica en el prestigioso Instituto de Patología de la 
Universidad de Heidelberg donde ahora es adjunta senior y jefa de 
la sección de patología cardiovascular. El año 2019 defendió su tesis 
doctoral bajo la dirección de la Prof. Esther Herpel con el título 
“Qualitative comparison of fresh frozen and formalin fixed 
paraffin-embedded tissue samples. Impact of fixation and 
storage duration on the quality of DNA and RNA extracts” 
que recibió la calificación de sobresaliente cum laude.

Laia estudió el grado de enfermería en la Universidad Inter-
nacional de Catalunya en Sant Cugat (Barcelona) y posteriormen-
te, una vez aprobado el examen del EIR en 2016, realizó la es-
pecialidad de Enfermería Familiar y Comunitaria en la Mutua de 
Terrassa donde continúa trabajando en la actualidad.

Para finalizar las referencias familiares quiero dedicar unas pa-
labras de reconocimiento y admiración a la figura de mi tío, el coro-
nel médico, Dr. Antonio Lucena Palacios, eminente cirujano general, 
especializado en cirugía digestiva y del tiroides, que el próximo mes 
de mayo cumplirá 91 años gozando de una salud envidiable. El Dr. 
Lucena ocupó hasta su jubilación el puesto de jefe del servicio de 
cirugía del Hospital Militar Vigil de Quiñones. En 1973 defendió su 
tesis doctoral “Estudio anatomo-aplicativo de la región ingui-
nal” 6 bajo la dirección del Prof. Juan Jiménez-Castellanos y Calvo-
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Rubio, Catedrático de Anatomía y Técnica Anatómica en la Facul-
tad de Medicina de Sevilla y Presidente de la RAMSE (1983-2001).

Agradecimiento a los médicos forenses y a todo el personal 
auxiliar del servicio de patología forense de Sevilla que con su in-
cansable y callado trabajo durante diecinueve años han conseguido 
colocar a este servicio como un referente de la patología forense a 
nivel nacional e internacional.

Agradecimiento a todas las personas, amigos y compañeros 
que me acompañan en este acto, sobre todo los que se han despla-
zado de otras provincias o de otros países que con su presencia de-
muestran su amistad y consideración hacia mi persona. Sería muy 
largo y prolijo nombrarlos a todos por lo que con el permiso los 
presentes voy a hacer referencia solamente a algunos de ellos. 

En primer lugar, a la Prof. Cristina Basso, Catedrática de Pato-
logía Cardiovascular y actual Vicerrectora de Relaciones Interna-
cionales de la Universidad de Padua, fundada en 1222 por lo que el 
año pasado celebró su 800 aniversario. La Prof. Basso, junto con el 
Prof. Gaetano Thiene, han sido mis maestros y guías en el estudio 
de la patología cardiovascular y la muerte súbita cardíaca de la que 
son un referente a nivel mundial. Grazie mille Cristina, la tua pre-
senza a questo evento è un grande onore. 

Al Dr. Valentino Mantini que me acompaña con su esposa Mi-
chela y su hijo Raffaele, médico de familia en Roma. El Dr. Mantini 
realizó su tesis doctoral en sociología sobre los recursos para las per-
sonas ciegas. Durante muchos, hasta su jubilación, fue el Director 
de los Servicios Sanitarios y Sociales de la Región del Lazio (Italia). 
En las últimas elecciones municipales en Italia (octubre 2021) fue 
elegido por mayoría como Sindaco (alcalde) de su ciudad, Cisterna 
di Latina. Grazie di cuore, Valentino, Michela e Raffaele per la 
vostra amicizia. 

A los miembros de la Asociación Española Contra la Muerte 
Súbita José Durán #7 que se han desplazado desde Barcelona para 
acompañarme en este día tan importante para mí, especialmente a 
sus fundadores, el Sr. José Durán y a su esposa la Sra. Pilar Guara-
sa. José Durán nació en Utrera y siendo niño emigró con su fami-
lia a Cataluña buscando un mejor futuro laboral. Ambos conocen 
por experiencia propia el dolor de la pérdida de un hijo de forma 
súbita e inesperada mientras jugaba un partido de fútbol a los 14 
años en L´Hospitalet (Barcelona). El desconsuelo y la desesperación 
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por la pérdida de su hijo José la transformaron en energía positiva 
creando la asociación que lleva su nombre (http://contralamuerte-
subita.org/). A través de ella han ayudado a numerosas familias a 
enfrentarse a este trágico evento, han difundido el conocimiento y la 
investigación sobre la muerte súbita y han dotado de espacios cardio-
protegidos a remotos lugares de la geografía española e Iberoameri-
cana mediante la donación de desfibriladores externos automáticos. 
Gracias Pilar y José por vuestro trabajo y vuestro ejemplo.  

Para finalizar este prólogo, voy a citar textualmente un párrafo 
extraído del discurso de ingreso del Dr. Alfonso Galnares: “El ser re-
cibido como Académico e ingresar en el Instituto de España, 
situándome en lo que fundacionalmente fue concebido como 
un senado científico nacional y que reúne, en reales palabras, 
a los mejores, me hace sentir, si bien más por la benevolencia 
de los que me eligieron que por mis méritos propios, alzado 
hasta la cumbre donde ya no es posible poder ascender, pu-
diendo decir: “NIHIL DESC, ya nada me queda” 4. 
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1. JUSTIFICACIÓN DEL TEMA ELEGIDO

Al realizar una autopsia minuciosa y bien documentada, el médico 
forense obtiene una valiosa información que tiene interés médico-legal 

pero también sanitario y social. De este modo cumple fielmente su 
papel de “patólogo al servicio de la comunidad”.

Murphy GK. Cancer and the coroner. JAMA 1977;237:786-788 7.

Hace muchos años, al inicio de mi trabajo como médico forense 
mientras realizaba una búsqueda bibliográfica sobre el tema 

de la muerte súbita, me encontré con este artículo publicado en 
la prestigiosa revista Journal of  the American Medical Association 
(JAMA) en la que se refería al papel del médico forense como pató-
logo al servicio de la comunidad. Las reflexiones que se hacían en 
este documento coincidían en bastante medida con mi idea de que 
el trabajo del médico forense iba más allá de su rol como perito al 
servicio de la administración de justicia y que tenía una repercu-
sión extraordinaria en el ámbito sanitario y social, sobre todo en 
los casos de muertes naturales que se presentan de forma súbita e 
inesperada. 

Mi impresión es que la figura del médico forense, sobre todo 
la del patólogo forense, sigue siendo aun en nuestros días, muy des-
conocida para la sociedad en general e incluso para bastantes pro-
fesionales de la medicina. Las series de televisión dedicadas a este 
tema han creado una imagen distorsionada ya que retratan al mé-
dico forense como una especie de detective encargado de investigar 
crímenes horrendos o muertes que ocurren en circunstancias muy 
extrañas. No obstante, la realidad dista mucho de esta figura televi-
siva ya que la mayor parte del trabajo del médico forense, al menos 
en Sevilla, está relacionado con la investigación médico-legal de 
la muerte natural, fundamentalmente la que se presenta de forma 
súbita e inesperada como más adelante explicaré. 

Por otro lado, y como menciona el Prof. Luís Concheiro en 
su discurso de ingreso en la Real Academia de Medicina de Ga-
licia (2006), “la medicina forense, y más concretamente, la 
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patología forense ha estado amenazada, desde siempre, del 
desinterés de los médicos, el recelo de los juristas y, sobre 
todo, por la incomprensión de los gestores públicos, con in-
dependencia del poder del Estado al que pertenezcan” 8. Esta 
misma opinión es compartida en otras latitudes, ya que como men-
cionaban los conocidos patólogos forenses americanos Vincent y 
Dominick Di Maio: “After all, the dead do no vote” (Después de todo, 
los muertos no votan).

Por ello quiero aprovechar la oportunidad que me ofrece la 
tribuna de esta insigne y docta tricentenaria institución para poder 
explicar, aunque sea brevemente, mi experiencia profesional du-
rante treinta y siete años, de los que los veinte últimos han estado 
dedicados a dirigir un servicio público de patología forense que tie-
ne como misión la investigación médico-legal de la muerte violenta 
y/o sospechosa de criminalidad, pero en la que la muerte natural 
ya supone casi el 60% de todas las autopsias. 

Durante todos estos años he sido testigo de los importantes cam-
bios que se han producido en la medicina forense en España, desde 
mis inicios como médico forense adscrito a un juzgado de instrucción 
en L´Hospitalet (Barcelona) en 1986 hasta la creación de los Institu-
tos de Medicina Legal y Ciencias Forenses (IMLCF) a partir del año 
2000 y la puesta en marcha del Servicio de Patología Forense (SPF) 
en Sevilla en 2003 partiendo de cero. En todo este tiempo he intenta-
do aplicar a mi trabajo esta filosofía que expresaba el Dr. Murphy de 
“poner la patología forense al servicio a la comunidad”. 

Mis inicios como médico forense: La Etapa de Cataluña
Me licencié en medicina en la Facultad de Córdoba en 1982 

como alumno de la sexta promoción. Eran años de facultades de 
medicina masificadas y en la que las salidas profesionales eran más 
complicadas que en la actualidad. Sin antecedentes directos de mé-
dicos en mi familia, lo de ser médico forense no entraba en mis 
planes porque mi vocación desde muy pequeño era “ser médico 
para curar enfermos”. No obstante, la situación familiar deriva-
da del repentino fallecimiento de mi padre, como he mencionado 
anteriormente, me empujó a buscar un trabajo rápido y estable y 
en este sentido la vía de ser funcionario por oposición era la mejor. 
Tras dos años de dura preparación en solitario y superar los tres 
exámenes de la oposición, el 8 de agosto de 1986 tomaba posesión 
como médico forense titular del Juzgado de Instrucción nº 4 de 
L´Hospitalet (Barcelona). Allí permanecí un año y posteriormente 
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me trasladé a Barcelona ciudad donde fui Jefe de Sección del Insti-
tuto Anatómico Forense (1990-1997). 

En esa época, el médico forense estaba adscrito al juzgado, 
fundamentalmente en la jurisdicción penal, y su misión casi en ex-
clusividad era realizar informes periciales en cualquier rama de la 
medicina ya fuera en la valoración de unas lesiones, agresiones se-
xuales, psiquiatría y autopsias, además de todas las denuncias por 
supuesta mala praxis médica. La relación con otros profesionales 
del mundo del derecho, los denominados “operadores jurídicos” 
que son los destinatarios fundamentales de su pericia, obliga al mé-
dico forense a tener un conocimiento profundo de las normas jurí-
dicas y a repensar jurídicamente sus conclusiones médicas. Pero el 
tener que ser un experto en cualquier rama de la medicina llevaba a 
muchos médicos forenses, entre los que me incluyo, a considerarse 
un “médico generalista en un entorno de medicina superes-
pecializada” y a sufrir el denominado por el Dr. Angelo Fiori, 
catedrático de medicina legal de la universidad del Sacro Cuore de 
Roma como “síndrome de Leonardo Da Vinci” en honor del 
maestro Florentino que tenía la misma genialidad para pintar un 
retrato como para diseñar un artilugio para volar. 

Desde mis inicios como médico forense me sentí atraído por 
la muerte súbita ya que me parecía que era una forma de estar en 
contacto con la medicina clínica. De hecho, mi primera comunica-
ción a un congreso de medicina forense fue “Una rara causa de 
muerte súbita: hemorragia intraabdominal espontánea. Ex-
posición de un caso y revisión de la literatura” que se presen-
tó a las XIII Jornadas Nacionales de Médicos Forenses celebradas 
en Valencia en octubre 1987.

A principios de 1990 tuve la gran fortuna de encontrarme con 
una persona que influiría enormemente en mi trayectoria profesional 
posterior, el Prof. Félix Cruz-Sánchez, licenciado en medicina en la 
Universidad de Córdoba (Argentina) y posteriormente especializado 
en neurología en el Hospital de la Vall d´Hebrón en Barcelona y en 
neuropatología en el Instituto de Neuropatología de la Freie Univer-
sität de Berlín y en el Oxford Radcliffe Infirmary en el Reino Unido. 
Cuando retornó a Barcelona en 1988 fue el responsable del Banco de 
Tejidos Neurológicos del Hospital Clinic y posteriormente llegaría a 
ser Vicerrector de Investigación en la Universidad Internacional de 
Catalunya. El Dr. Cruz-Sánchez fue el co-director de mi tesis doc-
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toral titulada “Estudio médico-forense de la muerte súbita del 
lactante en Barcelona (1991-94). Protocolo de estudio multi-
disciplinar y substrato neuropatológico” que defendí en la Uni-
versidad Autónoma de Barcelona en julio de 1997 y recibió la cali-
ficación de apto cum laude y propuesta para premio extraordinario. 

El Dr. Cruz-Sánchez fue el “project leader” de un Proyecto 
de Investigación Europeo en el que desarrolló una Red Europea 
de Bancos de Cerebros, el “European Brain Banking Network 
(EBBN) for Neurobiological Studies in Neurological and 
Neuropsychiatric Disorders”. Dentro del Biomed I Program 
from the Commission of  the European Communities (PL 931359) 
(1994-96). En este Proyecto Europeo fui responsable del subpro-
grama “Sudden Infant Death Syndrome and Brain Banking”.

Gracias a las enseñanzas y atinadas observaciones del Dr. Cruz-
Sánchez me di cuenta que la medicina forense no debía quedar 
recluida en las “catacumbas judiciales” y tenía que salir al exterior 
buscando una mayor interrelación con otras especialidades médicas. 
Desgraciadamente, su muerte prematura a los 55 años fue un duro 
golpe para sus alumnos y amigos y supuso la pérdida de un científico 
excepcional, en el sentido más amplio de la palabra9 (Figura nº 5). 

Figura nº 5. Fotografía del Prof. Félix Cruz-Sánchez (1956-2011) tomada del 
“in memoriam” publicado en la revista Brain Pathology (2011).

Posteriormente, fui miembro del equipo investigador en Espa-
ña de una acción concertada europea sobre el síndrome de muerte 
súbita del lactante, la “European Concerted Action on Sudden 



-33-

Infant Death Syndrome (ECAS)”, dentro del Biomed I Program 
from the Commission of  the European Communities, coordinado 
por el Prof. Robert Carpenter de la London School for Hygiene 
and Tropical Medicine (EU Project BMH1-CT93-1207, 1994-96).

La etapa de Sevilla. Creación de los Institutos de Medicina 
Legal 

En febrero de 1998 me trasladé a Sevilla como médico forense 
adscrito a los Juzgados de Instrucción nº 6 y 11 de la capital donde 
seguí trabajando como “médico forense generalista” hasta la puesta 
en marcha del SPF del IML de Sevilla en octubre de 2003.

A partir del año 2000, quince años después de aparecer contem-
plados en la Ley Orgánica del Poder Judicial (1985 y 1994), por fin 
vieron la luz los IMLCF concebidos como un organismo de trabajo 
jerarquizado y en equipo que debía acabar con el secular aislamiento 
de los médicos forenses. De este modo, el ejercicio unipersonal de la 
práctica médico forense y su adscripción al juzgado era sustituido por 
el ejercicio centrado en instituciones colegiadas, responsables de la 
organización y salvaguarda de la calidad profesional en circunscrip-
ciones territoriales, fundamentalmente de ámbito provincial. 

En 2003 obtuve, mediante concurso-oposición, la plaza de jefe 
de servicio de patología forense del IMLCF de Sevilla y me marqué 
como objetivo aplicar todo lo que había aprendido en Barcelona y 
desarrollar un servicio médico basado en los tres pilares fundamen-
tales: actividad pericial, docente e investigadora. La fortuna quiso 
que nuestra andadura se iniciara participando en el primer proyec-
to de investigación sobre muerte súbita que se realizó en España 
dentro del programa del Instituto de Salud Carlos III sobre Redes 
Temáticas de Investigación Cooperativa de Grupos (2003-2006), 
“Características epidemiológicas, fisiopatológicas, clínicas 
y anatomo-patológicas de la muerte súbita del adulto en Es-
paña”. FIS nº G03/078 (2003-05). El brazo necrópsico de esta red 
se bautizó como “Estudio EULALIA”. 

Otra experiencia que me acercó aún más al estudio de la 
muerte súbita, especialmente la de origen cardiovascular, fue mi es-
tancia en Padua (Italia) en el año 2007 como parte de la formación 
incluida en el máster en patología cardiovascular de la Universidad 
de Padua bajo la dirección de los Profs. Gaetano Thiene y Cristina 
Basso (Figura nº 6). 
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Figura nº 6. Entrega del título de máster en patología cardiovascular de la Universidad de 
Padua por parte de la Prof. Cristina Basso. Acto celebrado en el Aula Magna “Galileo 

Galilei” del Palazzo del Bo, sede del Rectorado de la Universidad de Padua (mayo, 2008).

De mis maestros italianos aprendí que la muerte súbita constituye 
un complejo problema multifactorial con implicaciones médico-legales, 
pero también clínicas y sociales. En su investigación, la patología forense 
tiene una función importante ya que al tratarse de muertes de aparición 
rápida e inesperada son consideradas por la mayoría de las legislaciones 
como “muertes sospechosas” por lo que es obligatorio la realización de 
una autopsia médico-legal para determinar la causa y el mecanismo de 
la muerte. La mayor parte de estas muertes tienen un origen cardiovas-
cular y muchas de ellas tienen un componente hereditario. La autopsia 
es la primera y única oportunidad de que se efectúe un diagnóstico co-
rrecto de la enfermedad y que la familia reciba una orientación médica 
adecuada que permita la identificación de familiares asintomáticos y la 
prevención de futuras muertes. Estas muertes requieren de un abordaje 
multidisciplinar con la colaboración de las distintas especialidades mé-
dicas implicadas (médicos forenses, patólogos, pediatras, cardiólogos, 
microbiólogos, genetistas), quienes deben trabajar de forma coordinada 
de acuerdo a protocolos internacionales10.

Aplicando esta filosofía de acercar la patología forense a la clí-
nica y a la sociedad, el SPF de Sevilla ha participado en numerosos 
proyectos de investigación relacionados con la patología cardiovas-
cular: muerte súbita juvenil y del adulto, muerte súbita asociada a la 
actividad deportiva y muerte súbita asociada al consumo de tóxicos, 
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especialmente cocaína11. El importante trabajo desarrollado por dife-
rentes SPF de toda España (Sevilla, Valencia, Bizkaia, Murcia, Barce-
lona, Ciudad Real, Badajoz, Cáceres, Navarra, Mallorca y Canarias) 
ha contribuido a la creación de Unidades Hospitalarias de Cardiopa-
tías Familiares en la mayor parte de los hospitales universitarios espa-
ñoles. En estas unidades se realiza una evaluación cardiológica y, en 
su caso screening genético (autopsia molecular) del probando, en los 
familiares de primer grado de las víctimas de una muerte súbita con 
sospecha de una patología hereditaria diagnosticada en la autopsia y 
en ellas la participación de los médicos forenses es fundamental. Esta 
actividad, escasamente conocida, es una contribución sanitaria y so-
cial de la patología forense actual ya que utiliza los datos obtenidos 
en las autopsias en la prevención de enfermedades y otras causas de 
muerte en la población general y, de forma particular, en los familia-
res de los fallecidos de forma súbita-inesperada 10. 

Hay que recordar que, históricamente, la autopsia se encuentra 
indisolublemente unida al origen de la investigación anatómica para 
encontrar el origen de las enfermedades. En el famoso teatro anatómico 
de Padua (Italia), considerado el primer laboratorio médico estable del 
mundo, realizado en 1594 bajo los auspicios del anatomista Fabrizio 
D´Acquapendente, se puede leer esta inscripción grabada en la piedra 
sobre la puerta de entrada “Hic locus est ubi mors gaudet succu-
rrere vitae”. Esta frase mantiene la misma vigencia cuatro siglos des-
pués ya que “la sala de autopsias sigue siendo el lugar donde la 
muerte se alegra de ayudar a la vida” 12,13,14 (Figura nº 7). 

Figura nº 7. Teatro Anatómico de Padua situado actualmente en el “Palazzo Bo”, 
sede del Rectorado de la Universidad de Padua.
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Dos siglos más tarde, Giambattista Morgagni (1682-1771), el maes-
tro de Padua considerado, como bien señaló Virchow, como el verdade-
ro fundador de la anatomía patológica, inició la ruptura con la medicina 
clásica, basada en la teoría hipocrática y galénica de los humores, y abrió 
las puertas a una medicina cimentada en la investigación anatómica y en 
la correlación anatomoclínica. En su famoso libro “De Sedibus et Cau-
sis Morborum per Anatomen Indagatis” (de la localización y causa 
de las enfermedades a través de la investigación anatómica), publicado 
en 1761, diez años antes de su muerte, estableció el concepto de la lesión 
anatómica como el fundamento del saber clínico (Figura nº 8).

Figura nº 8. Primera portada del libro 
“De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indagatis” (edición de Venecia, 1761). 

Biblioteca Histórica de la Universidad Complutense de Madrid.  
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2. INTRODUCCIÓN

2.1. La Figura del Médico Forense en España: Anteceden-
tes Históricos

La historia de la medicina legal, como ciencia auxiliar de la 
administración de Justicia, se remonta a los propios orígenes del 
Derecho. El Derecho y, más concretamente, la implantación de las 
normas jurídicas, nace como una forma de regular la convivencia 
humana y, por tanto, se entiende como el conjunto de normas o 
reglas que se refieren al comportamiento humano y determinan 
lo que es conveniente o inconveniente realizar para preservar esa 
convivencia. Cicerón lo manifestó con toda precisión: “Ubi homo, 
ibi societas; ubi societas ibi ius” (Donde está el hombre, está la 
sociedad; donde está la sociedad, está el derecho) 8. 

Se pueden encontrar fundamentos del Derecho basados en la 
medicina como ciencia auxiliar en los códigos legales prerrománi-
cos, como el propio código de Hammurabi. En China, como reflejo 
de un asentamiento maduro de la especialidad en la práctica del 
derecho, consta la publicación de tratados de práctica de la pato-
logía forense durante la Edad Media, como el Hsi Yüan Lu o ins-
trucciones para los coroners compilado por el comisario de justicia 
Sung Tz´u durante el reinado de Shun Yu (1241-1253) 15.

La Medicina Legal en Europa tuvo un desarrollo lento y no 
fue realmente hasta el Renacimiento que empezó a tener cierto 
reconocimiento como disciplina científica. La publicación de los 
trabajos de Paolo Zacchia (1621-1635), Bernardino de Ramazzi-
ni (De Morbus Artificum Diatriba, 1700) y Johan Meter Frank (Sistema 
Completo de Medicina Política, 1799) marca el despunte definitivo del 
fundamento científico de la disciplina. Como disciplina médica es 
incluida en la formación tanto de médicos como cirujanos durante 
el siglo XVIII, denominándose como Medicina Forense o Cirugía 
Forense. La primera cátedra oficial se crea en Nápoles, a cargo de 
Ronchi, en el año 1789. La figura de Mateo Buenaventura Orfila, 
decano de la Facultad de Paris, y la colaboración de figuras como 
Tardieu, Devergie, Vibert (Francia), Dragendorff, Kraft-Ebing 
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(Alemania), Taylor, Stille, Wharton (Inglaterra), Lombroso o Bellini 
(Italia), contribuyeron al conocimiento público de la especialidad y 
a valorar su eficacia para la sociedad 8.

En España, después del llamado “médico de baños” que data 
del tiempo de los Reyes Católicos, la medicina legal y forense es, 
curiosamente, la especialidad médica más antigua reconocida den-
tro del ejercicio médico profesional especializado. A pesar de ello, 
el desarrollo de los fundamentos científicos de la especialidad en 
nuestro país sigue un curso más discreto que en otros países eu-
ropeos. Anecdóticamente, durante el siglo XVIII la disciplina fue 
denominada Cirugía Forense y conforma el embrión de lo que más 
adelante se ha dado en llamar Patología Forense 8. 

Aunque se habían producido actividades médico-legales desde 
épocas muy tempranas, no es hasta mediados del siglo XIX cuan-
do esta disciplina comienza a tener una presencia efectiva en la 
vida judicial y ello es obra, sin duda, del Dr. Pedro Mata i Fontanet 
(Reus, 1811- Madrid, 1877), personaje verdaderamente polifacéti-
co (Figura nº 9). De él escribió en su libro “La Medicina del Siglo 
XIX” Luís Comenge (1914)16 lo siguiente: “Catedrático de medi-
cina legal en San Carlos, Decano de la facultad, Rector de la 
universidad central, alcalde de Barcelona, diputado a Cor-

Figura nº 9. Retrato de Pedro Mata por José Suárez (1869). Biblioteca Nacional de España.
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tes, senador del Reino, gobernador de Madrid, individuo del 
Tribunal de Cuentas, académico, periodista, filósofo, orador 
fogoso y elocuente, reformador de la enseñanza médica, po-
lemista hábil, propagador incansable de la política liberal y 
de las doctrinas positivistas, de hermosa figura, dicción flo-
rida con arranques tribunicios, pero afable de trato y vasta 
cultura, su nombre aún es popular en España y ostenta el 
mérito indiscutible de haber sido el preceptor más general 
y autorizado, en medicina forense de todas las generaciones 
desde el año 43 del siglo XIX hasta la fecha”. 

Su influencia en la medicina legal española ha sido muy nota-
ble, bien a través de su magisterio directo o por medio de su muy 
conocido “Tratado de Medicina y Cirugía Legal, Teórica y 
Práctica”, que tuvo numerosas ediciones, la última en 1903, vein-
ticinco años después de su muerte 17.  Del mismo modo, su sentido 
esencialmente práctico y su capacidad de influencia en las decisio-
nes legislativas en nuestro país durante el siglo XIX dieron lugar al 
desarrollo efectivo de un marco legislativo en el que se asegurase un 
ejercicio eficaz y normalizado de la especialidad.

