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RESUMO  
 

INJÚRIAS TRAUMÁTICAS EM PRIMATAS NÃO-HUMANOS NO DISTRITO 

FEDERAL E ENTORNO: CARACTERIZAÇÃO ANATOMOPATOLÓGICA E 

DISTRIBUIÇÃO ESPAÇO-TEMPORAL. Discente Rafaela Magalhães Barros. Orientador 

Dr. Márcio Botelho de Castro. Universidade de Brasília – DF. 

 

Em primatas não humanos (PNHs) de vida livre, as lesões traumáticas são frequentes e 

geralmente associadas a fatores antropogênicos. Os macacos são forçados a cruzar elementos 

perigosos e sofrem graves lesões físicas (ou morrem), como consequência de serem 

eletrocutados, atropelados, predados por carnívoros ou sofrerem agressão humana direta. Com 

o objetivo de determinar a frequência, distribuição anatômica e caracterizar os padrões das 

lesões traumáticas, foi realizado um estudo retrospectivo nos arquivos do Laboratório de 

Patologia e Perícia Veterinária na Universidade de Brasília (LPPV-UnB). Foram analisados 

os resultados de necropsia e os registros fotográficos de primatas não humanos; as lesões 

traumáticas foram separadas em traumas por energias de ordem física (eletrocussões) e por 

energias de ordem mecânica, segregando em traumas contusos (trauma local, 

politraumatismo) e perfurocontusos (predação por carnívoro e lesão por projétil de arma de 

pressão/fogo). Entre 2019 e 2022, a eletrocussão foi responsável por 16,5% das mortes nos 

PNHs, afetando principalmente os saguis de tufos pretos. Os PNHs adultos, 

independentemente do sexo, foram predominantemente afetados, principalmente no período 

chuvoso. Os membros foram as partes do corpo majoritariamente afetadas, sendo comuns 

lesões duplas, triplas ou múltiplas. Os achados macroscópicos incluíram principalmente 

queimaduras graves (Grau III e IV), com lesões ulcerativas, bolhas, exposição óssea, pelos 

chamuscados e exposição muscular. Os exames microscópicos revelaram necrose epidérmica, 

homogeneização das fibras de colágeno, núcleos epidérmicos distendidos, bolhas (aspecto de 

favo de mel epidérmico), necrose muscular, metalização da pele, hemorragia e congestão em 

órgãos internos. Os traumas por energia de ordem mecânica representaram 30,2% das 

necropsias realizadas nos PNHs, durante o período de 2018 e 2023. A maior frequência foi na 

espécie Callithrix penicillata, adultos, sem distinção para o sexo. As lesões contusas foram 

mais encontradas e a cabeça foi a região mais acometida. Fraturas foram achados frequentes, 

com predominância de fraturas completas e fechadas, sem diferença significativa quanto ao 

número de fragmentos (simples ou cominutivas). Além da cabeça, os principais ossos 

acometidos foram os longos — especialmente o fêmur —, além do púbis e das costelas. As 

lesões encefálicas consistiram, predominantemente, em hemorragias e/ou lacerações 
associadas à perda de massa encefálica. No tórax, as alterações mais recorrentes foram 

hemorragia pulmonar e hemotórax, enquanto na cavidade abdominal/pélvica destacaram-se o 

hemoperitôneo e a laceração hepática. Lesões perfurocontusas estiveram majoritariamente 

relacionadas à predação por carnívoros. Casos de agressão intraespécie e ferimentos por 

armas de pressão foram observados em apenas dois indivíduos, respectivamente. Esses 

achados reforçam a necessidade de estratégias inovadoras para a proteção de primatas não 

humanos em ambientes antropizados, incluindo ações de educação ambiental voltadas à 

mitigação de traumas e à promoção da conservação das espécies em paisagens dominadas por 

atividades humanas. 

 

Palavras-chave: Eletrocussão, Lesão contusa, Lesão perfurocontusa 

 



xi 
 

 

ABSTRACT 
 

TRAUMATIC INJURIES IN NON-HUMAN PRIMATES IN THE FEDERAL 

DISTRICT AND SURROUNDINGS: ANATOMOPATHOLOGICAL 

CHARACTERIZATION AND SPATIAL-TEMPORAL DISTRIBUTION. Student 

Rafaela Magalhães Barros. Advisor mr. Márcio Botelho de Castro. University of Brasilia – 

Federal District. 

 

In free-living non-human primates (NHPs), traumatic injuries are frequent and usually 

associated with anthropogenic factors. Monkeys are forced to cross dangerous elements and 

suffer serious physical injuries (or die) as a result of being electrocuted, run over, preyed upon 

by carnivores or suffering direct human aggression. In order to determine the frequency, 

anatomical distribution and characterize the patterns of traumatic injuries, a retrospective 

study was carried out in the archives of the Laboratory of Veterinary Pathology and Expertise 

at the University of Brasilia (LPPV-UnB, in Portuguese). Necropsy results and photographic 

records of non-human primates were analyzed; traumatic injuries were separated into traumas 

caused by physical energies (electrocutions) and mechanical energies, segregate into blunt 

trauma (local trauma, polytrauma) and perforoblunt trauma (predation by carnivores and 

injuries caused by pressure/firearm projectiles). Between 2019 and 2022, electrocution was 

responsible for 16.5% of deaths in NHPs, mainly affecting black-tufted marmosets. Adult 

PNHs, regardless of gender, were predominantly affected, especially during the rainy season. 

The limbs were the most affected parts of the body, with double, triple or multiple injuries 

being common. Macroscopic findings included mainly severe burns (Grade III and IV), with 

ulcerative lesions, blisters, bone exposure, singed hair and muscle exposure. Microscopic 

examinations revealed epidermal necrosis, homogenization of collagen fibers, distended 

epidermal nuclei, blisters (epidermal honeycomb appearance), muscle necrosis, metallization 

of the skin, hemorrhage and congestion in internal organs. Mechanical energy trauma 

accounted for 30.2% of the necropsies carried out in NHPs, between 2018 and 2023. The 

highest frequency was in the Callithrix penicillata species, adults, without distinction for sex. 

Blunt injuries were more frequently found, and the head was the most affected region. 

Fractures were frequently observed, with a predominance of complete and closed types, and 

no significant differences in fragment count (simple vs. comminuted). In addition to the skull, 

the most affected bones were long bones—particularly the femur—as well as the pubis and 

ribs. Encephalic injuries primarily consisted of hemorrhage and/or laceration, often associated 
with loss of brain mass. Thoracic lesions were mainly characterized by pulmonary 

hemorrhage and hemothorax, whereas in the abdominal/pelvic cavity, hemoperitoneum and 

hepatic laceration were the most common findings. Penetrating injuries were predominantly 

associated with carnivore predation. Intraspecific aggression and injuries caused by air guns 

were each observed in only two individuals. These findings underscore the need for 

innovative strategies to protect non-human primates living in anthropogenic environments, 

including public education initiatives aimed at mitigating traumatic injuries and enhancing 

conservation efforts in human-dominated landscapes. 

 

Keywords: Electrocution, Blunt injury, Perforating blunt injury 
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1. INTRODUÇÃO  

 

 

Em primatas não humanos (PNHs) de vida livre, as lesões traumáticas são 

importantes e prevalentes, geralmente associadas a fatores antropogênicos (Ehlers et al., 

2021; Dias et al., 2022; Oliveira et al., 2022). O ambiente natural dos animais selvagens está 

cada vez mais reduzido devido ao acentuado e acelerado processo de urbanização (Pereira, 

2011). O rápido crescimento da população humana exerce uma carga extrema sobre a base de 

recursos naturais para a produção de alimentos, água e espaço de vida (Lambin & Meyfroidt, 

2011), isso por sua vez tem consequências significativas para primatas nativos (Estrada et al., 

2012).  

A maioria das espécies de primatas apresenta flexibilidade de comportamentos 

e, ao viver em habitats modificados pelo humano, frequentemente ajustam suas dietas e 

comportamentos (Corrêa et al., 2018).  Os Callithrix spp, vulgarmente conhecidos como 

saguis, são pequenos primatas arborícolas que vivem em diversos ecossistemas. Possuem 

ampla distribuição geográfica, sendo encontrados em países da América Central e do Sul, do 

Panamá ao sul do Brasil. Nos biomas brasileiros, adaptam-se a diferentes condições 

ambientais, como o sagui-de-tufo branco (Callithrix jacchus, Linnaeus, 1758) que habita a 

Caatinga e a Mata Atlântica, enquanto o sagui-de-tufo-preto (Callithrix penicillata), embora 

também seja encontrado nessas regiões, ocupa principalmente o Cerrado (Oliveira et al., 

2022). Esta espécie tem alta capacidade de sobreviver em habitats fragmentados urbanizados, 

adaptando-se bem às mudanças antropogênicas (Goulart et al., 2010).  

Contudo, tais ambientes antropogênicos oferecem grandes riscos a 

sobrevivência de primatas não humanos (Pereira et al., 2020).  Quando os macacos urbanos 

mudam de um canteiro para outro, eles são frequentemente forçados a cruzar elementos 

perigosos e sofrem graves lesões físicas (ou morrem) como consequência de serem 
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atropelados, eletrocutados, predados por carnívoros ou por agressão humana direta (Kumar & 

Kumar, 2015; Sinha & Vijayakrishnan, 2017; Pereira et al., 2020).   

Estratégias inovadoras são necessárias para proteger primatas que vivem dentro 

da comunidade antropogênica (Lindshield, 2016), assim como a educação das pessoas é uma 

ação necessária a ser realizada a fim de minimizar muitos efeitos (Buss et al., 2015). 

 

 

1.1. Problemática e Relevância 

 

 

Estudos retrospectivos são fundamentais para elucidar e correlacionar dados 

que auxiliem no maior conhecimento sobre determinado fator. Injúrias traumáticas em 

primatas não humanos é uma realidade do cenário atual, contudo uma temática pouco 

abordada. Identificar o tipo de lesão mais frequente, bem como suas características 

anatomopatológicas, é fundamental para auxiliar no diagnóstico e contribuir para um 

consenso entre os profissionais que enfrentam o desafio de interpretar e correlacionar lesões 

traumáticas com suas possíveis etiologias, como ocorre nos casos de eletrocussão. 

Outrossim, a hipótese é que este tipo de caracterização possa fornecer subsídios 

para planejamento de medidas profiláticas, com relevância para saúde única; em razão da 

relação entre ações antropogênicas com alterações ambientais e consequente prejuízo na vida 

dos primatas. Não obstante, a vida humana também pode ser indiretamente impactada, por 

exemplo, pela ameaça de colisões entre veículos e primatas que cruzam estradas, bem como 

pelo risco de que animais traumatizados carreguem doenças concomitantes com potencial 

zoonótico. 
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1.2 Objetivos 

 

 

I. Realizar um estudo anatomopatológico a partir do acervo com primatas não-humanos 

(PNHs) de vida livre, oriundos do Distrito Federal e entorno, que foram encaminhados ao 

Laboratório de Patologia e Perícia Veterinária da UnB (LPPV-UnB), durante o período de 

2018 a 2023; 

II. Caracterizar e classificar as injúrias traumáticas fatais em primatas não-humanos de acordo 

com seu aspecto macroscópico, associando com possíveis etiologias de acordo com a 

distribuição corporal e padrões de lesão; 

III. Caracterizar as injúrias por eletrocussão em primatas não-humanos de acordo com seu 

aspecto microscópico; 

IV. Fornecer subsídios para planejamento de medidas profiláticas, com relevância para saúde 

única. 

V. Mapear o local provável onde os animais sofrem as injúrias traumáticas (distribuição 

espaço-temporal). 

VI. Reconhecer o trauma como uma importante causa morte diante todos os diagnósticos no 

LPPV-UnB. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

A traumatologia é fundamental para elucidar as formas de agressão sofridas 

pelos animais. O conceito de trauma pode ser definido como o resultado de uma ação 

vulnerante que possui energia capaz de produzir a lesão observada (Sabes et al., 2016). Uma 

lesão, em termos gerais, refere-se a qualquer dano ou alteração incomum nos órgãos, tecidos, 

estruturas do corpo ou células. Pode ser causada por diversas fontes, incluindo traumas (Del 

Campo, 2009). Convencionou-se chamar de energia, a ação ou modo pelo qual uma força ou 

substância age no indivíduo produzindo um dano ou lesão (Sálvia & Moura, 2021). As 

energias causadoras de lesões podem ser classificadas em ordem mecânica, física, química e 

físico-química. (Sabes et al., 2016). 

 

 

2.1 Traumas Por Energias De Ordem Física 

 

 

As energias de ordem física são aqueles capazes de modificar o estado físico 

podendo provocar lesões corporais ou morte, são compreendidas entre eletricidade, 

temperatura, pressão e radiação (Del Campo, 2009). 

Eletricidade são lesões que se ocasionam pelo efeito de corrente ou descarga 

elétrica dividindo-se em duas modalidades sendo elas: eletricidade natural ou atmosférica e 

eletricidade artificial ou industrial. A eletricidade atmosférica, representada por raios, pode 

provocar fulminação (danos letais) ou fulguração (danos corporais). Por outro lado, a 

eletricidade industrial (ou artificial) é a eletricidade dinâmica, representada por correntes 

contínuas ou alternadas, e pode provocar lesões denominadas eletroplessão ou eletrocussão 

(Munro & Munro, 2008). 
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Investigações de lesões elétricas e por raios são relativamente infrequentes no 

diagnóstico de patologia veterinária. Na maioria dos casos, contatos acidentais com correntes 

elétricas são a causa da morte (Schulze et al., 2016). 

 

 

2.1.1 Eletrocussões 

 

 

A eletricidade é uma parte onipresente e indispensável da civilização moderna 

(Esselman et al., 2006). Correntes elétrica são regularmente aplicadas a animais, como 

eletrocussão no abate ou eletrocauterização como ferramenta cirúrgica. Além disso, o contato 

de animais com correntes elétricas pode ocorrer acidentalmente (Dettmeyer et al., 2014). 

