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Fibroza miocardica, miocardoscleroza si
smiocardocoronaroscleroza”
in diagnosticul necroptic

Substrat morfologic, semnificatie tanatogeneratoare si limitele unor diagnostice
traditionale

REZUMAT

In practica medico-legald romaneascd, diagnostice precum ,,miocardofibroza”, ,fibrozd miocardic&”,
»,miocardoscleroza” sau ,miocardocoronarosclerozd” sunt utilizate relativ frecvent pentru
explicarea deceselor subite, in special la adulti si varstnici cu ateroscleroza coronariana. Literatura
contemporand de patologie cardiovasculara confirma fara echivoc faptul cd fibroza miocardica
poate reprezenta un substrat structural major pentru aritmii ventriculare maligne si moarte
cardiacad subitd. Aceastd relatie este insd dependenta de tipul, intinderea, topografia si etiologia
fibrozei si nu justifica echivalarea oricarei fibroze microscopice cu o cauza de deces.

Datele actuale diferentiaza fundamental fibroza de substitutie - cicatricea rezultatd dupa pierderea
cardiomiocitelor - de fibroza interstitiala/reactiva. Cicatricea postischemicd sau anumite cicatrici
non-ischemice extinse pot constitui substraturi aritmogene bine documentate, in timp ce mici focare
dispersate de fibroza sunt considerate nespecifice si pot fi lipsite de semnificatie tanatologica.
Ghidurile Association for European Cardiovascular Pathology (AECVP) recomanda explicit
integrarea constatdrilor morfologice cu circumstantele mortii, istoricul clinic, anatomia
coronariana, toxicologia si celelalte investigatii, acceptand diferite grade de certitudine in atribuirea
cauzala.

In consecintd, termenul ,fibroza miocardica” trebuie péstrat ca diagnostic morfologic descriptiv,
obligatoriu caracterizat, In timp ce ,miocardoscleroza” si mai ales ,miocardocoronaroscleroza” au o
precizie nosologica redusa. Utilizate izolat In lantul tanatogenerator, acestea pot crea o certitudine
aparentd disproportionata fata de datele obiective existente.

1. Problema terminologica

Termenul modern, utilizat In literatura internationala de patologie cardiovasculara, este
myocardial fibrosis - fibroza miocardica. Din punct de vedere morfologic, aceasta reprezinta
cresterea cantitatii de matrice extracelulara colagenica raportata la masa cardiomiocitara.
Sunt recunoscute in principal douda modele: fibroza de substitutie, consecutivd mortii
cardiomiocitelor si formarii unei cicatrici, si fibroza interstitiala/reactiva, caracterizata prin
expansiunea matricei extracelulare fara pierdere celulard focald obligatorie. Cele doud pot
coexista [3].

»Miocardofibroza” poate fi inteleasa semantic drept sinonim al fibrozei miocardice, dar este
mai putin potrivitd decat formularea descriptivd moderna ,fibroza miocardicd”, deoarece nu
precizeaza mecanismul, distributia sau severitatea procesului.

»Miocardoscleroza” sau ,cardioscleroza” apar in literatura mai veche si continua sa fie
intalnite in unele traditii anatomopatologice est-europene. Ele desemneaza generic inlocuirea
sau expansiunea fibroasd a miocardului, fard a preciza daca aceasta este postinfarct,
interstitiala, perivasculard, postinflamatorie, asociata hipertensiunii, unei cardiomiopatii sau
unei alte etiologii. Din aceasta cauza, termenul are o specificitate patogenetica scazuta.
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Si mai problematic este termenul ,,miocardocoronaroscleroza”. El reuneste intr-un singur
diagnostic doua constatari distincte - boala ateroscleroticd a arterelor coronare si fibroza
miocardica - sugerdnd implicit o legatura ischemica si, uneori, chiar o relatie cauzald cu
decesul. Aceasta entitate compozita nu reprezinta o categorie diagnostica standard in ghidurile
contemporane AECVP sau ESC. Standardul modern este descrierea separatd a bolii
coronariene, a leziunii miocardice si apoi formularea explicita a relatiei dintre ele [1,7].

