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In primele capitole ale lucririi sunt prezentate datele din literatura referitoare la
moartea suspectd si moartea subitd, clasificarile mortii subite §i cauzele mortii subite cardiace
(cardiopatii degenerativ-metabolice, cardiopatii prin tulburari ale irigatiei sanguine
miocardice, boala hipertensiva).

O atentie deosebita s-a acordat tanatogenezei mortii subite prin cardiopatie ischemica.

Capitolul de “Contributii originale” se bazeaza pe studiul autopsiilor efectuate Tn anul
1996 la Institutul Medico-Legal “Mina Minovici” Bucuresti,in cazuri care au fost etichetate
drept morti subite cardiace in urma cercetarii efectuate la fata locului.

Compararea rezultatelor cercetarii la fata locului cu rezultatele autopsiei medico-legale
au aratat ca in prima etapa a cercetarii au existat conditii obiective care au dus la considerarea
ca morti subite cardiace §i a unor morti subite extracardiace §i chiar a unui numar restrans de
morti violente.

In continuare sunt studiate repartitia pe sexe si grupe de vérsti a mortilor subite
cardiace, influenta factorilor biometeorologici si a unui grad redus de impregnare etilica in
tanatogeneza, locul in care a survenit moartea, cauzele mortii subite cardiace §i repartitia
acestora pe grupe de varstad. Am apreciat pe baza studiului teoretic si practic ca actualele
prevederi legislative din tara noastra, referitoare la obligativitatea autopsiei in mortile
suspecte sau banuite ca atare, corespund acelora din majoritatea tarilor, deoarece numai
autopsia medico-legala poate clarifica pe deplin felul si cauza mortii suspecte, aducand astfel
date probatorii utile nu numai organului de ancheta, dar si medicilor clinicieni, cu

preponderenta medicilor legisti.
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MOARTEA SUBITA CARDIACA
LUCRARE DE DIPLOMA iN MEDICINA LEGALA

1. MOARTEA SUSPECTA SI MOARTEA SUBITA
1.1 PROBLEME ALE EXPERTIZEI MEDICO-LEGALE IN MOARTILE SUSPECTE

Dupa cum este cunoscut, expertiza medico-legald pe cadavre opereaza cu notiunea de
fel al mortii (care trebuie sd apara obligatoriu in formularea concluziilor medico-legale).

Din punct de vedere al felului mortii, aceasta se clasifica in:

a) moarte neviolenta — care este datoratda unor cauze intrinseci organismului (boli de
naturd inflamatorie, tumorald, distrofii, tulburdri de circulatie). Din mortile neviolente fac
parte si mortile naturale (extrem de rare), care survin la varste foarte avansate prin uzura
organismului §i la care autopsia nu evidentiaza o cauza tanatogeneratoare;

b) moartea violenta — care este consecinta actiunii factorilor traumatici din mediul
extern asupra organismului. Astfel, printre mortile violente se numara mortile consecutive
sinuciderilor, accidentelor si omuciderilor.

Moartea violenta este totdeauna consecinta incalcarii (nerespectarii) legii si prin acesta face
obligatorie autopsia medico-legala.

La limita dintre moarte violenta $i moartea neviolentda, practica medico-legala se
confruntd direct cu notiunea de moarte suspectd. Moartea suspectd intrigd anturajul (familia,
prieteni, vecini, colegi de serviciu), prin faptul ca se instaleaza brusc, fara sa fie precedata de
simptome premonitorii, sau, daca acestea exista, sunt de reguld minore si nespecifice. De
aceea, medicul clinician nu are elemente pentru formularea cauzei mortii Tn certificatul
constatator de deces.

De aceea, in fata unor astfel de cazuri, atat anturajul cat si personalul medical (medicii
de la Salvare, medicii de la dispensar si chiar medicii care lucreazd in spital) sunt pusi in
situatia de a fi obligati sa anunte organele de politie sau ale procuraturii. Tn astfel de cazuri, la
fata locului se deplaseaza o echipa de cercetare formata din procuror, medic legist si ofiter de
politie. Membrii acestei echipe, conform abilitatii profesionale, cerceteaza cazul din toate
punctele de vedere, atét judiciar, criminalistic, medical, cat si medico-legal.

In aceasta cercetare, medicul legist este obligat:

— sa execute examenul extern complet al cadavrului, pentru a putea Semnala

eventualele leziuni de violenta sau semne ale diverselor boli, care sa fie Tn masurd

sa explice cauza mortii;



— sd obtina de la martorii asistenti date medicale care sa il orienteze asupra cauzei si
eventual, asupra felului mortii;

— sd cerceteze toate Inscrisurile medicale legate de persoana decedata (retete, bilete
de iesire din spital, carnet de sanatate si, eventual, decizia de pensionare
medicald);

— sa cerceteze recipientele care pot contine medicamente (flacoane, cultii, etc.)

In multe cazuri, pe parcursul cercetirii complexe efectuate nu s-au evidentiat leziuni

de violentd, semne de fortare a intrdrilor in locuinta si nici alti indici care sa pledeze pentru 0
eventuali moarte violentd. In astfel de cazuri, dupa examene detaliate la fata locului si
coroborarea datelor obtinute de cei 3 specialisti ai echipei, se poate formula concluzia ca
moartea nu a fost violenta, fiind o moarte patologica. Aceste situatii permit membrilor echipei
sa elibereze o adeverintad prin care autorizeazd medicul de dispensar sa elibereze certificatul
de deces, formuland si posibila cauzi a mortii. In caz contrar, moartea este consideratd ca
fiind suspecta, cadavrul fiind transportat la laboratorul de medicina legala, unde pe baza
ordonantei emise de reprezentantul Parchetului urmeaza a se efectua autopsia medico-

legald. Astfel, in cursul desfasurdrii procedurilor de expertiza, se intdlneste categoria mortilor
suspecte, neasteptate, neexplicate, de anturaj la o sumarad observatie, moarte care apare ca o
notiune judiciard, prin absenta datelor despre cauza ei §i care, mai frecvent, este o variantd a
mortilor patologice neviolente denumite curent morti subite. Ele constituie o realitate
anatomo-clinica necesard de cunoscut in cadrul rezolvarii problemelor de expertiza medico-
legald, in scopul depistarii, din categoria lor larg etiologica, a tuturor mortilor de natura
violenta.

Moartea suspectda apare cercetatorului ca domeniul unde aceste obiective ale
expertologiei se confruntd cu utilitatea lor social-juridica, pentru cd in patologia de limita in
care se include si moartea suspectd, cazurile incep ca banale si sfarsesc ca fiind foarte
complicate: patologia de “border line” include situatiile limita dintre accidente si sinucidere,
sinucidere si crima, accident §i crima, sinucidere si accident sau dintre acesta si moartea
patologica neviolentd. Cum aici, cel mai adesea, evidentele sunt obscure, medicul legist, prin
forta lucrurilor, ocupa ““ o pozitie mica dar centrala” de care va depinde succesul echipei de
investigatie medico-legala si judiciara. De aceea, activitatea acestor doud organisme trebuie sa
fie complementara, in scopul asigurdrii continuitdtii evidentelor si solutionarii stiintifice a ca-

zurilor de moarte suspecta.



Cadrul si continutul juridic al mortii suspecte, in decursul timpului, a putut fi calificat
drept crimd, accident sau sinucidere, cu ajutorul medicului legist. Este inca un exemplu al
conjunctiunii dreptului cu medicina ca sursa de activare a telurilor medicinii legale. Progresiv,
medicina legald, ca adevarata “stiintd a detectdrii” cauzelor mortii suspecte, alaturi de
celelalte stiinte auxiliare justitiei, si-a extins precizia stiintifica la toate domeniile de lucru si
n primul rand la domeniul mortii neexplicate. Faptul a fost acceptat si a castigat cu vigoare
teren datorita aptitudinii probei stiintifice de a convinge indubitabil. si astfel fiecare caz de
moarte suspecta a inclus ceva inedit, de unde, perenitatea literaturii de specialitate Tn materie.
Moartea suspectda exprima, in cel mai inalt grad, grija pentru aspectele legale ale patologiei
medicale cat si pentru aspectele medico-legale ale situatiilor judiciare. Astazi, stiinta are
mijloace nelimitate de a inlatura mitul crimei perfecte, fara urme, ce deseori apare ca o moarte
suspectd. Derobert, pe buna dreptate, afirmd:“crima si perfectionarea se opun ca sens sunt
antinomice $i sub aspect stiintific este imposibil a le gdsi reunite. Ea exprimd doar
imperfectiunea sistemelor noastre de organizare si investigare, imperfectiunea omului ce
comite si a celui ce detecteaza.”

In conditiile noastre de lucru in care expertiza medico-legald exprima, in cel mai inalt

grad, caracterul de oficializare al expertizei judiciare, cunoasterea cadrului nosologic si
respectarea dispozitiilor legale in materie de catre anchetator ca si interventia prompta si
competentd a omului de stiintd, in esentd, colaborarea lor permanenta, cu caracter
complementar, confera sanse maxime de solutionare a cazurilor de moarte suspecta.
Moartea suspectd implicd pand la clarificare, intuitia ( bazatd pe cunostinte si
constiinciozitate) anchetatorului si medicului legist. Se stie ca descoperirea unui cadavru nu
este intotdeauna, ab initio, relevantd pentru existenta unei infractiuni. Dar acum se naste
indoiala judiciara ce implica o clarificare juridica, cel mai pertinent prin mijloacele stiintei.

Fundamentul mortii suspecte, ca fiind indoiala, include deci variate situatii, cum ar fi
disimularea subita a unei crime, a unei sinucideri, incertitudinea cu privire la moartea
patologica, neexplicata si deci nemotivata si mai ales, necesitatea delimitarilor dintre crime si
accidente. Pand la clarificarea stiintificd a cazului, vom fi In prezenta unor indicii, care,
departe de a fi mijloace de proba sunt doar niste simple surse de suspiciune. In spiritul art.143
cpp, suntem deci n fata unei prezumtii relative (juris tantum) care, pana la proba contrarie, si
prin mijloacele probatorii cunoscute, trebuie sa devina un adevar, o prezumtie absoluta (juris

et de jure).



In conformitate cu legislatia in vigoare (art.114 c.p.p.) constatarea medico-legali este
obligatorie in caz de moarte de cauza necunoscutd si de moarte suspecta. Prin aceste doua
notiuni, legiuitorul e eliminat din practica medico-legala situatiile de stabilire a unei cauze de
deces dupa datele anchetei sau dupa orice fel de autopsie, determindnd intotdeauna la
optiunea autopsiei medico-legale, obligatoriu prin lege.

Concluzia de moarte violenta sau neviolentd implicd deosebitd raspundere din partea
medicului legist si orice lacune privind nediferentierea lor poate antrena serioase consecinte
judiciare si prejudicia finalizarea realizdrii ideii de justitie. Pentru clarificarea problemei
felului mortii, pe langa aspectele morfologice macroscopice si datele anamnestice si clinice,
medicul nu trebuie sd omitd niciodata, in raport de caz, investigatiile complementare. El
raspunde juridic de epuizarea tuturor modalitatilor de explorare stiintifica privind precizarea
felului mortii prin evidentierea cauzei sale medicale.

Rezolvarea prompta si completa a cauzei de deces si de aici a felului mortii apare cu
atdt mai necesara, cu cat autopsia constituie o explorare ce nu se poate efectua corect decét o
singurd data, Tn rest, intervenind procesele autolitice si de putrefactie, ce modifica si
compromit serios rezultatele investigatiilor stiintifice.

Legislatia romana in vigoare prevede printre alte cazuri in care autopsia medico-legala este
obligatorie (art.114 c.p.p. si art. 30 al Regulamentului de aplicare a Decretului 446/1996):

- cand cauza este necunoscuta sau suspecta si deci nu exista suficiente date pentru o

explicatie tanatogenetica complet;

- cand moartea a survenit in imprejurari deosebite si pe neasteptate, (fie in plina
sandtate aparentd fie la persoane cu afectiuni cronice a caror evolutie nu lasa sa se
intrevada un sfarsit letal), in institutii sau in intreprinderi, pe cai publice, pe locuri
virane, pe camp, in padure, la locul de detentie etc.

In acest fel, numai autopsia medico-legali este in maisurd pe baza examenelor
macroscopice si complementare sa diferentieze din cazuri de moarte suspectd mortile violente
de cele neviolente.

Mortile neviolente incadrate initial in grupul mortilor suspecte se numesc morti subite.
Cu alte cuvinte, moartea subita este o forma de moarte patologicd, caracterizata prin:

- durata scurtd de timp dintre aparitia simptomelor si deces (secunde, minute, ore);

- caracterul imprevizibil, adica faptul ca apare in plina sanatate aparentda sau la o

persoand bolnava care, in orele sau zilele precedente, nu a acuzat simptome care sa
tradeze o agravare a bolii de baza sau evolutia spre o complicatie mortald; de aceea
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ea survine n cele mai variate locuri (domiciliu, mijloace de transport, in drum spre
spital, drumuri si locuri publice, la locul de munca.);

- instalarea ei poate sa fie (sau nu) precedata de acuze prealabile; atunci cand acestea

existd, sunt de reguld, minore si nespecifice;

- etiologie precisa - autopsia relevand totdeauna o cauza tanatogeneratoare, prin care

moartea subita apartine mortilor neviolente.

Din definitia mortii subite reiese ca ea este de cauza patologicd, dar prin
circumstantele si bruschetea cu care apare, de multe ori la indivizii tineri, in plind sdndtate
aparenta (singurul semn al bolii fiind insdsi moartea) si locuri diferite de producere, ea
trezeste numeroase suspiciuni. De aceea, autopsia medico-legala este obligatorie pentru a o
delimita de moartea violentd. In acelasi timp, moartea subitd ridicd probleme legate de
tanatoprofilaxie, aplicabile la intreaga populatie. Toate caracteristicile care o definesc au fost
inglobate de autorii anglo-saxoni in formula SUUD (sudden=brusc, unexpected=neasteptat,
unexplained=neexplicat, death=moarte).

Moartea subita la adult este un gen de moarte in care, sub aspect etiologic, incape toata
patologia. De aceea, desi dificil de cuprins, este necesar a ne referi la cauzele mai frecvente
(surprizele necropsice fiind deseori neasteptate) si a face astfel ca diferitele cunostinte
fragmentare (mai ales in moartea subita a copilului) sa fie cuprinse intr-o viziune nosologica
de ansamblu.

In definitia indeobste acceptata (Morgagni, OMS), moartea subiti este 0 fatalitate care
se produce in mod neasteptat si netraumatic, la persoane in stare de sandtate aparenta, cu
evidente de boli sau mai frecvent cu lipsa unori boli preexistente (dupa OMS moarte subita
primard sau secundard), si care evolueaza spre deces in mod rapid, pana la cateva ore (dupa
OMS pana la 24 ore), de obicei in afara timpului necesar de stabilire a unui diagnostic si de
oferire a unui ajutor medical. Din aceasta definitie rezultd cd moartea subitd este deseori o
moarte nemotivata prin nedepistarea unei afectiuni latente, infraclinice sau neglijate. A. Paré
spunea cd nimiC nu este mai precar decat sanatatea, iar Marin Preda spunea ca moartea vine
din senin. Astdzi zicem ca omul sandtos este un bolnav ce se ignora.

Aparitia mortii subite la persoane In stare de sdnatate aparentd a facut sa se afirme,
cum s-a spus, ca omul sdndtos este un bolnav ce se ignord, iar frecventa sa crescutd prin
leziuni coronariene, sd se afirme, mai la obiect, cd dupa 40 de ani omul sandtos este un

coronarian ce se ignora.



Intr-adevar, dupd statisticile actuale, unul din cinci coronarieni cunoscuti sau
necunoscuti decedeaza subit. Moartea subitd se estimeaza a detine 20% din mortalitatea
generald a tarilor industrializate si 30% din mortile de cauza patologica, bolile cardio-
vasculare detinand primul loc printre cauzele de deces (80%). Multi autori introduc de aceea
cordul intre moarte si subit, cu atat mai mult cu cat, din afectiunile cordului, ischemiile
coronariene reprezinta 90% din mortile subite.

Intre 1930 si 1989 s-au inregistrat 30 milioane decese subite, astizi 600 pe zi, iar I
U.S.A. 400000 pe an. Acestea focalizeaza, in mod firesc, preocuparile multor oameni de
stiintd si ale unor programe de sdnatate, de studiu §i tratament al mortii subite, care constituie
o adevarata problema de sdnatate publicd. La noi in tard, de acest gen de moarte s-au ocupat
Paulescu, Bagdasar, Diaconita s.a.

Cateva date epidemiologice privind riscul de moarte subita arata deci ca in 80% cazuri
acesta se produce prin afectiuni ale cordului (OMS releva 30 decese saptdmanal la un milion
locuitor) si, dintre acestea, in 90% cazuri, prin leziuni coronariene si ischemii miocardice
consecutive. Frecventa sa maxima se afla, din aceastd cauza, intre 50 si 60 ani, cu tendinta
actuald de scadere a frecventei sub varsta de 50 ani. Moartea subita are de altfel doua varfuri,
intre 0 i 6 luni si intre 40 si 60 ani. Dupa 70 ani, moartea subita prin accidente coronariene
scade ca frecventa datoritd instituirii unei circulatii colaterale de supleere, accidentele
vasculare cerebrale ludndu-i locul ca frecventa.

