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Introducere

Insuficienta respiratorie este un diagnostic extrem de important in medicina legala, ea
aparand pe mai multe paliere ale tanatogenezei (cauza de deces, mecanism de deces, mod de
deces), atat in cazul unor morti violente cat si a unor morti neviolente. Diferentierea locului din
lantul tanatogenerator (cauzal al decesului) unde apare insuficienta respiratorie, precum si
asocierea sa cu felul mortii au o importantd deosebitd in medicina legald, in special in stabilirea
tipului si caracteristicilor lanturilor cauzale medico-legale. (Alexandrescu and Dermengiu, 2011;
Musshoff et al., 2012; Dettmeyer and Verhoff, 2011).

Asfixiile apar secundar unor procese fiziopatologice datorate scaderii sau disparitiei
oxigenului in sdnge, fiind un capitol extrem de important in medicina legala. Ele pot sa fie cauze
de deces (spanzurare, sugrumare, strangulare, sufocare, inec, asfixie cu bol alimentar, compresiune
toraco-abdominald) cat si mecanism de deces (in afectiuni respiratorii, afectiuni cardiace) sau mod
de deces (moartea respiratorie a lui Bichat) (Lee et al., 1991; Dolinak, Matshes and Lew, 2005;
Capatina et al., 2009).

Din punct de vedere medico-legal, asfixiile sunt acele afectiuni, cu potential tanatogenerator
cert, ce duc la deficit de oxigen prin mecanisme traumatice specifice si care determind direct

aparitia mortii cerebrale prin mecanism hipoxic-ischemic (Madea, 2014).

Literatura straina de medicina legala considera cd, in locul denumirii generice de asfixie, ar
trebui utilizate alte doud concepte, respectiv: (1) Moarte cerebrald hipoanoxica, ce apare secundar
unor cauze initiale de deces de tip non-mecanic local (aici fiind incluse atat cauzele neviolente de
deces cat si cauzele violente de deces), dar care nu sunt cauzate de un efect mecanic direct, asfixic,
la nivelul aparatului respirator, precum intoxicatiile sau traumatismele de diverse tipuri (accidente
rutiere, precipitdri, etc.) si (2) Asfixie mecanica, ce apare secundar unor cauze initiale de deces de
tip mecanic local (strangulare, sugrumare, etc.) (Dettmeyer and Verhoff, 2011; Madea, 2014,
Payne-James et al., 2014; Dettmeyer, 2011).

Existenta incd a unor necunoscute referitoare la tipurile de insuficientd respiratorie si
mecanismele intime de producere, precum si implicatiile medico-legale ale insuficientei acute

respiratorii, m-au motivat sa aleg aceasta tema de cercetare.



Cercetarile privind mecanismele de producere ale insuficientei respiratorii, momentul
aparitiei in lantul cauzal al decesului si modul in care este ea implicata in tanatogeneza, raiman de

actualitate.

Conform ipotezei de lucru in cazul subiectilor a caror cauza de deces a fost asfixia mecanica,
cauza initiala de deces, cauza directd de deces, mecanismul de deces si modul de deces fiind unul
respirator, semnele asfixice ar trebui, sa fie evidente. In cazul subiectilor cu morti subite, ar trebui
sa identificam fie cauze respiratorii de deces, fie mecanisme sau moduri respiratorii de deces, ce
apar la o scurtd duratd de timp dupi initierea lantului patologic ce duce la deces. In grupul
subiectilor cu morti violente, cu internare in spital, ar trebui sa identificam, aspecte intermediare
morfologice la nivelul aparatului respirator (cauzate sau in asociere cu traumatismul direct toracic
si consecinte respiratorii ale socului traumatic). In cazul subiectilor cu morti violente (altele decat
asfixiile mecanice), fard internare in spital, datorita supravietuirii extrem de scurte, ne asteptdm sa
identificam la nivelul aparatului respirator, predominant leziuni traumatice, fara modificari
generate de mecanisme si mod de deces respirator (care nu au timp sd se constituie astfel incat sa

fie vizibile macro si microscopic).

Obiectivele stiintifice pentru rezolvare in cadrul cercetdrii stiingifice sunt: identificarea
particularitatilor semnelor asfixice in diferite feluri/cauze de deces si de a evalua, in mod practic,
dacd identificarea unor semne asfixice postmortem are vreo utilitate practica in evaluarea unor
lanturi tanatogeneratoare (cauzale ale decesului) specifice, precum si evaluarea unor posibile
diferente in ceea ce priveste caracteristicile semnelor asfixice Tn cauze versus mecanisme

respiratorii de deces.

