UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA B

Faculdade de Medicina da Bahia v%
Fundada em 18 de fevereiro de 1808

Monografia

O estudo das patologias cardiacas em casos de necropsia
do Instituto Médico Legal de Salvador, Bahia, no
periodo de 2010 a 2011

Luisa Allen Ciuffo

Salvador (Bahia), 2013



Ficha catalografica
SIBI/Biblioteca Gon¢alo Muniz: Memoria da Saude Brasileira

Ciuffo, Luisa Allen
C4989 O estudo das patologias cardiacas em casos de necropsia, de 2010 a 2011, no
Instituto Médico Legal de Salvador, Bahia, Brasil / Luisa Ciuffo Allen — Salvador:
2013.
62 p. 8il.
Anexos
Orientadora: Profa. Renée Amorim dos Santos
Monografia (Conclus&o de Curso) Universidade Federal da Bahia, Faculdade de
Medicina da Bahia, 2013.
1. Patologia Cardiaca; 2. Necropsias.

CDU: 616.2.611




= 0

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA
Faculdade de Medicina da Bahia
Fundada em 18 de fevereiro de 1808 —' ’

,‘lﬂi—‘...—llh =
\IRTUTE SPIRITUS,
|
1808 ’{I

1] L)

Monografia

O estudo das patologias cardiacas em casos de necropsia
do Instituto Médico Legal de Salvador, Bahia, no
periodo de 2010 a 2011

Luisa Allen Ciuffo

Professora orientadora; Renée Amorim dos Santos

Monografia ~de  Concluséo  do
Componente  Curricular MED-B60,
como pré-requisito obrigatério e parcial
para conclusdo do curso médico da
Faculdade de Medicina da Bahia da
Universidade Federal da Bahia,
apresentada ao Colegiado do Curso de
Graduacdo em Medicina.

Salvador (Bahia), 2013



Monografia: O estudo das patologias cardiacas em casos de necropsia
do Instituto Médico Legal de Salvador, Bahia, no periodo de 2010 a 2011, de
Luisa Allen Ciuffo.

Professora orientadora: Renée Amorim dos Santos

COMISSAQ REVISORA

* Renée Amorim dos Santos (Presidente), Professora Assistente do Departamento de
Patologia e Medicina Legal da Faculdade de Medicina da Bahia da Universidade
Federal da Bahia.

Assinatura: r neg GJWM b vﬂ@;j@’

* Edmundo José Nassri Cimara, Professor Adjunto do Departamento de Medicina
Interna e Apoio Diagnéstico da Faculdade de Medicina da Bahia da Universidade
Federal da Bahia.

Assinatura: /ﬂ‘ Z’ !’5:"‘4’1/
7 AT

* Adriana Lopes Latado Braga, médica e preceptor da residéncia médica do Hospital
Universitario Professor Edgard Santos da Universidade Federal da Bahia.

Assinatura:  ,  gelrvae »LD";I'M L”G—‘fc"ﬁ{:

L

* Francisco Soares Nascimento Sampaio, Doutorando do Programa de Pos-graduagio
em Ciéncias da Saide da Faculdade de Medicina da Bahia da Universidade Federal da
Bahia.

Assinatura; W/

TERMO DE REGISTRO ACADEMICO: Monografia avaliada pela
Comissdo Revisora, e julgada apta a apresentagio piblica no Seminario
Estudantil de Pesquisa da Faculdade de Medicina da Bahia/UFBA. com
posterior homologagdo do conceito final pela coordenagdo do Nucleo de
Formagdo Cientifica e de MED-B60 (Monografia V). Salvador ( Bahia), em
de de 20




EQUIPE

e Luisa Allen Ciuffo, Estudante de Medicina da Faculdade de Medicina da Bahia da
Universidade Federal da Bahia.

e Mauro Tupiniquim Bina, Estudante de Medicina da Faculdade de Medicina da Bahia
da Universidade Federal da Bahia.

e Valdemiro Batista da Silva Filho, Estudante de Medicina da Faculdade de Medicina
da Bahia da Universidade Federal da Bahia.

e Paulo Arnon Bremer Soares Estudante de Medicina da Escola Bahiana de Medicina e
Saude Publica.

e Renée Amorim dos Santos Professora Assistente do Departamento de Patologia e

Medicina Legal da Faculdade de Medicina da Bahia da Universidade Federal da Bahia.

INSTITUICOES PARTICIPANTES

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA
> Faculdade de Medicina da Bahia
INSTITUTO MEDICO LEGAL NINA RODRIGUES

»  Laboratdrio de Anatomia Patoldgica




Vi

AGRADECIMENTOS

A minha professora orientadora Renée Amorim dos Santos por todo o apoio e dedicacdo sem
0 qual ndo seria possivel a realizacéo deste trabalho.

Ao académico Mauro Tupiniquim Bina pelo auxilio despendido ao longo dos dois anos em
que este estudo foi conduzido.

Aos académicos Valdemiro Batista da Silva Filho e Paulo Arnon Bremer Soares pelo apoio na
elaboracdo dos bancos.

Aos Médicos Patologistas e Funcionarios do Laboratério de Patologia do Instituto Médico
Legal Nina Rodrigues (IMLNR), pelo acolhimento durante o periodo da execucdo deste

trabalho.



SUMARIO

INDICE DE TABELAS, GRAFICOS E FIGURAS

I. RESUMO

Il. OBJETIVOS
1.1 OBJETIVO GERAL
1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

11l FUNDAMENTACAO TEORICA

111.1 IMPORTANCIA DA DOENCA CARDIOVASCULAR
[11.2 REMODELAMENTO CARDIACO
111.2.1 Cardiomegalia

111.2.2 Hipertrofia Cardiaca

111.2.3 Dilatacdo Cardiaca

111.3. PRINCIPAIS DOENCAS CARDIACAS
111.3.1. Cardiopatia Hipertensiva

I11.4 MIOCARDIOPATIA

111.4.1 Miocardite

111.4.2 Cardiomiopatia Hipertrofica

111.5 CARDIOPATIA ISQUEMICA

111.6 CARDIOPATIA VALVAR

IV METODOLOGIA DA PESQUISA
IV.1 POPULACAO E CONSIDERACOES ETICAS
IV.2 ANALISE DOS DADOS

V. RESULTADOS

V.1 CARACTERISTICAS GERAIS DO GRUPO
V.2 ASPECTOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

V.3 AVALIACAO ANATOMOPATOLOGICA

© 0 0 o O

10
10
11
11
15
17
19

21
21
22

24
24
24
26



V.3.1 Cardiomegalia

V.3.2 Hipertrofia cardiaca

V.3.3 Fibrose cardiaca

V.3.4 MIOCARDITES

V. 3.4.1 Miocardite cronica

V.3.4.2 Miocardite cronica com fibrose

V.3.4.3 Miocardite linfocitica

V.3.4.4 Miocardite aguda

V.3.5 VALVOPATIAS

V.3.6 CARDIOPATIA ISQUEMICA

V.3.6.1 Infarto agudo do miocardio

V.3.6.2 Infarto antigo do miocéardio

VI DISCUSSAO

VII. CONCLUSOES

VIIl. SUMMARY

IX. REFERENCIAS

X. ANEXOS
¢ ANEXO 1 - Modelo do banco de dados
e ANEXO 2 — Parecer do Comité de Etica e Pesquisa

28
29
32
33
33
33
35
37
38
40
40
41
43
50
52
53
58
59
61



INDICE DE TABELAS, GRAFICOS E FIGURAS

Tabela Titulo Pagina

1 Dados antropometricos de 1.994 necropsias periodo de 2010-2011, no IML 25

de Salvador - Bahia.

2 AlteracGes Cardiacas em 1.994 necropsias, periodo de 2010-2011, no IML 27

de Salvador - Bahia.

Gréfico

1 Distribuicdo da variavel idade em 1.994 necropsias, periodo de 2010-2011 26
no IML de Salvador - Bahia.

Figura

1 Aspecto macroscopico do coragdo com cardiomegalia. 28

2 Aspecto macroscépico (A) e microscépico (B) do coracdo com hipertrofia 30
concéntrica do ventriculo esquerdo.

3 Aspecto microscopico de fibrose do miocardio (indicada com as setas). 32

4 Aspecto macroscopico da superficie de corte de coracdo com dilatacdo em 35
um caso de miocardite crénica com fibrose.

5 Aspecto microscopico da miocardite cronica com fibrose. 35

6 Aspecto microscopico da miocardite linfocitica. 36

7 Aspecto microscopico da miocardite aguda. 37



| RESUMO

O ESTUDO DAS PATOLOGIAS CARDIACAS EM CASOS DE NECROPSIA DO
INSTITUTO MEDICO LEGAL DE SALVADOR, BAHIA, NO PERIODO DE 2010 A
2011. Introducdo: A doenca cardiovascular é uma importante causa de morbidade e
mortalidade e representam a principal causa de morte no Brasil e o maior gasto entre as
internacGes hospitalares no Sistema Unico de Salide. As principais categorias das doencas
cardiacas sdo divididas em cinco grandes grupos que sdo: a cardiopatia isquémica, a
cardiopatia hipertensiva, a cardiopatia valvar, as miocardiopatias e a cardiopatia congénita.
Obijetivos: Realizar o estudo dos laudos anatomopatoldgicos dos coragfes das necropsias do
Instituto Médico Legal Nina Rodrigues (IMLNR) de Salvador, no periodo de 2010 a 2011.
Identificar e caracterizar o0s tipos de patologias cardiacas descritos nos exames
anatomopatoldgicos. Correlacionar as caracteristicas macroscépicas do coracdo com as
alteracOes histopatoldgicas. Correlacionar os tipos de doencas cardiacas com o perfil
demogréafico. Metodologia: Estudo retrospectivo, de corte transversal, descritivo e
observacional com a andlise dos laudos anatomopatoldgicos e cadavéricos de individuos que
tiveram o coracdo submetido a exame no laboratério de patologia do IMLNR de 2010 a 2011.
Os dados descritivos foram dispostos de acordo com sua frequéncia absoluta e relativa entre
as categorias, 0s dados numéricos foram descritos em termos de média e desvio padrdo. As
andlises inferenciais foram conduzidas utilizando-se do teste Qui-quadrado e o teste T.
Resultados: Foram revisados 1.194 casos, sendo deste 65,9% homens e 34,1% mulheres. A
idade média dos individuos foi de 50,92 anos, sendo 82,3% faiodermas, 12,6% melanodermas
e 5,1% leucodermas. A média do IMC (indice de massa corporea) foi de 24,47. Em 69,8% dos
casos foram observadas uma ou mais das seguintes alteracbes morfologicas no coragéo:
cardiomegalia, hipertrofia cardiaca, valvopatia, miocardite, infartos do miocardio e fibrose.
Quando se inclui entre as alteracbes morfoldgicas, 0os casos com aterosclerose coronariana
este numero se elevou para 82,1%. As alteracGes anatomopatoldgicas mais prevalentes foram
a hipertrofia ventricular esquerda (HVE) observada em 42,3% e a cardiomegalia em 34,5%.
As miocardites foram observadas em 9,1% dos casos com a seguinte distribuicdo (1,6%
miocardite cronica, 3,9% de miocardite cronica com fibrose, 1,9% de miocardite linfocitica,
1,7% de miocardite aguda). Nas cardiopatias isquémicas observou-se 8,9% com infarto antigo
e 2,7% dos casos de infarto agudo do miocéardio. A cardiopatia valvar foi diagnosticada em
2,6% dos casos, sendo a valva adrtica a mais comprometida com 46,2% (estenose) e 13,5%
(insuficiéncia), seguida da valva mitral com 25% (estenose) e 7,7% (insuficiéncia).
Discussdo: O estudo encontrou alta prevaléncia de HVE e este dado pode representar falta de
estruturacdo da atengdo primaria para a populacéo analisada, levando-se em consideracao que
a principal causa de HVE é hipertensao arterial sistémica ndo controlada. Outro dado de
relevancia para a nossa populacéo, foi a presenca de casos de miocardite crénica com fibrose,
0s quais podem se tratar provavelmente de miocardite chagasica. O baixo percentual de
infarto agudo do miocardio pode ser consequéncia da dificuldade diagnostica
anatomopatoldgica desta lesdo quando o 6bito ocorre em menos de seis horas apds o0 evento
isquémico. ConclusBes - O estudo obteve resultados condizentes com a literatura. A
hipertrofia ventricular apresentou alta prevaléncia e teve associagdo estatisticamente
significante com IMC, idade e fibrose do miocardio. Outro dado de relevancia para a nossa
populacdo, foi & presenca de casos de miocardite cronica com fibrose, os quais podem se
tratar provavelmente de miocardite crnica chagasica.

