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MORTE SUBITA EM UMA POPULACAO DE
BAIXO NiVEL SOCIOECONOMICO

DA CIDADE DE CAMPINAS:

ESTUDO ANATOMO-PATOLOGICO.

Os autores apresentam, em um estudo retrospectivo, casos de morte sibita na cidade de
Campinas, verificados necroscopicamente, em um grupo de individuos de baixo nivel
socioecondmico. Discriminam as porcentagens relativas das diferentes doencas cardiacas
vasculares e neurolégicas responsaveis por esse tipo de éxito letal.

Desse grupo, 86,9% eram portadores de doenca cardiovascular, sendo que 51,8% deles
(38,4% dos 276 casos) apresentavam cardiopatia isquémica. Desses, 90,6% exibiam
coronariopatia ateroscler ética avancada e, nos restantes, a isquemia miocardica deu-se por
delaminacdo (1 caso) e embolia coronéria (1 caso), microvasculopatia coronaria (1 caso),
ponte miocéardica extensa e profunda (1 caso), trombose em placa de ateroma rasa (3 casos)
e, finalmente, em 3 casos ndo foi encontrada uma explicacéo para os infartos encontrados.

Em 19,2% dos fal ecidos ndo se descobriu a causa da morte e por isso osautoresrealcama
necessidade de um melhor estudo de vérias areas do miocardio de seu sistema de conducdo e
dos seus plexos nervosos vegetativos.

Acidente vascular cerebral hemorragico (13,0%), miocardite chagésica (10,8% dos casos),
embolia pulmonar macica (7,6%), delaminacéo adrtica com ruptura (4,3%), miocardiopatia
congestiva (2,2%), endocardite reumética mitral (0,7%) e aortica (0,7%) e miocardiopatia
hipertr6fica primaria (0,7%), nessa or dem, foram também encontrados nesse grupo de mortes
repentinas.

Nenhum caso de prolapso mitral foi encontrado.

SAo feitos, ainda, comentarios sobre as dificuldades encontradas na caracterizacdo das
mortes como stbitas, porque essa depende, por umlado, da intensidade subjetiva dos sintomas
edarelativa facilidade que osindividuos de menos recur sos encontram no acesso aos Servigos
de salide e, por outro lado, da capacidade dos médicos em descobrir doencas potencialmente
letais e dos meios de que dispdem para tanto, variaveis ndo menos heterogéneas do que as
primeiras.

Nos casos apresentados, sempre existiu o caréter da imprevisibilidade dos 6bitos, seja do
ponto de vista dos familiares do falecido, seja naqueles casos sob algum tipo de tratamento,
do ponto de vista dos médicos, que deixavam entdo de atestar a causa da morte, exatamente
por ndo encontrarem uma explicacéo plausivel para o ocorrido com seus antigos pacientes.

A morte stbita, designagéo deum tipo repentino de éxito
letal, tem sido alvo de atencBes hd, pelo menos, 2 séculos.

Pelo interesse que tal assunto tem despertado nos
ultimos anos, apresentamos o material obtido durante 2
anos de exames necroscopicos.

MATERIAL EMETODOS

Dentre 1056 exames necroscopicos realizados no
Departamento de Anatomia Patol 6gica da Faculdade de

Ciéncias Médicas da PUC de Campinas, de janeiro de
1980 aabril de 1982, 276 casos foram sel ecionados para
estudo.

Os critérios usados para tal selecdo foram: idade
superior a20 anos; 6bito ocorrido no domicilio, viapublica
ou por ocasido da entrada em servicos de pronto
atendimento; constatacdo de morte n&o violenta;
comprovagao de que 0ssintomasterminai s duraram menos
de 24 horas. Tratamento médico anterior ndo foi cri-
tério de exclusdo.

Trabalho realizado no Departamento de Anatomia Patol6gica da Faculdade de Ciéncias Médicas da Pontificia Universidade Cat6lica (PUC)

de Campinas.

