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Resumo

O objetivo do presente trabalho foi relatar um caso de obito de vitima de agress@o fisica, por instrumento contundente, na regido
frontal, com laudo necroscépico concluindo como causa mortis a morte subita. Descri¢do do caso: Trata-se de homem vitima de
“soco” na regido frontal com 6bito no local, logo apds a agressdo fisica. Os achados da necropsia descartaram morte por causa
externa decorrente da lesdo contusa da regido frontal. Nao foram encontradas lesdes cranianas letais. O exame de necropsia mostrou
um aumento da espessura das paredes cardiacas. O exame anatomopatoldgico concluiu que o paciente era portador de
cardiomiopatia hipertrofica, doenga genética autossdmica dominante que atinge as proteinas do coragdo, gerando alteragdes
estruturais. A doenga pode causar morte sibita em alguns pacientes. Consideracdes finais: A morte subita devido a doencga cardiaca
(cardiomiopatia hipertrofica congénita) foi a causa da morte da suposta vitima da agresséo fisica. O estresse causado pela agressao
pode ter sido o fator desencadeador da descompensagdo da doenga prévia existente.

Palavras-chave: morte subita, cardiomiopatia hipertrofica congénita, patologia cardiaca.

Abstract

Objective: To report a case of death of a victim of physical assault by a blunt instrument to the frontal region, with a forensic
autopsy report concluding sudden death as the cause of death. Case description: This is a case involving a male victim who received
a "punch" to the frontal region and died at the scene, immediately after the physical assault. The autopsy findings ruled out death
due to external cause resulting from the blunt trauma to the frontal area. No lethal cranial injuries were found. The autopsy revealed
an increase in the thickness of the cardiac walls. The anatomopathological examination concluded that the patient had hypertrophic
cardiomyopathy, a genetic autosomal dominant disease that affects cardiac proteins, generating structural abnormalities. This
condition can cause sudden death in some patients. Final considerations: Sudden death due to heart disease (congenital hypertrophic
cardiomyopathy) was the cause of death of the alleged victim of the physical aggression. The stress caused by the assault may have
been the triggering factor for the decompensation of the existing pre-existing cardiac disease.

Keywords: sudden death, congenital hypertrophic cardiomyopathy, cardiac pathology.

1. INTRODUCAO

A prevaléncia da cardiomiopatia hipertrofica ¢€
estimada em 1 a cada 500 adultos no mundo. Sua
fisiopatologia envolve a heranga autossomica dominante
de alteragdes nas codificagdes genéticas do coragao,
envolvendo proteinas nucleares, do citoesqueleto,
sarcoméricas ¢ de canais i0nicos. Com isso, observam-se
alteragdes estruturais no aparelho contratil do coragao,
provocando remodelamento cardiaco e respostas
anormais a estimulos adrenérgicos. Dentre as principais

alteragdes estruturais da cardiomiopatia hipertrofica,

destacam-se a obstrug@o do fluxo de saida do ventriculo
esquerdo (VE), a disfungdo diastdlica, a isquemia
miocardica e a regurgitagdo mitral. Na maioria dos
pacientes, a doenca tem curso benigno, mas pode ser
causa de morte subita cardiaca mediante esforgo fisico,
principalmente em adultos jovens.

Clinicamente, observam-se sintomas relacionados
com a insuficiéncia cardiaca e com a arritmia, como
fadiga, dispneia, dor toracica, palpitagdes e pré-sincope,
que podem causar a complicagdo mais temida, o colapso
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hemodinamico subito, em decorréncia dessas disfuncdes
estruturais e excitatorias. [1,2]

A obstrucdo da via de saida do VE é observada em até
30% dos pacientes com cardiomiopatia hipertréfica
congénita (CMH) em repouso. Outros 30% nédo
apresentam essa obstru¢do em repouso, mas
desenvolvem essa condigdo a partir do estimulo
adrenérgico, como atividade fisica ou estresse emocional.
A obstrugdo é um processo dindmico, influenciado por
fatores como reducdo da pré-carga, diminuicdo da pos-
carga ou aumento da inotropia do VE. A obstrugdo
subadrtica na CMH ¢ causada pelo movimento anterior
sistolico (MAS) da valva mitral, resultando no contato
entre a valva e o septo ventricular, levando a regurgitagdo
mitral (RM). Esse fendmeno ¢ agravado por fatores
morfologicos, como insuficiéncia e estenose do folheto
mitral anterior. [2,3]