En 1843 se crea la primera cátedra de Medicina legal en la 
Universidad de Madrid, al frente de la cual se nombra al Prof. 
Mata. En 1854 presentó en la Academia de Medicina de Castilla 
un proyecto que serviría de base a la Ley de Sanidad de 1855, cuyo 
capítulo XVI se refiere a los facultativos forenses y por ello se le 
considera como creador del Cuerpo Nacional de Médicos Foren-
ses. Esta iniciativa legislativa fue desarrollada por el Real Decreto 
de 13 de mayo de 1862, del Ministro de Gracia y Justicia del go-
bierno O´Donell, Santiago Fernández Negrete. En el art. 2º de este 
Real Decreto puede leerse: 

“Con el nombre de Médico Forense habrá en cada juz-
gado de primera instancia un facultativo encargado de au-
xiliar a la Administración de Justicia en todos los casos y 
actuaciones en que sean necesarios o convenientes la inter-
vención y servicios de su profesión, tanto en la capital de 
partido como en cualquier pueblo o punto de la demarca-
ción judicial”. 

Por medio de este Real Decreto se creó un cuerpo de médi-
cos del Estado dependientes del Ministerio de Justicia al servicio de 
Juzgados y Tribunales que será denominado Cuerpo Nacional de 
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Médicos Forenses (CNMF), cuyo título y funciones se encuentran 
reconocidas oficialmente en la Ley de Enjuiciamiento Criminal (14 
de septiembre de 1882 y reformas posteriores). No obstante, el de-
sarrollo efectivo de este Cuerpo Nacional, que pervive aún hoy en 
día tras más de 160 años, no fue efectivo hasta 1915.

En 1894 el Dr. Rafael del Valle y Aldabalde publica una ver-
sión en español del tratado de técnicas de autopsia del Dr. Rudolf  
Virchow (1875), con apuntes y anexos específicamente centrados 
en la práctica de la Patología Forense, constituyendo posiblemen-
te el primer tratado de técnica de autopsias en español dedicado 
específicamente a la práctica de lo que se ha dado en llamar en la 
actualidad Patología Forense 18.

Desde el punto de vista de la Patología Forense o tanatología 
médico forense, como se denominaba en la época, es obligado 
recordar la figura del Prof. Antonio Lecha Marzo, nacido en Fi-
lipinas, donde estaba destinado su padre, en 1888. Llegó a ser 
Catedrático de Medicina Legal y Toxicología de la Universidad 
de Sevilla donde murió de forma prematura en 1919 a los 31 
años debido a la epidemia de gripe que asoló al mundo, la mal 
denominada “gripe española”. En el año 1917 publicó el “Tra-
tado de Autopsias y Embalsamamientos: El diagnóstico 
médico-legal en el cadáver” 19 al que se puede considerar el 
primer tratado español de patología forense 20,21. Está enterrado 
en el Panteón de los Sevillanos Ilustres en la cripta de la Iglesia 
de la Anunciación en Sevilla. Se le considera como uno de los 
fundadores de la policía científica y su nombre ha pasado a la 
historia denominando una de las técnicas de apertura cadavérica 
en la autopsia. En palabras del Prof. Luís Concheiro, Catedráti-
co Emérito de Medicina Legal de la Universidad de Santiago de 
Compostela, “la Medicina legal no ha tenido un rumbo bien 
definido en España desde sus orígenes y lamentablemente 
las ideas de Mata se impusieron a las de Lecha-Marzo” 22.

La única regulación legal de la autopsia judicial se encuentra 
en los artículos 340 y 343 de la Ley de Enjuiciamiento Criminal, 
que data originalmente de 1882, y en los que se especifica: “En 
aquellos casos de muerte violenta o sospechosa de crimi-
nalidad [...] aun cuando por la inspección exterior pudiera 
presumirse la causa de la muerte, se procederá a la autopsia 
del cadáver por los médicos forenses”.
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La organización original de la Medicina Forense en España 
promovida por el Dr. Mata evolucionó en los años posteriores para 
dar una respuesta acorde a las necesidades de la sociedad y de los 
Tribunales de Justicia. La Ley Orgánica de 1947 del Cuerpo Nacio-
nal de Médicos Forenses y el Reglamento de 1968 que la desarrolló, 
recogían la creación de Institutos Anatómicos Forenses y Clínicas 
Médico Forenses en aquellas poblaciones cuyo volumen de trabajo 
lo aconsejara. De este modo, se consideró ya a partir de estas normas 
la necesidad efectiva de diferenciar el ejercicio de la patología foren-
se dentro del marco de la práctica médico-legal, como subdisciplina 
que requiere conocimientos teóricos y prácticos especializados.

Durante casi un siglo y medio, la figura del médico forense 
se ha mantenido de forma invariable como un perito unipersonal 
adscrito al juzgado, fundamentalmente en la jurisdicción penal, y 
su misión casi en exclusividad era realizar informes periciales en 
cualquier rama de la medicina ya fuera en la valoración de lesiones, 
agresiones sexuales, psiquiatría y autopsias, además de todas las de-
nuncias por supuesta mala praxis médica. 

La promulgación de la Ley Orgánica 6/1985 de 1 de Julio 
del Poder Judicial, posteriormente modificada por la Ley Orgánica 
16/1994 de 8 de noviembre, suponen un cambio fundamental en 
la organización de la medicina forense basada en la creación de los 
IMLCF como eje fundamental de la práctica médico forense. De 
este modo, el ejercicio unipersonal de la práctica médico forense y 
su adscripción al juzgado fue sustituido por el ejercicio centrado en 
instituciones colegiadas, responsables de la organización y salva-
guarda de la calidad profesional en circunscripciones territoriales 
fundamentalmente, de ámbito provincial. 

Paralelamente, desde las asociaciones de médicos forenses se 
impulsa un debate interno sobre la organización de la medicina fo-
rense que dio como fruto la publicación en 1988 del Libro Blanco 
de la Medicina Forense por parte del Ministerio de Justicia de Espa-
ña, siendo Ministro de Justicia el magistrado D. Fernando Ledesma. 
En el Libro Blanco se describen las deficiencias reales del sistema de 
organización hasta entonces imperante y las propuestas específicas 
para su mejora y modernización. En este texto se incluyen propues-
tas específicas que abarcan aspectos tales como la necesidad de su-
perespecialización dentro del ejercicio de las distintas parcelas de la 
práctica médico forense, desde la psiquiatría forense hasta la propia 
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patología forense. El análisis de las características de los profesionales 
integrados en el cuerpo lleva también a la conclusión de la necesidad 
de una renovación urgente, con asentamiento de las bases de un ejer-
cicio profesionalizado y dedicado en exclusiva a esta especialidad 23.

El RD 296/1996 de 23 de febrero aprobó el Reglamento del 
CNMF en el que los médicos forenses se constituyen como un cuer-
po nacional de titulados superiores al servicio de la administración 
de justicia, adscrito orgánicamente al Ministerio de Justicia y a las 
Comunidades Autónomas que hayan asumido competencias en la 
materia. El art. 3b de dicho Reglamento contempla que son tareas 
del ejercicio de los servicios de patología forense: “La realización 
de las investigaciones en el campo de la patología forense 
y de las prácticas tanatológicas que les sean requeridas a 
través de los IML, por los Juzgados, Tribunales y Fiscalías, 
y que se deriven necesariamente de su propia función en el 
marco del proceso judicial”.

El RD 386/1996 de 1 de marzo aprueba el Reglamento de 
los IML que se configuran definitivamente como órganos técnicos 
cuya misión es auxiliar a los Juzgados, Fiscalías y Oficinas del Re-
gistro Civil mediante la práctica de pruebas periciales tanto tanato-
lógicas como clínicas y de laboratorio, así como realizar actividades 
de docencia e investigación relacionadas con la medicina forense. 

En estos dos últimos Reales Decretos se fundamenta la actual 
organización funcional y estructuración de la Medicina Forense 
práctica alrededor de los institutos de medicina legal (IML), pos-
teriormente denominados Institutos de Medicina Legal y Ciencias 
Forenses (IMLCF), basada en esos criterios de especialización y ra-
cionalización de los medios humanos y materiales con vistas a dar 
un servicio público de mayor calidad.

Deben pasar, sin embargo, varios años hasta la puesta en mar-
cha efectiva de los diferentes IMLCF. Los primeros en ser oficialmen-
te creados en el año 1998 fueron los de la Comunidad Valenciana y 
País Vasco. En Andalucía los IMLCF se crearon en 2002 mediante el 
Decreto 176/02 de 18 de junio de la Consejería de Justicia.

Recientemente, el 28 de febrero de 2023, se ha publicado el 
RD 144/23 (BOE nº 51 de 1 de marzo) por el que se aprueba el Re-
glamento de los Institutos de Medicina Legal y Ciencias Forenses. 
Este RD deroga el Real Decreto 296/1996, de 23 de febrero, por 
el que se aprueba el Reglamento Orgánico de Cuerpo de Médicos 
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Forenses, y el Real Decreto 386/1996, de 1 de marzo, por el que se 
aprueba el Reglamento de los Institutos de Medicina Legal.

La puesta en marcha de los IMLCF ha significado un avance im-
portante del sistema médico forense español, así como en el desarrollo 
de las áreas de capacitación dentro de la medicina forense, fundamen-
talmente en la patología forense. Por otro lado, el importante descenso 
de las autopsias clínicas ha convertido a la autopsia forense en el único 
referente de la patología autópsica 24. Esto ha determinado que en mu-
chos hospitales de España los residentes de anatomía patológica rea-
licen una rotación externa por los servicios de patología forense para 
formarse adecuadamente en la práctica de las autopsias.

El pasado de la patología forense en España es un camino labra-
do por algunos brillantes profesionales dignos y esforzados que han ido 
asentando las bases de lo que actualmente conforma la práctica de esta 
disciplina en nuestro país. Ojalá las generaciones venideras vean a la 
actual generación como la que supo dar el sentido moderno y profesio-
nal que esta disciplina está demandando en nuestro país. La sociedad 
y la administración de Justicia españolas se merecen una verdadera 
patología forense del siglo XXI para un país del siglo XXI  15.

2.2. La patología forense
La Patología Forense (PF), término derivado del inglés “forensic 

pathology” y que en la tradición médico legal española también se ha 
denominado Anatomía Forense, Cirugía Forense y Tanatología Fo-
rense, es la parte de la medicina forense que se encarga de la inves-
tigación médico-legal en casos de muerte violenta o sospechosa de 
criminalidad con objeto de determinar la causa, el mecanismo y las 
circunstancias que han rodeado a la misma 25,26,27. La patología foren-
se es, probablemente, la más genuina de las actividades en la práctica 
pericial del médico forense y la que le identifica universalmente.

De la misma forma que el diagnóstico en la medicina clínica 
está basado en la anamnesis, exploración clínica y exploraciones com-
plementarias; la investigación médico-legal de una muerte violenta o 
sospechosa de criminalidad está basada en tres pilares fundamentales: 
antecedentes del caso, examen del lugar de la muerte (levantamiento 
del cadáver) y autopsia (macro-microscópica) además de los exámenes 
complementarios (toxicológicos, biológicos, criminalísticos, etc.) 27. 

La PF aplica los conocimientos científicos de la anatomía pato-
lógica sobre las alteraciones que se producen en los órganos y tejidos 
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como consecuencia de un proceso violento (lesión) o natural (enfer-
medad) con el objetivo de resolver el problema judicial planteado. El 
trabajo del patólogo forense implica la comunicación y colaboración 
con otros especialistas como toxicólogos, microbiólogos, patólogos 
clínicos, cardiólogos, neurólogos, biólogos moleculares etc. 15.

2.2.1. La dimensión sanitaria y social de la patología forense
La PF tiene, en primer lugar, un evidente objetivo judicial 

como organismo auxiliar de la Administración de Justicia. No obs-
tante, al margen de este mandato, su misión trasciende al ámbito 
clínico-preventivo y de investigación, ámbitos a menudo relacio-
nados. En este sentido, la investigación médico-legal de la muerte 
con frecuencia se enfoca al conocimiento de los factores de riesgo 
epidemiológico relacionados, así como a la base fisiopatológica sub-
yacente a una determinada patología. En ambos casos el objetivo 
último es hacer posible la prevención del suceso por lo que su reper-
cusión en la salud pública es evidente. 

Uno de los ejemplos más paradigmáticos de esta proyección es 
la muerte súbita, tanto infantil y juvenil como del adulto 10. Con este 
objetivo, en la mayor parte de los Hospitales Universitarios españoles 
se han creado Unidades de Cardiopatías Familiares donde se realiza 
screening clínico y, en su caso, análisis genético de los familiares de pri-
mer grado de las víctimas de una muerte súbita cardíaca secundaria a 
una patología hereditaria. La participación de los médicos forenses en 
estas unidades hospitalarias es fundamental comunicando las muertes 
súbitas con sospecha de componente hereditario o familiar.

De acuerdo con Xifró-Collsamata et al (2006) 28, la orienta-
ción a la salud pública de la medicina forense es una condición ne-
cesaria de la mejora de su calidad, cuya medida no puede basarse 
únicamente en la resolución adecuada de las cuestiones planteadas 
por la justicia. Se subraya que el impacto en la salud pública es a la 
vez un requisito de la excelencia de la medicina forense y una de sus 
formas preferentes de servicio a la comunidad. 

La investigación y reporte de casos en PF redunda en la pre-
vención y epidemiología en diversas áreas de salud pública, nutrién-
dose de información útil y fiable respecto a causas de muerte y mor-
talidad específica. Como ejemplo de coordinación y respuesta entre 
la medicina forense, salud pública y seguridad en el consumo sirva 
el caso publicado de muerte violenta derivada del uso inadecuado 
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de un pañuelo portabebés 29. En este caso, la Agència de Salut Pú-
blica de Cataluña, la Sociedad Catalana de Pediatría y el Instituto 
de Medicina Legal de Catalunya, pusieron en común la informa-
ción disponible sobre la víctima y riesgos asociados al transporte en 
pañuelos portabebés, informándose del incidente a diversas agen-
cias estatales y autonómicas para la evaluación de las características 
y las recomendaciones de seguridad de estos productos. 

La información sobre las causas de la muerte y sus factores asocia-
dos es esencial en el desarrollo de políticas de salud para la prevención 
y control de las enfermedades. La investigación en PF ofrece informa-
ción útil y fiable en estudios sobre prevención y epidemiología en di-
versas áreas de la medicina, como es el caso de la mortalidad de origen 
infeccioso o hereditario 30. Mediante la autopsia se pueden identificar 
enfermedades infecto-contagiosas y sus microorganismos responsables 
que exigen la rápida instauración de medidas preventivas en los con-
tactos cercanos para evitar casos secundarios. Algunas de ellas, como la 
meningococia, son enfermedades de declaración obligatoria y de indu-
dable interés sanitario. La colaboración entre las distintas instituciones 
médico-legales y entre éstas y las autoridades sanitarias es esencial para 
el adecuado manejo de estas graves infecciones. En este sentido Mo-
rentin et al, (2012) 30 plantean la necesidad de usar un protocolo en la 
investigación de las muertes súbitas con sospecha clínica o patológica 
de etiología infecciosa. Este protocolo incluye pautas de intervención 
precisas y rápidas que permiten la respuesta coordinada inmediata de 
los distintos profesionales (médicos forenses, patólogos, microbiólogos y 
médicos de sanidad) e instituciones implicadas (IMLCF, Departamen-
tos de Sanidad y Centros Hospitalarios).

Los datos sobre defunciones y causas de muerte son una herra-
mienta de máxima importancia en la política social y sanitaria de 
cualquier país. El conocimiento de las causas de muerte en una po-
blación determinada tiene un gran impacto en la puesta en marcha 
de programas sanitarios de prevención. Estos programas consumen 
una gran cantidad de recursos económicos que pagamos todos los 
ciudadanos. En el ámbito de la salud pública y concretamente en lo 
que respecta a la mortalidad por causas externas, en los últimos años 
se ha propuesto la incorporación de la información médico-forense 
para mejorar la validez de las estadísticas de mortalidad. Esta cola-
boración interdisciplinar se refleja en el mejor conocimiento de los 
factores asociados a estas muertes pudiendo utilizarse para elaborar 
políticas de protección y preventivas para la sociedad 28,31.
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Esta propuesta se ha hecho realidad en 2020 con la incor-
poración de los datos forenses procedentes de los IMLCF en las 
defunciones con intervención judicial al circuito de declaración es-
tadística, mediante una aplicación vía web denominada IML-web 
desarrollada por el Instituto Nacional de Estadística (INE) (codifi-
cación automática de causas de muerte con intervención judicial) 
(https://servicios.internet.ine.es/iml-web/presentacion).

En el año 2021, del total de muertes ocurridas en España la au-
topsia judicial se practicó en el 5.6% de las mismas. Aunque estas de-
funciones suponen un pequeño porcentaje de la mortalidad, afectan a 
problemas de primera magnitud social como por ejemplo los suicidios, 
las muertes por accidentes de tráfico, la muerte súbita infantil y en el 
adolescente, caídas accidentales, intoxicaciones, ahogamientos y homi-
cidios. Estas muertes son, en muchos casos, prevenibles y evitables y su-
ponen la primera causa de mortalidad para ambos sexos en los tramos 
de edad más jóvenes de la población. De este modo, se ha mejorado 
la calidad de la estadística de defunciones con intervención judicial y 
se ha convertido a los IMLCF en la fuente primaria de información 
reforzando el papel sanitario y social de los mismos al disponer de una 
información sobre causas de muerte codificada, estandarizada y desa-
gregada para cada IMLCF. Por otra parte, esta colaboración ha conse-
guido que se adelante en seis meses la publicación de las estadísticas de 
defunciones según causa de muerte por parte del INE en el año 2022.

2.3. La Sociedad Española de Patología Forense
La puesta en marcha de los IMLCF significó un avance im-

portante en el desarrollo de las áreas de capacitación dentro de la 
medicina forense, fundamentalmente en la patología forense. Por 
ello se consideró necesario la creación de una sociedad científica 
dedicada a impulsar el avance de una disciplina que, como se ha 
comentado anteriormente, cada día tiene más importancia no solo 
desde el punto de vista judicial sino también sanitario y social. 

Esta idea toma cuerpo en el Congreso Bienal de la Sociedad Es-
pañola de Anatomía Patológica (SEAP) y de la Sociedad Española de 
Citología (SEC) (Sevilla, mayo 2009) y finalmente se hizo realidad du-
rante el VIII Curso de Patología Forense (Logroño, octubre 2009) en 
el que se realizó la asamblea constituyente de la Sociedad Española de 
Patología Forense (SEPAF) y se eligió a la primera Junta Directiva con 
los siguientes miembros: Dr. Joaquín Lucena, especialista en medicina 
legal y jefe de servicio de patología forense del IMLCF de Sevilla (Pre-
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sidente), Dra. Beatriz Aguilera,  especialista en anatomía patológica y 
facultativa del Instituto Nacional de Toxicología y Ciencias Forenses 
(INTCF) de Madrid (Vicepresidenta), Dr. Pedro Manuel Garamendi, 
especialista en medicina legal y médico forense del IMLCF de Huelva 
(Secretario), Dr. Julio Irigoyen, especialista en medicina legal y médico 
forense del IMLCF de La Rioja (Tesorero) y la Dra. Pilar Molina, es-
pecialista en anatomía patológica y facultativa superior del IMLCF de 
Valencia (Vocal) (www.sepaf.es) (Figura nº 10).  

Figura nº 10. Foto de la asamblea fundacional de la Sociedad Española de Patología Forense (SEPAF) 
y elección de la primera junta directiva celebrada en el Colegio Oficial de Médicos de La Rioja. En el 
centro de la foto, segunda fila, se encuentra el Prof. Horacio Oliva Aldámiz, fundador de la Sociedad 
Española de Anatomía Patológica (SEAP) que actuó como padrino del acto. (17 octubre 2009).

Ya hemos celebrado seis congresos conjuntos con la SEAP y 
con la SEC (Zaragoza, 2011; Cádiz, 2013; Santander, 2015; Valen-
cia, 2017; Granada, 2019 y Barcelona, 2021 -on line-). El VII con-
greso nacional de la SEPAF, conjuntamente con el XXXI congreso 
nacional de la SEAP y el XXVI congreso nacional de la SEC, bajo 
el lema “La Patología del Futuro” se realizará en Sevilla del 3 al 
5 de mayo de 2023. A raíz de estas experiencias se ha creado una 
sinergia muy positiva, sobre todo con el Club de Autopsias de la 
SEAP ya que hemos pasado “de la ignorancia mutua a la alian-
za estratégica” 2. A fin de cuentas, la patología clínica y forense 
son las dos caras de la misma moneda. 

Durante todos estos años, la SEPAF ha mantenido una in-
cesante actividad en la participación y colaboración en congresos 
nacionales e internacionales, publicación de libros y artículos, im-
partición de cursos y mantenimiento de grupos de trabajo. Modes-
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tamente, pensamos que la SEPAF ha tenido un papel protagonista 
en la mejora de la patología forense en los últimos años, contribu-
yendo a su desarrollo y avance, y colaborando para que goce de 
buen estado de salud desde el punto de vista científico 32. 

La filosofía de considerar a la patología forense como una pa-
tología al servicio de la comunidad nos ha llevado a realizar diver-
sas colaboraciones con otras especialidades médicas clínicas como 
la Asociación Española de Pediatría (Libro Blanco de la muerte 
súbita infantil, 2013) y la Sociedad Española de Cardiología y Fe-
deración Española de Medicina del Deporte (registro nacional de 
muerte súbita asociada a la actividad física). La última aproxima-
ción entre la patología forense y la medicina clínica, concretamente 
la cardiología, se ha visto plasmada en la obra “Atlas Clínico-Pa-
tológico de Enfermedades Cardiovasculares”, trabajo conjun-
to de patólogos forenses de todo el territorio nacional y de cardió-
logos provenientes en su mayoría del Hospital Universitario Puerta 
de Hierro-Majadahonda (Madrid). La edición inglesa de esta obra 
“Clinico-pathological Atlas of Cardiovascular Diseases” fue 
editada por Springer en 2015 33 (Figura nº 11). 

Figura nº 11. Portada del Clinico-Pathological Atlas of  Cardiovascular Diseases. Springer, 2015.
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3. EL SERVICIO DE PATOLOGÍA FORENSE DEL INSTI-
TUTO DE MEDICINA LEGAL Y CIENCIAS FORENSES 

DE SEVILLA

3.1. Funciones
Los IMLCF de Andalucía fueron creados por el Decreto 

176/2002, 18 de junio, de la Consejería de Justicia y Administración 
Pública (BOJA nº 94 del 10 de agosto de 2002). Este Decreto cons-
tituye el Reglamento mediante el que se regula el funcionamiento 
de los IMLs con sede en cada una de las respectivas capitales de las 
ocho provincias andaluzas. Este Reglamento fue modificado por el 
Decreto 69/2012, 20 de marzo, de la Consejería de Justicia (BOJA 
nº 63 de 30 de marzo) y posteriormente por el Decreto 90/2018, 15 
de mayo, de la Consejería de Justicia (BOJA nº 97 de 22 de mayo).

Estas normas establecen a los IMLCF de la Comunidad Au-
tónoma de Andalucía como órganos técnicos adscritos a la Conse-
jería competente en materia de medicina legal. Sus funciones son, 
entre otras, auxiliar a los Juzgados, Tribunales, Fiscalías y Oficinas 
de Registro Civil de los partidos judiciales de la provincia, mediante 
la asistencia técnica, la emisión de informes y la práctica de pruebas 
periciales médicas, tanto tanatológicas, como clínicas, de laborato-
rio, así como las específicas de la psicología y el trabajo social.

En los IMLCF se establecen los siguientes servicios: a) Pato-
logía Forense, b) Clínica Médico Forense, c) Psiquiatría Forense y 
d) Laboratorio Forense. Al Servicio de Patología Forense (SPF) le 
corresponderán las siguientes funciones:

• La investigación médico legal en todos los casos de muerte 
violenta o sospechosa de criminalidad, cuando sea ordenada 
por la autoridad judicial.

• La identificación de cadáveres y restos humanos.
• Estudio de los casos de presunta mala praxis médica con resul-

tado de muerte en la forma que determinen las leyes procesales.
• Organización del control de entrada, permanencia y salida 

de cadáveres y restos cadavéricos.
• Preservar la cadena de custodia de las muestras internas y 

externas que se reciban.
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La principal misión del SPF es la investigación médico-legal 
de los casos de muerte violenta o sospechosa de criminalidad orde-
nada por la autoridad judicial. La investigación médico-legal de la 
muerte se define como el conjunto de actuaciones que se realizan 
desde la escena de la muerte hasta el laboratorio pasando por la 
sala de autopsias que tienen como objetivo determinar el tipo de 
muerte (natural o violenta), la etiología (accidental, suicida u ho-
micida), data, causa y mecanismo, así como otras circunstancias de 
interés médico-legal y judicial 27.

Para entender estos conceptos es necesario realizar un análisis 
de los términos de muerte natural, violenta y sospechosa de crimi-
nalidad.

La muerte natural es el resultado final de un proceso morboso 
de la patología humana que se produce sin el concurso de facto-
res de carácter exógeno o extraños al organismo. La causa de la 
muerte se origina “dentro del propio cuerpo” y, por tanto, no se es-
tablece responsabilidad de terceros. También se considera natural 
a la muerte repentina que ocurre de forma rápida, pero en la que 
conocemos los antecedentes patológicos previos. En estos casos, lo 
habitual es que se extienda el certificado médico de defunción que 
permite realizar la inscripción en el Juzgado de Registro Civil me-
diante la que se otorga la licencia de enterramiento o incineración 
del cadáver.

