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La Amiloidosis es una enfermedad sistémica caracterizada por el depósito de sustancia amiloidea en los tejidos, lo que 
afecta su estructura y función. Se han descrito diferentes variedades pero solo dos   pueden afectar el corazón: la de 
cadenas ligeras y la amiloidosis por depósito de proteína de transtiretina. Ambas tienen  diagnóstico, evolución, tratamiento 
y pronóstico diferentes. El “gold standard” para el  diagnóstico positivo de Amiloidosis Cardiaca ha sido la biopsia 
endomiocárdica con la técnica de rojo Congo,   mientras que el diagnóstico diferencial de ambos tipos  requiere de 
algoritmos diagnósticos complejos.  Recientemente, la utilidad de la imagen multimodal ha sido validada en la evaluación 
de la amiloidosis cardiaca, en diferentes consensos de expertos. En el 2019  se implementó el estudio de la Amiloidosis 
Cardiaca mediante la imagen multimodal por nuestro grupo de trabajo.  En este artículo revisamos el papel actual de la 
imagen cardiaca en el estudio de esta patología, a propósito del primer caso estudiado en nuestro centro con  enfoque 
multimodal. 
Palabras clave: Amiloidosis Cardiaca, imagen cardiaca multimodal, gammagrafía nuclear, resonancia magnética 
cardiaca, ecocardiografía 

 

Resumen 

Amyloidosis is a systemic disease caused by amyloid proteins deposit in the tissues, producing functional and morphological 
disturbances. Many clinical types have been described, but only in two of them, cardiac damage has been found: light 
chain or transthyretin proteins deposits. They have different diagnosis, evolution, treatment and prognosis.    
The Red Congo endocardial biopsy is considered the gold standard for the positive diagnosis, while the type’s identification 
needs complex algorithms. Recently, the multimodality imaging approach in cardiac amyloidosis evaluation has been 
validated by experts’ consensus.  
In 2019 the multimodality imaging was introduced by our staff for cardiac amyloidosis assessment.  We report the first case 
studied in our center and we review the current use of cardiac imaging in that entity.  
Key Words:   Cardiac amyloidosis, multimodality imaging, echocardiography, cardiac magnetic resonance, nuclear 
scintigraphy 
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PRESENTACIÓN DEL CASO  

Antecedentes patológicos personales y síntomas: 
Paciente de 64 años de edad, masculino, de la raza blanca, con 

antecedentes personales de hipertensión arterial,  que 

presentaba disnea a mínimos esfuerzos y ortopnea de varios 

meses de evolución. Fue remitido a nuestro centro con 

sospecha de Amiloidosis Cardiaca  (AC) basado en los 

hallazgos ecocardiográficos; se realizaron previamente tres 

biopsias periumbicales negativas.   

Examen físico positivo: Murmullo vesicular disminuido 

en base pulmonar izquierda, crepitantes bi-basales. Ruidos 

cardiacos rítmicos, no soplos. Tensión arterial y frecuencia 

cardiaca normales. Edema maleolar.  

Complementarios:  

Hemoquímica: normal.  

Electrocardiograma: Llamó la atención la presencia de 

microvoltaje generalizado, que  contrastó  con el aumento del 

grosor del miocardio reportado luego en el ecocardiograma.  

(Figura 1).  

 
Figura 1: Electrocardiograma de 12 derivaciones donde se 

observa microvoltaje generalizado, que contrasta con el 

aumento del grosor del miocardio visto en el ecocardiograma.  

Ecocardiograma (ECO) convencional: aumento del grosor 

de las paredes del ventrículo izquierdo (VI) con aspecto 

granular  (Figura 2A), función sistólica conservada, 

disfunción diastólica tipo II,  presión capilar pulmonar 

elevada y disminución de la deformación miocárdica 

longitudinal global (GLS, siglas en inglés), evaluada por 

speckle tracking (GLS -13.3%). La deformación por 

segmentos mostró afectación de los segmentos basales y 

medios (-8%,-9%), con conservación de la deformación de los 

segmentos apicales (-16%, -21%) (apical sparring), patrón 

altamente sugestivo de infiltración amiloidea (“patrón en 

rosquilla”) (Figura 2B). 

