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“RIGOR MORTIS" CARDIACO
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Osconhecimentos sobre“ rigor mortis’, até habem pou-
co tempo, restringiam-se ao &mbito daMedicina Forense.
Por suavez, o estudo deste fendbmeno namuscul atura car-
diacatem poucasreferéncias naliteraturamédica, embora
apresente aspectos muito variados e interessantes, que
auxiliam o andtomo-patol ogistaamelhor compreender os
achados necroscopicos cardiacos e possibilitam a com-
preensdo dos diversos efeitos da isquemia sobre o
miocardio.

Podemaos resumir tudo o que sera discutido neste arti-
go como o estudo de um fendmeno que se desenvolve no
tecido muscular no limiar da transicdo entre avida e a
mortedamiocélula. Por suavez, como “definir amorte de
umacédulaétao dificil quanto é parao organismo como um
todo” 1, achamos que“rigor” deve ser caracterizado como
um fendmeno bioquimico que comega a manifestar-se na
célulamuscular que estd caminhando para a necrose, po-
rém, que aindando pode ser consideradacomo “totalmen-
temorta’.

O “rigor” miocardico (“cardiac contracture-rigor”, na
literaturaamericana?), parece surgir paralelamente ao de-
senvolvimento de distlrbios da permeabilidade do
sarcolemaedo reticul o sarcoplasmatico dafibramuscular
cardiaca 3.4, e como tais distirbios tém umafase reversi-
vel 4 eoutra, subseqglente, irreversiveis, também ele apre-
senta comportamento semel hante. Portanto, o “rigor” de-
senvolve-senamiocélulalogo noinicio daisquemiaeacen-
tua-se amedidaque amiocéulavai morrendo.

Otermo “rigor” (dolatim“rigore”, resisténciaatracdo)
alude, unicamente, & diminui¢éo daplasticidade (proprie-
dade de distender-se a tragéo), que os miscul os apresen-
tam apds a morte, sem referir-se ao processo de encurta-
mento rigor isotdnica”®), que, geralmente, aacompanha. O
encurtamento muscular “post-mortem”, como veremos,
pode, em determinadas condic¢Bes, ndo ocorrer corno no
“rigor isométrico” ®. Por outro lado, areferidadiminuicéo
daplasticidade do musculo, ou seja, 0 “rigor” propriamen-
tedito, sempre ocorre, tanto namuscul atura esquel ética ®’
como nacardiaca® e, aparentemente, também nalisa

A propriedade do encurtamento muscular &€ muito
significante para a Medicina Legal, pois explica os
movimentos que, em certas situagdes, os cadaveres podem
apresentar. Esses, as vezes, chegam a elevar-se pela
extensdo dos proprios bragos, quando permanecem de
brugos nas primeiras horas da morte, ou entdo podem
agarrar fortemente objetos col ocados em suas méos, devido
a0 potente encurtamento dos musculos esquel éticos 6,7.

O encurtamento “post-mortem” da fibra muscular
cardiacaétambém muito expressivo no coragdo do cadaver.
Nas primeiras horas “ post-mortem”, o coracdo apresenta
umaverdadeira“ sistole em cadmaralenta’, inclusivecomo
desenvolvimento de elevadas pressdesintracavitérias que,
no ventriculo esquerdo, chegam a ser préximas das
pressfes sistdlicas 9.

Desenvolveremos aqui argumentacéo a favor da
proposicdo de que o “rigor muscular cardiaco” também
pode ocorrer no individuo vivo, manifestando-se
regionalmente nas areas isquémicas dos coronariopatas.
Essa proposi¢do ndo é totalmente nova, pois s8o muitos
os trabal hos que mostram a diminuicdo da complacéncia
da musculatura cardiaca na cardiopatia isquémica 10,19,
umaprovavel conseqliénciamecanicado “rigor” muscular.
Entretanto, daremos agqui um outro enfogque a essa idéia,
principal mente pelacomparacdo entre afisiopatologiado
infarto miocardico e a do “rigor mortis’ que surge no
coracéo do cadaver, no periodo “post-mortem” imediato.
Quando nos referirmos ao “rigor miocardico” estaremos
nos reportando & contratura isométrica ou isoténica das
fibras musculares cardiacas provocadas por hipoxia ou
anoxiamuscular cardiacas.
Determinantesdar ever sibilidadedofenémeno