Originalitatea studiului consta in realizarea unei imagini de ansamblu a modului in care
insuficienta respiratorie acutd este implicatd in tanatogeneza precum si aplicabilitatea practica a

identificarii semnelor asfixice in evaluarea unei cauze sau mecanism specific de deces.

Lucrarea este structuratd in doud parti, partea generald si contributia personald. Partea
generald, care descrie stadiul actual al cunoasterii, este alcatuita din patru capitole.

Capitolul 1 prezinta importanta medicinei legale ca specialitate medicalda de granita,
interfete ale medicinei legale cu alte discipline medicale si non-medicale, principalele domenii de

activitate ale medicinei legale.



Capitolul 2 prezinta notiuni generale de tanatologie, caracteristicile sindroamelor
tanatogeneratoare — cauzele de deces, mecanismele de deces si modul de deces.

Tn capitolul 3 sunt expuse notiuni morfologice, histologice si necropsice ale plaméanului.

Capitolul 4 cuprinde notiuni generale despre insuficienta respiratorie, mecanismele intime
de producere ale insuficientei respiratorii, clasificarea actuald a insuficientei respiratorii, cauze
non-violente si violente de insuficienta respiratorie, concepte actuale privind asfixia, tabloul
anoxic — macroscopic, microscopic, tanatochimic si cauze mai importante de asfixie mecanica.

Cea de-a doua parte a lucrarii, partea de contributie personald, este structuratd in cinci
capitole si cuprinde doua studii, prezentand scopul si obiectivele lucrarii, metodologia generala a
cercetarii, rezultate, discutii, concluziile tezei de doctorat si contributiile personale; studiul este de
tip caz-control, cu patru loturi distincte. In cadrul studiului efectuat, analiza statistici a fost

realizata cu ajutorul programului SPSS v20.



Scopul si obiectivele lucrarii

Scopul lucrarii este de a identifica acele aspecte macro si microscopice care ar putea fi

utilizate pentru stabilirea etiopatogeniei insuficientei respiratorii si a modului in care este ea

implicatd in tanatogeneza.

Teza de doctorat cuprinde douda studii:

Studiul 1: Utilitatea practica a semnelor asfixice in evaluarea unor cauze specifice de deces.

Studiul 2: Sindromul asfixic Tn cauze versus mecanisme respiratorii de deces.

Obiectivele lucrarii sunt:

e Primul studiu a avut ca obiectiv identificarea particularitatilor semnelor asfixice in diferite
feluri/cauze de deces si de a evalua, in mod practic, daca identificarea unor semne asfixice
postmortem are vreo utilitate practica in evaluarea unor lanturi tanatogeneratoare (cauzale
ale decesului) specifice.

e Al doilea studiu a avut ca obiectiv evaluarea unor posibile diferente in ceea ce priveste

caracteristicile semnelor asfixice Tn cauze versus mecanisme respiratorii de deces.



Metodologia generala a cercetarii

Descrierea studiului si ipoteza de lucru

Studiul este de tip caz-control, cu patru loturi distincte, respectiv:

e Grupul control (C) - subiecti a ciror cauzi de deces a fost asfixia mecanica. in cazul
lor, cauza initiald de deces, cauza directa de deces, mecanismul de deces si modul de
deces este unul respirator. Avand in vedere faptul ca intreg mecanismul de deces este
axat pe aparatul respirator, in acest caz semnele asfixice ar trebui, conform ipotezei de

lucru, sa fie evidente.

e Al doilea grup (T1) — contine strict subiecti cu morti subite; in cadrul acestui lot ar
trebui, conform ipotezei de lucru, sa identificam fie cauze respiratorii de deces, fie
mecanisme sau moduri respiratorii de deces, ce apar la o scurtd duratd de timp dupa

initierea lantului patologic ce duce la deces.

e Al treilea grup (T2) — subiecti cu morti violente, cu internare in spital; in acest grup ar
trebui sa identificim, conform ipotezei de lucru, aspecte intermediare morfologice la
nivelul aparatului respirator (cauzate sau in asociere cu traumatismul direct toracic si

consecinte respiratorii ale socului traumatic).

e Ultimul grup (T3) — subiecti cu morti violente (altele decat asfixiile mecanice), fara
internare in spital; in acest grup, datorita supravietuirii extrem de scurte, ne asteptdm
sa identificim la nivelul aparatului respirator, predominant leziuni traumatice, fara
modificari generate de mecanisme si mod de deces respirator (care nu au timp sa se

constituie astfel incat sa fie vizibile macro si microscopic).