2. Fibroza miocardica nu este o entitate etiologica unica
Aceeasi expresie - ,fibroza miocardica” - poate descrie substraturi biologice radical diferite.

O cicatrice transmurald sau subendocardica teritoriald, concordanta cu distributia unei
artere coronare, este fundamental diferita de o fibroza interstitiala discretd, difuza,
identificatd la un cord hipertrofiat al unei persoane varstnice. De asemenea, o cicatrice
subepicardica sau medio-murald poate orienta cdtre procese non-ischemice, inclusiv
cardiomiopatii sau antecedente inflamatorii. Tocmai pattern-ul morfologic al fibrozei, si nu
simpla sa existentd, are valoare diagnostica [3].

AECVP precizeaza ca micile focare dispersate de fibroza sunt nesemnificative atunci cand
sunt intalnite In anumite contexte histologice de granitd. Prin urmare, afirmatia ,,exista fibroza
miocardicd” nu poate fi transformatd automat in ,fibroza miocardica a produs moartea” [1].

Aceasta distinctie este esentiald In medicina legald deoarece fibroza este frecventa in
numeroase stari cronice - cardiopatie ischemicd veche, hipertensiune arteriald, hipertrofie
ventriculard, cardiomiopatii, procese inflamatorii vindecate si remodelare cardiaca asociata
varstei - si poate exista la persoane care mor din cauze complet independente de cord.

3. De ce fibroza poate totusi produce moarte subita

Exista o bazad electrofiziologicd solida pentru caracterul aritmogen al cicatricilor
miocardice. O cicatrice compacta este in mare masura electric inactiva, insa la periferia sa pot
persista fascicule de cardiomiocite viabile separate de tesut fibros. Conducerea electrica devine
lentd, discontinud si neomogend, crednd conditii favorabile circuitelor de reintrare. In
cicatricile postinfarct, aceste canale formate intre zonele fibroase reprezinta substratul clasic
al tahicardiei ventriculare monomorfe si, secundar, al fibrilatiei ventriculare si mortii subite
[6,7].

Importanta clinica a acestui fenomen este confirmatd prin rezonanta magnetica cardiaca.
Intr-o cohortd de 979 de pacienti cu boala coronariand, prezenta fibrozei detectabile prin CMR
a fost puternic asociata cu moartea cardiacd subita si aritmiile ventriculare, iar masa zonei de
tranzitie - ,gray-zone fibrosis” - a avut o valoare predictivd mai mare decat fractia de ejectie
ventriculara stanga [6].

Aceastad asociere nu este limitatd la cardiopatia ischemicd. Meta-analizele pacientilor cu
cardiomiopatii non-ischemice demonstreazd o asociere consistentd intre late gadolinium
enhancement, marker imagistic al cicatricei/fibrozei de substitutie, si riscul de aritmii
ventriculare si moarte cardiacd subita. Intr-o meta-analizi care a inclus peste 10.000 de
pacienti cu cardiomiopatie non-ischemica, prezenta LGE a fost asociata cu o crestere marcata a
riscului de aritmii ventriculare si moarte cardiaca subita [9].

Prin urmare, fibroza poate fi un substrat tanatogenerator real, dar acest lucru este valabil
mai ales pentru cicatricile structurale relevante si nu valideazd utilizarea generica a
termenului ,,miocardofibroza” pentru orice crestere microscopica a tesutului conjunctiv.
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4. Lectia studiilor autoptice contemporane

Una dintre cele mai importante schimbari conceptuale din ultimii ani priveste moartea
subita la persoanele cu ateroscleroza coronariana.

Mult timp s-a presupus cd majoritatea acestor decese sunt consecinta unei destabilizari
acute a placii aterosclerotice, urmata de trombozd si ischemie acuta. Studiile
anatomopatologice moderne arata insa ca tabloul este mai complex.