O “rigor” de uma &rea miocardica isquémica pode ser
decorrente demoderadaereversivel baixanosniveisde ATP
intracelular; ndo estando, ainda, necrética a miocdula, ndo
devemoscaracterizar 0“rigor” como mortis. Lewis3mostrou,
em preparacdes com musculo papilar, que 30 minutos de
isguemiatotal causam significativo aumento datenséo
desse musculo, o que érevertido, em prazo semelhan-
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te, através da reoxigenacdo do tecido (fig. 1). Isto indica
gue os primeiros 30 minutos de anoxia causaram um estado
de “rigor” miocérdico, que foi totalmente revertido pela
reperfusdo. Em outras palavras, um grau ndo letal de
isquemiado miocardio provocadificul dade do relaxamento
dos sarcémeros, que é revertida com a normalizagdo da
perfusdo.

Fig.1 - Tensdes desenvolvidas por musculos papilares submetidos a
30 min de hipéxia: (*) sob ciclica estimulagdo elétrica; (**) sem
qualquer estimulagdo. Notar que, em ambos 0s casos, a tensdo basal
aumenta e retorna aos niveis originais com reoxigenagdo do
perfusato. Notar também, no gréafico superior (*), a momentéanea
diminuicdo do poder contrétil causada pela hipéxai (modificado de
Lewis 3) mN = mili-Newtons; 0.02 Hz = fregiiéncia de estimulacdo
em Hertz.

Entretanto, se a isqguemia é muito intensa, advém o
infarto e surge um quadro bem definido eirreversivel do
“rigor mortis’, que é somente regiona. Assim, o termo
“mortis’ deve ser entendido como rel acionado unicamente
a morte de um grupo de miocélulas e ndo a morte do
individuo. Reportar-nos-emos a essa situagdo como “rigor
doinfarto”, em contraposi¢édo ao “rigor” global do coracéo
do cadaver.

Outro motivo que pode determinar airreversibilidade
da instalacéo do “rigor” em uma determinada regido
isquémica do miocérdio é que as éreas mais lesadas, ao
desenvolverem o “rigor”, podem comprimir 0s vasos
adjacentes, de modo semel hante ao que ocorre nacontracéo
sistélicaventricular. Evidentemente, acirculagdo corondria
amontante ficacomprometida, agravando aisquemia. Gavin
20,21 demostrou que o “rigor” é o principal responsével
pelaobstrucdo do fluxo namicrovascul atura, nos primeiros
minutos daisquemiamiocérdica, o que pode selar o destino
da &rea isquémica, mesmo que nado esteja, ainda,
completamente comprometida. Esse fendmeno, chamado
de “no reflow - phenomenon” foi descrito primeiramente
narevascularizagdo do infarto do miocardio 22.

Provavelmente toda miocélula que sofre necrose
desenvolve, paralelamente as progressivas alteracdes
degenerativasque caracterizam amorte celular por isquemia,
0 processo de “rigor”, uma vez que existe queda na
producdo de ATP edacreatino-fosfoquinase. A ocorréncia

de maior ou menor encurtamento da fibra muscular ou o
desenvolvimento de maior ou menor tensdo nas fibras
vizinhas dependera das condi¢Bes em que o “rigor” se
instalar 6,7.

Basesbioquimicaseultraestruturais

O “rigor” € um fendmeno bioguimico que envolve os
miofilamentos dos sarcomeros. Completa-se, na maioria
das vezes, entre 1 e 2 horas ap0s a parada el etromecénica
do coragdo 8. A velocidade de seu aparecimento variade
fibraparafibrae até mesmo de sarcdmero parasarcomero
8. Ao final daguele periodo, entretanto, é notavel a
regularidade do encurtamento da grande maioria dos
sarcdmeros, aspectos distintos do que se verificano “rigor”
regionalmente instalado em vida, naregido de uminfarto
domiocardio 8,20.23.