Subiectii au fost obtinuti din cazuistica Serviciului Clinic de Medicinad Legald Constanta, pe
o perioada de 6 ani (2013 — 2018).

Cele doua studii efectuate s-au desfasurat pe aceleasi loturi de subiecti.



Pentru fiecare tip de subiect (asfixie mecanica, moarte subita, deces intraspitalicesc
posttraumatic si deces posttraumatic imediat (fard supravietuire in mediul spitalicesc)), au fost
selectate un numar de 50 de cazuri, consecutive, prospectiv. Corespunzator, un numar de 150 de

subiecti au avut un fel violent de deces si 50 — moarte neviolenta.

Pentru fiecare caz au fost extrase un numar de 36 de variabile, care au fost incluse intr-0

baza de date Excel initial, dupa cum urmeaza:

e Internat

e Tip subiect

e Numidr zile spitalizare

e Diagnostic intraspitalicesc de insuficienta respiratorie

e Varsta

o Sex

e Felul mortii

e Cauza traumatismului

e Cauza initiala de deces

e Cauze antecedente de deces

e Cauza imediatad de deces

e Durata spitalizarii

e Patologie pulmonara detectata

e Traumatism toracic

e Traumatism cranio-cerebral

e Traumatism abdominal

e Traumatisme de membre

e Traumatism pulmonar

e Fracturi costale

e Pneumotorax

e Hemotorax

e Stazad pulmonarad (microscopic)

e Edem pulmonar (microscopic)

e Extravazate hematice (microscopic)
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e Scleroemfizem pulmonar (microscopic)
e Leziuni alveolare difuze (microscopic)
¢ Infiltrat inflamator acut (neutrofile)

¢ Infiltrat inflamator cronic (limfocitar)
e Pneumonie

e Bronhopneumonie

e Tuberculoza

e Alte patologii respiratorii

e Semne de asfixie (macroscopic)

e Petesii asfixice epicraniene

e Sufuziuni hematice pleurale

e Stazd pulmonara (macroscopic)

Analiza statistica

Analiza statistica a fost realizatd cu ajutorul programului SPSS v20 si este comuna pentru

ambele directii de cercetare.

Metodele statistice utilizate au inclus:

Statistici descriptive (medii, mediane, intervale de confidentd).

Analiza variabilelor calitative: procente si testul Chi2 (pentru testarea asocierilor, inclusiv
cu analizd pe subgrupuri si corectia erorilor cu analiza Bonferroni). In cazul unui numar
insuficient de cazuri pe fiecare celuld a tabelului de contingenta, am utilizat metoda Monte
Carlo.

Distributia unor variabile cantitative functie de una nominala — testul ANOVA.

Nivelul de semnificatie statistica a fost stabilit la un p<0.05.
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Rezultate si discutii
Sindroamele tanatogeneratoare sunt acele asocieri semiologice/simptomatice, cu substrat
lezional specific dar de o etiologie variatd, corespunzdnd unei deficiente la nivelul unui
sistem/organ specific, care duc ireversibil la deces (Madea, 2014; Belis, 1995). Ele sunt de fapt
lanturi fiziopatologice, asociate cu anumite afectiuni, care se termind cu decesul persoanei

respective.

In cadrul lanturilor cauzale ale decesului au fost descrise, morfologic si tanatologic, mai

multe elemente:

e Cauzele de deces — elemente specifice, care trebuie notate in certificatul medical
constatator al decesului.

e Mecanismele de deces — elemente nespecifice, ulterioare cauzei directe de deces,
ce apar tanatoterminal, dupa aparitia caracterului ireversibil al lantului cauzal al
decesului.

e Modurile de deces — afectarea primara a unuia dintre cele trei sisteme din trepiedul
vietii, inainte de instalarea definitiva a decesului (Dettmeyer R and Verhoff, 2011).
Sunt extrem de nespecifice.

e Fenomene perimortem/postvitale. Acestea pot duce la dificultati in interpretarea

unui lant cauzal al decesului particular.

Primul aspect pe care am dorit sa il evaluez in cadrul lucrarii de doctorat a fost reprezentat
de identificarea particularitatilor semnelor asfixice in diferite feluri/cauze de deces si de a evalua,
in mod practic, daca identificarea unor semne asfixice postmortem are vreo utilitate practica in

evaluarea unor lanturi tanatogeneratoare (cauzale ale decesului) specifice.

