
Transformarea mitocondriilor în structuri lamelare, degenerescenţa 
de tip mielinic, s-au studiat urmărindu-se unele stadii intermediare de 
constituire. Astfel, mitocondria, luînd forma alungită, cu strangulare cen­
trală. prin răsucire în semicerc, a încercuit structuri citoplasmatice. Prin 
r·epetarea torsionărilor, concentric, s-au constituit figuri lamelare. Ima­
gini identice au prezentat şi celulele mezenchinale. 

Discuţii 

Cantitatea de 500 mg kg D. Gal., a produs leziuni hepatice de gra­
vitate accentuată, aspectele ultrastructurale descrise, fiind foarte ap~ 
piate de cele apărute în cursul hepatitelor virale umane, icterigene (6). 
Alterarea permeabilităţii mebranelor principalelor organite citoplasma­
tice şi indeosebi a mitocondriilor, explică valorile crescute ale transami­
nazelor serice şi ale altor enzime observate in patologia umană (7). 

Degenerescenţa mitocondriilor în lizozomi, alături de numeroase mi­
tocondrii în diviziune, presupune o accelerare a turnover-ului acestor 
organite, suprasolicitate metabolic, prin consumul sporit de ATP, UTP, 
şi a unor enzime inhibate parţial, de acţiunea citotoxică a D. Gal. (2). 

Considerăm, că lezarea mitocondriilor poate constitui un indicator 
preţios, de urmărire a stadiului evolutiv al hepatitei, atît experimentale 
cît şi umane. 

Alterările mitocondriale sesizate de noi, apărute ca urmare a admi­
nistrării de D. Gal., întăresc valoarea practică a acestui nou model expe­
rimental, în studierea eficienţei terapiei moderne aplicată în practica me-­
dicală (1, 3). 

Sosit la redacţie: 29 martie 1975. 
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Nota 1: Particularităţile morfologice ale cardiomiopatiei ischemice 
recente pe un material necroptic 

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

După definiţia clasică, ischemia miocardului este o "anemie locală", 
cauzată de insuficienţa coronariană, care poate fi absolută şi relativă. 
Evidenţierea morfologică a cardiomiopatiei ischemice (c.i.) recente repre-
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zintă şi în prezent obiectul a numeroase cercetări. In examinările noastre 
am utilizat metoda de colorare descrisă de Lie şi colab. (1971), care evi­
denţiază c.i. chiar după 10-15 minute de la producerea ei. 

Material şi metodă 

Am examinat miocardul în 333 de cazuri de moarte subită şi moarte 
violentă necropsiate la Laboratorul de medicină legală Tîrgu-Mureş în 
1974-75. Cazurile aparţin ambelor sexe şi virstelor între 11 luni-90 de 
ani. Miocardul a fost fixat în formalină 10%, inclus în parafină şi colorat 
după metoda Lie şi colab. In funcţie de extinderea şi caracterul lor, am 
împărţit leziunile de tip ischemie în 2 grupe: 1. Leziuni moderate, cu 
caracter microfocal şi 2. leziuni pronunţate dispuse într-o singură zonă 
extinsă, respectiv difuze. Scopul nostru fiind corelarea acestor forme de 
c.i. cu cauzele morţii, am omis intenţionat repartizarea lor pe sexe şi 
grupe de vîrstă. 

Rezultate şi discuţii 

Din cele 333 de cazuri examinate am evidenţiat c.i. în 283. Incidenţa 
lor pe cauze de moarte şi forma morfologică este redată în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Leziuni ischemice 

Cauza morţii absente preze!!te __ l 
total extinse m-focale 

M. subită coronariană 
Soc septic 
Pneumonii (primare, posttraumat) 
Soc traumatic 
Traumat. cranio-cerebral 
Electrocu tare 
Accident vascular cerebral 
Asfixie (mecanică. înecare) 
Intoxicatie cu alcool 
Intoxicaţie cu CO 
Soc hemoragie 
Intoxicaţie cu pesticide 
Trombembolie pulmonară ac. 
Embolie aeriană 
Soc anafilactic 
Intox. diferite (sublimat, NHal 
Tbc. pulmonară miliară 
Plagă a inimii 

126 
29 
21 
19 
19 
13 
10 
10 
8 
5 
5 
5 
4 
2 
1 
5 
1 

88 38 
2 27 
4 17 

19 
3 16 
9 4 
7 3 
2 8 
7 1 
2 3 

5 
5 
3 
2 
1 
5 
5 

12 
3 
5 
2 
7 
2 
2 
1 

8 
2 
1 

4 

După cum reiese din tabel, nu există o corela,ţie absolută între forma 
c.i. şi cauza decesului. In moartea subită cardiacă, electfO!C'Utări, intoxi­
caţii cu alcool şi accidente vasculare cerebrale predomină leziunile extin­
se, W" în diferite forme ale şocului, în pneumonii şi diferite intoxicaţii 
predomină leziunile microfocale. 

Cercetările anatomo-clinice şi experimentale din ultimele decenii au 
relevat caracterul simplist al concepţiei clasice despre infarctul miocardic. 
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După apariţia lucrărilor lui Gross şi Sternberg (1939), Friedberg şi Horn 
(1939), Mill.er şi colab. (1951) etc. noţiunea clasică de infarct s-a scindat 
in două entităţi distincte, şi anume: 

- infarctul tipic, zonal şi 
- necrozele microfocale ("Infarct like lesions"), situate cu precădere 

subendocardic (infarct subendocardic). 
Producerea infarctului tipic este condiţionată întotdeauna de tulbura­

rea irigaţiei coronariene, fie prin obstrucţia unei coronare, fie prin supra­
solicitarea miocardului în caz de coronaroscleroză obliterantă. Necrozele 
microfocale pot fi cauzate de tulburări de irigaţie sanguină, dar pot fi şi 
consecinţa unor tulburări metabolice, chiar în lipsa vreunei leziuni ar 
ronariene. Poche (1958) susţine că ele sînt produse de tulburarea meca­
nismului ox.idativ al fibrei miocardice prin: 1. lipsă de 0 2, 2. lipsă de 
substrat şi 3. defecte enzimatice. Cercetările lui Bilchner şi colab. (1959, 
1968) au demonstrat că leziunile submicroscopice ale fibrei miocardice 
sînt identice în următoarele împrejurări: 1. hipoxia hipobarică şi de 
transport, 2. lipsa substratului energetic, 3. defecte ale enzimelor respira­
torii şi 4. suspendarea respiraţiei celulare şi a fosforilării. 