A teoria de Hanson e Huxley propiciou melhor
compreensdo da mecénica da construgdo muscular e,
também, da fisiopatogenia do “rigor mortis’ 24. Ele é
causado por um pronunciado desligamento dosfilamentos
de miosina sobre os de actina como se fosse uma
“supercontracdo” dos sarcOmeros. 1sso pode parecer
surpreendente, pois tal contracdo ocorre justamente
quando os niveis de fosfato de alta energiaintracelulares
s80 muito baixos. Entretanto, embora ndo haja umatotal
explicagdo para o encurtamento e enrijecimento muscul ar
“post-mortem”, existe atualmente boa compreensdo da
base bioquimica desse fendbmeno.

Segundo Spirco e Sonnenblick 24, os sarcdmeros das
fibras miocérdicas do ventriculo esquerdo dos coracles
gue trabalham nas condi¢des hemodindmicas habituais
variam as suas dimensdes, em média, de 1,81, nasistole,
para2,0p, nadiastole. 1sso significague, normamente, os
sarcomeros diminuem na sistole, cerca de 10% do seu
tamanho diastélico, apenas. Em uma sistole pds-pausa
extra-sistolica, que normalmente € mais potente que a
sistole hahitual, 0 comprimento do sarcdmero situa-se em
torno de 1,6|, e, em didstoles de cdes com acentuada
hipervolemia, essadimensdo atinge 2,31. Janos coractes
de cadaveres em estado de “rigor” plenamente
desenvolvido a dimensdo média dos sarcomeros da fibra
muscular oscila em torno de 1,4y, sendo, portanto, 13%
menor que a média obtida na méxima contragdo sistolica
pos-extra-sistole.

A contragdo miocérdica no organismo vivo ocorre
guando o potencia de agdo que passa por urnafibragera
umacorrente elétrica, aqual, por suavez, atravessando os
tubulos T, atinge o reticul o-sarcoplasmatico. Ocorre entdo
aliberacdo deionscélcio paraointerior do sarcoplasma, 0
gue desencadeia a contragdo muscular. A quantidade de
céciodoreticul o sarcoplasmético é maisdo que suficiente
paraas contragdesfisiol ogicas, sendo exiguo o fluxo desses
fons do intersticio para o interior das fibras através do
sarcolema25,26.

Quando a concentracdo de célcio aumenta no
sarcoplasma, ele se liga a troponina. Essa proteina tem
grande afinidade pelo ion e possui uma propriedade
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peculiar, juntamente com atropomiosina, que éadeimpedir
a ligac8o dos filamentos de actina e miosina 25,26.
Recordemos, em pormenores, comoisso ocorre. O filamento
grosso do sarcomero é na verdade um polimero de
moléculas de miosina. Essas tém a forma aproximada de
um espermatozoéide e se dispdem de modo que suas cabegas
se projetam quase perpendicularmente ao grande eixo do
filamento grosso (fig. 2). Essas cabegas sdo constituidas
por proteinas de carga elétrica fortemente negativa, e
possuem grande mobilidade, gracas a 2 pontos flexiveis
do seulongo corpo, naregido maispréximaaelas. Entreas
cabecas dessas macromol éculas e os filamentos finais de
actina interpdem-se a tropomiosina e 0s 3 componentes
datroponina, atroponinal, aC eaT, que ficam ligadas,
nessa ordem, em dois pontos de filamento fino formando
um anel (fig. 3 e 4). Quando o célcio é liberado para o
sarcoplasma, um dos membros desse anel, atroponinaC,
liga-seagqueleion, poisexiste grande afinidade entre ambos.
Isso provoca ao mesmo tempo, o deslocamento da
tropomiosina mais para o centro do filamento fino e a
abertura do anel de proteinas reguladoras, pelo
desligamento da troponina | do seu ponto de ligac&o no
filamento fino (fig. 3 e4). Desse modo, ficam liberados os
locais de ligac8o entre a cabeca da miosina e a actina,
antes “ protegidos’ por aquele anel de proteinas. Gragas a
flexibilidade da cabeca de miosina ocorre deslocamento
dosfilamentos, sem haver o seu dedligamento do filamento
de actina. A cabega de miosina fica, entéo, obliqua em
relacdo ap eixo do filamento grosso e ndo mais perpendicul ar
a ela, como no repouso, formando-se, entdo, 0 que 0s
autores norte-americanos chamam de*“rigor complex” (fig.
2). Quando o célcio érecolhido paraointerior do reticulo
sarcoplasmatico, o que ocorre em alguns poucos
milissegundos, por meio de processo &tivo e, portanto,
com gasto de ATP, o processo descrito se reverte e o
sarcOmeroserel axa %,
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Fig. 2 - Na contragdo fisiolégica, a “cabeca energizada’ da miosina
(seta) liga-se ao filamento de actina; com a queda na concentragéo
de célcio e na presenca de ATP ocorre a reversdo do fendmeno. No
“rigor” o processo € essencialmente semelhante, sendo ainda
ignorado, entretanto, o papel do ATP no fendmeno modificado de
Keurs %