Tn unul din rapoartele recente ale O.M.S. privind moartea subitd de origine cardiaca se
fac cateva precizari si anume: cd moartea subitad cardiaca poate fi declansata prin mecanisme
numeroase si nici o definifie nu poate fi general valabila, aplicabild la orice situatie.
Majoritatea definitiilor privind moartea subitd acceptd notiunea de moarte naturald,
neasteptatd; diferente importante apar Insd In ce priveste timpul scurs de la declansarea
simptomelor si pana la oprirea cordului.

Astfel, autorii ca Goldstein (1982), Packer M. (1985) si Leclercq si colab. (1986),
considerd ca evenimentele ce apar in cursul mortii subite nu trebuie sa depdseasca o ord de la
declangarea primelor semne de suferintd. Alti autori fixeaza acest interval la doua ore, iar altii
la 12 ore. Cei mai multi prelungesc acest interval la 24 ore, asa cum rezulta din rapoartele
O.M.S.

Acceptarea intervalului de 24 ore de la declansarea suferintei permite ca unele cazuri
de moarte subita sa fie diferentiate in ceea ce priveste originea simptomelor. Astfel, moartea
subitd consecintd a cardiopatiei ischemice apare in interval de o ord, pe cand moartea subita
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cardiaca care apare in interval de 24 ore este consecinta unui infarct miocardic acut (IMA),
fapt ce se evidentiaza prin leziunile morfopatologice instituite si bine delimitate.

Definirea mortii subite ca un deces neasteptat este valabild numai pentru cel cu
cardioptiec coronariand, la care decesul este prima manifestare a suferintei complet
asimptopatice.

Decesul subit este de asteptat la un cardiopat cu hipertensiune arteriald evoluata si
complicata, la un coronarian cu angina instabila sau care a avut un infarct miocardic, la un
bolnav cu valvulopatie aortica stenozantd sau cu o cardiopatie hipertrofica.

In fata unei morti subite trebuic si se aprecieze dacd aceasta este de cauzi
cardiovasculara, posibil cardiovasculard sau de cauza necardiacd. Este bine cunoscut faptul ca
cele mai multe decese subite sunt de natura cardiovasculara si in special urmare a unei
suferinte coronariene de naturd sau nu aterosclerotica: angor, infarct miocardic acut, infarct
miocardic Tn antecedente, anomalii vasculare coronariene etc.

Aparitia mortii subite in plind sanatate aparentd reprezinta circa 14% din totalul
deceselor, constituind astfel o problema de sanatate publica, fapt ce impune depistarea
factorilor de risc si a unor masuri profilactice. La adult, moartea subitd de natura
cardiovasculara detine 60-80% din totalul cauzelor de moarte subita.

Studii facute la Framingham de Kannel si Schatzkin au demonstrat importanta
cardiopatiei ischemice ca boald de fond in riscul mortii subite cardiace la toate grupele de
varsta. Procentul mortii subite la coronarieni creste cu varsta la ambele sexe. Astfel, notiunea
de moarte subitd nu este sinonima cu moartea suspectd. Moartea suspecta are un cadru mult
mai larg astdzi, ingloband toate decesele cu caracter rapid si care n-au beneficiat de asistenta
medicala, precum si pe acelea care au survenit in primele 24 de ore de la internarea in unitati
spitalicesti, la care se adaugd decesele mama, decesul survenit in timpul unei interventii
chirurgicale etc.

Cadrul “mortii suspecte” poate fi largit in functie de legislatia tarii respective. Tn afara
mortii subite pure, mortile din categoria expusa mai sus, pot face obiectul unei necropsii
medico-legale, dar asemenea necropsii au un caracter prosectural. O cercetare necropsica a
cazurilor de deces din afara unitdtilor spitalicesti si a celor care n-au beneficiat de
supraveghere medicala, in afara de faptul ca pot inlatura suspiciunea, au un rol important in
stabilitatea stiintifica a cauzelor de moarte.

In cazul mortii subite fiind intotdeauna privati de o observatie clinica, diagnosticul
mortii se face pe criterii morfopatologice. Aceastd situatie exista si In cazul mortilor suspecte,
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care nu au caracter de subit, dar care nu au fost asistate de medic pentru a formula un
diagnostic clinic. In situatia in care criteriul morfopatologic rimane unic in interpretarea
tanatogenica se impune o clasificare a leziunilor.

Pot exista o seric de morti la care la necropsie se intalnesc leziuni certe
tanatogeneratoare, leziuni care explica fara echivoc cauza mortii (infarctul miocardic
constituit, accidente vasculare cerebrale, rupturi de anevrisme aortice sau cardiace,
trombembolie pulmonara etc.).

Tn alte situatii se intalnesc leziuni ce pot defini un cadru de boald cu evolutie cronica,
fara semnificatie tanatogeneratoare certd; boala care poate explica moartea prin interventia
unui factor fiziologic — patologic de ocazie — care nu poate fi identificat la necropsie, dar
poate fi dedus ca posibil.

Leziunile din acest grup sunt compatibile cu viata. De exemplu, la necropsie putem
intalni un cord pulmonar decompensat, insuficientd acuta cardiaca, cercetari care ar putea
explica eventual moartea printr-un efort sau care a survenit postpradial ori in cadrul unei stari
febrile etc. Tabloul morfopatologic poate explica moartea neviolentd in aceste conditii, daca
la necropsie se exclude cu certitudine o actiune traumaticd mecanica, fizica, chimica.

Un individ cu cord pulmonar cronic a trdit cu aceasta afectiune in evolutie, dar poate
sd moara intoxicat, sau poate fi victima unei agresiuni sau a unui accident de circulatie. Decl,
in aceste conditii moarte poate fi acceptata ca neviolenta prin leziunile care incadreaza o boala
cronicd in evolutie, numai in contextul in care a fost exclusa cu certitudine interventia unui
factor violent din mediul exterior.

In cazul in care la necropsie se depisteaza actiunea unui factor traumatic, trebuie s
lamurim rolul acestuia: dacd traumatismul a cauzat moartea, sau dacad este o conditie care a
aparut avand sau nu rol in a declansa moartea prin boala cronica preexistenta sau a dus la
agravarea acesteia. De exemplu, la necropsie se intdlneste a hemoragie subarahnoidiana
difuzd si se evidentiazd un anevrism rupt al vaselor cerebrale; cu aceasta ocazie apar si
modificdri lezionale care dovedesc existenta unui traumatism mecanic de mica intensitate.
Concluzia este ca moartea se datoreste hemoragiei subarahnoidiene difuze, prin ruptura de
anevrism, traumatismul avand un rol declangant in producerea mortii.

Interpretarile tanatogenetice in acest grup de afectiuni sunt dificile si nu pot fi
rezolvate decat de un medic legist cu o bund pregatire profesionald, un bun cunoscator al

patologiei, care este pus in situatia de a face o interpretare tanatogenetica de excludere, ceea
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ce solicitd o gandire medicald complexa in stare de a asocia toate problemele de diagnostic
diferential.

Fara indoiald, un caz de acest fel poate fi rezolvat, in final, prin numeroase examinari
complementare (toxicologice, biochimice etc.), care incarca in mod inutil activitatea unor
laboratoare. Tn fine, un alt grup este acela in care depistim o serie de leziuni macro- sau
microscopice care pot explica o afectiune acuta ce poate fi pusa in discutie drept cauzatoare
de moarte (viroze, pneumopatii, soc anafilactic etc.).

Unii autori mai acceptd, in caz de moarte subitd, asa-zisele morti functionale, fara
substrat morfopatologic (necropsiile albe), asemenea cazuri fara modificari care sa explice un
cadru de boald trebuie astdzi excluse, In conditiile unor investigatii multiple. Notiunea de
“necropsie alba” este subiectiva, competenta medicului care face autopsia si investigatiile
complementare poate Inlatura aceastd notiune care mai persistd in clasificarile unor medici,

legisti.

1.2 CRITERII DE CLASIFICARE A MORTII SUBITE

Reprezentantii diverselor scoli de medicina legald au elaborat mai multe criterii pentru
clasificarea mortilor subite. n prezent, cele mai acceptate, folosite si de scoala romaneasca de
medicind legala sunt acelea prezentate de 1. Moraru si Ileana Preda (1967). Astfel, dupa
tabloul marfopatologic mortile subite se clasifica in:

— morti subite cu leziuni organice incompatibile cu viata: hemoragii cerebrale, infarct
miocardic, rupturi anevrismale, trombembolii, pneumopatii, meningoencefalite;

— morti subite cu leziuni cronice: ateromatoza, miocardoscleroza, scleroze pulmonare si
renale.Aceste cauze potentiale de deces pot fi actualizate in cauza tanatogeneratoare in
conditiile factorilor favorizanti, care actioneaza permanent asupra individului: stress, variatiile
temperaturii §i presiunii atmosferice, efort fizic, ingestie de alcool, masd copioasd, raport
sexual, defecatia, traumatism minor;

— morti subite cu tablou lezional nespecific pentru o boald, reprezentat de: staza viscerala,
sufuziuni sanguine subseroase §i submucoase; aceste modificari se intdlnesc atat in mortile
neviolente (viroze, boli contagioase, soc anafilactic, alergii), cat si in mortile violente (asfixii
mecanice, intoxicatii, electrocutare).

C. Simonin grupeaza moartea subita in:
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— moartea subitd organicd cu leziuni evidente §i evolutie rapid mortald prin afectiuni
cardiovasculare: infarct, embolie, ruptura vasculara; afectiuni pulmonare inflamatoare banale
sau specifice; afectiuni ale sistemului nervos central, vasculare si inflamatoare; afectiuni ale
tubului digestiv, hemoragii, perforatii, inflamatii etc; leziuni ale suprarenalelor sau ale
organelor genitale la femei;

— moartea subitd sau suspectd fara leziuni evidente, fara leziuni caracteristice pentru o
maladie, de exemplu staza generalizata, leziuni gastrointestinale, congestie si edem pulmonar,
sindrom anatomopatologic de asfixie, hemoragii subarahnoidiene, stari alergice etc.;

— moartea subitd functionald cu stare patologica preexistenta, dar insuficientd sa explice
moartea; este vorba de o afectiune cronicd care este urmatd de moarte, de exemplu sincopa
cardiacd, criza de angor, fibrilatie verticulara, dilatatie acuta de cord. Tn aceste cazuri au un rol
important cauzele ocazionale care intervin in echilibrul functional instabil si declanseaza
moartea subita;

— moartea subitd prin inhibitie, cand exista o disproportie intre cauza si efect, iar la necropsie
trebuie sa se constate: moarte rapida la un individ sdnatos; un traumatism minim care nu lasa
urme externe; absenta leziunilor organice care sd poata explica moartea;

— moartea subita functionald esentiald anatomopatologicd, caracterizata prin necropsia alba, se
intadlneste in gripa hipertoxica, colapsul algid, Tn perioada de debut a scarlatinei, in bolile
infectioase.

Un tip aparte de moarte subitda cardiacd (frecventd variind in functie de definitia
acordata mortii subite si de criteriile diagnostice morfoclinice) se intalneste la persoanele care
nu prezintd nici simptome clinice si nici modificarile examenelor de laborator de naturad sa
trezeasca suspiciuniasupra unei forme de cardiopatie ischemica. Exemple numeroase de acest
fel se intalnesc in studiul de la Framingham, unde 50,5% din persoanele investigate bianual
atat clinic cat si prin testele si examenele de laborator, au decedat subit. La acestea, examenul
necroptic poate evidentia un grad de ateroscleroza medie, dar fard leziuni macromicroscopice
cardiace care sa explice moartea.

In tanatogenezi sunt implicate alterri ale miocitilor cardiaci date de miocardite de
diferite etiologii, insuficienta mecanicd ventriculara stanga, focare ectopice miocardice,
hipertrofia ventriculara, leziuni ale arterei nodului sinusal. Cercetarile recente au aratat ca
hipertrofie ventriculard stang nu se insoteste de o crestere a irigatiei sanguine, ci dimpotriva,

de un grad de ischemie miocardiaca si de hiperexcitibilitate miocardica.
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Pe acest fond intervin factori favorizanti (declansator) reprezentati de: stres, ingestie de
alcool, obezitate. Un mare numar de episoade de moarte cardiaca se consuma in a doua parte
a noptii (orele 4-6), explicatia fiind oferitd de fazele de somn rapid, care au loc tocmai in
acest interval si care Se caracterizeaza printr-o adevarata furtund neuro-vegetativa (mari
variatii in frecventa si ritmul cardiac respectiv §i respirator, variatii ale tensiunii arteriale).
Dupa etiologia ei, moartea subita se poate imparti in:

— moartea subita cardiaca este de doud ori mai frecventa la barbati, afectand pe cei intre 60-65
ani. La femei, mai predispuse sunt cele in varstd de peste 70 ani. Cauzele mortii subite sunt
reprezentate de:

— ateroscleroza coronariana care poate evolua fie la persoane aparent normale (ca o forma de
manifestare a cardiopatiei ischemice nedureroase), fie la coronarieni, ale caror antecedente
sunt cunoscute. Episodul final se datoreaza: stenozei coronariene aterosclerotice (cel mai
frecvent), infarctului miocardic (mai rar evidentiat, deoarece necesitd o supravietuire de 24
ore pentru constituirea leziunii) si trombozei coronariene recente (a carei evidentiere
necroptica impune tehnici speciale cum ar fi: cronografia postmortem sau sectionarea cordului
dupa anumite incidente). La supravietuitorii de dupa un sindrom de moarte subita cardiaca se
pot diagnostica: infarct miocardic recent (confirmat EKG si prin testarea enzimelor Serice),
instabilitatea electrica (cazuri in care un al doilea acces este urmat de reguld de deces in anul
care urmeaza primul acces de moarte subitd) si tendinta de artimii (manifestatd in special prin
fibrilatie la bolnavii cu antecedente de infarct miocardic). Tn infarctul miocardic, moartea
subitd recunoaste urmatoarcle mecanisme tanatoterminale: tulburdri de ritm (bradiritmii,
fibrilatie ventriculara, aritmie supraventriculara, blocuri), socul cardiogen si tromboza
coronariand (care survine in perioada de debut) si aritmiile (care evolueaza pe fondul unui
anevrism cardiac in perioada de cicatrizare). O cauza tanatoterminald care apare in mortile
subite cardiace, diagnosticata numai EKG, este stopul cardiac, care nu este precedat de nici 0
alta aritmie;

— hipertensiunea arteriala in care fenomenul tanatoterminal este reprezentat de insuficienta
cardiaca acuta sau de hemoragia cerebral;

— miocardite (parenchimatoase si interstitiale);

— endocardite;

— rupturi anevrismale (aortice, cerebrale);

—trombembolii (pulmonare, celebrare);

— prolaps de valva mitrala;
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— valvulopatii.

— moartea subita de cauza extracardiacd poate fi de origine nervoasa (accidente vasculare,
meningite si encefalite supraacute, tumori cerebrale primare sau metastaze, abcese cerebrale),
respiratorie (pneumonii bacteriene sau in ultimul timp de origine viralda, bronhopneumonii,
pleurezii, TBC, edem glotic de origine inflamatorie sau alergica, astm bronsic), digestiva
(hemoragii digestive, hepatitd epidemica anicterica, pancreaticd acutd hemoragica, enterite
hipertoxice, ocluzii intestinale, rupturi de chisturi hidatice) sau uro-genitala (glomerulonefrite,
scleroze renale, insuficiente renale, sarcini extrauterine, embolii amniotice).

— moartea subitd la copii recunoaste drept cea mai frecventa cauza bolile aparatului respirator.
Perinatal, se intalnesc pneumonii atipice primare (cu debut in viata uterind), bronhopneumonii
(prin aspirat amniotic), boala membranelor hialine (prezenta unui exudat alveolar bogat in
proteine), care se coaguleaza, rezultdnd membrane care se ataseaza pe peretii aleveolari) si
boli congenitale cardiace incompatibile cu viata. De asemenea, sensibilitatea crescuta la
laptele de vaca este considerata responsabild de reactia anafilacticd mortala ce se declanseaza
la patrunderea accidentala a laptelui in caile respiratorii.

Tabloul macroscopic al pneumopatiei atipice primare (virale, interstitiale) este variat i
nespecific (zone pulmonare rosietice sau cenusii, alteori net hemoragice, hipoaerate sau
neaerate, cu consistentd relativ crescuta). Microscopic se observa: infiltrat septal bogat in
monocite si limfocite, proliferari celulare asociate uneori cu necroze, hemoragii, prezenta de
celule gigant. Uneori, tabloul histopatologic este extrem de sarac, reprezentat numai de
abundenta ceva mai mare a limfocitelor dispuse Tn submucoasa bronhiilor. Toate aceste
modificari sunt foarte asemanatoare cu acelea intalnite in pulmonul de soc si in special in
socul anafilactic. Aceste similitudini au ridicat problema existentei unui mecanism
tanatogenerator comun In pneumopatia atipicd si in soc, reprezentat de devieri ale reactiei
antigen-anticorp (hipersensibilitate de tip imediat).