Acidentes por eletrocussão envolvendo animais silvestres são divulgados pela 

mídia, entre profissionais que lidam com essa categoria de animais, bem como por pessoas 

que muitas vezes presenciam essas ocorrências em estradas ou mesmo no perímetro urbano 

(Gering et al., 2017).  No entanto, a verdadeira ocorrência de eletrocussão é difícil determinar 

porque a maioria dos casos provavelmente não é relatada (Mann, 2009; Ros et al., 2015). 

Todas as espécies são suscetíveis à eletrocussão e a taxa de letalidade 

normalmente é elevada (Ozmen & Haligur, 2007). Dentre os mamíferos silvestres, espécies 

arborícolas são altamente vulneráveis a esses acidentes. Os pontos de perigo de eletrocussão, 

em geral, estão relacionados às bordas da mata e áreas antropizadas, devido ao deslocamento 

de animais silvestres em busca de alimentos ou simplesmente pela travessia (Gering et al., 

2017). Eles podem permanecer grande parte do tempo nas copas das árvores e, em alguns 

casos, sobem em postes ou movimentam-se em fios da distribuição elétrica próximos ao seu 

habitat (Almeida et al., 2022). Ademais, também podem se movimentar no solo, possuindo 

acesso à fios de eletricidade caídos no chão, tornando-os vítimas em potencial de descargas 

elétricas (Diniz et al., 1995).  

As correntes elétricas que entram no corpo de um animal percorrem 

normalmente o caminho mais curto desde a fonte de contato até o contato com o solo ou 

ponto de saída (Knight, 2004). As lesões podem estar ausentes ou podem incluir 

desenvolvimento precoce ou localizado de rigor mortis, sinais de insuficiência circulatória 

aguda ou queimaduras termoelétricas graves (Schulze et al., 2016). O choque elétrico de alta 

tensão frequentemente é fatal por causar ferimentos graves no corpo do animal (Almeida et 

al., 2022). 
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Mecanismos letais podem envolver o coração com fibrilação ventricular, os 

músculos respiratórios ou centros respiratórios do tronco encefálico com paralisia/cessação 

respiratória (Byard, 2023). A exposição a correntes elétricas de alta tensão na forma de 

eletrocussão causa choque nervoso súbito com inconsciência ou morte imediata (Hussmann et 

al., 1995). Na eletrocussão, tanto o choque neurogênico quanto o cardiogênico podem ocorrer 

devido ao impacto da corrente elétrica no sistema nervoso e no coração. No choque 

neurogênico, há uma falha no sistema nervoso em controlar o tônus vascular, levando a 

vasodilatação e hipotensão (Dave et al., 2023). Já o choque cardiogênico resulta da falência 

do coração em bombear sangue de forma eficaz, comprometendo a perfusão dos órgãos 

(Kumar et al., 2008). 

Casos de eletrocussão em animais silvestres admitidos nos serviços de urgência 

e emergência de hospitais veterinários, CETAS ou zoológicos, resultam em custo 

extremamente elevado para manutenção dos pacientes em tratamento e apresentam alto 

número de mortalidade (Gering et al., 2017). Mesmo quando os animais sobrevivem, muitas 

vezes sofrem queimaduras graves e amputações (Hussmann et al., 1995), deixando os 

indivíduos sequelados, inviabilizando o retorno do espécime ao seu habitat (Gering et al., 

2017). Macacos eletrocutados em um esforço para acalmar a dor, mordem suas feridas, e uma 

infecção acaba matando-os. Os sinais nervosos podem, no entanto, persistir após recuperação 

do choque (Hussmann et al., 1995). 

 

 

2.1.1.1 Fisiopatogenia  

 

 

A fisiopatologia das lesões elétricas não é bem compreendida, pois uma 

infinidade de variáveis participa dos processos lesivos que não podem ser medidas ou 

calculadas, consequentemente, os padrões de lesão são imprevisíveis e diferem em cada caso 

de acidente elétrico (Price & Cooper, 2013).  

Eletricidade é o fluxo de elétrons através de um condutor. Um objeto que coleta 

elétrons torna-se carregado negativamente e, quando os elétrons se afastam desse objeto 

através de um condutor, eles criam uma corrente elétrica. A força que faz com que os elétrons 

fluam é a voltagem. Qualquer coisa que impeça o fluxo de elétrons através de um condutor 

cria resistência (Koumbourlis, 2002).  



8 
 

A eletricidade é um fenômeno caracterizado pelo fluxo de elétrons entre dois 

pontos que possuem potenciais diferentes. O fluxo ou corrente é medido em amperes (A) e a 

quantidade de corrente é diretamente proporcional à diferença de potencial, medida em volts 

(V), e inversamente proporcional à resistência (R), medida em ohms. Em outras palavras, 

quanto maior a tensão e menor a resistência, maior a corrente que flui. Isso é resumido pela lei 

de Ohm: A = V/R. A corrente pode ser direta (DC) onde o fluxo de elétrons é em uma direção, 

ou alternada (AC) onde o fluxo é periodicamente invertido (Byard, 2023). 

A tensão é geralmente dividida em baixas tensões (<1000 V), altas tensões 

(>1000 V) (Wick et al., 2006; Arnoldo & Purdue, 2009; Price & Cooper, 2013). Embora a 

eletricidade seja essencial para o funcionamento de tantas máquinas e dispositivos na 

sociedade moderna, ela também pode ter efeitos negativos significativos nos organismos 

vivos se eles se tornarem parte de um circuito elétrico, seja por acidente ou intencionalmente 

(Wick et al., 2006).  

O conjunto de eventos fisiopatológicos resultantes da ação/passagem de uma 

corrente elétrica através do corpo é definido como choque elétrico (Al- Alousi, 1990). O 

termo 'eletrocussão' define as lesões elétricas que resultam em morte (Lee et al., 2000). 

As lesões por eletricidade ocorrem, principalmente, por três mecanismos: (a) o 

efeito direto da corrente elétrica nos tecidos do corpo; (b) a conversão de energia elétrica em 

energia térmica, resultando em queimaduras superficiais e profundas; (c) lesão mecânica 

devido à contração muscular ou como complicação de queda após eletrocussão (Lee et al., 

2000). Há autores que ainda consideram uma quarta teoria, a eletrostática, na qual postula-se 

que as cargas elétricas acumuladas no corpo da vítima resultam em efeitos eletrostáticos, que 

produzem força expansiva dos tecidos causando ondas de descompressão sob a pele, como é 

apoiado pelos achados de ruptura de tecidos nas necropsias. A quinta teoria é a vascular, que 

afirma que a vasoconstrição causa manifestações agudas, enquanto os sinais clínicos tardios 

são causados por lesão na túnica íntima e trombose posteriores (Sparic et al., 2016). 

A gravidade das lesões é determinada por diversos fatores, dentre os quais se 

destacam: a intensidade, a voltagem, o tipo/padrão da corrente (alternada ou contínua), o 

tempo de exposição (duração do contato), a resistência dos tecidos, o caminho da corrente, a 

extensão do envolvimento (tamanho da área de contato) (Lee et al., 2000; Magarão et al., 

2011; Schulze et al., 2016) e a suscetibilidade individual (Arnoldo & Purdue, 2009), como a 

constituição da vítima (Ozmen & Haligur, 2007). 
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• Intensidade: a amperagem é o fator mais importante em lesões por eletrocussão; está 

diretamente relacionado à tensão e indiretamente relacionado à resistência. Quanto 

mais corrente passa pelo corpo, maior será o dano produzido. A exposição a uma 

corrente mais baixa durante um longo período causa mais danos do que a exposição a 

uma corrente mais alta por um período mais curto período (Merk & Miller, 2013). 

 

• Voltagem: a tensão da eletricidade é outro fator em eletrocussão, quanto maior a 

tensão, maior será a quantidade de eletricidade que passa (Knight, 2004). Embora 

tanto a alta quanto a baixa voltagem possam causar morbidade e mortalidade 

significativas, a alta voltagem resulta em maior fluxo de corrente e, portanto, tem 

maior potencial de destruição tecidual, levando a grandes amputações e perda tecidual 

(Kumar & Kumar, 2015). Em alguns casos, uma voltagem menor aplicada a um tecido 

de baixa resistência pode gerar mais corrente e ser mais prejudicial do que uma 

voltagem mais alta aplicada a um tecido de alta resistência (Wright & Davis, 1980). 

Os acidentes de baixa tensão são geralmente situações de contato direto. Em acidentes 

de alta tensão, pode ocorrer arco elétrico, que é o tipo de lesão mais devastadora. Um 

arco elétrico envolve a passagem de eletricidade pelo ar. Se o arco não entrar em 

contato direto com a vítima, lesões indiretas podem resultar de potenciais de passo e 

toque ou de calor, pois um arco facilmente atinge temperaturas > 2500ºC. Quando o 

arco entra em contato com a vítima, podem ocorrer queimaduras severas devido ao 

calor do arco, aquecimento eletrotérmico dos tecidos e formação de chamas após a 

ignição de roupas, cabelos, penas ou materiais ambientais (Fish & Geddes, 2009).  

Pacientes com lesões elétricas de alta voltagem correm risco de dano tecidual 

profundo e síndrome compartimental. Compartimentos apertados e necrose muscular 

podem se desenvolver durante as primeiras 48 horas após a lesão. O edema dentro da 

fáscia muscular danificada, pode aumentar a pressão a ponto de comprometer o fluxo 

sanguíneo muscular. A perda de pulsos é um dos últimos sinais da síndrome 

compartimental (D’Amato et al., 1994). 

 

• O tipo de circuito também influencia a extensão dos danos. Na corrente alternada, a 

direção do fluxo de elétrons muda rapidamente de forma cíclica, por exemplo, padrão 

corrente doméstica de 110V flui a 60 ciclos por segundo (60 Hz). A corrente contínua, 

por outro lado, flui constantemente em uma direção através do potencial. Exemplo de 

entidades que produzem ou transportam corrente contínua incluem baterias, sistemas 
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elétricos automotivos, linhas de energia de alta tensão e relâmpagos (Spies et al., 

2006). As correntes alternadas (AC) e rotativas (RC) são cerca de 3 vezes mais 

perigosas que as correntes contínuas (DC), pois são capazes de desencadear 

contrações musculares contínuas (tetania). Correntes AC ou RC estimula 

repetidamente a contração muscular, tendem a imobilizar a vítima no contato, 

aumentando assim a duração do fluxo de corrente (Fish & Geddes, 2009). Este efeito é 

o frequentemente descrito fenômeno "no let-go" (Mann, 2009). A corrente contínua 

causa uma única contração muscular, muitas vezes afastando a vítima que recebe o 

choque elétrico da fonte de eletricidade para longe (Spies & Trohman, 2006). 

 

• Tempo de exposição: Quanto maior o tempo de contato da vítima com a eletricidade, 

mais energia pode causar aquecimento eletrotérmico dos tecidos, portanto, maior será 

o dano. Isso aumenta o grau de destruição tecidual nos pontos de contato da pele e nos 

órgãos internos (Price & Cooper, 2013). Como frequentemente o local de exposição é 

a mão, os flexores do braço são mais fortes que os extensores, o que favorece a vítima 

segurar a fonte e prolongar a duração do contato perpetuando a lesão tecidual. Níveis 

alterados de consciência, relatados em cerca de metade das vítimas de alta voltagem, 

também contribuem para os períodos prolongados de contato (Grube et al., 1990). 

 

• Resistência: Quanto maior a resistência, maior o potencial de transformação de 

energia elétrica em térmica. A resistência é determinada pelas propriedades físicas e 

químicas do próprio material ou tecido e por fatores ambientais. A umidade diminui a 

resistência (Fish, 1993). A resistência do tecido à corrente elétrica do maior para o 

menor são ossos, gordura, tendões, pele, músculos, sangue e nervos (Hedlund, 2002). 

Os tecidos de maior resistência têm tendência a aquecer e desnaturar (isto é, pele, osso 

e gordura), enquanto os tecidos com resistências mais baixas (isto é, nervos e vasos 

sanguíneos) transmitem corrente (Jain & Bandi, 1999). Ou seja, a corrente flui ao 

longo do caminho de menor resistência, como vasos sanguíneos, nervos e tecidos 

úmidos. A corrente concentra-se em tecidos com maior resistência, como o osso, 

causando maior lesão térmica (Hedlund, 2002). Entre todos os tecidos moles, a pele 

pode apresentar os efeitos mais graves de uma lesão elétrica. A pele seca tem uma 

resistência de aproximadamente 100.000 ohms; mas apenas menos de 2500 ohms 

quando a pele está umedecida (Jain & Bandi, 1999). Uma vez superada a resistência 

da pele, o fluxo de corrente através do tecido é teoricamente distribuído 
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proporcionalmente à resistência, com o tecido tendo a maior resistência gerando mais 

calor. O tecido profundo parece reter o calor de modo que os tecidos periósseos, 

especialmente entre dois ossos, muitas vezes sustentam uma lesão mais grave do que 

tecidos mais superficiais. A lesão vascular macro e microscópica associada parece 

ocorrer quase imediatamente e não é reversível (Hunt et al., 1976). Membranas 

mucosas possuem baixa resistência (Fish, 1993). Exposição oral à corrente elétrica é 

particularmente prejudicial porque os tecidos orais úmidos estão em contato direto 

com o osso (Hedlund, 2002).  