Fig. 3 - Filamentos fino e grosso esquematicamente representados
em corte transversal. O filamento de actina (A) encontra-se ligado
a “cabeca’ da miosina (M), sem que o complexo tropomiosina
(Tm) troponina T, C e | se interponha entre eles.
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Fig.4 - Filamento da actina esquematicamente representado em
corte transversal. A seta grossa mostra onde ocorre a abertura do
“anel protetor” para que a actina possa ligar-se & miosina: isto
ocorre pela interacéo da troponina | com a C, quando essa se liga ao
Ca++.

Verifica-se, pois, que o ATP € essencia tanto para o
relaxamento muscular, como para a contrago. Quando o
ATP intracelular estd em concentracdo elevada, promove
a contragdo dos sarcdmeros e ainda mantém essa agéo,
chamada* plasticizante”,, sobre os sarcdmeros, impedindo
gue sua contracdo perdure além do necessario e também
que sejaexagerada.

Mecanismos bioquimicos semelhantes a esses da
contragdo muscular fisiologica devem ocorrer na insta-
lagdo do “rigor” miocérdico, seja o do coragdo do



442 arquivos brasileiros de cardiologia

cadaver, seja 0 “rigor” regional que surge nas areas
isquémicas. A quedadaconcentragdo daATPintracelular,
por diminuicao rel ativade oxigénio (subocl usdo coronéria)
ou por diminuicdo absoluta do oxigénio (no coracdo do
cadaver ou no centro do infarto do miocéardio), bem como
por restricdo dos principais substratos da fibra cardiaca
(glicose e é&cidos graxos), leva a distirbios de
permeabilidade das membranas, inclusive do reticulo
sarcoplasmatico 26. Com asaidade calcio dessaorganela,
gue ndo mais consegue concentré-lo, e também com a
entrada de célcio extracel ular, desencadei a-se acontragéo
dos sarcdmeros de modo muito mais acentuado do que
nas contracGes fisioldgicas. 1sso ocorre exatamente pelo
aumento exagerado do cdciointracel ular, o queincrementa
asligagbes daactinacom amiosina. Por esse motivo, surge
nos sarcdmeros com menos de 1,5 as chamadas bandas-
de-contracé@o 8, estruturas eletro-densas a ultra-
microscopia, que aparecem pela superposicdo anémala e
exageradadosfilamentosfinos 25.

“Rigor mortis’ do coracgéo do cadaver e“ Rigor mortis-
regional daéreadoinfarto

Sdo diferentes os processos de estabelecimento do
“rigor” que ocorrem no coragdo do cadéver, daguele que
se instala na area totalmente isquémica do infarto
miocérdico (regido central doinfarto), bem como naregido
periférica do infarto, onde as células morreram por
acentuado deficit de oxigénio, mas ainda com aguma
perfusdo. Tais diferencas parecem ser responsaveis pelos
distintos aspectos histol 6gicos das fibras musculares em
cada uma das situaces referidas, especialmente no que
serefereaformaecalibre das miocélulasisguémicas.