Existem variantes morfoldgicas, como a obstrugdo da
cavidade média, causada pela hipertrofia do musculo
papilar ou sua inser¢do andmala, que podem necessitar
de intervengao cirurgica (miectomia). Outra variante € o
aneurisma apical, associado a um maior risco de morte
subita e tromboembolicos, demandando
cuidados especificos, como o uso de cardioversor-
desfibrilador implantavel e anticoagulagdo. A hipertrofia
apical é outra variante que afeta predominantemente o
apice do VE, sem obstrucdo subadrtica, mas pode causar
obstrugdo na cavidade média. [3]

Pacientes mais velhos com CMH podem apresentar

eventos

sintomas similares aos de pacientes mais jovens, apesar
de serem mais propensos a comorbidades. J4 na CMH em
estagio terminal, ocorre afinamento das paredes
ventriculares e deterioragdo da funcdo diastolica e
sistolica do VE. [2,3]

O relato do caso teve como objetivo relatar uma morte
associada a CMH, stbita e desencadeada por eventos
estressantes, a agressao fisica - trauma contuso frontal. O
diagnostico da CMH descartou a agressdo como causa
basica da morte.

2. RELATO CASO CLINICO

A suposta vitima era do sexo masculino, com 42 anos
de idade. Deu entrada no Posto Médico Legal com
historia de ter sido vitima de agressdo fisica, “soco” na
regido frontal, seguido de dbito no local.

Caracteristicas da vitima: sexo masculino, cor
preta, 175 centimetros de estatura, biotipo normolineo,
cabelos pretos, curtos, barba e bigode raspados, olhos
castanhos, dentes naturais em bom estado de
conservagdo, aparentando a idade alegada (42 anos).
Sinais particulares ausentes. Genitalia externa masculina.

Lesdes externas:

Extravasamento de pequeno conteudo hematico pela
cavidade oral. Diminutas lesdes contusas linguais
esparsas, em correspondéncia a arcada dentéria. Discreto

extravasamento de material espumo-sanguinolento rdseo
na cavidade oral, semelhante ao identificado no tecido
pulmonar ao corte. (Figura 1).

Hematoma subgaleal parieto occipital a esquerda,
sugestivo de queda com apoio dorsal e impacto da regido
da transicdo parietal e occipital da cabeca contra o chio
(Figura 3 e 5). Nao foram observadas solucdes de
continuidade na pele relacionada.

Escoriacdo em placa na regido anterior do torax, em
topografia mediana, esternal, medindo cerca de 5,5 x 3,5
cm. Duas feridas puntiformes na regido dorsal da mao
direita e na regido antecubital esquerda compativeis com
orificios de puncdo venosa. Ferida puntiforme no tergo
médio da regido carotidea esquerda, compativel com
orificio de pungdo venosa (Figura 2).

Figura 01. Bloco laringo-traqueal integro, sem evidéncias de lesdes
traumaticas. Setas verdes indicando regido da laringe. Setas amarelas
indicando traqueia integra.

v

Figura 02. Regido anterior do pescogo. Seta amarela indicando ferida
puntiforme na regido cervical a esquerda.
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Figura 03. Regido superior do cranio. Seta amarela indicando
hematoma subgaleal parieto occipital a esquerda.

Segmento cefalico:

O couro cabeludo foi rebatido apds incisdo
bimastoidiana e verificado hematoma subgaleal parieto
occipital a esquerda. Pequena infiltragdo hemorragica
subcutanea periorbitaria superior a direita. Ndo foram
observadas solugdes de continuidade na pele relacionada,
bem como outras alteracdes macroscopicas externas
nessa topografia (Figura 4). Os ossos que revestem a
convexidade do cranio estavam sem sinais de fraturas. A
craniotomia observou-se membranas de revestimento
(duramater, piamater ¢ aracndidea) integras de coloragéo
résea brilhante, sem alteracdes macroscopicas das
mesmas ou dos espacos entre elas. O encéfalo
apresentava giros e sulcos de forma habitual. Ventriculos
de diametros dentro dos parametros macroscopicos
habituais. Auséncia de sinais de atrofia, edema,
hemorragia ou tumores. Presenca de leve congestdo
difusa do sistema venoso cerebral. A ponte e o cerebelo
estavam integros e sem sinais tumorais ou hemorragicos.
Base do cranio sem sinais macroscopicos de fraturas.
Forames e sela tircica de diametros habituais.

r

Figura 04. Regido superior do cranio. Apds rebatimento do couro
cabeludo. Setas verdes indicando pequena infiltragdo hemorragica
subcutanea periorbitaria superior a direita. Setas amarelas indicando
hematoma subgaleal parieto occipital a esquerda.