 

• O caminho da corrente através do corpo determina a localização e o tipo de lesão 

tecidual, bem como o grau de aquecimento eletrotérmico (Price & Cooper, 2013). Um 

caminho vertical paralelo ao eixo do corpo é o mais perigoso porque envolve todos os 

órgãos do corpo, incluindo o sistema de condução do coração, os músculos 

respiratórios e o sistema nervoso central (SNC). Um trajeto horizontal de mão em mão 

ainda pode ser fatal, pois pode envolver a musculatura respiratória do coração e o 

SNC. Um caminho através das porções inferiores do corpo seria menos provável de 

ser letal (Jain & Bandi, 1999). Em casos letais, a causa mais comum de morte é a 

arritmia cardíaca na forma de fibrilação ventricular (Al-Alousi, 1990). Isso ocorre 

quando a corrente passa pelo coração, causando distúrbios do ritmo e, em seguida, 

assistolia. Menos comumente, a parada respiratória ocorre se os músculos da 

respiração (intercostal e diafragmático) estiverem envolvidos, ou mais centralmente se 

os centros respiratórios do tronco cerebral fizerem parte do circuito (Koumbourlis, 

2002). Na eletrocussão de alta voltagem, ambos os mecanismos podem estar 

envolvidos no episódio letal, sendo um cenário comum a queima extensa de um corpo 

devido às forças de alta energia envolvidas (Byard, 2023).  

 

• Extensão do envolvimento: Quanto maior o tamanho da área de contato, menos 

energia atua sobre o tecido por área quadrada. A mesma corrente que produz necrose 

térmica na pele quando o contato é feito por um eletrodo pontiagudo pode não causar 

lesões quando a área de contato é grande, que é a circunstância usual em eletrocussão 

de peixes ou em acidentes de banheira em humanos. As áreas articulares geralmente 

exibem as lesões mais graves nos acidentes com alta voltagem, pois a área de secção 

transversal é menor e, consequentemente, a densidade de corrente é maior do que nas 

partes musculares. Além disso, a proporção de tecidos com maior resistência (por 
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exemplo, ossos, tendões) é maior. O mesmo princípio leva a queimaduras na pele, 

quando as áreas de contato são pequenas e a corrente está concentrada nos pontos de 

contato da fonte e solo (Schulze et al., 2016). 

 

A lesão tecidual em queimaduras elétricas parece ser uma combinação de 

mecanismos térmicos e não térmicos. A eletricidade flui através do tecido e gera energia 

(calor) de acordo com a lei de Joule. O aquecimento Joule é, em termos simples, a fritura do 

tecido. Em termos mais científicos é a transferência de energia que ocorre quando partículas 

carregadas perdem energia para os tecidos na forma de calor. Se for gerado calor suficiente, o 

tecido aquece a temperaturas suprafisiológicas causando desnaturação proteica, que 

geralmente é irreversível (Lee et al., 2000).  

Um mecanismo que leva à lesão da membrana celular é a eletroporação, que 

causa distúrbios das funções celulares mesmo quando o fluxo de corrente é muito baixo ou 

muito curto para induzir lesão térmica (Tsong & Su, 1999). A eletroporação refere-se à 

formação de poros aquosos em bicamadas lipídicas expostas a um campo elétrico 

suprafisiológico. O campo elétrico aplicado altera o potencial transmembrana, com fibras 

musculares e os nervos são os mais suscetíveis. A subsequente formação de poros 

provavelmente permite o influxo de cálcio para o citoplasma, desencadeando assim a 

apoptose e a morte celular. A eletroporação pode, portanto, induzir a necrose celular na 

ausência de aquecimento joule (Lee et al., 2000) Moléculas de proteína transmembrana 

contêm resíduos de aminoácidos polares que podem mudar de orientação em um campo 

elétrico. Esse efeito, conhecido como degradação eletroconformacional de proteínas, pode ser 

irreversível e formar ainda outro mecanismo de lesão não térmica. A gravidade da lesão é 

proporcional à área da seção transversal do tecido capaz de conduzir a corrente (Chen & Lee, 

1994).  

 

 

2.1.1.2 Achados Morfológicos 

 

 

Em geral, as vítimas de acidentes de baixa voltagem e contato curto tendem a 

ter lesões mais leves do que aquelas de acidentes de contato prolongado (segundos) de alta 

voltagem (Price & Cooper, 2013). Aves rapinantes e macacos correm risco de acidentes de 
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alta tensão envolvendo linhas aéreas de energia e lesões eletrotérmicas são frequentemente 

graves nesses animais (Kumar & Kumar, 2015). 

Os principais achados post-mortem que podem ocorrer após a eletrocussão são 

diversos. É amplamente aceito que o rigor mortis progride rapidamente e desaparece 

rapidamente em animais eletrocutados e é acompanhado por uma decomposição post-mortem 

mais rápida (Munro & Munro, 2008). 

Devido à escassez de informações relativas aos efeitos da eletricidade em 

animais, principalmente nos de vida livre, a maioria das descrições são baseada em 

referências que apontam tais efeitos em humanos. Esta comparação é suportada pela 

similaridade tanto da organização celular como dos efeitos do choque elétrico sobre as células 

dos vertebrados em geral (Pereira, 2011). A seguir serão explanadas as lesões externas e 

internas que podem estar associadas com a eletrocussão.  

 

 

2.1.1.2.1 Lesões Externas 

 

 

Os critérios diagnósticos para morte por eletrocussão ainda são um desafio em 

patologia forense e parece que a marca elétrica é a única evidência confiável e considerada 

como o padrão ouro para o diagnóstico de eletrocussão (Mansueto et al., 2021). 

As lesões externas são essencialmente queimaduras eletrotérmicas e 

geralmente estão presentes em acidentes de alta tensão ou em acidentes de baixa tensão com 

pequenas áreas de contato e/ou durações de contato prolongado (Jia-ke et al., 2009). Uma 

queimadura elétrica ocorre apenas se a temperatura da pele for elevada o suficiente por um 

período relativamente longo para produzir danos (Kumar & Kumar, 2015). 

 Tecidos que apresentam maior resistência à eletricidade como pele, ossos e 

gordura, tendem a aumentar de temperatura e coagular. A pele tem uma ampla gama de 

resistência à eletricidade e desempenha o papel crucial de “guardião” quando o corpo está 

exposto à eletricidade. A pele seca, que tem maior resistência à eletricidade do que a pele 

úmida, pode apresentar extensos danos superficiais nos tecidos, mas podem limitar a 

condução de corrente potencialmente prejudicial para estruturas mais profundas. A pele úmida 

recebe menos lesões térmicas superficiais, mas permite que mais corrente passe para 

estruturas mais profundas, resultando em lesões mais extensas aos órgãos internos. Ou seja, 
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pequena lesão superficial pode estar associada à necrose de coagulação maciça de tecidos 

mais profundos (Spies & Trohman, 2006). 

São descritas as marcas de Jellinek (Dias et al., 2022), uma lesão 'targetoide' de 

uma queimadura elétrica com carbonização central circundada por uma borda de pele pálida 

devido a vasoespasmo, circundado por área hiperêmica. As queimaduras podem ser bem 

pequenas e sutis ou mais profundas e evidentes. Apesar de muito características das 

queimaduras elétricas, não são patognomônicas (Byard, 2023).  

Pelos chamuscados, já foram relatados em primatas (Kumar & Kumar, 2015). 

O pelo fica queimado (tostado) pela Lei de Joule, que explica a energia elétrica sendo 

transformada em calor. A quantidade de calor (temperatura) gerada depende da intensidade do 

campo elétrico, da duração do choque elétrico e da resistência dos tecidos. A passagem de 

corrente elétrica gera calor devido às colisões entre cargas e outras moléculas que se 

movimentam causando um aumento da energia cinética molecular. Quando a temperatura 

atinge níveis supra fisiológicos, as ligações químicas das moléculas quebram e há 

desnaturação das proteínas, ocorrendo lesão térmica (queimadura). O aumento da temperatura 

provoca uma diminuição na resistência dos tecidos que resulta em valores mais elevados de 

temperatura e de densidade da corrente. A extensão da lesão térmica depende assim da 

temperatura e da duração da exposição à corrente elétrica (Lee, 1997).  

Dependendo do tempo e da quantidade de corrente envolvida, as queimaduras 

podem ser de primeiro a quarto grau e podem ser classificadas com base na profundidade e no 

tecido afetado. (Jia-ke et al., 2009) 

Queimaduras de primeiro grau são superficiais e afetam apenas a epiderme. 

Elas são caracterizadas por dor, eritema e descamação. O eritema é menor em animais do que 

em humanos devido à falta de vascularização do plexo superficial (Jutkowitz, 2005). 

Queimaduras de segundo grau incluem queimaduras parciais, envolvem a 

epiderme e metade da derme. São dolorosas, há edema subcutâneo presente e notável 

inflamação. A queimadura pode aparecer vermelha ou manchada, elas não empalidecem, 

podem parecer úmidas, com bolhas ou secas e com perda de pelos. Nas primeiras 24 horas há 

dano progressivo resultante de lesões por calor e liberação de substâncias vasoativas, 

prostaglandinas e enzimas proteolíticas, causando mais edema e destruição tecidual. As 

bolhas, também chamadas de flictenas, apresentam em seu interior líquido amarelo-claro, 

seroso, rico em albuminas e cloretos (Hedlund, 2002).  

Nas queimaduras de terceiro grau há destruição de todas as estruturas da pele, 

por vezes estendendo-se ao tecido subcutâneo. São caracterizadas por uma escara marrom 
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escura e coriácea e estão secos, brancos ou carbonizada. Há muito menos dor do que com as 

outras queimaduras porque os nervos foram destruídos. Há edema subcutâneo pela 

permeabilidade vascular e necrose resultante de trombose vascular superficial e profunda 

(Hedlund, 2002; Jutkowitz, 2005).  

Uma queimadura de quarto grau se estende através da pele até o tecido 

subjacente e/ou osso. Este tecido pode aparecer enegrecido ou carbonizado com escara. Essas 

queimaduras estão associadas com necrose tecidual grave e subsequente doença e são 

frequentemente fatais (Jutkowitz, 2005). 

O principal dano tecidual determinado pela maioria das correntes elétricas se 

deve principalmente à energia térmica (ou calor) gerada pela corrente, conforme a lei de Joule 

(Mansueto et al., 2021). A pele (queratina) é a principal resistência ao fluxo de corrente no 

corpo. Na eletrocussão experimental de ratos, foi encontrada uma resposta trifásica da 

corrente. Na primeira fase, há um aumento lento da corrente como resultado da destruição 

progressiva da barreira da pele. A segunda fase é caracterizada por um aumento abrupto da 

corrente após a ruptura completa da pele. A corrente deixa de fluir na terceira fase depois que 

os fluidos teciduais são volatilizados pelo calor eletrotérmico, resultando em dessecação e 

carbonização com aumento da resistência (Schulze et al., 2016). 

A observação macroscópica pode ser insuficiente para a precisão. A 

interpretação macroscópica e histológica, mesmo de ferimentos leves, é importante do ponto 

de vista forense. O exame histopatológico é o meio mais preciso para detectar lesões de 

etiologia elétrica, mas devido ao tempo que esse procedimento leva, pode não haver respostas 

imediatas após o evento (Aquila et al., 2017). 

Quanto aos achados microscópicos da pele, separação intraepidérmica e da 

epiderme das papilas dérmicas frequentemente ocorrem em lesões elétricas (Al-Alousi, 1990). 

Dependendo do aumento do calor, os fluidos teciduais podem evaporar, o que, por sua vez, 

causa a separação das células epidérmicas (Saukko & Knight, 2004). O descolamento 

dermoepidérmico foi considerado um dos principais achados histológicos em danos por 

eletrocussão (Mansueto et al., 2021), especialmente na exposição em alta tensão (Mondello et 

al., 2018). Dados mais interessantes e úteis correlacionam as diferentes lesões cutâneas a 

diferentes voltagens. De fato, nenhum descolamento subepidérmico foi observado na pele 

exposta a 4, 12, 18, 24 e 36 V, mas vários graus de desprendimento foram observados nas 

amostras expostas a 48 V e acima de 48 V (Uzün et al., 2008). Parece que o descolamento 

epidérmico é predominantemente supra basal, com áreas menores em exposições de baixa 
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tensão; em oposição a exposições de alta tensão em cujo descolamento se apresenta maior e 

predominantemente dermo-epidérmico (Mondello et al., 2018). 

Para um correto diagnóstico histológico é necessário distinguir outras lesões 

com aspectos morfológicos semelhantes, como abrasões, lesões por fogo, etc. Queimaduras 

por chama e abrasões que podem ocorrer em alguns traumas contusos têm algumas 

características histológicas semelhantes a lesões causadas por eletrocussão. Portanto, nem 

sempre é fácil diferenciar e o diagnóstico “alterações causadas pelo calor” é feito em alguns 

casos. A separação intraepidérmica é a mais frequente nas lesões elétricas e a separação 

subepidérmica é a mais frequente nas queimaduras por chama. Se houver separação 

intraepidérmica isoladamente ou uma combinação de separação intraepidérmica e 

subepidérmica em uma lesão, é mais provável que essa lesão seja causada por eletricidade 

(Uzün et al., 2008). 

A formação de bolhas intra e subepidérmicas, padrão de favo de mel ou aspecto 

de queijo suíço, é comum (Pampin & Villadiego, 2014; Schulze et al., 2016; Aquila et al., 

2017) a formação desses “alvéolos” ocorre por alta temperatura (Aquila et al., 2017). A 

eletricidade pode aumentar o calor nos tecidos mais do que chamas e abrasões, causado 

separação intraepidérmica mesmo na camada mais resistente a danos, destruindo 

desmossomos na camada espinhal (Uzün et al., 2008). 

Outro achado na eletrocussão é o estiramento nuclear, as células epidérmicas 

mais profundas são alongadas, com os núcleos estirados orientados horizontalmente em 

paliçada (Pampin & Villadiego, 2014). Sabe-se que alterações como alongamento nuclear, 

picnose e paliçada aparecem em lesões elétricas (Al-Alousi, 1990). O alongamento dos 

núcleos epidérmicos pode exibir padrão semelhante a uma espinha de peixe (Schulze et al., 

2016). Foi observado que quando a derme se torna edematosa devido ao calor, comprime a 

epiderme, que por sua vez achata os núcleos. Anteriormente, sustentava-se que os efeitos 

eletromagnéticos da eletricidade causavam núcleos picnóticos e alongados que eram 

arranjados na direção das correntes elétricas (Takamiya et al., 2001). No entanto, é discutível 

que o alongamento nuclear possa ser usado para determinar o choque elétrico, pois foi 

demonstrado que alongamentos nucleares semelhantes podem ocorrer em queimaduras 

térmicas, lesões cutâneas traumáticas contundentes, cauterização, secagem, congelamento e 

em torno de bolhas devido a envenenamento por barbitúricos (Uzün et al., 2008). 