Dintre afectiunile extrapulmonare care duc la morti subite la copii enumeram: bolile
SNC (meningite, encefalite, hirdocefalie, rupturile anevrismelor, astrocitoame,
meduloblastoame), boli cardio-vasculare (boli congenitale incompatibile cu viata:
fibroelastroza caracterizata prin crestere masiva a fibrelor elastice subendocardiace).

In tanatogeneza mortii subite a copilului intervin, de asemenea, factorii favorizanti
(nutritie deficitara, imaturitatea, rahitismul, infectiile repetate, nelegitimitatea, conditiile de

mediu, intervalul mic de timp intre nasteri, poluarea atmosferica, factorii meto-climatici,
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prematuritatea) care scad reactivitate organismului si declanseaza sau precipita evolutia spre
deces.

Conferinta Internationala de la Seattle (1965) defineste moartea subita a sugarului prin
doud caracteristici: clinicd si marfopatologicd — cauza mortii rdamane neexplicatd dupa
autopsie si dupa efectuarea celorlalte examene complementare. Aceste particularitati
contureazd sindromul de moarte subitd a copilului (Sudden Infant Death Syndrom) care
corespunde denumirii mai vechi de autopsie alba.

La sugar, ora la care se produce decesul este aproape totdeauna plasatda noaptea, si in
special in a doua jumatate a ei. Explicatia acestei constatdri este, cel putin in parte, oferita de
rezultatele cercetarilor asupra bioritmului. La sugar, spre sfarsitul somnului de noapte, faza de
somn paradoxal ocupd un interval de timp tot mai mare. in cursul siu au loc intense
modificari neurovegetative a caror amploare justifica caracterizarea lor prin termenii de
“furtund cerebrald”,“anarhie  respiratorie”’sau‘‘anarhie = cardiacd”. Modificarile sunt
respiratorii la pCO2 si pO2 sanguind; consecinta acestor tulburari este aparitia unei apnei
prelungite care caracterizeaza sindromul Ondine (“sugarul uita sa mai respire”). Pe acest fond
apar alte tulburari agravante: modificari neuro-musculare (atonia si hipotonia muschilor cefii,
barbiei, limbii, faringelui, laringelui si a muschilor intercostali, care amplificd obstructia
cailor respiratorii superioare deja existenta prin particularitatile de dezvoltare ale sugarului),
modificari respiratorii (tahipnee, aritmii, perioade de apnee care pot dura chiar 10-20 sec.,
scaderea amplitudinii si a ventilatiei pulmonare, respiratia periodica), modificari cardio-
vasculare (aritmii, asistolic cu durate de doua-patru secunde, prelungirea intervalului QT la
EKG, oscilatii ale tensiunii arteriale), hipertonie vagala.

Aceste modificari in cursul somnului paradoxal apar si evolueaza pe un organism care
prezintd la aceastd varstd: un grad de obstructie a cdilor respiratorii superioare (datoritd
pozitiei inalte a laringelui, hipermobilitatii mandibulei, hipertrofiei limbii, palatului moale si a
mandibulei In pozitia culcat), atelectazie pulmonard fiziologica, imaturitatea centrilor
respiratorii si a inervatiei simpatice a cordului (care predispune la aparitia fibrilatiei,
tahiaritmiilor, alterarilor undei T).

Monitorizarea poligrafica a sugarilor care au prezentat episoade de asfixie (cianoticd
sau alba) nocturne mai lungi de 10 secunde sau crize de respiratie periodica la intervale mai
mici de 20 secunde a permis salvarea lor prin interventie terapeuticd prompta, repetatd in
noptile 1n care accesele apneice s-au reluat. De cele mai multe ori fratii sau surorile sugarilor
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cu un astfel de pattern respirator au decedat tot in urma unui episod de asfixie nocturna.
Examenele clinice si de laborator efectuate la cei scapati din sindromul mortii subite nu au
evidentiat nici o boald cu rol in tanatogeneza.

Intricarea factorilor de risc in dezvoltarea sugarului cu modificarile normale din timpul
somnului paradoxal au drept rezultat agravarea hipoxiei prin circuite reverberante in care
efectul agraveazi cauza. In prezent, in conditiile expertizei medico-legale este dificil de
stabilit exact rolul care revine in tanatogeneza unuia sau altuia din toti acesti factori. Numai
dupd excluderea oricarei alte cauze tanatogeneratoare $i numai dupa ce se strdng un minim de
date prin toate mijloacele de care se dispune, se poate recunoaste sindromul de moarte subita

drept cauza tanatogeneratoare (in acceptiunea Conferintei Internationale de la Seattle).
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2. MOARTEA SUBITA DE CAUZA CARDIACA

Bolile inimii au in general ca substrat patomorfic tulburari circulatorii (tromboze,
necroze ischemice), degenerari sau distrofii, inflamatii nespecifice si specifice, procese care
nu difera in mod semnificativ de cele cu alte localizari, decat prin unele conditii etiologice si
manifestari clinice particulare.

Principalele manifestari patologice ale inimii pot fi schematic grupate n: cardiopatii
degenerativ-metabolice, cardiopatii prin tulburari hidroelectrolitice cardiopatii prin tulburari
ale circulatiei sanguine, cardiopatii inflamatorii nespecifice §i specifice, cardiopatii
miovalvulare, cardiopatii congenitale, tumorile inimii.

Bolile cardiovasculare au o etiologie si patogenie variatd. Complexitatea lor se
evidentiazd intre altele, prin faptul cd leziunile ce le caracterizeaza se localizeaza de
predilectie pe o tunica sau alta, extinzandu-le, insd, eventual, la doua sau chiar toate trei
tunicile. La leziunile cordului se asociaza, indeobste, leziuni ale vaselor. Ca si in conditii
fiziologice, in cursul diferitelor stari de boala, inima se poate adapta in foarte mare masura
necesitatilor hemodinamice, daca miocardul este indemn sau chiar lezat intr-un grad nu prea
avansat.

Mecanismele de adaptare sunt intrinseci si extrinseci.

A) Mecanismele intrinseci au fost ilustrate de Starling; legea formulata de acest autor exprima
capacitatea prin care miocardul 1si adapteaza, in mod direct, travaliul in afara oricaror
influente hormonale sau nervoase.

B) Mecanismele extrinseci stau pe primul plan in cadrul reglarilor complexe din principalele
procese  de natura nervoasd. Aceste mecanisme depind de existenta unor nervi
cardiomoderatori §i cardioacceleratori, a caror interventie modifica frecventa si proprietatile
fundamentale ale miocardului si influenteaza travaliul in unitatea de timp.

Modificarile patologice structurale ivite in inima si vase nu sunt urmate totdeauna de
tulburéri clinice, dupa cum se pot constata si importante simptome fara substrat morfologic.
Asemenea discrepante reflecta interventia diverselor mecanisme ale compensarii, realizate pe
cale neurovegetohormonala.

Dintre manifestarile patologice cardiace mai sus citate, cele mai frecvente cauze de
moarte subitd sunt date de: cardiopatiile degenerativ metabolice, cardiopatiile prin tulburari
hidroelectrolitice, cardiopatiile prin tulburari ale circulatiei sanguine si, mai rar, cardiopatiile
inflamatorii, miovalvulare si cardiopatiile congenitale.
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2.1 CARDIOPATII DEGENERATIV-METABOLICE

Procesele degenerative care afecteaza inima, indeosebi, miocardul, includ tulburari in
metabolismul proteinelor, lipidelor, glucidelor, al substantelor nutritive minerale, tulburari de
crestere si dezvoltare.

O forma aparte de cardiopatie degenerativ-metabolici o reprezinta cardiomiopatia
etilica. Ea se manifesta clinic prin episoade de dispnee de efort, dureri anginoase si modificari
EKG dominate de alterari ale undei T. Aceste episoade urmeaza imediat unui consum al
etilicii cronici.

In patogenia acestei cardiomiopatii sunt incriminate carentele in vitaminele
hidrosolubile (in special grupul B), care induc alterari ale enzimelor ciclului Krebs, al caror
cofactor sunt. Deficitele cele mai mari se intalnesc la nivelul mitocondriilor cardiace. Aceasta
justifica si tratamentul suferintei prin perfuzii de glucoza, la care se adaugd vitamine
hidrosolubile. Necropsia ofera putine modificari (o oarecare hipertrofie cardiacad, sange

noroios in vasele pulmonare si cerebrale).

2.2. CARDIOPATII PRIN TULBURARI ALE CIRCULATIEI SANGUINE MIOCARDICE

2.2.1. HEMOPERICARDUL

Acumularea de sange in sacul pericardic este cunoscutd ca hemopericard sau
hematopericard. Acumularea rapida de sange in sacul pericardic determina un hemopericard
acut, iar revarsarea lenta, progresiva si fractionata produce un hemopericard cronic.

Cauzele cele mai frecvente ale hemopericardului acut sunt: ruptura unui anevrism al
aortei, traumatisme ale inimii si vaselor mari, ruptura unui infarct miocardic. Tn
hemopericardul acut, revarsarea rapida sub presiune n cavitatea pericardica a peste 200-300

ml sénge produce moartea prin “tamponada cardiaca”.

2.2.2. CARDIOPATIA ISCHEMICA
2.2.2.1. CLASIFICARE, TERMINOLOGIE

Numeroasele cercetari asupra coronaropatiilor si asupra efectelor lor miocardice, rod
al activitatii specialistilor din diferite domenii (morfopatologi, legisti, fiziopatologi, cliniceni
etc.) tari si scoli au generat multiple terminologii. Aceasta situatie duce in mod inevitabil la
confuzii, suprapuneri si greutati in comparerea rezultatelor, impunand tot mai mult
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introducerea unei nomenclaturi standard, dificultatile intampinate pentru a se ajunge la 0
nomenclaturd unica, susceptibild sd acopere necesitdtile reale impuse de realitdtile clinice,
morfopatologice si experimentale reiese de altfel din numeroasele propuneri facute de expertii
O.M.S in ultimele trei decenii. Documentele emise de grupul de specialisti O.M.S (1962)
aprofundeaza notiunea de cardiopatie ischemicd, ingloband in acesta angina pectorala,
sindromul intermediar (premonitor) si infarctul miocardic. Ca etiologie este incriminata in
majoritatea covarsitoare a cazurilor ateroscleroza coronariana, iar intr-un numar mult mai mic
de situatii anomaliile sau inflamatiile coronariene. Astfel definitd, cardiopatia ischemicd
apartine cardiomiopatiilor.

Clasificarea propusa pentru utilizarea de catre reteaua de cardiologie, in functie de
definitiile O.M.S. este urmatoarea:

Forme dureroase:

— angina pectorala (de efort)
— infarctul miocardic
— sindromul intermediar
Formele nedureroase:
— forme nesimptomatice, latente (modificari exclusiv EKG)
— manifestari nespecifice prin leziuni miocardice croniceischemice (insuficientd cardiaca,
aritmii, bocuri,moartesubita).

In completare, documentul OMS precizeazi ca manifestirile dureroase din cardiopatia
ischemica pot apare si intr-un teritoriu coronarian indemn, fie prin scdderea debitului
coronarian, fie prin crestere nevoilor metabolice ale miocardului (hipertensiune arteriala,
anemii etc.)

Pentru raportarea statistica si evidenta centralizatd a Ministerului Sanatatii din
Romania, se folosesc criterii de clasificare internationala a bolilor, revizuite de cea de a IX-a
Conferinta Internationald din 1975 si adoptate la cea de a 29-a Adunare Mondiala a Sanatatii.
In aceastd clasificare, cardiopatia ischemici este cuprinsd intre numerele de cod 410-414,
dupd cum urmeaza:

- 410 — infarctulmiocardicacut

- 411 — alte forme acute si subacute de cardiopatiei schemica

- 412 — infarctul miocardic vechi

— 413 — angina pectorala

— 414 — alte forme de cardiopatie ischemica cronica.
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Aceasta clasificare poate fi detaliata prin explicatii suplimentare, asa cum sunt ele
prezentate In Manualul International de Clasificare, vol. I. Daca se include si hipertensiunea
arteriald (cod 401-405), se poate adauga pe langa cifra de cod pentru cardiopatie ischemica si
codul pentru identificarea hipertensiunii arteriale. Astfel:

— 410 — infarctul miocardic acut, cifrd sub care se inteleg: infractarea cardiaca, embolia /
ocluzia / ruptura coronariana, trombozarea, infarctul cardiac / miocardic / ventricular, ruptura
de inima / miocard, infarctul sub endocardic si orice conditii codificate la 414 (414.1-414.9),
specificata ca acutd sau la care este specificata o durata de mai putin de opt saptamani.

— 411 — alte forme acute sau subacute de cardiopatie ischemica sub denumirile: insuficienta
(acuta)/decompensare coronariana, sindrom coronarian intermediar, microinfarct cardiac
(miocardic), preinfarct miocardic (sindrom de preinfarct), sindrom postinfarct miocardic
(sindrom Dressler)

— 412 — infarct miocardic vechi sub denumirile de infarct miocardic vindecat, infarct
miocardic diagnosticat EKG sau prin alte investigatii speciale, dar in prezent fara semne
clinice sau EKG.

— 413 — angina pectorala cu termenii utilizati de angind: fard alte specificari, cardiaca, de
decubit, de efort; sindrom anginos; stenocardie

— 414 — alte forme de cardiopatie ischemica cronica. Se exclud la acest punct: arterioscleroza
cardiovasculara sau degenerarea cardiovasculard, scleroza sau boala cardiovasculara, cu
mentiunea arteriosclerozei, dar fara o alta specificare, care sunt toate cuprinse la nr. De cod
429; bolile cardiovasculare sau complicatiile nespecificate sau incomplet definite. Astfel la
pozitie 414 sun incluse:

— 414.0 — ateroscleoza coronariana (boala aterosclerotica a inimii, ateromatoza coronariana,
scleroza sau atero-scleroza coronariana)

—414.1 — anevrismul inimii cu: anevrismul coronarian si ventricular

— 414.8 — ischema miocardica (cronicd) si orice conditie mentionata la pozitia 410, daca este
specificata ca fiind cronica sau cu o durata mai mare de 8 saptamani

—414.9 — fara nici o specificare CI.
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2.2.2.2. MORFOPATOLOGIA CARDIOPATIEI ISCHEMICE

Sistematizarea tabloului morfopatologic in cardiopatia ischemicd ne permite sa
distingem leziuni coronariene si leziuni miocardice.

Dupa natura lor, leziunile coronariene pot fi aterosclerotice sau de alte cauze. Cele mai
frecvente localizéri ale leziunilor coronariene aterosclerotice se intalnesc la nivelul ostiilor de
origine, pe trunchiurile coronare mari (ramura interventriculare anterioara, ramura
circumflexa, artera coronard dreaptd), pe ramurile intramiocardice si epicardice. Cel mai
frecvent este afectatd ramura interventriculard anterioara (artera mortii subite). Pe partea
coronara dreapta placile de aterom se dispun cel mai frecvent fie la 2-4 mm de origine, fie in
1/3 sa distala. Cercetarile recente atribuie un rol mai important in localizarea proceselor
aterosclerotice zonei numita de marfopatologi crus cordis posterior.

Aceasta zona corespunde locului in care se intalnesc vasele coronariene, si Se intinde
la nivelul santurilor interatrial, interventricular posterior si atrioventricular. In functie de
aceasta zona se descrie tipul echilibrat de irigatie cardica, in care artera coronard dreaptd irigd
ventricului drept si jumatatea posterioard a septului interventricular, pe cand artera coronara
stang iriga ventriculul stand si jumitatea anterioara a septului. Intre cele doud artere coronare
exista frecvente anastomoze, ceea ce explica de ce infarctele miocardice aparute pe astfel de
inimi sunt de regula vindecabile.

In 48% sin cazuri exista predominent dreapta, in care artera coronara dreapti iriga si
peretele diafragmatic al ventricului sting. In astfel de situatii infarctele miocardice sunt
vindecabile in proportie de 2/3.Predominenta stingd se intalneste in 18% dintre cazuri, cand
artera coronara stang (prin ramurile circumflexe) irigd tot septul interventricular si zonele
vecine ale ventricului drept. Acest tip de distributie corespunde inimilor care sunt expuse cel
mai frecvent infarctelor miocardice, a caror evolutie este de obicei fatala.

O. Rodat si colab. semnaleaza 2/3 morti subite in cazul cordurilor la care circulatia
este echilibrata, 20% la care exista predominenta dreaptd si 53% la cele cu predominenta
stanga. Cercetarile experimentale au aratat ca obstructia progresiva permite dezvoltarea unei
circulatii coronariene colaterale.

S-au descris anastomoze intre cele doua artere coronare (denumite de Spalteholz
anastomoze heterocoronare, care au diametre intre 100-400 de microni, realizate prin asa-zise
ramuri anastomotice) si anastomoze intre ramurile aceleiasi artere (denumite de Spalteholz

anatomoze homocoronariene, realizate prin ramuri colaterale, care au diametre mai mici de 40
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de microni). De asemenea, se descriu anastomoze intre arterele coronare si vasele organelor si
peretilor vecini, precum si anastomoze arteriovenoase., anastomozele dintre vasele coronare
sunt situate in santul coronar si in apropierea varfului inimii. Ele sunt de nivel capilar si
arteriolar, fiind de aceea insuficiente in obstructiile care afecteaza ramuri mai mari. Vase de
legatura de calibru mai mare se gasesc in septul interventricular, la varful inimii, In muschii
papilari si la nivelul infundibulului pulmonarei.