Primul care a descris hemoragii punctiforme, asociate cu sufocarea, pe suprafata
plamanilor, inimii si a altor organe, a fost Tardieu (Tardieu, 1868) (de unde si denumirea petesiilor
asfixice — petesii Tardieu). La nivel epicranian, acestea apar secundar compresiunii mecanice a
gatului/toracelui in cadrul asfixiilor mecanice (Luke et al., 1985), desi ulterior acestea au fost
descrise si In cazul unor decese neviolente de cauza respiratorie/cardiaca (Belis, 1995; Dermengiu,

2011; Dettmeyer RB, 2011; Alexandrescu and Dermengiu, 2011). Prin urmare, desi sensibilitatea
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acestora este relativ mare pentru asfixii, specificitatea lor este discutabila. Acelasi lucru se poate
spune si despre staza viscerald, care este un semn tanatologic sensibil, dar aparent nu si specific
pentru asfixii (Ely and Hirsch, 2000; Lee et al., 1991). Tn acest sens, am evaluat caracteristicile
semnelor de asfixie in patologii traumatice/netraumatice, pe loturile prezentate in capitolul de

metodologia generala a cercetarii, ajungand la urmatoarele rezultate cu relevanta practica:

e 1n cadrul asfixiilor mecanice s-a constatat prezenta unor semne asfixice evidente,
cu petesii asfixice epicraniene si sufuziuni hematice pleurale, cu stazd marcata

vizibila atat macroscopic cat si microscopic, etc.

Ti [
504 p subiect
Asfixie mecanica

Moarte subitd
[)Deces intraspitalicesc,
posttraumatic
Deces postiraumatic imediat
W (fara supr. in mediu
spitalicesc)

Numar cazuri

Moderata

Staza pulmonara

Staza pulmonara (microscopic) in functie de tipul de subiect

Avand in vedere valorile testelor de semnificatie statistica, este evident faptul ca
prezenta unor semne asfixice evidente este destul de caracteristica unei cauze acute
respiratorii, de deces. Tn cadrul acestui lot de studiu, traumatismele asociate au fost
putin importante, marea majoritate neimplicate in tanatogeneza, iar durata de

supravietuire a fost, in marea majoritate a cazurilor, extrem de scurtd. Din punct de
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vedere histopatologic, in cadrul asfixiilor mecanice s-a constatat extrem de frecvent
edem pulmonar (moderat sau sever), staza pulmonara (predominant moderata, cu
o prevalenta 1nsa destul de apropiata de cea identificata in lotul de morti subite),
scleroemfizem pulmonar moderat sau sever (de asemenea in proportii apropiate
celor identificate in lotul de morti subite, cauza cea mai probabila fiind varsta
apropiatd). Infiltratele inflamatorii cronice au apdrut cu o prevalenta similara celei
din decesele posttraumatice imediate, fiind mai scazuta decat in cazul mortilor
subite si a deceselor posttraumatice intraspitalicesti (loturi in care numarul mai
mare este explicabil de prezenta unor cauze initiale de deces respiratorii pentru
mortile subite si de aparitia unor patologii infectioase pulmonare supraadaugate in
cursul spitalizarii, identificabile Tn contextul unor cauze antecedente sau chiar
directe de deces). Referitor la semnele de asfixie, in cadrul asfixiilor mecanice au

fost decelate urmatoarele elemente caracteristice:
o Petesiile asfixice epicraniene au o prevalenta similara cu cea din lotul de
morti subite, fiind mult mai frecvente decat in cazul loturilor de decese

posttraumatice intra- si extraspitalicesti (Pearson Chi2=34.8, p=0.001).

Petesii
asfixice
epicraniene
[ Absent
B Prezent

Numir de cazuri
it

Asfixiec mecanici Moarte subiti ~ Deces intraspitalicesc, Deces posttraumatic
posttraumatic imediat (fird supr, in
mediu spitalicesc)

Tip subiect

Petesiile asfixice epicraniene in functie de tipul de subiect
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o Sufuziunile hematice pleurale au o prevalenta mult mai mare decat in cazul
celorlalte loturi, fapt ce sugereaza o specificitate mult crescutd a acestora
pentru asfixiile mecanice decat alte modificari macroscopice asociate cu

sindroamele asfixice (Pearson Chi2=55.6, p<0.001).