La muerte violenta es la que se produce por la acción de cau-
sas externas, es decir, que son el resultado inmediato o diferido 
de un proceso exógeno ya sea de naturaleza suicida, homicida o 
accidental. Estas muertes están incluidas en el capítulo XX de la 
Clasificación Internacional de Enfermedades, X versión, de la Or-
ganización Mundial de la Salud. En estos casos el art. 342 de la Ley 
de Enjuiciamiento Criminal (1882 y reformas posteriores) obliga a 
la realización de una autopsia judicial.

La muerte sospechosa de criminalidad es un concepto jurídico 
y consecuentemente de utilización en el ámbito judicial. Desde el 
punto de vista científico nos situaríamos en aquellas circunstancias 
en las que el médico no dispone de datos que le permitan conocer 
de que ha muerto un sujeto. Siempre es subsidiaria de autopsia judi-
cial. La podemos definir como aquella muerte sin signos de violencia 
evidentes, pero en la que se puede sospechar una causa externa (cir-
cunstancias, examen externo, análisis del perimundo y testimonio de 
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testigos) accidental, suicida u homicida o una acción intercurrente de 
la que pueda derivarse responsabilidad de tercera persona. En este 
concepto se incluyen los siguientes tipos de muerte:

• Intoxicaciones (con o sin intencionalidad propia o ajena).
• Las desencadenadas por acción u omisión de tercero (maltra-

to infantil o del anciano).
• Muerte súbita-inesperada.
• Muerte sin asistencia médica.
• Procesos clínicos de evolución atípica
• Denuncias de mala praxis médica
• Muerte en custodia
• Cadáver no identificado o restos cadavéricos

3.2. Estadística 2004-2022.
El SPF del IMLCF de Sevilla inició su andadura el 27 de oc-

tubre de 2003, continuando la labor que anteriormente había des-
empeñado el Instituto Anatómico Forense. Desde 2004 a 2022 (19 
años) el número de ingresos ha sido de 17948 correspondientes a 
17842 (99,6%) autopsias completas, 93 restos esqueléticos (0,5%) 
y a 13 fetos (0,01%) (Figura nº 12). El número de autopsias ha 
sufrido un aumento notable en el último año, 2022, que ha sido un 
16% superior al año 2021 (1188 vs 1124).

Figura nº 12. Evolución de los registros de entrada desde 2004 a 2022. 
(Fuente SPF IMLCF de Sevilla).
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En el año 2021, la tasa de autopsias judiciales con respecto al 
total de fallecimientos en Sevilla (5,8%) es ligeramente superior a la 
de Andalucía y España (5,6%) (Tabla nº 1).

AÑO 2021 TOTAL
FALLECIDOS

TOTAL 
AUTOPSIAS

TASA DE 
AUTOPSIAS

ESPAÑA 450120 25166 5,6%

ANDALUCÍA 79933 4455 5,6%

SEVILLA 17703 1024 5,8%

Tabla nº 1. Tasa de autopsias judiciales respecto al total de fallecimientos en el año 2021.

De las 17842 autopsias en cadáveres completos, el número de 
varones fue de 13163 (73,8%) y el de mujeres 4679 (26,2%), con 
una relación H:M de 2,8:1. El número de muertes naturales ha 
sido de 9475 (53%), violentas 8357 (47%) y 10 (0%) indeterminadas 
(Figura nº 13). La distribución de estos tipos de muerte a lo largo 
de 19 años se representa en la Figura nº 14. 

Figura nº 13. Autopsias según el tipo de muerte. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).
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Se observa cómo a partir del 2014, el número de muertes naturales 
asciende de forma progresiva hasta el año 2021 que alcanza el 60,5% 
para descender ligeramente al 58% en el 2022. La relación de H:M se 
mantiene estable (3:1), pero el número de autopsias en personas por en-
cima de los 70 años aumenta hasta el 32% en el año 2022 (Tabla nº 2).

Figura nº 14. Evolución de las autopsias según el tipo de muerte. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Tabla nº 2. Evolución de los tipos de muerte por sexo y edad > a 70 años en el período 2016-2022. 
(Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Naturales Violentas Indet. Hombres Mujeres > 70 años

2016 494 (55%) 405 (45%) 0 (0%) 693 (77%) 206 (23%) 254 (28%)

2017 550 (56%) 436 (42%) 0 (0%) 689 (70%) 297 (30%) 301 (30,5%)

2018 556 (57%) 419 (43%) 1 (0%) 695 (71%) 281 (29%) 283 (29%)

2019 604 (60%) 399 (40%) 1 (0%) 753 (75%) 251 (25%) 294 (29%)

2020 599 (60%) 403 (40%) 0 (0%) 750 (75%) 252 (25%) 291 (29%)

2021 619 (60,5%) 404 (39,5%) 1 (0%) 753 (73,5%) 271 (26,5%) 281 (27,5%)

2022 688 (58%) 499 (42%) 1 (0%) 885 (75%) 303 (25%) 346 (32%) 
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Llama la atención el aumento en el porcentaje de las muertes 
naturales, sobre todo en personas por encima de los 70 años, que se 
realizan en un servicio de patología forense que tiene como misión 
la investigación médico-legal de la muerte violenta y/o sospechosa. 
Esta situación, a todas luces anómala y paradójica, es debida a la 
negativa de los médicos que atienden las urgencias extrahospitala-
rias a realizar el certificado médico de defunción (CMD), incluso 
en muertes presenciadas en personas con antecedentes patológicos 
y factores de riesgo cardiovascular. La carencia del CMD deter-
mina que estas muertes sean consideradas como “sospechosas de 
criminalidad” y se activa el protocolo judicial lo que genera una 
importante sobrecarga el trabajo del SPF, gasto innecesario de los 
recursos públicos y un aumento en el dolor de las familias que se 
ven sometidas a una situación que les crea incertidumbre, angustia 
y sentimiento de culpa 34.

En las muertes naturales, 6537 (69%) se han presentado de 
forma súbita (MS) siendo de origen cardiovascular en el 75%, 
fundamentalmente por enfermedad coronaria aterosclerótica que 
clínicamente corresponden a síndromes coronarios agudos. Según 
estos datos, la incidencia global de MS en Sevilla sobre los casos 
autopsiados de 18/100.000 habitantes/año en la población gene-
ral. El 25% de las MS fueron de origen no cardiovascular con la 
siguiente distribución: cerebrovascular (12%), respiratorio (7%) y 
digestivo (5%). En 110 casos (1,7%), las MS estuvieron asociadas 
a la realización de una actividad deportiva de tipo recreacional, 
100% varones, 98% de origen cardiovascular, 27 (24,5%) en < de 
35 años y 83 (75,5%) en > de 35 años.

Con respecto a las muertes violentas (47%), las etiologías 
de las mismas se describen en la Figura nº 15. La principal 
causa de muerte es el suicidio (34%), seguida de los accidentes 
casuales o fortuitos (29%), sobre todo por caídas en personas 
mayores, los accidentes de tráfico (21%), las muertes por reac-
ción adversa al consumo de drogas de abuso (RADA) (11%), los 
homicidios (3%) y los accidentes laborales (2%). La evolución 
de las muertes violentas en el período 2004-2022 se presenta 
en la Figura nº 16. 

A continuación, se describen con más detalle la evolución de 
algunas de las etiologías de la muerte violenta. En el caso del suicidio, 
en estos 19 años se han producido 2820 (34%) con una media de 157 
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Figura nº 15. Etiología de las autopsias por muerte violenta. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Figura nº 16. Evolución de las autopsias por muerte violenta. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

casos año, 13 casos al mes (intervalo 123 en 2009 y 179 en 2014), 
74% varones (relación H:M 2,9:1), predominio en la década de los 
50 años (22%) (rango 10-103 años). En este período se han registrado 
14 casos de suicidios en < de 16 años, siendo el caso más joven un 
varón de 10 años. Los mecanismos más frecuentes son la ahorcadura 
(47%), precipitación (25%), intoxicación (10,5%) y arma de fuego 
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(6,6%). No se evidencia un predominio del suicidio en ninguna esta-
ción anual. En la gráfica se observa una distribución de los suicidios 
“en dientes de sierra” con subidas y bajadas, el número más bajo de 
casos se produjo en 2009 (123) y el más alto en 2014 (179). No obs-
tante, en los últimos 3 años (2020, 2021 y 2020) se observa una línea 
recta con una media de 160 suicidios (Figura nº 17).  La tasa de sui-
cidios en Sevilla es de 8,30 por 100.000 habitantes/año, que coincide 
con la tasa de España, mientras que la tasa mundial es de 9,30 (www.
ine.es). La comparativa del número de suicidios en España y Sevilla 
en el período 2004-2021 se refleja en la Figura nº 18.

Figura nº 17. Evolución de las autopsias por suicidio. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Figura nº 18. Evolución comparativa de las autopsias por suicidio en Sevilla y España. 
(Fuente SPF IMLCF de Sevilla e INE).
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La Figura nº 19 representa la tasa de suicidios por hombres 
y mujeres en 25 países del mundo en 2019, siendo España el nº 21. 
(Fuente OMS. Tomado de la web www.statista.com).  

Figura nº 19. Gráfica con las tasas de suicidios en 25 países en 2019.

A modo de ejemplo, vamos a exponer con más detalle la evolu-
ción temporal de los suicidios en el año 2020 para ver si la pandemia 
del SARS-COV2 pudo tener alguna influencia, positiva o negativa so-
bre los suicidios en Sevilla. En este año se produjeron 162 suicidios, 
cinco más de la media, y la distribución temporal se describe en la Fi-
gura nº 20. Se observa una disminución de los suicidios coincidiendo 
con el inicio de la pandemia y el confinamiento en el mes de abril (7), 
pero un aumento en los meses de mayo (17), julio (18) y agosto (19).

Figura nº 20. Evolución de las muertes por suicidio en 2020. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).
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Los fallecidos por accidente de tráfico sufrieron un importante 
descenso desde 2004 (191) hasta el 2017 (46) debido al endurecimiento 
de las penas en el Código Penal en el año 2015 y reformas posteriores. 
En el año 2020 debido al confinamiento decretado por el gobierno en 
el estado de pandemia también se observó una bajada en estos falleci-
mientos (46) pero posteriormente la cifra ha vuelto a subir y en el año 
2022 se alcanzaron cifras como en diez años antes (Figura nº 21). 
En estos 19 años, en España han fallecido 45654 personas en acci-
dentes de tráfico (www.ine.es y www.dgt.es) aunque las cifras de 2022 
(1145 fallecidos) son provisionales ya que no han sido aun publicadas 
por el INE (Figura nº 22). Con estos datos provisionales de 2022, los 
fallecidos en Sevilla suponen el 3,8% del total. No obstante, mientras 
que la cifra de fallecidos en España ha ido disminuyendo, en Sevilla se 
observa un aumento en los dos últimos años después de la pandemia. 

Figura nº 21. Evolución de las autopsias por accidente de tráfico. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Figura nº 22. Evolución de las muertes por accidente de tráfico en España. (Fuente INE).
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En estos 19 años se han producido 259 muertes de etiología homi-
cida con una media de 14 homicidios/año, aproximadamente 1 caso al 
mes, pero con algunas variaciones importantes siendo el año 2016 el que 
tuvo la cifra más alta (23), mientras que el 2011 y 2014 tuvieron la más 
baja (8) (Figura nº 23). La relación H:M es de 2:1 y los mecanismos 
más frecuentes el arma blanca (25%), arma de fuego (24%), contusiones 
(24%) y estrangulación (14%). La tasa media de homicidios en Sevilla en 
estos 19 años ha sido de 0,7/100.000 habitantes/año que coincide con la 
tasa de Andalucía y es equivalente a la tasa media de España, aunque en 
el año 2021 descendió hasta el 0,6. Estos datos contrastan con las cifras 
en otros países del mundo según los datos publicados por la Oficina de 
las Naciones Unidas Contra la Droga y el Delito (UNODC) en el Estu-
dio Mundial Sobre el Homicidio en 2019 35. La tasa en Sevilla y España 
es más baja que la media europea (Figura nº 24).

Figura nº 23. Evolución de las autopsias por homicidio. (Fuente SPF IMLCF de Sevilla).

Figura nº 24. Tasa de homicidios por 100.000 habitantes por regiones del mundo en 2017 
(Fuente: UNODC, 2019).
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4. LA MUERTE SÚBITA

4.1. Concepto

El fallecimiento de una persona de manera rápida e inesperada 
no es un evento que haya aparecido recientemente relacionado 

con el tipo de vida de las sociedades occidentales. A lo largo de la 
historia de la medicina, situaciones que ahora conocemos con el 
nombre de muerte súbita (MS) fueron descritas por Hipócrates de 
Cos (460-370 AdC) en sus famosos Aforismos. En el libro II, 41, 
el considerado padre de la medicina describe que “Las personas 
que sufren desmayos frecuentes y graves sin una causa ob-
via, mueren de repente”. Posteriormente en la medicina árabe, 
Ibn Sina, latinizado como Avicena (980-1037), en su famoso Canon 
de Medicina (1012) describe el episodio que hoy conocemos como 
síncope de origen cardíaco “El colapso es causado por la para-
da súbita de todas las facultades locomotoras. Esto puede 
ser debido a debilidad del corazón o a su llenado con mate-
ria”. El Canon de Medicina fue traducido al latín por Gerardo de 
Cremona entre 1150 y 1187 y fue utilizado como libro de texto en 
las universidades europeas de Montpellier y Lovaina hasta el siglo 
XVII.  

A lo largo de este tiempo muchos autores han debatido acer-
ca de la definición más apropiada sobre cuando una muerte debe 
considerarse “súbita”, tanto desde el punto de vista médico-legal, 
como desde el punto de vista de la cardiología y de la patología 
cardiovascular 36,37,38,39.

Una definición clásica de la MS desde el punto de vista médi-
co-legal es la de Oliveira de Sa y Concheiro (1980) 32: “Muerte im-
prevista, aparentemente de causa natural, pero de patología 
desconocida; habitualmente rápida que puede ser, en todo 
caso, sospechosa de haber tenido eventualmente una causa 
violenta. La causa violenta suele ser una posibilidad lejana, 
pero admisible”.  



-62-

Desde el punto de vista cardiológico, la MS ha sido definida 
como “un evento fatal, natural e inesperado, que ocurre en 
un sujeto aparentemente sano o cuya enfermedad no era 
tan grave como para predecir un final tan precipitado, den-
tro de un periodo de tiempo de 1 hora desde el inicio de los 
síntomas” 37. Esta definición describe de forma acertada muchas 
muertes presenciadas en la comunidad o en los servicios de ur-
gencias, pero resulta menos satisfactoria en los casos de pacientes 
cuyas muertes han ocurrido sin testigos, mientras dormían o en 
un tiempo desconocido antes del hallazgo del cuerpo sin vida. 
Es por ello que en la actualidad la MS se define como aquella 
que acontece de forma natural, inesperada y en un intervalo de 
tiempo inferior a las 6 horas desde el inicio de los síntomas en una 
persona con aparente buen estado de salud y que se encuentra 
realizando sus actividades habituales en el momento del suceso 
fatal. También se incluyen las muertes no presenciadas, pero en 
las que la víctima fue vista con vida y en buen estado de salud en 
las 24 h previas al fallecimiento 38,39. De hecho, la OMS ya definía 
la MS como la ocurrida en un intervalo de 24 horas desde el inicio 
de los síntomas 40. A efectos prácticos, una muerte también debe 
considerarse como súbita si un paciente es resucitado tras un paro 
cardiaco, sobrevive mediante soporte vital durante un periodo li-
mitado de tiempo y finalmente muere a consecuencia del daño 
cerebral irreversible sufrido 38,39. 

Por tanto, los conceptos centrales en la definición de MS son la 
naturaleza no traumática del evento y el hecho de que el fallecimien-
to debe ocurrir de forma inesperada y rápidamente evolutiva 37.

En nuestro país, la Ley de Enjuiciamiento Criminal (LECr) 
de 1882 en su artículo 342 determina que debe realizarse autopsia 
médico-legal a todas las muertes violentas o sospechosas de crimi-
nalidad. Es en este último grupo en el que se sitúan las MS, ya 
que tanto la forma de presentación como el desconocimiento de la 
existencia de una patología natural o, en su caso, la falta de testigos, 
hacen que se trate de una muerte “sospechosa”. La consideración 
de la MS como una muerte “sospechosa” no es exclusiva de la legis-
lación española ya que ocurre igual en la mayor parte de los países 
occidentales. De ahí que sea el patólogo forense el responsable de 
determinar la causa precisa de la MS 41,42. La autopsia puede repre-
sentar en estos casos la primera y la última oportunidad para hacer 
el diagnóstico correcto de la causa de la muerte 38,39.
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4.2. Epidemiología
En el año 2020 se produjeron en España 493.776 falle-

cimientos (50.6% varones) y fueron las patologías del sistema 
circulatorio las que mayor número de muertes ocasionaron 
con un 24.3% (tasa de 253 por cada 100.000 habitantes). Las 
muertes por causas externas (violentas) fueron 16.078 (63.8% 
varones) lo que supone el 2.3% de todos los fallecimientos y 
una tasa de 34.2 por cada 100.000 habitantes (https://www.
ine.es/dyngs/INEbase/es/operacion.htm?c=Estadistica_C&c
id=1254736176780&menu=ultiDatos&idp=1254735573175).  

La MS es una de las principales formas de muerte en los 
países industrializados, pero la variabilidad en la definición y 
el diagnóstico, así como la falta de información, la ausencia de 
investigación autópsica de muchos casos y la heterogeneidad 
de los códigos de certificación de causas de muerte dificultan 
la evaluación epidemiológica. Así mismo, puesto que aproxi-
madamente el 50% de los fallecidos súbitamente tienen una 
historia previa de enfermedad cardiaca, los médicos clínicos 
tienden a atribuir la MS a enfermedades de las coronarias sin 
que se realice investigación patológica, cumplimentando de 
este modo los certificados de defunción. Todo esto hace que la 
incidencia real esté subestimada 43,44.

La MS en una persona joven en aparente buen estado de 
salud es un acontecimiento dramático con implicaciones clíni-
cas y sociales y un evento devastador para las familias afecta-
das y la comunidad. La tasa de MS en personas < de 35 años 
es aproximadamente de 1-2 casos/100.000 habitantes/año y 
suele ser debida a enfermedades hereditarias que afectan tanto 
al miocardio como a los canales iónicos (canalopatías) 45,46.

De acuerdo con la OMS, la incidencia de MS en los países 
industrializados entre los hombres de edad comprendida entre 
35 y 64 años varía de 20 a 100/100.000 habitantes/año. A 
partir de los 65 años, la incidencia aumenta de forma exponen-
cial, sobre todo en varones (3:1) llegando a 128/100.000 habi-
tantes/año y la causa más frecuente en este grupo de edad es 
la enfermedad coronaria aterosclerótica 47,48,49. En USA se pro-
ducen anualmente unos 400.000 casos y la incidencia de MS 
en la población general es de 100-200 casos por 100.000 ha-
bitantes y año 40,44. La muerte súbita representa del 12 al 13% 



-64-

de todas las muertes naturales, cuando la definición temporal 
se restringe a las muertes que ocurren en un intervalo menor 
de 2 h desde el inicio de los síntomas 50,51. Es generalmente 
admitido que la muerte súbita cardíaca (MSC) representa del 
80 al 90% de todos los casos de muerte súbita y que la mayoría 
de éstos (80%) se deben a cardiopatía isquémica, bien sea en el 
contexto de un síndrome coronario agudo o en pacientes con 
eventos coronarios previos y/o disfunción ventricular. En estu-
dios prospectivos que han utilizado múltiples fuentes de vigi-
lancia para la confirmación del caso, las tasas de MSC oscilan 
entre 40-100 por 100.000 habitantes en la población adulta 52, 
con las tasas más bajas en China 53. En este sentido, la MSC 
está considerada como uno de los mayores problemas de salud 
pública a nivel internacional 47,51,54,55,56,57,58.

En España, la MSC tiene una incidencia de las más bajas 
entre los países industrializados, según ponen de manifiesto los 
escasos estudios disponibles en nuestro país 54,59,60. No obstante, 
la incidencia real de la MS no es conocida al no disponer de 
estadísticas fiables. Según Marrugat et al (1999) 54 en España se 
deben producir unas 9.000 MSC al año en pacientes de 25 a 74 
años, aunque menos de la cuarta parte reciben este diagnóstico 
en el boletín estadístico de defunción. Por este motivo, algunos 
autores consideran que, ante el reto común de la MS, se hace 
necesario crear un registro nacional auspiciado por la adminis-
tración sanitaria, en coordinación con el Ministerio de Justicia 
y la Comunidades Autónomas con competencias en la materia 
56. Según datos extraídos del aplicativo IML-web (https://ser-
vicios.internet.ine.es/iml-web/), en 2021 se realizaron 25166 
autopsias judiciales de las que 13958 (55,5%) fueron conside-
radas muertes naturales y 8916 (64%) MS. El 67,5% de todas 
las MS fueron de origen cardiovascular.

4.3. Objetivos de la autopsia en la MS
Ante un caso de MS, la autopsia tiene como objetivos es-

tablecer 38,39: 
• Si la muerte es natural o violenta.
• Si alguna sustancia tóxica, medicamento o droga de 

abuso puede ser responsable o coadyuvante del falleci-
miento.

• Si la muerte es natural, su origen cardíaco o extracardíaco.
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• Si la patología cardíaca que origina la muerte puede ser 
hereditaria y, por tanto, se requiere la evaluación car-
diológica de los familiares de primer grado y el scree-
ning genético post-mortem (autopsia molecular) del 
probando.
Para alcanzar estos objetivos se debe realizar una inves-

tigación médico-legal siguiendo las recomendaciones interna-
cionales 39,61 de acuerto al esquema que se describe en la Figu-
ra nº 25. 

Figura nº 25. Protocolo de estudio de la muerte súbita. (Tomado de Morentin et al, 2012)10.

Una vez aplicado este protocolo de estudio, podemos determi-
nar si se trata de una muerte natural, si tiene el carácter de súbita-
inesperada, si es de origen no cardiovascular o cardiovascular y, en 
este último caso, si puede ser hereditaria y, por tanto, se requiere 
la evaluación cardiológica de los familiares en primer grado y la 
realización de screening genético postmortem. 

4.4. Etiología de la MS
Como se ha mencionado anteriormente, la MS puede ser de 

origen cardiovascular o no cardiovascular. Las diferentes enferme-
dades incluidas en ambos casos se describen en la Figura nº 26.
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4.4.1. MS de origen cardiovascular (MSCV)
Nos encontramos con dos posibilidades: a) MSCV debida a 

enfermedad estructural cardiovascular (“mors cum materia”); o b) 
MSCV en corazón estructuralmente normal (“mors sine materia”), 
denominado por los clínicos síndrome de la muerte súbita arrítmi-
ca o “sudden arrhythmic death syndrome” en terminología inglesa. Las 
enfermedades que podemos encontrar en ambas situaciones se des-
criben en la Figura nº 27.  

Figura nº 26. Etiología de la MS, cardiovascular y no cardiovascular. 
(Tomado de Morentin et al, 2012) 10.
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A continuación, vamos a realizar un repaso somero de las 
principales causas de MSCV, tanto en las cardiopatías estructura-
les como en el corazón estructuralmente normal o síndrome de la 
muerte súbita arrítmica.

4.4.1.1. Enfermedades de las arterias coronarias

4.4.1.1.1. Enfermedad coronaria aterosclerótica (ECA)
La aterosclerosis coronaria es una de las lesiones que el pató-

logo forense encuentra con más frecuencia en su práctica diaria, 
responsable de la muerte o como hallazgo incidental. En el 99% de 
los casos, la cardiopatía isquémica tiene como sustrato morfológico 
una aterosclerosis coronaria. La trombosis mural u oclusiva debida 
a erosión o rotura como complicación de una placa aterosclerótica 
representa el principal sustrato de los síndromes coronarios agudos 
(SCA) y la MS de origen isquémico. La mitad de los pacientes que 
sufren una cardiopatía isquémica fallecen de forma súbita y la MS 
es la primera manifestación de la enfermedad coronaria en un 25% 
de los casos 62.

Se han realizado diferentes clasificaciones morfológicas sobre 
la evolución de la placa de ateroma. De todas ellas, la que me pare-
ce más fácil y completa es la efectuada por Virmani et al (2000) 63 

Figura nº 27. Tipos de MSC tras la realización de la autopsia.
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en la que se realiza una simplificación de la clasificación de la Ame-
rican Heart Association (1994, 1995). Esta clasificación contempla 
desde las lesiones iniciales o preateroscleróticas (hiperplasia intimal 
y xantoma intimal) hasta las lesiones ateroscleróticas (hiperplasia 
intimal patológica, ateroma con cápsula fibrosa, nódulo calcificado 
y placa fibrocalcificada). 

La ECA consiste en la afectación de al menos uno de los 3 
vasos coronarios cuya luz presenta una estenosis ≥ 75% debida a 
una placa aterosclerótica y/o una trombosis sobre placa, ya sea so-
bre una placa arteriosclerótica rota o una erosión endotelial de una 
placa por otro lado integra 43,64.

Similares resultados se encontraron en España en el estudio 
realizado por la Red Temática de Muerte Súbita del Adulto (Es-
tudio EULALIA) en el que se analizaron 204 muertes súbitas ocu-
rridas en Barcelona y Sevilla 60. En el 90% de los casos, la MS fue 
de origen cardiovascular siendo la ECA la patología más frecuente 
(58%), aunque inferior a la observada en estudios anglosajones pa-
recidos en los que la incidencia fue mayor (80-90%) 65. 

