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Resumo

Nascimento, J.F.C.G. Correlag6es clinicopatologicas da causa
de morte no envelhecimento: um estudo de autopsias na
cidade de Sao Paulo. Sao Paulo, 2011. 64p, Tese (Doutorado) —
Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.

Para avaliar os aspectos necrologicos do envelhecimento, este
estudo investigou as caracteristicas relacionadas as mortes de
moradores da cidade de Sdo Paulo os quais foram submetidos a
necropsia no Servico de Verificacdo de Obitos da Capital (SVOC-
SP) no periodo de Junho de 2004 a Novembro de 2005. A
casuistica foi constituida por 402 individuos com idade igual ou
superior a 50 anos, divididos em dois grupos quanto a causa
mortis: por causa encefalica (CE) e por outras causa (OC), que
foram estudados quanto ao género, idade, cor, altura, peso, estado
civil, presenca de beneficio social, presenca de vicios (tabagismo
e/ou alcoolismo), causa mortis e causas associadas ao Obito.
Dentre 0s que apresentaram causas encefalicas (CE) de Obitos,
foram mais prevalentes o enfarto cerebral isquémico (50,7%) e as
causas hemorragicas centrais (32,3%) com predominio dos 6bitos
no sexo feminino, enquanto que dentre os falecimentos por outras
causas (OC) o enfarto agudo do miocardio (27,9%), as demais
cardiopatias (23,9%) e as neoplasias (11,9%) foram as causas
mais freqiientes, com predominio no sexo masculino cuja idade,
ao morrer, foi inferior as mulheres. Em ambos 0s grupos, as
evidéncias de aterosclerose disseminada foram muito prevalentes.
O processo do envelhecimento em moradores da cidade de Séo
Paulo é caracterizado pelo predominio e prevaléncia das mortes
por doengas cardiovasculares no sexo masculino e das
cerebrovasculares no sexo feminino.

Descritores: 1. Autopsia/métodos 2. Envelhecimento 3. Causas
da morte 4.Atestado de Obitos 5.Morte natural/epidemiologia



Summary

Nascimento, J.F.C.G. Clinical pathologic correlations of the death
cause in ageing: a study of autopsies in the city of Sdo Paulo. S40 Paulo,
2011. 64p, Tese (Doutorado) — Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo.

For evaluating the obituary aspects of aging, this study
investigated the characteristics related to deaths in residents of
Séo Paulo who underwent autopsy in the Department of autopsies
in the Capital (SVOC-SP) in the period from June 2004 to
November 2005. The sample was consisted of 402 individuals
aged over 50 years, divided into two groups as the cause of death:
encephalic causes (EC) and other causes (OC), that were studied in
relation to gender, age, color, height, weight, marital status,
presence of social benefit, the presence of addictions (smoking
and / or alcoholism), causa mortis and causes associated to death.
Among those who died by encephalic causes (EC) were the most
prevalent the ischemic cerebral infarction (50.7%) and central
hemorrhagic causes (32.3%) with predominance of deaths in
females, while among the deaths by other causes (OC) to acute
myocardial infarction (27.9%), other heart diseases (23.9%) and
neoplasm (11.9%) were the most frequent causes, with
predominance in males, whose age was lower than women. In
both groups, the evidence of widespread atherosclerosis was very
prevalent. The aging process in residents of S&o Paulo is
characterized by the dominance and prevalence of cardiovascular
deaths in males and strokes in women.

Descriptors: 1. Autopsy/methods 2. Aging 3. Deaths cause 4.
Deaths certificates 5. Natural death/epidemiology
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1.1. Consideracoes Iniciais

O Brasil estd envelhecendo. O crescimento da populagdo idosa
brasileira tem sido motivo de interesse para diversos estudos nos
ultimos anos e a crescente necessidade de proporcionar adequada
assisténcia médica, cuidados, lazer e qualidade de vida digna vem
se tornando um grande desafio neste novo século. Na verdade,
este fendmeno € mundial, e os paises em desenvolvimento sdo os
que apresentam maior tendé€ncia para esta realidade. Segundo a
Organizacdo Mundial de Sadde em 2025, o Brasil terd a sexta
populagdo de idosos do mundo, aproximadamente, 32 milhdes de
pessoas com 60 anos ou mais (1, 6, 51).

O aumento da populacdo adulta e idosa devesse ao fendmeno da
transicdo demogréfica, onde ocorre a troca de uma situagdo de
alta fecundidade e alta mortalidade para uma baixa mortalidade e
baixa fecundidade «,7,13).

Neste contexto de crescimento da populacdao com idade acima de
60 anos, € necessario entender a prevaléncia e o padrao de
distribuicdo das doengas que acometem o idoso, para o
planejamento de servicos de saude, politicas de saude e
assisténcia social. Para tanto, podemos nos desfazer de técnicas
de estudos epidemioldgicos para fins de avaliagdo dos problemas
de saude. Através das taxas de prevaléncia, incidéncia e
mortalidade, s3o possiveis medir a carga de doengca de uma
populagdo @, 3).

O estudo da causa mortis tem reflexo pratico na estatistica dos
Obitos e na ilustracdo da saude publica de cada municipio; os
Obitos e suas causas sdo registrados nos atestados de oObitos, que
contém informacdes sobre idade, sexo, data de nascimento e local
de residéncia; porém, estes estdo sujeitos a inumeros erros de
registro ou de preenchimento incompleto. Mesmo assim,
representam fontes epidemioldgicas de grande importancia.
Aqueles que siao fornecidos como conclusdo de autOpsias



realizadas nos Servicos de Verificacdo de Obitos e Institutos
Médicos Legais tém percentual alto de exatidao e sio documentos
cujos dados de mortalidade sao confiaveis ¢ 4, 5).

1.2. Servico de Verificacio de Obitos da Capital (SVOC) e a
autopsia em patologia,

O Servico de Verificacio de Obitos da Capital da Universidade de
Sdo Paulo foi regulamentado, inicialmente, pelo decreto numero
4967, de 13 de Abril de 1931, passando a ser vinculado a
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP)
pelo decreto numero 10.139, a partir do dia 18 de Abril de 1939.
Sofreu reorganizagao pela Lei Estadual nimero 10.095, de 03 de
Maio de 1968 e, posteriormente, pela Lei nimero 5.452, de 22
de Dezembro de 1986, ainda em vigor, que manteve o SVOC
vinculado ao Departamento de Patologia da FMUSP. E destinado
a cumprir trés finalidades basicas definidas em seu estatuto:
ensino, pesquisa e prestacdo de servigco a comunidade, sendo esta
ultima a que melhor caracteriza e justifica sua necessidade social.
Atualmente, sao realizadas mais de quatorze mil autopsias anuais
que beneficiam a sociedade paulistana no campo da saude
publica, destacando alguns beneficios:

1. Determinar com seguranca a causa do Obito e quais doengas
de bases sdo mais freqiientes nos casos de mortes naturais
do municipio, permitindo esclarecimento as autoridades
sanitarias para que possam adotar politicas de saide publica
adequadas a realidade da cidade de Sao Paulo, assim como
auxiliar na vigilancia epidemioldgica das doencas infecto-
contagiosas. Nas epidemias, auxilia na determinagcdo da
gravidade, impacto e extensdo do processo patolégico na
comunidade, permitindo planejamento adequado das
medidas de a¢do em saude.

2. Proteger a sociedade, evitando que 6bitos violentos e frutos
de delitos possam ser mascarados como mortes naturais e



fiqguem impunes. Quando ha suspeita de morte por acgao
criminosa, na autopsia, o corpo € imediatamente
encaminhado ao Instituto Médico Legal onde serd
submetido a exame pericial obrigatorio pela autoridade
policial competente (médico legista).

3. Permitir que sejam fornecidas pecas anatdmicas,
histologicas e citologicas para a realizacdo de pesquisas
cientificas e para o ensino de qualidade.

Os estudos médicos realizados com base em autOpsias sdo de
grande valor, determinam confianca publica na medicina,
representando um porto seguro para a sabedoria médica (se).

Poucos estudos, baseados em autopsias, vém sendo realizados e
publicados no sentido de prover informacgdes epidemioldgicas
sobre causa mortis; estes também sao escassos em nosso meio €
nao existem trabalhos caracterizando a populacao que chega ao
SVOC, principalmente no aspecto socioecondmico. A auséncia de
dados sobre causa de morte por doencas do sistema nervoso
central em idosos submetidos a autdpsia € uma realidade. Estudar
esta populagdo permite entender melhor os fendmenos de
senescéncia, senilidade e a dindmica do processo saude doenga
que acontece com o idoso no municipio de Sao Paulo @, 3, 11, 15).

1.3. Senescéncia e Senilidade

A senescéncia consiste em um conjunto de alteracdes organicas,
funcionais e psicolégicas proprias do envelhecimento normal,
enquanto a senilidade € caracterizada por modificacdes
determinadas por enfermidades que freqiientemente ocorrem no
1doso @3, 7).