Anastomozele intre ramurile aceleiasi artere se stabilesc in stratul subendocardic, la
locul de comunicare dintre ramurile endocardice si cele miocardice profunde, precum si pe
suprafata miocitilor, unde sunt legaturi de tip capilar. Anastomozele cu vasele din organele
vecine sunt rare. Ele s-au descris cu ramuri din arterele mediastinale, pericardice,
pericardofrenice, toracica interna, bronsice, esofagiene. Acestea sunt localizate in grasimea
din suprafata cordului si in jurul orificiilor de deschidere in cord ale vaselor mari.

Pornind de la existenta lor s-au preconizat o serie de metode chirurgicale, care constau
n implantarea acestor vase in miocard, in pudrarea inimii cu talc pentru a crea o hiperemie
inflamatorie, sau chiar plastii de epiplon mare sau muschi pectoral mare. Pana in prezent
valabilitatea acestor incercari este discutata.

Un tip aparte de anastomoze 1i reprezintd comunicarile dintre arterele coronare si
cavitatile ventriculare. Ele pot fi artero-sinusoidale, cu diametrul intre 50-250 microni si
arterio-luminale, al caror diametru ajunge pana la 1 mm, vasele acestora din urma pastrand
caracterul de artere pand la locul de deschidere in ventricul. Eficienta lor este dovedita de
faptul ca in conditii experimentale batdile cordului izolate pot fi mentinute circa o ord, daca se
asigurd perfuzia inimii cu o canuld introdusa in ventricul.

Leziunile de aterom constituie un proces dinamic in evolutia caruia se descriu mai
multe stadii: edemul intimei, stria lipidica, placa fibroasa, placa de aterom. Edemul intimei
reprezinta o leziune precoce, reversibila farda corespondent macroscopic, realizata de
degenerescenta mixoidd a substantei fundamentale cu cresterea continutului MPZ, si
disocierea structurilor fibroelastice ale intimei.

Stria lipidica este leziunea cea mai precoce vizibila pe suprafata intimei arteriale sub
forma unor proeminente discrete superficiale de culoare galbuie, cu un diametru de cativa
mm, orientatd longitudinal. Stria lipidicd poate fi prezentata la toate varstele, chiar in primele
decade de viata, avand un caracter reversibil, dar cu potential evolutiv aterogen.

Placa fibroasa este o leziune proeminenta a intimei, cu suprafatd neteda, circumscrisa
si prezentand grade variabile de induratie cu un aspect sidefiu-cenusiu. Placa de aterom
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reprezintd stadiul de maturitate si ireversibil al leziunii ateromatoase, in care predomina
ramolismentul gras.

Macroscopic apare ca o leziune butonata circulara, de aspect albicios-galbui (datorita
depozitelor de lipide si maselor de tesut fibros) cu un diametru variabil intre 5 si 15 mm. La
nivelul arterelor, plicile de aterom apar izolate sau confluente si in diferite stadii de
dezvoltare. In evolutie, ateromul se poate insoti de ulceratii, calcificari, tromboze.

Microscopic, modificarile cele mai precoce corespunzatoare striei lipidice constau in
acumularea de lipide n celulele miocitare ale intimei (cu transformarea acestora in lipofage
spumoase) si intre celulele din stratul profund al intimei, in relatie cu fibrele elastice si cu
lamina elastica interna.

In citoplasma celulelor spumoase s-au putut identifica beta-lipoproteine similare cu
cele din plasmd. Pe masura ce stria lipidicd se dezvolta, in jurul focarului i in portiunea
superficiald a intimei prolifereaza un tesut conjunctivo-colagen care formeaza partea fibroasa
a leziunii. Celulele miocitare (spumoase) incarcate cu lipide se gasesc in aceasta zona printre
fibrele de colagen. Cu timpul apar zone de necroza transformand partea profunda a placii
fibroase intr-un focar de ramolisment lipidic (asemanator terciului, de unde denumirea de
aterom) care contin, pe langa lipide, resturi tisulare, albumine, fibrind, si cateodatd hematii
dezintegrate. Necroza se intinde treptat spre parte fibroasa a placii. Microscopic sunt vizibile
mici depuneri de calciu, celule spumoase si infiltrate celulare inflamatorii de iritatie in
jurul focarului de ramolisment lipidic. In focar pe sectiunile histologice la parafina apar fisuri
optic goale care corespund de obicei cristalelor de colesterol. Lamina elastica interna este
alterata, iar necroza si fibroza se pot extinde pana la nivelul mediei adiacente, care tinde sa se
atrofieze.

In grosimea plicii de aterom apar capilare de neoformatie din vasele aferente ale
adventicei, care uneori se pot extinde pana la suprafata intimei, constituind sursa hemoragiilor
din focarul de aterom. Necroza stratului subtire de fibroza subendoteliala favorizeaza ruptura
superficiald a intimei cu eliminarea materialului liponecrotic in lumenul vascular si formarea
de ulceratii ale placii de aterom.

Analiza chimicd a lipidelor din placa de aterom a pus in evidentd esteri ai
colesterolului, colesterol neesterificat, mici cantitdti de trigliceride si fosfolipide, beta-
lipoproteine, lipide, care provin din sangele circulant.

Lipoproteine si colesterol mare au fost detectate in placa aterom. Placile de aterom
variazd in volum, atingdnd prin confluarea lor cativa cm diametru. Pe sectiune transversala se
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exprima din partea profunda a placii de aterom un material pastos, galbui, iar focarul de
material liponecrotic apare delimitat de un strat gros de fibroza. Necroza stratului de fibroza
subendotelial favorizeaza ruptura si ulceratia placii si formarea de trombi murali pe suprafata
ulcerata. Ulceratia ateromatoasa este putin adanca, cu marginile neregulate, zdrentuite, iar pe
fundul acesteia se recunosc detritusuri liponecrotice. Organizarea fibrohialina si endotelizarea
trombilor murali duce la ingrosari si neregularitati ale suprafetei aortei. Depozitele de calciu
imprima placii o consistenta crescuta.

Arterele coronare sunt sediul frecvent al unor leziuni extinse de aterom, cu afectarea
principalelor ramuri ale arterelor coronare. Leziunile severe de aterom si ulceratia placilor
genereaza tromboze obstructive si ingrosari fibroase ale intimei peretelui arterial.

Arterele cerebrale pot fi sediul unor leziuni severe de aterom mai ales la persoanelor in
varsta, cauza frecventd a trombozelor, infarctelor si anevrismelor cerebrale. Leziunile
miocardice n cardiopatie ischemica realizeaza infarctul miocardic si insuficienta coronariana
cronicd (miocardoscleroza).

Localizarea cea mai frecventa a infarctului miocardic se face pe peretele anterior al
ventriculului stang 1n apropierea varfului si pe partea anterioara a septului interventricular. De
asemenea, leziunile de infarct pot sa intereseze si peretele posterior al ventriculului sting in
apropierea marginii sale (localizarea consecutiva obstructiei arterei coronare drepte si a
ramurii circumflexe din artera coronara stanga). Localizarile ventriculare drepte sunt foarte

rare, probabil din cauza anastomezelor mai bogate din aceasta zona.

Fig. 1. Circulatia coronariana tip predominant drept; regiunea “crux cordis” este strabatuta de
artera coronara dreapta.
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Fig. 2. Circulatie coronariand de tip echilibrat. In“crux cordis”se gasesc artera coronara

dreapta si artera circumflexa stanga.

Fig. 3. Circulatie coronariana de tip stang. In “crux cordis” se afld numai artera circumflexa

stanga.

Aspectele macroscopice al infarctului miocardic sunt in functie de vechimea lui.
Pentru ca leziunile sd fie vizibile este necesar sd existe un interval de supravietuire de
minimum 7-8 ore. In primele 15 ore zona necrozata are aspect omogen, cu structura pierduta,
culoarea este cenusiu murdard, consistenta scazuta, formeaza un triunghi cu margini
neregulate, reprezentate de un lizereu hemoragic. In aceasta etapa, datorita imbinarii cu lichid,

leziunea poate proemina pe suprafata epicardului.
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Dupa cc. 35 de ore de la producere, infarctul miocardic are centrul galben-cenusiu, iar
periferia este hemoragicd; in urmatoarele 3 zile centrul capétd culoare bruna, iar dupa 7 zile se
retractd. Dupa 2-3 sdptamani centrul leziunii este galbui, cu un infiltrat leucocitar perifocal,
totul fiind delimitat la periferie de o zona rosie, corespunzatoare hemoragiei; tesutul de
granulatie poate fi vizualizat sub forma unui lizereu rosu.

Daca moartea nu s-a produs pana in saptamana a 6-a — a 8-a, urmeaza etapa de
cicatrizare. Aceasta constd din vindecarea leziunii prin aparitie unui tesut fibros. In zona de
necroza enzimele proteolitice eliberate de leucocitele din jurul focarului isi manifesta
activitatea liticd, ceea ce are drept rezultat rezorbtia detrisului celular. Reteaua de fibrina
ramasa se organizeaza.

Infarctele subendocardiace sunt in general reversibile. Dupa 3 saptamani de la aparitia
lor, parte din miocitii lor redevin vizibili. Cauza acestei evolutii rezida probabil in faptul ca
evolutia este dictatd de o insuficientd coronariana generalizatd (de exemplu in hipoxiile care
afecteaza intregul organism) si nu de ischemia locala consecutiva ocluziei coronariene.

Aspecte microscopice in infarctul miocardic. Cercetarile experimentale au semnalat

modificarile rapide consecutive hipoxiei. In primele 5 minute de la ocluzie s-au evidentiat
disparitia glicogenului, iar dupa 15 minute nucleul se omogenizeaza, cromatina se dispune la
periferie, sarcoplasma se vaporizeaza, creste numarul lizozomilor; intre 15-30 minute
mitocondriile se tumefiaza, iar miofibrilele isi pierd striatiile, dupa 30 minute miocitii cardiaci
incep sa piarda transaminazele, iar dup 6 ore multi dintre miociti au disparut.
Leziunile recente se manifesta microscopooptic dupa 6 ore prin necroza miocitilor, care
capata aspect hialin, devin eozinofile, striatiile miofibrilare devin tot mai tulburi si dispar,
sarcoplasma se vaporizeaza si tumefiaza, apare carioliza. Suportul inframicroscopic al
vaporizarii sarcoplasmei este dat de suferintele mitocondriale. Discurile intercalare suferd o
dilatatie chistica, care este responsabild in parte de tulburirile de conducere. Intre miociti
apare un detritus fin granular, eozinofil si un edem bogat in leucocite si mucopolizaharide
acide. Reactie Lie specificd pentru evidentierea leziunilor de tip ischemic este pozitiva.
Infarctul pe cale de organizare constd in aparitia, dupa prima saptamana, a unor sufuziuni
sanguine §i a unui infiltrat granulocitar neutrofil in jurul focarului de necroza. Neutrofilele
elibereaza enzime litice.

Tn zona de sufuziune sanguini capilarele si venele sunt dilatate, apar extravazate
sanguine. In siptimana a doua granulocitele sunt inlocuite de macrofage, a ciror sarcoplasma
se incarcd cu pigment provenit din dezintegrarea fibre lor musculare si din hemoglobina
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hematica. In aceastd perioadi pot apare complicatii de tipul rupturilor cardiace si al
perforatiilor de sept interventricular. Dacd necroza nu intereseaza toatd grosimea peretului
cardiac apar dilatatii anevrismale ale peretului ventricular sau ruptura muschilor papilari
(responsabila de instalarea insuficientei mitrale). Evolutia se poate face deci spre exitus sau se
trece 1n faza urmatoare.

Infarctul cicatricial se constituie in saptaméana a treia. Se caracterizeaza prin formarea
unui tesut de granulatie cu neocapilare si cu fibroblaste care produc colagen. In siptiména a
4-a — 6-a, vindecarea este definitiva, locul fibrelor musculare distruse, fiind luat de tesutul
conjunctiv fibros dens; printre fibrele sale se pot vedea celule incarcate cu pigment hematic.
Uneori, se pot forma anevrisme cronice, in tunica interna a pungii anevrismale gasindu-se
trombi strateficati, care pot fi sursa de emboli. Pe suprafata epicardului corespunzator zonelor
de cicatrizare pot apare placi laptoase.

Miocardoscleroza apare pe fondul obstructiei coronariene cronice. Macroscopic se vad
trame §1 zone albicioase dispuse pe suprafata de sectiune. Microscopic se constata atrofia si
leziuni distrofice ale miocitilor cardiaci, precum si fibroza de inlocuire (dar fara necroza).
Miocardoscleroza evolueaza de regula spre dilatare cardiacd, cu scdderea progresiva a fortei

de contractie.
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Fig. 4. — Evolutia leziunilor aterosclerotice coronariene.
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Autopsia in caz de cardiopatie ischemica prezintd urmatoarele aspecte metodologice si
tablouri macroscopice:
— deschiderea arterelor coronare se face prin sectiuni longitudinale si transversale (la distante
de 3-5 mm), folosind foarfecele si nu sonda (care distruge leziunile recente);
— in multe prosecturi se foloseste metoda coronarografiei post mortem, urmarindu-se ca
printr-o presiune de umplere egala cu presiunea diastolica, sa se obtina conditii cat mai
apropiate de cele fiziologice:
— C. A. Warnes si colab. folosesc urmatoarea tehnica in astfel de cazuri:
fixarea cordului in formol 24 de ore; sectiuni transversale prin arterele coronare si ramurile lor
practicate la 5 mm de la origine spre distal; sectionarea la parafina; coloratie Movat;
— scaderea si disparitia activitdtii succindehidrogenazei se evidentiaza prin incubarea
sectiunilor de miocard timp de 3-4 ore la 370 in solutia: 0,2 sol. molar malat de sodiu 100 ml,
0,2 sol. mol. tampon borat ph 8,5 100 ml, 0,1% telurit de potasiu 100 ml, apa destilata 100 ml;
se mai pot folosi neotetrazol sau albastru de tetrazol. Baza macroreactiei este reducerea
teluritului de potasiu in telurit molecular de catre dehidrogenazele tisulare. Zonele ischemiate
prezintd activitate enzimatica redusa sau absentd (ramanand slab colorate sau necolorate in
contrast cu tesutul sdnatos care avand intregul echipament enzimatic se coloreazd);
— tabloul lezional in cardiopatia ischemica este foarte divers, leziunile diferind ca numar,
dimensiuni si stadiu: frecvent la acelasi caz se intalnesc toate stadiile placii ateromatoase;
— leziunea miocardicd nu este vizualizatd macroscopic, atunci cand intre producerea
infarctului i moarte nu a trecut un interval de minim 6 ore; pentru evidentierea microscopica
a leziunilor, intervalul de supravietuire trebui sa fie de minimum 4 ore; in intervale de timp
mai mici decat cele specificate se poate folosi cu succes macroreactia de mai sus;
— posibilitatea ca leziunile miocardice sa fie reprezentate numai de miocardoscleroza;
— distributia leziunilor ateromatoase este foarte variabila (putand fi generalizate, sau numai pe
aorta, sau numai pe coronare, etc.);
— evidentierea trombusului coronarian recent format se face prin evidentierea cheagului la

deschiderea vasului; obisnuit artera lezatd se contractd si se goleste se singe post mortem
(Ponsold).
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2.2.2.3. FACTORII DE RISC IN MOARTEA SUBITA PRIN CARDIOPATIE ISCHEMICA

Factorii de risc din cardiopatia ischemica nu au rol etiologic propriu-zis, dar contribuie
la aparitia si evolutia ei. Factorii de risc sunt agenti fizici, chimici si ai mediului social, care
actioneazi asupra terenului individual. In aceasta conceptie, cardiopatia ischemica apare ca 0
boala plurifactoriald. Astfel, Stammler recunoaste ca apartindnd acestora: hipertensiunea
arteriala, hipercolesterolemia, diabetul zaharat, obezitatea, excesele alimentare, fumatul,
antecedentele heredocolaterale, modificarile EKG. Strauler prezinta o listd mai lunga, la care
la precedentii adaugd: sedentarismul, tendinta la trombozd, scdderea capacitatii vitale,

hipotiroidia, apartenenta la grupele Al, B, j, K, a.
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Fig. 5. — Relatia dintre alimentatie si cardiopatia ischemica.

Tn ultimele decenii, importanta acordata diversilor factori de risc a fost reconsiderata,
ca urmare a efectuarii unor studii epidemiologice pe loturi populationale mari.

Tn primul rand, s-a constatat ci incepand cu anul 1940, in SUA si tirile Europei
occidentale apare o veritabila epidemie de cardiopatie ischemica. Numarul cazurilor creste
pana in 1960, cand se constata un regres (Intdlnit dealtminteri i la bolile cronice) pentru

cazurile de infarct miocardic si accidente vasculare, dar nu §i pentru moartea subitd cardiaca.
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Infarctele miocardice scad ca frecventa in special la barbati de rasa alba, pe cand la mortile
subite cardiace nu se constatd o astfel de tendintd, numarul lor ramanad crescut, indiferent de
sex si rasa.