Palavras chaves: 1 Patologia Cardiaca 2 Necropsia Forense




11 OBJETIVOS

1.1 OBJETIVO GERAL

Realizar o estudo dos laudos anatomopatologicos dos coracfes das necropsias do Instituto

Médico Legal Nina Rodrigues (IMLNR) de Salvador, no periodo de 2010 a 2011.

11.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar e caracterizar os tipos de patologias cardiacas descritos nos exames
anatomopatoldgicos.

2. Correlacionar as caracteristicas macroscopicas do coragdo com as alteracdes
histopatoldgicas.

3. Correlacionar os tipos de doengas cardiacas com o perfil demogréfico.



I1l. FUNDAMENTACAO TEORICA

111.1 IMPORTANCIA DA DOENCA CARDIOVASCULAR

A doenca cardiovascular (DCV) é uma importante causa de morbidade e mortalidade e
representam a principal causa de morte no Brasil e o maior gasto entre as internagdes
hospitalares no Sistema Unico de Satde (SUS) . As principais categorias das doencas
cardiacas sdo divididas cinco grandes grupos: a cardiopatia isquémica, a cardiopatia
hipertensiva, a cardiopatia valvar, as miocardiopatias e a cardiopatia congénita.

Schmidt et al. 2 destacam a importancia da insuficiéncia cardiaca no contexto de atencdo a
salde no SUS: “Em pessoas com mais de 60 anos € a causa mais comum de internacao
hospitalar; em pessoas acima de 80 anos, causa 27% das interna¢6es em mulheres e 33% em
homens”.

Mesmo com toda a reducdo alcangada ao longo dos ultimos trinta anos, em decorréncia
das politicas de conscientizacdo dos maleficios do tabagismo e expansao da rede de atencao
basica nos municipios, a mortalidade cardiovascular brasileira permanece elevada quando
comparada com outros paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Dados fornecidos pela
OMS?® demonstram que a taxa de mortalidade cardiovascular brasileira é de 286 por 100000
pessoas, este valor foi ultrapassado apenas pela Guiana e Suriname na América Latina. Taxas
equivalentes foram 207 por 100.000 na Argentina, 209 por 100.000 na Venezuela e 160 por
100.000 no Chile. A taxa do Brasil foi maior que a relatada pela maioria dos paises Norte-
americanos e europeus (179 por 100.000 para os EUA, 175 por 100.000 para o Reino Unido e
200 por 100.000 para Portugal) * .

Segundo Schmidt et al.' a mortalidade por doenca cardiaca isquémica diminuiu 26% e a
mortalidade por doenca cardiaca hipertensiva cresceu 11% em 2007. A febre reumatica e suas

complicacdes representaram menos de 1% das mortes neste mesmo ano.



Além de representar excepcional causa de morbidade, com destaque para individuos
acima de 60 anos onde a insuficiéncia cardiaca apresenta elevada prevaléncia, as doencas
cardiovasculares correspondem a principal causa de morte subita em todas as faixas etarias. A
etiologia da morte subita cardiaca varia com a idade. Em individuos com idade inferior a 30
anos destaca-se como causa mortis: a miocardite, a cardiomiopatia hipertrofica e as
anormalidades do sistema de conducdo, jA nas pessoas com idade superior a 50 anos a
principal causa de 6bito é o evento coronariano agudo *°.

Como a morte subita cardiaca é definida nos casos em que uma pessoa sem diagnostico ou
sintomas prévios de doenca do coracdo, morre em menos de 24 horas, o diagnostico do tipo
de doenca cardiaca pode ndo ser obtido clinicamente. Esta auséncia diagndstica influéncia na
subnotificacdo de importantes doencas cardiacas e a unica forma de minimizar este problema
é a realizacdo de necropsia. No entanto, diante da variedade das doencas cardiovasculares, até
este método pode apresentar dificuldade para definir alguns casos como: infarto agudo do
miocardio em pacientes com sobrevida menor que 6 horas apds o evento isquémico; etiologia
das miocardites e a impossibilidade do diagnostico de alguns tipos de afec¢bes no sistema de
conducdo. Apesar da possibilidade de subnotificacdo ap6s a necropsia, esta ndo perde sua
importancia, pois em termos quantitativos sua contribuicdo supera a perda diagndstica, além
disso, o exame anatomopatolégico dos tecidos obtidos na necropsia é uma fonte de estudo
para as doencas cardiacas que indiscutivelmente sdo uma importante causa de morbidade e
mortalidade em nosso meio.

No presente estudo sera utilizado amostra das necropsias enviadas para o laboratério de
Patologia do Instituto Médico Legal Nina Rodrigues (IMLNR) de Salvador, Bahia, que
permitira uma visdo da populacdo mais geral, pois 0s casos encaminhados néo se restringem
aos casos de morte de investigacdo forense, em virtude da inexisténcia de Servico de

Verificacdo de Obito nesta capital. Desta forma neste estudo é possivel estudar coracdes de



individuos em diferentes faixas etarias e com diversidade de causa mortis e de doencas pré-

existentes.

111.2 REMODELAMENTO CARDIACO

Os mecanismos que formam a base do remodelamento cardiaco como um fenémeno
de adaptacdo a diferentes tipos de demandas sdo limitados, desta forma, doencas distintas
podem causar como resposta dilatacdo ou hipertrofia das cdmaras cardiacas. As principais
consequéncias dos mecanismos compensatorios se relacionam com o distdrbio de perfusdo do

miocardio que levam a fibrose.

111.2.1 Cardiomegalia

O aumento do peso cardiaco ou da espessura das camaras € indicativo de hipertrofia,
assim como, o aumento de uma camara € sugestivo de dilatacdo. Quando o peso ou tamanho
do coracgdo estdo acima do normal (como resultado de hipertrofia ou dilatacdo) denomina-se
de cardiomegalia®. Cardiomegalia pode ser determinada clinicamente pelo deslocamento
axilar do ictus cardiaco e radiologicamente pelo indice cardiaco maior que 50% na radiografia

de térax.

111.2.2 Hipertrofia Cardiaca

A hipertrofia cardiaca é uma forma de resposta adaptativa que se caracterizada por um
aumento da massa muscular com remodelagdo estrutural dos miocitos que aumentam seu
didmetro transversal e apresentam nucleos volumosos e hipercromaticos. A principal
caracteristica ultraestrutural das fibras musculares hipertrofiadas € o aumento das
mitocondrias que necessitam de uma maior demanda de oxigénio e se reflete em uma maior

capacidade contratil das miofibrilas. Em um tempo variavel que depende se sua etiologia



observa-se aumento do teor de colageno intersticial com desenvolvimento posterior de
dilatagdo °.

De acordo com pesquisas recentes, ha trés fases que distintas na hipertrofia cardiaca:
primeira fase, de compensacao, segunda etapa, disfuncao diastélica com relaxamento tardio e
diminuicdo das propriedades passivo-elasticas, terceira fase, disfuncdo sistolica e diastolica
com diminuicdo da funcdo da bomba cardiaca, cursando com sintomas da insuficiéncia
cardiaca .

A hipertrofia cardiaca pode ser secundaria as condicdes com aumentem a pds-carga
ventricular (hipertensdo arterial sistémica, hipertensdo pulmonar, estenose aortica e estenose
pulmonar) e pode ser resultado da resposta fisioldgica cardiaca do individuo ao exercicio: a
chamada hipertrofia cardiaca do atleta. Uma outra origem menos frequente é a genética,
representada pela cardiomiopatia hipertrofica, que devido a suas caracteristicas especial sera
tratada posteriormente em um tdpico especifico.

Quando o coracdo enfrenta um excesso de carga (volumétrica e/ou pressoérica), pode
realizar trés mecanismos de compensacdo: 1) Frank-Starling; 2) Aumentar a massa muscular
(hipertrofia); 3) Ativacdo de mecanismos neurohormonais. O primeiro mecanismo € limitado
e o terceiro é prejudicial cronicamente. Assim, o aumento de massa muscular assume um
papel chave na reparacdo de sobrecarga hemodinamica/pressérica. Este aumento de massa
deve-se a hipertrofia de midcitos existentes, em vez de hiperplasia, pois os cardiomidcitos
tornam-se terminalmente diferenciadas logo ap6s o nascimento do individuo. ®

Em resposta a sobrecarga de pressédo em condicdes tais como estenose da valva adrtica
ou hipertensdo arterial sistémica, no ventriculo esquerdo ocorre a adicdo de sarcomeros em
paralelos provoca um aumento na largura do miocito, que por sua vez aumenta a espessura da
parede. Esta remodelacao resulta em hipertrofia concéntrica que se caracteriza pelo aumento

da espessura da parede com diminuicdo da luz ventricular. Quando o ventriculo esquerdo &
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submetido a sobrecarga de volume ocorre a adicdo de sarcomeros em série representado a
hipertrofia excéntrica, que caracteriza-se pelo aumento da espessura da parede e aumento da

luz ventricular &,

111.2.3 Dilatacdo Cardiaca

A dilatacdo é definida como aumento do volume da cdmara cardiaca que pode decorrer
de: mudanca subita na carga de volume. A dilatacdo pode ocorrer de forma imediata ou
crénica. A primeira decorre de um aumento slUbito da demanda, por exemplo, no cor
pulmonale agudo (dilatacdo do ventriculo direito). J& a dilatacdo cronica pode ser uma

evolucdo de uma hipertrofia cardiaca ou ter como etiologia doengas como a miocardites.

111.3. PRINCIPAIS DOENCAS CARDIACAS
111.3.1. Cardiopatia Hipertensiva

O desenvolvimento de hipertrofia cardiaca esquerda ja explicado no topico anterior
pode ocorrer, precocemente, em resposta aos niveis elevados de pressdo arterial sistémica.
Alteracdes sugestivas de hipertrofia cardiaca esquerda foram encontradas em criangas com
niveis limitrofes de pressdo arterial (acima do percentil 90) °. Estudos brasileiros revelam
taxas de hipertensdo em até 33% da populacdo *°, desta forma, conclui-se que a prevaléncia de
hipertrofia cardiaca é extremamente elevada em nosso meio, suscitando o estudo desta
afeccdo que representa isoladamente fator de morbidade e mortalidade cardiovascular.

Estudos comprovam que a gravidade, taxas de incidéncia e prevaléncia de hipertrofia
cardiaca esquerda tem intima associa¢do com a idade do paciente. Estudo realizado com 3.752
pacientes hipertensos estratificados em trés grupos: 1) 18-40 anos; Il) 41-64 anos; Ill) > 65

anos, encontrou taxas de prevaléncia, diagnosticada por ecocardiograma (exame ndo invasivo
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mais sensivel para o diagnostico de HVE), respectivamente em cada grupo de: 1) 29,4% II)

48,2% 111) 63,8% 1.

1.4 MIOCARDIOPATIA

111.4.1 Miocardite

As miocardites sdo consideradas a principal causa de morte subita cardiaca em
pacientes com idade inferior a 40 anos e correspondem a um percentual de até 16% em alguns
estudos *. Estima-se que 52% dos casos de miocardite ocorrem em adultos jovens (20-39
anos). A incidéncia decresce com o aumento da idade e estima-se que apenas 5% dos casos
ocorram nos paciente com idade superior a 60 anos'?. Neste sentido, as miocardites
representam importante causa de afeccéo cardiovascular.

Em um estudo retrospectivo, realizado na Grécia, que analisou as causas de mortes
stbitas cardiacas em um periodo de 11 anos com total de 688 casos, na faixa etéaria de 1 a 35
anos, as miocardites foram observadas em 10,7% dos casos, sendo a doenca aterosclerética a
mais frequente com 17,8% dos casos 3. Em outro estudo, realizado na Espanha, em um
periodo de 12 anos, com um total de 40 participantes na faixa etaria de 1 a 35 anos, destes 30
haviam morrido de morte subita cardiaca e 10 de morte cardiaca ndo subita. A miocardite
compds 85% da causa de morte nos pacientes de morte stbita neste estudo '*. Ambos os
estudos ndo fizeram o diagnostico etioldgico das miocardites.