 

 
Figura 2. Ecocardiograma bidimensional 4 cámaras (A) 

donde se aprecia aumento del grosor parietal y aspecto 

granular del miocardio. La imagen del speckle tracking (B) 

muestra disminución de la deformación miocárdica 

longitudinal global (GLS, siglas en inglés) -13.3%, 

observándose conservación de la deformación en el ápex 

(color rojo, valor -21% /-16%) y disminución hacia la base 

(color rosa, valor -8/ -9) “patrón de rosquilla”, altamente 

sugestivo de Amiloidosis Cardiaca (“apical sparing”). 

Resonancia magnética cardiaca (RMC): mostró como 

datos de interés, en las imágenes HASTE para valoración 

morfológica, un aumento de grosor de las paredes 

ventriculares, derrame pericárdico de moderada cuantía 

(18.8 mm) hacia la zona posterior del corazón y ligero 

derrame pleural izquierdo. En las secuencias con inversión de 

la recuperación posterior a la administración del medio de 

contraste [realce tardío (RT)], se observó hiperintensidad 

intramiocárdica en parches, granular a nivel de ambos 

ventrículos y fundamentalmente en los músculos papilares (el 

ápex estaba menos comprometido); así como a nivel de las 

aurículas y del tabique interauricular, que se encontraba 

engrosado (Figura 3). Se concluyó como miocardiopatía 

infiltrativa, con elementos de alta sensibilidad y especificidad 

en el diagnóstico de AC.  

 
Figura 3: En las secuencias con inversión de la recuperación 

posterior a la administración del medio de contraste, en vistas 

dos (A) y cuatro cámaras (B),  se observa realce tardío 
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intramiocárdico, en parches, granular, a nivel de los 

ventrículos, las aurículas y en el tabique interauricular que se 

encuentra engrosado (color gris, el miocardio normal debe ser 

negro en las secuencias de realce); existe menor compromiso 

apical. Leyenda: AD: aurícula derecha, AI: aurícula izquierda, 

VD: ventrículo derecho, VI: ventrículo izquierdo, DP: 

derrame pericárdico posterior y lateral al VD; derrame pleural 

izquierdo (flecha amarilla); flechas blancas: miocardio 

infiltrado.  

Gammagrafía nuclear (GN) con Tecnecio99m – pirofosfato 

(Tc-PYR, siglas en inglés): la imagen planar a la hora de la 

inyección del radiofármaco,  mostró una relación corazón (C) 

/ pulmón contralateral (P) de 1.60 (Figura 4A) y en las 

imágenes tomográficas [single photon emission computed 

tomography (SPECT), siglas en inglés] a las tres horas de la 

inyección se observó un patrón visual grado 3 comparando la 

captación del corazón con las costillas (Figura 4B). Ambos 

criterios constituyen el patrón diagnóstico de  AC, variedad 

por proteínas de transtiretina (TTR: transthyretin proteins, 

siglas en inglés), mediante esta técnica.   

El estudio mediante la imagen multimodal resultó 

concluyente con el diagnóstico de AC según la ECO, la RMC y 

la GN, siendo clasificada como variedad TTR mediante esta 

última.  

Tratamiento y evolución: Se instauró tratamiento para la 

insuficiencia cardiaca con furosemida 40 mg cada 8 horas, 

Enalapril 10 mg cada 12 horas y Carvedilol 6.25 mg  cada 12 

horas logrando mejoría clínica. El paciente fallece seis meses 

más tarde. La biopsia postmorten confirmó el diagnóstico de 

AC.  

 

Figura 4: Gammagrafía nuclear altamente sugestiva de 

Amiloidosis Cardiaca variedad TTR. Imagen planar (A) que 

muestra un índice corazón (círculo negro)/pulmón 

contralateral (círculo blanco) =1,60. Imagen SPECT (B) que  
muestra captación miocárdica (flecha negra) grado 3 del 

compuesto Tecnecio- pirofosfato comparado con las  costillas 

(flecha blanca). La imagen tomográfica a color (C) muestra 

afectación miocárdica difusa (el corazón de un caso negativo 

de AC-TTR tendría mínima o nula captación).  

DISCUSIÓN 

Aspectos generales 

La Amiloidosis (A) constituye un grupo de enfermedades en las 

cuales hay una acumulación de proteínas llamadas amiloides 

en los tejidos corporales. Con el tiempo, estas proteínas 

reemplazan el tejido normal, llevando a insuficiencia del 

órgano dañado. Existen formas sistémicas o localizadas en un 

órgano específico (menos frecuentes) 1,2.  