* Professor-Assistente do Departamento de Anatomia Patoldgica e Medicina Interna

** Coordenador do Departamento de Anatomia Patol 6gica.
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Admitimos, como varios outrosautores?’, que sintomas
terminais sdo osindicativos de grave distirbio metabdlico
em curso, queculminacom éxito letal. Essessintomasforam
relatados por familiares ou pelos presentes no local do
falecimento.

Cento e sete estavam sob assisténcia médicano ultimo
ano devida, 27 ndo tinham assisténciapor maisdelanoe
142 nunca procuraram um servi¢o de salide por causada
doenca que determinou a morte. Os primeiros foram
enviados para nosso servigo de verificagdo de obitos,
porque seus proprios médicos se recusaram a atestar o
o6bito por ndo encontrarem umajustificativaadequadapara
0 acontecido. Essesforam incluidos neste estudo de“morte
subita’ porque, mesmo paraseu médico, amorte se deu de
modo inesperado. Isso foi particularmente evidente nos
pacientes que setratavam, exclusivamente, de hipertensdo
arterial e quevieram afaecer, por exemplo, deinfarto do
miocardio, delaminacdo adrtica ou acidente vascular
cerebral hemorragico.

Os exames pertenciam, de modo geral, aumafaixa de
populacéo de baixo nivel socio-econémico.

O exame anatomopatol 4gico restringiu-se ao exame
macroscopico dos érgdos, na maioria dos casos, porém,
em todos foi feito o estudo histolégico do coragdo, com
inclusdo em parafina ou congelacdo e coloracdo pela
hematoxilinae eosina, mesmo naquelesem queacausada
morte foi suficientemente explicada pelos achados em
outros 6 6rgéos.

Oinfarto do miocardiofoi identificado utilizando-se os
seguintescritérios: areade, pelo menos, 0,5 cn? denecrose;
necrose reconhecida pela existéncia de aumento da
eosinofilia citoplasmética, picnose nuclear e
desestruturagdo miofibrilar (lesdo ocorrida,
aproximadamente, 6 a 8 horas antes); ruptura celular,
infiltracdo de neutréfil os e macrofagos (infarto miocérdico
em estégio mais avangado).

A miocardite chagésicafoi diagnosticadapel o encontro,
No exame microscopico, de processo i nflamatrio crénico,
cominfiltrado de célulasmononucleares, &reascicatriciais
e focos de miocitdlise. Presenca de lesdo apical, “rosério
chagésico”, neuropatia esofédgica ou do colo e a
procedéncia de é&reas endémicas auxiliaram o
estabel ecimento deste diagndstico. Em nenhum dos casos
foi encontrado parasita.

Asmiocardites com infiltrados mononucleares foram
imputadas a virus em 3 casos, nos quais ndo havia
qualquer possibilidade de terem adquirido
tripanossomiase. Além disso, quase todas as lesdes
mostravam amesmaidade histol 6gica (somenteinfiltrado
mononuclear) e ndo havia neuropatia parassimpética de
qualquer viscera.

A miocardite de c8ulasgigantesfoi diagnosticadapelo
encontro de éreas difusas de infiltrado mononuclear com
focos de necrose recente e células gigantes a seu redor.

A miocardite granulomatosasifiliticafoi aventadacomo
hipétese em uma paciente que, 4 anos antes, apresentava
bloqueio AV tota e teve implantado um marca-passo. O
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exame histol égico revel ou, no septo interventricular, foco
de miocardite granulomatosa. Os testes de Wasserman e
VDRL foram fortemente positivos haocasi 0.

Estenoseeinsuficiénciadasvavasadrticaemitral foram
avaliadas pelos graus de fusdo comissural, encurtamento
da cordoalha, deformidade das clspides, por testes de
refluxo, pelas medidas das areas valvares e dos volumes
das cavidades. A origem reumética foi estabelecida pela
presencade modul os de Aschoff naparedeatrial esquerda
e pelo estudo histopatol 6gico das valvas.

A estenose subadrtica hipertréfica primaria foi
diagnosticada quando, além da hipertrofia septal e do
estreitamento muscular da via de saida do ventriculo
esquerdo (VE), ao exame microscépico, ficou patente a
desestruturacdo daarquitetura miocelular naquel aregido.