Partículas microscópicas de metal podem ser transferidas para a pele a partir de 

condutores metálicos (a chamada metalização) em acidentes elétricos, embora não ocorra em 

todas as vítimas (Dettmeyer et al., 2014). Em caso de eletrocussão, a metalização atinge 
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partes mais profundas da pele (até a derme), enquanto nas lesões induzidas pelo calor ou após 

contato mecânico, a metalização tende a permanecer superficialmente no estrato córneo. A 

sensibilidade diagnóstica dos métodos fixados em formol, com seções de tecido embebidas 

em parafina são baixas. Melhores resultados podem ser obtidos com seções de criostato de 

espécimes congelados em nitrogênio líquido ou fixados em etanol. Experimentos com ratos 

mostraram que sua histoquímica também pode ser usada em biópsias de pele em 

sobreviventes desde que a crosta superficial da ferida ainda esteja presente (nos experimentos 

até o dia 5) (Schulze et al., 2016). 

As linhas de metalização devem ser interpretadas com cuidado, pois essas 

reações podem ser positivas mesmo após simples contato mecânico com metais, como cobre 

oxidado ou fios de ferro, e também resultados falso-negativos são relatados. Histoquímica 

com colorações específicas para cobre método de dimetilaminobenzilidina rodanina (ou ácido 

rubeânico/ditiooxamida, que cora os depósitos de Cu em verde escuro) e para a detecção de 

Fe (azul da Prússia de Perl, que mancha os depósitos de azul), são as técnicas mais 

comumente usadas. Contudo, há relato que salienta sobre resultados negativos na coloração 

especial, mas que na análise por microscopia eletrônica de varredura/radiografia por energia 

dispersiva (técnica SEM/EDX), das mesmas amostras, mesmo embebidas em parafina, foi 

possível detectar microvestígios metálicos (ferro (Fe), cobre (Cu), zinco (Zn) e titânio (Ti)) 

que se originaram da passagem de corrente elétrica (envolvidos no processo de eletrocussão). 

Esta técnica pode ser considerada valiosa nos casos em que a pesquisa histoquímica dá um 

resultado negativo (Boracchi et al., 2019). 

Outro o aspecto histológico morfológico importante é a homogeneização 

dérmica (Mondello et al., 2018). Nas lesões elétricas, o inchaço e a desnaturação das fibrilas 

de colágeno na derme causam essa homogeneização (Wright & Ganther, 1990). A 

densificação dos feixes de tecido conjuntivo da derme, é lesão comum na eletrocussão 

(Aquila et al., 2017) e acontecem pelo inchaço e a desnaturação das fibrilas de colágeno 

(Wright & Ganther, 1990). Na coloração de hematoxilina-eosina (HE), as fibras colágenas 

coaguladas podem apresentar basofilia e podem ter propriedades anormais de coloração (por 

exemplo, usando corante azocarmin-aninilina) e perda de birrefringência sob luz polarizada 

(Dettmeyer et al., 2014).  

Alguns autores afirmam que em experimentos com eletrocussão em altas 

tensões e amperes, a produção extremamente aumentada de calor pode mascarar a eletrólise 

criada pela eletricidade e que as características morfológicas da lesão por calor podem se 

tornar predominantes (Thomsen et al., 1983). Além disso, sustenta-se que danos elétricos 
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isolados podem ser associados à duração do contato com correntes elétricas e que, se o 

contato com a eletricidade for de curta duração, então os mecanismos não térmicos podem ser 

mais eficazes nas células, mas em casos de contato mais prolongado com a eletricidade, os 

danos térmicos podem se tornar mais acentuados (Lee, 1997).  

 

 

2.1.1.2.2 Lesões em Órgãos Internos 

 

 

Lesão tecidual por aquecimento eletrotérmico está frequentemente presente em 

vários órgãos internos de vítimas após acidentes de alta tensão e durações de contato 

prolongado em acidentes de baixa tensão. Lesões internas são raras em acidentes de baixa 

voltagem (Price & Cooper, 2013). Sua distribuição depende do caminho da corrente. Se 

presentes, parecem ser causadas por eletroporação. Inchaço osmótico dos tecidos, 

vacuolização e necrose das células musculares se desenvolvem após dano estrutural às 

membranas celulares (Gissel et al., 2005).  

Os achados histopatológicos nos órgãos internos são inespecíficos e, se a morte 

for imediata, podem não ocorrer lesões relevantes. Os achados só podem ser atribuídos à 

eletricidade apenas quando consideradas as circunstâncias da morte (Favia et al., 2021). 

Fatalidades causadas por corrente elétrica muitas vezes carecem de evidência morfológica 

específica (Kumar & Kumar, 2015), mas congestão visceral e petequiação generalizada 

podem ser observadas (Ozmen & Haligur, 2007).  

A gravidade das lesões é determinada por diversos fatores, dentre os quais se 

destaca o caminho da corrente. Um caminho vertical paralelo ao eixo do corpo, com correntes 

que passam de um membro superior ao membro inferior contralateral são mais perigosas 

(Arnold & Purdue, 2009), porque envolve todos os órgãos do corpo, incluindo o sistema de 

condução do coração, os músculos respiratórios e o sistema nervoso central (Jain & Bandi, 

1999). 
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2.1.1.2.2.1 Lesões Cardíacas 

 

 

Embora o mecanismo preciso da morte em eletrocussões de alta voltagem 

ainda não seja completamente compreendido, é geralmente aceito que a morte resulta da 

passagem de corrente pelos centros cardíaco e/ou respiratório do cérebro ou diretamente pelo 

coração. Dependendo de variáveis como pontos de contato, a parada cardíaca ou pulmonar 

pode ser causada por lesão do tronco cerebral, paralisia, espasmo muscular e/ou lesão direta 

do coração (DiMaio & DiMaio, 2001). 

A corrente braço a braço ou braço esquerdo a perna envolve o coração e a 

morte ocorre por fibrilação ventricular ou parada cardíaca sem fibrilação (Kumar & Kumar, 

2015).   

É importante ter em mente que a insuficiência cardiopulmonar pode não estar 

associada a uma queimadura visível substancial (Kagan, 2016). Nesses casos, a ausência de 

outros achados específicos poderia dificultar muito a identificação da causa da morte (Favia et 

al., 2021). 

No coração em casos de morte imediata, nenhum dano pode ocorrer. Caso 

contrário, a lesão cardíaca macroscópica mais frequentemente descrita em casos de 

eletrocussão foram petéquias pericárdicas. Um amplo espectro de alterações cardíacas 

microscópicas, as alterações mais frequentemente observadas são: a fragmentação do 

miocárdio, alternância de miócitos hipercontraídos-hiperdistendidos (contração de bandas de 

fibras musculares), rompimento das fibras miocárdicas e necrose da banda de contração 

(Favia et al., 2021). Em estudos maiores, a infiltração hemorrágica miocárdica intersticial é o 

único achado. Todos esses aspectos e, em particular, a presença de eritrócitos intersticiais 

ainda carecem de validação no diagnóstico diferencial entre eletrocussão de baixa e alta 

voltagem (Gentile et al., 2020). 

Também é descrito degeneração focal das fibras musculares lisas, expressão de 

núcleo quadrado em miócitos, segmentação dos discos intercalares, alterações do nervo 

cardíaco epicárdico com fissuras endoneurais centrais das fibras nervosas e descolamento do 

perineuro, tumefação hidrópica das fibras nervosas e edema intersticial e da bainha 

subnervosa. É possível observar vesiculação nuclear das células musculares naqueles vasos 

que são percorridos pela corrente (Favia et al., 2021).  Ademais, necrose de células 

musculares lisas na túnica média das artérias coronárias. O feixe de His com seus ramos pode 

ser mais ou menos afetado. As estruturas neurais do coração geralmente estão minimamente 
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envolvidas (Shetty et al., 2014). Mais frequentemente, há uma clara passagem entre o 

miocárdio danificado e o miocárdio saudável, a presença de eritrócitos intersticiais e ou a 

presença de mioglobina, que alguns encontraram também no rim, como um sinal indireto e 

periférico (Favia et al., 2021). 

A fibrilação ocorre devido a alterações no potencial transmembrana causado 

pelo fluxo de corrente através do tecido cardíaco. Essas contrações musculares intensas pode 

ser uma possível causa da fragmentação das células miocárdicas (Ozmen & Haligur, 2007).  

Os achados histológicos do miocárdio em mortes por eletrocussão devem ser 

considerados com cautela, pois outras doenças podem apresentar defeitos semelhantes 

sobrepondo aspectos morfológicos (Campobasso et al., 2008). Espessura e fragmentação de 

cardiomiócitos com anisonucleose, ruptura de miofibras ou núcleos quadrados em miócitos 

hipercontraídos também são marcadores comuns de fibrilação ventricular e hipertrofia 

ventricular (Gentile et al., 2020). Infiltração hemorrágica intersticial e necrose também foram 

relatadas em mortes por eletrocussão como expressão de dano elétrico direto, mas também 

podem ocorrer em casos de dano hipóxico. A necrose miocárdica pode ser a expressão de 

dano elétrico direto ou vasoespasmo, mas também de vasoespasmo e outras patologias de 

base hipóxica (Aimo et al., 2020). A busca de outros aspectos como a presença ou ausência de 

inflamação em alguns casos pode ser útil para um diagnóstico diferencial. Ambas as 

patologias cardíacas funcionais e estruturais devem ser consideradas. A cardiomiopatia 

ventricular arritmogênica (AVC) representa um quadro comum para uma transmissão anormal 

do impulso elétrico cardíaco, gerando arritmias fatais. Finalmente, quando o dano elétrico 

afeta o sistema de condução cardíaca, a arritmia cardíaca fatal muitas vezes não permite 

identificar aspectos histopatológicos específicos; neste caso, especialmente quando a marca 

elétrica não está presente, a entidade de morte súbita pode ser confusa (Mansueto et al., 

2021).  

Alterações na expressão de proteínas cardíacas (por exemplo, Cx43, Ang II, 

ET-1, colágeno tipo III, c-fos) foram detectadas em ratos eletrocutados (Ghandour et al., 

2014). 
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2.1.1.2.2.2 Lesões Pulmonares 

 

 

Na eletrocussão, as hemorragias localizam-se mais frequentemente nas vias 

respiratórias (Gal et al., 2016).  

A fibrilação com insuficiência cardíaca é responsável pelo edema pulmonar 

congestivo. A congestão pulmonar e o edema são os achados pulmonares mais comuns e os 

pulmões são frequentemente superinflados e pesados (Visonà et al., 2018).  

No entanto, raros casos de lesão pulmonar não cardiogênica são descritos na 

literatura como uma entidade clínica subdiagnosticada (Singh et al., 2011). Esta entidade 

ocorre com qualquer evento neurológico ou não neurológico que estimule os centros 

vasomotores. Existem teorias divergentes para explicar a causa desse fenômeno raro, mas 

nenhuma foi comprovada (Mansueto et al., 2021).  

Como o nome sugere, o edema pulmonar neurogênico é desencadeado por uma 

série de condições neurológicas. Possui poucos dados epidemiológicos com teorias 

divergentes de sua patogênese, como descarga simpática grave (a 'tempestade de 

catecolaminas' e a 'teoria da explosão'), comoção neural temporária ou desconexão mecânica 

ou eletrofisiológica dos centros vasomotores do sistema nervoso central levando à 

desestabilização do sistema nervoso autônomo pulmonar ou a um mecanismo hidrostático. De 

acordo com a teoria da descarga simpática grave, os centros vasomotores mais importantes 

para o desenvolvimento do edema pulmonar neurogênico; os grupos de neurônios A1 e A5, 

núcleos do trato solitário, a área postrema, o núcleo reticulado medial e o núcleo vago motor 

dorsal na medula oblonga são superativados, causando secreção aumentada de catecolaminas 

das terminações nervosas simpáticas periféricas, o que leva a vasoconstrição periférica, 

aumento da resistência vascular sistêmica e, posteriormente, aumento da PA sistêmica, 

juntamente com aumento do volume sanguíneo central e redução da complacência do VE. 

Essas alterações são seguidas pela constrição das veias pulmonares, aumento da pressão 

hidrostática capilar pulmonar, dano à parede alveolar e vazamento de líquido para o interstício 

e espaço intra-alveolar e hemorragia, resultando em quadro típico de edema pulmonar 

neurogênico (Fontes et al., 2003). A outra escola de pensamento é que não é o aumento da 

permeabilidade capilar pulmonar, mas sim o aumento da pressão hidrostática pulmonar que 

causa o edema pulmonar neurogênico (Smith & Matthy, 1997). 

De qualquer forma, os achados histológicos pulmonares caracterizam-se por 

edema difuso e aquoso decorrente da alteração da pressão hidrostática entre os 
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compartimentos vascular e intersticial. Portanto, deve-se atentar para o tipo e extensão do 

edema pulmonar (Michiue et al., 2009). A distinção entre edema funcional e edema 

proteináceo, que ocorre no dano alveolar difuso, e a presença de hemorragias endoalveolares 

são fundamentais e úteis para um correto diferencial diagnóstico. A presença de membranas 

hialinas, elementos de inflamação e/ou elementos pigmentíferos juntamente com edema 

devem ser aspectos patológicos úteis para avaliar a possibilidade de preexistência e outras 

causas de morte (Mansueto et al., 2021).  

 

 

2.1.1.2.2.3 Lesões Renais 

 

 

Como em todos os pacientes com trauma por queimadura, lesões associadas, 

como lesões na vesícula urinária ou nos rins, devem ser consideradas (Arnoldo & Purdue, 

2009).  

