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Morte subita de causa natural no adulto

Introducao

O procedimento necroscopico nao € ag¢ao especifica da atividade forense, apresentando
também importancia social no interesse coletivo e no progresso da ciéncia. Sao facultativos a
realizacdo de necropsia os casos de morte natural assistida por médico, no intuito de avaliar
particularidades inerentes a evolugao da moléstia, quando devidamente solicitados pela equipe
clinica que atendeu ao individuo e autorizados pelo proprio de cujus, familiares ou responsaveis
em termo especifico. Excepcionalmente, quando prevalece o interesse da satide publica,
dispensa-se a autorizagdo. Sao ainda encaminhados a realizacdo de necropsia os frutos de morte
natural ou por antecedentes patoldgicos ocorridos sem assisténcia médica, visando definir a
causa mortis, satisfazendo os interesses médico-sanitarios, politicos e sociais.

Objetivando investigar os casos em que a morte, pelo historico dos fatos, € claramente
ndo natural ou suspeita de ter como causa um agente externo, sao realizados os procedimentos
necroscopicos forenses no Instituto Médico Legal. Diferente das circunstancias acima citadas
para os casos de morte natural, os procedimentos forenses periciais sdo realizados mediante
requisi¢cdo expedida pelo Delegado de Policia, obrigatoriamente, estando o cadaver sob a
custodia do Estado, ndo necessitando do consentimento de familiares ou responsaveis pelo de
cujus, por estarem vinculados a a¢do penal publica incondicionada, seguindo os ditames do
Codigo Penal:!®

Art 100: “A agdo penal é publica, salvo quando a lei expressamente a declara
privativa do ofendido”),

e do Codigo de Processo Penal:
Art. 52 “Nos crimes de a¢do publica o inquérito policial sera iniciado: I - de oficio

(..)7 ¢
Art. 6° inciso VII, “a autoridade policial deverad determinar, se for caso, que se

proceda a exame de corpo de delito e a quaisquer outras pericias”.

Nas necropsias de cunho forense, os conhecimentos técnicos e cientificos da
Tanatologia permitem ou visam determinar: identificacdo do corpo relacionada a esfera civel
ou penal; tempo decorrido entre a morte € 0 momento da pericia forense; a causa mortis e, se
possivel, a causa juridica da morte (homicidio, suicidio ou acidente). No intuito de atender aos
itens acima descritos ou para a fundamentacdo das evidéncias do exame necroscopico; o
médico legista pode langcar mdo de procedimentos complementares, como exames

toxicoldgicos, visando identificar agentes quimicos que podem estar envolvidos, tanto como
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agentes causais quanto contributivos nas circunstancias do o0bito; exames bioquimicos;
metabdlicos; histologicos; bacterioldgicos e virologicos. Pode, ainda, obter amostras biologicas
em vitimas de crimes sexuais para pesquisa de espermatozoides, diante da possibilidade de ter
o autor deixado vestigios ap0Os o ato. Se positiva, a amostra podera ser utilizada para, caso haja
suspeito(s), comparagdo com os perfis genéticos de amostras deles coletadas, a fim de
identificar a autoria do crime. Residuos quimicos de substancias intoxicantes ou agentes
mecanicos (como os resultantes de disparo de arma de fogo) também sdo passiveis de avaliacdo
complementar a necropsia.

No entanto, o alvo primario do procedimento necroscopico nao ¢ a evidéncia dos fatores
que concorreram para o 0bito, mas sim, inicialmente, a determina¢do da morte como natural
ou ndo natural. E, portanto, capital, a evidéncia de sinais patognomonicos de morte natural
especificos de orgdos frequentemente envolvidos em casos de morte subita que permitam a
diferenciacdo entre esta e a morte por causas externas, sendo este um dos objetos deste capitulo.
Causas externas sdo as produzidas por violéncia ou acidente. Acrescente-se que devem ser
encaminhados aos IMLs todos os caddveres sem identificacdo, os putrefeitos e aqueles que
estdo sob a custodia do Estado, os apenados.

Idealmente o procedimento necroscopico deve se iniciar antes dos limites da sala de
necropsia. Sempre que possivel, devem ser obtidos dados do historico com familiares, pessoas
que presenciaram ou que tiveram contato com o individuo anteriormente ao 0bito. Informagdes
sobre sinais e sintomas do falecido no periodo que antecedeu o 6bito ou da cena do dbito sdo
bastante esclarecedores. Com essa finalidade, as instituicdes que realizam procedimentos
necroscopicos tém, por habito, solicitar que um familiar, convivente ou conhecido do falecido
indique informagdes através de um questiondrio, onde estdo inseridos dados que indicam ou
podem indicar doengas de maior prevaléncia na populagdo. Outra pratica passivel de ser
implantada ¢ a da aplicagdo de um questiondrio conhecido como “Autdpsia Verbal” (link para

capitulo de Monitoramento de Obitos). No Brasil, a iniciativa da autdpsia verbal surgiu no

intuito do aprimoramento das informac¢des em saude relacionadas as mortes por causas mal
definidas em d4reas onde o sistema de informac¢do sobre mortalidade é limitado.?’” A
significancia observada em estudos pareados de autopsia verbal e autdpsia convencional
(OPAS - Organizagdo Pan-americana da Saude)®® na projecdo da prevaléncia de doengas
cronicas na populagao estudada e correlagdo com a causa basica do 6bito levaram inclusive a
indicacdo da Aplicagdo do questiondrio de Autdpsia Verbal no periodo da Pandemia por
Coronavirus (SARS-CoV-2), no intuito de nortear as estatisticas de causa basica do dbito, e

possibilitar a consignagdo da mesma da Declaragdo do Obito. A acdo, temerosa pela redugéo
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da acurédcia dos dados estatisticos, incidiu por Decreto Governamental aos Servigos de
Verificagdo de Obito e Equipes Socorristas, por resultar na redu¢io da expansio da Pandemia
e, consequentemente, do impacto a ela relacionado. Da-se atencdo, no decorrer de toda a
avaliacdo, a qualquer indicio que possa denotar causa do 6bito ndo natural, sendo relevante o

contexto do hébito de uso de entorpecentes ou medicamentos.

Na avaliagdo complementar, sdo de grande valia os achados imagenolédgicos por
radiografia simples, tomografia computadorizada ou ressonancia nuclear magnética,
preferencialmente em arquivos digitais, auxiliando a abordagem necroscopica,> por orientar a
localizagdo de lesdes ocultas em tecido 0sseo e tecidos moles, e tornando mais simples o

arquivamento da documentagao.