A necroseidiopaticadatunicamédiafoi diagnosticada
pelo achado, ao estudo histopatolégico da aorta, de
delaminago desse vaso em extensdo variavel, apartir da
lacerag8o proximal, geralmente nosprimeiros 3 cm daaorta
torécica

A embolia pulmonar foi incriminada como a causa do
6hito quando havia proeminente abaulamento na via de
salda do ventriculo direito (VD) e quando se detectavam
grandes émbolos ocluindo as primeiras ramificagcdes da
artériapulmonar ou émbol os menores, mas disseminados,
na parte mais distal do sistema vascular pulmonar. A
inexisténciadeinfarto pulmonar hemorragico, namaioria
das oclusdes, bem como a fraca aderéncia do émbolo a
parede do vaso foram os indicios que atestaram a
coincidénciadas embolias com os sintomasterminais.

RESULTADOS

As diversas doengas encontradas como provaveis
causas de ébito estéo apresentadas natabela l.

COMENTARIOS

Considera-se, freglientemente, como morte stbita o
Obito que ocorre inesperadamente, sem sinais
prodrémicos, ou com quadro pouco expressivo, que ndo
faria prever a iminéncia da morte, se os sintomas
terminais se manifestaram menos de 24 horas antes do
éxitoletal 237,

A morte deve ainda ser “clinicamente inexplicada e
vitimar o individuo aparentemente sadio, durante uma
atividade que lhe sgjahabitual”. Também, “ ndo deve estar
sendo submetido a nenhum tratamento medicamentoso”,
0 que definiria uma morte stibita esperada, em contraste
com aguela, caracterizada como inesperada?s’.

Percebe-se que a defini¢do de morte stbita retine um
grande nimero de termos pouco precisos, 0 que,
entretanto, se pode relevar pelaimportancia do problema
queeafocaliza.

N&o temos dados estatisticos sobre morte
stbita em nosso pais mas, nos EUA, quase 25%
das mortes de homens abaixo dos 65 anos se
processam naquele modo®.
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TABELA|
Causamortis N.° Década EspecificacOes
de casos preval.
« ¢/ oclusdo ateroscler6- * delaminag&o corona-
tica= 70% de pelo riana (01)
A Menos um ramo coro- » embolia coronariana
nariano (96) —> (01
« sem oclusdo significa- < * oclusdo ateroscl. <
tiva (10) 40% (03)
1 Cardiopatiaisquémica 106 89 5a6a « ¢/ infarto recente (35)- * oclusdo ateroscl. 2
B « ¢/ infarto cicatrizado - 70% (03)
(72) N« microvasculopatia
C « ¢/ edema agudo pul- (01)
Monar (43) « ponte miocérdica (01)
« ¢/ hemopericéardio (06) Ly < * §/ causa determinada
(03) (espasmo)
* oclusdo ateroscl. =
\_70% (66)
A « ¢/ cardiopatia por hipertensdo (27)
2. Indeterminada 53 31 3a7a B ¢ ¢/ ¢/ cor pulmonale cronico (03)

C « sem qualquer achado p/ explicar o 6bito (20)

3. A.V.C. hemorrégico 36 24 Ta

infarto hemorrégico (30)
« hemorragia sub-aracnoidea (06)
« ¢/ edema agudo pulmonar (01) r

|
4, Miocardite 35 20 T7a {

« chagésica (30) >

* granulomatosa
« viral (03)

JL Luética (?) — (01)

De células gigantes (01)

[ ¢/ edemaagudo pulmonar (15)

5. Embolia pulmonar 21 12
macica

« cardiopatia como fonte
emboligena (08)

C. isquémica (04)

{ C. chagésica (03)
C. congestiva (01)

« veias profundas como fonte emboligenas
* origem indeterminada (02)

[« ¢/ edema agudo pulmonar (02)

6. Delaminagdo adrtica

« ¢/ hemopricéardio (06)