A miocardite pode ser causada por processos infecciosos (mais prevalentes) e néo
infecciosos. Dentre as causas ndo infecciosas temos: reacdo de hipersensibilidade, cujo
infiltrado € rico em eosinofilos e pode surgir apds a administragdo de drogas ou exposi¢do a
produtos quimicos como hidrocarbonetos e agentes fisicos, como radia¢do. Miocardite pode

também ser associada com doencas inflamatorias sistémicas como a sarcoidose e amiloidose.
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Dentre as causas infecciosas, em paises desenvolvidos, se destacam como etiologia
mais comum 0s virus: parvovirus, virus herpes 6 e enterovirus (incluso o coxsackievirus)®® .
Ha relatos também de afec¢des por fungos, protozoarios e helmintos. Portanto, em paises
desenvolvidos as miocardites apresentam-se em sua maioria como afec¢des agudas.

Em paises em desenvolvimento, com destaque para América Latina, merece especial
atencdo a presenca de agentes parasitarios que acometem de forma expressiva o coragdo como
o Trypanosoma cruzi, intrinsecamente associado a uma forma crénica (apesar de também
poder se manifestar agudamente, mais raramente) e fibrosante de miocardite. Estima-se que
16 milhGes de pessoas na Ameérica Latina sdo acometidas pela forma cronica da doenga e que
90 milhdes encontram-se expostas ao risco de contaminagéo °.

Miocardite € definida clinica e patologicamente como uma inflamacdo do miocardio,
apesar deste conceito transparecer clareza, esta patologia ainda suscita muitas davidas em
relacdo a sua classificacdo, diagndstico e tratamento *"*%. Sua manifestacéo clinica pode ser
aguda, subaguda ou crénica, e tem uma apresentacdo que varia desde sintomas altamente
inespecificos (febre, mialgia, palpitacdo, dispnéia) até colapso hemodinamico, morte subita e
miocardiopatia dilatada "*®. Este amplo espectro de manifestacdes clinicas obscurece a
verdadeira incidéncia das miocardites e dificulta a padronizacdo de métodos diagndsticos
histopatolégicos.

O critério de Dallas *°, publicado em 1987, foi o primeiro consenso internacional
estabelecido para o diagnéstico histopatolégico de miocardite em bidpsias endomiocardicas in
vivo e permanece em vigéncia até a recente data. Segundo Dallas®®, a miocardite ativa esta
presente quando coexiste um infiltrado inflamatorio do miocardio com evidéncia de necrose,
na auséncia de isquemia. Sendo necessaria apenas a presenca de focos inflamatorios para os
casos ditos “bordeline”. Este infiltrado inflamatorio € comumente constituido de linfocitos,

eosindfilos ou granulomas 2°. Apesar de ser amplamente difundo para casos de biopsia
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endomiocérdica in vivo, ndo ha na literatura fontes que atestem seu uso em casos post mortem
e existem relatos que evidenciam a sua provavel ineficacia %%,

Estudo realizado no Canada 2* propds uma classificacio qualitativa para a gravidade
da miocardite em amostras coletadas post mortem. Eles consideraram um foco inflamatério
como uma zona na qual coexistem infiltrado inflamatdrio e necrose miocardica. Estabeleceu-
se 0 index de inflamacéo (I1) do caso através do calculo: nimero de focos inflamatorios totais
(em todas as laminas)/ numero total de laminas. A partir dai o caso poderia ser estratificado
em 5 diferentes categorias: 1) Auséncia de miocardite: 11:0; 2) Escasso: 1l: 1 ou <1; 3) Leve:
1,1-1,9; 4); Moderado: II: 2-4,9; 5); Acentuado Il >5. Este estudo foi realizado ao longo de
12 anos e contou com 56 casos.

Estudos com avancadas técnicas moleculares demonstram a presenca de um percentual
significativo de pacientes diagnosticados com miocardiopatia dilatada idiopatica, que
independentemente dos critérios de Dallas, apresentavam um grande percentual de material
gendmico viral em tecido cardiaco .

Outros estudos, com amostras coletadas post mortem, evidenciaram que miocardite
ativa pode manifestar-se com apenas pequenos focos de necrose miocardica e, portanto, as
chances de um resultado falso negativo sdo altas apenas, com o exame histopatoldgico devido
a erros de amostragem “*?2. Outros estudos apontam um percentual significativo de variacéo
entre observadores na avaliagdo das amostras. Este fato se deve principalmente a dificuldade
em diferenciar células intersticiais (mastdcitos, pericitos, histidcitos, nucleos de fibroblastos
corte em seccdo transversal) e endoteliais de pequenos capilares de um verdadeiro infiltrado
de linfocito, levando a sobre ou subestimativa da presenca e do grau de inflamac&o. Shanes et
al. ®® apresentaram 0s mesmos espécimes de bidpsia de 16 pacientes com cardiomiopatia
dilatada a sete patologistas cardiacos. Um ou mais patologistas diagnosticaram miocardite ou

possivel caso de miocardite em 11 dos 16 pacientes e destes 11 pacientes, trés patologistas
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concordaram sobre trés espécimes e dois patologistas concordaram com cinco. Miocardite foi
diagnosticada por um anico patologista em trés casos. Portanto, até mesmo os observadores
especializados ndo concordaram com a interpretacdo de material histopatolégico, quando a
aplicado dos critérios de Dallas. Corroborando a necessidade de outras técnicas tais como
imuno-histoquimica *® e PCR para elevar a sensibilidade diagnéstica das miocardites.

Avaliacdo imuno-histoquimica permite a identificacdo exata e a caracterizacao
fenotipica dos infiltrados inflamatorios presentes na amostra coletada, assim como a detec¢éo
do estado de ativacdo das células cardiacas, por meio de uma gama de anticorpos dirigidos
para antigenos de superficie celular.

Além disso, imuno-histoquimica permite a quantificacdo exata de células inflamatdrias
e é extremamente Util para definicdo do numero de células que estabelecerd corte de
diagnostico de miocardite linfocitica. O valor inicial normal era de cinco células intersticiais
inflamatérias por campo de alta poténcia (400 x), criado por Edwards et al.?’, foi modificada

por Maish et al.?®

, que estabeleceu um ndmero de corte de <14 linfécitos e macrofagos /mm2,
e posteriormente alterado por Kuhl et al. ?° que estabeleceu <7 CD3 + células/mm?
(correspondentes a <2,0 linfocitos CD3 + /campo de alta poténcia) como sendo um valor mais
confiavel.

Na miocardite de células gigantes os infiltrados inflamatorios sdo polimorficos e
constituidos principalmente por linfécitos, histiocitos, células gigantes multinucleadas e uma
quantidade variavel de eosinéfilos *.

A imuno-histoquimica foi também utilizada para a identificacdo de agentes
patogénicos infecciosos, particularmente os virais, atraves da deteccdo de antigenos

30,31,32

microbianos especificos ou a sobre-expressdo de receptores de virus, mas tem

demonstrado sensibilidade e especificidade relativamente baixas e ndo é adequada para
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analise do acido nucléico, e, portanto, ndao fornece informacdes sobre a persisténcia e
replicagdo do virus *. Nestes casos sendo mais adequado o uso de técnicas tais como o PCR.
Tendo em vista a realidade da América Latina onde de acordo com a WHO (WHO,
2007) o numero de pessoas infectadas pelo protozoério flagelado Trypanosoma cruzi em 21
paises (incluindo o Brasil), foi estimado em 7.694.500 (1, 448% do total de habitantes), a
hipdtese de que a infec¢do miocardica por protozoarios, em nosso meio, deve apresentar um
percentual discordante dos nimeros internacionais **. Apesar da conhecida ocorréncia de
subnotificacéo de doenca de Chagas em dados colhidos no DATASUS * no periodo de 2007-
2009 foram notificados apenas 449 casos (no total de pacientes vivos e mortos), a necessidade
de estudos histopatoldgicos que avaliem o perfil das miocardites em nosso pais se impde.
Durante a realizacdo de revisdo de literatura, ndo foi encontrado nenhum artigo
cientifico que trace as caracteristicas anatomopatologicas das miocardites de forma geral em
casos de necropsias no Brasil. Os trabalhos que descrevem os casos de miocardite chagasica,

ndo tragam uma comparacdo anatomopatoldgica em relacdo aos demais tipos de miocardite.

111.4.2 Cardiomiopatia Hipertrofica

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) é a doenca cardiaca hereditaria mais comum
afetando cerca de 1:500 individuos nos EUA *. A CMH representa a segunda causa de morte
stbita cardiaca em pessoas com idade inferior a 30 anos *°. Esta afeccdo assume especial
importancia em individuos atletas onde se coloca em primeiro lugar como agente etioldgico
de morte stbita *. Trazendo assim a importancia do diagndstico precoce desta afeccédo no
intuito de reduzir o percentual de individuos majoritariamente jovens acometidos por eventos
irreversiveis.

A cardiomiopatia hipertréfica é caracterizada por hipertrofia ventricular esquerda
inexplicavel que se desenvolve na auséncia de sobrecarga de pressdo ou de armazenamento /

processos infiltrativos. Cerca de 20 anos atrds, mutacGes nos genes que codificam proteinas
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do sarcomero foram identificadas como a causa do CMH. Embora haja limitacGes para a
aplicacdo clinica, o teste genético pode identificar a mutacdo genética especifica responsavel
por causar CMH em pacientes e seus familiares. Isso proporciona um meio definitivo para
identificar familiares em risco, bem como novas oportunidades para estudar, patogénese e
desenvolvimento de estratégias inovadoras para a prevencao de doencas *'.

A CMH tem sido reconhecida como uma doenca familiar, com heranca autossémica
dominante por mais de meio século *. Na década de 1980, estudos de ligacdo foram
realizados em familias, comparando o fundo genético de familiares com CMH para aqueles
sem doenca.

Estes esforcos levaram a descoberta terminal que CMH é causada por mutacdes em
genes que codificam proteinas do sarcomeros e podem ser encontrados em 50% dos pacientes
designados para os testes genéticos, no entanto, este rendimento é fortemente influenciado
pela histdria familiar uma vez que individuos com histérico familiar positivo tém a tendéncia
de realizar mais comumente estes exames. Aproximadamente 60% dos pacientes adultos e
pediatricos com histéria familiar de CMH terdo uma mutacdo sarcomero identificados. Em
contraste, apenas 30% dos pacientes sem historia familiar tera resultados positivos, muitas
vezes devido a mutacdes esporadicas ou de novo que podem ser passados para a proxima

geracdo *°.

Mais de 1000 mutacdes distintas foram identificadas, mais comumente
envolvendo miosina de cadeia pesada e da proteina de ligacéao C.

Sintomas, idade de inicio padrdo e extensdo da hipertrofia ventricular esquerda (HVE),
0 grau de obstrucéo, e o risco de morte subita cardiaca pode variar consideravelmente, mesmo
dentro da mesma familia. Em virtude, da heterogeneidade de ambos os genotipo e fendtipo, a
identificacdo exata da mutacdo responsavel pela doenca ndo costuma influenciar

substancialmente a gestdo ou fornecer informacdes sobre o prognostico, incluindo o risco de

morte subita. No entanto, consequéncias mais graves (morte cardiovascular, acidente vascular
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cerebral, sintomas progressivos, disfuncgéo sistélica) tém sido demonstrados em pacientes com
CMH com mutagdes sarcomero do que pacientes que ndo possuem uma mutacdo sarcOmeros
identificados “°. O efeito de dosagem de gene também tem sido descrito como os pacientes
com mais do que uma mutacdo (5% de incidéncia) pode ter uma doenca mais grave,
particularmente em situacOes raras onde mais de 2 mutacdes estdo presentes em um Unico
individuo, ou se o paciente tem mutacdes homozigoticas e ndo expressam qualquer proteina
normal **.

Macroscopicamente, a CMH apresenta-se classicamente com hipertrofia acentuada
sem dilatacdo associada. Tem-se um espessamento desproporcional do septo interventricular,
guando comparado com a parede livre do VE (proporcdo maior que 1:3), fenébmeno chamado
de hipertrofia septal assimétrica. Entretanto, em cerca de 10% dos casos a hipertrofia é
simétrica em todo coracdo. Em corte transversal observa-se que a cavidade ventricular perde
sua conformacdo ovoide e passa assumir uma conformacdo mais triangular, em virtude da
projecdo do septo ventricular para dentro do Iimen. A hipertrofia, comumente € mais
acentuada na regido subaortica associada a espessamento do folheto mitral anterior.
Microscopicamente temos didmetro transversal dos midcitos maior que 40 micrometros

(normal 15), desarranjo aleatério dos feixes de miécitos, fibrose intersticial e de substituicao®.