Sufuziuni
hematice
pleurale

[l Absent
B Prezent

Numir de cazuri

Asfixic mecanicd Moarte subitd Deces intraspitalicesc, Deces posttraumatic
posttraumatic imediat (fird supr. in
mediu spitalicesc)

Tip subiect

Sufuziunile hematice pleurale in functie de tipul de subiect

o Staza pulmonara macroscopica a fost identificata in toate cazurile de asfixie
mecanicd; cu toate acestea, ea a fost identificata si intr-un numar destul de
mare de morti subite (42 din 50), ceea ce sugereaza o sensibilitate mare, dar
o specificitate ceva mai redusa decat sufuziunile hematice pleurale (Pearson

Chi2=79.2, p<0.001).
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Numar de cazuri

Asfixie mecanica

Moarte subitd
po:

Deces
intraspitalicesc,
raumatic

Tip subiect

Deces
posttraumatic
_imediat (fara supr.
in mediu spitalicesc)

Staza
pulmonara2

Il Absent
MPrezent

Staza pulmonara macroscopica raportata la tipul de subiect

e In cadrul mortilor subite au fost identificate relativ frecvent traumatisme,

predominant cranio-cerebrale si de membre, majoritatea aparute prin mecanism

pasiv (cadere) si fard sa fie implicate in tanatogeneza.

Severitatea traumatismelor cranio-cerebrale in functie de tipul de subiect

Traumatism cranio-cerebral

Nu Usor Moderat Sever Total
Tip subiect Asfixie mecanica 40 10 0 0 50
Moarte subita 31 19 0 0 50
Deces intraspitalicesc, | 0 4 6 40 50
posttraumatic
Deces  posttraumatic | 0 6 5 39 50
imediat (fara supr. in
mediu spitalicesc)
Total 71 39 11 79 200
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Histologic, staza pulmonara moderatd apare cu o frecventd relativ similara celei
intalnite in cadrul asfixiilor mecanice, cu mentiunea cd staza severa apare
semnificativ mai rar; edemul pulmonar apare ceva mai rar decat in cazul asfixiilor
mecanice, dar semnificativ mai des decat in  cazul deceselor intra- si
extraspitalicesti de cauza traumatica; extravazatele hematice apar extrem de rar,
scleroemfizemul pulmonar apare o prevalentd similard celei Intilnite in cadrul
asfixiilor mecanice, iar inflamatia pulmonara cronicad este relativ rara (desi mai
frecventd decat 1n cazul asfixiilor mecanice si a deceselor intraspitalicesti

traumatice, rezultat cauzat de existenta catorva situatii in care cauza initiala de

deces 1n contextul unei morti subite sa fi fost reprezentata de o patologie infectioasa

pulmonara).
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Extravazatele hematice in functie de tipul de subiect

Semnele asfixice sunt relativ des intdlnite, ele prezentdnd urmatoarele
caracteristici:

o Petesiile asfixice epicraniene apar cu o frecventa similara celei intilnite in
asfixiile mecanice, dar semnificativ mai des decat in cazul deceselor
posttraumatice extra- sau intraspitalicesti;

o Sufuziunile hematice subpleurale apar mai rar decat in asfixia mecanica,
prevalenta lor fiind similard cu cea din cadrul deceselor posttraumatice
intraspitalicesti;

o Staza pulmonard macroscopicd apare frecvent, dar nu e un fenomen
constant (rezultat cauzat cel mai probabil de existenta unor situatii in care
decesul s-a produs supraacut (Byard, 2010)).

e In cadrul deceselor posttraumatice intraspitalicesti au fost identificate traumatisme cu o
severitate semnificativ mai micd decat in cazul deceselor extraspitalicesti; astfel, leziunile
severe la nivel toracic si abdominal apar semnificativ mai rar decat in cazul deceselor
extraspitalicesti; leziunile severe cranio-cererbale apar cu o prevalenta relativ egala, in timp ce
traumatismele de membre moderate si severe apar semnificativ mai rar in cazul deceselor intra-
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decat ale celor extraspitalicesti. La nivel toracic, leziunile pulmonare si fracturile costale severe

apar semnificativ mai rar in cazul deceselor intraspitalicesti decat a celor extraspitalicesti;

hemotoraxul moderat si sever apare de asemenea mai frecvent In cazul deceselor

extraspitalicesti. Din punct de vedere histopatologic, staza pulmonara si edemul pulmonar apar

mai des decat in cazul deceselor posttraumatice extraspitalicesti, dar semnificativ mai rar decat

in cazul asfixiilor mecanice si al mortilor subite, iar scleroemfizemul pulmonar sever —

semnificativ mai rar decét in cazul asfixiilor mecanice si al mortilor subite (cu precizarea ca

cel moderat are valori similare).