Evidéncias que permitam diferenciar a causa da morte entre natural e por causas
externas nem sempre sdo facilmente encontradas. Destarte, muitos centros de medicina forense
estabelecem protocolos para esta finalidade, que além da avaliacdo imagenoldgica, englobam

a coleta de amostras para exames complementares histologicos e toxicologicos.® 32 41,31, 55

O conceito de morte subita

Aplica-se a denominagdo “morte subita” aquela que ocorre em curto espago de tempo
do inicio dos sintomas, em geral menos de uma hora. Alguns autores ampliam este conceito:
"compreendem-se, em Medicina Legal, sob o nome de morte subita, os casos em que a morte sobrevem

mais ou menos rapidamente, em alguns segundos, algumas horas, ou mesmo dias, mas de modo
imprevisto, atingnido, sem causa aparente um individuo até entdo de boa savde ou que ndo apresentava
sendo ligeiros distirbios ou que, pelo menos, assim parecia ds pessoas que o circundava”.*®

Aposto a este, observa-se de forma mais especifica o desdobramento do termo, quando
claramente relacionado a um 6rgao alvo ou processo patologico, como por exemplo morte
subita de etiologia cardiaca ou morte subita relacionada a epilepsia.®**>3 Denomina-se ainda
como “Sindrome da Morte Subita Infantil” (SMSI) a morte de etiologia indeterminada que se
da em lactentes com menos de 1 ano de idade, aparentemente enquanto dormindo.?? 3133

Estudos populacionais realizados na Holanda, Irlanda e na China apontam para uma
incidéncia de 50 a 100 ocorréncias de morte subita a cada 100.000 habitantes anualmente.*

Um estudo recente realizado na Dalmacia com 160 casos de morte subita pré-hospitalar

submetidos a necrépsia revelou 59,37% dos casos estdo relacionados a doengas
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cardiovasculares, seguido de doencgas respiratérias em 14,37% dos casos e das doengas do
sistema nervoso central, com 8,12% dos casos.?

A abordagem da morte subita, inicialmente tomada como singular a necropsia, ¢
verdadeiramente multidisciplinar. Visto que muitas sdo as causas que podem culminar para o
obito com estas caracteristicas, a avaliacdo tanatoldgica deve ndo somente figurar como o
procedimento primordial, mas também como diretriz de a¢cdes secundarias para a elucidagao
da causa da morte.

Considerando que o 6bito inesperado em individuo jovem pode ter efeito devastador
para a familia e a comunidade, o esclarecimento da causa tem também func¢do social, por
explicar e materializar o fato. No plano da saude publica, permite guiar programas
populacionais. No médico-cientifico, permite maior compreensao dos fatores envolvidos em
situagdes especificas de morte subita, algumas de causa genética, podendo prevenir ocorréncias
futuras.

A despeito do completo estudo necroscopico, alguns casos de morte suibita permanecem
de etiologia indeterminada.> Devem ser inseridos na estatistica de morte stibita de etiologia
indeterminada os casos para os quais todas as possibilidades de investigagdo e critérios para
caracterizagio de moléstia ou condi¢do que pudessem culminar com o dbito forem excluidos,?
dentre eles: morfoldgicos (macroscopicos e microscopicos), toxicologicos, procedimentos de
imagem, bioquimica e biologia molecular.’> Considerando ainda que, segundo METHNER
(2016) cerca de um terco das mortes subitas ocorridas em jovens estdo relacionadas a heranga
genética, colocamos a importancia do estudo genético desta parcela de eventos, que se prestaria
ndo exclusivamente a determinacdo da causa bioldgica do dbito, mas também como ferramenta

cientifica.??

Morte subita de etiologia cardiovascular

Desafio mundial da saude publica, certamente as doencas cardiacas sdo as principais
envolvidas nos casos de morte subita. Estima-se que 50 a 60% dos casos de 6bito por doenga
cardiovascular ocorram de forma subita, contabilizando 15 a 20% das mortes por qualquer
etiologia em adultos.!? A despeito dos avangos da ciéncia e dos protocolos bem estabelecidos
de ressuscitagdo cardiopulmonar e manejo pos ressuscitacao, o prognostico ¢ reservado nos
casos de falénca cardiaca. Estima-se que a média de sobrevida seja de 5 a 10% em paises

desenvolvidos, € menor que 1% globalmente.?’
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Sao fatores preditivos associados a doenca cardiovascular o género masculino,
tabagismo, hipertensao arterial sist€émica, hipertrofia cardiaca, coronariosclerose,
principalmente bi ou triarterial®®, dislipidemia e obesidade.

O historico familiar de morte subita de origem cardiaca também € um fator de risco
atribuido a uma nova ocorréncia. Sendo assim, ¢ relevante constar do inquérito familiar o
diagnostico sabido de doenga prévia, seguimento clinico e uso de medicacdo. As informagdes
obtidas, associadas aos achados necroscopicos, além de integrar as estatisticas populacionais,
prestar-se-do ao aconselhamento dos familiares das vitimas, orientando e prevenindo futuras

ocorréncias.?’

Especial atengdo deve ser dada a doencga isquémica, visto que a oclusdo coronariana ¢
o evento predominante nas estatisticas, observada em até 80% das ocorréncias de morte subita
em adultos acima de 35 anos. Embora deva ser considerada em faixa etaria mais jovem,
principalmente quando ha histérico familiar, o0 maior nimero de ocorréncias se da entre 50 e
59 anos, em individuos do sexo masculino (razio de 10:1 em relagdo ao sexo feminino).*' Além
disso 25% dos 6bitos em consequéncia da coronariosclerose se dao de forma stbita. Estima-se
que um ter¢o dos individuos com um evento isquémico cardiaco agudo morra antes mesmo de

receber o primeiro atendimento ou chegar ao hospital.>®

O exame macroscopico do coragdo na doenca isquémica mostra graus significativos de
obstrugdo coronariana por aterosclerose. No procedimento necroscopico o médico deve avaliar
isoladamente os principais ramos coronarianos em suas porc¢des proximal, média e distal,
visando evidenciar e quantificar a porcentagem de obstru¢do dos mesmos por aterosclerose.
Deve ainda buscar o encontro de trombo recente, oclusivo ou ndo, que podem se apresentar em
diferentes fases de evolugao. Casos de longa evolugcdo mostram camaras cardiacas dilatadas,
com miocardiécitos hipotréficos e fibrose intersticial miocardica difusa (miocardiosclerose).
Areas de infarto cicatrizado muitas vezes sdo observadas. Alteragdes hiperagudas do miocardio
na vigéncia de isquemia em geral ndo sdo macroscopicamente visiveis. As primeiras
consequéncias da lesdo irreversivel, como densidades intramitocondriais e rotura do sarcolema
sdo encontradas apenas sob a Otica da microscopia eletronica, aparecendo com 15 minutos do
evento isquémico persistente. A microscopia Optica (histologia convencional) permite
reconhecer o aspecto resultante da isquemia apos 3 a 4 horas do evento isquémico inicial. A
area predominantemente afetada da musculatura ¢ o terco médio do miocardio, limitrofe do

suprimento vascular, uma vez que o suprimento do ter¢o endocardico ¢ dependente do conteudo
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intraluminal e que as corondrias irrigam os ter¢os médio e distal, a partir do pericardio. Na
microscopia os miocardidcitos mostram citoplasma hipereosinofilico e grumoso, com perda da
estriagdo, sendo o aspecto chamado necrose em bandas de contracdo (Figura 1). A
caracterizacdo macroscopica se torna possivel apenas ap6s 12 horas a partir do dia da
ocorréncia, quando pode-se observar palidez na area comprometida. Intervalos de tempo
superiores a este sdo entdo facilmente detectados a macroscopia, e permitem, pela conjuncio
com a histologia, a datagdo da lesdo com bastante acuracia até aproximadamente 15 dias do
evento inicial.'” Uma altera¢do encontrada com relativa frequéncia, altamente especifica da
isquemia ¢ a rotura miocardica. A rotura em geral ocorre em situagdes de infarto transmural,
quando a necrose esta bem estabelecida e o tecido bastante friavel, por volta do 4° dia pos
infarto. (Figura 2) Nessa circunstancia, a causa terminal do 6bito ¢ o tamponamento cardiaco
secundario ao extravasamento do sangue intracardiaco ao espago pericardico. Cumpre lembrar
que, muito mais raramente, o tamponamento cardiaco pode configurar no contexto da
coronariosclerose na forma de rotura de corondria. Embora podendo ocorrer de forma

espontanea, alguns casos descritos sdo associados a procedimentos anteriores de angioplastia.*’