A distin¢do entre estes dois estados, muitas vezes, € dificil de ser
feita visto que muitas alteracdes proprias do envelhecimento se
superpdoem aquelas resultantes de disfuncdes patoldgicas dos
orgaos. O envelhecimento do organismo € responsavel pela
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diminuicdo da capacidade de manutencdo do equilibrio
homeostatico que causa maior predisposicdo a doencas. Neste
trabalho, serd dada prioridade ao estudo das doengas que
caracterizam o processo da senilidade e acometem o idoso
determinando evolucao fatal (,s), que passaremos a descrevé-las:

1.3.1. Aterosclerose

A aterosclerose representa o evento patologico inicial das doencas
cardiovasculares. Silenciosa e insidiosa progride lentamente
causando complicacdes tais como: insuficiéncia vascular
periférica, enfarto cerebral, doencas cardiaca isquémicas, enfarto
agudo do miocardio e morte subita. Sua caracteristica marcante ¢
o acumulo progressivo de lipideos, c€lulas inflamatorias, células
musculares lisas e tecido conjuntivo na intima das artérias de
médios e grandes calibres (10, 18, 59).

Fatores de risco genéticos e ambientais influenciam fortemente o
surgimento da aterosclerose nas artérias. Estes fatores podem ser
classificados em modificdveis e ndo modificaveis. Os primeiros
sao representados por expressoes de fendtipo passiveis de
intervengdo e prevenc¢do, incluem hiperlipidemia, hipertensao
arterial, tabagismo e diabetes melito. Os segundos sao
representados por fatores genotipicos, que representam a heranga
de cada ser, de dificeis de abordagem: envelhecimento, género
masculino, historico familiar e anormalidades genéticas no
metabolismo das lipoproteinas (o, 12, 18).

O processo patogénico da aterosclerose € complexo e também
controverso, a hipotese mais aceita, atualmente, € a reagao a lesao
endotelial que tem como consequéncia um processo inflamatorio
cronico no leito vascular. A lesdao endotelial pode resultar de
cisalhamento pelo fluxo sanguineo turbulento, por hipertensao
arterial, hipercolesterolemia, radicais livres ou
hiperhomocisteinemia; esses fatores agindo isoladamente ou em
conjunto causariam a ativacdo das células endoteliais com
conseqiiente aumento da permeabilidade vascular. Esta ativagao



do endotélio também € responsavel pela aderéncia leucocitaria.
(30).

A hiperlipidemia associada ao aumento da permeabilidade
vascular permite o depdsito de lipoproteinas de baixa densidade
(LDL) e lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) na
intima das artérias. Estes terminam por ser fagocitados por
macrofagos e células endoteliais. Tanto a oxida¢do extracelular do
LDL-colesterol pela hiperhomocisteinemia, quanto a intracelular
pelos macrofagos parecem representar evento catalisador do
processo aterosclerotico. A partir da oxidagdo do LDL, os
macrofagos sao ativados, transformando-se em  células
espumosas, o endotélio vascular libera citosinas (IL-1 e TNF alfa)
as quais resultam na migracdo de células musculares lisas e de
outras células inflamatérias (mondcitos, linfocitos B e T),
contribuindo cada vez mais para o processo de aterogénese (30, 59,
61).

A partir da camada média arterial, através da lamina elastica, as
células musculares lisas migraram. Estas se transformam em
células espumosas por mecanismo semelhante ao que ocorre com
os macrofagos. As células espumosas expostas ao fator de
crescimento derivado de plaquetas e ao fator de crescimento de
fibroblastos, passam a produzir colageno, elastina e
proteoglicanos que envolvem o nucleo lipidico do ateroma
maduro , 8, 30).

O crescimento progressivo da placa de ateroma causa hipoxia em
seu nucleo com liberacao de fatores angiogénicos que promovem
neovascularizacdo na periferia do ateroma. Esses vasos neo-
formados sdo delicados e frageis e facilmente sangram, com
conseqliente perpetuagao do processo inflamatorio, deposi¢ao de
mais moléculas lipoproteicas e formacdao de hemossiderina
(produto de degradacdo da hemoglobina). As hemorragias no
interior da placa de ateroma contribuem para seu crescimento
adicional, para a sua ruptura e para o desenvolvimento de eventos
tromboticos e embolicos s, 8, 30).



Os achados macroscopicos das autopsias de individuos portadores
de aterosclerose sao caracteristicos; nestes individuos, a
aterosclerose assume o aspecto de placas de gorduras que se
apresentam como maculas e tracos amarelos, alguns planos;
outros palidos ou amarelados com protrusdo para o limen das
artérias. Quando a artéria € submetida ao corte, evidencia-se, na
intima superficie esbranquigcada e no centro do ateroma, nucleo de
cor amarelada (ss, 62).

O ateroma complicado caracteriza-se pela presenca de
calcificacdes, ulceragdes e hemorragias. Os vasos tornam-se
dilatados, tortuosos ou com dilatacOes aneurismaticas, esféricas
ou fusiformes, as quais, normalmente, apresentam trombos em
seu interior. Ndo é rara a presenca de dissecacdo arterial por
hematoma que infiltrou as camadas que compdem a parede da
artéria (ss).

A aterosclerose avancgada resulta em comprometimento de varios
orgaos, causando patologias graves com morbidade e mortalidade
expressivas, principalmente nos paises ocidentais, onde se destaca
em relacdo a outras doencas. Ainda pode ser causa de morte
subita por arritmia cardiaca e, nestes casos, costuma ser a
primeira manifestacdo da aterosclerose coronariana grave que
complica com a ruptura da placa de ateroma ou com trombose.
Passamos a revisar as principais doencas conseqiientes ou
relacionadas a aterosclerose complicada (s, 20).

1.3.2. Doencas cardiovasculares

A lesdao anatomopatoldgica que caracteriza o enfarto do miocéardio
¢ a necrose de coagulacdo miocardica. Esta necrose instala-se
quando o miocardio € submetido a isquemia por periodos
prolongados (vinte a trinta minutos). Apos esse periodo, surge um
foco nitido de necrose isquémica que se inicia no subendocéardico
e propaga-se para o epicardico (i2, 183).



As placas ateromatosas ulceradas sao causadoras de 90 % dos
enfartos miocardicos transmurais. Elas sdo responsiveis pela
génese de trombos intracorondrios oclusivos que criam barreira ao
fluxo sanguineo e interferem nos processos de respira¢ao celular,
trocas de metabdlitos e catabolitos pelos midcitos. A disfun¢do
dos midcitos € o primeiro dano causado pela isquemia, o
comprometimento dos processos oxidativos celulares aerdbios,
resulta em deplecdo da concentragdo intracelular de ATP e em
utilizacdo da via glicolitica anaer6bia com conseqiiente acimulo
intracelular de 4cido lactico e queda do PH da célula. Apos trinta
minutos de exposicdo a isquemia, o dano celular torna-se
irreversivel, ocorre rompimento das membranas celulares dos
midcitos e instala-se a necrose coagulativa (1o, 18, 20, 59).

Nas autopsias de Obitos por enfarto do miocardio € possivel
definir o estagio evolutivo pela macroscopia. Um enfarto
transmural torna-se visivel apds quatro horas de evolucao como
area mosqueada e escurecida. ApOs trés dias, o enfarto tem
aspecto delimitado com centro palido que se mantém pelas
semanas subseqiientes. Este centro € resultado da necrose de
coagulacdo e do acumulo de neutr6filos. Na periferia desta
necrose, desenvolve-se drea hiper€mica constituida por tecido de
granulagdo; do sétimo ao décimo dia, esta macula € amarela
acastanhada e exibe amolecimento progressivo, bem delimitado
por margens rubras. Meses apOs o enfarto, € visivel cicatriz
branco-acinzentada constituida por fibras de coldgeno produzidas
pelos fibroblastos; estas substituem o tecido funcional cardiaco e
representam a resolu¢ao do processo patologico (s, 59).

Episodios seqiienciais de enfarto do miocdrdio e isquemias
cronicas sao responsaveis pela diminuicdo da eficacia do musculo
cardiaco, estes ocasionam redugdo da perfusio sistemica levando
a choque cardiogénico. As arritmias cardiacas sdo complicacdes
graves € surgem como conseqiiéncia do comprometimento do
sistema de condugdo ou por circuitos reentrantes nesta darea
enfartada, a fibrilacdo ventricular € a mais freqiliente, sendo mais
observada nas primeiras doze horas de enfarto. A ruptura da



parede ventricular ou do musculo papilar pode ocorrer trés a seis
dias apOs o enfarto; a reacao inflamatoria e a lise tecidual sdo os
agentes responsaveis por este fenOmeno. Tanto a ruptura da
parede ventricular quanto a do musculo papilar sdo graves e tém
como consequéncia, respectivamente, tamponamento cardiaco e
regurgitacdo  mitral grave. Finalmente, os aneurismas
ventriculares surgem tardiamente como consequéncia do processo
de cicatrizagdo fibrosa, esta sofre dilatacdo progressiva por agao
da pressdao sanguinea luminal, resultando na formacao dos
mesmos. (12, 20, 59).