Numar de cazuri

40+
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Edemul pulmonar (microscopic) in functie de tipul de subiect

Infectiile pulmonare acute au prevalentd maxima (atdt microscopic cat si macroscopic —

bronhopneumonia).
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Prezenta bronhopneumoniei in functie de tipul de subiect

Tip subiect
Deces
Deces postirauma
intraspitali tic imediat
cesc, (fara supr.
Asfixie Moarte posttrauma in mediu
mecanica  subita tic spitalicesc) Total
Bronhopneum Nu 419 50 39 49 187
onie Da 1 0 11 1 13
Total 50 50 50 50 200

Semnele asfixice apar mai rar decat in cazul asfixiilor mecanice si al mortilor subite, dar mai
des decét in cazul deceselor posttraumatice imediate. Petesiile asfixice epicraniene apar ceva
mai des decét in cazul deceselor posttraumatice imediate, dar mult mai rar decat in cazul
deceselor secundare unor asfixii mecanice sau a unor morti subite, pattern intlnit si in cazul
sufuziunilor hematice pleurale si a stazei identificabile macroscopic.

In cadrul deceselor posttraumatice direct mortale (extraspitalicesti), severitatea extrema a
traumatismelor a facut ca semnele asfixice sa nu poatd fi identificate decat intr-un numar
extrem de redus de cazuri, principalul motiv fiind probabil reprezentat de scdderea umplerii
vasculare, care nu mai permite aparitia rupturilor microvasculare caracteristice petesiilor

asfixice si nici a stazei hematice.
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Severitatea traumatismelor abdominale in functie de tipul de subiect

Traumatism abdominal
Nu Usor Moderat Sever Total
Tip subiect Asfixie mecanica 47 2 1 0 50
Moarte subita 47 3 0 0 50
Deces 1ntraspitalicesc, |25 1 20 4 50
posttraumatic
Deces posttraumatic | 18 0 21 11 50
imediat (fard supr. in
mediu spitalicesc)
Total 137 6 42 15 200

Severitatea traumatismelor pulmonare in functie de tipul de subiect

Traumatism pulmonar
Nu Usor Moderat Sever Total
Tip subiect Deces intraspitalicesc, |18 2 24 6 50
posttraumatic
Deces posttraumatic | 7 1 21 21 50
immediat (fara supr. in
mediu spitalicesc)
Total 25 3 45 27 100

Al doilea aspect pe care am dorit sa il evaluez in cadrul lucrarii de doctorat a fost
reprezentat de identificarea unor posibile diferente in ceea ce priveste caracteristicile semnelor

asfixice Tn cauze versus mecanisme respiratorii de deces.

In acest sens, trebuie facuta precizarea ca in certificatele medicale constatatoare ale
decesului, in cvasitotalitatea cazurilor la cauza directa de deces a fost trecut mecanismul de deces

(motivul fiind obligativitatea notarii Ic in CMCD — pentru o discutie detaliatd vezi (Curca, 2009),
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ceea ce face ca 1n practica la cauza imediata de deces sa fie trecut un mecanism de deces, cu
precadere in mortile violente sau subite, unde lantul cauzal al decesului este scurt/extrem de scurt).
Prin urmare, diferentele pe care am dorit sd le identific, Intre mecanisme si cauza initiald de deces,

au fost evaluate pe baza binomului statistic Ic-la.

Cauza initiald de deces (Ic) in cazul mortilor subite a fost predominant cardiaca (80%), in
cazul asfixiilor mecanice predominant respiratorie (96%), iar in cazul deceselor intra- si
extraspitalicesti, au fost de regula altele decat cele cardiace si respiratorii (predominant cranio-
cerebrale). Cauza directa de deces (Ia) a fost predominant respiratorie n cazul asfixiilor mecanice,
predominant cardiaca in cazul mortilor subite, iar In decesele intra- si extraspitalicesti au fost de

reguld cauze cranio-cerebrale.

Staza pulmonard moderata si severa identificabild microscopic apare cvasiconstant in cazul
subiectilor a caror cauza initiald de deces a fost una respiratorie (94%), a aparut des in cazul
deceselor cu o cauza predominant cardiaca (78%) si mult mai rar (sub 50%) n cazul altor cauze
initiale de deces (Pearson Chi2=59, p<0.001). Staza pulmonard moderata si severd apare
cvasiconstant in cazul subiectilor a caror mecanism de deces a fost unul respirator (84%), a aparut
des 1n cazul deceselor al caror mecanism a fost predominant cardiac (63%) si mult mai rar (sub
50%) in cazul altor mecanisme de deces (Pearson Chi2=24.6, p<0.0001). Datele statistice obtinute
sugereaza o utilitate mai mare a stazei pulmonare (microscopic) pentru identificarea unei cauze

initiale respiratorii de deces decét a unui mecanism respirator de deces.
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Staza pulmonara (microscopic) raportata la cauza initiala de deces
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Staza pulmonara (microscopic) raportata la cauza directd de deces