In SUA, sciderea cazurilor de cardiopatie ischemica s-a facut cu o ratd de 1,5% pe an
in perioada cand nu se instituie incd controlul terapeutic al hipertensiunii arteriale, si apoi
dupa anul 1973, cand s-a instituit acest control cu o rata de 3,3% pe an. S-a considerat ca
aceasta scadere a fost influentatd de renuntarea la fumat, trecerea la o alimentatie sdraca in
colesterol si de combaterea obezitatii si a sedentarismului. Totusi, aspectele nu sunt identice
pe tot globul. De exemplu, in Finlanda, desi s-a scazut actiunea unor factori de risc, nu s-a
obtinut si o scadere corespunzatoare a frecventei cardiopatiei ischemice. Mai mult, in SUA,
Germania, Austria, Franta, Danemarca, Italia scaderea factorilor de risc a fost urmata de o
crestere a frecventei cardiopatiei ischemice pentru varstele ntre 40-50 ani, iar in Elvetia unde
consumul de colesterol si grasimi saturate pe cap de locuitor a crescut cu 20% se constata
scaderea cardiopatiei ischemice cu 13% la barbati si 40% la femei. Rezultate la fel de
neasteptate se intdlnesc si in Hong Kong, unde scaderea factorilor de risc este insotitd de o
crestere a mortalitdtii prin cardiopatie ischemica si a severitdtii leziunilor obstructive
coronariene in perioada 1971-1981.

Asa cum reiese din aceste rezultate, triada clasica hipercolesterolemie— cardiopatie
ischemica — moarte subita cardiaca nu mai poate fi acceptata. Hipercolesterlolemia ramane un
factor de risc pentru infarctul miocardic, dar nu si pentru moartea subita cardiaca si probabil
nici pentru ateroscleroza coronariana la om.

Un al doilea aspect care se degaja din lucrarile recente este reprezentat de nivelul
considerat normal al colesterolemiei. in S.U.A., la adolescentii normali, acesta este de 2,05-
2,12 g la mie, iar in Romania intre 1,50-1,609 la mie. Acelasi semne de intrebare le ridica si
frecventa aterosclerozei la tineri (45-82% la soldatii americani autopsiati in Coreea si
Vietnam, 12-28% la populatia din Romania.)

Astfel singura solutie acceptata ar fi ca factorii de risc sa fie raspunzatori numai de producerea
aterosclerozei si a cardiopatiei ischemice, dar nu i a mortii subite cardiace.

De asemenea s-au reconsiderat unele conceptii asupra rolului valorii circulatiei
colaterale in interrelatia: ischemie miocardica (acuta, subacutd, cronica)- infarct miocardic,
aritmie, moarte subitd. Existenta de stenoze sau ocluzii la bolnavii morti de alte cauze
(accidente de circulatie) si care pana in momentul mortii nu au avut semne clinice si/sau de
laborator de cardiopatie ischemica, se explica tocmai prin dezvoltarea in timp a circulatiei

32



colaterale. Astfel circulatia colaterala influenteaza relatia: ateroscleroza - cardiopatie
ischemica - moarte subitd cardiaca.

Expertiza medico-legala este interesata in cunoasterea factorilor de risc, pentru a putea
aprecia rolul lor in tanatogeneza, iar uneori pentru a marca cu un plus de certitudine si
documentatie stiintifica limita dintre o moarte subitd (neviolentd) si o moarte violenta.
Contributii valoroase din care se pot trage concluziile necesare au adus studiul epidemiologic
de la Framingham.

Prezentarea factorilor de risc pentru cardiopatia ischemica si infarctul miocardic se va
face urmarind clasificarea lui Mscarey. Am ales aceasta clasificare deoarece mi se pare cea
mai indicatd si utilizabila pentru scopurile si cerintele expertizei medico-legale. Dupa acest
autor factorii de risc se Tmpart in: (1) factori de neevitat (varsta, sex, ereditate); (2) factori
neinfluentabili (hipertensiunea arteriald, hipercolesterolemia, hiperlipoproteinemia, diabetul
zaharat, stressurile, hiperuricemia) si (3) factorii evitabili (fumatul, excesele alimentare,
obezitatea, sedentarismul).

Varsta: toti autorii sunt unanimi in a aprecia ca cardiopatia ischemica are cea mai mare
frecventa in perioada 50-60 ani, desi in special in ultimii ani sunt frecvente si cazurile sub
varsta de 50 de ani. Se apreciaza ca dupa varsta de 70 de ani, cardiopatia ischemica si moartea
subita cardiaca sunt mai rare (probabil datorita dezvoltarii circulatiei caronariene colaterale).

Sexul: inca cercetarile clasice au aratat ca, cardiopatia ischemica cu diferitele sale
forme este mai frecvent intalnita la barbati. Astfel, B. Theodorescu intalneste angina pectorala
mai frecvent la barbati decat la femei pana la varsta de 50 ani, pentru ca intre 50-60 ani
proportiile intre cel doua sexe sa fie aproape egale si sa se egalizeze dupd aceastd varsta.
Acelasi autor semnaleaza ca infarctul miocardic este mai frecvent la barbati (60% din ca zuri).
Studiul de la Framingham aduce precizari in legdturd cu cele de mai sus,aratand ca femeile
fac de obicei angina pectoralda necomplicata, iar mortile subite cardiace sunt de 4 ori mai
frecvente la barbati cu infarct miocardic decat la femei. In ceea ce priveste repartitia pe sexe si
varste. W. P. Castelli gaseste cardiopatia ischemica prezentd la 1/8 din barbatii intre 40-44
ani, la 1/6 dintre cei intre 45-49 ani, iar 1/5 dintre cei intre 50-54 ani si la 1/4 dintre cei peste
55 de ani.

Acelasi autor semnaleaza frecventa extrem de scazuta a cardiopatiei ischemice in
perioada premenstruala (11 cazuri/1600 studiate), dar si cresterea ei brutala dupa menopauza.

Cauza acestor diferente frapante (recunoscuta de toti autorii) intre sexe nu este bine precizata.
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S-a invocat rolul protector al hiperestrogenemiei, ulterior contestat (W.P. Castelli) gaseste
infarcte miocardice la femeile cu hiperestrogenemie).

Ereditatea si rasa: s-a aratat ca la descendentii care au un parental cu cardiopatie
ischemica, riscul de a face boala este dublu, iar la cei cu doi parentali afectati riscul creste de
5-6 ori. De asemenea la percoanele al caror tatd a decedat prin cardiopatie ischemica sub
varsta de 60 ani, riscul de cardiopatie ischemica este dublu. Existenta hipercolesterolemiei
familiale tripleaza la membrii acestora frecventa aparitiei cardiopatiei ischemice sub varsta de
60 ani. De asemenea s-a aratat ca intima si musculatura interna a coronarelor au grosime mai
mare la copiii apartindnd grupelor etnice la care cardiopatia ischemica este frecventa.

Legat de ereditate, trebuie interpretat si rolul factorului rasial. Comparativ cu
albii, negrii intrunesc mai multi factori de risc (fumeaza mai mult, sunt mai obezi, au
concentratie serici mai mare de acid uric, prezinta valori mai mari ale hipertensiunii
arteriale si incidentad mai mare a diabetului zaharat), dar fac mult mai rar cardiopatie
ischemicia. Aceste constatari se bazeaza pe studii epidemiologice Tntinse Tn Africa,
Caraibe, S.U.A.. Situatie asemanatoare se intilneste si la japonezi. Explicatia acestor
diferente de comportament ar trebui ciutati probabil in nivelul ridicat al HDL (cu rol

protector contra cardiopatiei ischemice) la aceste rase comparativ cu rasa alba.

2.2.2.4. TANATOGENEZA IN MORTILE SUBITE PRIN CARDIOPATIE ISCHEMICA

Frecventa cazurilor letale este diferitd in functie de etapa bolii. Cronologic, leziunile
din infarctul miocardic evolueaza in trei etape:

Etapa de debut corespunde primelor 3-7 zile de la instalarea infarctului miocardic, Tncepand
incd din primele minute. In cursul acestei etape se constati cea mai mare mortalitate, mare
numar intrand prin bruschetea instalarii mortii, imprejurarile acesteia sau prin necunoasterea
antecedentelor in sfera mortii suspecte si astfel implicit in sfera expertizei medico-legale.
Manifestarile care domind aceastd etapa de debut sunt date de: (1) consecintele imediate ale
tulburarilor In mecanica cardiaca: (2) instabilitatea electrica a cordului, care perturba formarea
si conducerea impulsurilor si (3) manifestarile clinice si umorale consecutive reactiei
nespecifice a organismului la infarctul miocardic.

Gravitatea evolutiei este conditionatd de existenta unora sau mai multora din urmatorii
factori: numadrul si Intinderea infarctelor, aparitia uneia dintre complicatiile tanatogeneratoare,
tare organice extracardiace, boli intercurente, sexul (femeile fac mai frecvent forme mortale
datorita varstei mai avansate la care debuteaza infarctul miocardic, terenul fiind cel mai
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adesea suferind de diabet zaharat sau de hipertensiune arteriald), varsta (peste 60 de ani
moartea apare mai frecvent, observatie care este valabila si pentru varstele mai mici, dar la

care se vindeca, supravietuirea este de lunga duratd).
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Cauzele tanatogeneratoare in etapa de debut sunt: aritmiile majore (reprezentand 40%
din totalul mortilor subite in infarctul miocardic acut dupa Friedberg), socul cardiogen (50%
dupd Friedberg) si trombozele recente (achizitie mai de avangardd, si de aceea mai putin
consemnata in statistici).

Tulburirile excitabilitatii si conductibilititii miocardice reprezinta complicatia
tanatogeneratoare cea mai de temut in faza de debut a infarctului miocardic. Factorul
principal care duce la instalarea acestei tulburiri este sciderea brusca si masiva a
tensiunii arteriale. Aceasta are drept efect sciderea perfuziei coronariene si anoxia
miocardica, ceea ce creeaza conditii optime pentru aparitia focarelor ectopice. La nivelul
acestor focare are loc o crestere a excitabilitatii miocardice, paralel cu scaderea
contractilitatii sale.

Ulterior, cand s-a instalat necroza, miocardul lezat devine mut electric. Aceasta zona e
inconjurati de un lizereu corespunzitor tesutului ischemiat. Intre zona lezata si cea normala
apar diferente de potential care vor genera aritmii. Astfel, dupd scaderea fluxului coronarian

cu 15-20% apar extrasistole ventriculare, la scaderi cu 35% apar tahicardii atriale, la scaderi
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cu 40% fibrilatie atriald, cu 22% flutter atrial, iar la scaderi cu 60% apare tahicardia
paroxistica. Frecventa aritmiilor scade la 48 de ore dupa instalarea infarctului miocardic, dar
inima ramane predispusa sa faca fibrilatie dupa stimularea electrica.

Frecventa cea mai mare a aparitiei aritmiilor care duc la deces este in primele 4 ore de
la aparitia infarctului miocardic. Dupd 4 ore de la debut incidenta aritmiilor continud sa se
mentina la un nivel destul de ridicat. Tn primele zile ele sunt reprezentate in special de aritmii
supraventriculare (tahicardie sinusald, aritmii jonctionale, fibrilatie ventriculard), la a caror
aparitie sau mentinere contribuie atat epuizarea electricd, cat si cea mecanica a cordului. Daca
leziunile necrotice intereseaza tesutul de conducere, apar tulburdri de conducere a
impulsurilor contractile, care constau din blocuri cu diferite localizari (sinoatrial, AV, de
ramurd) intermitente sau persistente, complete sau partiale. Blocul AV complet este foarte
grav, mai ales in infarctul miocardic anterior. In tanatogeneza unor astfel de cazuri se asociaza
si tulburari de ritm supraventriculare si ectopii ventriculare.

Dintre tulburarile de conducere prognosticul cel mai grav, in special dupa infarctul
miocardic antero-septal il au blocul major de ramura dreapta si hemiblocul antero-superior
stang. socul cardiogen se instaleaza lent in ore sau in primele zile de la debutul infarctului
miocardic, In declansarea sa, factorul principal il reprezinti insuficienta de pompa a inimii,
dar dramatismul fenomenelor se afla in sectorul vascular periferic. Instalarea socului poate fi
precipitatd de o tulburarede ritm sau de conducere.

Factorii responsabili de afectarea functiei de pompa a inimii sunt:

— scdderea debitului cardiac cu 60-80 % fata de normal;
— alterarea fluxului coronarian;
— eliberarea unui factor depresor miocardic.

In raport cu debutul infarctului miocardic, socul cardiogen poate apare lent (ore, zile)
sau brutal (mascand perceperea durerii de bolnav si trecand astfel de la inceput pe primul
plan). Instalarea sa precoce este favorizata de o tulburare de ritm sau de conducere aparuta la
inceputul infarctului miocardic.

Etapa de stare este cuprinsi intre 7 zile si 3-4 saptimani. In cursul ei consecintele
hemodinamice, electrice si generale ale infarctului miocardic se amelioreaza, bolnavul fiind in
aceastd perioadd de reguld spitalizat (perioada intraspitaliceascd) si deci sub terapie
corespunzatoare. De aceea mortalitatea scade acum, atingand 20% din infarctele miocardice

acute.
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Mecanismele tanatogeneratoare sunt reprezentate de ruptura cardiaca si de
manifestarile trombembolice, care ar constitui 10% din cauzele de deces ale infarctelor
miocardice acute. De asemenea, moartea subita se mai poate datora unei reinfarctizari.

Etapa de cicatrizare in care mortalitatea atinge cel mai scazut nivel, avand drept cauza
principald aritmiile aparute pe fondul unui anavrism cardiac.

Un tip aparte de moarte subita cardiaca se intalneste la persoanele care nu prezinta nici
simptome clinice §i nici modificari ale examenelor de laborator de naturd sa trezeasca
suspiciunea asupra unei forme de cardiopatie ischemica. Exemple numeroase de acest fel se
intalnesc in studiul de la Framingham, unde 50% din persoanele investigate bianual atét clinic
cat si prin testele si examenele de laborator au decedat subit. La acestea examenul necroptic
poate evidentia un grad de ateroscleroza medie, dar fira leziuni macro-microscopice cardiace
care sd explice moartea (“heart too good to die”). Cercetérile bibliografice referitoare la
aceasta problema releva implicarea unor alterari primare ale miocitilor cardiaci.

Acestea pot fi date de:

— miocardite de diferite etiologii;

— cardiomiopatii — W. J. Mc. Kenna si colab. prezinta 54 de morti subite la copii prin
cardiomiopatie hipertrofica. Aceasta evolueaza fie prin simptome nespecifice (dureri cardiace,
dispnee), fie poate fi muta clinic; EKG releva modificari minore sau o eventuala hipertrofie
ventriculara dreapta sau stanga. Boala poate fi descoperita in copilarie (prognostic sever) sau
la adult. Aparitia tahicardiei ventriculare constituie un semnal de rau augur;

— miocitoliza coagulativa caracterizeaza prin leziuni izolate sau difuze, constand din
aglomerarea de miofilamente degradate, care apar sub forma de benzi transversale acidofile.
Astfel de aspecte apar dupa: hiperstimulari cardiace urmate de supracontractii, stressuri, boli
de colagen, miocardite virale. Miocitoliza coagulativa este responsabila de aparitia focarelor
ectopice generatoare de fibrilatie ventriculara.

— diverse forme de insuficientd mecanicd ventriculard stdnga (diskinezii, asinergii, scaderea
fortei de ejectie), a caror asociere cu contractiile ventriculare premature creste de sase ori
riscul de moarte subit;

— existenta de focare ectopice miocardice generatoare de aritmii ventriculare, fibrilatie
ventriculard, contractii ventriculare premature (existenta lor creste de trei ori riscul de moarte
subitd), sindromul Adam Stockes, crize de bigeminis, bradicardie, salve de extrasistole.
Moartea subita cardiaca la tineri prin bradicardie se Intalneste frecvent in alterari ale ramurilor
care iriga nodulul sino-atrial si nodulul atrio-ventricular (boala Pokkuri).
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Ischemia miocardica care anunta moartea subitd se intalneste si in angina Prinzmetal. Aceasta
se manifestd prin dureri anginoase care apar in repaos, chiar si in somn, EKG prezinta
supradenivelarii ST in derivatia standard si subdenivelare in derivatia opusa (aspect in
oglindd). Aceste modificiri EKG premerg fenomenul de moarte subitd prin fibriliatie
ventriculara;

— leziuni ale arterei nodului sinuzal in sindromul sinusului suferind (boala nodului sinuzal)
genereaza tulburari in formarea si conducerea stimulilor sinusali. Aceasta se manifesta prin
opriri sinuzale tranzitorii si bradicardii care alterneaza cu tahicardii (sindromul tachy-brady);
— hipertrofia ventriculard stdnga diagnosticatd EKG are rol important in generarea
accidentelor fatale din infarctul miocardic. Clasic se considera ca hipertrofia ventriculara
stangd reprezinta o adaptare a inimii in conditiile hipertensiunii arteriale. Rezultatele
cercetarii de la Framingham interpreteaza insa acesta ca un risc de moarte subitd in infarctul
miocardic. Explicatia este furnizatd de faptul cd irigatia sanguind nu creste direct proportional
cu crestere masel miocardice si de aceea apare un grad de ischemie pe terenul céreia sunt
generate focare ectopice ventriculare. La aparitia acestor focare contribuie hipertensiunea
arterial, ischemia subendocardiaca si hiperexcitabilitatea miocardica. In aceste conditii apar
contractii ventriculare premature, izolate sau multiple, tahicardie paroxisticd, fibrilatie,
scaderea potasiului seric. Cercetarile efectuate pana in prezent nu au pus in evidenta rolul unei
eventuale hipertonii simpatice (eliminarea de norepinefrind prin urind nu este crescuta in
astfel de cazuri).

