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ASPECTE PATOGENETICE ALE CARDIOMIOPATIEL ISCHEMICE

Nota I: Particularitatile morfologice ale cardiomiopatiei ischemice
recente pe un material necroptic

I. Jung, dr. V. Molndr, dr. Z. Ander, A. Ureche

Dupa definitia clasica, ischemia miocardului este o ,,anemie locala“,
cauzatd de insuficienta coronariani, care poate fi absolutd si relativa.
Evidentierea morfologica a cardiomiopatiei ischemice (c.i.) recente repre-
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zinta si in prezent obiectul a numeroase cercetiri. In examinarile noastre
am utilizat metoda de colorare descrisd de Lie si colab. (1971), care evi-
dentiazd c.i. chiar dupd 10—15 minute de la producerea ei.

Material §i metodd

Am examinat miocardul in 333 de cazuri de moarte subitd si moarte
violentid necropsiate la Laboratorul de medicini legala Tirgu-Mures in
1974—75. Cazurile apartin ambelor sexe si virstelor intre 11 luni—90 de
ani. Miocardul a fost fixat in formalini 10 %, inclus in parafini si colorat
dupa metoda Lie si colab. In functie de extinderea si caracterul lor, am
impértiit leziunile de tip ischemic in 2 grupe: 1. Leziuni moderate, cu
caracter microfocal si 2. leziuni pronuntate dispuse intr-o singuri zona
extinsd, respectiv difuze, Scopul nostru fiind corelarea acestor forme de
ci. cu cauzele mortii, am omis intentionat repartizarea lor pe sexe si
grupe de virsta.

Rezultate §i discutii

Din cele 333 de cazuri examinate am evidentiat c.i. in 283. Incidenia

lor pe cauze de moarte si forma morfologica este redati in tabelul nr. 1.

Tabelul nr. 1

Leziuni ischemice

Cauza mortii prezente absente

total extinse m-focale —_
M. subitad coronariana 126 88 38 12
Soc septic 29 2 27 3
Pneumonii (primare, posttraumat) 21 4 17 5
Soc traumatic 19 — 19 2
Traumat. cranio-cerebral 19 3 16 17
Electrocutare 13 9 4 2
Accident vascular cerebral 10 1 3 2
Asfixie (mecanica, inecare) 10 2 8 1
Intoxicatie cu alcool 8 17 1 —
Intoxicatie cu CO 5 2 3 —_
Soc hemoragic 5 — 5 —
Intoxicatie cu pesticide 5 — 5 8
Trombembolie pulmonard ac. 4 1 3 2
Embolie aeriana 2 — 2 1
Soc anafilactic 1 — 1 —
Intox. diferite (sublimat, NHj) 5 —_ 5 4
Tbe. pulmonard miliard 1 —_ 5 —l

Plagi a inimii

Dupa cum reiese din tabel, nu existd o corelatie absoluta intre forma
ci. §i cauza decesului. In moartea subiti cardiacd, electrocutiri, intoxi-
catii cu alecool si accidente vasculare cerebrale predomina leziunile extin-
se, iar in diferite forme ale socului, in pneumonii si diferite intoxicatii
predomind leziunile microfocale.

Cercetirile anatomo-clinice §i experimentale din ultimele decenii au
relevat caracterul simplist al conceptiei clasice despre infarctul miocardic.
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Dupi aparitia lucririlor lui Gross si Sternberg (1939), Friedberg si Horn
(1939), Miller si colab. (1951) etc. notiunea clasica de infarct s-a scindat
in doud entitdti distincte, si anume:

— infarctul tipic, zonal si

— necrozele microfocale (,,Infarct like lesions“), situate cu precidere

subendocardic (infarct subendocardic),

Producerea infarctului tipic este condifionatd intotdeauna de tulbura-
rea irigatiei coronariene, fie prin obstructia unei coronare, fie prin supra-
solicitarea miocardului in caz de coronarosclerozi obliteranti. Necrozele
microfocale pot fi cauzate de tulburiri de irigatie sanguind, dar pot fi si
consecinta unor tulburidri metabolice, chiar in lipsa vreunei leziuni co-
ronariene, Poche (1958) sustine ci ele sint produse de tulburarea meca-
nismuluj oxidativ al fibrei miocardice prin: 1. lipsd de O, 2. lipsd de
substrat si 3. defecte enzimatice. Cercetirile lui Biichner si colab. (1959,
1968) au demonstrat cid leziunile submicroscopice ale fibrei miocardice
sint identice in urmditoarele imprejurdri: 1. hipoxia hipobarici si de
transport, 2. lipsa substratului energetic, 3. defecte ale enzimelor respira-
torii si 4. suspendarea respiratiei celulare si a fosforilarii.