Os individuos com idade avancada que apresentam insuficiéncia
cardiaca congestiva e historia prévia de isquemias e enfartos do
miocardio s3o aqueles nos quais costumam ocorrer a
miocardiopatia  isquémica  crdonica.  Sua  caracteristica
anatomopatologica € a fibrose subendocardica secundéria a
obstru¢do coronariana fixa e presenca de enfarto transmural
antigo (s4, 65).

Alguns individuos podem apresentar apenas fibrose miocardica
difusa e perda de midcitos. Nas autdpsias € evidente na
macroscopia a hiperplasia e dilatacdo ventricular esquerda,
presenca de miocardiofibrose e dreas de enfartos cicatrizados. E
caracteristica a degeneracdo hidropica (miocitdlise) presente
difusamente por todo subendocérdico, hipertrofia do miocardio e
fibrose intersticial secundaria a perda das miofibras (20, 58).

Os pulmdes sdao constituidos por tecido frouxo estruturados
anatomicamente as semelhancas de uma colmeia, sao
particularmente vulnerdveis a desenvolver edema. O edema
pulmonar corresponde ao extravasamento de liquido seroso para
espaco intersticial e alvéolos pulmonares. Em sua etiologia
podemos  destacar: insuficiéncia  ventricular  esquerda,
insuficiéncia renal, sindrome de angustia respiratéria do adulto,
reacOes de hipersensibilidade e infeccdes pulmonares. O edema
pulmonar, de origem cardiovascular, provoca aumento da pressao
arterial e venosa pulmonar que resulta em transudacdo de dgua e
macromoléculas para os espagos alveolares, dificultando as trocas
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gasosas. Inicialmente apresenta-se como um precipitado granular
intra-alveolar (ss, 63, 64, 65).

A medida que o processo patolégico intensifica-se, os capilares
tornam-se tortuosos € aneurismaticos, rompendo-se com
facilidade e produzindo pequenas hemorragias alveolares. Nas
autopsias, a seccdo dos pulmoes permite a livre saida de liquido
hemorragico réseo e espumoso, o peso de cada pulmio estd
aumentado em decorréncia do acumulo de liquidos
(aproximadamente 700g; o normal é 350 a 400g). O exame
histopatologico mostra material denso, eosinofilico, proteiniceo,
preenchendo os espacos alveolares. A presenca de macrofagos,
exibindo em seu interior hemossiderina, ¢ indicativa de
insuficiéencia  cardiaca  congestiva de longa  duragdo
(hemossiderose pulmonar). Ndo € rara a presenca de derrame
pleural conseqiiente a transudagdo de liquidos para cavidade
pleural. Todas essas alteracOoes podem se associar a processo
infeccioso bacteriano (12,20, 58, 59).

1.3.3. Doencas Cerebrovasculares

As doencgas vasculares do encéfalo representam importante causa
de mortalidade e morbidade em todos os paises do mundo. Estas
doencas sdo classificadas em hemorragicas ou isquémicas, tanto
uma quanta a outra tem na sua génese participacdo da
aterosclerose em propor¢des varidveis. Dependendo da doenca
com a qual esta relacionada, esta influéncia € mais intensa, como
exemplo, o enfarto cerebral isquémico onde a aterosclerose da
rede vascular encefdlica representa o fator mais comum. As
hemorragias intracranianas espontaneas tém origem como
conseqiiéncia de doencas croOnicas ou degenerativas que
acometem o encéfalo e sao classificadas quanto a localizacao em
parenquimatosas ou subaracnoideas s, 23).

1. Hemorragias Parenquimatosas- podem ser supratentoriais
ou infratentoriais, ocorrem em qualquer regido do encéfalo
(hemisférios cerebrais, cerebelo ou tronco cerebral) e podem
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ser causadas por vdrias entidades nosoldgicas que direta ou
indiretamente, causam lesao ao parénquima cerebral. Entre elas
podemos destacar: hipertensao arterial sist€mica, discrasias
sangiiineas, malformacdo arteriovenosa, neoplasias cerebrais
primdrias ou metastaticas, aneurismas cerebrais infecciosos
(micoticos). Os aneurismas saculares também podem,
eventualmente, sangrar para dentro do tecido cerebral,
causando hemorragias no parénquima. As hemorragias
parenquimatosas podem atingir grandes propor¢des, causando
formacdo de vultosos hematomas, hipertensdo intracraniana e
formacado de hérnias cerebrais - aquelas localizadas nos nucleos
da base e talamo - freqiientemente dissecam o par€nquima
cerebral e invadem a luz ventricular, o liquor torna-se
hemorragico com viscosidade aumentada, fato que lentifica sua
drenagem e dilata o sistema ventricular. Este liquor
hemorragico passa a circular lentamente, preenchendo o espago
subaracnoideo, as cisternas e sulcos, caracterizando uma
hemorragia subaracnOidea secundaria. O efeito de massa,
exercido pelo hematoma, causa lesdo da capsula interna, de
vias aferentes e eferentes, sendo responsiavel por paresias,
palisias e anestesias contralaterais a lesdo expansiva cerebral.
Os hematomas cerebelares sdo geralmente hemisféricos,
evoluem rapidamente para a formacado de hérnias das tonsilas
cerebelares, causando em poucas horas, cefaléia occipital
intensa, ataxia cerebelar, vertigem e 6bito. As hemorragias do
tronco cerebral localizam-se, freqlientemente, na ponte sdo
muito graves, evoluindo em poucos minutos para coma
profundo com pupilas midticas, rigidez de decerebracdo e 6bito
(8, 23, 59).

A hemorragia parenquimatosa hipertensiva representa a mais
grave de todas as doencas cerebrovasculares, freqlientemente
fatal; acomete mais o sexo masculino e os afrodescendentes;
ocorre na faixa etaria entre 50 e 70 anos. Na sua patogénese €
importante a hipertensdo arterial sist€mica continua, lesdes da
parede arterial (hialinose e microaneurismas de Charcot-
Bouchard) e crises hipertensivas subitas e severas na vigéncia
de fortes emocdes ou esforcos fisicos. A presenca da
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hemorragia no tecido cerebral determina intenso processo
inflamatorio e edema cerebral em torno da hemorragia, que
amplifica o efeito de massa ja exercido pelo sangue coletado
no hemisfério cerebral acometido. Apds 48 horas da
hemorragia, surgem os neutréfilos e os macrofagos que
fagocitam as hemadcias e o tecido nervoso dilacerado pelo
sangramento. Passando os dias, o foco de hemorragia
transforma-se em uma cavidade cujo contetido € um liquido
turvo e achocolatado, posteriormente ocorre retracdo dessa
cavidade que passa a ser preenchida por liquido xantocrémico;
sua parede € constituida por células da glia e por macréfagos
contendo hemossiderina (ss, 59, 60).

2. Hemorragia Subaracndidea- aproximadamente 80% das
hemorragias subaracndideas agudas ndo traumadticas sao
causadas por rupturas de aneurismas saculares; outras possiveis

causas sao as ma-formagoes arteriovenosas, doencas
hematoldgicas, 1atrog€nicas (uso de tromboliticos ou
anticoagulantes), hemorragias parenquimatosas que

extravasam sangramento para O espaco subaracnodideo e
intoxicacoes exogenas (uso de drogas). Em cerca de 10% dos
casos nao € possivel identificar a etiologia. O sangue
depositado no espaco subaracndideo € responsavel pelo
desenvolvimento de processo inflamatorio e imunolégico, onde
estdo envolvidas produtos de degradacdo da hemoglobina e
substancias vasoativas (tromboxano A2, catecolaminas e
serotonina) os quais resultam em lesdo endotelial, alteragao da
permeabilidade vascular, adesao plaquetaria e desenvolvimento
de vasoespasmo arterial apds o quarto dia de hemorragia (ss, 60).

O vasoespasmo arterial causa reducdo do fluxo sanguineo
cerebral e o comprometimento do fornecimento de nutrientes e
oxigénio aos neurdnios e células da glia levando a isquemia e
infarto cerebral. Nesta ocasiao, instala-se também a
hipertensdo intracraniana secundaria ao proprio sangramento, a
deficiente absor¢do do liquor pelas granulagdes aracnoideas e
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ao edema cerebral. Tais alteracdes sdo responsdveis pelo alto
indice de morbidade e mortalidade (ss).

Nas autopsias, a hemorragia subaracndidea aguda caracteriza-
se pela presenca de sangue disperso e difundido por todo o
espaco subaracnoideo cerebral e medular, principalmente nas
cisternas e sulcos, ocorre também dilatacio dos ventriculos
cerebrais preenchidos por liquor hemorragico. Os dias se
passam e o liquor, antes hemorrdgico, vai progressivamente
exibindo aspecto acastanhado e a seguir xantocrOmico. Esta
mudanca na coloracdo reflete a agdo dos macrofagos que
migraram para as leptomeninges e realizam a fagocitose das
hemadcias ali depositadas s, 59).

Em decorréncia deste processo de resolugdo, ocorre acumulo
de hemossiderina que é responsivel pela cor ferruginosa
observada na pia-mater e aracnoide (s, 59).