Regiio cervical:

A traqueia foi dissecada, aberta e ndo foi identificado
nenhum fator obstrutivo. Presenca de minima quantidade
de material espumo-sanguinolento no interior da
traqueia. Pequena infiltragdo hemorragica subjacente a
ferida puntiforme na regido carotidea esquerda, ja
descrita acima, envolvendo o subcutdneo e o ventre
muscular do esternocleidomastoideo esquerdo. Nao
havia fraturas ou sinais traumaticos nas cartilagens
laringeas e na traqueia. A laringe e traqueia tinham
mucosa preservada e sem corpos estranhos na luz. A
cartilagem epiglotica apresentava aspecto normal. O 0sso
hioide estava integro. Integridade das demais estruturas
musculo-aponeuréticas e laringo-traqueais. Ndo havia
areas de hemorragia no espago retrofaringeo. Nao havia
sinais de fraturas de vértebras cervicais.

()

|

Figura 05. Regido posterior do cranio e pescogo. Setas amarelas
indicando hematoma subgaleal parieto occipital & esquerda.
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Regiio toracica:

PULMOES: Estavam levemente  congestos,
ocupando todos os dois hemisférios toracicos com
coloracdo vermelho brilhante. Realizado o corte,
constatamos parénquima esponjoso, observou-se a
presenga de drenagem espumo-sanguinolenta rosea em
quantidade moderada.

CORACAO: Apresentava grande aumento de volume
sobretudo a custa do ventriculo esquerdo, o qual
apresentou paredes acentuadamente espessas. Destacou-
se a pouca quantidade de sangue no interior do ventriculo
esquerdo. Nao foram identificados trombos no interior
das camaras cardiacas (vide estudo anatomopatologico
para maiores informagdes em relag@o ao coracdo) (Figura
6¢e7).

;4‘ 7 ‘\‘.
Figura 06. Coragdo com grande aumento de volume.

B Sl TN oy A 0
Figura 07. Coragdo apds corte axial. Seta amarela indicando ventriculo
direito. Seta vermelha indicando luz do ventriculo esquerdo, o qual
apresenta acentuado espessamento de suas paredes.

Regido abdominal: Nao apresentou alteracdes de
interesse médico legal.

Exames Complementares: Cora¢do foi submetido
ao estudo anatomopatolégico cujo resultado foi

“Cardiomiopatia hipertrofica, forma simétrica" (Figura
8).

Colhido sangue para dosagem de teor alcodlico cujo
resultado foi “Nao foi detectada a presenca de etanol na
amostra”.

Colhido sangue para exames toxicoldgicos e pesquisa
de volateis, cujo resultado foi:

“Extra¢do e Analise: Uma aliquota do sangue foi
submetida a extragdo em fase solida e analisada por
cromatografia gasosa acoplada a espectrometria de
massas para a pesquisa de fAirmacos e drogas de abuso.
Resultado Obtido: Nao foi detectada a presenga de
substancias dos grupos pesquisados” e “Uma aliquota de
sangue foi analisada por meio de cromatografia gasosa
com amostragem por headspace e detec¢@o por ionizagido
em chama para a pesquisa de metanol, acetaldeido, éter
etilico, alcool isopropilico, acetona, acetonitrila, N-
propanol, N-butanol, benzeno, cloroférmio,
diclorometano, acetato de etila, tolueno, tricloroetileno,
orto-xileno, meta-xilenoe para-xileno. Resultado: Nao
foi detectada a presenga de substancias volateis na
amostra”

O paciente apresentava as seguintes alteragdes
cardiacas, extraidas de seu laudo anatomopatoldgico e
compativeis com quadro de cardiomiopatia hipertrofica:
“hipertrofia acentuada e nucleos hipercromaticos dos
miocardiocitos da parede esquerda,
associada a multiplas areas de desarranjo espacial dos
miocardiocitos e dos feixes de fibras cardiacas, varias
dareas de fibrose intersticial e de substitui¢cdo, aléem do
aumento da espessura da parede de ramos coronarianos
intramurais. Presenca de hipertrofia
moderada dos miocardiocitos da parede ventricular

ventricular

discreta a

direita e das paredes atriais, além de discreta dilatagdo
de suas camaras. Observa-se, na camada média da
emergéncia da artéria aorta, focos de discreto infiltrado
inflamatorio de células mononucleares, inespecifico,
associados a areas de fibrose e dilatag¢do de sua luz.”