In studiul FinGesture, unul dintre cele mai mari proiecte autoptice asupra mortii cardiace
subite, analiza histologica detaliatd a 600 de persoane a caror moarte a fost atribuita bolii
coronariene a identificat ruptura sau eroziune de placa in 24% dintre cazuri, hemoragie
intraplacd in alte 24%, iar in aproximativ 52% placile erau stabile. In schimb, fibroza
miocardica era prezentd la 93%, iar hipertrofia cardiaca la 78% [4].

Aceste date au doud consecinte aparent opuse, dar complementare. Pe de o parte,
demonstreaza cad fibroza miocardica si cicatricea postischemica pot fi veritabile substraturi
aritmogene In decese in care nu exista tromboza coronariand acuta. Pe de alta parte, faptul ca
fibroza apare la marea majoritate a acestor cazuri aratd ca prezenta fibrozei in sine are o
specificitate redusd. Pentru interpretarea cauzalda devin decisive cantitatea, distributia si
relatia cu restul fenotipului cardiac.

Analiza lui Prati si colaboratorii sintetizeaza aceasta schimbare de paradigma: aproximativ
jumatate dintre mortile subite asociate cardiopatiei ischemice prezinta complicatii acute ale
placii, In timp ce cealaltd jumatate poate implica in special substratul cicatriceal miocardic si
aritmiile generate la nivelul zonelor de granita ale cicatricii [5].

5. Datele din Romania si problema specificitatii

Literatura medico-legald roméneasca ofera un argument indirect important in favoarea
reconsiderarii nomenclaturii.

Intr-o analizd retrospectivd romaneascd a 1.618 cazuri clasificate drept moarte cardiaca
subitd, termenul ,myocardiosclerosis” a fost inregistrat la aproximativ 77,3% dintre cazuri
[10].

Intr-o altd serie, bazatd pe 3.438 de autopsii medico-legale efectuate la Cluj-Napoca, dintre
care 1.195 au fost clasificate drept moarte cardiaca subitd, ,diffuse cardiosclerosis” a fost
consemnata microscopic in 98,1% dintre cazurile analizate [11].

Aceste valori nu trebuie interpretate ca demonstratie cd ,miocardoscleroza” produce
aproape toate mortile subite. Dimpotriva, din perspectiva rationamentului diagnostic, o
leziune intalnita la 77-98% dintr-un lot selectionat are inevitabil o putere discriminatorie
limitata daca nu este caracterizata suplimentar.

Astfel de date sugereaza ca diagnosticul de ,miocardoscleroza” poate functiona uneori in
practica autoptica drept o categorie foarte larga de Inregistrare a remodeldrii fibroase, nu
drept o demonstratie individualizatd a mecanismului tanatogenerator.

6. Ateroscleroza coronariana: aceeasi problema a ,certitudinii aparente”

O problema analogd apare atunci cand termenul ,coronaroscleroza” este utilizat fara
cuantificare.

Ateroscleroza coronariand este extrem de prevalenta la adulti si varstnici. Simplul fapt ca
arterele coronare prezinta placi ateromatoase nu demonstreaza ca decesul a fost produs de
acestea.
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Semnificatia creste major atunci cand sunt identificate elemente precum tromboza acuta,
ruptura sau eroziunea pldcii, ocluzia coronariand, hemoragia intraplaca relevanta, stenoza
criticd, infarctul acut sau cicatricea ischemica teritorial concordanta.

AECVP clasifica ocluzia coronariana acuta si infarctul miocardic acut printre substraturile
cu cea mai mare certitudine cauzald. Boala ischemicd cronicd cu cicatrice si o stenoza
coronariana severa - in particular >75% - reprezintda substraturi de probabilitate cauzala
ridicata, dar interpretarea trebuie realizatd individual [1].

Prin urmare, formula ,coronaroscleroza” este inferioara unei descrieri precum:
»Ateroscleroza coronariana severd, cu stenoza luminald de aproximativ 80-90% a segmentului
proximal al arterei descendente anterioare, asociatd cu cicatrice miocardica de substitutie
antero-septald”. Cea de-a doua formulare contine informatie morfologica verificabila si
permite evaluarea independenta a relatiei cauzale.