3. Enfarto Cerebral- as oclusdes vasculares cerebrais sao
tromboticas ou embdlicas, sendo que os primeiros sao
responsaveis pela maior parte dos enfartos cerebrais. Os
enfartos cerebrais tromboéticos sdo quase, invariavelmente,
aterosclerdticos, € a maior parte destes ocorrem nas artérias
cardtidas e em suas bifurcagdes; nas artérias lenticuloestriadas,
talamoestriadas ou em perfurantes corticais . Quando a oclusao
trombodtica acontece nas artérias do sistema vertebrobasilar,
instala-se enfarto isquémico no tronco cerebral, no cerebelo ou
no lobo occipital, sendo suas repercussdes catastroficas e
freqlientemente fatais. Os enfartos cerebrais embodlicos tem
uma forte tendéncia a obstruir a artéria cerebral média, sdo
freqlientemente  causados por fragmentos de placas
ateroscleroticas embora trombos arteriais ou trombos murais,
do lado esquerdo do coragdo também possam originar émbolos
que atinjam o encéfalo causando enfarto. Alguns €mbolos
tendem a se fragmentar espontaneamente, permitindo refluxo
de sangue para os vasos lesados por isquemia , ocorre
extravasamento de sangue com transformac¢do de um enfarto
1squémico em hemorragico. Os enfartos cerebrais, associados a
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hemorragia, apresentam mais fenOmenos inflamatorios e
produzem mais edema que os enfartos ndo hemorragicos. Os
enfartos cerebrais sofrem necrose liquefativa por causa da
escassa matriz extracelular do encéfalo. Na autOpsia, os
enfartos isquémicos sdo detectados a partir de 12 horas de
evolucao como area amolecida e palida na substincia cinzenta.
Ap6s quarenta e oito (48) horas de evolugdo, torna-se mais
evidente a cor palida, o amolecimento do parénquima e edema
cerebral perilesional. Setenta e duas (72) horas apds, o enfarto
apresenta-se como drea amarelada de bordas definidas,
triangulares ou em cunha. O centro da lesdo € gelatinoso e a
periferia fridvel. Depois de 10 dias, o tecido cerebral enfartado
liquefaz-se e com 3 semanas ha a formacdo de uma cavidade
irregular, central, contendo liquido claro, amarelo-palido. O
exame histopatologico revela, inicialmente, uma perda da
coloragdo basofilica dos neurdnios, enquanto outros
apresentam cor avermelhada em decorréncia do processo de
isquemia. Os neutréfilos aparecem vinte e quatro (24) a
quarenta e oito ( 48) horas depois da instalagdo do enfarto.
Apos noventa e seis (96) horas, estes comecam a ser
substituidos por macréfagos, responsaveis pelo processo de
degradacgdo do tecido lesionado. No tecido em volta do enfarto,
ha uma intensa astrocitose reativa. ApoOs a resolucdao do
processo, que tem duracdo varidvel dependendo da extensao do
enfarto, forma-se cisto residual cuja parede € constituida por
gliose fibrilar (ss, 59, 60).

Os estudos referentes a morbidade e a mortalidade em idosos
submetidos a necropsia sao pouco freqiientes no Brasil, todavia
aqueles existentes concordam que as causas cardiovasculares sao
as de maior evidéncia, seguidos pelas infeccoes pulmonares e
causas neoplasicas. Muitas vezes, existe superposicdao de doengas
cronicas degenerativas e infecciosas. Varios fatores de riscos,
acumulados durante anos de vida, também influenciam a
mortalidade. O tabagismo, o alcoolismo, o sedentarismo, os
habitos alimentares € o uso de medicamentos interagem dentro de
uma complexa relacio que precisa ser entendida. E necessdrio
entender como o processo da senescéncia, senilidade e patoldgico
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sofre influéncia destes fatores, e a partir desde entendimento,
direcionar medidas preventivas, melhorando a qualidade de vida
na terceira idade.
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Este trabalho objetiva:

Identificar as principais causas de morte dentre os moradores da
cidade de Sao Paulo com idade igual ou superior a 50 anos, os
quais foram submetidos a autopsia;

Detectar as principais caracteristicas sOcio-demograficas dessa
populacdo que possam estar relacionadas as causas as quais

levaram ao 6bito;

Determinar os principais fatores de risco relacionados as
morbidades identificadas na autdpsia.
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3. Casuistica e Métodos
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3.1. Populacao de estudo

Foram selecionados para este estudo 402 individuos com 50 anos
ou mais de idade, submetidos a necropsia no Servico de
Verificacao de Obitos da Capital - SVOC, no periodo de Junho
de 2004 a Novembro de 2005; sendo:

I. Em 201 casos, foram identificadas evidente doenga
encefalica como causa mortis, como: acidente vascular
encefdlico de origem isquémica ou hemorragica, meningite,
tumores ou encefalopatia andxica de longa duracao.

2. Os outros 201 laudos de necropsia foram de individuos que
faleceram por outras causas e que, portanto, nao
apresentavam em seus antecedentes de doengas do sistema
nervoso central. Este constituiu 0 nosso grupo comparativo.

As informagdes foram obtidas através de consulta ao sistema de
arquivos informatizado do Servico de Verificacdo de Obitos da
Capital-SVOC, registraram-se informacoes referentes as causas
do falecimento, indicadores sociais, fatores de risco que possam
ter influenciado no o6bito e causas da morte. Para cada caso
submetido a necropsia no SVOC € criado um prontudrio
identificado por numero de registro. Neste sdo langadas
informacdes sociodemograficas colhidas pelo funcionario da
secretaria do SVOC, sendo o laudo necroscépico, expedido pelo
médico patologista. Antes da realizacdo da autdpsia, o auxiliar de
necropsia aferi os dados antropométricos (peso e altura) do
caddver a ser examinado. A seguir, o técnico de necropsia realiza
a autdpsia em presenca do patologista. Apos este tramite, todos os
dados sdao arquivados nos prontudrio virtuais do SVOC.

Os dados epidemioldgicos e anatomopatolégicos pesquisados
foram: género, idade, cor, altura, peso, estado civil, presenca de
beneficio social, presenca de vicios (tabagismo e/ou alcoolismo),
causa mortis € causas associadas ao obito. O diagndstico
anatomopatologico das doencas cerebrais encontradas e das
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demais que acometam os O0rgaos (cora¢ao, pulmoes, rins, demais
visceras abdominais) foram registradas para anélise tendo sido
feito estudo comparativo dos dados epidemiolégicos com os
achados anatomopatoldgicos dos dois grupos. Na ocasido do
registro das doencas, adotamos a terminologia da Classificacao
Estatistica Internacional de Doengas e Problemas Relacionados a
Saude (CID - 10). Dessa forma, o acidente vascular encefalico
serd designado neste estudo como enfarto cerebral, seguindo a
denominacgdo adotada pelo CID — 10 e pela Ciéncia Patologia. A
presenca do registro do peso e da altura, existente na ficha de cada
individuo submetido a autdpsia, permitiu o calculo do indice de
massa corporal (IMC) que também fo1 avaliado neste estudo.

Todos os dados colhidos foram registrados em planilha Excel e
avaliados pelo método estatistico descrito nas linhas que se
seguem.

3.2. Métodos

As amostras dos dois grupos foram caracterizadas quanto a
variaveis sociodemograficas e uso de medicamentos. Na
comparagao das médias da idade nos dois grupos foi utilizado o
teste T-Student. As distribuicoes do género, faixa etdria, cor,
estado civil, beneficio e uso de medicamentos foram comparadas
por meio do teste Qui-quadrado.

Para verificar a associagao entre possiveis fatores determinantes
de morte por doenca encefdlica ou sist€mica, foram construidas
tabelas com as distribuigdes de freqii€ncias e porcentagens de
cada variavel qualitativa por grupo. A associagao foi verificada
por meio do teste Qui-quadrado. Para o IMC (varidvel
quantitativa), foram calculados os valores de estatisticas
descritivas em cada patologia. As distribui¢des do IMC nos dois
grupos foram comparadas através do teste de Kruskal-Wallis
(Neter et al., 2005). Fatores para os quais se obteve p-valor menor
ou igual a 0,20 nos testes de associacdo com a doenca sendo
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selecionados como varidveis explicativas em um modelo de
regressao logistica (binaria) (Hosmer e Lemshow, 1989). A
selecdo das varidveis no modelo final foi realizada por meio do
procedimento Forward stepwise.

Foi estudada a associacdo das causas morte mais frequentes com
o género, faixa etaria, etilismo, tabagismo e IMC. Para as
variaveis qualitativas, foram construidas tabelas com frequéncias
e porcentagens das causas em cada categoria da varidvel de
interesse, € aplicado o teste Qui-quadrado. Para as quantitativas,
foram calculados os valores de estatisticas descritivas e aplicado o
teste de Kruskal-Wallis. Varidveis para as quais se obteve p-valor
menor que 0,20 sendo selecionadas como possiveis varidveis
explicativas em um modelo de regressao logistica multinomial.