La patología coronaria causante de MS puede estar a nivel 
del origen, en el trayecto epicárdico o en las ramas intramurales. 
Se considera causa de muerte súbita cuando hay oclusión en más 
del 75% de la luz de una o más coronarias epicárdicas principales, 
rotura o erosión de la placa y trombosis mural u oclusiva, infarto 
agudo de miocardio o cicatriz por infarto de miocardio antiguo 62.

A nivel coronario, estas lesiones pueden comprometer una, 
dos o las tres arterias coronarias epicárdicas. Los estudios necrópsi-
cos realizados son bastante diversos ya que encuentran afectación 
de un solo vaso entre el 15-26%, de dos vasos entre el 27-39% y de 
tres vasos entre el 33-62%. En el estudio Eulalia (Red Temática de 
Muerte Súbita del Adulto), la ECA afectaba a un vaso en el 36%, 
dos vasos en el 40% y tres vasos en el 24%. La arteria coronaria 
descendente anterior (ADA) estaba afectada en el 74% de los casos 
de ECA. Se observó un porcentaje menor de trombosis aguda, ex-
presión anatomopatológica del infarto agudo de miocardio, (52 vs 
40%) pero un porcentaje mayor de hipertrofia ventricular izquierda 
(48 vs 20%) 60.

En los fallecidos jóvenes la afectación suele ser de tipo univaso 
y localizada predominantemente en el tercio proximal de la arteria 
coronaria descendente anterior (ADA), inmediatamente distal a la 
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bifurcación del tronco coronario izquierdo. Esta localización tiene 
una explicación hemodinámica debido a que es en este punto donde 
la velocidad de flujo sanguíneo se reduce críticamente y la pared del 
vaso sufre mayor tracción. En contraste con la MSC en el adulto y 
el anciano, la trombosis oclusiva de una arteria coronaria principal 
no es la regla, ya que solo se observa en el 25-30% de los casos 66. La 
lesión responsable raramente muestra las características de la placa 
aterosclerótica vulnerable observada en los adultos (centro necrótico 
cubierto por delgada cápsula fibrosa) y están compuestas por una 
combinación de tejido celular y fibroso denso intimal (placa fibroce-
lular), indicativa de un fenómeno proliferativo acelerado. Cuando se 
observa una trombosis oclusiva, raramente es debida a la rotura de 
una placa o a la fisura de una placa vulnerable, sino que es la conse-
cuencia de una erosión endotelial con erosión de la capa superficial 
de la íntima 62,66,67. Por el contrario, la ECA en los adultos y ancianos 
suele afectar a varias de las arterias coronarias, la ADA, la coronaria 
derecha (ACD) o la circunfleja (ACx) y las placas se caracterizan por 
presentar un gran núcleo lipídico (placa fibrolipídica) que puede lle-
gar a calcificarse y formar una placa fibrocalcificada.

4.4.1.1.2. Enfermedad coronaria no aterosclerótica
a) Anomalías congénitas de las arterias coronarias
En el corazón normal, las arterias coronarias se originan en los 

senos de Valsalva de la aorta, izquierdo y anterior derecho, perpen-
diculares a la pared aórtica. La raíz pulmonar, situada por delante 
y a la izquierda de la aorta, no interfiere con el origen y el trayecto 
proximal de las arterias coronarias izquierda y derecha.  

Las anomalías congénitas de las arterias coronarias incluyen 
un amplio espectro de malformaciones que están presentes desde 
el nacimiento y con diferentes manifestaciones clínicas y grados de 
severidad. Los pacientes pueden estar asintomáticos y las anoma-
lías de las coronarias ser un hallazgo incidental durante la imagen 
cardíaca o en la autopsia. No obstante, en otros casos pueden ser 
causa de muerte súbita (MS), a veces como primera presentación 
68,69. En la mayoría de los casos, la MS ocurre durante el ejercicio o 
inmediatamente después y es la segunda causa de muerte súbita en 
deportistas en EE.UU. En general podemos decir que su incidencia 
varía entre el 0,3 y el 1,3%. Existen casos familiares de origen anó-
malo de las arterias coronarias, por lo que es recomendable realizar 
un screening familiar 70,71.



-70-

De acuerdo a las Guías para el estudio de la MSCV de la 
Association for European Cardiovascular Pathology (AECVP), 
los grados de certeza (cierto, altamente probable o incierta) en 
la definición del papel causal de las anomalías coronarias en la 
MSC son diferentes, así como las recomendaciones para el tra-
tamiento y la descalificación para el deporte. Solo el origen del 
tronco de la pulmonar es considerado como una causa cierta de 
MSC, mientras que el origen de la coronaria izquierda desde el 
seno derecho opuesto es considerada como altamente probable 
y el resto (coronaria derecha desde el seno izquierdo, circunfleja 
desde el seno derecho con trayecto retroaórtico, salida alta y 
puente intramiocárdico) son consideradas como causas inciertas 
de MSC 38,39.

Las anomalías congénitas de las coronarias más relacionadas 
con MS son 70,71,72:

• Origen anómalo de la coronaria izquierda en la arteria pulmonar:
• Ostium en seno pulmonar izquierdo (más frecuente).
• Coronaria derecha y sus ramas dilatadas y tortuosas.
• Es frecuente encontrar signos de isquemia crónica e HVI.

• Origen anómalo de la coronaria izquierda en el seno aórtico 
derecho:

• Ostium anómalo cercano a comisura valvular y con fre-
cuencia malformado (en forma de hendidura).

• Ángulo agudo entre la aorta y la coronaria.
• El recorrido puede ser interarterial (hacia la derecha en 

el epicardio o incluido dentro de la adventicia aórtica), 
retroaórtico (hacia la izquierda) o metido en el septo.

• Es frecuente encontrar signos de isquemia crónica e hi-
pertrofia del ventrículo izquierdo.

• Origen de la coronaria derecha en el seno aórtico izquierdo:
• Ostium anómalo con similares características al anterior.
• Generalmente no se observan signos de isquemia miocár-

dica.

• Ostium y coronaria única:
• Coronaria izquierda o derecha únicas dando todas las ramas.
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• Ostium de localización alta (“High Take-Off”):
• Ostium localizado a más de 1 cm de la unión sinotubular.
• Suelen tener morfología en ojal y trayecto inicial intra-

mural.

• Puente miocárdico:
• Profundidad del túnel mayor de 5 mm o profundidad de 

2-3 mm durante 2-3 cm de longitud.
• Morfología del miocardio circundante en forma de vaina 

que actúa de forma similar a un esfínter. 
• Desestructuración miocárdica y degeneración grasa peri-

vascular.
• En las Guías de la AECVP se clasifica como un hallaz-

go de significancia incierta en términos de riesgo 38,39. Por 
otro lado, hoy es bien conocido que el puente intramio-
cárdico es parte de la expresión fenotípica de la MCH 73.

b) Disección coronaria

La disección coronaria se caracteriza por la formación de un 
hematoma en la pared, entre la capa muscular y la capa elástica 
interna, que comprime la luz produciendo isquemia aguda. Las 
formas espontáneas se producen fundamentalmente en mujeres 
jóvenes y un tercio de ellas en relación con el embarazo. Pueden 
ser espontáneas o iatrogénicas. Dependiendo de su extensión pue-
den manifestarse por angina, IAM, arritmias o debutar con muer-
te súbita. La arteria más frecuentemente implicada en mujeres es 
la coronaria descendente anterior y en hombres la coronaria de-
recha. Excepcionalmente afecta a varias arterias. Se han descrito 
como factores predisponentes: la aterosclerosis, el desequilibrio 
hormonal del periodo postparto o por la toma de anticoncepti-
vos (cambios del tejido conectivo progesterona- dependientes) o 
algunas colagenopatías como el síndrome de Marfan o de Ehlers-
Danlos. Los factores desencadenantes hemodinámicos tienen en 
común una elevación aguda de la presión de perfusión coronaria, 
como el ejercicio físico intenso o la acción de la cocaína 66,71. El 
elevado estrés de la pared, debido al aumento de la presión arte-
rial por los efectos inotrópicos y cronotrópicos asociados al efecto 
vasoconstrictor directo de la cocaína pueden ser responsables de 
la formación de un desgarro intimal y la disección subsecuente de 
la arteria coronaria 74.
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4.4.1.2. Miocardiopatías

Las miocardiopatías (MCP) son un grupo heterogéneo de en-
fermedades del miocardio asociadas con disfunción mecánica y/o 
eléctrica que a menudo (pero no invariablemente) presentan una 
inapropiada hipertrofia o dilatación ventricular y que están debi-
das a diversas causas que frecuentemente son genéticas. Las MC 
pueden estar limitadas al corazón o ser parte de una patología sisté-
mica generalizada, llevando a menudo a la muerte cardiovascular 
o a discapacidad relacionada con un fallo cardiaco progresivo 75,76.

La clasificación actual divide las MCP en dos grandes grupos ba-
sados en la afectación orgánica predominante: Primarias y secundarias. 

a) MCP primarias (genéticas, no genéticas, adquiridas) son 
aquellas que exclusiva o predominantemente se confinan al mús-
culo cardiaco y son relativamente pocas. Entre ellas se encuentran 
la miocardiopatía hipertrófica, la miocardiopatía arritmogénica, la 
miocardiopatía dilatada, las miocardiopatías mitocondriales, las ca-
nalopatías, las miocarditis y la provocada por estrés (Tako-Tsubo). 
Se encuentran con más frecuencia como causa de muerte en jóve-
nes menores de 35 años 44,45,75,77,78,79.

b) MCP secundarias muestran afectación miocárdica como 
parte de un largo y variado número de desórdenes sistémicos ge-
neralizados (multiorgánicos). Entre ellas se encuentran las infiltra-
tivas (amiloidosis), las enfermedades por depósito (Enfermedad de 
Fabry), las producidas por drogas, la fibrosis endomiocárdica, las 
granulomatosas (sarcoidosis), las endocrinas (diabetes, hiper/hi-
potiroidismo, feocromocitoma), las neuromusculares, las enferme-
dades del colágeno (lupus, dermatomiositis, esclerodermia, artritis 
reumatoide) y las secundarias a quimioterapia 75.

4.4.1.2.1. Miocardiopatía Hipertrófica (MCH)

Es una enfermedad primaria del músculo cardíaco que se ca-
racteriza por la presencia de una hipertrofia significativa del ven-
trículo izquierdo (en adultos >15 mm) de origen primario, es decir, 
no secundaria a alguna causa que condicione un aumento de la 
resistencia a la salida de la sangre desde el ventrículo izquierdo, 
como ocurre en la HTA y en la estenosis aórtica.

La MCH es una entidad relativamente frecuente afectando 
0.2-0.5% de la población general (aproximadamente en 1 de cada 
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500 individuos). Entre el 50-60% de los casos son de origen fami-
liar, con una herencia autosómica dominante en la gran mayoría de 
los casos, pero con una penetrancia incompleta 80.

Es una de las principales patologías relacionadas con la MS, 
sobre todo en adolescentes y adultos jóvenes, ya que en este grupo 
de edad en un 25% de los casos debuta como MS. En USA repre-
senta la causa más frecuente de MS en personas jóvenes y en atletas 
80. Su frecuencia en el sur de Europa como causa de MS relaciona-
da con el deporte es más baja 82,83.

En la actualidad hay descritas más de 500 mutaciones locali-
zadas en 11 genes relacionados con esta patología entre el 35-60% 
de las personas afectas. Las mutaciones descritas en la mayoría 
de los pacientes se localizan fundamentalmente en tres genes que 
codifican las proteínas del sarcómero cardíaco, unidad contráctil 
funcional de los miocardiocitos: la cadena pesada de la betamiosi-
na cardíaca (MYH7), la proteína C de unión a la miosina cardíaca 
(MYBPC3) y la troponina T (TNNT2). La rentabilidad diagnóstica 
del estudio genético en la MCH es del 60-70%) 42,84,85,86,87. Hasta 
el 10% de los casos en adultos son debidos a otros trastornos he-
reditarios y no hereditarios, como las enfermedades metabólicas 
(enfermedades de Anderson-Fabry, Danon y Pompe), miocardio-
patías mitocondriales, enfermedades neuromusculares (ataxia 
de Friedreich), síndromes malformativos (síndromes de Noonan, 
LEOPARD  y Costello), enfermedades infiltrativas (amiloidosis) y 
trastornos endocrinos (hijos de madres diabéticas, feocromocitoma 
y acromegalia) 86,88. Las características macroscópicas y microscópi-
cas de la MCH se describen en la Tabla nº 3.

4.4.1.2.2. Miocardiopatía arritmogénica (MCA)
Se caracteriza morfológicamente por un reemplazo progre-

sivo del miocardio por tejido fibroadiposo. Inicialmente se des-
cribió como un proceso malformativo y selectivo del ventrículo 
derecho, de ahí la denominación de displasia arrtimogénica del 
ventrículo derecho. Posteriormente los hallazgos de autopsia, los 
estudios de correlación genotipo-fenotipo y el aumento en la utili-
zación de la resonancia magnética cardíaca con realce de contras-
te con gadolinio, han mostrado que el reemplazo del miocardio 
por tejido fibroadiposo es el rasgo fenotípico característico que 
afecta al miocardio de ambos ventrículos, con una afectación del 
ventrículo izquierdo de forma paralela o incluso de mayor seve-
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Tabla nº 3. Anatomía patológica de la MCH. (Modificado de Aguilera et al, 2015) 84.

Características 
Macroscópicas

Características 
Microscópicas

• Hipertrofia cardíaca (el peso puede so-
brepasar los 500 g y en ocasiones los 
1000 g).

• Hipertrofia preponderante del ventrí-
culo izquierdo (VI), aunque también 
puede comprometer al ventrículo de-
recho.

• La hipertrofia del VI adopta diversas 
formas según donde esté localizada:

• Tipo I: hipertrofia de la parte anterior 
del tabique interventricular, general-
mente en la base.

• Tipo II: hipertrofia de todo el tabique, 
sin compromiso de la pared libre.

• Tipo III: hipertrofia del tabique y de la 
pared anterior del VI.

• Tipo IV: hipertrofia de cualquier parte 
del ventrículo, incluyendo el ápex.

• Trabéculas y músculos papilares pro-
minentes.

• Aspecto arremolinado del miocardio.

• Puentes intramiocárdicos en la arte-
ria coronaria descendente anterior iz-
quierda (ADA).

• Focos cicatriciales blanquecinos de 
distribución variable (no siguen la dis-
tribución vascular a diferencia de las 
cicatrices de infarto).

• Placa de fibrosis endocárdica suba-
órtica por roce del velo anterior de la 
válvula mitral (no es patognomónica, 
también aparece en estenosis valvular 
aórtica).

• Puede haber dilatación del VI en la 
fase terminal de la enfermedad.

• Hipertrofia de miocitos, que 
presentan núcleos hipercro-
máticos.

• Desorden de miocitos que se 
disponen formando ángulos 
o adoptando aspecto arre-
molinado o de fascículos dis-
puestos perpendicularmente.

• Desorden de las miofibrillas.

• Aumento de la celularidad 
intersticial.

• Arterias intramiocárdicas 
con paredes engrosadas por 
hipertrofia y desorden de la 
capa media y fibrosis intimal, 
lo que contribuye a la isque-
mia y fibrosis miocárdica.

• Evolución hacia la fibrosis 
intersticial o de reemplazo.

• Focos de miocarditis en algu-
nos casos.
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ridad que en el ventrículo derecho. Esto ha conducido a la nueva 
designación de “miocardiopatía arritmogénica que representa la 
evolución del término original de “displasia arritmogénica” del 
ventrículo derecho” y se han propuesto nuevos criterios diagnós-
ticos (Criterios de Padua) 87,89. 

En la actualidad se diferencian tres formas de la enfermedad:

• MCA clásica con compromiso inicial y preponderante del 
ventrículo derecho que en su evolución se puede extender al 
ventrículo izquierdo con una localización subepicárdica ca-
racterística.

• MCA biventricular con compromiso paralelo de ambos ven-
trículos que es la forma de diagnóstico macroscópico más fácil.

• MCA izquierda o de predominio izquierdo que afecta al ter-
cio o mitad subepicárdica de la pared libre del VI y al tabique 
interventricular 90,91,92.

La MS se da principalmente en varones jóvenes. En el con-
texto forense en bastantes ocasiones la MS es la primera manifesta-
ción de la enfermedad. En otros pacientes existen síntomas previos, 
principalmente palpitaciones y síncope, pero el diagnóstico clínico 
es complejo 92,93. Es una enfermedad que evoluciona en brotes, con 
pérdida a veces importante de miocitos seguida de respuesta in-
flamatoria, dolor precordial y elevación de las enzimas cardiacas. 
La arritmia letal en muchas ocasiones está desencadenada por el 
ejercicio físico. En Italia y España es la patología estructural más 
frecuente de MS asociada al deporte 82,83 por lo que a los jóvenes 
varones diagnosticados de esta enfermedad debería desaconsejarse 
la práctica de actividades deportivas de alto nivel 90.

En más de la mitad de los casos es familiar y se hereda de 
forma autosómica dominante, con penetrancia incompleta y expre-
sividad variable debida a mutaciones patogénicas de los genes que 
codifican las proteínas de las uniones intercelulares, principalmente 
los desmosomas como la placofilina (PKP2), desmoplaquina (DSP), 
desmogleína (DSG2) y desmocolina (DSC2). El fenotipo de las va-
riantes recesivas (enfermedades de Naxos y de Carvajal-Lahuerta) 
se ha descrito en la edad infantil. La rentabilidad diagnóstica del 
estudio genético es de aproximadamente el 50% 94.

Las características macroscópicas y microscópicas de la MCH 
se describen en la Tabla nº 4.
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Características 
Macroscópicas

Características 
Microscópicas

• Corazones aumentados de peso.

• Reemplazo del miocardio por tejido 
fibroso o fibroadiposo que comienza 
por la región subepicárdica de los ven-
trículos (en el ventrículo derecho sólo 
se conserva el miocardio de las trabé-
culas).

• Lesión del miocardio en parches o di-
fusa.

• Afectación circunferencial del ventrí-
culo izquierdo con compromiso del 
tabique interventricular.

• Dilatación de los ventrículos con for-
mación de aneurismas especialmente 
en el ventrículo derecho.

• Reemplazo por tejido fi-
broadiposo en proporción 
variable (a diferencia de la 
lipomatosis del ventrículo 
derecho que es solo tejido 
adiposo).

• Cambios de los miocitos con 
apoptosis y vacuolización del 
citoplasma.

• Focos frecuentes de infiltrado 
de células inflamatorias.

4.4.1.2.3. Miocardiopatía dilatada (MCD)
Esta miocardiopatía engloba una serie de enfermedades etio-

lógicamente heterogéneas que se caracteriza por una hipertrofia 
cardíaca con dilatación del ventrículo izquierdo o biventricular 
y disminución de la fracción de eyección en ausencia de HTA, 
valvulopatías o aterosclerosis coronaria. Es la más frecuente de 
las MCP e incluye formas genéticas y no genéticas con una preva-
lencia que alcanza 1:250 individuos y se considera que es familiar 
hasta en el 50% de los casos. En los últimos años se han identifica-
do más de 90 genes implicados relacionados con el citoesqueleto, 
las proteínas del sarcómero, el sarcolema, la envoltura nuclear, 
las uniones intercelulares, los canales iónicos y las proteínas mito-
condriales. La herencia en la mayoría de los casos es autosómica 
dominante y son menos frecuentes la ligada al cromosoma X, la 
autosómica recesiva y la mitocondrial. La rentabilidad del estu-
dio genético es del 49%, alcanzando el 70% en los casos familia-
res 87,95. Las características macroscópicas y microscópicas de la 
MCD se describen en la Tabla nº 5.

Tabla nº 4. Anatomía patológica de la MCA. (Tomado de Aguilera et al, 2015) 84.
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4.4.1.2.4. Hipertrofia idiopática del ventrículo izquierdo (HIVI)
Se define como una hipertrofia concéntrica del ventrículo iz-

quierdo en el examen macroscópico con hipertrofia de miocardio-
citos, fibrosis intersticial y ausencia de desorganización de las mio-
fibrillas en el examen histológico. Se debe excluir la HTA y otras 
enfermedades infiltrativas o por depósito, así como el consumo de 
anabolizantes y drogas de abuso. Hay que realizar el diagnóstico 
diferencial con el corazón de atleta. Actualmente, no se considera 
como una forma inicial de MCH. La HIVI se ha descrito en varios 
estudios en casos de muerte súbita en jóvenes y asociada al depor-
te 84,86,96,97. En un estudio retrospectivo realizado sobre 99 muertes 
súbitas inexplicadas realizado en Dinamarca (edad media 37 años, 
intervalo 0-62 años, 75% varones) 32 casos tenían corazones es-
tructuralmente normales y en los 62 (63%) casos restantes se ha-
llaron anomalías cardíacas no suficientes para establecer un diag-
nóstico. Entre ellas los cinco hallazgos más frecuentes fueron HIVI 
y/o cardiomegalia (31%), fibrosis miocárdica (19%), dilatación de 
cavidades (7%) e inflamación del miocardio (5%) 98.

Características 
Macroscópicas

Características 
Microscópicas

• Corazón aumentado de peso (sobrepa-
sa los 500 g en adultos).

• Forma globoide.

• Cavidades dilatadas con paredes delga-
das y trabéculas aplanadas (reducción 
de la relación entre el grosor de las pa-
redes y el diámetro de la cavidad).

• El tabique interventricular puede ser 
recto en formas con gran dilatación del 
VD.

• Miocardio de aspecto normal o con par-
ches de fibrosis de extensión variable.

• Suele haber fibrosis endocárdica y 
trombos cavitarios.

• Puede haber mínima altera-
ción en el miocardio.

• Miocitos de tamaño variable, 
multinucleados o degenera-
dos.

• Fibrosis intersticial o de re-
emplazo.

Tabla nº 5. Anatomía patológica de la MCD. (Tomado de Aguilera et al, 2015) 84.
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4.4.1.2.5. Miocardiopatía no compactada (MNC) o espongiforme

Es una miocardiopatía infrecuente que se produce por la deten-
ción in útero del normal proceso de compactación del miocardio por 
lo que también se le denomina ventrículo izquierdo no compactado. 
Morfológicamente se caracteriza por excesivas trabeculaciones en el 
ventrículo izquierdo y profundos recesos intertrabeculares que comu-
nican con la cavidad ventricular. El espesor de la zona endocárdica no 
compactada es dos veces superior a la capa epicárdica compactada del 
miocardio (NC/C >2) 99,100. El ventrículo derecho también, aunque 
raramente, puede estar afectado. Es considerada como una forma ge-
nética de miocardiopatía por la American Heart Association 75 y una 
miocardiopatía no clasificada por la European Society of  Cardiology 
76. Al igual que otras miocardiopatías primarias frecuentemente es una 
enfermedad de presentación familiar 100,101. Clínicamente se manifies-
ta por insuficiencia cardíaca, taquiarritmias y fenómenos embólicos. 
Ocasionalmente puede manifestarse como MS, aunque es muy in-
frecuente en la práctica autópsica. Se puede asociar con cardiopatías 
congénitas o con otras miocardiopatías 96. Actualmente se la considera 
como un rasgo fenotípico más que como una verdadera miocardio-
patía que se puede presentar tanto de forma aislada como asociada a 
cardiopatías congénitas u otras miocardiopatías 87.

4.4.1.2.6. Miocardiopatía hipertensiva

La asociación entre hipertrofia del ventrículo izquierdo y MSC en 
pacientes hipertensos se ha puesto de manifiesto en numerosos estudios. 
En un seguimiento de 3242 pacientes hipertensos durante 10,3 años 
se observó que por cada 10 mm/Hg de aumento de la presión arterial 
en monitorización ambulatoria de 24 h, el riesgo de MSC aumentó un 
35% 96. La cardiopatía asociada a la HTA es la causa más frecuente de 
hipertrofia del ventrículo izquierdo debido a la sobrecarga de presión 
como consecuencia del aumento de las resistencias vasculares periféri-
cas. Macroscópicamente se caracteriza por una hipertrofia concéntrica 
del VI, aunque en estadios avanzados el endurecimiento de la pared 
del VI da lugar a una hipertrofia excéntrica con dilatación de la cavi-
dad que puede ser difícil de distinguir de la MCD (fase dilatada de la 
cardiopatía hipertensiva). Hay que tener en cuenta que la cardiopatía 
hipertensiva solo debe considerarse cuando hay antecedentes clínicos 
de hipertensión y/o evidencia de daño hipertensivo en otros órganos 
como la microvasculatura de la sustancia blanca cerebral y los riñones, 
y se excluye cualquier otra causa que explique la hipertrofia 86,96.
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4.4.1.2.7. Miocardiopatía asociada a la obesidad

La obesidad se ha convertido en una epidemia en los países 
occidentales por lo que cada día es más frecuente encontrar cadá-
veres obesos en la sala de autopsias. En las personas obesas, sobre 
todo aquellos con obesidad grado III o mórbida (IMC > 40 kg/m2), 
el corazón sufre una serie de cambios estructurales secundarios al in-
cremento crónico del gasto cardíaco. Estos cambios incluyen una hi-
pertrofia cardíaca (habitualmente con patrón de tipo excéntrico por 
sobrecarga de volumen, aunque también se puede observar un patrón 
concéntrico) y remodelación del ventrículo izquierdo. Otras comorbi-
lidades asociadas a la obesidad, como la HTA, el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, el síndrome metabólico y la diabetes también 
contribuyen a los cambios estructurales en el miocardio. Todas estas 
alteraciones se han englobado en lo que se ha dado en llamar mio-
cardiopatía de la obesidad que puede explicar la muerte súbita en los 
pacientes obesos. No obstante, el patólogo no debe cometer el error 
de considerar que todas las personas obesas con un corazón grande e 
hipertrofiado tienen hipertensión y que, por tanto, la muerte es debida 
a la cardiopatía de la HTA. Como se ha mencionado anteriormen-
te, se debe consultar la historia clínica y el tratamiento realizado, así 
como el daño hipertensivo en otros órganos para emitir el diagnóstico 
de cardiopatía hipertensiva en un paciente obeso. Finalmente, en un 
paciente obeso joven con antecedentes personales de síncope y muer-
tes cardíacas prematuras en otros miembros de la familia debemos 
realizar el diagnóstico diferencial con otras formas primarias de hiper-
trofia cardíaca por lo que es aconsejable la evaluación cardiológica de 
familiares y el estudio genético del probando 86,96. En un estudio post-
mortem realizado sobre 212 muertes súbitas en sujetos obesos meno-
res de 35 años (edad media 23±8 años), las causas más frecuentes de 
muerte fueron: corazón estructuralmente normal (síndrome de muer-
te súbita arrítmica) en el 50%, hipertrofia idiopática del VI (ausencia 
de HTA y de valvulopatía) en el 12% y aterosclerosis coronaria severa 
en el 12%. El peso medio del corazón fue de 450±141 g y en el 20% 
de los casos se observó fibrosis en el VI 102.