Complicações comuns em sobreviventes são rabdomiólise e mioglobinúria ou 

hemólise e hemoglobinúria, resultando em lesão e insuficiência renal (Price & Cooper, 2013; 

Pampin & Villadiego, 2014).  

A presença de pigmentúria grosseira (mais escura do que rosa claro) em um 

paciente com queimadura elétrica indica dano muscular importante (Arnoldo & Purdue, 

2009).  

A mioglobina desempenha um papel dominante na patogênese da insuficiência 

renal aguda induzida por rabdomiólise. Os mecanismos envolvidos incluem: (1) constrição 

renal e isquemia, (2) formação de cilindros de mioglobina no túbulo contorcido distal e (3) 

ação citotóxica direta da mioglobina nas células epiteliais dos túbulos contorcidos proximais 

(Arnoldo & Purdue, 2009). 

Outras causas possíveis incluem danos diretos aos vasos renais e reidratação 

inadequada (Sparic et al., 2016). 
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2.1.1.2.2.4 Lesões Neurológicas 

 

 

Sinais nervosos centrais são comuns em vítimas de acidentes elétricos se o 

caminho da corrente passa pelo cérebro ou medula espinhal (Price & Cooper, 2013). A 

corrente de qualquer membro para a cabeça envolve o tronco cerebral e a medula cervical 

superior. Os circuitos braço a braço também podem envolver a medula espinhal superior 

(Kumar & Kumar, 2015).  

Embora o comprometimento neurológico seja descrito como um efeito 

potencial da lesão elétrica, apenas informações limitadas estão disponíveis (Ros et al., 2015). 

O sistema nervoso é altamente sensível a lesões elétricas (Duff & McCaffrey 

2001) e o comprometimento neurológico é a complicação não letal mais comum que leva a 

sequelas permanentes significativas em humanos (Varghese et al., 1986). 

Uma lesão elétrica pode danificar os sistemas nervoso central e periférico. As 

manifestações podem incluir perda de consciência, convulsões, parestesia ou paralisia, que 

podem se desenvolver ao longo de vários dias após a lesão (Duis et al., 1985), como também 

depressão respiratória, disfunção autonômica e distúrbios de memória (Ramati et al., 2009). O 

envolvimento do sistema nervoso periférico é comum com achados sensoriais e motores. A 

fraqueza dos membros inferiores pode não ser diagnosticada inicialmente, especialmente se 

não for examinada e o paciente tentar deambular (Mansueto et al., 2021). Além disso, as 

exposições de alta voltagem podem mostrar suas manifestações clínicas de dano neurológico 

atrasadas por dias a meses após a lesão. A ceraunoparalisia é uma paralisia temporária 

(relâmpago ou transitória) caracterizada por extremidades azuis, manchadas e sem pulso 

(inferior mais comumente do que superior). Esses achados são considerados secundários ao 

espasmo vascular, à vasoconstrição extrema e distúrbios sensoriais de uma ou mais 

extremidades observadas nesta população de pacientes. Geralmente desaparecem em horas, 

mas podem ser permanentes (Davis et al., 2014).  

As alterações permanentes incluem a encefalopatia cortical, causada pela 

própria lesão elétrica ou resultante da hipóxia no momento da lesão (Heimbach & Gibran, 

2010). Lesões da medula espinhal são raras, mas podem se apresentar como atrofia muscular 

progressiva, esclerose lateral amiotrófica ou mielite transversa. Esse conjunto diversificado de 

complicações pode se apresentar precoce ou tardiamente (nos primeiros dias ou até 2 anos 

após a lesão), exigindo um exame neurológico completo na admissão e antes da alta. Dano 

mecânico da medula espinhal é uma consideração importante, porque as vítimas geralmente 
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sofrem quedas de altura após lesões por alta voltagem. A compressão da medula espinhal 

também pode resultar da contração muscular tetânica dos músculos paraespinhais durante o 

choque elétrico (Arévalo et al., 1999). 

O dano neurológico induzido eletricamente em humanos é classificado em 

imediato, tardio e indireto. Os sinais clínicos de lesão imediata podem ser transitórios. 

Presume-se que estejam relacionados à isquemia e devido à transformação de energia elétrica 

em calor causando danos às camadas vasculares íntima e adventícia. A lesão tardia da medula 

espinhal é geralmente caracterizada por disfunção motora permanente e acredita-se que seja 

causada pela degeneração tardia de capilares. O corno ventral da substância cinzenta é a área 

mais comumente afetada em humanos (Ko et al., 2004) e ratos experimentais (Seo et al., 

2012), e é devido a lesão de pequenos ramos da artéria espinhal anterior (Ros et al., 2015). Já 

as lesões indiretas podem estar associadas com traumas cranioencefálicos, decorrente das 

quedas, e serão abordados no próximo tópico. 

No cérebro podem ser encontradas hemorragias e edemas perivasculares (Favia 

et al., 2021). As lesões do sistema nervoso podem ser primárias quando a corrente percorre o 

cérebro, ou secundárias. Estudos em animais mostraram perda de células piramidais, redução 

de células de Purkinje e hemorragias leptomeníngeas, sangramento, desmielinização e perda 

neuronal na medula espinhal (Schulze et al., 2016). Em humanos, já foi descrito que danos 

por eletrocussão podem resultar em acidente vascular cerebral isquêmico, com circulação 

sanguínea prejudicada, ou em acidente vascular cerebral hemorrágico por dano estrutural 

direto com necrose e degeneração axonal (Mansueto et al., 2021). Infelizmente, não há muitos 

dados patológicos na literatura (Visonà et al., 2018). Informações morfológicas mais precisas 

podem ser obtidas com métodos histológicos para estudar a morfologia de neurônios e 

citoarquitetura de diferentes áreas do cérebro (isto é, coloração de Nissl) (Mansueto et al., 

2021).  
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2.1.1.2.3 Lesões Secundárias 

 

 

2.1.1.2.3.1 Trauma Cranioencefálico 

 

 

Aproximadamente 15% das vítimas de queimaduras elétricas sofrem lesões 

traumáticas além da queimadura. A maioria dessas lesões é causada por quedas de altura ou 

arremesso contra um objeto (Layton et al., 1984). 

Um contato brusco ou queda contra o condutor resulta em interrupção do 

circuito; nos casos de suprimentos de alta tensão, a vítima geralmente é repelida 

violentamente (Kumar & Kumar, 2015) e as lesões fatais podem ser devidas a quedas (Wick 

et al., 2006). 

As lesões comumente associadas registradas foram lacerações seguidas de 

fraturas, abrasão e traumatismo craniano quando os animais caíram de fios elétricos após 

serem eletrocutados (Kumar & Kumar, 2015). 

 

 

 

2.1.1.2.3.2 Fraturas 

 

 

Lesões indiretas são geralmente secundárias a quedas após eletrocussão (Ko et 

al., 2004), mas também relacionadas a contrações musculares tetânicas intensas (Ros et al., 

2015); com forças fortes o suficiente para causar fraturas por compressão (Layton et al., 

1984).   

Devido à maior resistência elétrica dos ossos, estes apresentam as lesões 

eletrotérmicas mais graves, como queimaduras periosteais, destruição da matriz óssea e 

osteonecrose. Contrações musculares involuntárias violentas podem resultar em fraturas de 

ossos longos e da coluna vertebral e luxações articulares (Spies & Trohman., 2006). 

Em humanos, a lesão ortopédica mais comumente relatada diretamente 

relacionada à contração muscular tetânica é a fratura-luxação do ombro (Kotak et al., 2000), 

mas também foram descritas fraturas vertebrais (Van Den Brink & Van Leeuwen, 1995) e no 

fêmur (Fish & Geddes, 2009).  As fraturas da coluna vertebral lombar são comuns em peixes 
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eletrocutados (Steffen et al., 1992). Em algumas espécies, como suínos, o espasmo muscular 

após a eletrocussão pode induzir fraturas do fêmur, ossos da pelve e vértebras lombossacrais 

(Van Alstine & Widmer, 2003). Uma eletrocussão acidental ocorreu em um galpão de criação 

de suínos, resultando na morte imediata de duas fêmeas adultas e exigindo a eutanásia de 

quatro porcas nas horas e dias subsequentes devido a lesões e paralisia dos membros pélvicos. 

Nos casos em que o choque elétrico resultou em imobilidade e paralisia dos membros 

pélvicos, foram identificadas lesões com fraturas das vértebras lombossacrais (Knox et al., 

2014). Acredita-se que essas lesões esqueléticas ocorram como resultado de violentas 

contrações musculares que criam força excessiva nos ossos e articulações (Van Alstine & 

Widmer, 2003). Nas aves, algumas das lesões mais marcantes associadas à eletrocussão são 

fraturas que resultam em amputação traumática de uma ou mais asas, pernas ou dedos. As 

extremidades dos ossos amputados e da pele são frequentemente carbonizadas (Kagan, 2016). 

Em primatas as fraturas podem estar associadas com a amputação de mãos e pernas e outras 

partes do corpo que entram em contato com os fios (Kumar & Kumar, 2015). 

As fraturas podem, portanto, ser o resultado de espasmo muscular induzido 

pela despolarização dos nervos e não um efeito direto do choque elétrico (Bildfell et al., 

1991). 

 

 

2.1.1.2.3.3 Quilotórax 

 

 

O quilotórax é uma afecção incomum e complexa, caracterizada pelo acúmulo 

de quilo (linfa) dentro da cavidade pleural, resultante de drenagem linfática prejudicada ou 

obstruída em decorrência da interrupção do ducto torácico (Epstein & Balsa, 2020). 

Na análise macroscópica, o quilotórax tem uma aparência leitosa característica, 

branco ou rosado e opaco, mesmo após a centrifugação (Braun & Ryu, 2021). 

Várias etiologias têm sido associadas ao quilotórax, incluindo trauma  (Riley & 

Ataya, 2019), como eletrocussões (Barros et al., 2023). 

Detalhes desta abordagem podem ser apreciadas no capítulo III dessa tese. 
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2.1.1.2.3.4 Trombose e Hemorragias 

 

 

Como o sangue é um bom condutor de eletricidade, a corrente tende a fluir ao 

longo dos vasos sanguíneos, causando danos às células endoteliais e miócitos, resultando em 

trombose (Price & Cooper, 2013). Os danos pela eletroporação interna também podem 

resultar em hemólise (Gal et al., 2016). Essas lesões podem se desenvolver a qualquer 

momento após o acidente, mesmo após várias semanas (Price & Cooper, 2013). 

Necrose da túnica média vascular é relatada em humanos sobreviventes ao 

evento inicial de eletrocussão. Necrose resultando em ruptura tardia de vasos danificados e/ou 

trombose pode causar mais lesões e morte. Este é um dos fatores que contribuem para o dano 

''progressivo'' descrito em humanos (Kagan, 2016). 

Hemorragias cavitarias foram pouco mencionadas. Na ausência de outros sinais 

de trauma de força contundente, suspeita-se que essas rupturas vasculares sejam causadas por 

contrações musculares da corrente elétrica. Acredita-se, portanto, que uma maior lesão 

endotelial, associada com contrações musculares da eletrocussão, favoreça o padrão 

hemorrágico cavitário (Kagan, 2016). 

As lesões comuns são congestão venosa aguda de órgãos de choque, petéquias 

e equimoses na traqueia, coração e pulmão. Petéquias também foram frequentemente descritas 

em humanos, e podem ser reproduzidos pelos efeitos hipotensivos da eletrocussão 

intracardíaca em coelhos (Schulze et al., 2016). 

Nos choques de alta voltagem são frequentes a necrose muscular e as 

síndromes compartimentais, decorrentes de isquemia vascular e edema muscular. Danos aos 

vasos sanguíneos podem causar trombose e hemorragia em pequenas artérias musculares. 

Trombose venosa após lesões elétricas também é relatada, necessitando de amputações de 

membros em um número considerável de pacientes humanos (Sparic et al., 2016). 

 

 

2.1.1.2.3.5 Embolia 

 

 

Uma condição necessária para a embolia tissular pulmonar é que o coração 

permaneça funcional após a laceração tecidual traumática, permitindo que a embolia tecidual 

atinja os vasos pulmonares (Neto & Vieson, 2020) Em casos de trauma grave no cérebro ou 
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no fígado, o paciente pode morrer antes que a embolia pulmonar seja estabelecida. Portanto, 

êmbolos de tecidos nervosos ou hepáticos são mais raramente observados. Em contraste, o 

trauma que leva à lesão da medula óssea é menos provável de ser letal e, portanto, a embolia 

da medula para os vasos pulmonares é observada com mais frequência (Oliveira et al., 2022). 

 

 

2.1.1.2.3.6 Outras Lesões 

 

 

Embora raras, também foram relatadas lesões no pâncreas e no fígado, bem 

como lesões em vísceras ocas, como intestino delgado e grosso, vesícula urinária e vesícula 

biliar. Outras possíveis consequências incluem, ruptura da membrana timpânica, ruptura dos 

ossículos e da mastoide, descolamento de retina e lesão do nervo óptico (Sparic et al., 2016).  

Cataratas se desenvolveram em aproximadamente 6% das vítimas humanas de 

acidentes de alta voltagem envolvendo a cabeça (Price & Cooper, 2013). Elas foram relatadas 

em uma coruja, e vacúolos na lente seguidos por cataratas subcapsulares anteriores foram 

reproduzidos em um modelo experimental em coelho (Schulze et al., 2016). 