7. Limita majora a autopsiei: evenimentul electric nu lasa intotdeauna o leziune acuta

Una dintre cauzele istorice ale utilizarii unor  diagnostice  precum
»~miocardocoronaroscleroza” este o dificultate reald a anatomiei patologice: moartea aritmica
poate surveni in secunde sau minute, fara a produce o leziune macroscopica noua.

In mod similar, ischemia acutd foarte precoce poate preceda aparitia modificarilor
histologice clasice ale infarctului. Diagnosticul post-mortem al infarctului miocardic foarte
precoce ramane dificil, iar AECVP subliniazd necesitatea corelarii anatomiei coronariene cu
histologia, contextul clinic si investigatiile suplimentare [2].

Absenta infarctului histologic nu exclude deci automat ischemia acutd sau aritmia
ischemica. Dar aceasta limitare epistemica nu trebuie compensata prin transformarea unei
leziuni cronice nespecifice intr-o cauza certa de deces.

O formulare stiintifica corectd trebuie sa permita explicit grade de certitudine.

8. De la ,leziune” la ,cauza”: o ierarhie practica

Din literatura disponibild poate fi construitd urmatoarea ierarhie de semnificatie medico-
legala:

Constatare necroptica Semnificatie tanatogeneratoare

Tromboza/ocluzie coronariana acuta + infarct

. . < Foarte puternicd; relatie cauzald directd in context adecvat
miocardic corespunzator

Infarct miocardic acut bine documentat Foarte puternica

Cicatrice postinfarct extinsa, cu boala

. < Substrat foarte plauzibil pentru moarte aritmica
coronariand concordanta

Cicatrice miocardica non-ischemica

. . o Potential substrat aritmogen major; necesitd diagnostic
importantd, intr-un pattern compatibil cu o

etiologic si excluderi

cardiomiopatie
Fibroza de substitutie multifocald/moderata- Poate contribui semnificativ; interpretarea depinde de
extinsa topografie si fenotip

Marker de remodelare; poate creste vulnerabilitatea
aritmica, dar este insuficienta izolatd pentru atribuirea
decesului

Fibroza interstitiald difuza asociata
hipertrofiei/HTA

Nespecifice; insuficiente ca explicatie independentad a

Mici focare dispersate de fibroza .
decesului
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,Miocardofibroza” fara caracterizare Valoare cauzala nedeterminabila
,2Miocardocoronaroscleroza” fara descriere Valoare stiintifica redusa; risc ridicat de supraatribuire
coronariana si miocardica separata cauzala

Aceastd abordare este compatibila cu principiul AECVP conform cdruia trebuie acceptate
grade diferite de certitudine in relatia dintre substratul cardiovascular observat si
evenimentul fatal [1].

9. Argumente pentru mentinerea termenilor traditionali

Existd unele argumente pragmatice pentru mentinerea lor. Sunt termeni consacrati in
practica locala si pot permite continuitatea cu arhivele medico-legale anterioare. ,Fibroza
miocardica” descrie, in plus, o leziune morfologica reala, reproductibild histologic si biologic
relevanta. Cicatricea miocardica reprezintd un substrat aritmogen demonstrat experimental,
clinic si autoptic.

Aceste argumente justifica insa pastrarea conceptului de fibroza miocardica, nu mentinerea
necritica a tuturor denumirilor istorice.

10. Argumente impotriva utilizarii ,miocardosclerozei” si ,miocardocoronarosclerozei”

ca explicatii standard ale decesului

Problema principala este caracterul lor excesiv de larg. Ele nu precizeaza cantitatea de
fibroza, tipul acesteia, localizarea, etiologia, raportul cu sistemul coronarian sau prezenta altor
elemente ale unui fenotip cardiac patologic.

in plus, diagnosticul compozit ,miocardocoronarosclerozi” reuneste doud leziuni cronice
frecvente si produce, prin denumire, impresia unei legaturi etiologice deja demonstrate. Poate
apdrea astfel un fenomen de inchidere diagnostica prematura: identificarea aterosclerozei si a
unei anumite fibroze reduce motivatia de a cduta cardiomiopatii, miocardita, boald
hipertensiva, toxicitate, canalopatii sau cauze extracardiace.