In literaturd se semnaleaza frecvente cazuri de morti subite aparute 1n somn, la tineri,
in antecedentele carora nu s-au semnalat suferinte cardiace sau factori precipitanti ai acestora.
Examenele necroptice pand acum nu au evidentiat nici un fel de leziuni cardiace, dar EKG
efectuat Tn perioada declansarii starii de rau premortal a evidentiat fibrilatia ventriculara.

Dintre tulburdrile de ritm intalnite se citeaza: inversarea undei T, fibrilatie
ventriculard, tahicardie sinuzala, intarzieri de conducere atrio-ventriculara, anomalii
nespecifice ST, T.

Prolapsul valvei mitrale este, de asemenea, cauza de moarte subitd cardiaca la tineri.
Boala este adesea diagnosticata in copildrie, citandu-se familii intregi la care evolueazd in
acelasi mod. Moartea se produce in plind sdndtate aparentd, EKG fiind de regulda normal.
Uneori nu se pot pune n evidenta factori de stress care sa explice decesul. La examenul
anatomo-patologic valvele mitrale sunt ingrosate, avand cordaje alungite si ingrosate iar n
unghiurile dintre acestea si peretele cardiac se gisesc zone hemoragice.
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Ventriculul sting este normal ca grosime, arterele coronare nu prezinta leziuni, nici
macro, nici microscopice. In tanatogeneza este incriminati, de asemenea, fibrilatia
ventriculard consecutivd aparitie de focare ectopice. Toate alterdrile primare miocitare
prezentate mai sus evolueaza sub actiunea unor factori de risc ca: sexul (numarul de cazuri de
morti subite este mai mare la barbati), varsta (cele mai numeroase cazuri de morti subite se
intdlnesc sub varstele de 55 ani), tabagism, obezitate, tendintd la agregarea trombocitelor
(feocromocitom, CID, hemocistinurie cogenitala, purpura trombocitopenica).

Pe acest fond local si general pot actiona factori de risc din mediu extern reprezentati
in primul rand de stressuri, care induc tulburari vasomotorii coronariene (si in primul rand
spasm), descarcari de catecolamine si dezechilibre electrolitice severe. Actiune agentilor
stressanti este de foarte scurtd duratd, dovada fiind si durata scurta a fibrilatiei ventriculare pe
care o induc.

Uneori, doi sau mai multi factori stressanti pot actiona concomitent. Complicatiile
trombemobolice apar in ziua 3-20, avand maximum de frecventd in ziua 3-10. Trombii
coronarieni recenti exercitd doud efecte tanatogeneratoare: (1) fibrilatia ventriculard si (2)
reprezinta posibila sursa de embolii care vor ajunge in vasele miocardice mici.

Sursele de embolie se gasesc in zona de infarct miocardic sau in caz de fibrilatie atriala
in atrigul stang. In functie de terenul bolnavului, locul de plecare al emboliilor 1l pot
reprezenta si alte regiuni ale corpului, de exemplu venele membrelor inferioare. Gravitatea
fenomenelor impuse de manifestarile trombembolice sunt generate de marimea embolului si
teritoriul afectat. Consecintele cele mai grave (mortale) apar la embolii migrati din teritoriul
mezenteric, cerebral si pulmonar. Embolia pulmonard este mai rar consecinta unui tromb
migrat din ventriculul drept si mai frecvent din venele membrelor inferioare. Emboliile arterei
pulmonare duc la moarte in maximum céateva ore.

Patogenia manifestarilor trombembolice in moarte subitd din infarctul miocardic are
explicatia in starea de hipercoagulabilitate care precede moarte subita.

Rupturile cardiace reprezinta 20% din moartea subita in infarctul miocardic.
Cicatrizarea zonei de infarct miocardic are loc obisnuit in cc. 2-3 saptamani. Pana atunci zona
necrozata prezinta aspecte de miomalacie, fiind moale si friabila. Pe acest fond se pot produce
rupturi explozive sau fisuri; ultimele sunt cele mai frecvente, avand forma unor canale
disecante cu traiect neregulat, prin care patrunde treptat sangele. Ruptura are loc intre ziua 2-
15, cu maximum de frecventa intre zilele 3-10. Dupa topografia lor, rupturile cardiace pot

interesa: peretele ventricular, septul interventricular si muschii papilari.
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Rupturile peretului ventricular duc la hemopericard. Ele reprezinta cea mai frecventa
forma de ruptura cardiaca, fiind responsabile de 5-12% din mortile intraspitalicesti in cadrul

infarctului miocardic.

2.3 MOARTEA SUBITA IN BOALA HIPERTENSIVA

Hipertensiunea arteriald continua sd fie unul dintre cele mai interesante, dar .si mai
controversate, subiecte din medicina interna.

Prin marea sa raspandire (determind manifestari morbide la 30-40% din totalul
populatiilor cu standard ridicat de viata si reprezinta cauza mortii la aproximativ 25% dintre
subiectii decedati peste 50 de ani), ea constituie si o importanta problema sociala.

In ultimii 10 ani, studiile clinice si experimentale privind hipertensiunea arteriald
(HTA), afectiunea cardiovasculard cu cea mai mare extensie la populatia adulta, au adus date
noi care contribuie la o intelegere mai bund a unora din problemele incd neeleucidate ale
acestei boli. Ele privesc in special epidemiologia si etiologia hipertensiunii arteriale,
mecanismele sale patologice, ritmul de progresiune al bolii, rolul HTA ca factor de risc al
aterosclerozei, metode noi de explorare a bolnavilor hipertensivi. Boala hipertensiva poate sa
aibd multi ani o evolutie asimptomatica.

In cursul acestor ani, insi, inima trebuie si faca fatd unui efort mai mare, realizand
fenomenul de adaptare. Acest fenomen de adaptare poate sa aiba loc atat timp cat coronarele
garanteaza o circulatie sanguina suficienta. Cu varsta si mai ales dacd tensiunea creste in
continuare, nu mai este posibil sa se realizeze adaptarca adecvata, instalandu-se astfel
insuficienta cardiaca. Modificarea cea mai importanta se observa la ventriculul sting, care
apare hipertrofiat. In fazele tardive ale bolii, hipertrofia din concentrica devine extcentrica,
avand loc dilatarea (decompensarea).

Dupa Anicikov si Abrikosov, boala hipertensiva prezinta in evolutia sa trei faze:

— faza functionala, cand singura modificare morfologica este hipertrofia inimii;

— faza de visceralizare, cu scleroza in diferite organe (anginonefroscleroza etc.);

— faza accidentelor cardiovasculare (cu miocardioscleroza si alterari distrofice) si cerebrale
(cu hialinoza vaselor si leziuni degenerative in sistemul nervos).

Uneori, evolutia este mai rapida, intalnindu-se forma de boala hipertonici maligna. Tn
ceea ce priveste cardiopatia hipertensiva cu hipertrofie cardiaca, din datele statistice rezulta ca
50-90% din bolnavii cu aceastd afectiune mor subit prin tahicardie ventriculard neglijata, la
varste sub 35 ani. Sportivii pot muri prin cardiopatie hipertrofica.
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Complicatiile cardiace cu rol tanatogenerator in hipertensiunea arteriala sunt cele mai
frecvente.

Ele sunt reprezentate in majoritatea cazurilor prin insuficienta ventricular stanga.
Acesta se poate manifesta fie sub forma acuta, fie sub forma progresiva. Primul aspect este
reprezentat in special prin edemul pulmonar acut. Tn ce priveste al doilea aspect, este
important de retinut posibilitatea de “camuflare” a hipertensiunii. Acesta este in raport, din
punct de vedere clinic, cu instalarea unei insuficiente mitrale functionale coexistand cu un
ritm de 3 timpi care nu este altceva decat un galop, in general, presistolic. Daca la aceste
semne stetacustice adaugam scaderea, in general accentuatd, a presiunii maxime realizand

b4

“hipertensiunea decapitata”, diagnosticul cu o leziune mitrala ar putea deveni laborios. Mai
rareori bolnavul supravietuieste un timp suficient, permitandu-i sd ajunga la insuficienta
globala.

Insuficienta coronariand. Nu existd o legdtura directd intre gradul hipertensiunii si
severitatea insuficientei coronariene; totusi, incidenta afectiunilor coronariene este mai mare
la bolnavii hipertonici sub 50 ani, in comparatie cu normotonicii de aceeasi varsta. Acest fapt
este si mai evident la femei: femeile cu presiune arteriala normald prezintd exceptional
fenomene coronariene inainte de menopauza, insa femeile hipertensive se comporta la fel ca
barbatii.

Prin urmare, hipertensiunea grabeste instalarea aterosclerozei coronariene, iar prin
hipertrofia cardiacd pe care o produce cresc nevoile de oxigen si precipitd aparitia crizelor
anginoase. Toti acesti factori si in special ateroscleroza coronariana favorizeaza instalarea
infarctului. In hipertensiunea maligna, insuficienta coronariani este mai rari, deoarece
evolutia sa rapida cdtre moarte nu da timp procesului ateroscleros sa ajungd la un grad
important de dezvoltare.

Studiile statistice, desi ofera rezultate cifrice variate si uneori chiar discordante,
probabil in legaturd cu lipsa de omogenitate a grupelor de bolnavi, au reusit sd scoatd in
evidenta factorii primordiali de care depinde prognosticul bolii hipertensive.

O prima legatura stabilita statistic, arata cd mortalitatea creste paralel cu severitatea
hipertensiunii. Dupd experienta lui Smirk, presiunea bazala dd cele mai bune indicatii
prognostice. De cele mai multe ori, gravitatea bolii este cu atdt mai mare cu céat apare la o
varstd mai tanara, riscul complicatiilor vasculare fiind mai mare la tineri. Precocitatea

hipertensiunii este un indiciu de malignitate.
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In ceea ce priveste sexul, s-a observat ci femeile tolereaza mai bine hipertensiunea
decat barbatii. Diferenta de comportament tine probabil de faptul cd la barbati predomina
complicatiile cardiace majore si forma maligna a hipertensiunii.

Dupa o statistica publicata de A.S.C.A.R. 1n 1956, sub 50 ani, complicatiile cardiace
apar la barbati In proportie de 15%, iar la femei in proportie de 0,5%. Obezitatea nu pare sa
inrautdteasca prognosticul bolii hipertonsive, desi favorizeaza instalarea ei.

In cazul complicatiile cardiace, elementele de prognostic sunt in functie de gradul
dilatarii cardiace, de aparitia fenomenelor de insuficienta cardiaca si de prezenta tulburarilor

coronariene.
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3. CONTRIBUTII ORIGINALE
3.1 MATERIAL SI METODA

Contributia originald consta in efectuarea unui studiu statistic asupra cazurilor de
moarte subita cardiaca autopsiate in anul 1996 la Institutul Medico-Legal “Mina Minovici”
Bucuresti.

Aceste morti au survenit, in cea mai mare parte, la persoanele domiciliate in Bucuresti
si Sectorul Agricol Ilfov, dar si la persoane din alte judete sau chiar din alte tari, aflate in
tranzit prin oras.

La fiecare caz s-a efectuat o comparatie intre rezultatele cercetarii la fata locului si
concluziile raportului de autopsie medico-legald. De asemenea, S-au urmarit la fiecare caz
autopsiat: varsta, sexul, locul unde a survenit decesul (domiciliu, strada, spital, loc de munca,
mijloace de transport, localuri publice), diagnosticul anatomo-patologic (macro si

microscopic), examenul toxicologic si cauza medicald a mortii.

3.2 REZULTATE

Tn anul 1996, echipele de cercetare la fata locului au etichetat drept posibile morti subite
cardiace 376 cazuri.

1. Studiul concordantei intre rezultatele cercetarii la fata locului si ale au topsiei medico-
legale. Din cele 376 cazuri considerate in urma cercetarii la fata locului drept morti subite
cardiace, la autopsia medico-legala s-a constatat ca 82 de cazuri au fost etichetate ca atare in
mod eronat.

Autopsia medico-legala a ardtat ca 45 dintre acestea au fost in realitate morti violente
de diferite cauze (etilism acut — 16 cazuri, asfixie mecanica prin bol alimentar in conditiile
etilismului acut — 10 cazuri, etilism acut asociat cu intoxicatie medicamentoasa — 7 cazuri,
refrigerare — 5 cazuri, caderea cu traumatism cranio-cerebral — 4 cazuri, asfixie mecanica prin
regurgitat gastric — 3 cazuri).

In celelalte 37 cazuri, moartea a fost neviolentd, recunoscand o cauza patologica, fiind
deci 0o moarte subitdi de cauza extracardiaca (accident vascular cerebral — 24 cazuri,
pneumopatii acute — 5 cazuri, pancreatita acuta fara complicatii cardiace — 4 cazuri, epilepsie
si ulcer perforat — cate 2 cazuri fiecare).

Aceste date sunt prezentate in tabelul 1 si ilustrate in fig. 7.
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Tabel 1: Cazuri etichetate eronat drept moarte subita cardiaca.

DIAGNOSTIC NECROPTIC

FELUL NR
MORTII CAZURI

1  ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL NEVIOLENTA 24 29,27
2  ETILISM ACUT VOILENTA 16 19,52
3  ASFIXIE MECANICA PRIN VOILENTA 10 12,20
BOLALIMENTAR PE FOND ETILIC
4 ETILISM ACUT + INTOXICATIE VOILENTA 7 8,54
MEDICAMENOASA
5 REFRIGERARE VOILENTA 5 6,09
6 PNEUMOPATII ACUTE NEVIOLENTA 5 6,09
7  TRAUMATISM CRANIO-CEREBRAL VIOLENTA 4 4,88
PRIN CADERE
8 PANCREATITA ACUTA NEVIOLENTA 4 4,88
9  ASFIXIE MECANICA PRIN BOL VIOLENTA 3 3,65
ALIMENTAR SAU REGURGITAT
GASTRIC
10 ULCER GASTRIC PERFORAT NEVIOLENTA 2 2,44
11  EPILEPSIE NEVIOLENTA 2 2,44
TOTAL 82 100

1 2 3 4 5 6

7 8 9 10 11

'Morti neviolente

' Mortiviolente

Fig 7: Cazuri etichetate drept morti subite cardiace
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1. Accident vascular cerebral; 2. Etilism acut; 3. Asfixie mecanica prin bol alimentar pe fond
etilic; 4. Etilism acut + intoxicatic medicamentoasd; 5. Refrigerare; 6. Pneumopatii acute; 7.
Traumatism cranio-cerebral prin cadere; 8. Pancreatita acutd; 9. Asfixie mecanica prin bol
alimentar sau regurgitar gastric; 10. Ulcer gastric perforat; 11. Epilepsie

2. Repartitia pe varste si sexe a mortilor subite de cauza cardiaca.

Rezultatele cercetarii efectuate au aratat cd moartea subitd cardiaca a predominat la
barbati (174 cazuri — 59,18%), fata de femei (120 cazuri — 40,82%).

Corelarea sexului cu grupa de varsta la care a survenit moartea subita cardiaca aratd ca
peste vérsta de 31 ani, cazurile cele mai numeroase se intdlnesc la barbati; astfel, intre 31-40
ani, la barbati s-au intalnit 27 de cazuri de morti subite cardiace, fatd de 12 cazuri la sexul
feminin, intre 41-50 ani au fost 52 cazuri, la barbati fatd de 40 la femei intre 51-60 ani — 69
cazuri la barbati fata de 51 la femei, intre 61-70 ani — 14 cazuri la barbati fata de 9 cazuri la
femei, iar la varste de peste 70 ani — 10 cazuri la barbati fatd de 7 cazuri la femei.

Numai grupa de varsta 21-30 ani s-a intalnit cate un caz de moarte subita cardiaca de
fiecare sex, pentru ca intre 11-20 ani, singurul caz de moarte subita cardiaca sa survina la o

persoana de sex masculin. Aceste date sunt prezentate sintetic in tabelul 2.

Tabel 2. Repartitia pe varste si sexe a mortilor subite de cauzacardiaca.