Debido a la variedad de formas clínicas, existen múltiples 

clasificaciones 3, pero solo existe afectación cardiaca 

principalmente en dos de ellas: en la amiloidosis  de cadenas 

ligeras, (light chain (AL), siglas en inglés) y la TTR 4. La 

variedad AL es la más común y se nombra de esta manera 

debido al depósito de sustancia amiloide de cadenas ligeras, 

proteína responsable de esta condición. No se conoce su causa, 

pero ocurre debido a la producción anormal de anticuerpos en 
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la medula ósea y se asocia frecuentemente a mieloma múltiple 
1-3.  De la variedad TTR existen dos  tipos: una menos frecuente 

debida a mutaciones genéticas (genetic mutation (TTRm), 

siglas en inglés) frecuente en afroamericanos,   y otra no 

relacionada a mutaciones conocida como silvestre [wild-type 

(TTRwt), siglas en inglés],  más frecuente en hombres de la 

tercera edad (también conocida como variedad senil). Hasta la 

fecha, la  diferenciación de estas dos últimas se realiza 

mediante exámenes genéticos solamente 4.  

 

Epidemiología 

La A tiene una incidencia anual de 6 a 10 casos por millón de 

habitantes. La presentación cardiaca aislada es poco frecuente 
5,6. Estudios epidemiológicos en Estados Unidos reportan que 

aproximadamente un 25% de los   mayores de 80 años tienen 

AC en autopsias (variedad senil),  mientras que un 10% de los 

afroamericanos con insuficiencia cardiaca presentan una 

mutación del gen Val122IIe de AC-TTRm 6.  Se ha encontrado 

AC en 16% de los pacientes tratados mediante reemplazo 

valvular aórtico percutáneo por estenosis aortica severa, 13% 

de pacientes con  IC con función sistólica preservada, 5% con 

miocardiopatía hipertrófica y 7-8% de afectados por síndrome 

del túnel carpiano 6. En 15-20% de los pacientes con mieloma 

múltiple existe AC de cadenas ligeras. La relación mujeres/ 

hombres es 1/6, rara vez se encuentra en personas menores de 

40 años 1,2.   

 

Formas de presentación de la AC 

La AC conocida también como "síndrome del corazón rígido" 

ocurre cuando el  depósito de sustancia amiloidea toma el lugar 

del músculo cardíaco normal. Esta afección es la forma más 

típica de miocardiopatía restrictiva,  puede cursar con 

insuficiencia cardiaca congestiva y angina secundaria a la 

infiltración microvascular fundamentalmente. Además, puede 

ocurrir ictus recurrente y muerte como consecuencia de 

disfunción autonómica y arritmias cardiacas graves 7,8,9. El 

tratamiento específico de las variedades mejora el pronóstico y 

logra aminorar su progresión, por lo que determinar la 

variedad reviste gran importancia 10.   

 

Diagnóstico 

Biopsia endomiocárdica (BE): 

La BE con la técnica de Congo Rojo posee una  sensibilidad y 

especificidad de 100% para la detección del depósito de 

amiloide y todavía es considerada el “gold standard” en los 

casos con estudios no invasivos equívocos 6,11. Sin embargo, 

resulta impracticable de rutina como test  diagnóstico de AC 

debido a sus inherentes riesgos, la dificultad diagnóstica, el 

depósito en parches de la sustancia amiloidea y la necesidad de 

experiencia en el análisis patológico, por lo que está limitada a 

pocos centros académicos. Otras limitaciones incluyen: la 

imposibilidad de cuantificar la extensión de la infiltración 

amiloidea,  la variante de AC, el pronóstico, o la respuesta al 

tratamiento 6,11.  

En el caso que presentamos se practicó biopsia periumbilical 

que se utiliza para el diagnóstico positivo de amiloidosis  

sistémica, lo que explica el resultado negativo de la misma pues 

se trataba de una amiloidosis órgano específica, en este caso el 

corazón fue el órgano afectado. La BE no se realizaba en el 

centro desde donde fue remitido el paciente. Recientes 

consensos de expertos internacionales avalan la utilidad de las 

técnicas de imagen cardiaca en el diagnóstico positivo, así 

como de la variedad de  AC.  En la actualidad la BE estaría 

indicada cuando los estudios no invasivos sean equívocos6,11. 