O espectro de lesões elétricas na gravidez varia desde falta de efeito sobre o 

feto até morte súbita materna e fetal. Os resultados relatados incluem aborto espontâneo, 

descolamento prematuro da placenta, arritmias cardíacas, queimadura fetal e morte fetal 

intrauterina. Se a gravidez continuar, podem ocorrer diminuição dos movimentos fetais e 

asfixia, padrões cardíacos fetais patológicos, retardo do crescimento fetal intrauterino, danos 

ao sistema nervoso central fetal e oligoâmnios (Sparic et al., 2016). O fator crucial que 

determina o efeito sobre o feto são as características da eletricidade e o caminho da corrente 

elétrica através do corpo da mãe, que é mais perigoso em casos de fluxo vertical (mão-pé ou 

cabeça-pé) através do útero (Awward et al., 2013). Portanto, um dano mínimo à mãe pode ser 

letal para o feto, particularmente nos casos em que a corrente desvia do coração materno e 

viaja através do útero. Contudo, o trajeto entre os membros pélvicos, também pode ser grave 

para a mãe, com fratura e exposição óssea (Strong et al., 1987). A exposição fetal a um 

choque elétrico pode causar parada cardíaca, o que poderia explicar a cessação dos 

movimentos fetais (Fatovich, 1993). 
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2.2 Traumas Por Energias De Ordem Mecânica 

 

 

As energias de ordem mecânica são aquelas que incidindo sobre um corpo 

modificam seu estado de repouso ou movimento. Podem atuar de várias maneiras conforme a 

natureza dos agentes que as veiculam (Del Campo, 2009). A gravidade da lesão é dependente 

da intensidade com que a energia mecânica atinge o corpo, da sede e natureza da lesão e da 

maior ou menor resistência tecidual (Di Maio & Di Maio, 2001). Conforme a superfície de 

contato, o modo de ação e as características das lesões, os instrumentos classificam-se em: de 

ação simples (perfurantes ou punctórios, cortantes e contundentes) e de ação composta 

(perfurocortantes, perfurocontundentes e cortocontundentes) (Del Campo, 2009). 

Na sequência serão explanadas as lesões mecânicas mais comumente encontradas 

em primatas não humanos. Portanto, serão discriminadas as lesões contusas e 

perfurocontusas. 

 

 

2.2.1 Lesões Contusas 

 

 

Os traumas contusos são os mais observados na medicina veterinária (Fighera et 

al., 2008). É a causa mais comum de lesão acidental em animais e é a causa mais comum de 

lesão não acidental em animais (Reisman, 2018). 

Em animais, as lesões contusas são mais frequentemente infligidas por acidentes 

com veículos automotores, quedas de edifícios, chutes, entre outros (Finnie, 2016). As lesões 

são produzidas pelo impacto do corpo de um animal contra uma superfície contundente ou 

pelo impacto de um objeto com uma superfície contundente contra o corpo de um animal 

(Reisman, 2018). 

Guiados por seus hábitos exploratórios, os PNHs estão cada vez mais presentes no 

dia a dia do humano, sempre em busca de novos recursos alimentares. Porém essa interação 

antrópica gera consequências negativas, como: acidentes automobilísticos (Gonçalves et al., 

2016). O tráfego é um grande problema para muitos grupos, eles parecem ser incapazes de 

perceber o perigo representado por veículos que se aproximam. Sendo assim, a alta 

velocidade do tráfego em vias urbanas, representa uma importante fonte de mortalidade 

(Gordo et al., 2013). 
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Os tipos de ferimentos causados por impactos de força contundente são 

contusões/hematomas, abrasões, lacerações, avulsões, fraturas e danos a órgãos internos 

(Munro & Munro, 2008; Merk et al., 2013). Luxações e entorces também englobam lesões 

contusas (Croce & Croce Júnior, 1998). 

 

 

2.2.1.1 Tipos de Ferimentos Contusos 

 

 

2.2.1.1.1 Hematomas/Contusões 

 

 

Hematoma é resultado de trauma contundente e trata-se de uma área de 

hemorragia tecidual causada por um impacto de força bruta que rompe os vasos sanguíneos. O 

tamanho e a aparência das contusões podem depender de fatores como densidade do tecido, 

fragilidade dos vasos sanguíneos e da força bruta aplicada. A gravidade pode afetar a 

propagação da hemorragia subjacente para longe do local original da lesão (Munro & Munro, 

2008).  

Semelhante à proteção que as roupas fornecem à pele das pessoas, o pelo de um 

animal protege a pele e pode minimizar a lesão superficial. Além disso, como os animais têm 

um suprimento sanguíneo reduzido para sua pele em comparação com os humanos, 

hematomas externos não são tão comumente vistos na superfície da pele. Quando é visto em 

animais, geralmente é causado por força severa que pode não apenas causar sangramento na 

pele, mas também nas estruturas do tecido subjacente. O exame post-mortem pode revelar a 

verdadeira extensão do hematoma, que geralmente é maior do que o que era aparente na 

superfície da pele (Merk et al., 2013). Assim como nas avaliações de lesões cutâneas em 

animais vivos, o pelo pode ser raspado para procurar a extensão total das contusões. É 

possível ver hematomas mesmo em pele de pigmentação escura. A pele deve ser rebatida 

sobre todo o corpo para procurar hematomas subcutâneos ou em tecidos mais profundos 

(Munro & Munro, 2008). Além disso, o hematoma superficial aparente pode ser resultado de 

hemorragia onde a fonte de sangue é de uma área mais profunda ou adjacente da lesão, como 

uma fratura (Merk et al., 2013).  

O aparecimento de hematomas pode ser retardado por várias horas, especialmente 

se estiver localizado em um local anatômico no qual há suprimento sanguíneo reduzido. 
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Ademais, em geral, quanto menor o tempo de sobrevivência após a lesão, menos proeminente 

a contusão. A ausência de hematoma não indica ausência de trauma contundente. Um animal 

vivo pode ter sofrido trauma contundente grave, mas não apresentar sinais externos. Em casos 

suspeitos de trauma contundente, como em todos os casos suspeitos de abuso, radiografias e 

exames de sangue podem revelar evidências de lesões agudas e crônicas. A termografia pode 

ser usada em animais vivos com suspeita de trauma contundente. A termografia pode detectar 

áreas de inflamação em casos em que não há hematomas visíveis ou o exame físico e a 

imagem diagnóstica não revelam áreas de trauma. A termografia deve ser realizada o mais 

rápido possível em animais com suspeita de trauma porque a resposta inflamatória pode ter 

curta duração (Merk et al., 2013). 

É possível que no início o hematoma possa ser mais reflexivo do que causou a 

contusão e, à medida que o sangramento continua, especialmente do tecido mais profundo, o 

padrão pode ficar obscurecido (Munro & Thrusfield, 2001).  

As áreas contundidas devem ser fotografadas o mais rápido possível porque os 

hematomas tendem a ficar menos definidos e os padrões e marcas da pele podem desaparecer 

muito rapidamente. Além do mais, há risco de contaminação com vazamento de sangue de 

outros tecidos ou cavidades corporais durante o exame (Munro & Munro, 2008).  

O padrão da contusão pode ser visto refletindo o formato dos detalhes do objeto 

que foi usado (Del Campo, 2009). Por exemplo, um objeto linear, dependendo da largura, 

pode causar duas linhas paralelas de trilhos de trem ou linhas de bonde. Já uma bola de 

beisebol, resulta em um hematoma circular e um centro pálido. Se o objeto tiver uma textura 

áspera, pode haver abrasões paralelas presentes (Merk et al., 2013).  

Alguns golpes também podem causar lacerações na pele se usados com força 

suficiente ou se a pele for mais suscetível a rasgos, como em animais jovens ou geriátricos e 

certas espécies (Munro & Thrusfield, 2001). 

As contusões sofrem mudanças de cor ao longo do tempo por causa da quebra da 

hemoglobina (Munro & Munro, 2008). Inicialmente, os glóbulos vermelhos parecem de 

vermelho brilhante a vermelho opaco, dependendo de sua saturação de oxigenação. À medida 

que os níveis de oxigênio caem, o hematoma muda de vermelho para roxo-azulado. Os 

glóbulos vermelhos se deterioram e vazam hemoglobina. À medida que a hemoglobina é 

metabolizada em diferentes subprodutos, a cor muda para verde (biliverdina), amarelo 

(hematoidina) e marrom (hemossiderina) (Norris, 2020). Mas, a mudança de cor e o tempo 

para a mudança são variáveis e podem, na melhor das hipóteses, oferecer estimativas de 

lesões recentes ou mais antigas. Em animais, os hematomas inicialmente podem parecer 
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vermelhos, roxos ou azul escuros. Conforme o tempo passa, os hematomas podem desbotar e 

ficar marrons (Merk et al., 2013). Em humanos, os neutrófilos perivasculares aparecem dentro 

de três a quatro horas e atingem o pico em um a três dias, os macrófagos atingem o pico em 

dezesseis a vinte e quatro horas, e a hemossiderina dentro dos macrófagos pode ser vista logo 

vinte e quatro horas após a lesão. Em animais, é relatada em macrófagos quarenta e oito horas 

após a lesão. Os depósitos de hemossiderina são facilmente identificados pela reação do Azul 

da Prússia em macrófagos 48 horas após a lesão. A hemossiderina depositada ou presa no 

tecido cicatricial pode ser demonstrada muitas semanas após a lesão e pode fornecer 

evidências convincentes de hematomas anteriores em casos suspeitos de lesão repetitiva 

(Munro & Munro 2008).  

 

 

2.2.1.1.2 Abrasões 

 

 

Abrasões são as feridas mais superficiais da pele (Munro & Munro, 2008). 

Também chamada de escoriação, representam o arrancamento traumático da epiderme (Sálvia 

& Moura, 2021). Ocorrem quando uma força bruta faz com que a camada superficial da pele 

(as partes queratinizadas) seja raspada, tipicamente de forma irregular (Reisman, 2018). 

Restos das camadas desgastadas podem ser encontrados empilhados na borda da ferida 

(Munro & Munro, 2008).  

A gravidade e o tamanho de uma abrasão nem sempre se correlacionam com a 

gravidade de uma lesão subjacente (Merk et al., 2013). Às vezes, o padrão de abrasão pode 

indicar que tipo de superfície impactou a pele (Reisman, 2018). Contudo, o pelo de um animal 

protege a pele e pode minimizar a lesão superficial (Merk et al., 2013). Em animais 

domésticos, é, portanto, relativamente raro encontrar abrasões padronizadas (Munro & 

Munro, 2008).  

Os tipos de abrasões são arranhões, abrasões de escova, deslizamento, abrasões de 

impacto e abrasões padronizadas (Merk et al., 2013).  

Frequentemente, as abrasões não sangram, mas apenas vazam fluido tecidual. Isso 

faz com que a lesão pareça úmida no início e depois fique mais escura e seca com o tempo. 

Quando as camadas um pouco mais profundas da pele são afetadas, o sangue pode escorrer 

das papilas dérmicas danificadas e uma crosta escura pode se formar (Munro & Munro, 

2008).  
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A alimentação de insetos post-mortem de formigas e baratas pode ser confundida 

com escoriações ou queimaduras (Merk et al., 2013). 

 

 

2.2.1.1.3 Lacerações 

 

 

Uma laceração é causada por um trauma de força contundente que resulta em uma 

ruptura no tecido mole causada por uma força de esmagamento ou cisalhamento. Isso pode 

ocorrer na pele, membranas mucosas ou órgãos internos (por exemplo, uma ruptura do 

parênquima hepático) (Merk et al., 2013). As lacerações representam uma ruptura catastrófica 

da integridade do tecido que resulta em uma divisão irregular, frequentemente cercada por 

uma margem de tecido contundido e possivelmente algum tecido atravessando o tecido 

dividido (Reisman, 2018).  

Lacerações na pele podem ser causadas por força contundente direcionada por um 

objeto contundente, impacto de queda, ou um impacto de um veículo (Merk et al., 2013). 

As margens das lacerações na pele tendem a ser irregulares (Munro & Munro, 

2008). Isso contrasta com uma ferida incisa na qual as bordas da ferida são bem definidas. 

Ademais, feridas incisas, nas quais os vasos sanguíneos são cortados, sangram mais do que 

lacerações, nas quais os vasos sanguíneos são esmagados (Merk et al., 2013). Lacerações 

geralmente estão presentes em áreas onde a pele é fixa e mais facilmente esticada e rasgada. 

Os vasos sanguíneos e nervos subjacentes são mais fortes do que a pele, formando uma 

“ponte” visível do tecido subjacente. Essa ponte de tecido é uma característica distintiva que 

diferencia uma laceração de uma ferida incisiva (Di Maio & Di Maio, 2001). 

Objetos longos e finos tendem a produzir lacerações lineares, mas podem produzir 

uma laceração em forma de Y. A ferida deve ser examinada para material profundamente 

incrustado relacionado à arma ou superfície de impacto (Merk et al., 2013).  

 

 

2.2.1.1.4 Avulsões  

 

 

Uma classe especial de laceração é uma avulsão (Norris, 2020). Lesões por 

avulsão no corpo externo envolvem uma força contundente impactando o corpo em um 
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ângulo tangencial ou oblíquo, arrancando pele e/ou tecido mole da fáscia ou osso subjacente 

(Di Maio & Di Maio, 2001). 

A superfície cruenta destas lesões traumáticas se caracteriza pelo aspecto de 

desgarramento com retalhos irregulares e anfractuosos de tecidos moles (pele, aponeurose, 

músculos, vasos, nervos e tendões) que se comportam de acordo com seus graus de retração, e 

desarticulação ou amputação traumática (França, 2015). 

Essas avulsões podem causar a criação de bolsas entre e dentro do tecido nas 

quais pode ocorrer hemorragia (Norris, 2020).  

 

 

2.2.1.1.5 Fraturas 

 

 

O termo fratura deve ser reservado para ruptura catastrófica de ossos e dentes 

(Reisman, 2018). Lesões traumáticas que de forma geral acabaram provocando fraturas, já 

foram reportadas em primatas não humanos (Teixeira et al., 2018) e é a uma condição 

patológica relativamente comum na evidência de trauma (Lovell, 1991). 