111.5 CARDIOPATIA ISQUEMICA

Apesar de encontra-se em discreto declinio, a isquemia cardiaca foi responsavel por 30%
das causas de morte proporcional no Brasil .

Alguns fatores se relacionam com o desenvolvimento de placas de ateroma e placas de
fibroateroma. No que diz respeito a idade, encontrou-se uma forte relagdo entre o avango da
idade e a formacéo de placas de fibroateroma. Variando de 8% entre pacientes com 2-15 anos

a 69% entre pacientes com 26-39 anos. Além disso, observou-se uma forte relacdo entre
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placas de ateroma e fibroateroma com o IMC, pressdo sistdlica, concentracOes séricas de
triglicerideos, colesterol LDL, aléem de apontar uma relagdo protetora com a concentragdo
sérica de colesterol HDL. Outro importante fator associado foi o habito de fumar .

Quando esses fatores de risco foram associados de forma cumulativa, observou-se que a
sobreposicdo de fatores de risco foi diretamente proporcional ao aumento na frequéncia de
casos de ateroscleromas e fribroateroscleromas. Além disso, mostrou-se mais comum a
presenca de aterosclerose em corondrias do que na aorta®.

O desenvolvimento de placas ateroscleroticas tem duas repercussdes clinicas bastante
distintas. A primeira € relativa ao comprometimento agudo, sem apresentacdo clinica prévia,
resultante do rompimento de uma placa ateromatosa, trombose e isquemia aguda do
miocérdio, levando a um infarto agudo do miocardio (IAM), com possivel morte stbita ***2,
A segunda refere-se ao comprometimento cronico, com a apresentacdo clinica sintomatica,
constituida principalmente pela de angina, a qual corresponde a episodios transitorios de
isquemia, podendo ou ndo estar associada ao exercicio e que tem como principal causa o
estreitamento do limen das artérias coronarias com dano e redu¢do do fluxo coronariano ideal
para prover oxigénio suficiente para o miocardio *>*.

No que diz respeito as complicacdes agudas da aterosclerose, uma de suas principais
complicacBes é a morte subita, pois individuos previamente saudaveis clinicamente, acabam
evoluindo para um quadro de isquemia severa e morte iminente em poucas horas. O
diagndstico de IAM em necropsias nestes casos fica prejudicado, pois as alteracdes
macroscopicas e histologicas (coloracao de rotina hematoxilina-eosina) sdo observadas apenas
se 0 individuo que sobreviver pelo menos 6 horas apds o episddio isquémico. Ou seja, €

necessario um periodo de sobrevida ap0s o evento de no minimo 6 horas para serem

encontradas as alteracdes anatomopatoldgicas diagnosticas de IAM *23,
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I11.6 CARDIOPATIA VALVAR

As valvas cardiacas podem ser acometidas por varios tipos de doencas que afetam a
sua funcdo. Quando sua estrutura normal representada por membranas delgadas, flexiveis e
avasculares sdo lesadas as consequéncias se refletem como: estenose valvar (folhetos ou
cuspides se espessam e/ou se fusionam estreitando a abertura ou obstruindo o fluxo
sanguineo); insuficiéncia valvar (lesdo valvar que leva a fluxo sanguineo retrogrado) e dupla
leséo.

Dentre as doengas que causam a lesdo valvar destaca-se em nosso meio a cardiopatia
reumatica. Estima-se que a incidéncia de febre reumatica no Brasil seja de 0,3 a 3% entre
individuos infectados por uma cepa reumatdlégica do estreptococo. Dentre essas, até dois
tercos irdo desenvolver uma complicacio cardiaca da doenca *’.

Com a melhora dos padrdes de vida e o advento da penicilina, a epidemiologia da FR
e a DCR vem mudando bastante. No mundo, estima-se uma incidéncia de 500 mil novos
casos de febre reumética por ano, alcancando uma prevaléncia de até 15 milhdes de
individuos. Em paises subdesenvolvidos a prevaléncia da estenose de valva mitral varia entre
0,02 e 0,2%. Sendo que a historia natural da doenca e a sua evolucédo sao de dificil avaliacdo,
visto que a maioria desses pacientes sdo idosos e que se encontram com variadas

comorbidades. No Brasil, a febre reumatica é responsavel por 40% das doencas cardiacas do

Uma revisdo sistematica encontrou que a presenca de uma afeccdo cardioldgica entre
0s casos de febre reumatica foi de 52% (43,4% a 94,3%). A maioria das valvas acometidas
eram a mitral, correspondendo a 79,5%, seguida pela valva aortica (21,1%), tricuspide (9,2%)
e pulmonar (0,55%). O envolvimento misto de valvas aorta e mitral chegou a 20,7% dos

casos?’.
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Nos paises desenvolvidos, as causas degenerativas lideram com destaque para a
calcificacdo anular da valva (6-8%). Infelizmente, para esses pacientes, os achados fisicos
costumam ser atipicos e a opcdo cirdrgica pouco resolutiva. Além dessas, outras causas mais
raras sdo citadas como as referentes a anomalias congénitas (detectadas na infancia precoce),
doencas infiltrativas (mucopolissacaridose) e doencas sistémicas (I0pus, artrite reumatéide) *.

Entre as valvas cardiacas destacam-se por uma maior frequéncia a lesdo das valvas
aortica e mitral. A estenose de valva mitral € uma importante patologia cardiaca que afeta a
valva bicuspide (mitral) do coracdo. Ela é principalmente caracterizada pelo espessamento de
folhetos, fusdo das comissuras, nodularidades, podendo estar associada a encurtamento e
fusdo das cordoalhas. Devido a dificuldade de ejecdo de sangue para o VE, 0s pacientes
apresentam um importante déficit sistdlico, associado a uma reducdo na pré-carga e,
posteriormente, a um aumento reflexo da pés-carga *%.

A area de abertura da valva mitral varia de 4 a 6 cm?, normalmente uma reducéo para
2 cm? é o bastante para iniciar um gradiente anormal de pressdo entre as cAmaras cardfacas.
Em sua grande maioria, os quadros de estenose mitral evoluem por no maximo uma década,
até a realizacdo de uma cirurgia curativa. Entretanto, quando o individuo consegue sobreviver
sem intervencdo por até quatro décadas, a faléncia cardiaca, associada a um estado de estase
venosa, leva o individuo a faléncia orgéanica (faléncia hepética), por dificuldade de manter o
débito cardiaco *°.

A valvula adrtica assim como a mitral possui importante acometimento secundario a
febre reumatica. Além disso, outra afeccdo de extrema importancia € o processo de
calcificacdo que hoje ja se sabe ndo se tratar apenas de um simples resultado de envolvimento
degenerativo ao longo da idade. De etiologia congénita a valvula adrtica bicuspide € outra
alteracdo importante, que muitas vezes ndo é diagnosticada por nao gerar repercussoes

clinicas significativas.
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IV METODOLOGIA DA PESQUISA

IV.1 POPULACAO E CONSIDERACOES ETICAS

Foi realizado um estudo retrospectivo, de corte transversal, descritivo e observacional
com a analise dos laudos anatomopatoldgicos e cadavéricos de individuos necropsiados no
Instituto Médico Legal Nina Rodrigues (IMLNR) localizado em Salvador-Bahia, que tiveram
0 coracao submetido a analise do Servico de Patologia do IMLNR no periodo de 2010 a 2011.

A Lei 8.501 de novembro de 1992, prevé a possibilidade da utilizacdo de cadaveres
para fins de estudo e pesquisa, desde que seguida uma série de normas e condi¢des. Em
pesquisa que utilizem seres humanos € essencial que os beneficios que possam advir deste
estudo superem os maleficios que possam acarretar. Esta pesquisa utilizou como fonte de
estudo informacBes de exames anatomopatoldgicos e cadavéricos e laminas histoldgicas
recebidas no Laboratério de Anatomia Patolégica do IMLNR para diagndstico complementar
de necropsias forenses. Por tratar-se de 6bitos que necessitavam de investigacdo médico-legal
a realizacdo do exame necroscopico e a coleta de material para investigacdo da causa mortis
tém carater compulsério (RESOLUCAO n° 1.779, de 11 de novembro de 2005 do Conselho
Federal de Medicina). Por tratar-se de estudo retrospectivo obtido de material de exame de
necropsia compulsoéria ndo pode ser obtido o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE) e enquadrando-se nos casos em que se justifica a dispensa do TCLE.

O material do estudo foi enviando para o Laboratdrio de Patologia do IMLNR como
exame pericial complementar e por isto sua avaliacdo anatomopatologica fez parte de uma
investigacdo forense e por tratar-se de pesquisa retrospectiva ndo houve interferéncia em
nenhum procedimento médico-legal. Neste sentido ndo existem maleficios que possam atingir
0 sujeito da pesquisa, seus responsaveis legais ou a sociedade, pois ndo ha como causar danos

de nenhum tipo, pois o material de estudo ja estava disponivel em arquivo e com resultado de
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exame pericial ja concluido. Durante e ap6s a pesquisa as laminas e blocos permaneceram na
Instituicdo. Ndo havendo comprometimento em relacdo a guarda das contraprovas periciais.

A total confidencialidade dos dados das pericias foi assegurada através de: 1) a ficha
de busca nos laudos usara o numero de registro impedindo a identificacdo do periciando; 2) a
pesquisa envolve um grupo de individuos e por ocasido da publicacdo sera publicado o
resultado do grupo, impossibilitando acesso a qualquer dado individual, 3) ss imagens
divulgadas sdo dos tecidos estudados o que impossibilita completamente a identificacdo do
periciando.

O presente trabalho é um subprojeto do trabalho de pesquisa intitulado
“Caracterizag¢do das Lesdes Coronarianas Ateroscleroticas e suas Repercussdes Cardiacas em
Casos de Necropsias dos Institutos Médicos Legais da Bahia no periodo de 2008 a 20117 e ja
aprovado pelo Comité de Etica do Instituto Médico Legal Nina Rodrigues identificado pelo

CAAE: 03512712.0.0000.5557 (ANEXO 1).

IV.2 ANALISE DOS DADOS

Desenho do estudo: Estudo retrospectivo, transversal e observacional foi realizado em dois
momentos:

(1) Leitura de todos os laudos anatomopatologicos recebidos no Laboratério de Patologia do
IML-BA nos anos de 2010 e 2011 e identificacdo de todos os casos em que havia solicitacdo
do exame do coracdo inteiro.

1) A partir desta selecdo dos laudos anatomopatoldgicos foi elaborado um banco de dados
com as seguintes variaveis:

1.1 Do periciando foram coletados: idade; cor; sexo; local da necropsia.

1.2 Do coracdo (peso; espessura dos ventriculos direito e esquerdo nos cones de ejecdo das

artérias pulmonar e adrtica; caracteristicas das valvas;, caracteristica dos septos
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interventricular e interatrial; presenca de fibrose cardiaca; tipos de lesbes nas camaras
cardiacas; tipo de patologia cardiaca; caracteristicas das artérias coronarias).

2) Dos laudos cadavéricos correspondentes a exames anatomopatologicos das necropsias
realizadas no IMLNR, foram colhidas do periciando as seguintes informacdes: Idade; Cor;
Sexo; Peso e Altura.

Local da amostra e populacéo: Os dados foram colhidos a partir laudos anatomopatologicos
recebidos no Laboratorio de Patologia no periodo de 2010 a 2011, tendo como populacdo 0s
periciandos submetidos a necropsias no IMLNR em que o coracado foi enviado para exame no
Laboratorio de Patologia do IMLNR..

Critérios de inclusdo: Foram incluidos no estudo todos os casos em que o coracdo foi
enviado inteiro ao Servico de Patologia do IMLNR-BA, perminto desta forma a avaliacdo

completa do orgdo e dos parametros necessarios para o diagnostico das patologias cardiacas.

Critérios de exclusdo: Foram excluidos do estudo: (1) casos com coracdo com grau de
autolise que inviabilize a avaliacdo histologica; (2) casos de periciando com idade inferior a
hum ano; (3) casos necropsiados no IML do Interior do Estado da Bahia pela impossibilidade

de obtencdo dos dados demograficos.