A associagcdo entre as doencas associadas mais freqiientes e a
causa da morte foram avaliadas por meio do teste Qui-quadrado.

Nos testes de hipotese, foi adotado nivel de significancia de 0,05.
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4.1. Caracterizacao da amostra

Foram consideradas duas amostras de pacientes definidas pela sua
causa de morte: doenca encefélica ou outras causas. Cada amostra
¢ constituida por 201 pacientes.

Na tabela 1, sdo encontradas as distribuicdes de freqii€ncias e
porcentagens do género em cada doencga. O p-valor no rodapé da
tabela indica que as porcentagens de individuos do sexo feminino
nos dois grupos nao sao iguais, sendo menor no grupo de outras
causas.

Valores de estatisticas descritivas para a idade (anos) sao
apresentados na tabela 2, o p-valor no rodapé da tabela refere-se
ao teste de igualdade das médias das idades nos dois grupos e
indica que ndo ha diferenca significativa entre as médias. As
distribui¢des das idades nos dois grupos de doencas podem ser
visualizadas, de forma aproximada, nos box-plots apresentados na
figura 1.

Considerando as faixas etarias: 50 a 59 anos, 60 a 69 anos, 70 a
79 anos e 80 anos ou mais, obtém-se as distribuicoes de
freqli€éncias e porcentagens apresentadas na tabela 3 e 4. O p-valor
apresentado no rodapé da tabela indica que ndo ha diferenca
significativa entre as porcentagens de individuos em cada faixa
etaria nos dois grupos.

As freqiiéncias e porcentagens de individuos nas categorias de
cor, estado civil e beneficio, em cada grupo de doenca sdo
apresentadas nas tabelas 5, 6 e 7, respectivamente. O p-valor em
cada tabela indica que ndo hd diferenca significativa entre as
porcentagens de individuos nas categorias dessas varidveis nos
dois grupos definidos pela doenca.

Nao ha informacgdo sobre o uso de medicamentos para 16 (8%)
dos individuos no grupo com morte por patologia encefdlica, e
para 15 (7,5%) dos que morreram por outras causas. As
distribuicdoes de freqiiéncias e porcentagens do wuso de
medicamentos obtido com base nos individuos para os quais
havia informagdes sobre essa varidvel sdo apresentadas na tabela

23



8. Nado ha diferenca significativa entre as porcentagens de
individuos que usam medicamentos nos dois grupos (p= 0,665).

4.2. Avaliacao de fatores determinantes para morte por
doenca encefalica ou por outras causas

Além do sexo e faixa etdria ja analisadas anteriormente, foi
avaliada a associagdo entre morte por doenga encefalica ou outras
causas e etilismo, tabagismo e IMC.

Em 14 (7%) dos 201 individuos com morte por doenga encefélica
nao se tem informagdo sobre etilismo; no grupo com morte por
outras causas o numero de individuos sem informagdo € 11
(5,5%). Considerando somente os individuos para os quais se
tinha informac¢do sobre essa varidvel, foi construida a tabela 9, na
qual sdao apresentadas as distribuicoes de freqiiéncias e
porcentagens do etilismo nos dois grupos de doencas. Nao ha
diferenca significativa entre as porcentagens de individuos com
etilismo nos dois grupos (p=0,112).

Nao ha informacdo sobre o tabagismo para 12 (6%) dos que
morreram por doenca encefédlica e para 11 (5,5%) dos que
morreram por outras causas. Considerando somente os individuos
para os quais se tinha informagdo sobre essa varidvel, sao
apresentadas na tabela 10 as distribuicdes de freqiiéncias e
porcentagens do tabagismo nos dois grupos de doenca. Nao ha
diferenca significativa entre as porcentagens de individuos com
tabagismo nos dois grupos (p= 0,326).

O IMC foi inicialmente analisado como uma varidvel continua.
Valores de estatisticas descritivas para essa variavel sao
apresentados na tabela 11. As distribuicdes do IMC nos dois
grupos podem ser visualizadas de forma aproximada nos box-
plots na figura 2. O grafico aponta a ocorréncia de valores
discrepantes de IMC nos dois grupos. O p-valor abaixo da tabela
indica que os que morrem por outras causas tendem a ter maior
IMC do que os que morrem por doenca encefalica.

As causas mais freqiientes de Obito no grupo de morte por causa
encefalica (tabela 12) foram os enfartos cerebrais isquémicos
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(50,7%) e as causas hemorragicas (32,3%). A tabela 12 também
mostra as doencas responsaveis pelas mortes no grupo
comparativo e as doencgas associadas; onde se destacam o enfarto
agudo do miocardio (27,9%), as cardiopatias (23,9%) e as
neoplasias (11%).

O diabetes mellitus e a hipertensdo arterial estdo associados a
morbidade e a mortalidade e sdo responsaveis por complicacdes
cardiovasculares, encefalicas, coronarianas, renais e vasculares
periféricas.

Em nosso estudo, foram declaradas pelos responsaveis legais
pelos falecidos como fazendo parte dos antecedentes patologicos
nos grupos estudados. A tabela 12 mostra a freqiiéncia destas
doengas, sendo a hipertensdo arterial sist€mica e diabetes mellitus
referidos pelos familiares, respectivamente, em 190 casos (47%) e
37 casos (9,2%) do total de 402 estudados.
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No presente estudo foi realizada a andlise retrospectiva de 402
casos de necropsias em individuos com idade igual ou superior a
50 anos, sendo que o numero de necropsias foi inversamente
proporcional ao aumento da faixa etaria. Este fenOmeno também
fo1 descrito por outros autores (10, 15, 18) € deve-se ao fato de que em
um estudo de autdpsias, com amostra de nuimero definido, a
medida que o intervalo de tempo do estudo avanca, o nimero de
individuos vai progressivamente diminuindo através das faixas
etarias até atingir aquele que atingiu maior longevidade. Este
comportamento observado nesta amostra, estd de acordo com a
observagdao de Ramos et al. ), que destacam a veracidade de que
o principal fator de risco para a morte continua sendo a propria
idade: quanto mais se vive maior € a chance de morrer.

Os estudos sobre mortalidade em idosos submetidos a autdpsias
sdo pouco freqiientes no Brasil. Embora existam muitas
evidéncias sobre a importancia da sua realiza¢do, reconhecemos
muitas barreiras que dificultam sua execucdo: a relutancia com
que, muitas vezes, as familias e a propria comunidade médica nao
aceitam ou concordam com a realizacdo da autdpsia em idosos
por entenderem que a morte nesta idade € um fendmeno natural, o
que determina preconceitos de ordem socio-cultural @, s, 11, 15).

A 1inexisténcia de estudos, caracterizando a populacdo que chega
ao SVOC ¢ decorrente, principalmente, suas caracteristicas
socioecondmicas, pois muito provavelmente sdo pessoas
pertencentes a parcela mais humilde da popula¢do cujo acesso ao
servico de saude publica foi restrito e as institui¢des privadas
praticamente impossivel e que, em decorréncia ndo tiveram
acesso ao médico que lhes pudesse fornecer a declaracdo de 6bito
1.

Entre os valores observados na estatistica descritiva para a idade
por categoria de doenca, encontramos a média de idade de
falecimento para causa de morte encefalica de 68,6 anos e para
outras causas de 66,8 anos, o que foi considerado indistinto.
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Ao separarmos a casuistica , subgrupos quanto ao género e a faixa
etaria encontramos os resultados:

As causas por mortes encefdlicas predominaram em pessoas do
género feminino (111 casos), sendo a média de idade para o 6bito
72,5 anos. No género masculino, a morte ocorre mais
precocemente que no feminino, sendo a média de idade para a
morte 63,8 anos. No grupo por outras causas de morte € evidente
a predominancia de individuos do género masculino (124 casos),
sendo a média de idade para o falecimento 64,7 anos, enquanto
que neste mesmo grupo, foi de 70,2 anos para o género feminino.
Estes resultados demonstram que embora a idade média de
falecimento seja semelhante para os grupos morte por morte
encefdlica e por outras causas, as mulheres t€m idade nitidamente
superior as dos homens em ambos grupos e predominam no grupo
por morte encefdlica.

Continuando na analise da 1dade de falecimento, outra das
caracteristicas observadas neste estudo, foi que dentre as causas
de morte encefalica, 70 % dos homens morrem até os 69 anos e
sO 7% vive além dos 80 anos, enquanto neste mesmo grupo, a
longevidade feminina compreende 32,4% apd6s os 80 anos de
idade. Essa maior sobrevida feminina também pode ser observada
quando se estuda os motivos de morte por outras causas. Estes
dados corroboram as evidéncias epidemioldgicas de progressiva
preponderancia de mulheres com o avancar da idade, fato este que
levou Carstensen e Pasupathi, apud Goldani 2s) a declarar que “o
mundo dos muito idosos é o mundo das mulheres“. A proporcio
que as décadas se sucedem, o contingente feminino torna-se mais
expressivo, demonstrando que a sobrevivéncia além dos 80 anos
de idade € privilégio deste género.