21-30 31-40 41-50 51-60  61-70 70

Sexul  11-20ani . . . _ _ ~ Total
ani ani ani ani ani
Masculin 1 1 27 52 69 14 10 174
Feminin - 1 12 40 51 9 7 120
Total 1 2 39 92 120 23 17 294

3. Repartitia cazurilor de moarte subita cardiaca pe lunile anului 1996
Studiul repartitiei cazurilor de moarte subita cardiaca pe lunile anului 1996 aratd ca numarul
cel mai mare de cazuri a fost intdlnite Tn luna octombrie (41), iar apoi n ordine
descrescatoare, in lunile aprilie (34), noiembrie (30), mai (27), martie (25), septembrie (23),
ianuarie (22), decembrie (21), august (20), iunie (18), iulie (17) si februarie (16). Aceste date

sunt prezentate sintetic Tn tabelul 3, iar ilustrarea pe sezoane in fig. 8.
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‘ Luna Nr. cazuri %
lanuarie 22 7,49
Februarie 16 5,44
Martie 25 8,50
Aprilie 34 11,56
Mai 27 9,19
lunie 18 6,12
lulie 17 5,78
August 20 6,80
Septembrie 23 7,83
Octombrie 41 13,95
Noiembrie 30 10,20
Decembrie 21 7,14
Total 294 100

Tabel 3: Repartitia pe lunile anului 1996 a mortilor subite cardiace.

® Primavara
m Vara
= Toanma

mJama

Fig. 8. — Repartitia sezonierd a mortilor subite cardiace in anul 1996




4. Locul in care a survenit moartea subitd de cauza cardiaca

Analizand procesele verbale de cercetare la fata locului, a reiesit ca in anul 1996, 168
de morti subite de cauza cardiaca au survenit la domiciliu, 63 cazuri — la spital, 51 cazuri — pe
arterele de circulatie, 6 cazuri — in mijloacele de transport in comun, 4 cazuri — la locul de
munca si 2 cazuri — in localuri publice.

Aceste date sunt prezentate sintetic in tabelul 4 si ilustrate grafic in Fig. 9.

1 Domiciliu 168 57,14
2 Spital 63 21,42
3 Strada 51 17,34
4 Mijloace de transport 6 2,03
5 La locul de munca 4 1,36
6 Localuri publice 2 0.69
Total 294 100

Tabel 4 Locul in care a survenit moartea subitd cardiaca.

2,03%_ 1,36% _0,69%

® Domiciliu

H Spital

= Strada

mMijloc de transp ort
® Locul de munca

® Localuri publice

Fig. 9. — Locul in care a survenit moartea subita cardiaca.
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5. Rezultatele autopsiei medico-legale si ale examenelor complementare in cazul
mortilor subite cardiace survenite in anul 1996.

Examenele macro si microscopice efectuate in cazurile de moarte subitd cardiaca au
evidentiat urmatoarele cauze de deces:
— ateroscleroza generalizatd — miocardoscleroza — insuficienta cardiorespiratorie acuta in 202
cazuri;
— ateroscleroza generalizata — infarct miocardic — (recent sau sechelar)
— insuficientd cardiaca acutd in 46 cazuri,
— hipertensiune arteriald — hipertrofie ventriculara stanga (asociatd sau nu cu hiperplazie
medulosuprarenaliand) — insuficienta cardiaca acuta in 31 cazuri;
— valvulopatie (stenozd mitrald) — embolie pulmonara — insuficientd cardiorespiratorie acuta in
8 cazuri;
— ateroscleroza aortico-coronariana — infarct miocardic cu ruptura a ventriculului stang —
insuficientd cardiacd acutd in 7 cazuri.

Mentionam ca examenul toxicologic a evidentiat alcoolemii cuprinse intre 0,80-1,20
g%o0 n 116 cazuri.

Aceste date sunt sintetizate n tabelul 5.

6. Repartitie cazurilor de moarte subita cardiaca pe grupe de varste.
Din tabelul 6 reiese ca moartea subita cardiaca s-a produs cel mai frecvent de varsta 51-60 ani
(120 cazuri), urmata de grupa de varsta 41-50 ani (92 cazuri). Grupele de varsta 21-30 ani si
11-20 ani ocupa ultimele locuri cu 2 si respectiv un caz. Intre aceste extreme se gisesc
grupele de varsta 31-40 ani. (39 cazuri), 61-70 ani (23 cazuri) si peste 70 ani (17 cazuri).

In ceea ce priveste cauzele de moarte, miocardoscleroza ocupa primul loc in mortile
subite cardiace la grupele de varsta de peste 41 ani, iar infarctul miocardic (recent sau
sechelar) ocupa primul loc la grupa de varsta intre 31-40 ani.

Aspectul detaliat al acestor corelatii este prezentat in tabelul 6.
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- Nr. cazuri cu alcoolemie
Cauza mortii

intre 0,80-1,20%o

Nr. total

cazuri

Miocardoscleroza 99 202 68,71
Infarct miocardic recent
5 46 15,64
sau schelar
Hipertensiune arteriala cu
hipertrofie ventriculara 12 31 10,54
stanga
Valvulopatie cu embolie
- 8 2,73
pulmonara
Infarct miocardic cu
ruptura ventriculului - 7 2,38
stang
Total 294 100

Tabel 5: Cauzeleor de moarte subita cardiaca in lotul studiat.
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‘ Cauze de moarte Grupe de varsta

‘ Sioteieieibies 11-20 21-30  31-40 41-50 51-60 Peste 70
Miocadoslerozi - - - 63 104 18 17 202

Infarct miocardic
- 1 26 12 5 2 - 46
recent sau schelar

Infarct miocardic
cu ruptura
ventriculului

stang

Valvulopatie cu
embolie 1 1 3 2 1 - - 8

pulmonara

Hipertensiune

arteriala cu

1
1
oo

hipertrofie 12 8 3 - 31
ventriculara

stanga

Total 1 2 39 92 120 23 17 294

Tabel 6: Repartitia de moarte subita cardiaca pe grupe de varsta.

3.3 DISCUTII

1. Discutii asupra concordantei intre rezultatele cercetarii la fata locului si ale autopsiei
medico-legale. Asa cum s-a aratat in partea teoretica a lucrarii, legislatia romana prevede n
mod obligatoriu efectuarea autopsiei medico-legale, printre altele, in toate cazurile in care fie
cauza mortii este necunoscuta sau suspecta (si deci, cand nu existd o explicatie tanatogenetica
completa), fie cdnd moartea a survenit in imprejurari deosebite si pe neasteptate (in plina
sdndtate aparentd, la persoane cu boli cronice a caror evolutie nu lasa sa se intrevada un sfarsit

letal), la locul de munca, pe cai publice sau pe locuri virane.
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Deci toate aceste cazuri reprezintd cazuri de moarte suspecta, in care numai autopsia
medico-legala completa poate stabili daca moartea este violentd sau nu. Din toate aceste morti
suspecte se pot separa mortile neviolente, care sunt morti subite, de mortile violente.

Echipa de cercetare care se deplaseaza la fata locului in mortile suspecte dispune in
general de informatii insuficiente din punct de vedere calitativ si cantitativ, obtinute fie prin
declaratiile anturajului persoanei decedate, fie prin examinarea actelor medicale ale persoanei
decedate, si in cele din urma, prin efectuarea examenului extern al cadavrului, efectuat
de medicul legist.

Aceasta explica de ce, de multe ori, se consemneaza in mod eronat, cd moartea
suspecta este 0 moarte subita, ba mai mult, se atribuie acesteia o boald cardiaca cu sfarsit letal,
imprevizibil, in ceea ce priveste momentul si locul aparitiei lui.

Consideram ca esential este ca, colaborarea intre cei trei specialisti ai echipei de
cercetare la fata locului sa delimiteze cat mai clar cu putinta daca moartea aparuta in conditiile
mai sus precizate este violenta sau neviolenta.

Aceastd selectie se poate realiza numai in conditiile in care membrii echipei de
cercetare la fata locului poseda cunostinte si experientd necesare. In plus, este necesar ca intre
membrii echipei sa se stabileascd relatii de cooperare §i respect reciproc, incat fiecare sd-si
aduca contributia la solutionarea corectd a cazului in functie de abilitatea sa profesionala,
nefiind acceptate in nici un caz pretentiile la suprematie din partea nici unuia din specialistii
implicati.

Pe baza tuturor acestor consideratii vom analiza un numar de cazuri Tn care echipa de
cercetare la fata locului a etichetat drept posibild moartea subita cardiaca o moarte suspectd de
naturd violentd sau o moarte subitd extracardiaca. Subliniind faptul cd tocmai dispozitia
procurorului — seful echipei de cercetare la fata locului, de a dispune autopsia medico-legala,
constituie un dubiu care orienteaza asupra bunei pregatiri profesionale si nu ca o eroare, asa
cum este calificatd in multe din lucrarile medico-legale care studiaza aceasta tema.

Din compararea proceselor verbale de cercetare la fata locului cu rezultatele autopsiei
medico-legale, reiese ca indicatia de autopsie medico-legalda a fost pe deplin justificata,
deoarece in 45 de cazuri moartea a fost violenta, iar in restul de 37 a fost neviolenta, de cauza
extracardiaca. Dintre cele 37 cazuri de moarte neviolentd, antecedentele medicale sumare de
care a dispus echipa de cercetare la fata locului, explica de ce autopsia a demonstrat ca 24 de
morti s-au datorat accidentului vascular cerebral (survenit pe un teren hipertensiv, deci
susceptibil de a genera si o moarte subitd cardiacd), 2 decese s-au datorat epilepsiei
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(susceptibila de a fi confundatd cu o moarte subitd cardiacd datoritd cianozei intense a
extremitatii cefalice), 2 s-au datorat ulcerului gastric perforat, 4 decese s-au datorat
pancreatitei acute (care prin acuzele subiective antemortem — dureri epigastrice sau
precordiale — au putut sugera un infarct miocardic), iar 5 cazuri s-au datorat pneumopatiilor

acute, cu evolutie torpida, afebrile, aparute la persoane cu antecedente cardiace.

2. In ceea ce priveste repartitia pe grupe de varsti si sexe a mortilor subite de cauza
cardiaca, datele cercetarii personale sunt conformitate cu acelea din literatura.

Astfel, este cunoscut faptul cd moartea subitd cardiaca se intalneste mai frecvent la
persoanele de sex masculin, ca urmare a eforturilor fizice mai intense, consumului de bauturi
alcoolice, stressul produs prin deplasdrile pe distante mari intre domiciliu si locul de munca,
perturbarile bioritmului cicardian prin activitatea desfasuratd adesea in ture de 24 ore, urmate
de 2-3 zile pauza, in care recuperarea nu se realizeaza complet, fumatul excesiv.

In ceea ce priveste repartitia pe grupe de varstd, numarul cel mai mare de cazuri s-a
intalnit la grupele de varsta 51-60 ani (120 cazuri) si 41-50 ani (92 cazuri). Aceste rezultate
coincid cu cele intalnite in literatura de specialitate, fiind vorba de cele mai multe ori de
persoane la care boala a evoluat asimptomatic, cu simptome minime, deci nealarmante, sau
care au acordat importanta necesara intensitatii i repetarii acestora in timp.

Numarul relativ mic de cazuri intalnite la grupele de varstd 61-70 ani (23 cazuri) si
peste 70 ani (17 cazuri) se explica prin faptul cd la aceste varste, bolnavii isi cunosc boala,
acesta este diagnosticata si tratatd in mod corespunzator, incat atunci cand survine decesul,
medicul de dispensar sau de spital, este in masura sa elibereze certificatul de deces, incat
moartea nu mai este suspecta din punct de vedere medico-legal. Cazurile care au constituit
obiectivul autopsiei medico-legale s-au datorat fie faptului ca moartea s-a produs in locuri sau
localuri publice, fie la un interval de timp mai mic de 24 ore de la internarea intr-o unitate
spitaliceasca, fara a se cunoaste la internare antecedentele patologice ale bolnavului.

Cazurile de valvulopatii generatoare de embolie pulmonara intalnite la grupa de varsta
11-20 ani sunt in majoritatea lor depistate inca din perioada copildriei, incat decesul survine in
conditiile In care medicul curant cunoaste cauza si evolutia bolii, putind elibera certificatul de
deces.

Acesta explicd de ce in cazuistica studiatd, a fost intalnit un singur caz, care a facut obiectul

autopsiei medico-legale in aceasta grupa de varsta. 3. Discutiile asupra repartitiei cazurilor de

52



moarte subitd cardiaca pe lunile anului 1996 Studiul analitic al cazurilor de moarte subita
cardiaca pe lunile anului 1996 ne-a condus la ideea sintezei lor pe sezoane.

Analiza lor sezoniera arata ca in lunile de toamna si primavara s-au intalnit cele mai
numeroase cazuri de moarte subita cardiaca (31,98% si, respectiv, 29,25%). Aceste constatari
sunt perfect concordate cu datele din literatura, care arata ca numarul cel mai mare de morti
subite cardiace apare tocmai in aceste perioade ale anului, cand variatiile temperaturii maxime
si minime, al umiditatii si presiunii atmosferice sunt mari si se succed rapid.

Cu privire la acest aspect se impun urmatoarele observatii:

— variatiile acestor factori meteoclimatici au efect favorizant in tanatogenezd asupra
organismului cu boli cardiace preexistente;

— cel mai mare numar de morti subite cardiace se intdlnesc de regula atunci cand variatiile de
marime ale acestor factori bioclimatici se produc extrem de rapid in cursul unei zile, pe
perioade mai lungi de timp;

— este acceptata in literatura constatarea dupa care nu are rol tanatologic atat de mare valoarea
absoluta a parametrului meteo-climatic luat in studiu, cat repetarea frecventd pe parcursul
unui interval mare de timp a variatiilor valorilor parametrilor bioclimatici;

— chiar la un organism tarat, efectele variatiilor factorilor meteoclimatici analizati produc
maximum de decese spre sfarsitul perioadei de variatii, adicd dupd un interval de timp
suficient de mare incat sa agraveze progresiv o stare patologica preexistenta, ducand la deces;
— dupa cum este stiut, in Bucuresti, toamna si primavara anului 1996 s-au caracterizat tocmai
prin astfel de variatii frecvente si de durata ale temperaturii, umiditatii si in special, variatile

presiunii atmosferice.

4. Discutii asupra locului in care a survenit moartea subita cardiaca

Din analiza rezultatelor obtinute reiese ca cea mai mare parte a mortilor subite
cardiace (57,14%) au avut loc la domiciliu. Decesul a survenit, de regula, la persoane care
locuiau singure, care de multe ori si-au ignorat boala, Tncat membrii echipei de cercetare la
fata locului nu au putut obtine decat vagi relatii asupra antecedentelor patologice ale
decedatului, si nu au gasit documente medicale (carnete de sandtate, retete, etc.), care sa
excluda complet o moarte suspecta.

Tn multe din aceste cazuri moartea a survenit in timpul somnului, uneori dupa stiri

conflictuale cu apartinatorii sau vecinii, incat pentru evitarea oricdrei suspiciuni ulterioare s-a
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decis efectuarea autopsiei medico-legale, chiar daca in frecvente cazuri antecedentele
medicale sau medicamente gasite in locuinta atestau net terenul cardiac al persoanei decedate.

In sfarsit, in unele cazuri, la examenul extern al cadavrului s-au evidentiat leziuni de
violentd minore, uneori vechi (excoriatii, echimoze, plagi de dimensiuni mici), ceea ce a
determinat ridicarea cadavrului in vederea autopsiei medico-legale.

Pozitia a doua in ceea ce priveste locul in care a survenit decesul, e prezentatd de
unitatile spitalicesti (21,42%). Dispunerea autopsiei medico-legale este prevazuta in art. 114
C.P.P., care prevede obligativitatea autopsiei medico-legale atunci cand decesul a survenit in
primele 24 ore de la internarea in spital. Tn unele cazuri moartea s-a produs in drum spre spital
(salvare, alt mijloace de transport).

Rezultatele obtinute de noi nu sunt complete, deoarece frecvent, unul din medici poate
cunoaste antecedentele persoanei decedate, dovedindu-le cu foi de observatie ale internarilor
anterioare.

In cazul existentei unor astfel de probe, procurorul si medicul legist pot lua decizia ca
unitatea spitaliceasca sa elibereze certificatul constatator de deces, cu sau fard prealabild
autopsie prosecturala.

Moartea subita cardiacd a survenit in 17,24% din cazuri in strada, iar Tn 2,03% din
cazuri in mijloace de transport. Tn ambele situatii, medicul legist a presupus posibilitatea unei
morti subite cardiace numai dupa varsta bolnavului si eventuala cianoza a fetei, deoarece nu s-
au gasit nici un fel de acte medicale asupra persoanei decedate.

Moartea cardiaca la locul de munca (1,36%) si localuri publice (0,69%) ocupa ultimele
locuri in statistica efectuata. Prezumptia de cauzd cardiaca a mortii s-a bazat numai pe
declaratiile colegilor de serviciu sau ale anturajului imediat, care cunosteau antecedentele
cardiace ale persoanei decedate. Oricum, cadavrul trebuia sa faca obiectul autopsiei medico-
legale din doua motive:

— datele oferite de anturaj nu au fost niciodatd suficiente pentru a oferi o explicatie
tanatogenetica completa si
— prevederile art. 114 C.P.P. impun efectuarea autopsiei medico-legale atunci cand moartea

are loc in institutii, intreprinderi sau locuri publice.