Anélises Estatisticas: Os dados descritivos foram dispostos de acordo com sua frequéncia
absoluta e relativa entre as categorias, os dados numéricos foram descritos em termos de
média e desvio padrdo. As analises inferenciais foram conduzidas utilizando-se do teste Qui-

quadrado e o teste T.
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V. RESULTADOS

V.1 CARACTERISTICAS GERAIS DO GRUPO

Foram analisados no Servico de Patologia do Instituto Médico Legal Nina Rodrigues
nos anos de 2010 e 2011, um total de 3..104 exames anatomopatoldgicos, sendo 1461 (47,1%)
exames em 2010 e 1643 (52,9%) em 2011. Deste total, em 2653 (85,5%) foi enviado o
coracdo para exame, sendo incluidos no estudo, com a seguinte subdivisdo 1252 (47,2%)
exames de 2010 e 1401 (52,8%) de 2011.

Do total de 2653 exames periciais incluidos no estudo, em 2206 (83,2%) as necropsias
foram realizadas no Médico Legal de Salvador (IMLNR) e em 447 (16,8%) as necropsias
ocorreram nos Institutos Médicos Legais (IML) do Interior da Bahia. Este estudo avalia
apenas 0s casos necropsiados no IMLNR, em virtude da impossibilidade de se obter dados
demogréaficos das necropsias realizadas no Interior do Estado.

Dos 2206 casos provenientes do IMLNR, foram excluidos 121 casos em virtude do
grau de autdlise ou de putrefacdo do coracdo inviabilizar o exame anatomopatoldgico
adequado e 91 casos de individuos com idade inferior a 1 ano. Depois de aplicado os critérios
de exclusdo, foram selecionados 1.194 casos provenientes do IMLNR, correspondo a 64,2%

do total de casos deste periodo.

V.2 ASPECTOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

Dos 1.994 casos, 1.316 foram do sexo masculino (65,9%) e 678 foram do sexo
feminino (34%). A idade média dos individuos foi de 50,92 (DP= +/- 17,99) e a mediana de
51 anos, com perda deste dado em 26 casos (1,3%). Em relacdo a cor da pele, 1641 casos
(82,3%) foram de individuos faiodermas, 251 (12,6%) individuos melanodermas, 102 (5,1%)

individuos leucodermas (Tabela 1).
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A média do IMC foi de 24,47 (DP= +/- 6,06 Kg/m?). e a mediana de 23,58, com perda
deste dado em 158 casos (7,7%). 178 casos (8,9%) foram classificados como desnutridos, 917
casos foram eutroficos (46%), 451 casos de sobrepeso (22,6%), 204 casos (10,2%) de
obesidade grau 1, 50 casos (2,5%) de obesidade grau 2, 36 casos (1,8%) de obesidade grau 3
(Tabela 1). A média do peso cadavérico foi de 68,34 Kg (DP= +/- 19,97kg) e a mediana foi de
65,7Kg, com perda deste dado em 156 casos (7,8%). Quando foi analisado peso médio destes
individuos encontrou-se o valor de 166 cm (DP= +/- 0,13m) e a mediana encontrada foi de

168 cm (Tabela 1).

Tabela 1. Dados antropométricos de 1.994 necropsias periodo de 2010-2011,
no IML de Salvador — Bahia.

Frequéncia (n)  Percentual valido (%)

Sexo

Masculino 1316 66

Feminino 668 34

IMC

Desnutrido 178 9,6
Eutréfico 917 49,9
Sobrepeso 451 24,5
Obesidade grau 1 204 11,1
Obesidade grau 2 50 2,7
Obesidade grau 3 36 1,9
Etnia

Faioderma 1641 82,3
Melanoderma 251 12,6
Leucoderma 102 5,2

Foram conduzidos testes de Kolmogorov-smirnovpara as variaveis numericas. Apenas
a variavel idade foi considerada com distribuicdo normal no teste (Grafico 1), possuindo

média de 50,92 anos e desvio padrdo de 17,99 (z=1,202. P= 0,111). As demais variaveis,
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apesar de apresentarem distribuicdo de aspecto normal no histograma, ndo apresentaram

valores gque correspondessem a distribuicdo normal pelo teste de Kolmogorov-smirnov.

Gréfico 1: Distribuicéo da variavel idade em 1.994 necropsias, periodo de 2010-2011

no IML de Salvador - Bahia.
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V.3 AVALIACAO ANATOMOPATOLOGICA

Analisando-se os aspectos morfolégicos macroscopicos do coragdo, obtivemos que o
peso médio dos coracdes foi de 368,74g e a mediana foi de 350g, ocorreu perda deste dado
em dois casos (<0,01%). A andlise com estratificagcdo por sexo evidenciou que 0 peso medio
do coragcdo em homens (em um total de 1.315 casos) foi de 385,299 e mulheres o peso médio

foi de 336,579 (em um total de 677 casos). A média de espessura do ventriculo direito foi de
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0,411 cm e a mediana foi de 0,400 cm, ocorreu perda deste dado em 19 casos (0,9%). A
média de espessura do ventriculo esquerdo foi de 1,56 cm e a mediana foi de 1,5 cm foi
perdido o dado em 17 casos (0,8%). Aneurisma de VE presente em 9 casos (0,5%).

Em 69,8% dos casos foram observadas uma ou mais das seguintes alteracdes
morfoldgicas no coracdo: cardiomegalia, hipertrofia cardiaca, cardiopatia valvar, miocardites,
infartos do miocardio e fibrose. Quando se inclui entre as alteracfes morfoldgicas também os

casos apenas com aterosclerose coronariana este niimero se elevou para 82,1%.

Tabela 2. Alteracdes Cardiacas em 1.994 necropsias, periodo de 2010-2011,
no IML de Salvador - Bahia.

Frequéncia (n)  Percentual valido (%)

Cardiomegalia 705 34,5
Hipertrofia 843 42,3
Fibrose do miocardio

Discreta 468 23,5
Moderada 162 8,1
Intensa 111 5,7
Multifocal/intesticial 525 26,3
Miocardite

Cronica 32 1,6
Cronica com fibrose 77 3,9
Linfocitica 37 1,9
Aguda 33 1,7
Valvulopatia

Estenose adrtica 24 1,2
Insuficiéncia adrtica 7 0,3
Estenose mitral 5 0,2
Insuficiéncia mitral 2 0,07
IAM a7 2,7

Infarto antigo 178 8,9
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V.3.1 Cardiomegalia

Cardiomegalia foi identificada em 705 casos (34,5%). A FIGURA 1 apresenta o
aspecto macroscopico do cora¢do com cardiomegalia.

FIGURA 1: Aspecto macroscopico do cora¢do com cardiomegalia.

Foi realizada a andlise de cardiomegalia nos estratos de sexo, etnia, IMC, idade, e
presenca de fibrose multifocal do miocardio. No que diz respeito ao acometimento de
cardiomegalia entre os géneros, foi encontrado que, dentre 0s que ndo receberam esse
diagndstico a relacdo era de 61,9% (798) de homens para 31,8% (491) de mulheres.
Entretanto, quando comparamos esse grupo com o0s que foram diagnosticados com
cardiomegalia, percebe-se uma acentuacdo dessa relacdo, com homens representando 73,5%
(1316) dos casos e mulheres apenas 26,5% (678) (X= 27,71. P< 0,001). Em analise do
acometimento cardiomegalia com relacéo a etnia foi visualizado que, no grupo de individuos
gue ndo receberam o diagnostico, os faiodermas corresponderam a 83,6% (1078), os

melanodermas a 11,2% (145) e os leucodermas 5,1% (36). Dentre o grupo de individuos que
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receberam o diagndstico de cardiomegalia ndo foi demonstrado acréscimo na relagéo, 79,9%
(1641) constituiu-se de individuos faiodermas, 15% (251) de individuos melanodermas e
5,1% (102) de leucodermas (X=5,97. P = 0,56).

A analise do IMC associado a cardiomegalia demonstrou que no grupo de individuos
onde este diagnostico nao foi dado 14,1% (166) dos individuos eram desnutridos, 55,1%
(651) eram eutroficos, 21% (248) com sobrepeso, 7,4% (87) com obesidade grau 1, 1,5% (18)
com obesidade grau Il e 0,9% (11) possuiram diagnostico de obesidade grau Ill. No grupo,
onde foi estabelecido o diagndstico de cardiomegalia, visualizou-se uma acentuacdo da
associacdo com 1,8% (178) dos individuos desnutridos, 40,6% (917) eutroficos, 31% (451)
com sobrepeso, 17,9% (204) com obesidade |, 4,9% (50) com obesidade 11 e 3,8% (36) com
obesidade 111 (X=176,97. P< 0,001). Quando comparadas as curvas de idade entre individuos
com e sem cardiomegalia, foi encontrada uma média de 49,6 anos entre os individuos sem
cardiomegalia e de 53,6 anos entre os que tinham cardiomegalia (T=5,23. P <0,001).

Quando foi analisada a associacdo entre cardiomegalia e fibrose do miocérdio foi
constatado que dentro do grupo de individuos sem o diagnostico de cardiomegalia 69,3%
(317) também ndo foram diagnosticados com fibrose no miocardio, 18,5% (238) foram
diagnosticados com fibrose discreta/focal, 5,5% (71) com fibrose moderada, 1,8% (23) com
fibrose extensa e 5% (64) ndo foi mensurado o grau de fibrose. No grupo de individuos com o
diagndstico de cardiomegalia, 45% (317) também ndo foram diagnosticados com fibrose do
miocardio, 32,6% (230) foram diagnosticados com fibrose discreta/focal, 12,9% (91) com
fibrose moderada, 2,7% (19) com fibrose extensa e 6,7% (47) ndo foi mensurado o grau de

fibrose (X=120,04. P<0,001).

V.3.2 Hipertrofia cardiaca

Com relagdo as alteragdes encontradas no coracdo, em 843 casos (42,3%) foram

diagnosticados hipertrofia de ventriculo esquerdo. A FIGURA 2 apresenta 0 aspecto
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macroscopico (A) e histologico do coragdo com hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo.

FIGURA 2: Aspecto macroscopico (A) e microscopico (B) do coracdo com

hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo.

Fizemos anélise da distribuicdo de hipertrofia cardiaca esquerda nos estratos de sexo,
etnia, IMC, idade, fibrose multifocal do miocardio e cardiomegalia.

No que diz respeito ao acometimento de hipertrofia entre os géneros, foi encontrado
que, dentre os que nao receberam esse diagnostico a relacdo era de 64,6% (743) de homens
para 35,4% (408) de mulheres. Quando comparamos esse grupo com o0s que foram
diagnosticados com cardiomegalia, percebe-se que ndo houve acréscimo significativo com
essa relacdo, com homens representando 68% (573) dos casos e mulheres apenas 32% (270)

(X= 2,35. P=0,111). Em analise de hipertrofia com relacdo a etnia foi visualizado que, no
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grupo de individuos que ndo receberam o diagnostico, os faiodermas corresponderam a 84,3%
(970), os melanodermas a 11,5% (132) e os leucodermas 4,3% (49). Dentre o grupo de
individuos que receberam o diagnostico de hipertrofia ndo foi demonstrado acréscimo na
relacdo, 79,6% (671) constituiu-se de individuos faiodermas, 11,4% (119) de individuos
melanodermas e 4,3% (49) de leucodermas (X=7,92. P = 0,19).

A andlise do IMC associado a hipertrofia demonstrou que no grupo de individuos onde
este diagnostico ndo foi dado 13,5% (142) dos individuos eram desnutridos, 55,9% (590)
eram eutroéficos, 21,3% (225) com sobrepeso, 6,5% (69) com obesidade grau I, 1,5% (16) com
obesidade grau Il e 1,2% (13) foram diagnosticados com obesidade grau I1l. No grupo, onde
foi estabelecido o diagnostico de hipertrofia, visualizou-se uma acentuagdo da associacdo com
4,6% (36) dos individuos desnutridos, 41,9% (327) eutrdficos, 28,9% (226) com sobrepeso,
17,3% (135) com obesidade |, 4,4% (34) com obesidade 11 e 2,9% (36) com obesidade 111 (X=
131,19. P< 0,001).Quando comparadas as curvas de idade entre individuos com e sem
hipertrofia, foi encontrada uma média de 48,2 anos entre os individuos sem hipertrofia e de
54,6 anos entre os que tinham hipertrofia (T=8,17. P < 0,001).