¢/ ruptura (medione- 12 10 5a, * ¢/ hemotérax (02)
Crose cistica)
7. Miocardiopatia 06 02 3a
congestiva
8. Endocardite reumética 02 0o - A « ¢/ predominio de estenose (02)
mitral B » ¢/ edema agudo pulmonar (01)
9. Endocardite reumética 02 o1 - « ¢/ predominio de estenose (01)
adrtica
10. Miocardiopatia hiper-
tréfica-estenose 02 0 -
sub-adrtica
11. Edema agudo pulmonar 01 01 -
12.  Prolapso davalva mitral 00 00 -
Total 276 191 -

Notamos também que a precisdo com que as
mortes sUbitas sdo caracterizadas depende muito
do observador que a presencie: geralmente, trata-
se de um leigo que, logicamente, ndo esta
devidamente preparado para aferir por quanto tempo
o individuo permaneceu vivo apés a perda da
consciéncia.

A fragilidade da configuracéo clinica das mortes
subitas, especialmente em um estudo retrospectivo
COMo 0 NOosso, torna-se evidente quando se recorda
gue é extremamente dificil verificar, especial mente na
faixa da populagéo por nos estudada (mal servidapelo
sistema de salde) se ocorreram ou nao sintomas
prodrémicos. Esses podem ter sido até muito

evidentes, mas as dificuldades do acesso a atengdo
médica podem ter impedido a descoberta dos sintomas
premonitorios.

Devemos lembrar, entretanto, que embora a morte
subita se dé, na maioria das vezes, por grave doenca
cardiaca, ela pode também ser conseqiiéncia de
doencas extracardiacas, tais como aembolia pulmonar
macica (émbolo originéria, por exemplo, das velas
pélvicas), o hemopericardio por ruptura de aorta
delaminada, ou o AV C hemorrégico.

Hinckle ° também procurou discriminar, dentre vérios
casosdemortesiibita, aguelesdecorrentesdearritmia, cardiaca
letal, primariamente instalada, e 0s conseguentes a outras
doencas.
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Oalmann °, que também estudou outrostipos de morte
SUbita, encontrou em seu material umabaixaproporcéo de
mortes sUbitas conseqlentes a coronariopatia
aterosclerética ou outras cardiopatias.

Em nosso material sel ecionamos para estudo pacientes
falecidos subitamente, submetidos ou ndo a tratamento
prévio e que apresentavam a autopsia, lesdes
suficientemente graves para causar a morte, estivessem
elasno sistemanervoso central (AV C hemorrégico), aorta
torécica (medionecrose cistica da aorta, com ruptura) na
redearterial pulmonar (emboliapulmonar, deorigem cardiaca
OU n&o) ou ho proprio coracao.

O conceito por nos utilizado de morte stbitadiferiu um
pouco dos outros vigentes, porque, nesse caso, 107
paci entes estavam sob acompanhamento médico no dltimo
ano de vida. Entretanto, as mortes foram consideradas
inesperadas pelos proprios médicos que atendiam esses
pacientes. Esses profissionais, na grande maioria,
pertencentes ao sistema previdenciario ou aos 2 hospitais
universitarios de que dispomos em nossa cidade (PUC e
UNICAMP), deixavam de assinar os atestados por ndo
encontrarem uma explicacdo plausivel para o sucedido.
Nagueles casos em que os médicos ndo se recordavam
com exatiddo do quadro clinico e ndo dispunham de
prontuérios com os diagndsticos de seus pacientes,
incluimos nesse grupo de “mortes stibitas’, baseados,
essencialmente, nas informacdes dos familiares e
conhecidos.

Concluimos, neste estudo, que aimprevisibilidade
das chamadas “ mortes subitas”, teve menor valor na
caracterizacdo do carater subito dos ébitos do que
teriaem um grupo da populacéo melhor servido pelo
sistema de saude. Como a analise do risco de
determinado caso depende, por um lado, da
capacidade do individuo em exprimir e valorizar seus
proprios sintomas, e, por outro lado, da capacidade
do médico em descobrir a doenca de seu paciente, em
Nnosso caso o inesperado pode ter sido resultado da
conjugacao de imprecisdes de ambos.

O comportamento muitas vezes estoico dese peculiar
tipo de paciente, a0 lado dafaltade umaposturahomogénea
dos médicos no tratamento e avaliagdo dos casos,
seguramente influenciam na caracterizagdo das mortes
como inesperadas. Some-se a esses fatores a ja aludida
dificuldade da comunidade pobre de acesso aos servigos
de salde.