5. Discutii asupra rezultatelor autopsiei medico-legale si ale examenelor

complementare in mortile subite cardiace.
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Statistica efectuatda arata ca mortile subite de cauza cardiaca s-au datorat
miocardosclerozei (202 cazuri, respectiv 68,7%), infarctul miocardic recent sau sechelar (46
cazuri, respectiv 15,64%), hipertensiunii arteriale (31 cazuri, respectiv 10,54%),
valvulopatiilor cu embolie pulmonara (8 cazuri, respectiv 2,73%) si infarctul miocardic cu
ruptura de ventricul stang (7 cazuri, respectiv 2,38%).

In mortile subite prin miocardoscleroza, infarctul miocardic recent sau sechelar si
hipertensiunea arteriald, din totalul cazurilor studiate, in 116 din acestea, examenul
toxicologic a evidentiat alcoolemii cuprinse intre 0,80-1,20 g%0.

Examenele macroscopic si microscopic au demonstrat gravitatea si intinderea
leziunilor miocardice si asocierea lor cu diferite grade de ateroscleroza coronariana, ajungand
pana la calcifieri arteriale, stenoze, obstructii partiale sau complete.

De aceea, episodul etilic acut imediat antemortem, obiectivat prin nivelul relativ
scazut al alcoolemiei, a fost considerat ca avand un rol tanato-favorizant, boala cardiaca
constituind cauza medicala a mortii.

Numarul mic de decese prin valvulopatii cu embolie pulmonara si de infarcte miocardice cu
rupturd de ventricul stang este explicabil prin faptul cd bolnavii sesizati de gravitatea bolii au
fost examinati in repetate randuri de medicul curant, ceea ce i-a permis acestuia sa aibe toate
datele necesare in vederea cliberarii certificatului constatator de deces. De altfel, la persoanele
decedate prin aceste doud ultime cauze de moarte, examenul toxicologic nu a pus in evidenta
prezenta alcoolului in sange, ceea ce permite ipoteza ca avea cunostintd de gravitatea bolii,
neconsumand de aceea alcool si cd numai intdmplarea a facut sa devina dupa moarte cazuri

medico-legale.

6. Discutii asupra repartitei cauzelor de moarte subita cardiaca pe grupe de varsta

Din acest studiu reiese ca grupele de varsta 41-50 ani si 51-60 ani (92 si respectiv, 120
cazuri), au fost cel mai frecvent afectate de cauze cardiace care au dus la moarte subita. Dintre
aceste cauze, cele mai frecvente au fost miocardoscleroza (63, respectiv, 104 cazuri), infarctul
miocardic recent sau sechelar (12, respectiv 5 cazuri) si hipertensiunea arteriala (12, respectiv
8 cazuri). Aceste date corespund cu datele din literatura, precum si cu cele O.M.S.

La grupele de varsta 61-70 ani si peste 70 ani, numarul mortilor subite cardiace a fost
cu mult mai mic (23, respectiv 17 cazuri), Explicatia poate consta in ceea ca evolutia bolii a
avut loc 1n timp, permitand pe de o parte o oarecare adaptare a cordului, iar pe de altd parte,
oferind bolnavilor sansa de a fi examinati de medic si de a urma tratamentul corespunzator,
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incat decesul survenit la domiciliu sau in mediu spitalicesc a avut o cauza cardiaca precis
cunoscuta, ceea ce a permis eliberarea certificatului constatator de deces in conditii perfect
legale, fard a mai fi necesara autopsia medico-legala.

Tn cazurile In care autopsia medico-legali a trebuit si se efectueze, miocardoscleroza
avansatd a constituit cauza de moarte atat la grupa de varsta 61-70 ani (18 cazuri), cat si la
peste 70 ani (17 cazuri).

Cercetarile sistematice efectuate in ultimele decenii in toate tarile au aratat ca moartea
subitd de cauzad cardiacd poate apare si sub 40 ani. Datele noastre concordd cu acelea din
literaturd, in sensul ca la grupa de varsta 31-40 ani moartea s-a datorat infarctului miocardic
recent sau sechelar in 26 cazuri, iar hipertensiunii arteriale n 8 cazuri.

Cercetarile clinice si necroptice au aratat ca frecventa acestor cazuri de moarte intre
31-40 ani pare a fi in crestere. In astfel de cazuri, numai faptul ca decesul a aparut la o
persoani relativ tinidra, constituie o indicatie aproape absolutd de autopsie medico-legala. Tn
ceea ce priveste infarctul miocardic cu ruptura ventriculului stang (2 cazuri), acestea au
survenit la un sportiv si un antrenor in timpul antrenamentelor, in ambele cazuri moartea fiind

“primul semn al bolii”.
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4. CONCLUZII

1. Din punct de vedere medico-legal, moartea subita cardiaca, desi este 0 moarte care
recunoaste o cauza patologica, totusi, prin instalarea Sa bruscd, fara sia fie precedata de
simptome premonitorii, sau daca acestea exista, sunt de regula minore si nespecifice, pune
semne de Tntrebare anturajului, medicilor si organelor de urmarire si cercetare penala. De
aceea, ea apartine mortilor suspecte, impunand autopsia medico-legala, singura in masura sa
stabileasca daca moartea a fost violenta sau neviolenta (in ultimul caz, cu alte cuvinte, daca
este 0 moarte patologicd care a survenit brusc, in conditiile in care nu se cunosc antecedentele
patologice ale bolnavului).

2. Legislatia romana in vigoare prevede obligativitatea autopsiei medico-legale in
toate mortile suspecte sau de cauza necunoscuta, incluzand astfel si moarte subita.

3. In cadrul mortilor subite, in majoritatea statisticilor efectuate in diferite tiri, moartea
subitd cardiacd ocupa unul din primele locuri. In conditiile in care acesta apare in plini
sanatate aparentd, fara sd existe o cauza care sda explice aceastd moarte, consideram ca
discutiile din literatura referitoare la definirea ei prin intervalul de timp (variabil, in functie de
autori, intre 1-24 ore) intre eventualele acuze si deces, sunt inoperante in conditiile practicii
medico-legale. Astfel, criteriul marfopatologic este unicul care diferentiaza, in cadrul mortilor
suspecte, moartea neviolenta, instalata subit, de mortile violente.

4. Tn aceste conditii, expertul medico-legal trebuie si cunoasca diversele clasificiri ale
mortii subite, morfopatologia si patogenia lor, precum si factorii favorizanti ai acesteia.
Numai in acest mod, precum si factorii favorizanti ai acesteia. Numai in acest mod,
concluziile autopsiei medico-legale sunt obiectivate stiintific, oferind organului de ancheta si
urmarire penald un document justificat, prin care poate exclude cu precizie nu numai 0 moarte
violenta, ci si eventualul rol in tanatogeneza al actiunii diversilor agenti traumatici (inclusiv
toxici, de tipul etilismului acut).

5. Cele mai frecvente cauze de moarte subitd cardiaca citate in literatura sunt:
cardiopatiile  degenerativ-metabolice, cardiopatiile prin tulburdri hidro-electrilitice,
cardiopatiile prin tulburari ale circulatiei sanguie si, mai rar, valvulopatiile, cardiopatiile
inflamatorii $i congenitale.

6. Studiul mortii subite cardiace a interesat si intereseaza pe medicii cardiologi,

marfopatologi si legisti, fiecare aducandu-si contributie din unghiul de vedere al disciplinei

57



medicale pe care o reprezintd, fapt care adesea ori duce la suprapuneri si confuzii de termeni.
Tn prezent, in toate tarile sunt acceptate clasificarea si nomenclatura adoptate de Organizatia
Mondiala a Sanatatii.

7. Rezultatele acestor cercetari, efectuate de specialisti din diferite discipline medicale
au avut ca rezultat perfectionarea tehnicilor de autopsie, revizuirea conceptiilor patogenice
clasice, aparitia de noi interpretari ale leziunilor microscopice si utilizarea tot mai largd a
tehnicilor histochimice, biochimice si imunologice.

8. Cu toate acestea, aprecierea exactd a rolului pe care 1l au factorii de risc in aparitia
mortii subite cardiace nu a fost pe deplin elucidata, constituind si In prezent obiectul a
numeroase observatii, cercetdri experimentale si interpretari. Considerdm ca aprecierea exacta
a rolului acestor factori de risc in tanatogeneza mortii subite cardiace este deosebit de
importantd in formularea concluziilor si a argumentelor stiintifice pe care medicul legist
trebuie sa le ofere anchetatorului penal in vederea stabilirii nu numai a felului si cauzei mortii,
dar si a conditiilor si imprejurarilor in care aceasta S-a produs.

9. Contributia originald a lucrarii a constat in efectuarea unui studiu statistic asupra
mortilor subite cardiace autopsiate in anul 1996 la Institutul de Medicind Legala “Mina
Minovici” Bucuresti.

10. Dintre acestea, cercetarea la fata locului a etichetat drept morti subite cardiace o
serie de cazuri In care in absenta oricaror date referitoare la cauza mortii prezumptia de
moarte subitd cardiaca a fost stabilita numai pe baza examenului extern, ulterior autopsia
stabilind cauza extracardiaca a mortii subite.

11. In alte cazuri, cercetarea la fata locului a formulat ipoteza de moarte subitd
cardiaca la persoane decedate consecutiv etilismului acut, intoxicatiilor cu trachilizante sau
asfixie mecanica prin bol alimentar sau regurgitat gastric. Faptul ca in antecedentele
bolnavului existau unele date oferite de anturaj, referitoare la terenul patologic cardiac,
precum si absenta oricdror leziuni de violenta, explicd ipoteza echipei de cercetare la fata
locului cu privire la posibilitatea unei morti subite cardiace si demonstreaza o data mai mult
prevederile Codului de Procedura Penala, referitoare la obligativitatea autopsiei medico-legale
ori de céte ori moartea este etichetatd ca suspecta, prin absenta datelor certe referitoare la
cauza medicala a mortii.

12. Repartitia pe sexe a mortilor subite de cauza cardiaca aratd frecventa mai mare a

acesteia la barbati, datoritd eforturilor fizice mai intense, etilismului si perturbarilor
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bioritmului circadian prin activitatea desfasurata in ture de 24 ore, urmate de 2,3 zile de
pauza, interval de timp insuficient pentru recuperarea fizica completa.

13. Referitor la repartitia pe grupe de varsta, datele cercetarii efectuate coincid cu cele
intalnite in literatura de specialitate, in sensul ca moartea subita cardiaca apare cel mai
frecvent intre varstele 41-50 ani, la persoane la care boala a evoluat asimptomatic sau cu
simptome minime.

14. Numarul relativ de cazuri Intdlnit la varstele de peste 61 ani se explica prin aceea
ca la aceste varste bolnavii isi cunosc boala si astfel fiind diagnosticata si tratata in mod
corespunzator, medicul curant, medicul de familie putand elibera certificatul de deces.
Numarul mic de cazuri de moarte subitad cardiaca intalnite la persoane de peste 61 ani, care au
facut obiectul autopsiei medico-legale s-a datorat faptului ca asupra persoanei decedate nu s-
au gasit acte care sd dovedeasca afectiunea cronicd cardiaca.

15. La grupa de varsta 11-20 ani, numarul de cazuri de morti subite cardiace este cel
mai mic, acestea fiind consecinta valvulopatiilor generatoare de embolie pulmonara.
Explicatia consta in faptul ca majoritatea valvulopatiilor aparute in perioada copildriei sunt
cunoscute din timp, Tnct moartea subitd cardiaca constituie un eveniment previzibil, care
permite medicului curant sa elibereze certificatul de deces.

16. Cel mai mare numar de morti subite cardiace s-au constatat in lunile de toamna si
primavara, atunci cand variatiile mari si rapide ale factorilor meteo-climatici au efecte
tanatofavorizante asupra persoanelor cu boli cardiace preexistente.

17. Cele mai numeroase cazuri de moarte subitd cardiaca au survenit la domiciliu, de
reguld la persoane care locuiau singure, si asupra carora Nu S-au gasit documente medicale in
masura sa excluda complet o moarte subita cardiaca.

18. Dupa locul in care s-a produs, moarte subita cardiaca in unitatile spitalicesti ocupa
ca frecventd locul al doilea. Autopsia medico-legald a fost indicatd conform Codului de
Procedura Penala, care prevede obligativitatea acesteia la bolnavii la care moartea a survenit
la un interval de timp mai mic de 24 ore de la internare.

19. Autopsia medico-legala si examenele complementare efectuate in cadrul acesteia,
aratda cd in ordine descrescitoare a frecventei moartea subita cardiaca s-a datorat
miocardosclerozei, infarctului miocardic recent sau sechelar, hipertensiunii arteriale,
valvulopatiilor cu embolie pulmonara consecutivd si infarctului miocardic cu rupturd de

ventricul stang.
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20. Examenul toxicologic efectuat cu ocazia autopsiilor a evidentiat in unele din aceste
cazuri nivele de alcoolemie cuprinse intre 0,80-1,20 g%0. Gravitatea si intinderea leziunilor
miocardice si a aterosclerozei coronariene, precum si nivelul relativ scazut al alcoolemiei au
dus la concluzia dupa care boala cardiaca a constituit cauza medicala a mortii, episodul etilic
avand un rol considerat tanatofavorizant.

21. Repartitia cauzelor de moarte subita cardiaca pe grupe de varsta, arata ca intre 41-
60 ani, cauzele cele mai frecvente au fost miocardoscleroza, infarctul miocardic recent sau
sechelar si hipertensiunea arteriala.

22. Datele cercetarii efectuate asupra repartitie cauzelor de moarte subitd cardiaca pe
grupe de varsta coincid cu cela din literatura de specialitate.

23. Concluzia generald a lucrarii este aceea ca prevederile legislatiei romane
referitoare la obligativitatea autopsiei medico-legale in mortile suspecte este pe deplin
justificata si corespunzatoare normelor acceptate international, deoarece numai autopsia
medico-legala examenele de laborator si examenele complementare efectuate in cadrul
acestea permit atat stabilirea felului mortii (violentd sau neviolentd), cat si a cauzei medicale
a mortii.

24. Diagnosticul anatomo-patologic de moarte subitd cardiaca, stabilit in urma
autopsiei medico-legale, interpretat in contextul conditiilor si imprejurarilor in care a survenit
decesul, ofera date pretioase atat medicului cardiolog, cat si marfopatologului care efectucaza

necropsiile prosecturale.
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Fig. 7: Cazuri etichetate drept morti subite cardiace

Diagnostic necroptic Felul mortii Nr. caz. %

acc. vascular cerebral Neviolenta 24 29,3
etilism acut Violenta 16 19,5
asfixie mec. prin bol alim. pe fond etilic Violenta 10 12,2
Etilism + intox. Medic. Violenta 7 8,5
Refrigerare Violenta 5 6,1
Pneumopatii acute Neviolenta 5 6,1
Traumatism cranio-cerebral prin cadere Violenta 4 4,9
Pancreatita acuta Neviolenta 4 4,9
Asfixie mec. Prin bol alim. Violenta 3 3,7
Ulcer gastric perforat Neviolenta 2 2,4
epilepsie neviolenta 2 2,4

Total 82 100

Tabel 1: Cazuri etichetate eronat drept moarte subita cardiaca
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Grupa de varsta

Masculin Feminin

11-20 ani 1 0 1

21-30 ani 1 1 2
31-40 ani 27 12 39
41-50 ani 52 40 92
51-60 ani 69 51 120
61-70 ani 14 9 23
>70 ani 10 7 17
Total 174 120 294

Tabel 2: Repartitia pe sexe si grupe de varsta a mortilor subite de cauza cardiaca

70 A

60 -
52 1

50 A

40 A -
' Masculin

30 - 27 ' Feminin

20 1 14

10

10 A

11-20ani  21-30ani 31-40ani 41-50ani 51-60ani 61-70ani >70ani

Fig. 8: Repartitia pe grupe de varsta si sex a mortilor subite

65



® Primavara
m Vara
= Toanma

mJama

Fig. 9: Repartitia sezoniera a mortilor subite cardiace in lotul studiat

1 Domiciliu 168 57,14
2 Spital 63 21,42
3 Strada 51 17,34
4 Mijloace de transport 6 2,03
5 La locul de munca 4 1,36
6 Localuri publice 2 0,69
Total 294 100

Tabel 4: Locul in care a survenit moartea subita cardiaca
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Fig. 10: Locul in care a survenit moartea subita cardiaca

Nr. Cauza mortii Nr. cazuri cu alcoolemie Nr. total %
crt. intre 0,8-1,2 gr.%o cazuri
1 Miocardoscleroza 99 202 68,71
2 Infarct miocardic 5 46 15,64
(recent sau sechelar)
3 Hipertensiune arteriala cu 12 31 10,54
hipertrofie ventriculara stanga
4 Valvulopatie cu embolie - 8 2,73
pulmonara
5 Infarct miocardic cu ruptura - 7 2,38

de ventricul stang
Total 294 100

Tabel 5: Cauzele de moarte subita cardiaca in lotul studiat
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Total

Cauze de moarte subita Grupe de varsta

- w om ww

cardiaca

Miocardoscleroza

Infarct miocardic cu
ruptura ventriculului

stang

Hipertensiune arteriala
cu hipertrofie
ventriculara stanga

Tabel 6: Repartitia cauzelor de moarte subita cardiaca pe grupe de varsta
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