En este caso, las tres modalidades de imagen fueron 

concordantes con el diagnóstico de AC por lo que la BE fue 

diferida.   

 

Técnicas de imagen  

Las limitaciones inherentes a la BE  han condicionado que las 

técnicas de imagen como el ECO con strain longitudinal, la 

RMC y los estudios radioisotópicos con radiotrazadores con 

afinidad por el calcio, emerjan como las principales 

herramientas para el diagnóstico, evaluación y estratificación 

pronóstica de la AC 6,11-18.  El ECO y la RMC se consideran 

útiles para el diagnóstico positivo de AC, sin embargo, no están 

validadas en el diagnóstico diferencial entre los diferentes tipos 
6,11. En el 2016 se publicó el primer consenso de expertos de la 

Sociedad Americana de Cardiología Nuclear para el diagnóstico 

de la variedad TTR mediante la gammagrafía con Tecnecio 

99m-Pirofosfato (Tc-PIR) 12 , mientras en Europa utilizan 

Tc99m-DPD [3,3-diphosphonate-1,2-propanodicarboxylic 

acid (DPD), siglas en inglés] 4,6,11.  En septiembre de 2019, los 

expertos de las sociedades europea 6 y americana11 

recomendaron el diagnóstico no invasivo de AC mediante la 

multimodalidad de imagen, así como la utilidad de la GN para 

identificar la variedad TTR.  

Múltiples algoritmos diagnósticos basados en el empleo de 

diferentes modalidades de imagen se han propuesto en los dos 

últimos años.  El estudio del paciente con sospecha de AC debe 

incluir siempre un estudio de proteínas monoclonales para 

descartar la variedad de cadenas ligeras, mientras que  la 

biopsia debe ser considerada sólo cuando los estudios de 

imagen no sean concluyentes 6,11,18. El Gráfico 1 muestra uno 

de los algoritmos diagnósticos propuestos para el estudio de la 

AC en la actualidad 18, utilizado para el estudio de nuestro 

paciente. 
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Gráfico 1. Algoritmos diagnósticos propuestos para el estudio 

de la AC18 

Ecocardiografía 

Los hallazgos ecocardiográficos típicos de depósito de material 

amiloideo incluyen signos de restricción miocárdica en 

presencia de hipertrofia ventricular no explicada por otra 

causa, la fracción de eyección del VI (FEVI) puede ser normal 

o ligeramente disminuida.  Otros hallazgos habituales son 

derrame pericárdico, remodelado biauricular, engrosamiento 

del septum interauricular; así como el aspecto granular o 

sparkling del miocardio 6,11,18,19.  

El uso del doppler tisular y la deformación miocárdica (strain) 

pueden ser de especial interés en esta enfermedad. Mediante el 

primero se encuentra reducción en las velocidades diastólicas 

en fases tempranas y tardías de la enfermedad, y permite su 

identificación incluso cuando prácticamente no hay hipertrofia 

ventricular. El segundo, permite documentar precozmente la 

afección cardíaca al detectar un deterioro en la función 

contráctil longitudinal global, y sus hallazgos se han 

relacionado con el desarrollo posterior de insuficiencia 

cardiaca. En la evaluación con speckle tracking  existe mejor 

conservación del pico de la deformación sistólica en el ápex que 

en la base, lo que es denominado “patrón de rosquilla” (apical 
sparing) o “cherry on top”, típico de esta entidad 6,11,17-20. Sin 

embargo, estos signos han sido considerados marcadores 

indirectos de AC y deben ser diferenciados de otros tipos de 

miocardiopatías (infiltrativas, hipertróficas, hipertensivas), 

por lo que no conduce directamente al diagnóstico definitivo 
6,11,18.  

La ECO convencional está indicada apropiadamente (clase I) 

en todo paciente con insuficiencia cardiaca en estudio y 

sospecha de miocardiopatía infiltrativa, mientras que el 

estudio con strain rate podría estar indicado en todo paciente 

con sospecha de miocardiopatía infiltrativa 21-22 al existir 

patrones sugerentes de diferentes entidades como el patrón en 

rosquilla descrito para la AC18,20 , que se diferencia de  la 

alteración del strain en pared anterior basal e ínfero-septal, 

con afectación del VD en toda su extensión y orienta hacia el 

diagnóstico de Sarcoidosis 23-24.  