Neste trabal ho guardaremos, entretanto, essadiferenca
de conceituagdo de morte subita com aquela preconizada
pela Organizagdo Mundial de Salde, pelo uso de aspas.

Observamos que sdo os homens que freglentemente
falecem subitamente (69,2% - 191 casos).

Como se reconhece em todas as publicacdes a esse
respeito no cdmputo geral, as causas preval entes de morte
stbita foram doencgas cardiovasculares (cardiopatia
isquémica; cardiopatia por hipertensdo: “cor pulmonale’
crénico e agudo); miocardite chagésica, viral ou
granulomatosa; miocardiopatia congestiva; estenose
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subadrtica; cardiopatiareumética, AV C hemorrégico) em
um total de 240 casos (86,9%).

Neste subgrupo, 96 casos (47%) mostraram como Unico
achado capaz de explicar a morte, a presenca de
coronariopatiaaterosclerdtica, com oclusdo demaisde 70%
de, pelo menos, um ramo coronério, sendo que 30 deles
(31,2%) tinham infarto recente do miocardio.

Em 6 diferentes estudos andtomo-patol dgicos de
pacientes portadores de coronariopatia aterosclerotica
gue faleceram subitamente, realizados por Titus *,
Johnson 2,0almann °, Scott 3, Rei chenbach *# e Vesterby
15 40%, 74%, 95%, 10%, 5% e 45% dos pacientes
estudados, respectivamente, apresentavam infarto do
miocérdio.

Goldstein ¢ observou, em seu estudo, que 75% das
vitimas de morte stibitatinham evidénciasdeinfarto recente
ou infartos cicatrizados, cifra muito semelhante a
encontrada por Liberthson .

Devemosreal car, entretanto, que, em nosso caso talvez
fosse possivel pelo uso de métodos especiais de col oragéo
- fucsina &cida, PAS, coloragéo pelo NBT, TTC ou por
estudo de ultra-estrutura, demonstrar maior nimero de
infartos do miocérdio que aqueles percebidos.

De qualquer maneira, esses resultados estdo de acordo
com o conceito de que a obstrugéo coronéria, por si sb e
sem a concomitancia de infarto recente ou trombose
corondria, é capaz de determinar o aparecimento dearritmias
fatais, especialmente nas situagbes em que ocorre
momentaneo aumento do consumo miocardico 841,

Aliés, Rapapport ® salienta que, quando uma area
isquémica miocardica que é foco de arritmia ventricular
sofre finalmente um infarto, o paciente ficaprotegido dos
impul sos arritmogénicos.

Dez individuos apresentaram cardiopatiaisquémicasem
oclusdo coronaria significativa, o que constitui 9,4% do
total de 106 casos de isquemia miocérdica. Destes, um
apresentou infarto recente pelo angustiamento do éstio
coronario, direito provocado por delaminacdo adrtica
(médio-necrose idiopética) e outro, embolia coronaria,
proveniente de trombose de protese adrtica de Starr-
Edwards. Quatro mostravam placa de ateromacom menos
de 40% de oclusdo mas com trombose recente oclusiva
acestada sobre ela

Dos 5 casos restantes de infartos cicatrizados foram
atribuidos, um deles & microvascul opatia cardiaca
oclusiva, noutro havia extensa ponte coronéria na
artériadescendente anterior e, em 3, nenhumaalteracdo
coronaria significativa foi encontrada, a despeito da
existéncia de extensas areas cicatrizadas. Nesses
ultimos, o espasmo coronério foi lembrado como uma
possibilidade etiol 6gica.

Sete casos (24,2%) dos 29 pacientesfaecidospor AVC
hemorrégico, também apresentavam, estenose corondria
ateroscleréticade grande magnitude ((70 a80%).