Aceasta problema este deosebit de importanta la persoanele tinere sau de varsta medie.
Ghidurile moderne subliniaza cd unele morti subite au un cord structural aproape normal si
pot fi consecinta unor boli electrice ereditare; o eticheta nespecificd de ,miocardofibroza”
poate inchide nejustificat o investigatie care ar trebui sa continue catre patologie
cardiovasculara specializata si, selectiv, diagnostic molecular [8].

11. Propunere de nomenclatura pentru necropsiile viitoare

Din perspectiva medicinei legale moderne, recomandarea optima ar fi separarea constatarii
morfologice de interpretarea etiologica si de concluzia tanatologica.

In loc de ,Miocardofibrozi.” este preferabil: ,Fibroza miocardicad interstitiald difuza, de
intensitate usoara/moderatd, predominant perivasculara, fard cicatrici de substitutie
semnificative.”

Alternativ, atunci cand substratul o justificd: ,Fibroza miocardica de substitutie,
cicatriceald, extinsa, cu distributie subendocardicd/transmurald in teritoriul ..., compatibila
morfologic cu sechela ischemica.”

In loc de ,Coronarosclerozi.” este preferabil: ,Ateroscleroza coronariand, cu stenoza
luminald maxima de aproximativ ...% la nivelul ..., fard/cu tromboza, ruptura/eroziune de
placa.”

in loc de ,Miocardocoronarosclerozi.” este preferabila formularea: ,Boald cardiaca
ischemica cronicd, caracterizata prin ateroscleroza coronariand severa si cicatrice miocardica
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ischemica de substitutie [topografie], ansamblul constituind, in absenta unei cauze alternative,
un substrat morfologic de probabilitate inaltd pentru moarte cardiacd subitd, posibil prin
mecanism aritmic.”

Diferenta este fundamentald. Prima categorie de formuldri denumeste; cea de-a doua
demonstreaza traseul rationamentului medico-legal.

12. Concluzie

Literatura contemporanda nu justifica eliminarea fibrozei miocardice din diagnosticul
necroptic. Dimpotriva, ultimele doua decenii au consolidat rolul cicatricei miocardice ca unul
dintre substraturile fundamentale ale aritmiilor ventriculare si mortii cardiace subite. Studiile
autoptice si investigatiile CMR sugereaza cd, in boala cardiaca ischemica, cicatricea poate fi cel
putin la fel de importanta ca evenimentul coronarian acut in producerea unor decese subite
[4-6].

Ceea ce trebuie abandonat nu este conceptul de fibroza, ci utilizarea nediferentiata a
acesteia ca explicatie tanatologica.

,Fibroza miocardica” trebuie pastrata si chiar descrisa mai riguros, prin precizarea tipului,
severitatii, distributiei si etiologiei probabile.

»Miocardofibroza” poate fi inlocuita fara pierdere de informatie prin termenul mai exact
,Jibroza miocardica”.

,Miocardoscleroza/cardioscleroza” ar trebui restransd sau Inlocuitd cu descrierea
histomorfologica exacta.

»Miocardocoronaroscleroza” ar trebui abandonatd ca diagnostic autonom al cauzei
decesului, deoarece combina doud constatari diferite intr-o entitate insuficient standardizata,
mascheaza gradul real de certitudine si nu corespunde modului in care patologia
cardiovasculara contemporana construieste relatia dintre boala coronariand, leziunea
miocardica si moartea subita.

Principiu practic: fibroza trebuie descrisa; etiologia trebuie argumentata; mecanismul
trebuie apreciat probabilistic; cauza decesului nu trebuie dedusa exclusiv din existenta
unei leziuni cronice frecvente.

Aceasta schimbare ar transforma diagnosticul dintr-unul aparent ,sigur” intr-unul mai
riguros, reproductibil si stiintific defensabil.
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