Resonancia Magnética Cardiaca:   

Los hallazgos morfológicos y funcionales del ECO pueden ser 

revelados por la RMC con una imagen de mayor calidad. 

Similar al ECO, no son imágenes directas de las fibras 

amiloideas, de modo que los hallazgos son indirectos 6,11.  

Existen varios patrones de RT con gadolinio indicativos de esta 

enfermedad, pero es el realce subendocárdico global en anillo 

el que se presenta con más frecuencia y el que se ha asociado 

con AC. Un patrón de RT extenso y transmural orienta más 

hacia la AC-TTR 6,11,18, 25.  

El análisis con mapeo en T1 nativo con valores superiores a 

1040 ms es altamente sugestivo de AC y permite diferenciarla 

de la  hipertrofia secundaria a estenosis aórtica, mientras que 

valores muy disminuidos orientan hacia la infiltración grasa 

del Fabry o por hierro de la Talasemia, lo que permite el 

diagnóstico diferencial con alta sensibilidad y especificidad 
18,26.  La AC expande el espacio entre las células miocárdicas 

[extracellular volumen, siglas en inglés (ECV)] y esto puede ser 

medido mediante RMC. Un valor de ECV mayor de 0.40 es 

altamente sugestivo de AC. Este criterio posee una sensibilidad 

de 94% y especificidad de 80% en el diagnóstico mediante 

RMC. Tanto el RT como el incremento del ECV pueden verse 

precozmente en la enfermedad, incluso antes que aparezca el 

engrosamiento de la pared y se han relacionado con la 

evolución 6,11. 

La RMC está apropiadamente indicada (clase I) 21,22,27 en todos 

los pacientes con sospecha ecocardiográfica de miocardiopatía  

infiltrativa  al tener esta técnica la posibilidad de realizar 

caracterización tisular y mostrar patrones específicos para cada  

entidad.  

Imagen con radioisótopos: 

 La GN 4,15,28-29  y la tomografía por emisión de positrones 

(PET, siglas en inglés) 30-32 han sido validadas comparadas con 

la BE en múltiples estudios. La mayor utilidad de la GN es para 

diferenciar la variedad AC-TTR, mientras que en estudios con 

PET, con la comercialización de nuevos marcadores específicos 

de los depósitos de sustancia amiloide como el 18F-florbetapir, 

se pueden obtener imágenes de las cadenas ligeras de amiloide 

en el miocardio32. Comparado con la BE,  en la que se toma una 

pequeña muestra de 1-2 mm, el estudio con radioisótopos tiene 

la ventaja adicional que puede revelar AC en todo el corazón o 

una región, así como en los diferentes órganos (riñón, pulmón, 

corazón, hígado) 6,11,18. La metodología para el estudio de AC-

http://www.revcardiologia.sld.cu/index.php/revcardiologia
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TTR con Tc99m-PIR es relativamente sencilla y tiene una 

sensibilidad del 97% y especificidad del 100%, con excelente 

calidad de imagen 6,11,18.  

El diagnóstico positivo de AC-TTR se basa en la relación C/P ≥ 

1.50 a la hora después de la inyección de 10-20 mCi de Tc-PIR, 

en imagen planar, así como, la confirmación mediante imagen 

SPECT a las tres horas, de un grado 2 ó 3 comparando la 

captación cardiaca del radiofármaco versus la captación por las 

costillas 6,11,12. Hasta la fecha, solo los estudios de imagen 

nuclear pueden estudiar directamente la presencia de fibras 

amiloides en el corazón y distinguir los diferentes tipos de AC 

con alta sensibilidad y especificidad 6,11,18. Actualmente la GN 

con Tc-PIR está indicada apropiadamente (clase I) para el 

diagnóstico diferencial de  AC-TTR versus  AC-AL 6,11,21-22. 

 

Evolución y tratamiento 

En el pasado, la AC se consideraba una enfermedad imposible 

de tratar que conducía en poco tiempo a la muerte. 