4.4.1.2.8. Miocardiopatía inflamatoria (miocarditis)

La miocarditis es un proceso inflamatorio del músculo car-
díaco. Puede ser causado por la acción de numerosos agentes in-
fecciosos (virus, bacterias, hongos, protozoos, etc.), por agentes no 
infecciosos (fármacos, tóxicos, enfermedades autoinmunes, enfer-
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medades sistémicas) o de causa idiopática. En nuestro medio, la 
mayoría de miocarditis son de origen vírico, principalmente por 
enterovirus (sobre todo coxackie B) y adenovirus. También se han 
descrito por parvovirus B19, citomegalovirus, virus herpes 6, virus 
Epstein Barr y virus de la hepatitis C 103,104,105.

La presentación clínica no es patognomónica y las manifes-
taciones cardiacas pueden oscilar entre síntomas muy sutiles hasta 
insuficiencia cardíaca severa, bloqueo AV completo y MSC 106. Es 
una causa frecuente de MS cardiaca en jóvenes, sobre todo en ni-
ños y adolescentes. El mecanismo de la muerte suele ser arrítmico y 
la muerte se produce sin síntomas ni signos previos, a menudo du-
rante la realización de una actividad física. La incidencia reportada 
en el Registro de MS del Véneto (Italia) es del 12% 66. Macroscópi-
camente el corazón puede parecer normal o apreciarse un aspecto 
atigrado del miocardio. Histológicamente en las formas agudas se 
observa necrosis de miocitos e infiltrado de linfocitos e histiocitos. 
En las formas crónicas pueden verse parches de tejido conectivo 
fibroso junto con zonas de miocarditis activa. Los estudios molecu-
lares con técnicas de PCR, incluso en los bloques de parafina, son 
de elección para detectar el genoma del virus implicado 103,104,105,107.

La miocarditis se puede resolver sin secuelas, recurrir o llegar a 
ser crónica. Por tanto, la miocarditis se considera un precursor de la 
MCD, diagnosticada en el 21% de pacientes con miocarditis aguda 
en un seguimiento efectuado durante 3 años 108. La proporción exacta 
de una MCD crónica secundaria a la progresión de una miocarditis 
aguda no es conocida, pero ha sido identificada como causa de la 
MCD hasta el 12% de los casos en un amplio estudio retrospectivo 109.

4.4.1.2.9. Canalopatías

Se trata de procesos en los que se produce un mal funciona-
miento de los canales iónicos o de las proteínas asociadas y, por 
tanto, de la actividad eléctrica del corazón, fundamentalmente de 
la fase de repolarización. Son consideradas enfermedades eléctricas 
primarias en las Guías de la European Society of  Cardiology 49.

Existen formas adquiridas (asociadas a fármacos y que se dan 
más en adultos) y formas congénitas secundarias a mutaciones en los 
genes que codifican las proteínas constituyentes de los canales Na+, 
K+ y Ca2+. Los pacientes pueden estar asintomáticos y ser diagnos-
ticados en pruebas de cribado familiar o pueden presentar síncopes, 
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convulsiones, arritmias ventriculares malignas y fibrilación ventricu-
lar letal. En algunos casos debutan con una MS 110,111. En estos cua-
dros los corazones son estructuralmente normales desde un punto 
de vista anatomopatológico, tanto macroscópico como microscópico, 
por lo que se piensa que entre el 5 y el 40% de las MS en niños y 
jóvenes con autopsia negativa, pueden ser debidos a alguna de estas 
canalopatías congénitas 112. El screening genético puede ser usado 
para poner de manifiesto la mutación genética causante de la enfer-
medad. Las canalopatías más importantes son el síndrome de QT 
largo, el síndrome de Brugada; el síndrome de repolarización precoz, 
la taquicardia ventricular polimórfica catecolaminégica y el síndro-
me del QT corto 49,110,111,113,114,115,116, 117 (Tabla nº 6).

a) Síndrome del QT largo (LQTS). Es una de las canalopatías 
más frecuentes y mejor conocidas. Se caracteriza por alargamiento 
del intervalo QT corregido (QTc = QT/[RR]1/2) en el ECG ³ 
0,480 msegundos. Clínicamente se manifiesta por síncope, convul-
siones y MSC. Esta se produce por su evolución a una taquiarrit-
mia ventricular peculiar conocida como “torsades de pointes” 118,119. 
La edad media de presentación es a los 14 años.  La tasa anual de 
MSC en pacientes asintomáticos con LQTS no tratado ha sido es-
timada en menos del 0.5%, mientras que aumenta hasta el 5% en 
los pacientes con historia de síncope 120.

Genéticamente es un trastorno heterogéneo, secundario a 
alteraciones en los genes que codifican diferentes canales ióni-
cos, fundamentalmente de potasio y de sodio. Se han descrito 
cientos de mutaciones en 17 genes. Los principales son KCNQ1 
(LQTS1), KCNH2 (LQTS2) y SCN5A (LQTS3). Las arritmias 
son desencadenadas por diferentes estímulos en dependencia 
del genotipo, el ejercicio, fundamentalmente la natación, en el 
LQTS1, el estrés emocional o estímulos auditivos súbitos (por 
ejemplo, al reloj despertador) y con menos frecuencia durante el 
sueño en el LQTS2 y el sueño en el LQTS3. El screening gené-
tico identifica una mutación en el 75% de los casos de LQTS de 
los casos y los tres genes principales suponen el 90% de los casos 
con genotipado positivo 121. 

Los subtipos del LQTS se clasifican de la siguiente forma:

1. LQTS autosómico dominante (prevalencia 1:2500) sin ma-
nifestaciones extracardíacas. Se le conoce como el síndro-
me de Romano Ward.
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2. LQTS autosómico dominante con manifestaciones extra-
cardíacas. Comprende:

 a. Síndrome de Andersen-Tawil (LQTS7) que actualmen-
te se considera como una entidad independiente. Clíni-
camente se caracteriza por parálisis periódica, desarrollo 
esquelético anormal, arritmias ventriculares del tipo de la 
extrasistolia ventricular frecuente con susceptibilidad par-
ticular a desarrollar fibrilación ventricular, sobre todo en el 
sexo femenino 122,123.

 b. Síndrome de Timothy (LQT8), caracterizado por pro-
longación del QT, sindactilia, malformaciones cardíacas, 
trastornos del espectro autista y dimorfismo 124.

3. LQTS autosómico recesivo (síndrome de Jervell-Lange-
Nielsen) en el que se combina una prolongación extrema 
del QT con sordera congénita 125.

b) Síndrome de Brugada (BrS). Este síndrome arritmogénico 
fue descrito por los hermanos Pedro y Josep Brugada en 1992. El Dr. 
Pedro Brugada es Académico Honorífico de la RAMSE y realizó su 
discurso de ingreso sobre el síndrome que lleva su nombre el 21 de 
mayo de 2017. Se caracteriza por episodios de síncope y MSC en 
corazones estructuralmente normales y un ECG que presenta blo-
queo de rama derecha y elevación del segmento ST en forma de 
aleta de tiburón en derivaciones precordiales derechas, V1 a V3, a 
menudo denominado como patrón ECG del Brugada tipo 1 126. Los 
episodios de síncope y MS (abortada o no) son producidos por una 
taquicardia ventricular polimórfica rápida o fibrilación ventricular 
127. La prevalencia de la enfermedad es del 4-12% de todas las MSC. 
La penetrancia y expresividad de este trastorno es muy variable; no 
obstante, se considera que afecta fundamentalmente a varones adul-
tos (30-40 años) y la MS se produce con frecuencia durante el sueño, 
pero también por exposición a fármacos que bloquean los canales de 
sodio o por fiebre. Las drogas psicotrópicas, determinados fármacos 
antiarrítmicos, agentes anestésicos, cocaína, ingesta excesiva de alco-
hol y fiebre son estímulos potenciales que pueden exacerbar el BrS 
tipo 1 y desencadenar una fibrilación ventricular 128.

Curiosamente, en 2002 se consideró que el síndrome de muer-
te súbita nocturna (sudden unexpected nocturnal death syndrome 
-SUNDS-), forma más común de MS en jóvenes asiáticos, estaba 
emparentado genéticamente con el BrS 129. El SUNDS ocurre de 
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forma predominante en el sudeste asiático y tiene diferentes térmi-
nos académicos según los países: Bangungut en Filipinas, Lai Tai en 
Tailandia, Pokkuri en Japón y SUNDS en USA y China. A pesar de 
esta diferente terminología, la característica común de las víctimas 
es la MS de personas jóvenes, la mayoría varones, en buen estado 
de salud durante el sueño nocturno. La primera descripción de esta 
enfermedad se realizó en Filipinas por Guazon en 1917 130.

Hasta la fecha se han identificado más de 200 mutaciones 
patogénicas en 16 genes (SCN5A, GPD1-L, SCN1B, SCN3B, 
KCNE3, KCNE5, KCNJ8, KCND3, CACNA1C, CACNB2b, 
CACNA2D1, RANGRF, HCN4, SLMAP and TRPM4). A pesar 
que todos estos genes han sido asociados con el BrS, un exhaustivo 
test genético solo identifica la causa patognomónica en casi 35-40% 
de los casos diagnosticados clínicamente. Aproximadamente el 25-
30% de todos estos pacientes tienen una mutación en el gen del 
canal de sodio SCN5A (BrS tipo 1) 111,131.

c) Síndrome QT corto (SQTS). Es una enfermedad infrecuen-
te caracterizada por un intervalo QT corto en el ECG (< 330 mili-
segundos) con una onda T puntiaguda y un intervalo corto entre el 
pico y el final de la onda T en un corazón estructuralmente normal 
132. Clínicamente oscila desde ausencia de síntomas hasta fibrila-
ción auricular, síncope recurrente y MSC 111. Las manifestaciones 
clínicas pueden aparecer en la infancia y se le considera una de 
las principales causas del síndrome de muerte súbita del lactante 
(SMSL) 133. El patrón de herencia es autosómico dominante con 
una alta penetrancia. Hasta la fecha se han descrito varias mutacio-
nes en seis genes, tres de ellos (KCNQ1, KCNJ2 y KCNH2) codi-
fican los canales del potasio y tres más (CACNA1C, CACNB2B y 
CACNA2D1) los canales de calcio 134. Estos seis genes incluyen casi 
el 50% de los casos diagnosticados clínicamente de SQT, aunque 
las mutaciones en los canales de potasio son las más prevalentes, 
fundamentalmente en KCNH2. En general, los eventos cardíacos 
están relacionados son estímulos adrenérgicos como el ruido o el 
ejercicio, aunque también ha sido descrito en reposo.

d) Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica 
(TVPC). Fue descrita en 1995 en 21 niños y la prevalencia es de 
1:10000. Se trata de una arritmia caracterizada por taquicardia ven-
tricular bidireccional con prolongación del intervalo QT en el ECG 
inducida por el estrés físico y emocional, que afecta a niños y adoles-
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centes en ausencia de patología estructural 135. Está asociada a una 
alta mortalidad (aproximadamente un 30% a los 30 años de edad) 
y habitualmente la primera manifestación de la enfermedad es la 

Tabla nº 6. Genes asociados con las canalopatías. LQTS: s. de QT largo; BrS: s. de Brugada; 
SQT: s. del QT corto; CPVT: taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica. (Tomado de 

Campuzano et al, 2014) 111.
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muerte 136. Este hecho supone que la identificación de familiares en 
riesgo es crucial para evitar nuevos casos 111,137. Se han identificado 
dos variantes genéticas asociadas a mutaciones en los canales de cal-
cio, una autonómica dominante en el gen que codifica el receptor de 
la rianodina, (RyR2), y una recesiva menos frecuente por mutaciones 
en el gen de la isoforma de la calsecuestrina (CASQ2) 121.

4.4.1.3. Valvulopatías
La patología valvular puede ser de origen congénito o adquiri-

do y puede afectar a cualquiera de las cuatro válvulas del corazón, 
siendo más frecuente la afectación de las válvulas aórtica y mitral. 
Hasta hace unas décadas la causa más importante de valvulopatía 
era la fiebre reumática. En la actualidad hay un aumento impor-
tante de las valvulopatías secundarias a cambios degenerativos aso-
ciados con la edad 138.

4.4.1.3.1. Patología de la válvula aórtica
a) Estenosis aórtica
La estenosis aórtica es la valvulopatía más frecuente en Euro-

pa y USA. La etiología más frecuente es la degeneración y calcifi-
cación valvular asociada a la edad. Le sigue la afectación congénita, 
fundamentalmente la válvula aórtica bicúspide, que se presenta en 
pacientes de menor edad. La etiología reumática es rara. Depen-
diendo del nivel de la estenosis puede ser valvular (a nivel de las 
valvas), supravalvular (por encima) y subvalvular (por debajo del 
anillo) 138. La MS puede ocurrir en personas jóvenes como conse-
cuencia de una estenosis aórtica congénita, ya sea en una válvula 
unicúspide o bicúspide con velos displásicos. En esta edad los velos 
raramente presentan una calcificación distrófica, un fenómeno que 
ocurre habitualmente en los adultos y ancianos. La MS es de tipo 
arrítmica y el sustrato arrítmico consiste en una hipertrofia del ven-
trículo izquierdo con isquemia subendocárdica caracterizada por 
miocitolisis y fibrosis de reemplazo 66,139.

b) Válvula aórtica bicúspide (VAB)
Es una de las malformaciones cardiovasculares congénitas más 

frecuentes con una incidencia del 0,5-2% de la población general. 
Es más frecuente en varones con una relación de 4:1. Hasta en el 
80% de los casos los senos fusionados son el derecho y el izquierdo 
de manera que las valvas están orientadas anterior y posterior. El 
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rafe está generalmente en posición anterior y el origen de las co-
ronarias está a ambos lados del mismo. La coartación de aorta se 
asocia a este tipo de malformación 138. Desde una perspectiva noso-
lógica, la BAV se clasifica de forma amplia en 3 categorías clínico-
pronósticas 140: 

a) Válvulo-aortopatía compleja en la que los trastornos con-
comitantes o asociados pueden tener una peor clínica y pronóstico 
más grave que la BAV per se (por ejemplo, síndrome de Turner, 
Síndrome de Loeys-Dietz, coartación aórtica severa). Se produce 
una disfunción precoz y acelerada de la válvula y/o aortopatía que 
se suele diagnosticar de forma temprana en la edad pediátrica, ado-
lescencia o en población adulta. Esta presentación requiere una re-
paración quirúrgica temprana y vigilancia estrecha.

b) Válvulo-aortopatía típica que es el grupo más común con 
disfunción progresiva de la BAV y/o dilatación de la aorta sin tras-
tornos mayores asociados o concomitantes. Se suele diagnosticar 
en la edad adulta, requiere vigilancia a largo plazo y habitualmente 
corrección quirúrgica. Los pacientes del grupo a) o b) tienen riesgo 
de desarrollar una endocarditis infecciosa y disección aórtica, a pe-
sar de que la disección aórtica es muy infrecuente en niños y poco 
frecuente en adultos sin dilatación aórtica. 

c) BAV no complicada o sin diagnóstico. Suele ser una con-
dición silente a lo largo de la vida con afectación valvular leve que 
aparece como un hallazgo incidental en la autopsia o en una prue-
ba de imagen. Representa una definición retrospectiva que solo re-
quiere vigilancia.

La complicación más habitual es la estenosis de la válvula de-
bida a calcificación distrófica degenerativa progresiva que ocurre 
aproximadamente dos décadas antes comparada con la válvula 
aórtica trivalva.  Hasta en un 20% de los pacientes con estenosis 
aórtica congénita se objetivan anomalías cardiovasculares asocia-
das. Es frecuente la asociación con disección de aorta que es de cin-
co a siete veces más frecuente que la que ocurre en población con 
válvula tricúspide y el 5-6% de las personas que sufren una disec-
ción aórtica presentan una VAB 66,141. Esto sugiere que la VAB per 
se es un factor de riesgo para la disección aórtica, como ocurre en el 
síndrome de Marfan. Cuando la VAB está asociada con una coar-
tación aórtica, presente en el 40-50% de los casos, una explicación 
para la disección aórtica puede ser la severa hipertensión en la aorta 
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ascendente preestenótica. No obstante, este no es el caso cuando la 
disección ocurre en una VAB aislada en la que histológicamente se 
observa una severa disrupción de la capa media con fragmentación 
de las fibras elásticas, necrosis de la media con pérdida de las células 
musculares lisas y acumulación de sustancia mucoide. La imagen es 
similar a la que se observa en el síndrome de Marfan cuya historia 
natural está caracterizada por una precoz disección aórtica a los 
30-40 años y del que se hablará posteriormente en la sección de 
aortopatías. La asociación de la VAB con la patología degenerativa 
de la aorta sugiere la posible existencia de un “síndrome de la VAB” 
en el que la VAB es solo uno de los defectos congénitos dentro de la 
patología del desarrollo de toda la raíz aórtica 66.

4.4.1.3.2. Patología de la válvula mitral

La patología más frecuente de la válvula mitral relacionada 
con MS es el prolapso de la válvula mitral (PVM). El PVM (degene-
ración mixomatosa de la válvula mitral) es una de las valvulopatías 
más frecuentes y es la patología que más habitualmente se observa 
en los pacientes que son sometidos a cirugía de esta válvula. Fre-
cuentemente las personas afectas no presentan síntomas y el ha-
llazgo es incidental. En otros pacientes se puede manifestar como 
insuficiencia mitral, dolor tipo anginoso o arritmias ventriculares 
(incluso muerte súbita). El diagnóstico se establece generalmente 
mediante ecocardiografía. En esta patología, una o ambas valvas 
se abomban en forma de “capucha” hacia la cavidad auricular. 
Los velos suelen estar agrandados, redundantes y elásticos. El velo 
posterior es el que está afectado con más frecuencia, sobre todo 
su porción medial y su porción central. Cuando el velo anterior 
está comprometido es de forma parcial y próximo a la comisura 
medial. Las cuerdas tendinosas también suelen mostrar cambios, 
con elongación y adelgazamiento. Por regla general, el diagnóstico 
macroscópico es suficiente, a no ser que se sospeche endocarditis 
infecciosa. A nivel histopatológico el cambio principal es el depósito 
de material mixomatoso en la capa espongiosa 138.

La MSC ocurre en el 0,2-0,4% de los pacientes con PVM. 
No obstante, el número de MS relacionadas con esta patología se 
considera infraestimado ya que es una variante valvular común 
con una prevalencia estimada en la población general del 2-3%. 
En el Registro de MS en personas menores de 40 años en el Véne-
to (Italia), el PVM ha estado asociado a la MSC en 43 pacientes, 
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26 mujeres, con edad mediana de 32 años, intervalo 19-40 años. 
Esta cifra representa el 7% de todas las MSC y el 13% de la MS 
en mujeres en este rango de edad. La muerte está relacionada con 
arritmias ventriculares originadas en el ventrículo izquierdo con 
anomalías en la repolarización en las derivaciones inferiores en el 
ECG 66,142.

4.4.1.3.3. Patología de la válvula tricúspide
La patología de la válvula tricúspide relacionada con MS 

es la enfermedad o anomalía de Ebstein. La anomalía de Ebs-
tein, descrita por Wilhem Ebstein en 1866 143, es una malforma-
ción congénita muy infrecuente que ocurre en aproximadamente 
1/200.000 nacidos vivos lo que representa menos del 1% de todas 
las cardiopatías congénitas. Se caracteriza, entre otros hallazgos, 
por una severa dilatación de la aurícula derecha con displasia de 
la válvula tricúspide caracterizada por alargamiento de la valva 
anterior en forma de “vela” y desplazamiento hacia el ápex de 
las valvas posterior y septal que dividen al ventrículo derecho en 
dos partes. La parte que corresponde a la vía de entrada es la 
porción atrializada, mientras que la otra porción, que incluye la 
parte trabecular y la vía de salida, constituye el ventrículo derecho 
funcional. En la mayor parte de los casos hay una comunicación 
interauricular que determina un shunt derecha-izquierda, bien 
como consecuencia de un defecto septal auricular tipo ostium se-
cundum o un foramen ovale permeable. Generalmente se asocia 
a alteraciones propias de la válvula con insuficiencia tricuspídea 
que evoluciona a insuficiencia cardiaca y la presencia de arritmias 
por pre-excitación ventricular que pueden desencadenar una 
muerte súbita 138,144,145.

4.4.1.4. Aortopatías
El espectro de la patología aórtica es amplio, e incluye: tras-

tornos congénitos, malformativos, degenerativos o adquiridos, sín-
dromes heredofamiliares, conectivopatías, así como patología trau-
mática. Se han descrito cinco grupos principales de enfermedades, 
con frecuencia e incidencia alta de causa de muerte: aterosclerosis, 
aneurismas aórticos, síndrome aórtico agudo, coartación de aorta 
y aortitis 146.

Por su relación con la MS nos vamos a referir exclusivamente 
a la coartación de aorta y a la disección de la aorta torácica. 



-89-

4.4.1.4.1. Coartación de aorta

La coartación de aorta es una patología congénita relativa-
mente frecuente ya que constituye el 5-6% de las anomalías con-
génitas cardiovasculares en niños y el 15% de las diagnosticadas 
en adultos. Consiste en una estrechez circunscrita de la aorta que 
habitualmente se localiza inmediatamente distal a la salida de la ar-
teria subclavia izquierda, en la pared opuesta al conducto arterioso 
(estenosis yuxtaductal). También se han descrito formas de locali-
zación atípica en la aorta descendente y abdominal hasta en un 2% 
de casos. Estas formas atípicas congénitas se relacionan con ciertas 
enfermedades, como la neurofibromatosis, esclerosis tuberosa, sín-
drome de Williams, rubeola o mucopolisacaridosis. Se describen 
también formas atípicas asociadas con enfermedades adquiridas, 
como la enfermedad de Takayasu, tuberculosis, radiación y eosi-
nofilia. Se asocia hasta en un 58% de los casos con otras anoma-
lías congénitas siendo la más frecuente la válvula aórtica bicúspide 
(21%) y la persistencia del conducto arterioso (13%) 146,147.

4.4.1.4.2. Disección de la aorta torácica (DAT)

La DAT conlleva la formación de una luz aórtica doble esta-
blecida por la luz arterial original y la nueva luz/canal formado 
dentro de la capa media. Este canal o luz falsa se comunica con 
la luz verdadera mediante un desgarro que actúa como puerta de 
entrada para la sangre, y a su vez puede tener un desgarro distal 
que lo vuelve a comunicar con la luz aórtica. El origen es un des-
garro intimomedial por el que la sangre entra a la capa media. 
Debido a la presión arterial alta, se diseca o divide la capa media, 
produciendo extensión distal. Se clasifican según la localización del 
desgarro intimal original y la extensión de la disección (clasificación 
DeBakey) o según la afectación de la aorta ascendente (clasificación 
de Standford) 146.

Se asocia a múltiples factores de riesgo que incluyen hiperten-
sión arterial, válvula aórtica bicúspide, cuadros sindrómicos como 
el síndrome de Marfan, síndrome de Loeys-Dietz o síndrome de 
Ehlers-Danlos, ectasia anuloaórtica, coartación de aorta y trauma 
o iatrogenia.

Histológicamente, se observa degeneración quística de la por-
ción externa de la media, caracterizada por fragmentación, separa-
ción y pérdida de fibras elásticas, reemplazadas por espacios rellenos 
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de mucopolisacáridos. Cuando se produce rotura de aorta ascenden-
te, se puede observar tejido de granulación en la adventicia y epicar-
dio periaórtico, indicativo de cierto grado evolutivo. Con el objetivo 
de mejorar el conocimiento de las enfermedades aórticas y el manejo 
de los pacientes, la Sociedad Europea de Patología Cardiovascular 
(AECVP) y la Sociedad Internacional de Patología Cardiovascular 
han publicado unas guías para el diagnóstico de enfermedades aórti-
cas en especímenes con patología aórtica 148,149.

En una serie de 35 casos en población de 1-35 años publicada 
por nuestro grupo, se observó una incidencia de muerte súbita por 
muy baja siendo los varones jóvenes son la población con mayor 
riesgo. Los factores de riesgo más frecuentes fueron las cardiopatías 
congénitas (VAB), la disección y aneurismas de la aorta torácica fa-
miliar y el consumo de cocaína 150. Aproximadamente el 20% de los 
individuos con aneurisma o DAT muestran un patrón de herencia 
autosómica dominante, mientras que en los aneurismas de la aorta 
abdominal no se demuestra tal herencia, y sus factores de riesgo 
suelen ser degenerativos y asociados a aterosclerosis, hipertensión 
e hiperlipidemia 151.