Muito embora, tanto a populacdo masculina brasileira quanto a
feminina vém experimentando progressivo aumento da esperanca
de vida, devido aos avangos técnicos da medicina e as
transformacoes socioecondmicas, politicas e sanitarias.
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Esta diferenca entre os géneros tende a se ampliar a cada censo ).

Todos estes comportamentos descritos em relacdo ao bindémio
género e faixa etaria expressam, na pratica, o fendmeno
conhecido como transicdo demografica que, inicialmente,
caracteriza-se por reducdo acentuada da mortalidade infantil, para
posteriormente, decrescer a mortalidade nos grupos populacionais
mais avangados.

A composi¢ao étnica da populacdo brasileira € estudada pelo
IBGE com base na cor da pele, j& que a miscigenacdo do povo
brasileiro tornou dificil definir raga. De acordo com o censo
demografico de 2000, a populacdo 1dosa era formada
predominantemente por brancos, seguido por pardos e pretos. Em
nosso estudo, encontramos padrdo étnico semelhante onde a
maioria dos individuos submetidos a necropsia no SVOC foi de
cor branca (305 casos, 75,9%), sendo que os outros 97 casos
(24.1%) eram constituidos por pessoas de cor parda ou preta.

Nos Institutos Médicos Legais, por sua vez, destacam-se as
necropsias em afrodescendentes, condicdo inversa a realidade
apresentada do SVOC. Uma das possiveis explicacoes para este
fato € que os indices de mortalidade decorrentes de causas
externas sao maiores entre os individuos de cor parda e preta. Nas
causas externas, sobressaem os homicidios, com taxas de 120
obitos por 100 mil habitantes para os negros e de 60,5 para os
brancos. Outra possivel explicacao € o fato de que a informacao
sobre a cor da pele € resultado da declaracdo do responsavel legal
pelo falecido, existindo, portanto, a possibilidade de uma
influéncia subjetiva de quem declara a cor da pele alterar essa
informacao (v, 54). Neste estudo ndao houve diferenca quanto a cor
da pele entre os grupos ou demais variaveis.

A proposito do estado civil, constatamos que os resultados
encontrados sao semelhantes aos de outros estudos
epidemiologicos ja existentes, onde o estado civil predominante é
o casado, seguido pela condicdo de viuvez e finalmente os
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solteiros e separados o, 57. Esta varidvel também nao se
correlacionou a causa mortis.

A aposentadoria € uma condicdo diretamente relacionada ao
tempo de vida profissional e conseqiientemente ao processo de
envelhecimento, estando diretamente relacionada ao bindomio de
idade cronoldgica e tempo de vida profissional o, 57). A presenca
do beneficio social de amparo ao idoso foi informada pelos
familiares, tendo sido constatado que 46,3% da populacdo em
estudo, ndo era aposentada ou pensionista € que apenas 50,5%
recebiam algum beneficio de amparo social. Nao havia
informacgao sobre este dado em 3,2% dos casos.

Em relagdo ao de uso de medicamentos pela populagdo em estudo
ficou bem caracterizada que em 269 casos (72,5%) havia registro
da utilizacdo de uma ou mais farmacos pelos idosos. O consumo
de medicamentos e a polifarmacoterapia pelo idoso € freqiiente
sendo conseqii€ncia do processo de senilidade, onde se acumulam
um numero crescente de enfermidades cronico-degenerativas (1o,
2426). Na nossa casuistica ndo houve diferenca do uso de
medicamentos entre 0s grupos.

A auséncia de desordem organica € rara entre os idosos sendo a
maijoria portadora de pelo menos uma doenca cronica. As
limitagOes fisicas, depressao, perdas cognitivas, declinio sensorial
somam-se as doencas cronico-degenerativas, causando reduc¢ao na
qualidade de vida e isolamento social. Sendo assim, € grande o
interesse em definir quais sdo os fatores que influenciam no
processo de senilidade e de morte no 1doso (22, 26).

A aterosclerose representa o evento patologico fundamental das
doencgas cardiovasculares e cerebrovasculares. Silenciosa e
insidiosa progride lentamente causando complicagdes tais como:
insuficiéncia vascular periférica, enfarto cerebral, doencas
cardiaca isquémica, enfarto agudo do miocardio e morte subita.
Sua caracteristica marcante € o acimulo progressivo de lipideos,
células inflamatorias, c€lulas musculares lisas e tecido conjuntivo
na intima das artérias de médios e grandes calibres. Através deste
estudo encontramos relatados nos laudos de necropsia a presenca
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macroscopica da aterosclerose na freqii€ncia de 63,7% dos casos
de morte de causa cerebral de 64,2 nas mortes por outras causas.
Sua descri¢ao, neste trabalho, refere-se ao encontro macroscopico
desta lesdo durante as necropsias, visto que sua identificacdo é
objetiva e bem definida, representando a caracterizagdo do
acontecimento inicial de uma série de eventos fisiopatologicos
que tem como conseqiiéncia as complicagdes das doencas que
comprometem o aparelho circulatorio (7, 30, 33).

As doengas vasculares do encéfalo representam a terceira causa
de Obito nos paises desenvolvidos. Sua prevaléncia € de
aproximadamente 9 a 14 % em individuos 40 anos ou mais, sendo
que a mortalidade aumenta significativamente com a idade. Nos
estudos especificos sobre o tipo de enfartos cerebrais encontramos
cerca de 85% dos acidentes vasculares cerebrais, essencialmente,
de origem isquémica e 15% originalmente decorrentes de
hemorragia cerebral ou de evolu¢cdo de um enfarto isquémico
prévio. Estudo retrospectivo realizado com registro de necropsias
obteve prevaléncia de doencas vasculares do encéfalo em torno de
71,9% dos casos, sendo que 43 % destas autopsias correspondiam
a lesOes isquémicas cerebrais 3). Nossa prevaléncia de enfarto
cerebral isquémico no grupo de 201 casos de 6bito por causa
cerebral foi de 102 casos (50,7%) sendo que as demais necropsias
de injuria vascular cerebral eram representadas pelo enfarto
cerebral hemorragico, hemorragia meningea e aneurisma cerebral
roto com freqiiéncia de 65 casos (32,3%) conjuntamente.

O idoso € mais vulneravel as doengas cardiovasculares, pois o seu
sistema circulatorio apresenta varias alteragdes que sao frutos da
trajetoria cronoldgica da vida. A velhice ndo € doenca, mas
infelizmente vem associada a vdrias alteragOes bioldgicas que
muitas  vezes determinam  transtornos  funcionais. A
arteriosclerose, a diminui¢cdo da distensibilidade da aorta e de
outras grandes artérias, o comprometimento da conducdo cardiaca
e a reducao da funcdo barorreceptora sao exemplos de alteragcoes
cardiovasculares que aparecem com o avangar da idade (s, 30, 33).
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A principal causa de morte nos paises desenvolvidos sdo as
doencas cardiovasculares seguida pelo cincer e pelas doencas
vasculares encefélicas. A incidéncia de cardiopatia isquémica em
idosos é de aproximadamente 15% nos homens e 9% nas
mulheres. Estudos realizados através de autopsia em idosos
revelam que 70% daqueles que ultrapassaram a barreira
cronoldgica dos 90 anos apresentam uma ou mais oclusdes dos
vasos coronarianos (18). Em nossa casuistica 27,9% dos idosos do
grupo de morte por outras causas faleceram em conseqiiéncia de
enfarto agudo do miocardio. A insufici€ncia cardiaca congestiva e
suas complicacdes sdo importantes causas de internacdo e
mortalidade na populacdo idosa; sua expressio mais grave de
descompensacdo € o edema agudo de pulmio; a insufici€ncia
respiratoria subita e progressiva deste € devido ao extravasamento
de liquido seroso para o intersticio e alvéolos pulmonares, sendo
responsavel por importante hipoxia tecidual que causa sérios
danos ao metabolismo celular. Em 38,8% dos casos de morte por
outras causas neste estudo o edema pulmonar foi detectado como
causa imediata do 6bito.

Os fatores de risco para a doenc¢a coronariana sao 0S mesmos que
para a doenca vascular encefélica, sendo que o controle destes
representa a conduta mais adequada para prevengao das doengas
cardiovasculares. Dados dos estudos de Framingham, MRFIT e
PROCAM demonstraram o indiscutivel papel das dislipidemias
(LDL-colesterol elevado e  HDL-colesterol diminuido),
hipertensdo arterial sist€mica, tabagismo e diabetes mellitus como
fatores de risco independentes para a aterosclerose e conseqiiente
doenca cardiaca isquémica. Na etiologia do enfarto cerebral, a
hipertensdo arterial sist€émica € o mais importante fator de risco.
Além desses, outros fatores de risco foram descritos e
potencializam os fatores ja citados anteriormente; esses Sao
denominados fatores predisponentes. Dentre os fatores temos:
historia familiar precoce de doenca cardiaca isquémica, obesidade
(principalmente a do tipo central), sedentarismo, etnia e fatores
psicossociais. Um terceiro grupo de fatores de risco cujo papel na
aterogénese € provavel, contudo ainda ndo totalmente
demonstrado, € denominado grupo de fatores condicionais. Nesse
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grupo encontram-se triglicérides, lipoproteina (a), homocisteina,
fibrinogénio e fatores inflamatorios. Esses ultimos poderiam ser
apenas marcadores e ndo fatores de risco 27).