Quanto maior a energia do impacto de força contundente, maior o grau de lesão 

óssea e de tecidos moles associados que resulta. A lesão de tecidos moles e o deslocamento da 

fratura ajudam na determinação da direção da força. Existem cinco forças básicas que atuam 

no osso: tensão, compressão, flexão, cisalhamento e torção. Quando um osso longo é atingido, 

ele tende a dobrar, causando uma fratura no lado oposto do osso, onde há maior tensão no 

aspecto convexo da curvatura (Merk et al., 2013).  

Pode se apresentar simples ou como inúmeros fragmentos, quando se denomina 

fratura cominutiva. Podem ser fechadas, quando a pele está íntegra, portanto, não há 

exposição de tecidos subcutâneos, incluindo musculatura; ou abertas, se houver exposição; 

completas quando ocorre desconexão completa entre as partes do osso, ou incompletas (Sálvia 

& Moura, 2021). 

Existem dois tipos básicos de osso em um adulto, o osso compacto ou cortical e o 

osso esponjoso (trabecular). O osso longo como o fêmur possuem os dois tipos, sendo as 

camadas externas/corticais compactas e as porções internas são esponjosas. As vértebras são 

compostas principalmente de osso esponjoso, que é menos rígido e mais flexível. O osso 

compacto é mais rígido e menos deformável (Reisman, 2018). Existe uma variação entre 

estudos, bem como entre animais, mas fraturas em crânio e ossos longos são as mais comuns 
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(Lovell, 1991), sendo que 75 a 81% dos casos as fraturas ocorrem na diáfise dos ossos longos 

(Decamp et al., 2016). 

Quando as fraturas ocorrem mais próximas às extremidades distais dos membros, 

há maior predisposição a serem expostas, visto a menor cobertura de tecidos moles como 

proteção. Outros fatores como o tipo de trauma e a configuração da fratura também podem 

influenciar (Millard & Weng, 2014). 

Traumas de maior energia e maior velocidade têm maior probabilidade de causar 

danos aos tecidos moles e mais fragmentos de fratura (cominutiva), como traumas 

relacionados a veículo (Millard & Weng, 2014). Fraturas pélvicas, por exemplo, são as 

fraturas ósseas mais comuns em acidentes automobilísticos, em virtude do impacto de alta 

energia (Merk et al., 2013), ocorrendo cerca de 20% das vezes (Reisman, 2018). 

 

 

2.2.1.1.6 Luxações e Entorces 

 

 

Luxações são perdas de contato entre superfícies de articulação de dois ossos. As 

luxações são muito mais graves do que as entorses (Sálvia & Moura, 2021). As mais comuns 

são as luxações do ombro, do cotovelo, do joelho e do tornozelo (França, 2015). Entorces são 

lesões como roturas ou desinserções nas articulações decorrentes de movimento brusco e 

forçado que incidiram sobre os ligamentos (Sálvia & Moura, 2021). 

 

 

2.2.1.2 Lesões por Força Contundente em Regiões Específicas do Corpo  

 

 

2.2.1.2.1 Trauma Cranioencefálico 

 

 

Nas lesões traumáticas, as causas predominantes de morte são relacionadas ao 

trauma cranioencefálico (Capizzi et al., 2020; Schmidt et al., 2020). 

Na medicina veterinária, lesões na cabeça que levam a danos cerebrais e 

alterações secundárias podem ocorrer devido a incidentes contundentes/não-míssil (fechados) 

ou penetrantes/ mísseis (abertos) (de ataque intencional ou acidente) (Neto & Vieson, 2020). 
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Essas lesões podem variar devido à força do golpe e à causa da lesão. Lesões na 

cabeça podem incluir lesões de tecidos moles, como contusões, abrasões e lacerações na pele; 

lesões oculares (proptose ocular, hemorragia esclerótica/conjuntival, hifema, luxação do 

cristalino, descolamento de retina e glaucoma); hemorragia pulpar, fraturas dentárias; 

contusões gengivais; lesões de ouvido; lacerações na língua e gengivais; rupturas do frênulo; 

fraturas no crânio; e lesão cerebral (Merk et al., 2013). 

Fraturas de crânio e separação de linhas de sutura podem ser observados após 

traumatismo craniano grave (Finnie, 2016). Uma consideração, é a área da lesão, pois lesões 

occipitais, mesmo aquelas que parecem superficiais com alterações mínimas no cerebelo, 

podem levar a uma lesão cerebral traumática que pode causar a morte (Merk et al., 2013). 

Frequentemente, o animal não tem evidências de trauma externo na cabeça, mas 

tem lesão cerebral grave. Pode haver hemorragias epidurais, subdurais, subaracnóideas e 

intraparenquimatosas (Merk et al., 2013).  

Hemorragia extradural se forma no espaço potencial entre o crânio e a dura-máter. 

Geralmente ocorre após fratura do crânio e ruptura de uma artéria meníngea. A hemorragia 

subdural surge após o rompimento das veias comunicantes. É improvável que os pontos de 

sangramento reais sejam encontrados e é importante reconhecer que o sangue pode fluir a 

alguma distância do local original. Na medicina veterinária, a maioria dos casos de 

hemorragia subdural são encontrados associados a ferimentos substanciais na cabeça, mas a 

fratura do crânio não é um requisito.  A hemorragia subaracnóidea ocorre em todos os 

ferimentos penetrantes do cérebro. Muitos casos de trauma com hemorragia extradural e 

subdural também apresentarão hemorragia subaracnóidea.  A hemorragia subaracnóidea se 

mistura com o líquido cefalorraquidiano e isso o torna menos propenso a coagular e, portanto, 

mais móvel, permitindo que flua, sem coagulação, para longe da lesão (Munro & Munro, 

2008).  Em humanos que são vítimas de traumatismo cranioencefálico, os tipos mais 

frequentes de hemorragia são os hematomas extradurais e subdurais (Crooks, 1991). Em 

medicina veterinária, tais hemorragias são incomuns a raras (Summers et al., 1995), com 

exceção dos primatas, que desenvolvem um padrão semelhante ao observado em humanos 

(Adams et al., 1983).  

Tanto no campo humano quanto no veterinário, acredita-se que traumatismo 

craniano grave pode levar a danos nos vasos sanguíneos intracranianos, particularmente 

ruptura de grandes seios venosos, permitindo que fragmentos desalojados de tecido cerebral 

entrem no sistema venoso circulante. Se ainda houver atividade cardíaca após a lesão, o lado 

direito do coração bombeará as partículas de matéria cerebral para os pulmões e os êmbolos 
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acabarão por se alojar no leito vascular pulmonar. A entrada de tecido cerebral através de 

veias menores do sistema nervoso central (SNC) também é especulada (Warren & Goodhue, 

2013). 

No humano, a embolia pulmonar do tecido cerebral (CTPE) é uma complicação 

rara, mas bem conhecida, de traumatismo craniano grave (Ogilvy et al., 1988). Na medicina 

veterinária a embolia cerebral dentro de vasos pulmonares foi investigada extensivamente em 

animais de produção após a insensibilização e o abate por dardo cativo em relação aos seus 

efeitos na contaminação de porções comestíveis da carcaça com proteínas priônicas (Gregory, 

2005). Também há relato em uma ave em cativeiro (perdiz-de-crista, Rollulus rouloul), em 

cão (Neto & Vieson, 2020), e em primatas neotropicais de vida livre (Oliveira et al., 2022) 

após traumatismo craniano. 

Foi relatado que macroscopicamente é possível ver tecido branco nas principais 

artérias pulmonares e, na microscopia de luz, variavelmente plugues vasculares de tamanho 

pequeno de componentes neuronais e gliais, elementos gliais e vasculares com células 

semelhantes a astrócitos, córtex cerebelar infantil com ou sem neurônios de Purkinje e 

substância branca com oligodendrócitos, astrócitos, microglia e capilares em um fundo glial 

(Ogilvy et al., 1988). Neto & Vieson (2020) descrevem múltiplos ramos de artérias 

pulmonares de pequeno e médio calibre distendidos e ocluídos por material paucicelular 

(êmbolos). Os êmbolos arteriais foram caracterizados por agregados amorfos a oblongos de 

matriz fibrilar eosinofílica pálida formando uma teia delicada semelhante ao neurópilo e 

contendo células angulares esparsamente incorporadas, arredondadas a poligonais 

semelhantes às células da glia. 

A matéria cerebral é rica em fator tecidual, um iniciador fisiológico primário da 

coagulação. Portanto, as partículas de tromboplastina concentrada do cérebro desalojado 

podem induzir coagulopatia de consumo e choque (Collins & Davis, 1994). 

Com o crescente destaque da perícia veterinária forense, uma melhor avaliação da 

ocorrência de embolia pulmonar de tecido cerebral (CTPE) em animais pode ser possível. 

Portanto, os patologistas veterinários devem estar familiarizados com esse achado e suas 

implicações. Embora a presença de matéria cerebral dentro dos vasos pulmonares possa estar 

ausente no exame macroscópico, a histopatologia ainda é necessária para a investigação de 

CTPE após traumatismo craniano em animais (Neto & Vieson, 2020).  

 

 

 



38 
 

2.2.1.2.2 Lesões Cavitárias 

 

 

2.2.1.2.2.1 Cavidade Torácica 

 

 

Lesões contundentes constituem a maioria dos traumas torácicos. O trauma 

torácico contundente é geralmente causado por acidente de automóvel, queda de altura, lesão 

por instrumento contundente e agressão física. Lesões da parede torácica e pulmonares variam 

de fraturas de costelas a tórax instável, pneumotórax a hemotórax e contusão pulmonar a 

lesões traqueobrônquicas (Dogrul et al., 2020). 

A contusão pulmonar é definida como destruição pulmonar com hemorragia 

alveolar, que geralmente ocorre como resultado de trauma torácico contuso sem laceração. É 

uma lesão comum, especialmente em traumas de alta velocidade causados por acidente 

automobilístico e é altamente preditiva de mortalidade (Požgain et al., 2018). Ressalta-se que 

nas contusões pulmonares, a hemorragia pulmonar pode progredir por quarenta e oito horas 

após o impacto. O monitoramento contínuo do animal vivo é essencial para detectar 

hematomas (Merk et al., 2013). 

Hemotórax pode ser devido a fratura de costela após trauma contuso ou pode se 

desenvolver sem fratura de costela (Bozzay & Bradley, 2018). Em traumas contusos, o 

hemotórax é geralmente causado por lesão nos vasos intercostais, laceração do pulmão ou 

ruptura de grandes vasos do mediastino (Tsai et al., 1999; Yu et al., 2017). Como resultado do 

hemotórax, sintomas de hipovolemia podem ocorrer em pacientes devido à perda de sangue. 

Ao mesmo tempo, o hemotórax pode causar atelectasia nos pulmões e causar desconforto 

respiratório (Dogrul et al., 2020). 

Lacerações pulmonares representam rasgos no parênquima pulmonar, em 

oposição à contusão pulmonar, na qual a arquitetura pulmonar está intacta. Em contraste, a 

estrutura parenquimatosa está intacta na contusão pulmonar (Altoos et al., 2015). Lacerações 

pulmonares não causam apenas sangramento, mas também causam vazamento de ar e esta é a 

causa mais comum de pneumotórax em traumas contusos. A ruptura direta do parênquima 

pulmonar em traumas contundentes como resultado das forças de cisalhamento era 

considerada um achado raro, mas ampliou com o uso da tomografia computadorizada (Mirka 

et al., 2012). 
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Ruptura do diafragma, com deslocamento de órgãos da cavidade abdominal para a 

cavidade torácica, provoca diminuição do espaço para a expansão pulmonar com consequente 

insuficiência respiratória, contribui para a morte (Fighera et al., 2008). 

O quilotórax trata-se uma afecção incomum e já foi associado com ferimentos 

traumáticos fatais em três saguis de vida livre.  O colapso pulmonar pode ser atribuído a perda 

da pressão negativa intratorácica (Barros et al., 2023).  

Hemopericardio também pode ser encontrado em lesões traumáticas. O 

tamponamento cardíaco é capaz de causar choque, relacionado tanto à hipovolemia quanto à 

distúrbio cardiopulmonar (Hughes, 1965). 

 

 

2.2.1.2.2.2 Cavidade Abdominal 

 

 

O fígado e o baço são vísceras altamente afetadas e as rupturas podem levar ao 

choque hipovolêmico que pode resultar em morte (Merk et al., 2013). No fígado, essas 

rupturas podem ser únicas ou múltiplas, e um padrão de "fissuras" é comum. O sangramento 

de uma ruptura hepática às vezes é limitado e caracterizado apenas por coágulos aderidos. 

Lesão esplênica aparece menos comumente do que o dano hepático (Munro & Munro, 2008). 

Danos traumáticos a órgãos ocos são incomuns (Munro & Munro, 2008). Lesões 

de vísceras ocas apresentam-se com menos frequência do que lesões de órgãos sólidos em 

pacientes com trauma abdominal contuso, mas levando potencialmente a taxas de mortalidade 

significativamente maiores (Özpek et al., 2024). Em humanos, a ocorrência é menor que 

0,5%, sendo as lesões no intestino delgado mais comuns. A maioria desses tipos de lesões é 

secundária a colisões de veículos motorizados. Peritonite e sepse são complicações graves 

associadas à mortalidade (Faria et al., 2012) 

Denomina-se evisceração a exposição e saída de vísceras da cavidade abdominal 

(Sálvia & Moura, 2021). A evisceração abdominal é incomum após trauma abdominal contuso 

(Ibrahim et al., 2020). A contaminação das vísceras justifica a gravidade do processo (Gower 

et al., 2009). 

Eventrações consistem na ruptura de todas as camadas de uma parede cavitaria, 

com exceção da pele, sendo que o conteúdo fica alojado no subcutâneo, sem contato com o 

meio externo. Sua etiologia é variável, podendo ser causada por acidentes automobilísticos e 

interações animais, bem como, outros traumatismos simples ou acentuados (Socolhoski & 
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Serafini, 2023). Hérnias traumáticas (eventração) foram relatadas em menos de 5% dos casos 

de trauma contuso (Peterson et al., 2015). Em PNHs pode estar associado com acidentes 

como queda de altura ao pular de uma árvore para outra (Kumar & Raj, 2012). 