La DAT se puede dividir en dos entidades: sindrómicos (5%) y 
no sindrómicos (95%). Los tres cuadros sindrómicos más importan-
tes en relación con la MS, sobre todo en jóvenes, son:

a) Síndrome de Marfan (SM)

El SM, descrito en 1896, es el trastorno genético del tejido co-
nectivo más frecuente y está causado por mutaciones en el gen de la 
fibrilina-1 (FBN1). Es una enfermedad autosómica dominante con 
rasgos fenotípicos que se manifiestan fundamentalmente a nivel 
del sistema cardiovascular, esquelético (talla alta y aracnodactilia), 
torácico (pectus excavatum) y ocular (luxación del cristalino). La 
dilatación de la raíz aórtica y los aneurismas de la aorta ascendente 
son las manifestaciones cardiovasculares cardinales del síndrome y 
predisponen a estos individuos a disecciones de la aorta torácica 
potencialmente letales 152.

b) Síndrome de Loeys-Dietz (SLD)

El SLD es un trastorno autosómico dominante causado por 
mutaciones en los genes que codifican los receptores β I y II de los 
transforming growth factor (TGFBR1 y TGFBR2). La patología 
vascular es más agresiva que en el SM con una tasa de disección 
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aórtica que se aproxima al 70% de los pacientes. Clínicamente 
también muestra tortuosidad arterial, hipertelorismo, paladar hen-
dido y craneosinostosis 153.

c) Síndrome de Ehlers-Danlos (SED) tipo IV
El SED es un raro trastorno hereditario del tejido conectivo 

con síntesis anormal del colágeno fibrilar y enzimas relacionadas de 
carácter autosómico dominante. El tipo IV resulta de mutaciones 
en el gen que codifica el colágeno tipo III (COL3A). Los pacientes 
presentan un riesgo aumentado para el desarrollo de aneurisma, 
disección y ruptura de arterias de calibre mediano a grande. Otras 
características son piel fina y translúcida, fragilidad arterial, intesti-
nal o uterina y envejecimiento prematuro cutáneo 152. 

4.4.1.5. Tromboembolismo pulmonar (TEP)
El TEP consiste en el enclavamiento en las arterias pulmo-

nares de un trombo desprendido (émbolo) desde alguna parte del 
territorio venoso o desde las cavidades derechas del corazón. En 
aproximadamente el 25% de los pacientes se manifiesta como MS.  
En el momento actual se considera que el TEP y la trombosis ve-
nosa profunda son manifestaciones clínicas de la misma entidad, 
la enfermedad tromboembólica venosa, puesto que el 90% de los 
TEP se originan en el sistema venoso de las extremidades inferio-
res. Otros orígenes posibles son la vena cava inferior, las cavidades 
cardíacas derechas, el sistema venoso pélvico profundo, las venas 
renales y las venas axilares 154.

Existen diversos factores genéticos, así como condiciones ad-
quiridas, permanentes o temporales, que favorecen el desarrollo de 
un TEP. Entre los factores de riesgo adquiridos se encuentran la 
inmovilización prolongada, toma de anticonceptivos orales, obesi-
dad, enfermedades psiquiátricas, fundamentalmente esquizofrenia 
y tratamiento con antipsicóticos, sobre todo Clozapina 154,155,156.

La predisposición genética del riesgo elevado de trombosis ve-
nosa se describe con el término trombofilia que está asociada con 
mutaciones genéticas en los factores que inhiben o regulan la cas-
cada fisiológica de coagulación. Entre ellos, las mutaciones más fre-
cuentes se han hallado en el factor V de Leiden, que determina una 
deficiencia en la activación de la proteína C, y en la protrombina 
G20210 y con menor frecuencia la antitrombina (I, II y III) y las 
proteínas C y S 157,158.
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4.4.2. MS de origen no cardiovascular (MSNCV)
Las principales patologías relacionadas con la MSNCV son las 

enfermedades neurológicas y las respiratorias. Entre las primeras 
destacan la MS en epilepsia y la hemorragia intracraneal intrapa-
renquimatosa o subaracnoidea, y entre las segundas el asma y la 
bronconeumonía. 

a) Epilepsia

La muerte súbita-inesperada en epilepsia (MSIEP o sudden 
unexpected death in epilepsy - SUDEP-) es definida como el fa-
llecimiento súbito e inesperado, presenciado o no, de un pacien-
te diagnosticado de epilepsia en el cual la autopsia no descubre 
ninguna causa de muerte anatómica ni toxicológica y en la que se 
excluye un estatus epiléptico y una muerte traumática secundaria 
a un ataque epiléptico. Se trata, por lo tanto, de un diagnósti-
co de exclusión que requiere un estudio de autopsia completo159. 
No hay una única explicación para estos fallecimientos y dife-
rentes mecanismos pueden estar implicados. La gran mayoría de 
las MSIEP ocurren con posterioridad a un ataque tónico clóni-
co generalizado por lo que el factor de riesgo más importante es 
una historia de crisis tónico-clónicas generalizadas. Es frecuente 
la muerte durante el sueño. El riesgo de MSIEP se ha estimado 
en 24 veces superior en jóvenes con epilepsia que en la población 
general de la misma edad 160.

Los factores de riesgo más determinantes son la frecuencia de 
las crisis epilépticas y las de aparición nocturna en posición en pro-
no 161,162. Si en la autopsia no encontramos una causa de muerte 
evidente, con un corazón estructuralmente normal, deberemos des-
cartar la posibilidad de una canalopatía subyacente o asociada 162:

Los episodios de arritmia (torsade de pointes) en el SQTL pueden 
producir un síncope convulsivo (epileptiforme) que deriva errónea-
mente a un diagnóstico de epilepsia en estos pacientes. 

•		Se han demostrado mutaciones de los genes del SQTL en 
pacientes con epilepsia 163. 

•  El SQTL2 tiene con frecuencia un fenotipo de convulsiones, 
tratándose con antiepilépticos hasta en un 40%. Ciertos cana-
les iónicos, como el canal de potasio codificado por KCNH2 
(LQT2), se coexpresan tanto en el corazón como en el cere-
bro, pudiendo ser un vínculo patogénico compartido.
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•  Por otro lado, los antiepilépticos u otros medicamentos utili-
zados en comorbilidades comunes en estos pacientes (infec-
ciones, trastornos psiquiátricos) pueden provocar la forma 
adquirida de SQTL.
En las series de MS en niños y jóvenes su frecuencia ha osci-

lado entre el 8% y el 15% 59. La incidencia de MSIEP parece ser 
superior en pacientes con epilepsia secundaria que con idiopática 
y en aquellos con epilepsia más severa o intratable. La influencia 
de un tratamiento farmacológico insuficiente o inadecuado ha sido 
propuesto como un factor relacionado con la muerte en estos pa-
cientes, por la presencia frecuente de niveles subterapéuticos de los 
fármacos antiepilépticos en sangre 164.

b) Hemorragia cerebral espontánea
La MS puede ocurrir como resultado del sangrado rápido 

dentro de uno o más de los compartimentos intracraneales –extra-
dural, subdural, subaracnoideo o intraventricular- o en el propio 
parénquima cerebral. Las causas varían dependiendo de la edad y 
de la localización anatómica de la hemorragia, siendo las más fre-
cuentes la hipertensión, la rotura de un aneurisma, malformaciones 
vasculares y consumo de drogas o alcohol 165,166,167.

c) Asma
La mortalidad asociada al asma ha disminuido considerable-

mente en las últimas décadas, gracias a la mejora en el manejo 
terapéutico de los pacientes. Sin embargo, sigue siendo causa de 
MS principalmente en niños y adultos jóvenes con asma de lar-
ga evolución y formas severas de la enfermedad 168. En un estudio 
retrospectivo realizado en Dinamarca sobre 625 casos de MS en 
población de 1-35 años (2000-2006) se encontraron 49 (8%) ca-
sos con antecedentes de asma incontrolada. De ellos, 13 fallecieron 
como consecuencia de un ataque de asma por lo que la MS debida 
a asma representó el 2,1% de todas las MS en esta edad. El resto 
de los jóvenes asmáticos fallecieron por otras causas, fundamental-
mente cardíacas. La incidencia de MS debida a asma en este grupo 
de población fue de 0,008 por 100.000 habitantes y año.  El 84% 
tuvieron síntomas previos a la muerte predominando la disnea 169. 
Un estudio similar realizado en Holanda en población menor de 
40 años basado en la revisión de los certificados de defunción en 
muertes extrahospitalarias encontró 37 casos de asma (1,9%) sobre 
un total de 1908 MS 170. Los hallazgos histopatológicos caracterís-
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ticos del asma bronquial en fase aguda son: edema de la mucosa, 
aumento de células inflamatorias con predominio de eosinófilos, 
engrosamiento de la membrana basal, hipertrofia del músculo liso 
y formación de tapones mucosos en el interior de los bronquios con 
formación de cristales de Charcot-Leyden. Estos hallazgos no son 
rasgos patognomónicos del asma fatal. Por ello el diagnóstico de 
MS e inexplicada por asma debe basarse en la conjunción de todos 
los datos clínico-patológicos 171.

4.5. Estudio genético de las cardiopatías
La MSC puede ser la primera presentación de una patolo-

gía cardíaca subyacente y posteriores casos se pueden prevenir si 
se realiza un tratamiento adecuado en los miembros de la familia 
afectada. El análisis genético post mortem, también conocido como 
autopsia molecular, está recomendado en estos casos. Los progresos 
realizados en los últimos años en el campo de la genética humana 
han permitido identificar el origen genético de muchas enfermeda-
des cardíacas que pueden provocar una anomalía estructural (p. ej., 
la miocardiopatía hipertrófica o la arritmogénica) o una anomalía 
arritmogénica no estructural (p. ej., el síndrome de QT largo o el 
síndrome de Brugada), cuyo resultado final es una muerte súbita 
cardíaca 115, 172,173,174.

El origen genético de las enfermedades cardiovasculares repre-
senta un gran reto para el patólogo forense. La evaluación de los fa-
miliares de los fallecidos requiere un abordaje multidisciplinar con la 
participación de cardiólogos, genetistas clínicos y patólogos forenses. 
La creación de unidades hospitalarias de cardiopatías familiares diri-
gidas a la prevención de la muerte súbita familiar, como se ha puesto 
en marcha en muchos hospitales de la red sanitaria pública española, 
es un instrumento fundamental para la evaluación de los diferentes y 
complejos aspectos (legales, éticos, clínicos, genéticos, psicológicos y 
sociales) observados en los familiares de fallecidos por muerte súbita 
cardíaca. Para la correcta interpretación de las variantes genéticas 
observadas en las enfermedades cardiovasculares hay que tener en 
cuenta los datos clínicos y familiares 137,175,176.

Para el adecuado análisis genético, en la autopsia se deben re-
coger 10 cc de sangre en EDTA y 5 g de tejido miocárdico y bazo, 
conservándolos en congelación a –80 °C. De forma alternativa, se 
pueden conservar en RNAlater refrigerados a 4 °C hasta 2 semanas, 
procediendo a su congelación a partir de esta fecha 39. 
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4.6. Prevención de la MS desde la Patología Forense 
Este apartado quiere volver a enfatizar la trascendencia de la 

patología forense en la medicina preventiva. La MS es uno de los 
acontecimientos más trágicos que puede sufrir una familia, sobre 
todo cuando afecta a lactantes, niños o jóvenes. Tras la finalización 
de la autopsia, los forenses deben efectuar una entrevista a los fami-
liares para informarles de las causas de la MS. En las enfermedades 
no hereditarias la explicación minuciosa y comprensible de las causas 
puede ayudar a los padres a atenuar el temor a que otro de sus hijos 
pueda fallecer de la misma manera. Sin embargo, esta comunicación 
es especialmente valiosa en las MS de origen hereditario o familiar. 
Esto es debido a que algunas de las enfermedades cardiacas que de-
butan como MS tienen base familiar y la autopsia puede ser la única 
opción para que la familia sea derivada a una Unidad Hospitalaria 
de Cardiopatías Familiares y reciba consejo genético adecuado (Fi-
gura nº 28). El objetivo de esta actuación es que cardiólogos especia-
lizados efectúen una valoración para identificar a los familiares que 
tengan la enfermedad, hacer una estratificación del riesgo de MS e 
instaurar, cuando sea necesario, el tratamiento adecuado. Un diag-
nóstico y tratamiento precisos pueden hacer posible la prevención de 
la muerte en familiares asintomáticos 39,41,137,177,178.

Figura nº 28. Guía de manejo de la MS con los familiares de un caso índice de enfermedad genética
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El estudio familiar debería incluir también, previo consentimien-
to informado y en casos seleccionados, un análisis genético. En el mo-
mento actual en España existen algunos sistemas sanitarios que han 
contemplado de forma protocolizada los recursos necesarios para la 
investigación, identificación y prevención de estos casos, mediante la 
creación de unidades hospitalarias de cardiopatías familiares.

4.7. MS asociada al consumo de tóxicos  
Los efectos perjudiciales del consumo de sustancias tóxicas son 

especialmente importantes sobre el sistema cardiovascular y consti-
tuyen un factor de riesgo significativo para la MSCV. Los tóxicos, 
mediante alteraciones funcionales transitorias, interaccionan con 
el sustrato anatómico responsable de la MSCV desencadenando la 
arritmia letal. Además, los tóxicos también pueden causar alteracio-
nes estructurales crónicas, a través de efectos simpaticomiméticos o 
cardiotóxicos directos, que también incrementan el riesgo de MSCV. 

Las sustancias tóxicas con mayor relevancia en el ámbito de 
la patología forense son las drogas ilegales (cocaína, cannabis, an-
fetaminas), el alcohol etílico y las sustancias dopantes. De mane-
ra extensiva, aunque no se puedan considerar estrictamente como 
tóxicos, diversos medicamentos como los psicofármacos también 
incrementan el riesgo de MSC 179.

4.7.1. Alcohol
El consumo moderado de alcohol se asocia con una reduc-

ción del riesgo de enfermedades cardiovasculares, constituyendo 
un efecto protector contra la MSCV. Estudios poblacionales han 
mostrado una clara asociación entre ingesta excesiva de alcohol y 
riesgo de MSCV. La acción proarritmogénica del alcohol podría 
ser responsable de algunas de estas muertes, si bien los mecanismos 
no son todavía bien comprendidos. En algunos trabajos se ha de-
fendido que la asociación podría ser explicada por el hallazgo de 
un QT alargado en alcohólicos. Recientemente se ha sugerido que 
la intoxicación alcohólica es un precipitante poco reconocido del 
síndrome de Brugada. También se ha postulado que los efectos tó-
xicos del etanol en los canales cardiacos del sodio podrían explicar 
arritmias supraventriculares y ventriculares 179,180,181,182,183. Por otra 
parte, el consumo crónico y excesivo de alcohol es una de las princi-
pales causas de MCD y desde el punto de vista anatomopatológico 
es indistinguible de los otros tipos de esta enfermedad 182.
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4.7.2. Cocaína
El consumo reciente de cocaína produce importantes efectos 

adversos sobre el sistema cardiovascular debido a su acción sobre 
las arterias coronarias y el miocardio. Además, es una sustancia 
proarrítmica y tiene importantes efectos simpaticomiméticos. Todo 
ello determina que la cocaína sea un factor de riesgo importante 
para la MSCV; riesgo que se incrementa por el consumo conjunto 
con otras sustancias, particularmente frecuente con alcohol y taba-
co. El consumo concomitante de cocaína y etanol determina la pro-
ducción de un metabolito activo, el cocaetileno que es más tóxico 
que la cocaína y el alcohol de forma aislada y determina un riesgo 
25 veces mayor de MSCV. El cocaetileno enlentece la conducción 
cardiaca y retrasa la repolarización debido a la inhibición de los 
canales de Na+ y K+. La asociación de cocaína y tabaco facilita el 
desarrollo de una prematura y acelerada aterosclerosis coronaria. 

La cocaína incrementa la presión arterial, la frecuencia cardía-
ca, la contractilidad del ventrículo izquierdo y la demanda de oxí-
geno del miocardio. También posee efectos isquémicos por distintos 
mecanismos: vasoconstricción coronaria, incremento de la agrega-
ción plaquetaria y aterosclerosis coronaria acelerada. A nivel miocár-
dico provoca hipertrofia ventricular izquierda y fibrosis miocárdica. 
Por último, puede aumentar la irritabilidad ventricular y disminuir 
el umbral de fibrilación. La cardiopatía isquémica aguda y crónica 
es el sustrato morfológico más frecuente de la MSCV asociada con 
el consumo de cocaína (Tabla nº 7) 11,179,184,185,186,187,188. Hay algunos 
casos publicados de disección de aorta asociada a la cocaína, la ma-
yoría relacionados con el consumo de crack y con hipertensión severa 
y daño directo en la aorta por las catecolaminas 189.

4.7.3. Anfetaminas
Las acciones de esta sustancia están mediadas por la liberación 

presináptica de catecolaminas y por la inhibición de la mono amino 
oxidasa (MAO). Debido a ello elevan la presión arterial y pueden 
causar taquicardia, palpitaciones y arritmias. La complicación car-
diovascular más frecuente es el infarto de miocardio. El mecanis-
mo de acción por el que las anfetaminas podrían asociarse con el 
infarto es similar al de la cocaína: vasoespasmo coronario, incre-
mento de la agregación plaquetaria y aterosclerosis acelerada. La 
miocardiopatía asociada al consumo de anfetaminas se caracteriza 
por cardiomegalia e hipertrofia del ventrículo izquierdo, focos de 
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fibrosis miocárdica, hipertrofia de las fibras miocárdicas y necrosis 
en bandas de contracción 190,191,192.

4.7.4. Cannabis
El riesgo de complicaciones cardiovasculares relacionadas con 

el consumo de cannabis se considera bajo en sujetos sanos. Sin em-
bargo, en pacientes con alto riesgo de eventos coronarios, los efectos 
agudos del cannabis pueden actuar como precipitantes de la MSC. 

Tabla nº 7. Mecanismos de acción de la cocaína sobre el sistema cardiovascular. 
(Tomado de Morentin et al, 2018) 179.
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Según algunos trabajos, el consumo agudo de cannabis podría in-
crementar hasta 5 veces el riesgo de infarto de miocardio 193. Estas 
complicaciones podrían ser mucho más intensas si se consumen can-
nabinoides sintéticos o variedades de cannabis con un alto contenido 
en THC. En los últimos años se han descrito casos aislados de MSC 
asociados al consumo agudo de cannabinoides sintéticos 194,195.

4.7.5. Anabolizantes
Los anabolizantes esteroides androgénicos (AEA) son derivados 

sintéticos de la testosterona y se usan para desarrollar la masa mus-
cular disminuyendo la actividad androgénica. Sus efectos adversos 
sobre el sistema cardiovascular son múltiples: alteración de las lipo-
proteinas, trombosis, vasoespasmo, hipertensión, hipertrofia cardía-
ca, insuficiencia cardíaca, arritmia y MSC. Las sustancias dopantes, 
especialmente los esteroides anabolizantes y los estimulantes, pueden 
ser factores desencadenantes de arritmias por fenómeno de reen-
trada. Los esteroides androgénicos anabolizantes pueden producir 
alteraciones morfológicas en el miocardio como hipertrofia ventricu-
lar izquierda, en las coronarias (aterosclerosis y trombosis) isquemia 
subendocárdica y desorganización de los miocardiocitos con fibrosis 
miocárdica. Las alteraciones cardiovasculares que se observan con 
más frecuencia en los consumidores de AEA son infarto agudo de 
miocardio secundario a aterosclerosis coronaria prematura 196,197.

4.7.6. Metadona y otros psicofármacos que prolongan 
el intervalo QT
El consumo de metadona, así como el tratamiento con algunos 

fármacos antipsicóticos, antidepresivos, antiarrítmicos, analgésicos 
y anestésicos locales se ha asociado a una modificación del intervalo 
QT, producción de arritmias y aparición de un ECG típico del sín-
drome de Brugada (Tipo 1) lo que aumenta el riesgo de presentar 
una MSC, incluso con concentraciones terapéuticas 179. En trabajos 
forenses se ha descrito una asociación entre metadona, a niveles no 
tóxicos, y MSCV en corazón estructuralmente normal. Estas muer-
tes se relacionan con un mecanismo arrítmico ya que la metadona 
tiene como efecto secundario la producción de un síndrome de QT 
largo adquirido con prolongación de la repolarización ventricular 
y un aumento en el riesgo de aparición de “torsades de pointes” 198,199.

Otro síndrome que se ha asociado a la MSCV en corazón 
estructuralmente normal es el síndrome de Brugada. Existen varios 
fármacos, que inhiben entre otros el canal de sodio SCN5, que pro-
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ducen un patrón electrocardiográfico típico de Brugada y asocian 
riesgo arrítmico por ello. En pacientes diagnosticados de este sín-
drome hay una serie de medicamentos que debido a su peligrosidad 
deben de ser evitados (www.brugadadrugs.org). 

4.8. MS asociada a la actividad física y el deporte
Desde el punto de vista histórico, la primera descripción de una 

muerte asociada a la actividad física es la del soldado Pheidipides que 
colapsó después de recorrer 42 km desde Maratón a Atenas como he-
raldo para comunicar la noticia de la victoria griega sobre los persas.

La muerte súbita asociada al deporte (MSAD), a pesar de su in-
frecuencia, es un acontecimiento dramático con importantes implica-
ciones en el ámbito clínico y social.  Es definida como aquella muerte 
inesperada que ocurre durante o hasta una hora después de la par-
ticipación en una actividad deportiva en ausencia de traumatismo o 
violencia 200. Los estudios sobre MSAD diferencian entre deportistas 
de competición y recreacionales. La 16ª Conferencia de Bethesda con-
sidera al atleta competitivo como aquella persona que participa en un 
equipo organizado o en una actividad deportiva que ha sido certifi-
cada por una autoridad o asociación deportiva reconocida y requiere 
de alguna forma de entrenamiento intenso y sistemático 201. Los atle-
tas recreacionales son aquellos que realizan una actividad física en su 
tiempo libre, ya sea de forma regular o intermitente y tienen la libertad 
de juzgar cuando es prudente reducir o detener el ejercicio físico 202.

La mayoría de datos publicados provienen de series de deportis-
tas de competición que ofrecen una incidencia anual que oscila entre 
1,25 y 2,5/100.000 habitantes/año 203,204. Sin embargo, estas cifras no 
son extrapolables a la población general. En el estudio multicéntrico 
realizado en España la incidencia fue 0,38 casos/100.000 habitantes/
año, tasa que se sitúa en el nivel medio de otros estudios poblacionales 
realizados en Australia (0,5-0,98), Francia (0,46) y Alemania (0,12). La 
frecuencia de MSAD es notablemente más alta en hombres que en 
mujeres con un predominio de los adultos de edad media 79,82,205.

La cardiopatía isquémica es la principal causa de MSAD en 
adultos, con porcentajes en torno al 70% mientras que en los jó-
venes predominan las miocardiopatías hereditarias, sobre todo la 
arritmogénica e hipertrófica, y el SADS en un porcentaje signifi-
cativamente más alto que en la MSC no asociada al deporte 78,79. 
Desde el punto de vista toxicológico, Morentin et al (2021) 79 obser-
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varon en su estudio que en un 7% de las MSAD, la mayoría debidas 
a cardiopatía isquémica aguda, se detectó alguna sustancia cardio-
tóxica, fundamentalmente cannabis y en menor medida cocaína, 
que podría haber actuado como factor precipitante de la arritmia 
letal. Más de un 90% de las MSAD ocurren en deportistas recrea-
cionales siendo los deportes más frecuentes en Francia y España el 
ciclismo seguido de fútbol y carrera 79,205,206.

En el SPF de Sevilla durante un período de 19 años (2004-
2022) se han estudiado 110 casos (1,7%) de MSAD, 99,9% de tipo 
recreacional, 100% varones, 98% de origen cardiovascular. De 
ellas, 27 (24,5%) ocurrieron en personas con edad < de 35 años y 
83 (75,5%) en > de 35 años (Figura nº 29).

En las MSAD en < de 35 años la edad media fue de 24,1 ± 7,6 
años, mediana 26 (intervalo 10-35). La principal causa de muerte 
en esta edad fue la ECA (27%) seguida de las anomalías congénitas 
de las coronarias, MCA y miocarditis (11%), MCH, SADS y valvu-
lopatías con el 8%). El deporte realizado con mayor frecuencia fue 
el fútbol (44,4%). 

En las MSAD en > de 35 años la edad media fue de 51,4 ± 
10,3 años, mediana 50,5 (intervalo 36-77). La principal causa de 
muerte en esta edad fue la ECA (85%) y los deportes realizados con 
mayor frecuencia fueron el ciclismo (25%), la carrera (20,5%) y el 
pádel/tenis (15,7%). 

Figura nº 29. MSAD en Sevilla en < y > de 35 años. CV: cardiovascular. (Fuente SPF del 
IMLCF de Sevilla).
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5. ESTUDIO SOBRE LA MUERTE SÚBITA EN 
PERSONAS DE 1-35 AÑOS. SEVILLA 2004-2021

La MS en personas jóvenes tiene una frecuencia baja, pero con 
importantes implicaciones desde el punto de vista médico-legal, 

clínico y social. El objetivo de este estudio es analizar las caracterís-
ticas epidemiológicas y clínico-patológicas de la MS en adolescen-
tes y adultos jóvenes en la provincia de Sevilla.

5.1. Material y métodos 
Se trata de un estudio poblacional descriptivo retrospectivo basa-

do en las autopsias forenses realizadas en el SPF del IMLCF de Sevilla 
durante un período de 18 años (2004-2021). La provincia de Sevilla 
tiene una extensión de 14.036 km2 y una población total de 1.900.000 
habitantes de los que 863.000 pertenecen a la franja etaria de 1-35 
años. Las autopsias se realizaron siguiendo la Recomendación nº 99(3) 
para la armonización metodológica de las autopsias médicos legales 
del Consejo de Ministros del Consejo de Europa 61 y las Guías de la 
AECVP para la investigación autópsica de la MSC 38,39.