O tabagismo representa um grande vilao para o aparelho
circulatorio e vem sendo citado como responsavel por 1/5 das
mortes por doencas cardiacas. O habito de fumar também ¢é
responsavel por maior prevaléncia de hipertensdo arterial
sistémica, bem como tem sido francamente correlacionado com o
risco para doencas pulmonares degenerativas e com neoplasias de
diferentes sitios anatomicos, como pulmao, esdéfago e estbmago
28, 33, 35, 39. No nosso estudo a prevaléncia de tabagismo foi
indistinta nos dois grupos e ficou inferior a um terco dos casos.
Isto pode ser devido ao fato de que o informante relate apenas o
tabagismo atual e ndo aquele possa ter sido interrompido ha
algum tempo.

O consumo de bebidas alcoodlicas tem sido classificado como
problema de saude publica, associado a internacdo psiquidtrica,
aposentadoria por invalidez, absenteismo, acidente de trabalho e
de transito. Segundo Marmot e Brunner 37, a mortalidade devida
ao abuso de 4dlcool atinge 28 mil pessoas por ano na Inglaterra e
Pais de Gales. Essa mortalidade € mais acentuada entre os grandes
bebedores. Segundo Faintuch @38, 97% dos adultos ingerem
alguma quantidade de alcool e 40 a 50% dos homens tém
problemas temporarios induzidos por esse consumo sendo que
10% desenvolvem alcoolismo. A literatura cientifica relacionada
com o etilismo, contrariamente ao que se observa no tocante ao
tabagismo, ndo preconiza exclusio do consumo de bebidas
alcoolicas e, sim, o controle de sua ingestdo embora nao haja total
consenso quanto aos teores aceitaveis (e, 37, 33).

Em nosso estudo realizamos a avaliagao destes fatores para morte
por doenga encefdlica e por outras causas, observando que nao
houve diferenca significativa entre as porcentagens de individuos
com etilismo e tabagismo nos dois grupos. Devemos ressaltar que
estes dois fatores sdo amplamente prejudiciais a saude como j4
citado anteriormente, principalmente o tabagismo como um
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grande agressor do aparelho cardiovascular. Quando se realizou a
analise comparativa dos dois grupos, o uso de tabaco e de bebidas
alcoolicas nao influenciou de forma diferenciada o 6bito em um
ou outro grupo.

A obesidade € o excesso de tecido adiposo no organismo, sendo
considerada uma doenga cronica relacionada direta ou
indiretamente com algumas outras situacdes patoldgicas graves
como, principalmente, as doengas cardiovasculares e
cerebrovasculares @31 41).

E considerado obeso o individuo que apresenta IMC maior ou
igual a 30 kg/mz. Com o envelhecimento, ocorrem transformacoes
que particularizam a analise da obesidade entre os idosos. H4 uma
perda progressiva da massa magra com aumento da propor¢ao de
gordura corpoérea, além da diminui¢do da estatura, relaxamento da
musculatura abdominal, cifose e alteragao da elasticidade da pele.
Este conjunto de caracteristicas fisioldgicas leva a uma adaptagao
dos valores limitrofes do IMC, podendo assim a obesidade ser
definida em um patamar mais elevado do indice nesta faixa etaria
(31,41, 42, 45).

As conseqiiéncias do excesso de peso a saude tém sido
demonstradas em diversos trabalhos cientificos, sendo a
obesidade fator de risco para hipertensdo arterial,
hipercolesterolemia, diabetes mellitus € em conseqiiéncia das
arteriopatias e algumas formas de cancer o, 50.

Em nosso estudo, dentre os que morreram por outras causas, onde
predominaram as causas cardiovasculares, encontramos o indice
de massa corpdorea (IMC) mais elevado do que entre os que
morrem por doenca encefdlica, muito embora a média e a
mediana de ambos os grupos nao seja indicativa de obesidade ou
de sobrepeso.

A Classificacao Estatistica Internacional de Doencas e Problemas
Relacionados a Sadde (CID 10) codifica a aterosclerose e suas
complicacoes no capitulo IX (doencas do aparelho circulatorio).
O enfarto cerebral isquémico (CID10: 163), as hemorragias
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encefédlicas (CID10: 160 a 162), o enfarto agudo do miocérdio
(CID10: I21), a embolia pulmonar (CID10: 126), aneurisma de
aorta (CID10: I71) e as miocardiopatias (CID10: 142 a 143),
representam doencas com uma origem fisiopatolégica comum: a
aterosclerose (CID10: I70).

Portanto, podemos afirmar que as doencas descritas neste estudo,
classificadas pelo CID 10 como devidas ao comprometimento do
aparelho circulatorio, representam a mais importante causa de
obito em idosos submetidos a necropsia no SVOC. Quando
agrupamos as doencas resultantes desse comprometimento
vascular, observamos que a somatoria das cerebrovasculares (167
casos) do grupo de causas de morte encefdlica e das doengas
cardiovasculares (126 casos) do grupo de O&bitos por outras
causas; representa 293 casos (73 %) de um total de 402 casos de
mortes de pré-idosos e 1dosos.

Na realidade, as doencas do aparelho circulatério representam a
principal causa de 6bito na populagdo brasileira desde 1980. Este
mesmo fato se repete em meio a populacdo idosa, tendo sido em
1980 responsavel por 46,8 % dos o6bitos e, em 2000, por 36,8%,
segundo o Ministério da Sauide 2. Neste estudo, 73% dos
individuos submetidos a autopsia morreram de causa vascular,
possivelmente devido ao fato de que o SVOC ¢é centro de
referéncia para casos de morte subita, ou seja, aquela definida
como morte instantdnea ou a que ocorre dentro de 24 horas do
inicio dos sinais e sintomas. Devemos lembrar que a morte subita
¢ principal causa de encaminhamento de 6bitos ao SVOC, sendo
esta uma das principais funcOes desta instituicdo: o
esclarecimento da causa mortis de quem faleceu sem a devida
assisténcia médica.

Durante a realizacdo deste estudo passamos por algumas
dificuldades na coleta de dados nos prontudrios eletronicos do
SVOC. Julgamos oportuno descrevé-los, bem como propor
possiveis formas de minimiza-los visando o aprimoramento deste
ambiente para futuras pesquisas.
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Muitos laudos, com descri¢des resumidas e, as vezes, incompletas
que deixaram duvidas sobre a classificacdo das doengas, podemos
citar como exemplo o fato de que nesta prevaléncia de 50,7% de
casos de lesdo vascular cerebral classificado macroscopicamente
como enfarto cerebral isquémico, talvez também existam casos de
injuria hemorrégica cicatrizada visto que inicialmente o processo
fisiopatoldgico destas duas entidade nosoldgicas € diferenciado e
a seguir convergem para uma resolu¢do semelhante. O enfarto
cerebral i1squémico € consequente a oclusio de uma artéria
geralmente por trombose, enquanto no enfarto hemorragico, a
embolia arterial associada a hipertensdo arterial sist€mica ¢é
responsavel pela seqiiéncia de eventos que determina a instalacdo
da hemorragia. A medida que tais injurias evoluem por semanas e
meses, tanto em um quanto no outro, ocorre amolecimento com
formacdao de pseudocisto e tecido glial de cicatrizagdo. A
diferenca de um para o outro reside no fato de que no pseudocisto
do enfarto cerebral hemorragico cicatrizado ocorre deposicdo de
hemossiderina, que pode ser identificada, macroscopicamente,
durante as necropsias. Como nem sempre a presenga deste
pigmento € relatada no laudo, existe a possibilidade de que alguns
casos de enfarto cerebral hemorrdgico cicatrizado tenham sido
classificados, macroscopicamente, como 1squémicos.

As descricoes dos laudos sdo tao resumidas ou excessivamente
objetivas que deixam muitas vezes de descrever a presenca de
edema cerebral que classificaria um enfarto cerebral como agudo
ou sua auséncia que o caracterizaria como antigo. Da mesma
forma, a auséncia do relato de determinados sinais, como a
existéncia de hemossiderina caracteristica de resolucdo de
processo hemorrigico, pode gerar confusdo ao pesquisador que se
baseia exclusivamente no laudo sem ter participado da autdpsia,
tentando responder a perguntas referentes ao tempo de existéncia
da lesdo ou mesmo quanto a sua origem isquémica ou
hemorragica.

Como sugestao para favorecer a realizacao de mais pesquisas com
os dados de autOpsia, talvez fosse interessante a criagdo de um
formulario padronizado e objetivo para confec¢do do laudo
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necroscopico, onde os registros das informagdes seguiriam um
protocolo pré-estabelecido.

Outra dificuldade encontrada foi referente ao grau educacional
dos individuos, fator de suma importancia para planejamento das
acoes em saude., Infelizmente, ndo nos foi possivel apresentar
estes resultados neste estudo, pois nao ha informagao nos laudos a
respeito deste dado soécio-demogréafico visto que na ocasido da
coleta de dados com os familiares, este ndo € solicitado pelos
funcionarios do SVOC.