Isto nos alerta para o fato dé podermos estar
imputando a causa de determinada morte a
oclusdo coronaria, quando ndo achamos outra
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patologia para explicala, o que pode ser uma dedugdo
falsa

Assim sendo, um paciente com grande hemorragia e
edema cerebral, que apresenta a necrépsia obstrugdo de
maisde 70% de, pel 0 menos, umadas coronarias, tem sua
morte definida, pelo estudo anatomopatol 6gico, pelo
processo que acometeu o cérebro e ndo por aquele
encontrado no coragdo. Se, entretanto, o Unico achado
necroscdpico serestringir apatol ogiacorondriajulgaremos
ter sido essaacausade umaarritmiafatal.

Isto, quejatem sido a ertado por diversos autores, pde
amostraasituacdo de muitosindividuos que, mesmo com
importante grau de obstrucdo coronéria, podem estar
vivendo sem maiores inconvenientes, pelo
desenvolvimento de umacirculagéo colateral efetiva’®.

A constatacdo de que 0 segundo grupo mais numeroso
deindividuos, provavel mentefalecidos por coronariopatia
ateroselerédtica é congtituido por aqueles em que ndo se
encontrou uma causa de morte, aumenta ainda mais essa
preocupacdo de se evitar raciocinios simplistas para a
explicagdo dos mecanismos que levam amorte.

Cinguenta e trés casos (19,2% do total) pertencem a
esse grupo. Através de dados obtidos de familiares e de
circunstantes no local do falecimento, foram afastados
sindrome convulsiva, “ diabetesmellitus’, ou qua quer tipo
deintoxicagdo.

Em 14% desses casos (7 casos), 0s sintomas se
instalaram i nesperadamente e duraram menos de 2 minutos
até a constatacdo da morte. Essetipo de éxito letal, que é
denominado, por alguns autores de morte instanténea, é
muito préprio de doencas cardiacas e exprime o repentino
gparecimento de grave distirbio deritmo quelevaao 6bito®.

Algunscréem que umacertadistoniasimpéticapriméria
poderia levar & arritmia ventricular grave, e,
conseqlientemente, amorte %%, Arritmias potencial mente
letais, por induzir fibrilag&o ventricular, também jaforam
experimental mente produzidas pel o estimulo de algumas
areas do sistema nervoso central 2. Existem ainda alguns
relatos de que o estresse psiquico intenso pode ser uma
causa eventual, ainda que incomum, de morte stibita, ao
produzir areas de isguemia e hecroses microscopicas do
musculo cardiaco e, consequentemente, areas de
instabilidade el étrica. O mecani smo intimo desse processo,
entretanto, é desconhecido %

Também ja setem descrito casos de morte repentinaem
portadores de anomalias do sistema de condugao®, por
miosite cardiacafocal %, por anomaliade conformagéo do
no AV ou do feixede His*, pelapresenca de conexdes ndo
usuai s entre estas duas estruturas®, por degeneragdo focal
dofeixe de His (substituicéo fibrosaou adiposade regides,
do sistemade conducéo) %, por displasiafibromuscular da
artériado n6 AV # e por ganglionite dos plexos cardiacos
vegetativos 22,

Ultimamente, tem-se prestado atencdo no papel pelo
ganglio estrelado na precipitacéo dafibrilagco ventricular.
Experimentalmente, pode-se despertar essetipo dearritmia,
através de sua estimulagdo %.

Além, disso, ateracdes anatomopatol Ggi cas acentuadas
desse ganglio tém sido verificadas em casos, até entéo,
inexplicados de morte stbita.

Infelizmente, como setrataneste trabal ho de um estudo
retrospectivo, ndo realizamos um exame mais preciso do
sistemade condugdo do coracdo, nem mesmo fizemosum
estudo sistemético das diversas &reas miocardicas.

Aliés, como foi observado por Rossi %, a falta desse
estudo sistematico do sistema de condugdo e do sistema
nervoso cardiaco, até bem pouco tempo, trouxe bastante
davida a respeito das prévias correlacdes
clinicopatol 6gicas de morte stbita.