Afortunadamente este escenario está cambiando con el 

desarrollo de nuevas opciones terapéuticas.   En la actualidad, 

muchas personas pueden sobrevivir y tener una buena calidad 

de vida por muchos años tras el diagnóstico 1,2. Se ha descrito 

que las variedades sistémicas presentan un peor pronóstico 

sobre la AC, así como la variedad AL. La AC-AL se caracteriza 

por tener un curso progresivo con un desenlace fatal a los seis 

meses en pacientes no tratados. Desde el punto de vista de la 

imagen, la afectación cardiaca difusa sobre la focal, la extensión 

de las zonas del RT, así como las que cursan con FEVI baja, bajo 

volumen de eyección sistólico, patrón restrictivo diastólico, la 

presencia de derrame pericárdico, el strain longitudinal menor 

de 15% y la presencia de una captación cardiaca del 

radiofármaco  grado 2 en la GN suelen tener peor evolución 
6,11,18.   

Las drogas habitualmente utilizadas en el tratamiento de la 

insuficiencia cardiaca suelen ser inefectivas y mal toleradas 

debido a los trastornos autonómicos asociados con la AC, 

puede ocurrir hipotensión  por diuréticos y vasodilatadores 

(IECA), mientras que  los trastornos de la conducción 

ocasionados por la infiltración amiloidea pueden ser 

exacerbados por el uso de  los β-bloqueadores. Si bien estas 

drogas han mejorado la evolución de otras etiologías, ninguna 

de ha logrado mejorar la sobrevida en la AC.  El uso de 

dispositivos como marcapasos, desfibriladores implantados, 

así como el trasplante de corazón o corazón-hígado en las 

variedades hereditarias,  son opciones para pacientes de 

evolución tórpida con similares indicaciones a las de otras 

etiologías, pero la respuesta descrita ha sido menor que en 

otras entidades y en el corazón trasplantado puede recurrir la 

enfermedad 33.  

El tratamiento de la AC-AL con anticuerpos contra células 

plasmáticas (Daratumumab) y quimioterapia (Melfalan y 

Prednisona) ha incrementado la sobrevida entre 5 y 10 años 6.   

Se han visto excelentes resultados con el trasplante de células 

madres autólogas antes que ocurra insuficiencia cardiaca. 

Otros fármacos han mostrado efectividad combinados con la 

terapia estándar; actualmente están siendo testados en ensayos 

clínicos en curso [regímenes basados en Bortezomib, nuevos 

anticuerpos monoclonales (CAEl-101, anti-SAP), 

inmunomoduladores (Lenalidomida, Talidomida, 

Pomalidomida), la  doxiciclina por sus efectos anti-

metaloproteinasas 33]. 

Hasta hace poco no existía terapia específica para la AC-TTR. 

Recientemente varias drogas han sido aprobadas por la FDA 

tras concluir exitosamente fase III.  El Tafamidis es una  droga 

estabilizadora de TTR que previene la acumulación de fibras 

amiloideas.  Lo estudios reportan una reducción de la 

mortalidad de cualquier causa, la tasa de hospitalizaciones, así 

como mejoría de la clase funcional evaluada mediante el test de 

caminata de los seis minutos con similares efectos colaterales 

frente a placebo (p < .001) 34,35. El Patisirán tiene  la capacidad 

de inhibir la expresión del gen de  TTR asociado a 

polineuropatía,  produciendo una mejoría significativa de la 

polineuropatía y la calidad de vida36, así como una dramática 

disminución de los niveles séricos de proteínas de TTR,  los 

valores de NT-proBNP en 55% y mejoró el engrosamiento y el 

strain longitudinal evaluados por ecocardiografía37.  El 

Inoserten disminuye la síntesis hepática de TTR. El estudio 

NEURO TTR   mostró beneficios en la ATTR-hereditaria 

asociada a polineuropatía 38.  

Conclusiones 

El diagnóstico de AC mediante las técnicas de imagen ha 

revolucionado el estudio de esta entidad. La ECO, la RMN y la 

GN con Tc-PIR poseen alta sensibilidad y especificidad 

diagnóstica, pudiendo identificar con certeza la variedad TTR, 

con implicaciones diagnósticas y terapéuticas. La indicación de 

BE en la actualidad debe ser considerada cuando los estudios 

no invasivos resulten no concluyentes. El paciente que 

presentamos se benefició del protocolo de estudio mediante 

imagen multimodal, sin necesidad de BE. El diagnóstico por 

imagen fue corroborado postmorten.  
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