 

 

2.2.2 Lesões Perfurocontusas 

 

 

São lesões causadas por instrumentos perfurocontundentes que ao mesmo tempo 

que perfuram também contundem o corpo da vítima (França, 2015). Os instrumentos 

perfurocontundentes agem inicialmente por pressão em uma superfície para em seguida 

perfurar a região atingida (Del Campo, 2009). Atuam com uma ponta romba e por pressão, 

ocasionando lesões em forma de túnel (Sálvia & Moura, 2021). São típicas dos projéteis de 

arma de fogo, porém qualquer instrumento com conformação cilindro-ogival é capaz de 

produzir ferimentos perfurocontusos (Del Campo, 2009). 

 

 

2.2.2.1 Predação por Carnívoros (Agressão Interespecífica)  

 

 

Os dentes são exemplos de instrumentos perfurantes, pois são considerados finos, 

alongados e pontiagudos causando lesões de pouca repercussão na superfície corpórea, mas de 

profundidade apreciável (Del Campo, 2009). Especialmente os dentes caninos dos carnívoros 

perfuram e contundem, portanto, as lesões por mordeduras de carnívoros foram classificadas 

como lesões perfurocontusas. 

As agressões por cão doméstico foram relatadas nos históricos dos saguis e de 

bugios-ruivos. Nos primatas de pequeno porte, as lesões foram mais marcantes, em extensão e 

profundidade, sendo evidentes lesões no gradil costal, hematomas subcutâneos, fratura de 

costelas, lesão de parênquima pulmonar e ruptura de fígado, com fortes hemorragias em 

cavidades torácicas e abdominais. Assim como ocorreu com os pequenos primatas, foram 

registradas agressões por cães domésticos em bugios, que apresentavam lesões na região 

torácica, extremidades e face interna dos membros e cauda, e fraturas completas em costelas e 

membros; e em um exemplar de bugio, houve a amputação do membro anterior, em função de 

agressão de cão (Teixeira et al., 2018). 
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Algumas das características que ajudam a decidir quais espécies podem ter 

infligido os ferimentos são de senso comum. Por exemplo, os tamanhos relativos do predador 

e da vítima são importantes. A distribuição de marcas de perfuração também pode dar pistas 

sobre o atacante. Os gatos geralmente matam mordendo o pescoço e a cabeça para imobilizar 

a presa rapidamente e evitar que ela se debata. Outras pistas úteis para o tipo de predador 

incluem estimativas do tamanho da boca, calculadas medindo a distância intercanina dos 

'pares’ de mordidas. A anatomia dos dentes e o processo de mordida influenciam as marcas 

deixadas. Os dentes caninos afiados do gato causam prontamente feridas de perfuração 

distintas, mas os dentes relativamente rombos do cão não penetram na pele tão facilmente 

(Munro & Munro, 2008). Ferimentos por mordidas de cães geralmente consistem em uma 

mistura de esmagamento e ferimentos irregulares de rasgo que são criados quando um dente 

canino "serve como uma ancoragem, enquanto os outros dentes cortam a carne, causando 

lacerações por estiramento no processo de morder, sacudir e rasgar" (De Munnynck & Van de 

Voorde 2002). 

Outras pistas (por exemplo, relatos de testemunhas, marcas de garras, pegadas e 

evidências claras de predação em vez de ataque) podem ser inestimáveis para auxiliar na 

tomada de decisões nessas situações (Munro & Munro, 2008). 

Lesões cutâneas relativamente pequenas podem mascarar lacerações graves e 

avulsão do músculo subjacente, danos à vasculatura e, possivelmente, órgãos internos. Essas 

lesões são acompanhadas por extensa hemorragia subcutânea e intramuscular (Munro & 

Munro, 2008). 

 

 

2.2.2.2 Alvejamento por Projéteis de Armas de Pressão/Fogo 

 

 

Temos os projéteis de armas como um dos principais instrumentos 

perfurocontundentes (Maria, 2010). Os animais são frequentemente alvos de armas de ar 

comprimido e essas armas de fogo de baixa velocidade podem causar danos graves e até 

fatais. A munição mais comum para armas de ar comprimido é o projétil Diabolo, um míssil 

de chumbo macio em forma de ampulheta (Merk, 2013). 

No Brasil, de acordo com a legislação vigente, a caça de animais selvagens não é 

permitida, mas em certas regiões ainda é possível encontrar animais selvagens abatidos por 

arma de fogo, como registrado em um macaco-prego, com a presença de inúmeros fragmentos 
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de chumbos visualizados nos exames radiográficos e encontrados em tecido subcutâneo e 

tecido muscular. Devido à desinformação e ao medo entre a população humana, e ao equívoco 

de que os NWP eram responsáveis pela transmissão da Febre Amarela, centenas de NWP 

foram brutalmente mortos (Teixeira et al., 2018). 

Ferimentos por projéteis podem ser penetrantes ou perfurantes. Um ferimento 

penetrante ocorre quando o projétil entra no corpo do animal e não sai. Um ferimento 

perfurante ocorre quando um projétil atravessa completamente o corpo do animal (Bradley-

Siemens, 2020). 

Ferimentos por arma de fogo podem ser diferenciados de outras formas de trauma, 

incluindo ferimentos causados por dispositivos de choque, veículos motorizados, mordidas de 

animais e lacerações (Bradley-Siemens & Brower, 2016). Os veterinários devem ser capazes 

de classificar os ferimentos de bala como de entrada ou saída, reconhecer o que pode afetar 

sua aparência e determinar o alcance do tiro que os causou. Eles também devem reconhecer 

padrões de ferimentos associados a armas e munições específicas e coletar adequadamente 

evidências balísticas. A trajetória do projétil através do corpo deve ser determinada e 

comparada com os resultados da investigação (Merk, 2013).  

Após o exame inicial da parte externa do corpo em busca de evidências, uma série 

de radiografias pode fornecer a primeira evidência tangível de projéteis ou fragmentos de bala 

(Munro & Munro, 2008). As radiografias também podem ajudar a definir a trajetória do 

projétil dentro do corpo (Bradley-Siemns et al., 2018).  

 A trajetória do projétil através do corpo é importante para interpretar os achados 

da cena do crime, determinar a localização e posição do atirador e da vítima, e apoiar ou 

refutar declarações de testemunhas ou suspeitos. Para avaliar a trajetória, é importante 

determinar todos os ferimentos e destruição de tecido do projétil (Merk, 2013). 

Os projéteis “perfuram” e “explodem para fora” do corpo, resultando em feridas 

de entrada que são classicamente menores e mais organizadas do que as feridas de saída 

(Bradley-Siemns et al., 2018). O pelo do animal pode ser puxado para dentro da abertura dos 

ferimentos de entrada (Merk, 2013). Cortar os pelos pode ser necessário para revelar os 

ferimentos na pele (Munro & Munro, 2008). Contudo, é importante coletar amostras do pelo 

sobre ferimentos de projéteis para análise, pois podem conter resíduos da munição (Bradley-

Siemens & Brower, 2016). Sujeira, detritos e pelos podem ser arrastados para mais longe no 

caminho do ferimento. A maioria dos ferimentos de entrada tem uma zona de pele achatada e 

desgastada, chamada anel de abrasão, que ocorre onde a bala roçou as bordas do ferimento ao 

penetrar na pele (Merk, 2013). Consiste em uma zona avermelhada a marrom-avermelhada de 
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pele esfolada causada pelo calor do projétil que entra no tecido (Bradley-Siemns et al., 2018). 

A largura do anel de abrasão varia dependendo do calibre da arma, local anatômico de entrada 

e ângulo e entrada (Merk, 2013). Os projéteis disparados por armas de ar comprimido 

promovem orifícios de entrada pequenos (3-5mm de diâmetro) e são redondos ou ovais 

(Munro & Munro, 2008).   

As feridas de saída podem ser de qualquer tamanho e formato; no entanto, elas 

não terão o anel de abrasão da ferida de entrada (Bradley-Siemns et al., 2018). Dependendo 

da resistência dos tecidos atravessados e da quantidade de energia cinética, os projéteis podem 

ficar alojados no corpo do indivíduo ou sair. Quando saem, produzem ferimentos com bordas 

habitualmente evertidas, irregulares, diâmetro maior que os de entrada, dando saída a tecidos 

moles em alguns casos (Sálvia & Moura, 2021). O orifício de saída frequentemente é elíptico 

devido à distorção do projétil ou ao ângulo do projétil quando ele sai (Munro & Munro, 

2008).  A ferida de saída é escavada e parece ter formato de funil. Os ferimentos de saída são 

geralmente maiores e mais irregulares do que os ferimentos de entrada.  As saídas através da 

pele esticada geralmente causam ferimentos maiores, irregulares, muitas vezes estrelados. As 

saídas na pele solta podem ser pequenas e em forma de fenda. Os ferimentos de saída 

escorados têm margens abrasadas e são criados quando a pele está próxima a uma superfície 

dura quando a bala sai, abrasando as margens evertidas do ferimento (Merk, 2013). O rastro 

do projétil nos tecidos moles é estreito e geralmente hemorrágico (Munro & Munro, 2008). 

O animal também pode apresentar sinais de envenenamento por chumbo de um 

projétil retido no corpo. Isso é comumente visto quando um projétil está dentro da articulação, 

onde o fluido sinovial dissolve o chumbo com absorção sistêmica lenta (Merk, 2013).  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS E PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

 

As injúrias traumáticas estão entre as principais causas de morte em primatas não 

humanos de vida livre, especialmente as de ordem mecânica (contusas e perfurocontusas) e 

física (eletrocussões). Apesar de ser uma realidade do cenário atual, ainda é uma temática 

pouco abordada em PNHs. 

Estudos retrospectivos, como o aqui desenvolvido, são essenciais para elucidar e 

correlacionar dados que auxiliem no maior conhecimento sobre determinado fator. A riqueza 

dos detalhes do aspecto macro e microscópico são fundamentais para auxiliar na interpretação 

e associação com a provável etiologia. Identificar a lesão mais comum e suas características 

anatômicas e patológicas é essencial para apoiar o diagnóstico e facilitar um entendimento 

comum entre os profissionais que possam enfrentar o mesmo desafio na interpretação dessas 

lesões. 

A identificação de lesões traumáticas em animais selvagens é um sinal relevante 

de que mudanças ambientais, que afetam negativamente a vida dos primatas não humanos. Os 

principais tipos de trauma sofridos pelos PNHs neste levantamento foram eletrocussão, 

atropelamentos, predação por carnívoros e agressão humana direta com alvejamento por arma 

de pressão. A alta ocorrência das lesões traumáticas nesse estudo evidencia a necessidade 

medidas preventivas para reduzir os riscos para os PNHs que vivem dentro de um ambiente 

antropogênico. 

Nossos resultados levantam preocupações sobre o impacto de eletrocussões nas 

populações de PNH em liberdade em áreas urbanas e periurbanas do Distrito Federal. 

Reprojetar a fiação elétrica, como a implementação de cabos subterrâneos, isolados ou 

revestidos, pode ser um passo inicial para mitigar riscos, aprimorar os esforços de 

conservação e promover a coexistência em paisagens antropogênicas. 

Com relação a mortalidade de PNHs por atropelamento em rodovias, é 

fundamental a implementação de medidas de manejo que restrinjam o acesso dos animais às 
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pistas e viabilizem travessias seguras garantindo a conectividade funcional desses animais nos 

habitas fragmentados. Essas medidas devem incluir a instalação de cercas ao longo das 

margens viárias e a construção de estruturas, tais como passagens inferiores (túneis), 

superiores (viadutos vegetados) e aéreas (passarelas/ecodutos suspensos). Atuando em 

conjunto com diretrizes de engenharia ecológica e legislação ambiental vigente, assim como é 

realizado em outros estados e países. Tais medidas contribuem não apenas para a redução da 

mortalidade da fauna silvestre por atropelamentos, mas também para a diminuição da 

ocorrência de acidentes viários, promovendo maior segurança aos usuários das rodovias. 

Durante a análise das fichas do acervo, nos deparamos com a falta de informação 

sobre o provável local da procedência de onde os animais sofreram as injúrias traumáticas. 

Esses dados são necessários para fomentar um planejamento de medidas profiláticas. A 

hipótese é que este tipo de caracterização de lesão e relação com espaço-temporal possa 

fornecer subsídios para planejamento de medidas profiláticas. Mapear o local provável onde 

os animais sofrem as injúrias traumáticas (distribuição espaço-temporal), serve para avaliar se 

há coincidência com possíveis corredores que os animais passam e sofrem essas lesões, a fim 

de avaliar a associação entre um fator de risco. 

Dessa forma, como perspectiva futura, destaca-se a urgente necessidade de 

promover a educação da população, orientando sobre a importância de encaminhar 

adequadamente ao LPPV-UnB os PNHs que são encontrados mortos, bem como de notificar a 

localização exata dos acidentes. É fundamental esclarecer que a coleta desses animais deve 

ser feita com cautela e com o uso de equipamentos de proteção, como luvas ou sacos 

plásticos, a fim de evitar o risco de contaminação por doenças zoonóticas. 

Pesquisas adicionais sobre densidade populacional, dinâmica populacional, 

padrões de movimentação e uso de habitat por PNHs na região do Distrito Federal e entorno 

são fundamentais para subsidiar o desenvolvimento de estratégias integradas de conservação, 

com foco na mitigação de riscos à sobrevivência dessas populações em vida livre. Estudos 

voltados à identificação e mapeamento de áreas críticas de impacto — os chamados 'hotspots' 

— são igualmente essenciais para orientar a formulação e a implementação urgente de 

medidas preventivas, em articulação com os órgãos ambientais competentes. A expectativa é 

que tais informações científicas fundamentem ações efetivas de mitigação e incentivem 

políticas públicas voltadas à redução de mortalidade de fauna, prevenindo impactos futuros. 