Foto 02- Face posterior do coragdo

Foto 01 - Face nn!e;m! do coragdo
Figura 08. Imagens retiradas do laudo anatomopatologico. Apresentam
a face anterior e posterior do coragdo do paciente.
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ventriculo

€squerdo

Figura 09. Imagens retiradas do laudo anatomopatologico. Secc¢des transversas das paredes ventriculares, evidenciando acentuada hipertrofia da

parede ventricular esquerda.

Foto 01 — Miocdrdio exibindo disposigdo desordenada dos feixes de fibras cardiacas, acentuada hipertrofia
dos miocardidcitos, nucleos hipercromaticos e fibrose intersticial (asterisco preto).

Figura 10. Imagens retiradas do laudo anatomopatolégico. Cortes
histologicos do miocardio da parede ventricular esquerda — coloragdo
pelo Tricomico de Masson.

3. DISCUSSAO

A cardiomiopatia hipertrofica ¢ uma doenga cardiaca
genética, caracterizada por expressdo clinica heterogénea
e historia natural diversa. E causada por varias mutagdes
em genes que codificam a unidade basica do musculo
cardiaco responsavel pela contragdo, chamado sarcomero.
Nessa doenga observa-se hipertrofia (crescimento) do
ventriculo esquerdo, cdmara cardiaca responsavel pelo
bombeamento do sangue para a aorta e, por consequéncia,
para todo o organismo, incluindo artérias coronarias que
nutrem o proprio coragao. [2]

As principais complicagdes da cardiomiopatia
hipertréfica sdo arritmias ventriculares levando a morte
subita, dor toracica, insuficiéncia cardiaca progressiva,
esta ultima determinando sintomas ou mesmo o Obito;
arritmias atriais, incluindo a fibrilacao atrial e o acidente
vascular encefalico embolico. O risco anual de
mortalidade na cardiomiopatia hipertrofica foi estimado
em diversos estudos entre 1 ¢ 6% por ano. Eventos de
morte subita na cardiomiopatia hipertrofica podem

ocorrer em amplo espectro de idades, sendo mais comum
em adolescentes e adultos jovens. [1,2,3]

De acordo com uma revisdo sistematica, o principal
achado macroscopico da cardiomiopatia hipertrofica
simétrica ¢ o espessamento concéntrico do ventriculo
esquerdo com reducdo nas dimensdes da cavidade. Os
achados sdo mais ricos na visdo microscopica. Observa-
se hipertrofia e desorganizagdo das células miocardicas,
junto com fibrose. Essas sfo as alteragdes mais
pronunciadas no exame microscopico do tecido cardiaco,
encontradas principalmente no septo interventricular. As
células miocardicas geralmente estdo hipertrofiadas, tém
formas anormais e nucleos atipicos. [4] Todas essas
evidéncias foram descritas no laudo anatomopatolégico
do paciente, que contribuiu para o diagndstico, o que
corrobora a importancia do uso dessa técnica para o
exame médico legal.

A cardiomiopatia hipertrofica gera grande impacto na
midia, uma vez que esta amplamente relacionada com a
morte inesperada de jovens atletas. [5] Parece haver um
consenso de que ¢é a principal causa de morte subita
relacionada com atividade fisica em jovens. [6] Por esse
motivo, sdo vistos muitos esforgos da comunidade médica
no sentido do diagndstico precoce e da prevencao de
desfechos negativos. Nesse sentido, as diretrizes
europeia, americana e, mais recentemente, da Sociedade
Brasileira de Cardiologia determinam os critérios
diagnosticos, bem como de estratificagdo de risco de
morte inesperada. [5,7] Entretanto, o paciente deste
relato, aparentemente, ndo tinha diagnostico estabelecido,
0 que pode revelar uma fragilidade do sistema de saude,
que foi incapaz de identificar uma alteragdo significativa
durante seus 42 anos de vida. O paciente trabalhava em
uma profissdo associada a elevado risco de estresse, uma
vez que era seguranca em festas.
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A patogénese das arritmias na miocardiopatia
hipertrofica esta relacionada ao desarranjo dos miocitos,
fibrose intersticial e fibrose de substitui¢do, determinado
provavel nidus estrutural para a geragdo de focos
anomalos. Esse substrato de alteragdes pode ser
submetido a potenciais gatilhos e/ou modificadores,
incluindo isquemia miocardica e obstrugdo do trato de
saida do ventriculo esquerdo. Assim como descargas de
adrenalina ou descargas vagais (em geral durante
competicdes esportivas, situacdes de estresse, conflitos
etc.), que podem rebaixar o limiar para o inicio de
taquicardia ou fibrilacdo ventricular. Toda situacdo que
acarrete descarga adrenérgica pode aumentar o risco das
manifestacdes clinicas da cardiomiopatia hipertrofica.[2]