Stazad pulmonara

Nu Moderata Severa Total
Ia IRA 8 38 4 50
ICA 20 34 0 54
ICRA 2 3 0 5
Altele 50 38 3 91
Total 80 113 7 200

Edemul pulmonar moderat si sever (microscopic) apare extrem de frecvent in cazul

deceselor cu o cauza initiald de deces respiratorie (85%), in circa 70% din cazurile cu o cauza

initiala de deces cardiacd si in circa 50% in alte cauze initiale de deces (Pearson Chi2=22.235,

p=0.001). Edemul pulmonar moderat si sever apare extrem de frecvent in cazul deceselor cu un

mecanism deces respirator (84%), in circa 66% din mecanismele de deces cardiace si In sub 50%

n alte mecanisme de deces (Pearson Chi2=22.6, p=0.001). Din datele statistice obtinute nu reies

elemente care sd sugereze o specificitate semnificativ diferita a edemului pulmonar pentru cauza

initiald versus mecanism respirator de deces.
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Edemul pulmonar (microscopic) in functie de cauza initiala de deces
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Severitatea edemului pulmonar (microscopic) in functie de cauza directa de deces

Edem pulmonar
Nu Moderat Sever Total
Ia IRA 8 38 4 50
ICA 18 35 1 54
ICRA 1 4 0 5
Altele 47 43 1 91
Total 74 120 6 200

Extravazatele hematice apar cel mai des in cazul mortilor cu o cauza initiald respiratorie
de deces, in restul grupurilor de studiu ele aparand extrem de rar. Extravazatele hematice apar cel
mai des in cazul mortilor cu mecanism respirator de deces, in restul grupurilor de studiu ele
aparand extrem de rar. Din datele statistice obtinute nu reies elemente care sd sugereze o
specificitate semnificativ diferita a extravazatelor hematice pentru cauza initiala versus mecanism

de deces.
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Extravazatele hematice in functie de cauza directa de deces

Extravazate hematice
Nu Usor Moderat Sever Total
Ia IRA 34 1 12 3 50
ICA 51 0 3 0 54
ICRA 5 0 0 0 5
Altele 89 0 2 0 91
Total 179 1 17 3 200

Scleroemfizemul pulmonar moderat si sever (microscopic) apare predomiant in cazul
deceselor de cauza respiratorie si cardiaca, fiind mai rar (circa 60%) in cazul deceselor cu o cauza
initiald de deces cranio-cerebrald si sub 50% in cazul altor cauze de deces. Scleroemfizemul
moderat si sever apare predomiant in cazul mecanismelor de deces respirator si cardiac, fiind mai
rar in alte mecanisme de deces. Din datele statistice obtinute nu reies elemente care sa sugereze o
specificitate semnificativ diferitd a scleroemfizemului pulmonar pentru cauza initiala versus

mecanism de deces.

Bronhopneumonia apare predominant in cazul mortilor cu o cauza initiald de deces cranio-
cerebrala (asociatd cu spitalizarea prelungitd). Bronhopneumonia apar predominant in cazul
mortilor cu un mecanism de deces altul decat cel cardio-respirator. Din datele statistice obtinute
nu reies elemente care sd sugereze o specificitate semnificativ diferitd a bronhopneumoniei pentru

cauza initiala versus mecanism de deces.

Semnele asfixice identificabile macroscopic apar extrem de frecvent in cazul deceselor cu
o0 cauza initiala de deces respiratorie (94%), relativ des (>75%) in cazul deceselor cardiace si mult
mai rar (sub o treime) in cazul altor cauze de deces (Pearson Chi2=71, p<0.001). Semnele asfixice
macroscopice apare extrem de frecvent in cazul deceselor cu un mecanism de deces respirator
(88%), relativ des (59%) in cazul deceselor cardiace si mult mai rar (sub o treime) in cazul altor
mecanisme de deces (32%) (Pearson Chi2=42.1, p<0.001).
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Prezenta semnelor asfixice (macroscopic) in functie de cauza directd de deces

Semmne asfixice
(Macro)
Absent Prezent Total
Ia IRA 6 44 50
ICA 22 32 54
ICRA 3 2 5
Altele 62 29 91
Total 93 107 200

Petesiile asfixice epicraniene sunt asociate predominant cu o cauza initiala respiratorie de
deces (77%), desi apar frecvent si in decesele cardiace (68%) (asocierea intre variabile este inalt
semnificativa statistic, cu Pearson Chi2=32.5, p<0.001). Raportat la mecanismul de deces, ele apar
cu relativ aceeasi frecventa in decesele cu mecanism respirator (70%) si cardiac (67%) (Pearson

Chi2=24.6, p<0.001). Acest rezultat sugereaza faptul ca petesiile asfixice epicraniene tind sa apara
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predominant tanatoterminal, indiferent daca, cauza initiald de deces este una respiratorie sau

cardiaca.