Segundo diversos autores, no Ultimo caso existe a
possibilidade da entrada, no interior das fibras, de
guantidades ainda maiores de célcio extracelular, em
comparagdo com as duas situaces anteriores, porgque
nessas ndo existe qual quer fluxo circulatério 28.30. Sendo
assim, na regido periférica do infarto, a contragdo dos
sarcomerosficaextremamente potente, o quefaz com que,
mesmo amicroscopi adpticacomum, essas célulasmostrem
um citoplasmagrosseiramentelistrado.

O aspecto listrado ocorre porque os sarcomeros dessas
células, que ja exibem bandas de contragdo muito
proeminentes, aglutinam-seem 4, 5ou 6 unidades, criando
faixasproeminentesde materia protécofibrilar, que passam
a ser facilmente visiveis, mesmo a microscopia éptica
comum (fig. 5e6).

Este tipo de necrose, que tem sido denominada
miocitdlise coagulativa, necrose em “ banda-de-contragéo”
ou necrose de Zenker, aparece também n&o s naperiferia
do infarto, mas também no subendocardio de pacientes
que faleceram algumas horas apds permanecerem em
estado de choque, em experimentos que visam a produzir
lesdes cardiacas através do uso de altas doses de
adrenainaeem pacientesque foram submetidosacirurgias

e implante de pontes de safena 2630332, Nesse Ultimo
caso, a necrose em “banda-de-contracdo” foi também
chamada de necrose por revascularizagdo, termo que nos
parece (itil paracolocar em evidénciao aspecto paradoxal
do aparecimento de lesBes celulares muito proeminentes
apos restituir-se acirculagdo auma areamiocardica antes
isquémica

Fig. 5 - 8 As duas setas finas apontam para duas linhas z adjacentes
e a seta grossa mostra uma larga banda M de sarcémero
hiperdistendido; as pontas-de-seta apontam fibras como necrose
em “banda-de-contragdo”; b) sarcomero hipercontraido, sem banda
M perceptivel, em fibras normais que sofreram rigor isotonico: seta
grossa, banda-de-contracéo tipo C; setas finas, linhas Z. (aumento
1000X).
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Fig. 6 - Setas finas superiores apontam regido de aglutinagéo de
sarcomeros de fibras necréticas (necrose em “banda-de-contragéo).
A seta grossa inferior mostra ondulacdo de 1.° ordem em fibras sem
sinais evidentes de necrose (zona periférica de infarto do miocéardio
instalado ha uma semana) (aumento de 100X).

Em todos os casos, 0 denominador comum éaexisténcia
de anoxiaassociadaaa gumaperfusdo, o quefaz com que
a membrana citoplasmética das miocélulas perca sua
permeabilidade seletivaaindanavigénciade algum fluxo
circulatorio.

Percebe-se, pelo que foi exposto até aqui, que o
encurtamento dos sarcomeros associado com o “rigor”
gue se desenvolve nas fibras que sofrem miocitdlise
coagulativa, € mais intenso do que nas duas outras
situacdes porque a quantidade de célcio que penetra
nas células é muito maior. Além disso, no caso do
infarto, como as fibras que sofrem miocitélise
coagulativa se situam em regifes ndo sujeitas a
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forte distensdo sistolica (periferia do infarto), elas tém
mai or possi bilidade de se encurtarem, o que ndo corre com
asfibrasdasregides mais centrais (hipotonicas) do infarto.
Essas miocélulas centrais, que estdo mecanicamente
paralisadas, sofrem, ciclicamente, pulsagdes sistdlicas e,
nelas, o “rigor mortis” pode desenvolver-se sem
encurtamento, mas até com a ongamento dasfibras6,7,33-
5.