La MS se definió como aquella ocurrida de forma natural, 
inesperada y en un intervalo de tiempo inferior a las 6 horas desde 
el inicio de los síntomas en una persona con aparente buen estado 
de salud y que se encuentra realizando sus actividades habituales 
en el momento del suceso fatal. También se incluyeron las muertes 
no presenciadas, pero en las que la víctima fue vista con vida y en 
buen estado de salud en las 24 h previas al fallecimiento 38,39. En 
cada caso se analizaron los antecedentes personales, circunstancias 
de la muerte, autopsia macroscópica completa con disección y peso 
de todos los órganos, estudio histopatológico y análisis químico-
toxicológico. En algunos casos se realizó análisis microbiológico, 
bioquímico y screening genético postmortem (autopsia molecular). 

Se realizó un estudio descriptivo mediante el cálculo de fre-
cuencias de las variables cualitativas, así como la media, desviación 
estándar o la mediana para las variables cuantitativas. Se valoró la 
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posible existencia de diferencias en la distribución de las frecuencias 
absolutas de muerte súbita por grupos de MS (cardíaca o extracar-
díaca) mediante la prueba de la χ2. El nivel de significación elegido 
fue p < 0,05. Se utilizó el paquete estadístico SPSS 21.0. 

5.2. Resultados
Durante el período de estudio se realizaron 16654 autopsias de 

las que 2078 (12,5%) fueron en edad de 1-35 años. De este grupo, el 
total de muertes naturales fue de 395 (19%) y de ellas 339 (85,6%) 
fueron consideradas como MS (Figura nº 30). La distribución de 
los casos por años aparece recogida en la Figura nº 31.

Figura nº 30. Diagrama de flujo del total de autopsias realizadas en el período 2004-2021 en 
población de 1-35 años hasta llegar a las 339 MS. (Fuente SPF del IMLCF de Sevilla).

Figura nº 31. Distribución de los casos de MS en el período de estudio 2004-2021 en población 
de 1-35 años. (Fuente SPF del IMLCF de Sevilla). 
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El 71% de los casos fueron varones (MSCV 73% y MS extra-
cardíaca 60%; p=0,021) y la edad media de 25,6 ± 8,8 años (MS 
cardiaca 26,7±7,8 y MS extracardíaca 21,3 ± 10,9; p=0,000). En la 
MSCV se observó un incremento progresivo de los casos de acuer-
do con el aumento de la edad con un predominio de los 31 a 35 
años (33%) mientras que en la MS extracardíaca hubo un aumento 
entre 1-5 años, 21-25 y 31-35 años. 

La tasa de mortalidad global fue de 2,2/100000/año (1,70 en 
la MSCV y 0,5 en la MS extracardíaca). El 79% de la MS fue de 
origen cardiovascular (MSCV), (71% por MSC estructural y 21% 
por MSC inexplicada o MS en corazón estructuralmente normal), 
y el 21% fue extracardiaca. En las MS extracardiacas, predomina-
ron las patologías neurológicas (n=60): epilepsia (27%) y hemorra-
gia cerebral espontánea (17%), y las respiratorias: bronconeumonía 
(20%) y asma (8%) (Figuras nº 32 y 33). 

Las patologías más frecuentes de la MSC estructural fueron 
las miocardiopatías (MCP) primarias (MCA, HVI, MCH, MCD), 
incluyendo las asociadas a obesidad (22%), la cardiopatía isquémi-
ca por ateromatosis coronaria (21%), el tromboembolismo pulmo-
nar (TEP) (12%), las miocarditis (6%), las anomalías congénitas de 
las coronarias, la disección de aorta y valvulopatías (3% cada una). 

Figura nº 32. Causas de MSCV en población de 1-35 años. 
(Fuente SPF del IMLCF de Sevilla). 



-106-

La media del índice de masa corporal (IMC) fue de 29,4 ± 
10,4 kg/m2 (30,2 ± 10,6 en la MSCV y 26,5 ± 8,9 en la extracadía-
ca; p=0,011). Presentaban obesidad el 34,3% de los casos (36,4% 
en la MSC y 26,4% en la extracadíaca) y obesidad de grado III o 
mórbida el 10,9% (12% en la MSCV y 6,9% en la extracadíaca). 
La obesidad aparece en todas las causas de MSC, pero hay una 
especial asociación con los casos de TEP. El peso medio del cora-
zón fue de 386±151 g (411±145 g en la MSCV y 295±135 g en 
la extracadíaca; p=0,000). El peso esperado del corazón según la 
aplicación de internet de Vanhaebost et al (2014) 207 (http://calc.
chuv.ch/Heartweight) fue de 324±93 g (337±79 g en la MSCV y 
267±120 g en la extracadíaca; p=0,000) (Tabla Nº 8).

Entre los antecedentes personales, 17 (6,4%) casos en el grupo 
de MSCV presentaban una enfermedad psiquiátrica, fundamen-
talmente esquizofrenia, y/o un retraso mental o madurativo. En el 
grupo de la MS extracardíaca, 15 (21%) estaban diagnosticados de 
epilepsia. 

La muerte ocurrió fundamentalmente en el domicilio (52% en 
la MSCV y 59% en la MS extracardíaca) y en el hospital (21% en la 
MSCV y 24% en la MS extracardíaca). En los casos que fallecieron 

Figura nº 33. Causas de MSNCV en población de 1-35 años. 
(Fuente SPF del IMLCF de Sevilla). 
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o fueron trasladados al hospital, 15 (5,6%) de las MSCV entraron 
en programa de donación en asistolia (código 41) de acuerdo al 
protocolo establecido por la Coordinación de Trasplantes del HU 
Virgen del Rocío de Sevilla. En el caso de las MS extracardíacas, 
solo 1 (1,4%) entró en programa de donación en asistolia. 

Con respecto al día de la semana, en la MSCV se observó 
un aumento progresivo de jueves a sábado mientras que en la MS 
extracardíaca el día más frecuente fue el domingo. Las MSCV ocu-
rrieron fundamentalmente entre las 12-14 h y entre las 01-02 h de 
la madrugada mientras que las MS extracardíacas se produjeron 
entre las 01-02 h, 05-06 h y 17-18 h (Figura nº 34).   

El análisis toxicológico fue positivo en el 33,6% de los casos 
(32% en la MSCV y 40% en la MS extracardíaca). En la MSCV 
predominó el etanol, concentración entre 0,11-2,04 g/L, (9,8%), 
la cocaína (6%) y los derivados del cannabis (4,5%), así como los 
psicofármacos (7,1%). En las MS extracardíacas predominaron los 
anticomiciales y analgésicos (13,9% cada uno) y los psicofármacos 
(5,6%) con porcentajes más bajos de etanol, concentración entre 
0,15-0,34 g/L (5,6%) y cocaína (1,4%) (Tabla nº 9). 

Tabla nº 8. Estadística descriptiva de los casos de MS en población de 1-35 años con los datos 
sobre el IMC y el peso del corazón. (Fuente SPF del IMLCF de Sevilla). 
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Figura nº 34. Hora de muerte en población de 1-35 años. (Fuente SPF del IMLCF de Sevilla). 

Tabla nº 9. Resultados del análisis toxicológico. (Fuente INTCF de Sevilla).

Se realizó screening genético (autopsia molecular) en 27 casos 
de MSCV y los resultados se describen en la Tabla nº 10.
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5.3. Discusión
Existen muy pocos estudios sobre la incidencia y causas de la 

MS en jóvenes y adultos jóvenes basados en series amplias de au-
topsias forenses. Por otra parte, la comparación de los datos entre 
las distintas series de MS también tiene limitaciones debido a las 
diferencias metodológicas entre ellos por lo que se refiere a los cri-
terios cronológicos de definición de la MS (1 h, 6 h, 24 h), inclusión 
y exclusión de casos en la MSCV (en muchos estudios el TEP se 
incluye dentro de las MS extracardíacas) y a los distintos rangos de 
edad utilizados. 

No obstante, los resultados del estudio realizado en Sevilla son 
bastante concordantes con otros estudios realizados en población 
de 1-35 años basados en autopsias, forenses o clínicas (Tabla nº 
11), sobre todo en lo relativo a las MSCV: incidencia (1-2/100.000 
habitantes/año), predominancia del sexo masculino (2,4:1), casos 
de ECA (sobre el 20%) y casos con corazón estructuralmente nor-
mal (SADS) (sobre el 20%). También se señala una asociación con 
la obesidad y entre esta y los casos de TEP. En la serie de Pura-
nik et al (2005) 208, aunque los casos de TEP están incluidos en las 
MS extracardíacas, el porcentaje es similar al observado en Sevilla 
(12,5%) y el IMC medio fue de 34,7±12,4 kg/m2.

En las MS extracardíacas los estudios destacan un menor por-
centaje de varones, coincidente con el estudio de Sevilla, y las prin-

Tabla nº 10. Resultados del análisis genético. 
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cipales causas son la MSIEP (SUDEP), las hemorragias cerebrales 
espontáneas, el asma y la neumonía 59,208.

La mayoría de los fallecimientos ocurren el ámbito extrahospi-
talario, fundamentalmente en el domicilio, lo que subraya la nece-
sidad de iniciar de forma precoz las medidas de soporte vital básico 
(SVB). Por ello es fundamental establecer programas de formación 
en estas técnicas para la población general ya que han demostrado 
ser eficaces en la recuperación de un número considerable de para-
das cardiorrespiratorias extrahospitalarias 54.

Las MSCV tienen un ritmo circadiano con predominio en las 
horas centrales del día (12-14 h). A lo largo de los años, se ha ido 
observado un pico de incidencia similar entre arritmias ventriculares, 
infarto de miocardio y MSC a primera hora de la mañana Un estu-
dio clásico realizado en base a la revisión de los certificados de de-
función de 2203 MSC extrahospitalarias ocurridas en Massachusetts 
(USA) puso de manifiesto un aumento de la incidencia entre las 7-11 
h, similar a la descrita para los infartos de miocardio no fatales y para 
los episodios de isquemia miocárdica 212. Determinados comporta-
mientos típicos (el despertar, el levantarse tras estar acostado toda la 
noche, el aumento de la actividad o el estrés psicológico) provocan 

Tabla nº 11. Datos comparativos de los estudios sobre MS realizados en población de 1-35 años.
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aumento del tono simpático, vasoconstricción, resistencia arterial pe-
riférica, frecuencia cardíaca, presión arterial, agregación plaquetaria 
y disminución de la actividad trombolítica, del tono parasimpático y 
de la función endotelial vascular. Estos cambios cardiovasculares por 
la mañana pueden ser beneficiosos en individuos sanos, pero podrían 
estar implicados en la precipitación de un evento adverso en indivi-
duos susceptibles. El incremento de las MSC durante la mañana es 
compatible con la hipótesis de que estos fallecimientos son debidos a 
isquemia miocárdica por hipertensión arterial o a un evento arrítmi-
co primario relacionado con una elevación del tono simpático que 
puede aumentar la inestabilidad eléctrica 212,213,214,215.

Otro hallazgo interesante el estudio es el alto porcentaje de 
MSCV asociadas al consumo de cocaína (6%) y de cannabis (4,5%) 
lo que coincide con el dato de que, en España al igual que en Eu-
ropa, el cannabis es la sustancia ilegal más consumida seguida de la 
cocaína, fundamentalmente en varones entre 15 a 34 años, según 
el Informe 2021 del Observatorio Español de Drogas y Adicciones 
216. El porcentaje de MSCV asociadas a cocaína es el doble que el 
observado en un estudio previo en Sevilla (2003-2006) sobre una 
serie de 668 muertes súbitas puso de manifiesto que 21 (3,1%) esta-
ban asociadas al consumo reciente de cocaína (100% varones, edad 
media de 34,6+7,3 años) 11. En un estudio caso-control realizado en 
Bizkaia se examinaron 311 MSC en personas de entre 15 y 49 años. 
La frecuencia de consumo reciente fue la siguiente: alcohol 13%, 
benzodiacepinas 10%, cocaína y cannabis 7%, opioides 4% y anfe-
taminas 3%. El principal factor de riesgo de MSC fue el consumo 
reciente de cocaína (riesgo multiplicado por cuatro) 217. En Dina-
marca, el análisis toxicológico realizado sobre 477 MSC puso de 
manifiesto que el 57% de los casos fue positivo a alguna sustancia 
tóxica o fármaco, con los siguientes resultados en orden decrecien-
te: benzodiacepinas (n = 133), agonistas opiáceos (n = 103), etanol 
(n = 97), antidepresivos (n = 80), cannabis (n = 43), cocaína (n = 
13), anfetaminas (n = 13) y gamma-hidroxibutírico (n = 5) 218.

5.4. Conclusiones 
1. La MS Juvenil en Sevilla, considerando los casos autop-

siados, tiene una tasa de mortalidad acumulada en 18 años de 
2,2/100.000 habitantes año: 

•		1,7/100.000 en la MSCV 
•  0,5/100.000 en la MS extracardíaca  
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2.  La MSCV representa el 78% afectando fundamentalmen-
te a varones (74%) con edad media de 27 años.

3.  La MSCV ocurre en el domicilio (sueño, reposo o en ac-
tividad física ligera) a mediodía o primera hora de la madrugada y 
suele ser presenciada. Sólo el 10% están asociadas a la práctica de 
un deporte recreacional.

4. La mayoría de los fallecimientos ocurren el ámbito extra-
hospitalario, fundamentalmente en el domicilio, lo que subraya la 
necesidad de iniciar de forma precoz las medidas de soporte vital 
básico (SVB). Por ello es fundamental implementar los programas 
de formación en estas técnicas para la población general.

5. Los hallazgos más frecuentes en la autopsia de MSCV son: 
CEN (21%), ECA (21%), y TEP (12%). Las miocardiopatías fami-
liares (MCA, MCH, HVI, MC asociada a obesidad y MCD) repre-
sentan el 22%.

6.  El 10% de las MSCV están asociadas al consumo de eta-
nol, 6% al consumo de cocaína y 4,5% al consumo de cannabis. 

7.  La obesidad está presente en el 36,4% de las MSCV, sien-
do mórbida en el 12% de los casos. 

8.  El abordaje de la MS desde la patología forense es una 
herramienta muy importante para conocer los factores de riesgo 
asociados y poner en marcha estrategias de prevención de futuras 
muertes.
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6. EPÍLOGO

A pesar del enorme arsenal de exploraciones complementarias 
disponibles en la medicina actual para el diagnóstico de las 

enfermedades, la autopsia sigue siendo una fuente inagotable de 
información y conocimiento y este conocimiento tiene que po-
nerse al servicio de las especialidades clínicas y finalmente de la 
sociedad a la que todos nos debemos. Esta es la dimensión sa-
nitaria y social de la patología forense cuyo mejor modelo es la 
investigación de la MS.  

La MS, fundamentalmente la de origen cardiovascular, conti-
núa siendo una causa muy importante de mortalidad y es respon-
sable de aproximadamente el 50% de todas las muertes de origen 
cardiovascular, lo que representa el 15-20% de todas las muertes 
en las sociedades occidentales 47,57,58. En este sentido, la MSC está 
considerada como uno de los mayores problemas de salud pública 
a nivel internacional.  

La MS es un evento devastador tanto para la familia como la 
comunidad ya que, en la mayor parte de los casos, es la primera y 
última presentación de un problema de salud subyacente y desco-
nocido, sobre todo en personas jóvenes. Los datos obtenidos de las 
autopsias forenses tienen un gran interés para conocer los factores 
de riesgo asociados a la MS y establecer programas y estrategias 
de prevención. En estos casos la autopsia es, además, una fuente 
de información vital para la comunidad, en relación a la persona 
fallecida, y para las futuras generaciones 43,219.

Desde pequeño tuve la vocación de “ser médico para cu-
rar enfermos”, pero el destino y las circunstancias personales me 
llevaron a la medicina forense. No obstante, después de 37 años 
ejerciendo esta profesión, y los 20 últimos como responsable de un 
servicio de patología forense, he llegado a la convicción que “se 
puede curar” desde especialidades médicas que están muy aleja-
das de la asistencia clínica y de este modo he visto cumplida mi vo-
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cación inicial. Han pasado 430 años desde que se creara el Teatro 
Anatómico de Padua, primer laboratorio estable de medicina en 
el mundo, y la sala de autopsias sigue siendo “el lugar donde la 
muerte se alegra de ayudar a la vida”.

Queda mucho camino por recorrer, pero creo que con el tra-
bajo riguroso realizado en el SPF del IMLCF de Sevilla hemos con-
tribuido con nuestro grano de arena a la obligación sanitaria y so-
cial de la patología forense actual, a poner los conocimientos sobre 
las causas de muerte al servicio de la población general y, de forma 
particular, al de los familiares de los fallecidos de forma súbita. De 
este modo, hemos cumplido con nuestro papel “de patólogos al 
servicio de la comunidad”.

Con gran ilusión me incorporo a la Sección IV de Medici-
na Social de la Real Academia de Medicina de Sevilla. Desde este 
atril, prometo solemnemente contribuir a las tareas que me sean 
asignadas siguiendo el ejemplo de mi predecesor y maestro, el Dr. 
Alfonso Galnares Ysern. No escatimaré esfuerzos en hacerme dig-
no del honor que se me ha concedido. 

 
HE DICHO
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Excmo. Sr. Presidente,
Dignísimas Autoridades y Representaciones,
Ilmos. Sres. Académicos de Número y Correspondientes,
Familia del Dr. Lucena,

Señoras y Señores, 

Ante todo, quiero agradecer a nuestro compañero, el Dr. Igna-
cio Gómez de Terreros, la deferencia que ha tenido en cederme el 
privilegio de contestar el discurso de ingreso a la Real Academia de 
nuestro recipiendario, el Dr. Joaquín Lucena Romero; así mismo, 
este agradecimiento también lo quiero hacer extensivo al presiden-
te de nuestra institución por haberlo permitido. 

Para mí, esto es un honor y una gran responsabilidad, que 
asumo con agrado, ya que el Dr. Lucena es un patólogo forense 
de prestigio, al que admiro por su trayectoria asistencial, docente e 
investigadora.

La plaza que viene a ocupar es la de Medicina Legal y Foren-
se, adscrita a la sección IV de “Medicina Social”, conjuntamente 
con la de Medicina del Trabajo, Pediatría Social, Bioética y Medi-
cina Paliativa. La creación de esta plaza se remonta al año 1976, 
cuando fue nombrado su primer titular el Prof. Dr. José Domínguez 
Martínez, a la sazón catedrático de Medicina Forense en la Uni-
versidad de Sevilla. En el año 2000, y tras su fallecimiento, pasa a 
ser ocupada por el Dr. Alfonso Galnares Ysern, que la ha venido 
desempeñando durante los últimos 20 años. El Dr. Galnares, como 
ya ha destacado el Dr. Lucena, fue médico forense, especialista en 
medicina interna, diplomado en medicina del trabajo y cultivó con 
esmero el humanismo médico; para destacar esta última faceta, val-
ga recordar su publicación aparecida en 2018 “Aportación de los 
escritores médicos a la historia de la literatura”.

La convocatoria de la plaza de Medicina Legal fue publicada 
en el BOJA del 14 de febrero del 2022 y, en el Pleno ordinario ce-
lebrado el pasado 2 de junio de 2022, se aprobó la candidatura del 
académico correspondiente Dr. D. Joaquín Lucena Romero.
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El Dr. Lucena Romero comienza su Discurso de Ingreso 
dando las gracias a los señores académicos Dres. Ignacio Gó-
mez de Terreros, Juan Sabaté Díaz y a nuestro presidente, el Dr. 
Carlos, por la presentación de su candidatura y recordando la 
trayectoria de sus antecesores en el sillón que ahora va a ocupar. 
Especialmente agradece al Dr. Galnares el haberle abierto las 
puertas de la Academia, al proponerle en 2013 como Académi-
co correspondiente.

Así mismo, hace extensivo este agradecimiento a su familia, 
padres, hermanos y sus dos hijas: Carlota y Eulalia, que han se-
guido sus pasos en la Medicina; la primera, médico especialista 
en Anatomía Patológica del Instituto de Patología de la ciudad 
de Heidelberg y la segunda, Eulalia, enfermera especializada en 
Enfermería Familiar y Comunitaria, una especialidad que está de 
actualidad y en pleno desarrollo, ya que podría ser la salida a la 
situación crítica que padece la medicina de familia en España y 
en el mundo.   

Finaliza el capítulo de agradecimientos haciendo referencia 
a los médicos forenses y a todo el personal auxiliar del servicio de 
Patología Forense de Sevilla, por el infatigable esfuerzo realizado 
por colocarlo como referente de la Patología Forense en España.  
También hace mención a los miembros de la Asociación Espa-
ñola Contra la Muerte Súbita y a los amigos y compañeros aquí 
presentes, con especial referencia a los que se han tenido que: su 
maestra en patología cardiovascular y muerte súbita, la profesora 
Cristina Basso, actual Vicerrectora de Relaciones Internacionales 
de la Universidad de Padua, su amigo el Dr. Valentino Mantini 
de Roma, ex director de los Servicios Sanitarios y Sociales de la 
Región del Lazio (Italia) y actualmente alcalde de su ciudad, Cis-
terna di Latina, y al Sr. José Duran, fundador de la Asociación 
Española contra la Muerte Súbita, que se ha desplazado desde 
Barcelona. 

Conozco al Dr. Joaquín Lucena Romero desde el año 2009, 
hace ahora 14 años, cuando iniciamos la aventura de celebrar con-
juntamente los congresos nacionales de las Sociedades de Anato-
mía Patológica y Patología Forense, disciplinas que hasta entonces 
caminaban de modo divergente, a pesar de los importantes pun-
tos de unión que comparten. Esta iniciativa fue impulsada por los 
Dres. Ariza y Lucena, entonces presidentes de sendas Sociedades, y 
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ha sido recibida muy satisfactoriamente, ya que el próximo mes de 
mayo se celebrará la 7º reunión nacional conjunta y podemos afir-
mar con rotundidad, como ya apuntaba el Dr. Ariza en el X curso 
de Patología Forense celebrado en la Rioja en 2013 que “hemos 
pasado de la ignorancia mutua a la alianza estratégica”.  

El Dr. Joaquín Lucena nace en Espejo, provincia de Córdo-
ba, e influido por su tío el Dr. Antonio Lucena Palacios, cirujano 
militar y jefe del Servicio de Cirugía del Hospital Miliar Vigil de 
Quiñones de Sevilla, decide estudiar Medicina en la recién creada 
Universidad de Córdoba, durante los años 1976-1982. En esta eta-
pa, su inquietud por conocer nuevos ambientes médicos hace que 
aproveche su periodo vacacional, en agosto de 1981, para realizar 
una estancia corta en una universidad extranjera, concretamente 
en la Clínica Ginecológica de Wroclaw, en Polonia. 

En 1986 obtiene por oposición la plaza de Médico Foren-
se, tomando posesión en el Juzgado nº 4 de la ciudad de Hos-
pitalet (Barcelona), para pasar, pronto, en 1987, a los juzgados 
de Instrucción números 5 y 24 de la ciudad Barcelona. En 1990 
es nombrado jefe de Sección del Instituto Anatómico Forense de 
Barcelona, desempeñando durante varios períodos el puesto de 
director en funciones.  

En 1997 obtiene el grado de Doctor en Medicina por la Uni-
versidad Autónoma de Barcelona, con el trabajo “Estudio mé-
dico-forense de la muerte súbita del lactante en Barcelona 
(1991-94). Protocolo de estudio multidisciplinar y substrato 
neuropatológico”, dirigido por los profesores Dres. Félix Fran-
cisco Cruz Sánchez y Manuel Rodríguez Pazos, siendo calificado 
con apto cum laude. Este trabajo de tesis doctoral fue el inicio de sus 
investigaciones sobre la muerte súbita y se llevó a cabo mediante 
un proyecto de investigación europeo para creación de una Red 
de Bancos de Cerebros, dirigido por el Dr. Cruz Sánchez. El Dr. 
Lucena fue el responsable del subproyecto “Sudden Infant Death 
Syndrome and Brain Banking”.

En 1998, se traslada a Sevilla, como médico forense adscrito 
a los Juzgados de Instrucción nº 6 y 11, donde trabaja como “mé-
dico forense generalista” hasta octubre de 2003. En esta fecha, tras 
concurso oposición obtiene la plaza de jefe de Servicio Patología 
Forense del Instituto de Medicina Legal y Ciencias Forenses de Se-
villa, puesto que desempeña en la actualidad. 
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El título de Médico Especialista en Medicina Legal y Forense 
lo obtiene en el año 2002, cuando el Ministerio de Educación y 
Ciencia aprueba el acceso a la especialidad, acreditando más de 15 
años de actividad profesional.

Desde la jefatura de servicio de Patología Forense del Instituto 
de Medicina Legal de Sevilla, el Dr. Lucena ha desempeñado una 
frenética labor asistencial, además de una notable labor docente e 
investigadora, y ha completado su formación con la realización de 
un “Master en Patología Cardiovascular” en la Universidad de Pa-
dua, otro en Bioestadística Aplicada a la Investigación en Ciencia 
de la Salud en la Universidad de Sevilla y visitas a otras universida-
des, como la de Lovaina (Bélgica) y La Frontera en Temuco (Chile). 

El Dr. Lucena ha impartido docencia en la asignatura de Medici-
na Legal, como profesor contratado en las Universidades de Barcelona 
y Cádiz, y como profesor de cursos de especialización en Criminología 
en las Universidades Valencia y de Pablo de Olavide de Sevilla y de 
Odontología Forense en la Facultad de Odontología de Sevilla.