Experimental necrozele microfocale au fost reproduse şi prin admi­
nistrarea i.v. de adrenalină. Mediatorii efectelor simpatice (adrenalina, 
noradrenalina, izoproterenolul) determină leziuni foarte asemănătoare cu 
cele întîlnite în afecţiunile coronariene. După Raab (1956) catecolaminele 
exereită acţiune nocivă asupra miocardului prin: creşterea lor cantitativă 
(emoţii exagerate, hipertiroide etc.), lipsa substanţelor colinergice şi prin 
creşterea secreţiei mineralocorticoizilor, care exereită o influenţă sensibi­
lizatoare la efectele vasoconstrictive ale adrenalinei (Selye, 1958). Stresul 
produce leziuni miocardice prin eliberarea bruscă a norepinefrinei. Aceasta 
produce creşterea tensiunii arteriale, dilatarea vaselor coronare şi creş­
terea metabolismului miocardic. Astfel, oxigenul este consumat încă 
înainte ca sîngele să ajungă în straturile subendocardice, unde în conse­
cinţă se va produce hipoxie. 

Privind moartea subită coronariană. materialul nostru sugerează po­
sibilitatea producerii c.i. prin două mecanisme diferite. Leziunile extinse, 
găsite în 69,8% a cazurilor, au la bază probabil o modificare a peretelui 
arterial. respectiv tulburarea irigaţiei sanguine locale. Leziunile micro­
focale însă nu pot fi explicate prin acelaşi mecanism. Ele sînt probabil 
rezultatul unor dereglări metabolice complexe. In cazul acestor leziuni 
trebuie să semnalăm şi prezenţa hiperemiei capilare şi a venulelor, agre­
garea hematiilor şi fenomenul "sludge", modificări care lipsesc în leziunile 
extinse şi se pot pune eventual pe seama acţiunii catecolaminelor. Le­
ziunile microfocale au fost găsite în 30,2% a cazurilor de moarte subită 
coronariană. 

In patogeneza c.i. din cursul şocului septic, traumatic şi hemoragie, 
precum şi al pneumoniilor sînt implicate probabil mecanisme complexe, 
ca tulburări ale microcirculaţiei cu hipoxie consecutivă, acţiuni toxiet• 
directe (în infecţii). eliberare de catecolamine, tulburări de coagulare 
sanguină, hipoxie datorită pneumoniei etc. Această patogenie multifac­
torială poate să explice predominanţa netă a leziunilor microfocale. 

In asfixiile şi intoxicaţia cu CO leziunile sînt fie difuze, fie micro­
focale, probabil în funcţie de durata supravieţuirii de la instalarea anoxi@i. 



Trebuie să subliniem prezenţa leziunilor extinse în intoxicaţia cu al­
coolul etilic (alcoolemia în jurul valorii de 3 %0). Aspectul morfologic al 
c.i. sugerează că în producerea ei, în afara acţiunii toxice posibile a 
alcoolului, trebuie să intervină şi un component de ordin vascular. 

In electrocutare c.i. se produce probabil atunci cînd curentul electric 
trece prin inima victimei. Neuhold (1956) demonstrează experimental 
rolul transmineralizării fibrei miocardice in producerea c.i. Această trans­
mineralizare s-ar datora acţiunii directe a curentului electric. 

Coroborînd datele din literatură cu rezultatele examinărilor noastre 
putem afirma că denumirea de Cardiomiopatie ischemică este in primul 
rînd o noţiune pentru delimitarea unor modificări morfologice şi nu o 
noţiune pentru precizarea etiologiei acestor leziuni. Nu ischemia este 
singurul factor care produce asemenea modificări ci şi hipoxia generală, 
descărcarea masivă a catecolaminelor, defectele enzimatice, lipsa substra­
tului energetic şi transmineralizarea fibrei musculare. 

Prezenţa acestei modificări la persoanele decedate atit prin moarte 
naturală cit şi violentă trebuie considerată întotdeauna ca semn morfo­
logic al unei leziuni miocardice acute. Din punctul de vedere al practicii 
medico-legale trebuie însă să subliniem că pe baza caracterului şi extin­
derii acestei leziuni nu se poate face o diferenţiere sigură a unei morţi 
subite cardiace de cele survenite din alte cauze, inclusiv cele violente. 

Sosit la redacţie: 6 aprilie 1976. 
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STABILIT.\TE.\ \"ITA!\11::\"ELOR .\ ŞI D IX SOL'CŢII 

dr. Adriana Popovici, Maria Rogoşcă 

Influenţa solvenţilor polari sau nepolari asupra integrităţii structu­
rale a vitaminelor A şi D, în soluţii destinate uzului intern sau extern, 
constituie obiectul a numeroase preocupări în literatură (20, 24, 25, 26, 
27, 29, 32, 33, 35, 42). Dintre solvenţii polari, se apreciază că propilen-

• Lucrare comunicată la Ses. şt. a cadrelor didactice I.M.F. Tîrgu-Mure, 5 1 
1974. 
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