Numir de cazuri

Respirator

Craniocercbral

Ic

Petesii
asfixice
epicraniene
B Absent
[ Prezent

Petesiile asfixice epicraniene 1n functie de cauza initiald de deces

Petesiile asfixice epicraniene in functie de cauza directa de deces

Petesii asfixice epicraniene

Absent Prezent Total
Ia IRA 15 35 50
ICA 18 36 54
ICRA 3 2 5
Altele 61 30 o1
Total 97 103 200
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Sufuziunile hematice pleurale sunt asociate mai degraba cu o cauza respiratorie de deces,
asociere extrem de sensibild (desi nu extrem de specifica). Sufuziunile hematice pleurale sunt
asociate predominant cu o cauza initiald respiratorie de deces (89%), desi apar frecvent si in
decesele cardiace (51%) (asociere statistic semnificativa, cu Pearson Chi2=41.5, p<0.001).
Raportat la mecanismul de deces, ele apar extrem de frecvent in cazul deceselor respiratorii, in
circa 50% in cazul deceselor cardiace si mult mai rar in cazul altor cauze de deces (asociere statistic
semnificativa, cu Pearson Chi2=34.5 p<0.001). Acest fapt sugereaza o corelatie a lor mai degraba

cu cauza initiald decat cu mecanismul de deces.
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Numir de cazuri

Respirator Craniocerebral

Ic

Sufuziunile hematice pleurale in functie de cauza initiald de deces
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Concluziile tezei de doctorat si contributii personale

Concluzii privind prima directie de cercetare

Semnele de asfixie au grade variabile de severitate, functie de cauza initiald de
deces, avand prevalenta maxima in cazul asfixiilor mecanice, pentru care sunt
extrem de sensibile, desi nu si extrem de specifice.

Dintre semnele de asfixie mecanica, cele mai specifice sunt petesiile asfixice
pleurale.

Staza pulmonard macroscopica si petesiile asfixice epicraniene au o sensibilitate
mare, dar o specificitate destul de redusa pentru stabilirea unei asfixii mecanice
drept cauza de deces.

In mortile subite, petesiile asfixice epicraniene apar cu o frecventd similara celei
ntalnite Tn asfixiile mecanice, dar semnificativ mai des decat in cazul deceselor
posttraumatice imediate sau tardive.

In cazul deceselor intraspitalicesti in urma unor traumatisme, semnele asfixice apar
mai rar decat in mortile subite sau in decesele violente prin asfixie mecanicd, dar
mult mai des decét in cazul deceselor violente direct mortale.

In decesele violente direct mortale, semnele asfixice nu se instaleaza decat extrem
de rar, datorita asocierii duratd de supravietuire extrem de scurtd — hemoragie

masiva.

Concluzii privind a doua directie de cercetare

Staza pulmonard (microscopic) este mai utild pentru identificarea unei cauze
initiale respiratorii de deces decét a unui mecanism respirator de deces.

Petesiile asfixice epicraniene tind sa apara predominant tanatoterminal, indiferent
daca cauza initiala de deces este una respiratorie sau cardiaca.

Sufuziunile hematice pleurale sunt corelabile mai degraba cu o cauza initiald

respiratorie de deces decat cu un mecanism respirator de deces.
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Contributii personale: dezvoltarea designului studiului, colectarea cazurilor, analiza
informatiilor din dosarele de necropsie pentru fiecare caz in parte, includerea intr-o baza de date
initial, analiza statistica, reprezentarea grafica a rezultatelor obtinute, interpretarea rezultatelor
obtinute, formularea concuziilor.

In partea generald a lucrarii s-a realizat o sintezi a datelor recente din literatura de
specialitate, pentru a putea fi intelese mai usor mecanismele intime de producere ale insuficientei
respiratorii, tipurile de insuficienta respiratorie, precum si implicatiile medico-legale ale
insuficientei acute respiratorii.

Atingerea obiectivelor de cercetare stiintifica: lucrarea de fatd si-a atins cele doua
obiective propuse.

Consider ca rezultatele studiului aduc date utile pentru practica medico-legala.

Directii viitoare de cercetare derivate din studiul actual: Pentru un studiu mai aprofundat
ar fi utila utilizarea de tehnici moleculare de evaluare a insuficientei respiratorii cronice, precum

si stabilirea unor interfete clinico-medico-legale.
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