Quanto ao prolapso davalvamitral, sabemosque ele
é tido como uma causa importante de morte repentina
pelas arritmias que ocorrem nessa doencga. Entretanto,
neste estudo, ndo se encontrou sequer um caso que
pudesse ser, de modo convincente, caracterizado dentro
deste grupo. Pode ser que isso se deva ao fato de que o
prolapso dessa valva é revelado, adequadamente, com
estudo ventriculografico em vida. As técnicas
necroscopicas habituais ndo diagnosticam aqueles
casos em que as alteragbes anatomopatol dgicas sdo
incipientes.

A estenose subadrtica igualmente s6 foi determinada
com seguranga em apenas 3 dos nossos casos. Deve-se
considerar que ela é também muito menos incidente do
gue acoronariopatia.

O estudo de nosso material permitiu-nosverificar ainda
que dentre as doencas cardiovasculares, a miocardite
chagasica (30 casos), aparece como a 4.2 causa de maior
incidénciadentre os pacientesfal ecidos subitamente. Nao
foram incluidos nesse grupo, 3 chagasicos que faleceram
por emboliamacicados grandesramos daartériapulmonar.
Esse quadro, aias foi considerado como quadro terminal
em 11 pacientes com trombose venosa profunda e, em 8
casos, de miocardiopatiaisquémica.

Quanto adelaminacdo adrticapor médio-necrosecistica,
com rupturaparao pericardio, elafoi encontradaem ndmero
significativamente maisalto (10 casos), do que em nossos
controles oriundos do estudo de pacientes internados.

Queremos comentar, por fim, que o edema agudo
pulmonar (pulmdes pesando cada um mais de 900 g, com
caracteristicas histopatol 6gicas compativeis) foi achado
final em diversos tipos de cardiopatia (isquémica,
chagésica, reumatica) atingindo, no total, um nimero
elevado deindividuos (65).

Trés casos de edema pulmonar agudo foram
detectados por estarem associados a cardiopatia: em 2,
havia embolia pulmonar maci¢a e, em um, infarto
hemorragico do cérebro.

De fato, j& foram descritos vérios casos de edema
pulmonar provocados reflexivamente por tais doencas L,

Somente em um caso foi detectado macico edema
pulmonar sem que se encontrasse umaexplicacéo cabivel
para este achado.

Em um de nossos casos, num jovem atleta que
desfaleceu, subitamente, durante uma par-
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tidade futebol e que ndo foi submetido aressuscitacdo
cardiorrespiratdria, encontramos grande edema pul monar,
pesando cada um dos pulmdes perto de 1.200 g.

Podemos concluir que, em casos como esse em que a
morte ocorre provavel mente por distdrbio deritmo cardiaco,
0 edema pulmonar surgiu comofator termind, talvez porque
o afluxo de sangue para os pulmdes continue, adespeito do
distUrbio de ritmo responsével pelo obito.

Summary

The authors report a retrospective necroscopic study
of sudden death in Campinaswith referenceto the different
percentages of the diseases that caused the death. The
peopl e examined were from alow socioeconomic class.

The cause in 86.9% was cardiovascular disease and
51.1% of these was ischemic heart disease (38.4% of the
276 cases). Among these cases 90.6% presented severe
atherosclerotic coronary disease. In the remaining cases
the ischemic process of the myocardium was caused by
delamination (one cases) and embolism (one case) of a
coronary artery, small vessel disease (one case), aextensive
myocardial bridge (one case) thrombosis on a flat
atherosclerotic plaque (three cases); in three cases no
explanation was found for the infarction observed.

In 19.2% of the cases the “ causamortis’ was not found
reinforcing the necessity on an accurate histopathologic
study of the conduction system and vegetative nerve plexus.

Theother causeswere cerebrovascul ar accident (13%),
Chagas’ disease (10.8%), massive pulmonary
thromboembolism (7.6%), aortic dissection with rupture
(4.3%), congestive heart disease (2.2%), rheumatic
endocarditis of the mitral (0.7%) and aortic (0.7%) valves
and hypertrophic cardiomyopathy (0.7%).

Theauthorsdid not find asingle case of prolapse of the
mitral valve.

Comments were made on the difficulty in defining the
deaths as being sudden since it depends on the severity of
the symptoms and availability of medical care to these
people, aswell ascapability of the physiciansin discovering
potentialy lethal diseases with the resources at hand.
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