Figura 1. Fotomicrografia do miocardio em um caso de infarto agudo.
Miocardidcitos com citoplasma hipereosinofilico e auséncia de estriagdes. (Hex200)
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Figura 2. Hemorragia exuberante dissecando o Miocardio em caso de rotura cardiaca. Nota-se
ainda o exsudato de polimorfonucleares e edema, compativeis com a datacdo de 2 a 4 dias de
infarto. (HE X 200).

Um estudo de meta-analise (HAN-PAN e cols)’” demonstrou que a hipertensio é o
principal fator contributivo isolado de complicagdo das doengas cardiovasculares, envolvido
em 2/3 dos acidentes vasculares cerebrais e metade dos eventos coronarianos, com 9,4 milhoes
de mortes por ano. O risco relativo de morte subita associado a um aumento de 20 mmHg na
pressao sistolica € de 1,28 e de 1,09 quando associado a um aumento de 10 mmHg na diastolica
(intervalo de confianga — 95%). SAIZ (2017)* realgou que o uso regular da medicagao ¢ eficaz
na reducdo do risco de morte stbita de etiologia cardiaca, ainda que ndo se verifique a reducao
a niveis considerados basais.*® A alteragio morfoldgica patognomonica da cardiomiopatia
hipertensiva ¢ a hipertrofia miocéardica concéntrica do ventriculo esquerdo. Quando
exuberante, pode levar a deficiéncia do suprimento coronariano associada a demanda elevada,
com consequentes pontos de esclerose secundaria a isquemia multifocal, principalmente
quando ha coronariosclerose. Em quadros avancados, a doenga cursa com dilatacdo gradativa
da cavidade do ventriculo esquerdo e reducdo do aspecto hipertréfico. No ato da necropsia, o

encontro de nefrosclerose caracterizada por superficie finamente granular ou reducio
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volumétrica significativa configurando o aspecto do “rim contraido primario” corroboram para

o diagnostico.!” (Figura 3)

Figura 3. Hemorragia intraparenquimatosa cerebral secundaria a crise hipertensiva.

E sabido que o diabete melito induz a hipercolesterolemia e a aterosclerose sistémica.
A consequente coronariosclerose ¢ significativa a ponto de o infarto do miocardio ser a
principal causa de ¢bito em individuos diabéticos, inclusive com igual incidéncia entre os sexos
masculino e feminino.!” Fisiopatologicamente, o microambiente da hiperglicemia e resisténcia
a insulina, em conjun¢do com o estresse oxidativo levam a injuria endotelial e liberacdo de
mediadores inflamatorios, com ativagdo de monécitos que migram ao espago subendotelial se
diferenciando em macrofagos, que fagocitam lipoproteinas de colesterol de baixa densidade
(LDL - low density lipoprotein) oxidadas.?? AUNE e cols® demonstraram risco relativo total de
2,02 para morte subita de etiologia cardiaca por doenga coronariana e faléncia cardiaca no
cenario do Diabete Melito ¢ de 1,23 em individuos pré-diabéticos. No procedimento
necroscopico, na auséncia de diagnoéstico clinico informado, a inferéncia do quadro pode ser

feita na evidéncia de nefropatia diabética, onde o rim mostra superficie granular e afilamento

da camada cortical (redugao da relagao cortico-medular).
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O tabagismo também corrobora para o risco de morte subita de etiologia cardiaca, sendo

o risco relativo de 3,06 para o tabagista ativo e 1,38 para o ex-tabagista.> ¢ %3

Algumas medicagdes, pela capacidade de promover alteragdes de conducdo ou
repolarizagdo cardiaca, também podem estar associadas & morte subita de etiologia cardiaca.
Sdo exemplos a domoperidona, utilizada em pacientes com Doenga de Parkinson, alguns

antidepressivos, anticonvulsivantes e antipsicoticos.’

A incidéncia de morte stbita de etiologia cardiaca em casos de nefropatia em estagio
dialitico ¢ heterogénea, sugerindo que fatores intrinsecos as doencas que cursam com

insuficiéncia renal sdo mais relevantes do que propriamente a rotina dialitica.*?

Doencas miocardicas estruturais nao isquémicas perfazem aproximadamente 15% dos
casos de morte subita. Com maior incidéncia em individuos mais jovens, estdo englobados
nessa categoria a cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia dilatada, a displasia
arritmogénica do ventriculo direito, doengas autoimunes ou de depodsitos como a sarcoidose e

a amiloidose, a cardiopatia valvar e as anormalidades congénitas. (Fig. 4)

Figura 4. Aspecto do coragdo na amiloidose primaria. Miocardio com
espessura aumentada, simetricamente, e consisténcia aumentada.

A cardiomiopatia hipertrofica ¢ a causa de morte stbita cardiaca mais comum em

individuos com menos de trinta anos.>* A maioria dos individuos com essa condi¢do é
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assintomatico. Embora episddios de morte subita no contexto da cardiomiopatia hipertrofica
ocorram muitas vezes durante atividade fisica intensa, as mortes podem ocorrer no decorrer de
atividade fisica leve ou at¢é mesmo em repouso sendo a cardiomiopatia o Unico achado
necroscopico.?*

Na cardiomiopatia hipertrofica, o coracdo se apresenta aumentado em volume, com
dilatacdo atrial pela restrigdo ao enchimento ventricular. Chama a atengdo a hipertrofia
ventricular, predominante a esquerda, com cavidades de tamanho habitual ou levemente
reduzida. A maioria dos casos mostra hipertrofia assimétrica, sendo o septo mais espesso que
a parede livre do ventriculo esquerdo, a razdo de no minimo 1/3. Em grande parte dos casos,
principalmente na forma assimétrica, observa-se espessamento fibrético da via de saida do
ventriculo esquerdo, secundarios ao atrito da cuspide valvar sobre o endocardio. No entanto, o
achado mais caracteristico desta doenga é o desarranjo microscépico das fibras miocardicas,

associado a fibrose intersticial e espessamento da parede de pequenas artérias intramurais. '’

Considerando as valvopatias, o prolapso valvar mitral ¢ a principal alteragao envolvida
com a morte subita de etiologia cardiaca. HAN e cols,?* em uma revisdo sistematica,
observaram 161 casos de prolapso associado com faléncia cardiaca ou morte subita. Nas
descri¢des por eles avaliadas, as ocorréncias se deram preferencialmente no sexo feminino
(69% dos casos), em pacientes com idade média de 30 anos. 47% dos casos foram associados
a situagdes de estresse e 81% dos casos tiveram como consequéncia fibrilagdo ventricular.
Morfologicamente, 70% dos casos apresentavam comprometimento de ambos os folhetos, e
99% dos folhetos exibiam redundéncia. Fisiologicamente, 83% exibiam regurgitacdo leve a

moderada.