Como referido anteriormente, 0 encurtamento muscul ar
“post-mortem” pode ndo ocorrer em algumas situagoes.
Umadessas serefereao “rigor” instalado em um musculo
estirado pel as suas extremidades, tal como nos estudos de
contratura isométrica “ post-mortem” de misculo papilar
4. Nesse caso, perdadael asticidade também se desenvolve
porque, emboraosfilamentos ndo possam deslizar entre si
t8o livremente como na contragdo isotonica, sdo ainda
capazes de formar os complexos de “rigor”. Mesmo as
fibras cardiacas com sarcdmeros de 2,8 de comprimento
(medida incompativel com qualquer atividade
€l etromecani ca) mantém regi 6es de superposi¢éo entre 0s
filamentos, pois a soma das dimensdes lineares de 2
filamentos finos (1,0 + 1,0) e um grosso (1,51), perfaz
3,51 Resta, portanto, nessasituacao hipotética, umaregido
de interposi¢do entre os filamentos de 0,7it de extensdo,
gue poderiaformar oscomplexosde“rigor”.

Evidéncia ainda mais clara da independéncia do
fendmeno do encurtamento dos sarcdmeros em relacdo a
perda da plasticidade muscular foi dada por Forter 6 e,
especialmente, Suzuki 34. Esse mostrou que 0 musculo
esquel ético por vezes ndo sofre qualquer encurtamento,
mas ndo deixa de apresentar, & microscopia el etrénica, 0s
complexosde“rigor”.

As fibras mais centrais da regido do infarto, que
apresentam um padréo de necrose denominado necrose
coagulativa, também n&o deixam de apresentar “rigor
mortis’, s6 que sem o encurtamento observado quando
ele se desenvolve isotonicamente. Como Hortz 3
demonstrou em coragdo humano, o comprimento médio
do sarcomero de fibras que sofreram infarto se situa em
torno de 2,38 e, portanto, os complexasde“rigor” também
podem surgir ao longo dos 1,12u (3,5 - 2,38u = 1,2u) da
regido de superposicéo entre os filamentos.

A idéadequeo“rigor’ ndo sd sedesenvolvenoinfarto,
como também determina certas alteracdes histoldgicas
arquiteturais, acrescentem-se as observacdes de
Bouchardy e Majno 36, que descreveram o aparecimento
deum quadro, histol égico caracteristico nas primeiras duas
horas do infarto miocardico. Como se sabe, infartos com
menos de 6 horas deinstal agéo sdo dificilmente detectados
ao exame histol 6gico habitual, com o uso de hematoxilina
€ eosina, embora possam ser evidenciaveis com o uso de
fucsina &cida, PAS, NBT ou TTC. Entretanto, aqueles
autores chamaram atencdo para 0 aparecimento precoce
de certas evidéncias histol gicas estruturais que, embora
hamuito conhecidas pel os patol ogistas 37,38, ndo haviam

recebido adevidavalorizagéo.

E muito freqiiente encontrarmos, em infartos do
miocardio, fibras isoladas nitidamente onduladas
(ondulagBes de 1.° ordem), bem como ondulagfes mais
amplas em agrupamentos maiores de fibras (ondulactes
de2.°e3.%ordens) (figs. 6, 7 €8). Caracteristicamente, tais
fibras exibem ainda grande adel gagamento e alongamento,
sendo encontradas especial mente naperiferiadosinfartos,
entre a regido mais central, onde as fibras sdo muito
alongadas, retilineas e finas, e amargem do infarto, onde
aparecem as fibras supercontraidas com necrose em
“banda-de-contragdo” .

Como devemosinterpretar tais achados que, inclusive,
podem ser reproduzidos experimentalmente? Bauchardy e
Majno 36 admitem que as fibras isquémicas paralisadas
s80 precocemente distendidas em cada sistole e, por isso,
ficam maislongas que o estromaque as contém 36, sendo,
portanto, forcadas a formar multiplas dobras 36. Embora
esses autores ndo fornegcam umaexplicagéo clarado motivo
pelo qual tais dobras sdo observadas no coragdo do
cadaver, é possivel que o miocardio normal circunjacente
ao infarto (que ndo era isgquémico em vida), sofra “rigor
isotdnico” apds morte e comprima, circunferencial mente,
aregido central dé infarto, cujasfibras superdistendidas e
adelgacadas ja sofreram “rigor” antes do éxito letal. O
motivo das ondulacBes aparecerem especialmente na
periferiadoinfarto seriaexplicivel pelofato deamortecerem
a compressao do miocardio circunjacente. Asfiguras9 e

Fig. 7 - Fibras delgadas com ondulagdes de 1.2 ordem (mesmo caso
da figura 6) (aumento de 80 X e 320 X).