Quando foi analisada a associacdo entre hipertrofia e fibrose do miocéardio foi
constatado que dentro do grupo de individuos sem o diagnostico de hipertrofia 62,7% (714)
também ndo foram diagnosticados com fibrose no miocéardio, 18,8% (216) foram
diagnosticados com fibrose discreta/focal, 7,6% (88) com fibrose moderada, 1,6% (18) com
fibrose extensa, e 4,8% (55) ndo foi mensurado o grau de fibrose. No grupo de individuos
com o diagnostico de cardiomegalia, 51,7% (436) foram diagnosticados com fibrose do
miocardio, 29,9% (252) foram diagnosticados com fibrose discreta/focal, 8,8% (74) com
fibrose moderada, 2,8% (24) com fibrose extensa e 6,6% (56) ndo foi mensurado o grau de

fibrose (X=53,97. P< 0,001).
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A hipertrofia ventricular esquerda encontrou associacdo estatisticamente significante
com cardiomegalia (T= 373,99. P < 0,001), evidenciando que a maior parte dos casos de

cardiomegalia foram em consequéncia de HVE e ndo de dilatacéo cardiaca.

V.3.3 Fibrose cardiaca

A analise da presenca de fibrose no miocérdio evidenciou que: 468 casos (23,5%)
foram identificados fibrose discreta, 162 casos (8,1%) fibrose moderada, 42 casos (2,1%)
fibrose intensa e em 111 (5,7%) casos ndo foram quantificados o grau de fibrose. Ainda com
relagdo a fibrose, 525 casos (26,3%) foram identificados com fibrose intersticial/multifocal do
miocardio. A analise da fibrose multifocal/intersticial do miocardio correlacionada com a
idade demonstrou significancia estatistica com individuos mais jovens (média de idade 47,6
anos) sem apresentar fibrose e individuos mais velhos apresentando fibrose (média de idade
59,8 anos). (T=13,98. P < 0,001). A FIGURA 3 apresenta aspecto microscopico de fibrose do

miocardio (indicada com as setas)

FIGURA 3: Aspecto microscopico de fibrose do miocardio (indicada com as setas)
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V.3.4 MIOCARDITES

As miocardites foram observadas em 179 casos (9,1%) do total de casos com a
seguinte distribuicdo: 32 casos (1,6%) de miocardite cronica, 77 casos (3,9%) de miocardite
crénica com fibrose, 37 casos (1,9%) de miocardite linfocitica, 33 casos (1,7%) de miocardite
aguda. Nao foram relatados casos de miocardite granulomatosa (células gigantes) neste

periodo.

V. 3.4.1 Miocardite cronica

Quando foi analisada a associacdo entre miocardite crénica e fibrose do miocéardio foi
constatado que dentro do grupo de individuos sem o diagnostico de miocardite crénica 61%
(1197) também ndo foram diagnosticados com fibrose no miocéardio, 23,2% (456) foram
diagnosticados com fibrose discreta/focal, 8,0% (157) com fibrose moderada, 2,1% (42) com
fibrose extensa e 5,6%(109) ndo foi mensurado o grau de fibrose. No grupo de individuos
com o diagnostico de cardiomegalia, 40,6% (13) foram diagnosticados com fibrose do
miocardio, 37,5% (12) foram diagnosticados com fibrose discreta/focal, 15,6% (5) com
fibrose moderada, 0% (0) com fibrose extensa e 6,2% (2) ndo foi mensurado o grau de

fibrose, a associagdo manteve-se constante nos dois grupos (X= 7,864. P=0,164).

V.3.4.2 Miocardite cronica com fibrose

Foi realizada a analise da distribuicdo de miocardite crénica com fibrose nos estratos
de sexo, idade, presenca de cardiomegalia e hipertrofia concomitante.

A anélise de miocardite crénica com fibrose entre os géneros evidenciou que, dentre
0s que ndo receberam esse diagndstico a relacdo era de 65,8% (1261) de homens para 34,2%
(656) de mulheres. Quando comparamos esse grupo com os que foram diagnosticados com

miocardite cronica com fibrose, percebe-se uma auséncia de aumento significativo nesta
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associacdo, com homens representando 71,4% (55) dos casos e mulheres 28,6% (22) (X=
1,052 P= 0,305). Quando comparadas as curvas de idade entre individuos com e sem
miocardite cronica com fibrose, foi encontrada uma media de 50,72 anos entre os individuos
sem o0 diagnostico de miocardite croénica e de 55,91 anos entre 0s que tinham miocardite
crénica com fibrose (T=2,16. P = 0,014).

A analise de cardiomegalia associada a miocardite crénica com fibrose demonstrou
que quando a miocardite crénica com fibrose foi diagnosticada, em 63,6% (49) dos casos
estava associada a cardiomegalia e em 36,4% (28) a cardiomegalia ndo estava associada. No
grupo, onde ndo foi diagnosticada miocardite crénica com fibrose, visualizaram-se um
declinio da associacdo com 32,4% (656) com cardiomegalia presente e 65,8% (1261) sem
cardiomegalia (T= 28,07. P < 0,001).

Quando se estudou a relacdo entre miocardite crénica com fibrose e hipertrofia
cardiaca foi encontrado, que no grupo de individuos sem o diagnostico de miocardite crénica
com fibrose, 42,9% (822) apresentavam hipertrofia de ventriculos e 57,1% (1095) ndo
apresentavam hipertrofia de ventriculos. No grupo no qual foi estabelecido diagndstico de
miocardite, 27,3% (21) dos individuos apresentaram hipertrofia e 72,7% (56) ndo
apresentaram hipertrofia cardiaca (T= 7,389. P= 0,007). A cardiomegalia neste caso estava
associada a dilatacdo e ndo a hipertrofia. A FIGURA 4 e 5 apresenta um caso de miocardite

crénica com fibrose.
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FIGURA 4: Aspecto macroscopico da superficie de corte de coragdo com dilatacéo

em um caso de miocardite crénica com fibrose.

FIGURA 5: Aspecto microscopico da miocardite cronica com fibrose.

V.3.4.3 Miocardite linfocitica

Foi realizada a analise da distribuicdo de miocardite linfocitica nos estratos de sexo,

idade e presenca de fibrose do miocardio.
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A analise de miocardite linfocitica entre os géneros evidenciou que, dentre 0s que nao
receberam esse diagndstico a relacdo era de 66% (1291) de homens para 34% (666) de
mulheres. Quando comparamos esse grupo com os que foram diagnosticados com miocardite
linfocitica, percebe-se uma auséncia de aumento significativo nesta associacdo, com homens
representando 67,6% (25) dos casos e mulheres 32,4% (12) (X= 0,041 P= 0,839 ). Quando
comparadas as curvas de idade entre individuos com e sem miocardite linfocitica, foi
encontrada uma média de 51,4 anos entre os individuos sem miocardite linfocitica e de 44,78
anos entre os que tinham miocardite linfocitica (T= 5,096. P = 0,036). A FIGURA 6

apresenta o aspecto microscopico da miocardite linfocitica.

FIGURA 6: Aspecto microscopico da miocardite linfocitica.

Quando foi analisada a associagdo entre miocardite linfocitica e fibrose do miocéardio
foi constatado que dentro do grupo de individuos sem o diagndstico de miocardite crdnica
60,9% (1191) também ndo foram diagnosticados com fibrose no miocardio, 23,2% (455)
foram diagnosticados com fibrose discreta/focal, 8,1% (158) com fibrose moderada, 2,1%

(41) com fibrose extensa e 5,7%(111) ndo foi mensurado o grau de fibrose. No grupo de
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individuos com o diagndstico de miocardite linfocitica, 51,4% (19) foram diagnosticados com
fibrose do miocardio, 35,1% (13) foram diagnosticados com fibrose discreta/focal, 10,8% (4)
com fibrose moderada, 2,7% (1) com fibrose extensa e 0% (0) ndo foi mensurado o grau de

fibrose, a associacdo manteve-se constante nos dois grupos (X= 5,243. P= 0,387).

V.3.4.4 Miocardite Aguda

Foi realizada a analise da distribuicdo de miocardite aguda nos estratos de sexo, etnia,
idade. Histologicamente a miocardite aguda tinha como caracteristica a presenca de infiltrado
inflamatorio do miocardio com predominio de neutrofilos e focos de necrose, na auséncia de

isquemia (FIGURA 7).

FIGURA 7: Aspecto microscépico da miocardite aguda.

A andlise de miocardite aguda entre os géneros evidenciou que, dentre 0s que ndo
receberam esse diagndstico a relacdo era de 66,1% (1296) de homens para 33,9% (491) de

mulheres. Quando comparamos esse grupo com os que foram diagnosticados com miocardite
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aguda, percebe-se uma auséncia de aumento significativo nesta associacdo, com homens
representando 60,6% (20) dos casos e mulheres 39,4% (13) (X= 0,435 P= 0,51 ). Em analise
do acometimento miocardite aguda com relacdo a etnia foi visualizado que, no grupo de
individuos que nao receberam o diagnostico, os faiodermas corresponderam a 82,2 (1612), os
melanodermas a 12,6% (248) e os leucodermas 5,2% (101). Dentre o grupo de individuos que
receberam o diagndstico de cardiomegalia ndo foi demonstrado acréscimo na relacéo, 87,9%
(29) constituiu-se de individuos faiodermas, 9,1% (3) de individuos melanodermas e 3% (1)
de leucodermas (X=0,738. P =0,691).

Quando comparadas as curvas de idade entre individuos com e sem miocardite aguda,
foi encontrada uma média de 51,24 anos entre os individuos sem miocardite aguda e de 31,9

anos entre os que tinham miocardite aguda (T=5,77. P < 0,001).

V.3.5 VALVOPATIAS

A presenca de lesdo valvar foi observada em 52 casos (2,6%). A valva aortica foi a
mais comprometida 46,2% (estenose) e 13,5% (insuficiéncia), seguida da valva mitral com
25% (estenose) e 7,7% (insuficiéncia).

Em 22 casos foram verificadas alteracdes em valvula mitral. Dos 22 casos em 5 foram
verificados estenose mitral isolada e em 2 casos foram identificados insuficiéncia mitral
isolada. Houveram 4 casos de prolapso mitral isolado e 1 caso de calcificacdo do anel da
valvula mitral.

Foram diagnosticados 24 casos de estenose aortica (1,2%). Insuficiéncia aortica foi
identificada em 7 casos (0,3%). Prétese adrtica estava presente em 1 caso. Estenose pulmonar

foi diagnosticada em 1 caso, assim como insuficiéncia adrtica, protese pulmonar néo foi
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identificada nestes casos. Estenose tricuspide esteve presente em 1 caso e insuficiéncia em 2
casos, nao foi identificada prétese tricuspide.

A andlise da estenose aortica entre 0s sexos ndo demonstrou significancia estatistica
(X=7,237. P=0,007), assim como a analise da estenoso mitral e cardiomegalia (X=6,570.
P=0,010).

Foram diagnosticados 24 casos de estenose aortica (1,2%). Insuficiéncia aortica foi
identificada em 7 casos (0,3%). Protese aortica estava presente em 1 caso

A analise da estenose aortica entre os sexos ndo demonstrou significancia estatistica
(X=0,132. P=0,716).

Quando foi analisada a associacdo entre estenose aortica e cardiomegalia foi
constatado que dentro do grupo de individuos sem o diagnostico de estenose aortica 65,3%
(1287) também ndo foram diagnosticados com cardiomegalia e 34,7% (683) foram
diagnosticados com cardiomegalia. No grupo de individuos com o diagndstico de estenose
adrtica 8,3% (2) ndo foram diagnosticados com cardiomegalia e 91,7% (22) foram
diagnosticados cardiomegalia (X= 33,702. P< 0,001).

Quando analisado a existéncia de estenose aodrtica e estenose mitral
concomitantemente foi encontrado que: Nos pacientes que ndo possuiam o diagnostico de
estenose mitral, 99,2% (1965) também ndo possuiam o diagnostico de estenose aortica e 0,8%
(16) possuiam o diagnostico de estenose adrtica. No grupo de pacientes que possuiam
diagnostico de estenose mitral 38,5%(5) ndo possuiam diagnostico de estenose adrtica e
61,5% (8) foram diagnosticados com estenose mitral, foi encontrada significancia estatistica
nesta associagdo. (X=400,584. P<0,001). Nao foi encontrada associa¢do estatisticamente
significante entre insuficiéncia aortica associada a estenose aortica. (X=0,086. P=0,770).