Alguns disturbios cardiacos arritmogénicos tais como a Sindrome do QT Longo
(LQTS), Sindrome do QT Curto (SQTS), Sindrome de Brugada e taquicardia ventricular
polimoérfica catecolaminérgica sdo caracterizados por distirbios elétricos da fungdo cardiaca,
sem alteracdes anatOomicas conjuntas, associados a genes que codificam canais i0nicos ou
proteinas destes canais. A literatura vigente coloca que estes disturbios, também chamados
canalopatias, estariam envolvidos em mais de 15% dos casos de Sindrome da Morte Subita
Infantil e mais de 35% dos casos de Morte Stbita em adultos jovens. Além do mais, a literatura
indica ainda que muitas variagdes genéticas, que determinam cardiomiopatias ou canalopatias,

possuem heranga autossémica dominante.*!
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Os estudos que caracterizam a rela¢do do etilismo com a faléncia cardiaca demonstram
uma dupla via de evolugao. Etilistas cronicos de grande quantidade de alcool tem risco elevado
de insuficiéncia cardiaca ndo coronariana. Os mecanismos fisiopatologicos hipotéticos incluem
a toxicidade direta do etanol a musculatura e o déficit nutricional que frequentemente ocorre
no etilismo habitual. O prejuizo a funcdo cardiaca secundario ao nivel etilico sérico elevado
promove alteracdes no fluxo cardiaco regional. A longo prazo, resulta em dilatagao ventricular,
sendo o contexto entdo chamado cardiomiopatia alcodlica. Estes individuos apresentam maior
incidéncia de morte subita consequente a fabricagdo atrial, extrassistoles ventriculares ou
taquiarritmias ventriculares, associadas ndo somente a microinjuria miocardica, como também
ao retardo de condug@o e de repolarizacdo promovidos pelo estado hiperadrenérgico etilico. Na
avaliacdo necroscopica observamos alteragdes compativeis com a cardiomiopatia dilatada:
aumento global do volume cardiaco a custa de dilatagdo das quatro cadmaras; musculatura
flacida e eventual presenga de trombose mural. O consumo agudo de alcool em grande
quantidade promove instabilidade elétrica cardiaca, podendo esta ser corroborada por lesoes
cardiacas prévias, como areas de isquemia ou hipertrofia do miocardio. Por outro lado, dados
de literatura atribuem influéncia protetiva do consumo de 4lcool em pequena quantidade em
relagdo a doenca cardiaca coronariana. Os mecanismos envolvidos nesta influéncia incluem o
aumento da fragdo sérica de lipoproteina de colesterol de alta densidade (HDL — high density
lipoprotein), prostaciclinas e ativador de plasminogénio tecidual enddgeno; associada a
diminui¢do dos niveis séricos de LDL, diminui¢do da oxidag¢do do LDL, do fibrinogénio, da
viscosidade planetéria e tromboxano A. Também esta envolvido em menores taxas de diabete
melito e estresse psicossocial, e aumento da fungdo endotelial. E importante colocar que estes
provaveis beneficios sdo inversamente proporcionais aos prejuizos promovidos pelo consumo

continuo e elevado.?®

PERKIO (2016), em seu estudo sobre a relacdo do consumo de alcool com a morte
stibita cardiaca no norte da Finldndia, demonstrou que quatro em cada dez dObitos apresentou
dosagem etilica positiva no sangue, e que a positividade foi maior em individuos do sexo
masculino. Os obitos das vitimas que apresentavam dosagem etilica elevada no sangue
ocorreram mais frequentemente no periodo noturno, enquanto os dbitos das vitimas com
dosagem etilica negativa ocorreram predominantemente no periodo diurno.?® As vitimas com
dosagem etilica positiva exibiam achados adicionais relacionados ao habito etilico cronico,

como a esteatose e esteatohepatite etilica.’®
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A anorexia nervosa ¢ outra condicdo que pode incidir em altera¢des cardiovasculares
tanto estruturais, na forma de efusdo pericardica, atrofia e fibrose miocardicas, e prolapso
valvar. Sdo também associadas a anorexia nervosa alteragdes de condugdo e repolarizagdo,

hipotensdo, bradicardia sinusal e espasmo arterial.*>

O exercicio fisico ¢ uma das principais ferramentas para a melhoria da saude e qualidade
de vida, sendo associado a redugdo do risco cardiovascular relacionado a doenga coronariana,
hipertensdo, resisténcia a insulina, sobrepeso/obesidade e dislipidemia. No entanto, uma
minoria de individuos com condig¢des cardiacas peculiares pode apresentar risco aumentado
para morte subita de etiologia cardiaca, responsavel por 60% dos casos de morte subita durante
o exercicio. Os casos de morte subita em atletas de alto nivel se ddo em individuos jovens e,
embora raros, tem impacto catastroéfico. Dados estatisticos indicam que a incidéncia de morte
subita de etiologia cardiaca em atletas ¢ baixa, variando entre 0,5/100.000 individuos em um
estudo com atletas nao profissionais do ensino médio de Minessota, até 2,3/100.000 individuos
em atletas de alto desempenho do norte da Italia. Um estudo revelou a incidéncia de 1/50.000
ano-atleta em atletas do ensino fundamental e de 1/80.000 ano-atleta em atletas do ensino
médio. A incidéncia ¢ maior no sexo masculino. Um dado impactante nos estudos consiste na
grande porcentagem de individuos assintomaticos (60 — 80%). Sinais e sintomas relatados sdo
sincopes ao esfor¢o, convulsdes inexplicadas e historico familiar de morte subita. A associacio
americana de cardiologia (The American Heart Association) recomenda programas de triagem
para o risco de alteragdes cardiacas com a realizag@o de eletrocardiograma, indicando a maior
acuracia do exame em identificar alteragdes estruturais, canalopatias e arritmias quando

comparado ao historico e exame fisico convencional.*

No estudo realizado por NAJARI (2016)3* para avaliagdo dos casos de morte subita na
vigéncia de atividade fisica, entre os casos de morte subita de etiologia cardiaca, (33.3%) dos
casos apresentaram prodromo de dor torécica, sincope e alteragao de consciéncia. Um dos casos
tinha antecedente de morte subita em familiares.** O uso de drogas (tais como estimulantes,
anabolizantes, opidides e etc), broncoconstri¢do, insolacdo e afogamento sdo diagnésticos

diferenciais importantes das causas de morte subita cardiaca em atletas.>*

As causas mais comumente associadas a morte subita durante o exercicio em
adolescentes e adultos jovens sdo as doengas genéticas do musculo cardiaco, como a
cardiomiopatia hipertrofica e a displasia arritmogénica do ventriculo direito, seguida de

anomalias das artérias coronarias, miocardite, rotura aortica em Sindrome de Marfan,
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anomalias de condugdo, e valvopatia, incluindo a estenose aortica e o prolapso da mitral. Nos
casos em que ha evidéncia de anormalidade estrutural podem estar relacionados a canalopatias
como a Sindrome do QT longo, a taquicardia ventricular catecolaminérgica polimorfa e a

Sindrome de Brigada. Nestes casos, ¢ interessante a caracteriza¢do genética complementar.!!