Sabemos que o registro do nivel educacional permite avaliar a
taxa de analfabetismo, importante indicador social. Além disso, a
sua determinagdo permite tragar mais eficazmente o perfil de
escolaridade da populagao alvo e, para tal, acreditamos que este
indicador social deva constar nas declaragdes de 6bito do SVOC.

Nao € nossa pretensdo julgar que este estudo esclareca a plena
realidade das causas de 6bitos nos individuos que envelhecem na
cidade de Sdo Paulo, mas podemos afirmar que ele reflete a
veracidade da populacao submetida a esta pesquisa no periodo de
tempo de investigacdo, tendo a esperanca de que este trabalho seja
uma centelha de luz que possa indicar o caminho para outros
avangos cientificos nesta drea.
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. As doencas vasculares encefdlicas e as doencas
cardiovasculares t€m uma prevaléncia elevada dentre os
casos submetidos a autopsia, constituindo-se em causa
mortis de 83% dos casos do grupo de falecimento por
causa encefélica e 62,8% dos casos no grupo comparativo.

. As mortes por causa cerebral predominam no sexo
feminino e aquelas de causa cardiovascular no masculino,
sendo que a idade de morte destes foi mais precoce que a
do sexo oposto.

. Ao contrario do que ocorre em mortes por causas externas,
neste estudo encontramos a franca maioria dos individuos
(305 = 75,9%) submetidos a necropsia no SVOC com cor
da pele referida como branca

. Embora a media dos IMCs tenha sido normal em ambos
grupos, este foi maior dentre as mortes por outras causas.

. Hipertensdo artéria sistemica, diabetes mellitus, tabagismo
e etilismo foram referidos pelos familiares em frequéncia a
semelhantes nos dois grupos, embora possam ter sido
subestimados pelo desconhecimento das enfermidades ou
pela interrupcdo atual de habitos deletérios que perduraram
por décadas.

. A 1dentificacdo dos fatores de risco modificaveis
(hipertensao arterial sist€mica, obesidade, tabagismo,
etilismo) para o 6bito em ambos os grupos, demonstra a
importancia da sua prevencdo visando o aumento da
longevidade e da qualidade de vida de quem envelhece.
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Tabela 1- Distribuicdes de freqiiéncias e porcentagens do género
por categoria de doenca (F= feminino; M= masculino)

Sexo
Doenga F M Total
Encefélica 111 90 201
552% 44,.8% 100,0%
Outras 77 124 201
383% 61,7% 100,0%
Total 188 214 402

46,8%  53,2% 100,0%

p=0,001

Tabela 2- Valores observados de estatisticas descritivas para a
idade por categoria de doenca

Doencga N Média Desvio padrao  Minimo Mediana Maximo
Encefilica 201 68,6 12,3 50 68 99
Outras 201 66,8 11,5 50 65 96
Total 402 67,7 11,9 50 66,5 99
p=0,134
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Tabela 3- Distribuicdes da faixa etaria e género.

Morte de causa
cerebral

Morte de outras
causas

Faixa etaria e
idades medias

Masculino/Feminino
% da amostra

Masculino/Feminino
% da amostra

50 a 59 anos 33/21=1,57 50/20=2,5
Média -53,9 anos 54 =26,8% 70 =34,8%
60 a 69 anos 30/27=1,11 34/12=2.,83
Média — 64,4anos 57 =28,3% 46 = 22,8%
70 a 79 anos 21/27=0,77 25/28=0,89
Média—- 74,1 anos 48 =23.8% 53 =26,3%
80anos ou + 06/36=0,16 15/17=0,88
Média- 86,8 anos 42 =20,9% 32 =15,9%
Total 90/111=0,81 124/77= 1,64

Média Masc. = 63,8a
Média Fem. = 72,5a.
p<0,001

Média Masc. = 64,7a
Média Fem. = 70,2°
p=0,001

53




Tabela 4- Distribui¢des de frequéncias e porcentagens da faixa

etaria por categoria de Doenca.

Faixa etaria
Doenca 50a59 60a69 70a79 80ou+ Total
Encefélica 54 57 48 42 201
269% 28,4% 239% 20,9% 100,0%

Outras 70 46 53 32 201
348% 229% 264% 159% 100,0%
Total 124 103 101 74 402

30,8% 25,6% 25,1% 18,4% 100,0%

p=0,184

Tabela 5- Distribui¢des de frequéncias e porcentagens da cor por

categoria de Doenca (B= branca; P= preta; Pa=parda)

Cor
Doenca B P Pa Total
Encefilica 150 22 29 201
74,6% 10,9% 14,4% 100,0%
Outras 155 14 32 201
771%  7,0% 15,9% 100,0%
Total 305 36 61 402

759%  9,0%  15,2% 100,0%

p=0,364
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Tabela 6- Distribui¢des de frequéncias e porcentagens do estado
civil por categoria de Doenga (I= ignorado; C= casado; S=
separados; So=solteiros; V=viluvo)

Estado civil

Doencga I C S So A% Total
Encefilica 6 74 9 50 62 201
3,0% 36,8% 4,5% 249% 30,8% 100,0%
Outras 6 90 15 43 47 201
3,0% 44.8% 75% 21,4% 234% 100,0%
Total 12 164 24 93 109 402
3,0% 40,8% 6,0% 23,1% 27,1% 100,0%
p=0,227

Tabela 7- Distribuicdes de frequéncias e porcentagens do
beneficio por categoria de Doenca (I= ignorado; N=nao; S=sim)

Beneficio

Doenca I N S Total
Encefilica 6 91 104 201
30% 453% 51,7% 100,0%

Outras 7 95 99 201
35% 473% 49,3% 100,0%

Total 13 186 203 402
32%  46,3% 50,5% 100,0%

p=0,867
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Tabela 8- Distribuicao de frequéncias e porcentagens do uso de
medicamentos por categoria de Doenca

Uso de
medicamentos
Doenca Nao Sim  Total
Encefilica 49 136 185
26,5%  73,5% 100,0%
Outras 53 133 186
28,5%  71,5% 100,0%
Total 102 269 371

27.5%  72,5% 100,0%

p=0,665

Tabela 9- Distribuicdo de frequéncias e porcentagens do etilismo
por categoria de Doenga

Etilismo

Doenga Nao Sim  Total
Encefalica 148 39 187
79,1%  20,9% 100,0%

Outras 137 53 190
72,1%  27,9% 100,0%

Total 285 92 377
75,6%  24,4% 100,0%

p=0,112
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Tabela 10- Distribuicio de frequéncias e porcentagens

tabagismo por categoria de Doenca.

Tabagismo
Doenca Nao Sim Total

Encefélica 138 51 189
73,0% 27,0%  100,0%

Outras 130 60 190
68,4% 31,6%  100,0%

Total 268 111 379
70,7% 29,3%  100,0%

p=0,326

do

Tabela 11- Valores de estatisticas descritivas para o IMC por

categoria de Doencga

Doenca N Média Desvio Minimo Mediana Maéaximo
padrdo
Encefalica 201 22,9 4,5 12,8 22,8 46,7
Outras 201 23,8 4,2 13,8 23,5 40,8
Total 402 23,3 4,3 12,8 23,4 46,7
p=0,019
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Tabela 12- Distribuicdes da causa mortis, doencas preexistentes a
necropsia e achados necroscopicos

Doenca responsavel pelo | Morte de causa cerebral Morte de outras causas
obito
Enfarto cerebral Enfarto agudo
Isquémico do miocardio
102/50,7% 56/27,9%
Causas hemorrégicas | Outras cardiopatias
65/32,3% 48/23,9%
Tumores encefilicos | Neoplasias
17/8,3% 24/11,9%
Outras causas | Pneumonias
17/8,5% 15/7,5%
kst skoskok skokokoskskok skek Trombo embolia
Pulmonar
11/5,5%
R R sk ok ok Aneurisma roto de
aorta
11/5,5%
skskeoske skeoskosk stk keskeskokeskok Outras doengas
pulmonares
15/7,5%
skske sk skt ok stk ke skeskokeskok Outras causas
21/10,4%
Total 201/100% 201/100%
Doencas preexistentes a N/ % N/ %
necropsia
Hipertensao arterial sist€émica 98/48% 92/46,3%
Diabetes mellitus 14/6,9% 23/11,4%
Achados necroscépicos N/ % N/ %
Aterosclerose 128/63,7% 129/64,2%
Edema cerebral 118/58,7% HRER R
Enfarto do miocardio antigo 13/6,5% 02/1,5%
Neoplasias (exceto SNC) 13/6,5% 04/02%
Pneumonias 20/10% 18/09%
Edema Pulmonar 22/10,9% 78/38,8%
Outras doengas pulmonares 22/10,9% 05/2,5%
Cardiopatias 63/31,3% 18/09%
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Figura 1- Box-plots para a idade por categoria de Doenca
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Figura 2- Box-plots para o IMC por categoria de Doenca
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