Experimental necrozele microfocale au fost reproduse si prin admi-
nistrarea i.v. de adrenalini. Mediatorii efectelor simpatice (adrenalina,
noradrenalina, izoproterenolul) determina leziuni foarte asemanéatoare cu
cele intilnite in afectiunile coronariene, Dupi Raab (1956) catecolaminele
exerciti actiune nociva asupra miocardului prin: cresterea lor cantitativa
(emotii exagerate, hipertiroide etc.), lipsa substanfelor colinergice si prin
cresterea secrefiei mineralocorticoizilor, care exerciti o influenti sensibi-
lizatoare la efectele vasoconstrictive ale adrenalinei (Selye, 1958). Stresul
produce leziuni miocardice prin eliberarea bruscé a norepinefrinei. Aceasta
produce cresterea tensiunii arteriale, dilatarea vaselor coronare si cres-
terea metabolismului miocardic. Astfel, oxigenul este consumat inci
inainte ca singele si ajunga in straturile subendocardice, unde in conse-
cintad se va produce hipoxie.

Privind moartea subiti coronariand, materialul nostru sugereazi po-
sibilitatea producerii ci. prin doud mecanisme diferite. Leziunile extinse,
gasite in 69,8 % a cazurilor, au la bazi probabil o modificare a peretelui
arterial, respectiv tulburarea irigatiei sanguine locale. Leziunile micro-
focale insid nu pot fi explicate prin acelasi mecanism. Ele sint probabil
rezultatul unor deregliri metabolice complexe. In cazul acestor leziuni
trebuie si semnalim si prezenta hiperemiei capilare §i a venulelor, agre-
garea hematiilor si fenomenul ,,sludge®, modificéri care lipsesc in leziunile
extinse si se pot pune eventual pe seama actiunii catecolaminelor. Le-
ziunile microfocale au fost gisite In 30,2% a cazurilor de moarte subiti
coronariana.

In patogeneza c.i. din cursul socului septic, traumatic si hemoragic,
precum si al pneumoniilor sint implicate probabil mecanisme complexe,
ca tulburdri ale microcirculatiei cu hipoxie consecutivd, actiuni toxice
directe (in infectii), eliberare de catecolamine, tulburidri de coagulare
sanguini, hipoxie datoriti pneumoniei etc. Aceastd patogenie multifac-
toriala poate si explice predominanta netd a leziunilor microfocale.

In asfixiile si intoxicatia cu CO leziunile sint fie difuze, fie micro-
focale, probabil in functie de durata supravietuirii de la instalarea anoxiei.

(H]



Trebuie sa subliniem prezenta leziunilor extinse in intoxicatia cu al-
coolul etilic (alcoolemia in jurul valorii de 3 %). Aspectul morfologic al
c.i. sugereazd ci in producerea ei, in afara actiunii toxice posibile a
alcoolului, trebuie si intervini si un component de ordin vascular.

In electrocutare c.i. se produce probabil atunci cind curentul electric
trece prin inima victimei. Neuhold (1956) demonstreazi experimental
rolul transmineralizirii fibrei miocardice in producerea c.i. Aceastd trans-
mineralizare s-ar datora actiunii directe a curentului electric.

Coroborind datele din literaturd cu rezultatele examinirilor noastre
putem afirma ci denumirea de Cardiomiopatie ischemicd este in primul
rind o notiune pentru delimitarea unor modificiri morfologice si nu o
notiune pentru precizarea etiologiei acestor leziuni. Nu ischemia este
singurul factor care produce asemenea modificiri ci si hipoxia general3,
descircarea masivi a catecolaminelor, defectele enzimatice, lipsa substra-
tului energetic si transmineralizarea fibrei musculare,

Prezenta acestei modificdri la persoanele decedate atit prin moarte
naturala cit si violenti trebuie considerati intotdeauna ca semn morfo-
logic al unei leziuni miocardice acute. Din punctul de vedere al practicii
medico-legale trebuie insi si subliniem ca pe baza caracterului si extin-
derii acestei leziuni nu se poate face o diferentiere sigurd a unej morti
subite cardiace de cele survenite din alte cauze, inclusiv cele violente,

Sosit la redactie: 6 aprilie 1976,
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