Em um estudo de 720 casos de morte suibita em atletas no Reino Unido, a avalia¢do do
coragdo foi realizada por patologistas especialistas em patologia cardiovascular. Os
diagnosticos colocados foram coracdo sem anormalidades estruturais em 45% dos casos,
cardiomiopatia em 29% dos casos e anomalias de artérias coronarianas em 10% dos casos.
Nesse estudo, houve disparidade significativa (41%) entre o diagnostico inicialmente indicado
e o proposto pelo especialista.'?

A trombose venosa profunda (TVP) e o embolismo pulmonar, conhecidos em conjunto
como tromboembolismo venoso sdo frequentemente envolvidos em casos de morte subita.
Dados estatisticos obtidos nos Estados Unidos da América (EUA) estimam uma incidéncia de
100 a 200 casos/100.000 individuos, cerca de 900.000 casos/ano, resultando em grande
morbidade e internagdes hospitalares, e culminando com o 6bito em um terco dos casos
(300.000 casos/ano). Consequentemente, ¢ uma das causas mais comuns de Obito
cardiovascular. Estratificados por faixa etaria, os casos se ddo em 1/100.000 individuos na
populagdo jovem e em cerca de 1/100 individuos na populacdo idosa (80 anos em média). A
incidéncia ¢ ainda levemente maior no sexo masculino, sendo a propor¢ao de 56 homens para
cada 48 mulheres. Quando do 6bito, mais de 60% dos casos ocorrem com até 1 hora do inicio

da sintomatologia.'’

Neoplasias malignas, insuficiéncia cardiaca, doenca arterial, obesidade, doenca
reumatologica e insuficiéncia venosa sdo exemplos de fatores de risco persistentes.
Imobilidade, condi¢do pds-operatoria, trauma, terapéutica medicamentosa, gestagdo e presenga

de elementos exdgenos (como cateteres) sao fatores de risco transitorios.

O trombo ¢ a consequéncia do desbalango entre a coagulagdo sanguinea e os
mecanismos anticoagulantes ou fibrinoliticos naturais. Composto por eritrocitos, plaquetas e
fibrina, ocorre geralmente em area de lesdo endotelial ou estase, tais como seios venosos e
cuspides valvares. Embora passivel de lise espontanea, o trombo pode se desprender, migrar e

embolizar.
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Embora a trombose venosa profunda seja a principal causa de embolia pulmonar, em
aproximadamente metade dos pacientes nao ¢ possivel resgatar o sitio trombotico inicial. Sinais
de congestdo e insuficiéncia vascular, como edema, hiperpigmentacdo e ulceracdo, sdo

indicativos da condi¢do cronica.?’

O diagnostico clinico do tromboembolismo pulmonar ¢ notoriamente impreciso, com
muitos casos erroneamente diagnosticados, superdiagnosticados ou nao aventados, sendo a
acuracia diagnostica clinica de apenas 10 a 30%. A obstrucdo vascular causa hipertensao aguda
em camaras cardiacas direitas, hipotensao e dbito. A necropsia ainda ¢ considerada o “padrao

ouro” para o diagndstico definitivo.!® (Figura 5).

Figura 5. Tromboémbolo oclusivo em organizacdo em veia pulmonar segmentar. (HEx200).

O trombo pode se formar em qualquer local do sistema cardiovascular, inclusive no
sistema arterial e nas cavidades cardiacas. Em estruturas de grande calibre e rapido fluxo, em
geral ndo sdo oclusivos. Em artérias menores e veias, mais comumente podem ser oclusivos.

Em 95% dos casos com trombembolismo pulmonar, os émbolos se originam em veias

39



profundas dos membros inferiores e da pelve.!” Cumpre lembrar que a embolia pulmonar
também pode resultar de eventos ndo tromboticos, tais como a embolia gordurosa, embolia

tumoral ou embolia gasosa.

A evidéncia de tromboembolismo pulmonar em necropsias sera entdo altamente
influenciada pela natureza do caso avaliado (individuos idosos, situagdes de pds-operatorio,
poOs-traumadticas e oncoldgicas). Na auséncia de condigdes que particularmente favorecam o
tromboembolismo, considera-se a avaliagdo genética. Anormalidades envolvendo os genes que
codificam os anticoagulantes naturais do organismo (como a antitrombina, a proteina C e a
proteina S) ou o fibrinogénio t€ém se demonstrado como fatores de risco incomuns para o
desenvolvimento de tromboembolismo, enquanto mutagdes envolvendo o gene do Fator de
coagulacdo V de Leiden ou o fator II s3o mais comumente observadas em episodios de
tromboembolismo.'® A avaliagdo histologica das alteragdes cronoldgicas do trombo auxilia o
médico forense na determinacdo da relacdo causal entre o episodio clinico, cirirgico ou

traumatico com o evento tromboembdlico.!?
Morte subita na epilepsia

Dé-se a designacao de morte subita relacionada a epilepsia (em inglés, SUDEP — sudden
unexpected death in epilepsy) a morte abrupta ndo traumatica, testemunhada ou ndo, ocorrida
em circunstancias benignas em individuos epilépticos, com ou sem evidéncia de convulsao,
excluido o estado de mal epiléptico (crise epiléptica inica com duragao de 30 minutos ou mais,
ou crises recorrentes que ultrapassem ao todo 30 minutos, sem recuperagdo da consciéncia
entre as crises), para a qual ndo se evidencia associacdo a alteragdo morfologica ou toxicologica
em exame necroscopico.’’” E a principal causa de morte em individuos com epilepsia,
responsavel por até 17% dos Obitos nesta populagdo.®’ Estudos de incidéncia nos Estados
Unidos da América indicam 0,35 a 2,7 casos/1000 pacientes por ano, sendo a média de
1,4/1000.

Sao estabelecidas trés categorias no diagnostico de morte subita relacionada a epilepsia:
SUDEP definitivo, quando cumpre critérios clinicos, sendo o estudo anatomopatologico
negativo para outra causa de morte; SUDEP provavel, quando cumpre critérios clinicos, mas
ndo h4 estudo anatomopatologico e SUDEP possivel, quando as informacdes ndo sdo
suficientes para a caracterizacdo, € nao ha outra causa possivel de morte (mesmo ainda nao

confirmada).
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Os fatores de risco enquadram-se em alto e baixo impacto (Tabela 1). Crises epilépticas
tonico-clonicas sdo o principal fator de risco para a morte subita relacionada a epilepsia. O
risco ¢ 1,4 vezes maior para o sexo masculino e 1,7 vezes maior quando do inicio dos sintomas
em idade precoce.’”’ No mais, frequéncia, duracdo e gravidade das crises, idade entre 20 e 40
anos, raga negra, inicio precoce dos surtos epilépticos, uso da medicagdo em dosagem
subterapéutica e o etilismo sdo fatores de risco a serem considerados.>”*’ Com base nos fatores
de risco relatados, a incidéncia de morte subita relacionada a epilepsia difere diante do contexto
da populagdo avaliada, variando, entdao, de 0,09/1000 individuos/ano em casos de epilepsia
com diagnostico recente, a 9,3/1000 individuos/ano naqueles candidatos a terapia cirurgica.”’
Diante destes fatores, a mortalidade global em pacientes com epilepsia € de 2 a 3 vezes maior

que a da populacdo em geral, e o risco de morte subita estd aumentado em 20 a 25 vezes.