Su actividad científica ha sido muy prolífica: ha dirigido 3 tesis 
doctorales, pertenece a dos grupos de investigación con participa-
ción en trece proyectos y ha publicado más de 79 artículos cientí-
ficos, 3 libros, 34 capítulos de libros, además de participar como 
ponente o conferenciante invitado en más de 150 congresos y reu-
niones científicas nacionales e internacionales, en Europa, Canadá, 
USA, Latinoamérica, Turquía y China. 

Su capacidad organizativa y directiva también merece espe-
cial consideración, ya que ha sido el fundador y presidente de la 
Sociedad Española de Patología Forense durante 8 años, presiden-
te de la Asociación Europea de Patología Cardiovascular entre los 
años 2018-2020 y ha organizado 30 cursos y congresos nacionales 
e internacionales.

Tras esta resumida presentación de nuestro recipiendario, pa-
samos a comentar brevemente su discurso de ingreso, titulado “La 
dimensión sanitaria y social de la patología forense: el modelo de 
muerte súbita”. 

Se trata de un discurso bien estructurado, en el que se demues-
tra un profundo conocimiento de la especialidad. Tras una breve 
justificación del tema y revisión de la medicina legal en nuestro 
país, pasa a exponer el trabajo realizado en el servicio de Patología 
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Forense del Instituto de Medicina Legal de Sevilla, durante los 19 
años de su existencia, haciendo hincapié en la muerte súbita.

De todo su contenido y con el fin de no ser reiterativo, qui-
siera resaltar brevemente tres aspectos que merecen especial con-
sideración:  

1. Las similitudes, diferencias y sinergias entre Patología Fo-
rense y Anatomía Patológica 

2. El impacto social y clínico de las investigaciones medicole-
gales, tanto en muertes violentas como por causas naturales.  

3. Los factores desencadenantes de la muerte súbita en perso-
nas jóvenes y la patología subyacente encontrada, haciendo 
especial referencia al deporte. 

Patología Forense no es lo mismo que Anatomía Patológica. 
Aunque ambas comparten métodos de estudio, difieren amplia-
mente en sus objetivos y finalidades. La Anatomía Patológica es 
una especialidad médica enfocada al diagnóstico y tratamiento de 
la enfermedad, mientras que la Patología Forense es una subespe-
cialidad de la Medicina Legal en la que, a través del estudio del 
cadáver o de restos humanos, trata de resolver problemas judiciales. 

Teniendo en cuenta que cada una de estas especialidades tiene 
conocimientos propios de sus disciplinas y ambas deben enfrentarse 
a casos con explicaciones fuera de su campo, resulta necesario que la 
comunicación entre patólogos forenses y patólogos clínicos sea lo más 
fluida posible. Estas circunstancias han conducido a que algunos pató-
logos, e incluso algunos programas de formación en Anatomía Patoló-
gica en universidades americanas, consideren que la patología forense 
debería ser una subespecialidad de la Anatomía Patológica, a la cual se 
podría acceder mediante un postgrado; pero esto no es así, al menos 
en nuestro país. Nosotros consideramos que lo realmente importante 
es que ambas disciplinas puedan realizar interconsultas, al identificar 
casos que necesitan el conocimiento de la otra especialidad. 

En el Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla, des-
de hace 13 años, y ante la escasez de autopsias clínicas necesarias 
para desarrollar el programa de formación en Anatomía Patoló-
gica, se decidió establecer un periodo de rotación de un mes de 
duración por el servicio de Patología Forense, con el doble objetivo 
de adquirir destreza en la técnica de la autopsia y de tener conoci-
mientos específicos sobre una faceta que no podemos desarrollar en 
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los  hospitales clínicos, como es la investigación médico legal de la 
muerte violenta y de la muerte súbita.

Por tanto, somos de la opinión que, por ahora, no es necesario 
un postgrado en patología forense, sino simplemente cubrir esta fa-
ceta mediante rotaciones formativas. En esta línea de actuación está 
el recientemente aprobado programa de formación MIR en la espe-
cialidad de Medicina Legal, que comenzó el pasado año 2022 y que 
contempla una situación parecida, pero a la inversa; es decir, rotacio-
nes hospitalarias de 3 meses de duración por el servicio de Anatomía 
Patológica hospitalaria y también por otros servicios clínicos.

En España, la relación entre Medicina Legal y la Anatomía 
Patológica se remonta al año 1967, cuando se añadió la Histopa-
tología a las especialidades de laboratorio del Instituto Nacional de 
Toxicología y Ciencias Forenses, con el fin de realizar el estudio his-
tológico de las muestras tisulares seleccionadas por los médicos fo-
renses. Este primer contacto, se ha visto fortalecido posteriormente 
con la creación de los Institutos de Medicina Legal y los servicios de 
Patología Forense y, en los últimos años, ha culminado con la puesta 
en marcha de congresos nacionales bienales conjuntos. Este acerca-
miento de la patología clínica y hospitalaria a la patología forense 
ha creado sinergias positivas, ya que ambas disciplinas se pueden 
considerar como dos caras de la misma moneda. 

El eje de su discurso se centra en la actividad del Servicio de 
Patología Forense de Sevilla en los 19 años de funcionamiento, con 
especial atención al problema de la muerte súbita. En el Instituto 
de Medicina Legal de Sevilla, el Dr. Lucena refiere una incidencia 
global de muerte súbita sobre casos autopsiados de 18/100.000 ha-
bitantes/año en la población general y de 1,7/100.000 habitantes/
año en < 35 años. Estas cifras están comprendidas en los valores 
señalados en la literatura, que oscilan ampliamente entre 1-2 fa-
llecimientos/100.000 habitantes/año en < de 35 años y entre 15-
100/100.000 habitantes/año a partir de esta edad.

El primer dato que merece poner relieve en este estudio es 
que más del 53% de las autopsias judiciales obedecen a causas na-
turales; cifra que con el paso de los años va en aumento (hasta el 
60,5%), a expensas de los fallecidos mayores de 70 años. Esto pone 
de manifiesto la sobrecarga de trabajo por parte de los patólogos 
forenses y también ciertas deficiencias en el sistema de certificación 
de la muerte y de la protección social de personas mayores, puesto 
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que cada día es mayor el número de ancianos que viven solos y que 
fallecen en sus domicilios por causas naturales, como consecuencia 
de la evolución natural de sus enfermedades, y que a priori se con-
sideran como muertes sospechosas al no certificarse la defunción.  

Estas situaciones podrían evitarse, al menos en parte, si el mé-
dico que certifica la muerte fuese el médico de cabecera, que es el 
verdadero conocedor de las circunstancias en que vive el paciente 
y de sus enfermedades, o bien se pudiera disponer telemáticamente 
de su historial clínico. Sin duda, con ello, se contribuiría a reducir 
el número de pacientes autopsiados con muertes sospechosas de 
criminalidad, puesto que el 75% de las muertes súbitas naturales 
están en relación con trastornos crónicos cardiovasculares y síndro-
mes coronarios agudos fatales, secundarios generalmente a la arte-
riosclerosis coronaria. Pero, hay que reconocer que, en la situación 
actual, el médico que certifica la muerte con frecuencia desconoce 
al paciente y sus circunstancias y actúa de modo defensivo, evitan-
do conflictos potenciales con la justicia.

Otro aspecto general, que llama la atención es el apartado de 
muertes violentas, que representan el 47% del total, estando el 50% 
en relación directa con accidentes de muy diversos tipos - casuales o 
fortuitos, especialmente en personas mayores (29%), tráfico (21%) y 
laborales (2%) -; seguidas del suicidio (34%), reacción adversa a dro-
gas de abuso (11%) y homicidios (3%). Individualmente el capítulo 
más importante lo constituyen los suicidios, con una media mensual 
de 13 casos. Aunque esta cifra es equivalente al resto de España y se 
encuentra por debajo de la tasa mundial, no deja de ser preocupante, 
ya que en los últimos años tiende a estabilizarse en las cifras más altas. 

Estos resultados nos invitan a pensar sobre el papel que tiene 
la sociedad en la prevención de este tipo de mortalidad, especial-
mente las accidentales, al poder aumentar los servicios sociales de 
protección a personas mayores y extremar las normativas del trá-
fico rodado y laborales, pero también ponen de relieve la función 
que desempeña la medicina clínica y, en particular la psiquiatría, 
al actuar preventivamente sobre la tasa de suicidios y muertes por 
exceso de drogas, dos de las causas que más llaman la atención, hoy 
en día, a la ciudadanía. El número de suicidios en edad infantil en 
esta relación es muy bajo, ya que solo se han producido14 casos en 
< de 16 años durante 19 años (2004-2022). No obstante, no deja 
de ser un tema de gran actualidad ya que la pérdida de autoesti-
ma puede desencadenarse en el propio colegio, ante la presión de 
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los propios compañeros, como hemos visto recientemente, y estos 
comportamientos no se atajan con la severidad debida ni tampoco 
se atiende psicológicamente al niño afecto.  

El último punto que quisiera destacar son los factores desenca-
denantes de la muerte súbita y el sustrato morfológico en personas 
menores de 35 años. Entre las conclusiones que alcanza el Dr. Lu-
cena en este estudio, a nuestro modo de ver, tres de ellas merecen 
ser puestas de relieve:  

1. La muerte súbita es la causa más frecuente de muerte natu-
ral en la población joven, representando la patología cardía-
ca casi el 80% de la mortalidad total y las causas extracar-
díacas, neurológicas y respiratorias, el 20% restante. 

2. Los trastornos cardíacos estructurales constituyen el 80% del 
total, y están representados principalmente por las miocar-
diopatías, asociada o no a la obesidad, (22%), la enfermedad 
coronaria aguda (21%) y las muertes arrítmicas sin sustrato 
estructural. Esta distribución contrasta con la observada en 
los >35 años en las que la enfermedad isquémica coronaria 
constituye, y con diferencia, la principal causa de muerte.

3. Tanto en las muertes de causa cardíaca como extracardía-
ca, el consumo de alcohol y drogas (33%), la obesidad (34%, 
mórbida 10,9%) y el deporte, mayoritariamente recreacional 
(global 1,7% y 11,4% en < 35 años), este último en mucha 
menor medida, son factores desencadenantes importantes. 

Estas conclusiones ponen bien de relieve las repercusiones clí-
nicas del importante trabajo que realizan los patólogos forenses, 
que ha dado pie a la creación de unidades hospitalarias multidisci-
plinares de cardiopatía familiares, con cardiólogos clínicos, genetis-
tas y patólogos forenses. En estas unidades se han identificado más 
de 150 genes específicos alterados, con centenares de mutaciones, 
implicados en la morfogénesis cardíaca y en los canales iónicos y se 
han establecido las bases para la identificación de familiares afectos 
de trastornos genéticos y para el seguimiento de los supervivientes. 
En Sevilla, el servicio de Patología Forense colabora con las Uni-
dades de Cardiopatías Hereditarias de los tres Hospitales Univer-
sitarios (Virgen del Rocío, Virgen Macarena y Virgen de Valme), 
donde se han estudiado más de 1000 familias, con una rentabilidad 
del estudio genético 30-45%, según el tipo de patología y la presen-
cia de antecedentes familiares. 
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Un comentario especial merece la muerte súbita asociada al de-
porte y especialmente al deporte recreacional. El pasado día 12 de 
marzo fallecía un joven de 21 años tras participar en la 50º medio 
maratón, celebrada en Elche y donde participaban 2.800 corredores. 
El joven se desplomó al traspasar la meta y los servicios sanitarios no 
pudieron recuperarlo. Aunque no se han revelado las causas de la 
muerte, todo hace pensar que estamos ante una situación parecida 
a la acontecida en el año 490 a.dC. cuando el soldado griego Filípi-
des murió de fatiga tras haber recorrido 40 Km, desde Maratón a 
Atenas, para anunciar la victoria sobre el ejército persa. Más recien-
temente, el pasado día 19 de marzo, dos corredores del Maratón de 
Barcelona sufrían un paro cardíaco y tuvieron que ser atendidos por 
el servicio de emergencias; esta vez con mejor fortuna. 

No cabe duda de que la muerte de un deportista crea gran 
alarma social, puesto que se considera a este colectivo como per-
sonas sanas y que el deporte es una herramienta preventiva de en-
fermedad y promotora de salud, pero lo cierto es que también el 
deporte puede poner de manifiesto enfermedades graves que han 
estado latentes u oligosintomáticas. 

Desde finales de la década de los años 70, en el departamento 
de Patología Cardiovascular de la Universidad de Padua, dirigido 
por el Dr. Gaetano Thiene y la Dra. Cristina Basso, comenzaron a 
estudiar la muerte súbita en deportistas y, conjuntamente, con el Dr. 
Domenico Corrado, del departamento de Cardiología, elaboraron 
un proyecto para la prevención de la mortalidad en el deporte. Al 
principio este proyecto tuvo ámbito local (en región del Veneto), 
pero posteriormente se hizo extensivo a toda Italia. Desde 1982, 
en Italia es obligatorio, por ley, la realización de controles médicos 
preventivos antes de participar en competiciones o de iniciar un 
programa profesional deportivo. 

Las primeras evaluaciones de este programa revelaron que la 
muerte súbita cardíaca era 3 veces más frecuente en deportistas 
que en no deportistas y que la mortalidad en los deportistas era 
mucho más alta cuando existía una cardiopatía subyacente. Tras 
la aplicación del programa de cribado obligatorio para la aptitud 
deportiva, la tasa anual de muerte súbita en deportistas se redujo 
un 90% (de 3,6 a 0,4% por 100.000 personas/año), principalmente 
por la detección y descalificación de los sujetos portadores de mio-
cardiopatías (hipertróficas y arritmogénicas) o trastornos del ritmo 
sin patología estructural. Aunque el coste-beneficio de este tipo de 
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programas ha muy sido discutido, hoy es obligatorio en muchos 
países occidentales y se ha hecho extensivo a la población infantil 
y adolescente que practique deportes con componente dinámico 
alto (atletismo, artes marciales, bádminton, balonmano, baloncesto, 
ciclismo, escalada, esquí, fútbol, gimnasia, motociclismo, etc.). 

Los programas de cribado con el ECG son especialmente úti-
les en el reconocimiento de portadores de miocardiopatías hiper-
tróficas, arritmogénicas y alteraciones del ritmo, pero no permiten 
la detección de otro tipo de patologías, como las cicatrices miocár-
dicas no isquémicas, las alteraciones coronarias, congénitas o ad-
quiridas, ni tampoco el llamado commotio cordis (lesión torácica no 
penetrante), de ahí la necesidad de adoptar medidas de prevención 
secundarias, que deben aplicarse sinérgicamente, como la coloca-
ción de desfibriladores externos automáticos, para el tratamiento 
de arritmias impredecibles, y el entrenamiento de la población en 
las medidas de soporte vital básico hasta la llegada de los servicios 
de emergencias extrahospitalarias.

En España, aunque desde 2009 es obligatoria la realización de 
programas de cribado en deportistas federados y la presencia de des-
fibriladores en los lugares de competición, su aplicación no es uni-
forme y más bien deficitaria en el deporte recreacional. No obstan-
te, hay que señalar que desde la obligatoriedad del control médico 
establecido en la prueba de Marcha Cicloturista Quebrantahuesos 
de Huesca, su aplicación se está contagiando en otros tipos de 
competiciones y su efecto se está extendiendo por todo el país.  En 
la actualidad, España se encuentra situada en la zona “intermedia 
baja”, en un ranking de prevención de la muerte súbita en el deporte, 
que encabeza Italia con el modelo más avanzado y exigente.

Dr. Lucena, quiero reiterar que he sentido gran honor y grati-
ficación al ser designado por la Junta de Gobierno para dar contes-
tación a su discurso de ingreso. Permítanme finalizar esta interven-
ción con las mismas palabras que escuché de mi mentor y maestro 
el Prof. Galera el día de mi ingreso en esta docta casa: “Entiendo 
que la Institución Académica no acepta fidelidades triviales e inte-
resadas en el reconocimiento social. He contestado vuestro discur-
so con la seguridad de que el compromiso adquirido se me podrá 
cuestionar si no se cumplen los objetivos”.

Sed bienvenido.
He dicho
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Excelentísimas e Ilustrísimas Autoridades,
Ilustrísimos Señores Académicos de Número,
Señores Académicos Correspondientes,
Señoras y Señores:

La lectura del discurso de ingreso como académico de número 
a esta Real Academia, escrito y posteriormente leído por el Dr. D. 
Joaquín Lucena, pone de manifiesto varios conceptos importantes:

Disponemos desde este momento un auténtico tratado que 
resume magistralmente tanto la historia de la medicina forense, el 
desarrollo a lo largo de los años, la historia y desarrollo en nuestro 
mundo médico, así como en el mundo académico.

Supone un orgullo conocer con veracidad y con pasión, a 
través de sus notas de agradecimiento, la labor de muchos de los 
académicos que precediendo al Dr. Lucena, han hecho de esta dis-
ciplina un tema trascendental de apoyo tanto a los conocimientos 
médicos como a la Medicina Legal.

A lo largo del escrito, no solo se hace la recopilación histórica 
del desarrollo de la medicina forense, sino que se aporta  para el 
conocimiento general y muy especialmente para esta Academia, la 
visión humanista de la técnica de la patología forense que nos per-
mite hoy día conocer en un porcentaje muy alto de casos la causa 
de muerte de pacientes que, simplemente en el siglo pasado estaban 
en un cajón de sastre, sin que pudiésemos conocer la causa de la 
muerte y, por tanto, a través del conocimiento de ésta prevenir cau-
sas similares o incluso la posibilidad de engendrar hijos que fuesen 
portadores de patologías genética que, conocidas hoy día, pueden 
ser prevenidas e incluso tratadas antes de que puedan dar la cara 
con episodios tan graves como lo que magistralmente se describe 
dentro de la muerte súbita (MS).

En el discurso se nos aporta una ingente cantidad de datos, 
no solamente del número de autopsias referidas a la actuación en 
el servicio de patología forense de Sevilla, sino relacionado a su vez 
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con el resto de España y de otros países. Recibimos además infor-
mación de problemas toxicológicos, suicidios, muertes naturales y 
violentas, accidentes de tráfico, etc.

Llama la atención, con cierta lógica, las discrepancias en el nú-
mero de autopsias que se realizan en nuestro país, con variaciones 
incluso en relación a la zona geográfica de España. Es destacable 
también la atención la exhaustiva presentación de datos en relación 
al número de fallecimientos por causa violenta, suicidios, así como 
incluso el análisis que se hace en relación a estas patologías combi-
nándolas con circunstancias sociales como las crisis económicas y la 
pandemia recientemente sufrida. 

La enorme cantidad de documentos que aporta el Dr. Lucena 
ayuda sin duda a poner los medios para conseguir disminuir el nú-
mero de fallecimiento por cualquiera de las causas graves que, en la 
etiología de las muertes valoradas mediante autopsia, se describen.

Los preámbulos del texto y la ingente cantidad de datos que 
nos aporta funcionan a modo de prólogo para entrar de lleno en el 
tema central del discurso del Dr. Lucena, cuál es la muerte súbi-
ta, que se pone de manifiesto en su visión histórica a través de citas 
importantes:  

“Hipócrates de Cos (460-370 AdC) en sus famosos Aforismos. En el 
libro II, 41, el considerado padre de la medicina describe que “Las personas que 
sufren desmayos frecuentes y graves sin una causa obvia, mueren de repente”, 
o a la medicina árabe, como Avicena (980-1037), en su famoso Canon de 
Medicina (1012) describe el episodio que hoy conocemos como síncope de origen 
cardíaco “El colapso es causado por la parada súbita de todas las facultades 
locomotoras. Esto puede ser debido a debilidad del corazón o a su llenado con 
materia”.

Me centraré en la definición de Oliveira de Sá y Concheiro 
(1980), también expresada por el Dr. Lucena: “Muerte impre-
vista, aparentemente de causa natural, pero de patolo-
gía desconocida; habitualmente rápida que puede ser, 
en todo caso, sospechosa de haber tenido eventualmente 
una causa violenta. La causa violenta suele ser una po-
sibilidad lejana, pero admisible”. Por tanto, los conceptos 
centrales en la definición de MS son la naturaleza no traumáti-
ca del evento y el hecho de que el fallecimiento debe ocurrir de 
forma inesperada.  
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No tengo capacidad suficiente como para añadir ningún dato 
sobre todos los que ya ha plasmado el Dr. Lucena en relación con 
la Patología Forense, pero al entrar en el mundo de la muerte súbi-
ta, me parece oportuno hacer algún comentario desde el punto de 
vista del pragmatismo quirúrgico. 

Debemos centrarnos lógicamente en conocer las causas pri-
marias para que, una vez que se produzca la muerte súbita, preve-
nir nuevos episodios en ese paciente, en allegados con la misma pa-
tología estructural o incluso evitar la transmisión posterior, cuando 
de causa genética se trata. 

El Dr. Lucena nos recuerda que “De acuerdo con la OMS, la inci-
dencia de MS en los países industrializados entre los hombres de edad compren-
dida entre 35 y 64 años varía de 20 a 100/100.000 habitantes/año. A partir 
de los 65 años, la incidencia aumenta de forma exponencial, sobre todo en va-
rones (3:1) llegando a 128/100.000 habitantes/año y la causa más frecuente 
en este grupo de edad es la enfermedad coronaria aterosclerótica”.

La aterosclerosis coronaria es una de las lesiones que el pató-
logo forense encuentra con más frecuencia en su práctica diaria, 
responsable de la muerte o como hallazgo incidental en la autopsia. 
En este punto es ejemplar la descripción que lleva a cabo el Dr. Lu-
cena en el análisis anatómico de las lesiones aparecidas en el siste-
ma coronario de enfermos que han sufrido muerte súbita y no han 
sido recuperados. Lesiones arterioscleróticas, variaciones anatómi-
cas, bifurcación de arterias con disminución de flujos, patología de 
compresión intramiocárdica, etc. nos enseñan la correlación entre 
anatomía, patología degenerativa y aparición de la MS.

Pero, ¿cómo anticiparse a la aparición del cuadro súbito?
En la cardiopatía isquémica de origen arteriosclerótico, ha que-

dado evidente que es la responsable de una gran cantidad de casos 
que debutan con muerte súbita y se ha definido una causa muy espe-
cíficamente abocada a estos procesos cuál es la secuela de un infarto 
agudo de miocardio que se acompaña de una función ventricular 
deprimida por debajo del 35%. En estos casos, coincidentes a veces 
también con asincronía ventricular, la implantación de un desfibrila-
dor (DAI) resincronizador ha supuesto no solo la disminución de los 
episodios de muerte súbita, sino también ha contribuido a disminuir 
la presión sobre las indicaciones del trasplante cardiaco completo 
que, por otra parte, y dada la dificultad de obtención de órganos, ha 
debido seleccionar las indicaciones y los receptores.
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Las cardiopatías arritmogénicas, sin embargo, pueden debutar 
en arritmias potencialmente mortales. Estos trastornos pueden te-
ner una base genética, lo que significa que pueden ser heredados de 
uno o ambos progenitores y el conocimiento de esta circunstancia, 
cada día más a nuestro alcance, con apoyo además de los medios 
terapéuticos medicamentosos y mecánicos, están cambiando la in-
cidencia y el resultado adverso de la MS: síndrome de Brugada, 
la fibrilación ventricular idiopática, displasia arritmogéni-
ca del ventrículo derecho (DAVD), etc. 

La indicación de implantar un desfibrilador definitivo en el 
síndrome de Brugada viene precedida de historia previa de paro 
cardíaco o síncope inexplicable, patrón de ECG tipo 1: (onda J está 
elevada en las derivaciones precordiales derechas V1-V3, arritmia 
ventricular recurrente e insuficiencia cardíaca con arritmias ventri-
culares.

La ablación es una alternativa en casos de arritmias cardiacas 
con arritmia ventricular sintomática, arritmia ventricular resistente 
al tratamiento médico, arritmia ventricular recurrente, insuficien-
cia cardíaca y miocardiopatía. Pero previo a estas decisiones que 
acabamos de describir, podemos encontrarnos con una situación 
inesperada de muerte súbita y en ese caso la prioridad absoluta es 
conseguir la recuperación del paciente con la menor posibilidad de 
daño neurológico irreversible para el futuro. Conseguir la recupe-
ración del latido cardiaco tras una parada, es sencillo y posible has-
ta pasada más de 1 hora de parada. Recuperar un cerebro se hace 
imposible tras 5 minutos de parada sin masaje cardíaco.

Desde mi punto de vista es criticable la obsesión que, en al-
gunos casos con intereses comerciales incluidos, se ha establecido 
de tener lo que ha dado en llamarse áreas cardioprotegidas, con-
siderando a estas por el mero hecho de disponer de un aparato 
desfibrilador semiautomático en el entorno del recinto a considerar. 
No hay duda de esta indicación en lugares de gran aglomeración, 
como aeropuertos, grandes superficies comerciales, teatros etc. 
pues con frecuencia se va a dar la circunstancia de que haya médi-
cos en su entorno. Pretender que un desfibrilador salve la vida sin 
la presencia de un conocedor de su funcionamiento, conlleva bien 
sea a utilización no indicada (con posible perjuicio para el enfermo) 
o a la no utilización por inseguridad del actor, que evidentemente 
podría caer en alguna responsabilidad.
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Poniendo fin a estas disquisiciones, expreso mi satisfacción tras 
la lectura de tan complejo y ejemplar discurso, como protocolo de 
ingreso en esta Real Academia. Expreso mi convicción de que la 
presencia del Dr. Lucena en nuestra Academia potenciará una vez 
más la calidad de nuestro trabajo de apoyo legal en la labor de ase-
soramiento a la administración de justicia. 

Por todo ello, Ilmo. Dr. D. Joaquín Lucena Romero, sea muy 
bienvenido a esta Institución, su casa.
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