Quando comparadas as curvas de idade entre individuos com e estenose aortica, foi

encontrada uma média de 50,88 anos entre os individuos sem estenose adrtica e de 54,50 anos
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entre 0s que tinham estenose aodrtica, entretanto esta associagdo ndo foi estatisticamente
significante (T= 0,981. P =0,933). A associacao entre estenose mitral e idade também néo foi
estatisticamente significante.

Com relacéo a obstrucao coronariana foi encontrada ateromatose coronariana direita
925 casos (46,4%) e ateromatose coronariana esquerda 1131 casos (56,7%).

A andlise da obstrucdo coronariana direita correlacionada com a idade demonstrou
significancia estatistica com individuos mais jovens (média de idade 43,9 anos) sem
apresentar obstrucdo coronariana direita e individuos mais velhos apresentando obstrugédo
coronariana direita (média de idade 59,45 anos). (T=21,882. P < 0,001). A andlise da
obstrucdo coronariana esquerda correlacionada com a idade também demonstrou significancia
estatistica com individuos mais jovens (média de idade 40,9 anos) sem apresentar infarto
antigo e individuos mais velhos apresentando infarto antigo (meédia de idade 58,48 anos).

(T=24,446. P < 0,001).

V.3.6 CARDIOPATIA ISQUEMICA

V.3.6.1 Infarto agudo do miocardio

O infarto agudo do miocardio foi identificado em 47 casos (2,7%). Foi feita a analise
da distribuicdo de infarto agudo do miocardio nos estratos de sexo, etnia, IMC e idade.

No que diz respeito ao acometimento de IAM entre diferentes géneros, foi encontrado
que, dos pacientes sem o diagnostico de IAM, 1290 (66,3%) eram homens e 657 (33,7%)
eram mulheres. Ja entre os diagnosticados com IAM, essa propor¢do se manteve
relativamente estavel, sem alteracOes estatisticamente significantes, com 26 (55,3%) dos casos

acometendo homens e 21 acometendo mulheres (44,7%) (X= 2,446. P=0,118).



41

Em analise do acometimento IAM com relacdo a etnia foi visualizado que, no grupo
de individuos que ndo receberam o diagnostico, os faiodermas corresponderam a 82,2%
(1601), os melanodermas a 12,6% (245) e os leucodermas 5,2% (101). Dentre o grupo de
individuos que receberam o diagnostico de 1AM néo foi demonstrado acréscimo na relacéo,
85,1% (40) constituiu-se de individuos faiodermas, 12,8% (6) de individuos melanodermas e
2,1% (1) de leucodermas (X=0,887. P = 0,642).

A andlise do IMC associado ao IAM demonstrou que no grupo de individuos onde este
diagnostico ndo foi dado 9,8% (176) dos individuos eram desnutridos, 49,9% (895) eram
eutroficos, 24,5% (439) com sobrepeso, 11,1% (199) com obesidade grau I, 2,8% (50) com
obesidade grau Il e 2,0% (35) possuiram diagnostico de obesidade grau I1l. No grupo, onde
foi estabelecido o diagnéstico de 1AM, ndo se visualizou uma acentuacdo da associagdo com
4,8% (2) dos individuos desnutridos, 52,4% (22) eutroficos, 28,6% (12) com sobrepeso,
11,9% (5) com obesidade I, 0% (0) com obesidade Il e 2,4% (1) com obesidade 111 (X= 2,645.
P=0,755).

A andlise do infarto agudo do miocérdio correlacionado com a idade, ndo demonstrou
significancia estatistica, contudo, individuos mais jovens (média de idade 50,73 anos) nao
apresentaram infarto agudo e individuos mais velhos apresentaram infarto agudo (média de

idade 58,81 anos). (T=3,04. P = 0,088).

V.3.6.2 Infarto antigo do miocardio
O infarto antigo do miocéardio foi diagnosticado em 178 casos (8,9%). Foi feita a
analise da distribuicéo de infarto antigo do miocardio nos estratos de sexo, etnia, IMC e idade.
No que diz respeito ao acometimento de infarto antigo do miocardio entre 0s géneros,
foi encontrado que, dentre os que ndo receberam esse diagndstico a relacdo era de 65,3%

(1185) de homens para 34,7% (631) de mulheres. Entretanto, quando comparamos esse grupo
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com os que foram diagnosticados com Infarto antigo, percebe-se uma acentuacdo dessa
relacdo, com homens representando 73,6% (131) dos casos e mulheres apenas 26,4% (47)
(X=5,027. P=0,025)

Em analise do acometimento infarto antigo com relacéo a etnia foi visualizado que, no
grupo de individuos que ndo receberam o diagnostico, os faiodermas corresponderam a 82,9%
(1506), os melanodermas a 12,3% (223) e os leucodermas 4,8% (87). Dentre o grupo de
individuos que receberam o diagnoéstico de infarto antigo nao foi demonstrado acréscimo na
relacdo, 75,8% (135) constituiu-se de individuos faiodermas, 15,7% (28) de individuos
melanodermas e 8,4% (15) de leucodermas (X=6,731. P = 0,035).

A andlise do IMC associado a infarto antigo demonstrou que no grupo de individuos
onde este diagnostico ndo foi dado 10% (167) dos individuos eram desnutridos, 50,4% (843)
eram eutroficos, 24,2% (404) com sobrepeso, 10,7% (178) com obesidade grau I, 2,8% (46)
com obesidade grau Il e 2,0% (33) possuiram diagndstico de obesidade grau Ill. No grupo,
onde foi estabelecido o diagndstico de infarto antigo, ndo se visualizou uma acentuacéo da
associacao com 6,7% (11) dos individuos desnutridos, 44,8% (22) eutréficos, 28,5% (47) com
sobrepeso, 15,8% (26) com obesidade 1, 2,4% (4) com obesidade I1 e 1,8% (3) com obesidade
11 (X=7,393. P=0,193).

A andlise do infarto antigo do miocardio correlacionado com a idade demonstrou
significancia estatistica com individuos mais jovens (média de idade 49,9 anos) sem
apresentar infarto antigo e individuos mais velhos apresentando infarto antigo (média de idade

60,7 anos). (T=10,78. P < 0,001).
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VI DISCUSSAO

Em nosso estudo houve uma diferenca significativa no percentual de homens (66,4%)
e mulheres (33,6%). Esta diferenca se deve, provavelmente, ao fato de a instituicdo onde o
estudo foi realizado ser especializada em casos de morte por causas externas e violentas.
Acredita-se que Salvador siga o contexto mundial, onde os individuos do sexo masculino sdo
mais acometidos por morte violentas. Cabe ressaltar, entretanto, que o Instituto Médico Legal
de Salvador, em particular, realiza necropsias de mortes naturais, uma vez que a cidade nédo
conta com Servico de Verificagdo de Obito.

O fato da cidade de Salvador ndo contar com Servico de Verificagdo de Obito pode ser
o0 responsavel pela média de idade populacional (51 anos) encontrada ter sido mais elevada
que o esperado para um servico de analise de mortes de causa externa e violentas. Levando-se
em consideracdo que os individuos mais jovens ocupam maior espaco na estatistica de morte
violenta e os individuos mais velhos na estatistica de mortes naturais. O fato de o Instituto
Médico Legal de Salvador atuar como uma unidade “hibrida” realizando necropsia de morte
violentas e naturais pode ser o responsavel por este dado.

A cidade de Salvador é, sabidamente, uma das cidades mais miscigenadas do Brasil,
isso também foi refletido em nosso estudo onde mais 82,3% dos individuos foram
considerados faiodermas.

Em nosso estudo dois acometimentos cardiovasculares foram extremamente
prevalentes em nossa amostra populacional, sdo eles: hipertrofia cardiaca esquerda presente
em 42,3% dos casos e cardiomegalia presente em 34,5% dos casos. Foi encontrada forte
associacdo entre estes dois eventos, sugestionando, que em nossa amostra populacional a
principal causa de cardiomegalia foi hipertrofia cardiaca e ndo dilatacéo.

A hipertrofia cardiaca esquerda é considerada fator de risco para uma série de eventos

com desfechos pouco favoréveis, tais como AVC e IAM *°. O principal fator de risco para o
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desenvolvimento desta afeccéo é sabidamente a hipertensdo arterial sistémica ndo controlada’,
apesar de ndo ser possivel ter acesso ao historico médico dos pacientes, podemos pensar que a
maior parte destes individuos deveriam ser portadores de hipertensdo arterial sisttmica nao
controlada, isso pode ser reflexo da baixa estruturacdo do sistema de salde ao qual estes
pacientes tiveram acesso ao longo da vida, tendo em vista que a cidade de Salvador é uma das
capitais com menor abrangéncia de atencao primaria em saude no Brasil.

Em concordancia com a literatura, a distribuicdo de hipertrofia cardiaca esquerda

1 em nosso estudo, foi encontrada

ocorreu ndo uniformemente nos estratos de idade
significancia estatistica nesta associacdo com individuos mais velhos (média de idade de 54,6)
sendo acometidos pelo evento e individuos mais jovens ndo sendo acometidos pelo evento
(média de idade de 48,2 anos).

A presenca de hipertrofia cardiaca em individuos com maior indice de massa corpdrea
é descrito na literatura em virtude das alteracdes hemodinamicas causadas pela obesidade que
exige um maior esforco cardiaco. Além disso, a obesidade é fator de risco para a hipertenséo
arterial sistémica que também é causa de hipertrofia ventricular esquerda.

A presenca de hipertrofia e fibrose pode ser explicado pela necessidade de maior
demanda do midcito hipertrofiado por oxigenacdo, que pode nao ser acompanhada por
adequada perfuséo.

Foram realizadas as analises da distribuicdo da HVE entre sexo masculino e feminino
e etnia (faioderma, melanoderma e leucoderma), nenhuma destas associac¢des foi encontrada
significancia estatistica em nosso estudo, apesar de existirem dados que apontem para um
controle mais dificil da hipertensédo arterial em individuos melanodermas.

Em nosso estudo, em concordancia com a literatura, foi encontrada significancia

estatistica na associacédo entre idade e fibrose multifocal/intersticial do miocardio, este dado
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pode ser sugestivo do processo de envelhecimento no qual hd maior deposicdo de fibras de
colageno no intersticio tissular.

A cardiopatia isquémica é, em todo o mundo, a principal causa de morte
cardiovascular em individuos adultos. Em nosso estudo, este acometimento ndo se expressou
de forma significativa provavelmente em virtude da dificuldade para o diagnostico
histopatolégico de IAM. A literatura relata a dificuldade diagnostica da fase aguda do infarto
em necropsias, pois as alteracdes histologicas visiveis macroscopicamente e na coloragédo de
rotina HE costumam ocorrer apenas apds pelo menos 6 horas do episodio. Ou seja, é
necessario um periodo de sobrevida ap6s o evento de no minimo 6 horas para poder ser
encontradas alteragdes histoldgicas compativeis com 1AM *+ 3.

Um outro fator que pode limitar o diagnostico de IAM da nossa amostra € que uma
parte da populacdo necropsiada no IML, apresenta morte subita e acabam evoluindo para um
quadro de isquemia severa e morte em menos de 6 horas “* %2,

De acordo com a literatura, existem diversos fatores de risco comprovadoramente
relacionados com eventos coronarianos agudos ou cronicos tais como IMC e idade *2. No
nosso estudo ndo foi evidenciada significancia estatistica entre IMC e infarto agudo/antigo do
miocardio, contrariando os dados encontrados em outros estudos.

Com relagdo a idade foi encontrada significancia estatistica entre infarto antigo do
miocardio e idade, com a média de idade entre os individuos que ndo foram acometidos pelo
evento coronariano de 49,9 anos e de individuos que foram acometidos pelo evento de 60,7
anos. Entretanto, apesar de haver diferenca de idade com individuos mais velhos sendo
acometidos por infarto agudo, esta associacdo ndo foi estatisticamente significante em nosso
estudo. Isso pode ter sido resultado da dificuldade diagndstica de IAM em termos

histopatoldgicos ***2.
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Ainda com relacdo a idade, foi encontrada relagéo estatisticamente significante entre o
grau de obstrucdo coronariana direita e esquerda e a idade do paciente, estes dados estdo de
acordo com os dados encontrados na literatura *.