Tabela 1: Fatores de risco para epilepsia (adaptado de VELASQUEZ, M e cols. Muerte
stbita en epilepsia. Rev Med Chil 2018 Aug,; 146(8):902-908).

Categorias Alto impacto Baixo impacto

Crises epilépticas Tonico clonicas generalizadas Crises noturnas

Frequéncia aumentada de crises

Tratamento da epilepsia Refratariedade Inicio da epilepsia < 16
anos
Mal aderéncia Duracao da epilepsia > 15
(pseudorefratariedade) anos

Baixos niveis plasmaticos do

farmaco
Caracteristicas do Idade entre 20 e 40 anos Asma
paciente

Abuso de alcool Deméncia

Sexo masculino

Raca Negra

O estudo realizado por ZHUO?’ e colaboradores em 2012 sobre morte stibita associada

a epilepsia mostrou que 95,9% dos o6bitos se deram na residéncia dos individuos, dois tercos
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destes na cama ou no chao do quarto, e mais de 50% foram encontrados em decubito ventral.
A variagdo da frequéncia cardiaca e respiratoria durante o sono sao fatores de risco para o
desencadear de crises convulsivas e, consequentemente, para o 6bito. Individuos com epilepsia
refratdria apresentam ainda maiores taxas de anormalidades eletrocardiograficas em
convulsdes durante o sono.’” Aproximadamente 69.3% das ocorréncias se ddo durante o0 sono
e 30.7% na vigilia (P<0.001). Avaliando o ciclo sono/vigilia em 272 pessoas, verificou que
individuos com idade entre 20 e 40 anos estdo mais propensos a morrer durante o sono do que
os maiores de 40 anos (OR: 2.0; 95% intervalo de confianga= 1,0 - 3,8; P=0.05). Quando
considerado o ciclo circadiano e a posicdo no momento do 6bito, em 114 ocorréncias, 87,6%
(95% Intervalo de confianca= 81,1% - 94,2%) dos pacientes que morreram durante o sono
estavam em decubito ventral e 52,9% (95% intervalo de confianca= 24,7% - 81,1%) dos
pacientes que morreram em vigilia estavam em decubito ventral. Os pacientes com crises
noturnas sao 6,3 vezes mais propensos a morrer em dectbito ventral quando comparados aos

pacientes com crises diurnas (OR: 6,3; 95% intervalo de confian¢a= 2,0 — 19,5; P=0.002).!

As alteragdes clinicas relacionadas ao 6bito identificadas sdo predominantemente
decorrentes de mecanismos cardiovasculares (taqui e bradiarritmias e assistolia ictal durante as
crises); respiratorios (apnéia central e edema pulmonar neurogénico) e relacionados ao sistema
autdbnomo (simpatico ou por disfungdo vagal sustentada); todas provavelmente desencadeadas
pelas crises convulsivas. O remodelamento cardiaco ocorre em conjunto com a evolucao da
doenga e acentua a quantidade de crises. Ha ainda alteragdes cardiacas secundarias a disfuncao
autondmica, como a variac¢ao da frequéncia cardiaca. No trato respiratério, estudos em modelos
animais demonstraram hipoapneia central, secundaria a supressdo dos centros respiratdrios do
tronco por propagacdo da despolarizacdo nas crises, além de alteracio no controle
(quimiorreceptores de CO2 e pH). Alguns farmacos como a lamotrigina e a carbamazepina sao
considerados de risco por apresentarem efeitos adversos cardiovasculares, como

prolongamento de QT, arritmias e transtornos de condugio.>

Morfologicamente, sdo fatores que levam ao desenvolvimento de epilepsia
principalmente a injiria traumadtica, seguida das malformagdes arteriovenosas cerebrais,
aneurismas e tumores cerebrais.>’ Alguns estudos tém relatado alteragdes no sistema nervoso
central em cerca de 70% dos pacientes. Além das acima descritas, a atrofia hipocampal ou
cortical. No tecido cardiaco, por sua vez, observam-se vacuolizagdo de midcitos, fibrose e

infiltrados inflamatorios. Além da morte diretamente relacionada a crise convulsiva ou ao
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estado epilético, nesta populacdo, ha ainda a morte secundaria ao surto epiléptico, acidental,
sendo exemplos o afogamento, queimadura, acidente de transito e até mesmo o uso inadequado
da medicag¢do.’” A avaliagdo toxicoldgica estd também indicada para estas ocorréncias, visto
que estudos nesta populacao demonstram a medicacgao anticonvulsivante ¢ detectada em apenas
uma pequena parcela dos individuos. Além do mais, mesmo quando detectada, a medicagao
anticonvulsivante muitas vezes se encontra em dose subterapéutica.’’

COLL e colaboradores (2015)°, realizando estudo genético em casos de morte subita
no contexto da epilepsia, observaram correlagdo com genes envolvidos em cardiomiopatias,
predominantemente arritmogénicas, embasando o conceito emergente da existéncia de

canalopatias cardiocerebrais geneticamente determinadas.’

Morte subita relacionada a doencas respiratorias

Infec¢des do trato respiratdrio inferior agudas sdo a principal causa de morbidade e
mortalidade, globalmente. Individuos nos extremos da vida, ou com fatores associados a
imunocomprometimento; como a soropositividade para o virus da imunodeficiéncia humana
(HIV), elitistas cronicos, portadores de doengas cronicas e de neoplasias; tem susceptibilidade
aumentada a quadros infecciosos, sendo entdo especialmente vulneraveis. Além de figurarem
na maioria das ocorréncias como causa terminal do obito, sdo relevantes fatores contributivos
ou até mesmo de causa basica. Dados estatisticos levantados nos Estados Unidos da América

indicam 2% dos o6bitos tendo como causa basica a infec¢do pulmonar viral ou bacteriana.

As pneumonias adquiridas na comunidade, isto ¢, infeccdes pulmonares iniciadas fora
do contexto hospitalar, sdo a segunda principal causa de internacdo e a principal causa
infecciosa de obito. Dados estatisticos nos Estados Unidos da América apontam a incidéncia
de 650 casos/100.000 habitantes, correspondendo a 1,5 milhdes de casos por ano. O agente
etiologico mais frequentemente envolvido € o Streptococcus pneumoniae. Outras bactérias
tipicas, como Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis e Staphylococcus aureus; e
atipicas, como Legionella spp, Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumoniae sdo
comumente envolvidos. Entre os agentes virais, os virus influenza A e B, rinovirus e virus

parainfluenza.