Diante do exposto, ¢ importante destacar o conceito
de concausalidade. De acordo com Franga, “por
concausa, entende-se o conjunto de fatores, preexistentes
ou supervenientes, suscetiveis de modificar o curso
natural do resultado, fatores esses que o agente
desconhecia ou ndo podia evitar”. [8] Com base no caso
em discussdo, existiu uma concausa preexistente
patologica, a cardiomiopatia hipertrofica, que era
desconhecida pelo agressor, ou seja, a agdo traumatica ¢
parcialmente responsavel pelo desfecho. Pode-se afirmar
que esse mesmo resultado ndo teria acontecido a um
individuo higido, sem a CMH.

Outro ponto a se salientar no caso, ¢ sobre o
hematoma subgaleal encontrado durante a necropsia. O
hematoma subgaleal (HSG) ¢ condigdo
caracterizada pelo aciimulo de sangue entre a galea
aponeurdtica e o perioésteo do
classicamente  associado ao periodo neonatal,
principalmente ap6s parto instrumental, o HSG também

uma

cranio. Embora

pode ocorrer em adultos, geralmente relacionado a
traumatismos cranianos contusos, como quedas, colisdes
ou acidentes automobilisticos. E importante ressaltar que,
isoladamente, o hematoma subgaleal ndo representa
condicdo letal em adultos. A letalidade esta associada,
geralmente, a complicagdes concomitantes como trauma
cranioencefalico grave, lesdes vasculares ou infecgdo
secundaria. Além disso, a Revista Brasileira de
Neurocirurgia (2003) refor¢a que, mesmo em contextos
de trauma craniano, as complicagdes graves do HSG
podem ser prevenidas com um manejo adequado, como
observacdo clinica e, quando necessario, drenagem
controlada. Esses estudos e publicagdes demonstram que,
em geral, o HSG em adultos ndo ¢ uma condigdo fatal,
desde que as lesdes associadas sejam excluidas e o
tratamento adequado seja implementado. [9]

A morte ¢ explicada, entdo, pela presenca da
cardiomiopatia hipertrofica, que diminui o limiar de hiper
excitabilidade dos receptores dos neurotransmissores.

Em decorréncia disso, uma resposta adrenérgica
fisiologica da lugar a uma descarga adrenérgica
exacerbada, mesmo diante de pequenos estimulos,
levando a arritmias. Ou ainda, espera-se também uma
elevagdio dos mecanismos inibitorios  vagais,
desencadeando reducdo da contratilidade miocardica.
Ambos os processos podem culminar em parada
cardiorrespiratoria. O resultado do exame necroscopico
indicou uma morte de causa natural, porém o corpo foi
encaminhado ao Posto Médico Legal devido a suspeita
de obito decorrente da agressdo fisica. Todas as mortes
que envolvam causas externas deverdo ser investigadas
pela medicina legal, uma vez que esses achados sdo
fundamentais para determinar a responsabilidade das
partes envolvidas.

4. CONSIDERACOES FINAIS

O presente relato abordou o 6bito de uma vitima de
agressdo fisica, “soco”, seguido de 6bito, encaminhada
para o servico médico legal, devido a suspeita de
homicidio. Durante a necropsia, a causa de morte foi
determinada como um desdobramento de cardiomiopatia
hipertroéfica, ndo  diagnosticada
previamente. Apesar do episodio de violéncia ter sido o
deflagrador do quadro subito, ndo é possivel determinar
se todos os eventos seguintes sdo consequéncias
exclusivas deste fato. O que se pode afirmar ¢ que fatores

estressantes podem desencadear descargas de adrenalina

provavelmente,

e descargas inibitorias vagais, aumentando o risco de
manifestagoes clinicas da cardiomiopatia hipertrofica e,
consequentemente, de morte sibita. Portanto, destaca-se
a importancia do exame médico legal para a investigagdo
criteriosa de obitos que sucedem episddios de violéncia.
Ressalta-se que mesmo nos casos em que seja
inconclusiva, ela mantém seu carater indispensavel ao
cumprimento de decisdes legais, com potencial de alterar
o curso dos processos.
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