A andlise da associacdo entre infarto antigo do miocardio e sexo demonstrou
significancia estatistica com uma maior tendéncia ao acometimento em homens, este dado
pode ser consequéncia do maior presenca de individuos do sexo masculino presentes em
nossa amostra, tendo em vista que ndo existem fatos concretos na literatura que sustentem de
forma inquestionavel esta associacdo. Também foi realizada a analise das associacdes entre
infarto agudo/antigo do miocardio e etnia (leucoderma, melanoderma e faioderma) em
nenhuma delas foi encontrada significancia estatistica.

Apesar dos eventos coronarianos serem considerados a principal causa de morte
cardiovascular global, quando analisamos os individuos de com faixa etaria de até 40 anos,
observa-se que miocardite aguda é a principal causa de morte subita neste grupo populacional
#1314 Nosso estudo avaliou a frequéncia de miocardite aguda com estratificacio para idade e
encontrou uma associacao estatisticamente significante com individuos mais jovens (média de
idade do grupo de 31,9 anos) apresentando o evento e individuos mais velhos (média de idade
do grupo de 51,4) ndo apresentando o0 evento, estes dados encontraram amplo respaldo na
literatura 2.

Foi realizada a analise de outras variaveis antropométricas tais como idade, etnia
associadas a miocardite aguda, entretanto, em concordancia com a literatura, ndo foi
encontrada associagéo estatisticamente significante.

Nosso estudo evidenciou a necessidade de se realizar um estudo posterior com analises

30,31,32

inunohistoquimimicas , preferencialmente de PCR no caso das miocardites virais ** , no

intuito de se estabelecer o perfil etiolégico de acometimento pelas miocardites, em nosso
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meio. Na literatura encontramos dados advindos de estudos estrangeiros'®, porém n3o foram
encontrados estudos que tracem o perfil brasileiro.

Outro tipo de miocardite, ainda extremamente prevalente em nosso meio, é a
miocardite chagasica. Em nosso estudo, ndo foi possivel obter o historico médico dos
pacientes e também ndo foi possivel realizar exames soroldgicos e imuno-histoquimicos ou de
PCR no tecido cardiaco coletado, desta forma, ndo foi possivel estabelecer o diagndstico de
miocardite chagasica de forma inquestionavel.

Entretanto, de acordo com a literatura, a principal causa de miocardite com infiltrado
inflamatdrio crénico na presenca de fibrose é a miocardite chagasica. Assim, podemos
afirmar, que a maior parte dos casos de miocardite cronica com fibrose encontrada é
provavelmente secundaria a miocardiopatia chagasica. Outro dado que corrobora esta
afirmacdo é que foi encontrada forte associacdo entre os casos de miocardite cronica com
fibrose e cardiomegalia (T= 28,07. P < 0,001), tendo em vista o fato de que a miocardite
chagésica é eminentemente dilatada, esta concordancia estatisticamente significante reforca a
probabilidade de os casos classificados como miocardite crénica com fibrose se tratarem de
miocardite chagésica.

Levando-se em consideracao o fato de nossa regido ser um local de alta prevaléncia de
miocardite chagasica™® (apesar de hoje estar controlada a transmissdo vetorial), o baixo
percentual de miocardite crénica com fibrose encontrada (apenas 3,9%) pode ter sido em
consequéncia da dificuldade diagndstica inerente ao numero insuficiente de sec¢des feitas por
uma parte dos patologistas. Estudos comprovam que quanto maior o numero de seccdes feitas
maior a sensibilidade diagnéstica para as miocardites %%,

Além disso, outros estudos apontam um percentual significativo de variacdo do
diagndstico de miocardites entre observadores na avaliagdo das amostras. Este fato se deve

principalmente a dificuldade em diferenciar células intersticiais (mastocitos, pericitos,
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histiocitos, nucleos de fibroblastos corte em seccdo transversal) e endoteliais de pequenos
capilares de um verdadeiro infiltrado de linfdcitos, levando a sobre ou subestimativa da
presenca e do grau de inflamacdo 2°. Por fim, ainda podemos citar a falta de critérios
diagnosticos confidveis tendo em vista que o critério de Dallas, amplamente difundido para o
diagnostico de miocardite, vem cada dia mais sofrendo criticas quanto a sua real
aplicabilidade %

Durante a realizacdo de revisdo de literatura, ndo foi encontrado nenhum artigo
cientifico que trace as caracteristicas anatomopatologicas das miocardites de forma geral em
casos de necropsias no Brasil. Os trabalhos que descrevem os casos de miocardite chagasica,
ndo tracam uma comparacdo anatomopatoldgica em relacdo aos demais tipos de miocardite,
este estudo aponta a necessidade da realizacdo de trabalhos futuros que visem responder a
estes questionamentos.

O acometimento valvar ndo foi prevalente em nosso estudo apenas 2,6% do total de
casos, entretanto algumas associacGes foram realizadas e encontraram respaldo na literatura,
podemos citar a forte associacdo encontrada entre cardiomegalia e estenose aolrtica,
provavelmente fruto de um mecanismo compensatério visando vencer o aumento da
sobrecarga ventricular ao qual o coracdo estava submetido. Outro dado importante foi a
significancia estatistica encontrada entre a estenose e insuficiéncia mitral concomitante, este
dado pode ser fruto dos casos de cardiopatia reumatica que ainda sdo prevalentes em nosso
meio®’.

Este trabalho pdde evidenciar que a populacéo avaliada seguiu a tendéncia mundial na
maior parte dos eventos estudados. Certas questfes, tais como 0s principais agentes
etioldgicos envolvidos na génese da miocardite aguda, ndo foram respondidas apontando a

necessidade de estudos futuros. Nosso trabalho tambem evidenciou a provavel subnotificacéo
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de casos de eventos coronarianos agudos por meio de exame histopatoldgico, apontando a

necessidade de uso de outras técnicas no intuito de aumentar o diagnostico desta afeccéo.
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VII. CONCLUSOES

1. Em 69,8% dos casos foram observadas uma ou mais das seguintes alteracdes
morfologicas no coracdo: cardiomegalia, hipertrofia cardiaca, cardiopatia valvar,
miocardites, infartos do miocardio e fibrose. Quando se inclui entre as alteracdes
morfologicas também os casos apenas com aterosclerose coronariana este nimero se
elevou para 82,1%.

2. A alteracdo anatomopatoldgica mais prevalente foi hipertrofia ventricular 42,3%
seguida de cardiomegalia 34,5%.

3. Hipertrofia ventricular teve associacao estatisticamente significante quando associada
com IMC, idade e fibrose do miocéardio dos pacientes.

4. Foi possivel estabelecer uma relacdo entre cardiomegalia e sexo, IMC, idade,
hipertrofia de ventriculos e fibrose do miocardio com significancia estatistica.

5. A fibrose do miocérdio esteve presente em 23,5% dos casos e teve associacdo com a
idade do paciente.

6. Apesar de ndo ser prevalente em nossa amostra, perfazendo um total de 54 casos
(2,7%), foi possivel estabelecer algumas relagdes entre acometimentos valvulares. A
estenose adrtica esteve mais presente nos individuos que tinham estenose mitral
concomitante, a associagdo entre estenose adrtica e cardiomegalia também se mostrou
estatisticamente significante.

7. A doenca isquémica do coracdo foi diagnosticada na forma de infarto agudo do
miocardio em 2,7% dos pacientes, provavelmente em virtude das limitagdes inerentes

ao estudo, ndo foi possivel estabelecer associacdo entre IAM e idade ou IMC.
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8. A doenca isquémica do coracdo foi diagnosticada na forma de infarto antigo do
miocardio em 8,9% dos pacientes. Foi encontrada associacdo entre infarto antigo e
idade, mas néo IMC.

9. As miocardites tiveram a seguinte distribuicdo em nossa amostra: foram identificados
32 casos (1,6%) de miocardite cronica, 77 casos (3,9%) de miocardite cronica com
fibrose, 37 casos (1,9%) de miocardite linfocitica, 33 casos (1,7%) de miocardite
aguda. Ndo foram relatados casos de miocardite granulomatosa (células gigantes)
neste periodo.

10. A associacdo entre miocardite crénica com fibrose com cardiomegalia foi
estatisticamente significante.

11. A associacdo entre miocardite aguda e idade foi significante em nosso estudo com

individuos mais jovens apresentando o evento.
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Vill. SUMMARY

THE STUDY OF HEART IN PATHOLOGIES AUTOPSY CASES IN INSTITUTE OF
MEDICAL LEGAL SALVADOR, BAHIA, PERIOD 2010 TO 2011. Introduction -
Cardiovascular diseases is a major cause of morbidity and mortality and is the leading cause
of death in Brazil and higher spending among hospital admissions in the Unified Health
System. The main categories of heart diseases are divided five major groups which are:
ischemic heart disease, hypertensive heart disease, valvular heart disease, congenital heart
disease and cardiomyopathies. Objectives - Make the pathological hearts autopsy study of
cases of Nina Rodrigues Institute of Forensic Medicine (IMLNR) of Salvador, in the period
from 2010 to 2011. Identify and characterize the types of heart disease by pathological
examination. Correlating the macroscopic characteristics of the heart with histopathological
changes. Correlate the types of heart disease with the demographic profile. Methodology - A
retrospective, cross-sectional, descriptive and observational analysis of pathological reports
and deceased individuals who had the heart subjected to analysis of the pathology service
IMLNR 2010 to 2011. Results - We reviewed 1194 cases, this being 65.9% men and 34.1%
women. The mean age of subjects was 50.92 years. Brown 82.3%, 12.6%% melanodermic
and 5.1 Caucasian individuals. The average BMI (body mass index) was 24.47. In 69.8% of
cases were observed one or more of the following morphological changes in the heart:
cardiomegaly, cardiac hypertrophy, valvular heart disease, myocarditis, myocardial infarction
and fibrosis. When included as morphological changes also cases with coronary
atherosclerosis only this number rose to 82.1%. The change was the most prevalent pathologic
left ventricular hypertrophy (LVH) you observe in 42.3% and then 34.5% in cardiomegaly.
The myocarditis were observed in 9.1% of cases with the following distribution (1.6% chronic
myocarditis, 3.9% of chronic myocarditis with fibrosis, 1.9% of lymphocytic myocarditis,
1.7% of acute myocarditis). In ischemic heart disease was observed previous infarction 8.9%
and 2.7% of cases of acute myocardial infarction. The valvular heart disease was diagnosed in
2.6% of cases, the aortic valve was the most compromised 46.2% (stenosis) and 13.5%
(failure), then the mitral valve (25% stenosis) and 7.7 % (failure). Discussion - The study
found a high prevalence of LVH, this finding may represent a lack of structuring of primary
care for the population analyzed, taking into consideration that the main cause of LVH is
uncontrolled hypertension. Another finding of relevance to our population, was the presence
of cases of chronic myocarditis with fibrosis, which can probably treat chagasic myocarditis.
The low percentage of acute myocardial infarction may be due to difficulties in diagnosing
pathology of this lesion, considering that the lesions are visible in the myocardium, 6 hours
after the event. Conclusions - The study obtained results consistent with the literature.
Ventricular hypertrophy showed high prevalence was significantly associated with BMI, age,
and myocardial fibrosis. Another finding of relevance to our population, was the presence of
cases of chronic myocarditis with fibrosis, which can probably treat chagasic myocarditis.
Keywords: 1 Cardiac Pathology; 2 Forensic Autopsy
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ANEXO 1 - Modelo do banco de dados

Identificacéo

ANo

Registro anatomopatoldgico

Registro da necropsia

Natural

Procedente

Local da necropsia

Antopométricas

Idade

Sexo (1 Masculino; 2 Feminino; 9999- N&o identificado)

Cor (1-Faioderma; 2- Leucoderma; 3- Melanoderma)

Altura

Peso

IMC

Dados macroscépicos do coracao

Peso do coracgdo

Espessura do ventriculo direito

Espessura do ventriculo esquerdo

Presenca de aneurisma

Dados microscopicos do coracao

Grau de fibrose (leve,moderado,intenso)

Fibrose multifocal/intesticial do miocéardio
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Obstrucéo coronariana direita (grau de obstrucéo)

Obstrucédo coronariana esquerda (grau de obstrucao)

Miocardite linfocitica

Miocardite cronica com fibrose

Miocardite aguda

Miocardite granulomatosa

Acometimento da valvula mitral (estenose, insuficiéncia, prolapso, calcificacdo do

anel)

Acometimento da valvula aortica (estenose, insuficiéncia, calcificacao)

Acometimento da valvula pulmonar (estenose, insuficiéncia)

Acometimento da valvula tricispide (estenose, insuficiéncia)

Infarto agudo do miocérdio
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