Os quadros infecciosos pulmonares de etiologia bacteriana adquiridos na comunidade

apresentam-se a necropsia como consolidagdo de um ou mais lobos, geralmente inferiores.
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Associados a friabilidade e a secrecdo de aspecto purulento a expressdo, sdo facilmente
caracterizados. (Fig. 6) Outras vezes a consolidagdo do parénquima ¢ focal e justaposta as vias
areas, nos casos de broncopneumonia. Este, mais especificamente, deve ser diferenciado como
causa de morte natural de um quadro inflamatdrio/infeccioso nao natural, precipitado por uma
broncoaspiragdo. Tal diferenciacdo poderd ser obtida por vezes apenas em avaliagdo
microscopica, revelando a presenga de corpos estranhos ou restos de células vegetais em vias
aéreas terminais, associadas ao contexto inflamatorio agudo.!® J4 nos quadros infecciosos de
etiologia viral, o aspecto macroscéopico pode ser de uma hemorragia intraparenquimatosa ou
estar apenas representado por congestdo,!® dificultando a caracterizagdo da causa do Obito
como natural, visto que este aspecto macroscopico ¢ semelhante ao verificado como
consequéncia de outras injurias pulmonares agudas, por exemplo traumaticas. A avaliacdo

histologica pode demonstrar elementos virais especificos, ou indicios citoarquiteturais de agao

viral, que podem ser corroboradas em reagdo imunoistoquimica a antigenos virais.

Figura 6. Fotomicrografia do parénquima pulmonar demonstrando exsudato inflamatdrio
agudo, composto por polimnorfonucleares, fibrina e edema, que preenche os alvéolos, em caso
de pneumonia aguda bacteriana. (HEx100).
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Obstrucao aguda de vias aéreas ¢ também uma causa freqiiente e importante de morte
subita. A asma ¢ uma afeccao cronica inflamatéria de vias aéreas que cursa com reatividade
exacerbada das vias aéreas e obstru¢cdo do fluxo. A incidéncia varia de 1 a 16% nos diversos
paises (cerca de 300 milhdes de individuos), com aproximadamente 346.000 casos de obito
anualmente. Segundo a Organizacdo Mundial da Saide (OMS), o indice de mortalidade
relacionado @ Asma em diversos paises varia de 40,79/100.000 habitantes em Kiribati a
0,34/100.000 habitantes na Italia. A partir da década de 90, observou-se uma redugdo global
da mortalidade relacionada a asma, em virtude do avango terapeutico pela combinacdo de
glicocorticoides inalatorios, beta-agonistas e fenoterol. O comportamento no Brasil
acompanhou a tendéncia mundial, sendo observada redugdo do indice de mortalidade de 1,92
para 1,21/100.000 habitantes, entre 1980 e 2012.* Criangas e adultos jovens sdo mais
comumente afetados pela doenca, principalmente os residentes em areas urbanas, e individuos
com episddios de crise noturna tem risco de 6bito aumentado em duas vezes com relagdo a
populagdo ndo asmatica. Paradoxalmente a reducao da mortalidade global na populagao geral,
a propor¢ao de casos em idosos tem aumentado, assim como a tendéncia de maior numero de
casos no sexo feminino.** GULLACH (2015)?? avaliou as causas de obito em 6.629 individuos
com até 35 anos na Dinamarca, sendo 10% das ocorréncias resultantes de morte subita. Destas,
8% aconteceram em pessoas com antecedentes de crise asmatica, para os quais 27% a causa da

morte foi crise asmatica.?

O principal diagnostico diferencial da obstrugdo aguda de vias aéreas ¢ a ocorréncia
secundaria a fatores exdgenos. Devem ser considerados os quadros hiperreativos de vias aéreas

e ocorrencias acidentais, por exemplo, a aspiracdo de corpos estranhos.

Morfologicamente os casos de Obito por mal asmatico exibem grande quantidade de
secrecdo nas vias aéreas, muitas vezes na forma de verdadeiros tampdes obstrutivos. Os
pulmdes estdo hiperinsuflados. Na histologia, a mucosa bronquica mostra descamacao epitelial,
espessamento da membrana basal e edema subepitelial, além de intenso infiltrado inflamatorio

com eosinofilos e hipertrofia da tinica muscular lisa.!”

As pneumopatias cronicas obstrutivas perfazem o terceiro lugar em causas de 6bito,
globalmente. A limita¢do progressiva do fluxo aéreo e a historia natural da doenca, além de
favorecer a infec¢ao do trato respiratério inferior, levam a um contexto inflamatorio sistémico
persistente. Sendo o conjugado pneumopatia/cardiopatia ndo apenas uma simples associagao,

mas também uma relag¢do de causa e efeito, individuos com capacidade ventilatoria limitrofe
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poderiam figurar com morte subita de aparente causa cardiaca. As teorias que suportam a
associagdo acima sao: os fatores de risco de desenvolvimento de pneumopatias e cardiopatias
sdo correacionados; as alteragdes fisiopatoldgicas das pneumopatias levam a um aumento
direto do risco de morte subita cardiaca; o uso de drogas respiratorias influencia diretamente a
atividade cardiovascular; e a associagdo de pneumopatia e cardiopatia leva a modificagdes na
terap€utica que seria aplicada isoladamente a cada uma das afecdes, de forma a contemplar a
ambas. A faléncia cardiaca nesses casos ¢ mais frequentemente associada a atividade elétrica
sem pulso e a assistolia, do que por alteragdes arritmicas. O alargamento do espaco QT ¢ a
dispersdao QT sdo marcadores eletrocardiograficos relevante para o risco de morte cardioascular
em individuos com penumopatia cronica.>? Evidéncias necroscopicas de pneumopatia cronica
sdo o encontro de estruturas bronquicas espessadas e alargadas (bronquiectasias), e parénquima

pulmonar de aspecto enfisematoso ou fibrético.
Morte subita em doencas infecciosas

O estudo microbioldgico pode ter dificil interpretagdo apds o dbito e no procedimento
necroscopico. A avaliagdo macroscopica ¢é relevante, pois permite em seus achados indicar o
provavel o6rgdo de origem do quadro infeccioso, direcionando o estudo laboratorial. Os
principais agentes infecciosos bacterianos relacionados a morte stbita sdo Mycobacterium

tuberculosis, Escherichia coli, Streptococcus pyogenes e Streptococcus agalactiae.

A infeccdo pelo Mycobacterium tuberculosis tuberculose continua sendo uma doenca
potencialmente fatal que afeta varios orgdos e tecidos, principalmente o pulmio.® A
epidemiologia da tuberculose sofreu impacto com o advento da era HIV/AIDS, resultando em
aumento do niimero de casos. A OMS estima a incidéncia de 8 milhdes de casos novos e 3
milhdes de 6bito por ano. Considerando a coinfeccdo com HIV, a baixa adesao a terapéutica e
a enteropatia pelo HIV, que prejudica a absorcao, favorecem a evolugdo do quadro. Sao ainda
particularmente susceptiveis a tuberculose os etilistas cronicos, pacientes em corticoterapia,
com neoplasia maligna ou doenca hematologica vigente, privados de liberdade ou em situagao
de rua. Tem-se ainda verificado aumento de casos de tuberculose em pacientes com idade

avancgada ou com apresentacdo atipica.’

ALKHUJA estudou 46 casos de morte subita relacionada a tuberculose, verificando
broncopneumonia em 30 (64%) e hemoptise em 14 (30%). Miocardite e tuberculose adrenal

sdo casos raramente relatados.?> A hemoptise est associada a doenga pulmonar ativa em 15,4%
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dos casos, e com tuberculose tratada e bronquiectasia em outros 17,3% dos casos. Sdo ainda
sequelas e complicagdes da tuberculose verificadas em necropsias a trombose, arterite e ectasia
em artérias bronquicas, o Aneurisma de Rasmussen (dilatacdo da artéria pulmonar adjacente a
cavitacao pulmonar por tuberculose), trombose em artéria pulmonar com ectasia compensatoria

de artéria bronquica e fistula vasculo-esofagica.®

Miocardite e sepse sdo frequentemente indicados como causas de morte siibita. Relatos
de miocardite sdo mais frequentes em jovens, sendo os agentes mais comumente envolvidos o
parvovirus B-19, o citomegalovirus (CMV) e o virus Coxsackie. Embora ainda com muitos
pontos a serem esclarecidos, a infeccdo pelo Sars-Cov 2 (COVID-19) parece também
apresentar indice significativo de injuria cardiaca. Miocardite fulminante e arritmias, tanto
atrial como ventricular, foram relatadas. Além da miocardite em si, a acdo de citocinas pro-
inflamatorias € o estimulo simpatico favorecem arritmias.?® KUCK demonstrou elevagio dos
niveis de troponina em 17 % dos casos e 23 % de faléncia cardiaca em um estudo com 191
pacientes, além de arritmias em 16,7 % dos pacientes hospitalizados em enfermaria e 44,4%

26 A macroscopia, as cAmaras cardiacas podem estar

em pacientes sob terapia intensiva.
dilatadas e o tecido amolecido, algo palido. Também pode-se evidenciar derrame pericardico.
O diagnéstico ¢ corroborado pela evidéncia de infiltrado inflamatorio com agressdao aos

miocardidcitos.

Meningite infecciosa pode raramente resultar em morte subita. A incidéncia relatada ¢
menor de 1%. Em adultos, os agentes bacterianos adquiridos em comunidade mais comumente
envolvidos sdo o Streptococcus pneumoniae, a Neisseria meningitidis ¢ a Listeria
monocytogenes, que exibem a necropsia opacificagdo meningea como caracteristica
predominante. Quando considerados os agentes virais, muitas vezes a infec¢ao ndo esta restrita
a meninge, mas também ao encéfalo, na forma de meningoencefalite. Enterovirus, arbovirus e
agentes da familia Herpesviridae sdo os mais comumente envolvidos. Macroscopicamente, ¢
relevante o edema encefalico nos casos de meningoencefalite. Nas meninges, predomina a
hiperemia a opacificacdo. Sao ainda importantes agentes causadores de meningite os fungos

Criptococcus neoformans € Candida albicans, € o Mycobacterium tuberculosis.*!

A avaliagcdo microbioldgica apds o 6bito € pouco abordada. A crenga cientifica € que a
maioria das culturas positivas em amostras obtidas pos-morte seriam associadas a translocagao
bacteriana que se dd como fendmeno bioldgico habitual, ou consequéncia de falhas nos

procedimentos de amostragem ou manuseio. Por outro lado, demonstrou-se que menos de 10%

47



das culturas positivas seriam decorrentes de translocagdo bacteriana. A caréncia de recursos
em muitos paises subdesenvolvidos limita a investigacao e publicacdo de casos. Técnicas de
biologia molecular possibilitaram indicar que o tecido hepatico e o liquido pericardico seriam
os sitios de maior especificidade para amostragem, podendo ser obtidas amostras com até 5
dias de 6bito. Estas amostras, entdo, obtidas em procedimentos estéreis, podem ser submetidas
a avaliagdo por cultura ou reagdo de cadeia de polimerase com transcri¢ao reversa (RT-PCR)
para agentes nao passiveis de cultura. Fatores de risco para morte stbita de etiologia infecciosa
sao os habitos do etilismo cronico e de consumo de drogas ilicitas, particularmente a
metanfetamina, mas também opidides, cocaina e derivados, e marijuana; uma vez que
interferem na resposta imunolégica. O alcool etilico inibe a producao de citoquinas como o
TNF-a, que age na imunidade antimicrobiana. O habito do consume de Drogas injetaveis

favorece a endocardite infecciosa.

Sao ainda descritos como causas de morte subita em idosos quadros sépticos e inclusive
quadros obstrutivos abdominais, como complicagdo de hérnias internas.’* A evidéncia de
quadro séptico em idosos muitas vezes requer investigacdo cuidadosa de provéveis sitios

infecciosos primarios, como as meninges, seios paranasais e trato urindrio.

Uma importante proposicao de fator de risco para infec¢ao € o género masculino, uma
vez demonstrado que o cromossomo X contém a maioria dos genes associados as a¢des do
sistema imune. Sendo assim, a perda de heterozigoseno genoma masculino explicaria a maior
susceptibilidade do sexo masculino a quadros infecciosos. Outros fatores de risco para quadros
infecciosos incluem a aterosclerose, o indice de massa corporea, a dislipidemia, doenca renal

cronica, hepatopatia cronica, tabagismo e auséncia de imunizagao.

Obesidade e sindrome metabolica

E evidente na patologia forense o niimero crescente de acontecimentos de morte siibita
em obesos ou no enredo da sindrome metabolica.® A abordagem necroscopica destes individuos
¢ peculiar em virtude da dificuldade para a realizagao de procedimentos de imagem, dissec¢ao
e amostragem.® Individuos obesos tém predisposi¢do para doengas cardiacas e eventos
tromboembolicos, pela mobilidade e retorno venoso reduzidos. A cirrose secundaria a
esteatohepatite ndo alcoolica, a sindrome da hipoventilagdo obstrutiva e a apeia do sono sdo
frequentes. (Figura 7) Também sdo mais comuns em obesos as complicacdes cirurgicas, tanto
em procedimentos terapéuticos quanto estéticos, verificando-se com certa regularidade

embolia gordurosa, sendo entdo fundamental considerar a probabilidade de envolvimento de
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causas externas. Ainda nesse contexto, deve se considerar que a incidéncia de depressdo e

suicidio é maior nesses individuos.®

Figuras 7. Aspecto macroscopico e microscopico do figado na cirrose. Em ambos, o
remodelamento pela regeneragao e fibrose alteram a arquitetura habitual e conferem
aspecto fibrotico ao parénquima.
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Consideracoes finais

Uma vez que a maior parcela dos casos de morte subita ¢ de etiologia cardiaca, ¢
imprescindivel a criteriosa investigacao do coracao.

Quando os achados macroscopicos e radioldégicos ndo sdo conclusivos na avaliagdo da
causa da morte, recomenda-se a avaliacdao histoldgica, e se possivel genética, no intuito da
conclusdo diagnodstica.*!

A despeito dos esfor¢os na realizagao de procedimentos necroscopicos, utilizando-se
de avaliagcdes complementares; e do avango da ciéncia, uma parcela de casos de morte subita

permanece ainda ndo esclarecida (até 30 % segundo Farrugia e colaboradores, 2015)."
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