10 ilustram bem essa hipétese.

A principal diferencaentreainterpretagdo de Bouchardy
eMajno 36 e anossa é que aquel es autores admitem que as
fibrashiperdistendidasdoinfarto do miocérdio sdo incapazes
de sofrer “rigor mortis’, pela grande dimensdo assumida
pelossarcomeros. Entretanto, além das observacesde Hort
23 sobre adimensédo de sarcomeros de fibras musculares
no infarto miocérdico, constatamos que, mesmo
submetendo por vérias horas o ventriculo esquerdo de
coragdes caninos recém-excisados a grande distensdo
(por injecdo de solugdo salinano interior do ventriculo
esquerdo a 150 mmHg), ndo se consegue evitar o



444 arquivos brasileiros de cardiologia

e as pontas de seta grossa delimitam o periodo desta ondulagdo, que
vai aumentando da esquerda para a direita; ponta de seta delgada
mostra “ondulagdo” de 1.2 ordem (aumento 80X); no canto inferior
direito (aumento 25X), outra regido do VE com acentuada
“ondulagdo” de 2.2 ordem. (paciente com coronariopatia
ateroscler6tica avangada, falecido subitamente e sem infarto
identificavel no estudo histolégico pela coloragdo com hematoxilina
€ eosina).

Fig. 9 - Possivel fisiopatogenia da “ondulagbes miocéardicas’: D -
Segmento de parede ventricular com infarto (pontilhado mais denso)
na diastole. Na sistole (S) a regido infartada sobre abaulamentos
ciclicos e o “rigor mortis’ regional desenvolve-se com hiperdistensdo
as fibras. AR (‘antes do rigor) parede ventricular mais delgada do que
na diastole (hiper-relaxamento) no periodo “pés-mortem” mediato;
DR (depois do “rigor”) a contragdo centripeta das fibras
circunjacentes ao infarto provoca ‘enrugamento” das fibras da regido
necrética.

aparecimento do enrijecimento miocéardico caracteristico
do “rigor”. Parece, portanto, que basta a existéncia de
peguena superposicdo dos miofilamentos para que os
complexosde*“rigor” seformem ediminuam aplasticidade
muscular, e que as hiperdistensdes ndo evitam o seu
aparecimento.

Aspectos cineventricul ograficos

A ocorrénciado “rigor” miocérdico como fendmeno vitd
também pode ser avaliado do ponto de vista da

Fig. 10 - Fibras distendidas e alongadas da regido do infarto sofrem

“compressao” pelas fibras normais circunjacentes, provocando o

aparecimento do “rigor-mortis’ global, nas primeiras horas apés o
ébito.

cineventriculografia. Nao existem muitos trabalhos de
correlacdo anatomo-ventriculogréfica que expliquem, de
modo totalmente adequado, o significado anatomo-
patolégico das assinergias do ventriculo esquerdo. No
passado, interpretou-se aassinergiade determinadaregido
ventricular, na cardiopatia isquémica, como decorréncia
exclusiva de fibrose regional *. Entretanto, os relatos de
desaparecimento ou atenuacdo da assinergia por
intervengBes diversas, como o0 uso de nitroglicerina
sublingual, o implante de ponte de safena, ou a potenciacdo
pos-extra-sistolica ventricular vieram demonstrar que a
isquemia, mesmo na auséncia de fibrose, também pode
provocar assinergia®. Bordenheimer %, por exemplo, notou
a existéncia de assinergia que diminuia pelo uso de
coronariodilatador e que as areas miocardicas
correspondentes, estudadas posteriormente a necropsia,
apresentavam menos de 10% detecido cicatricial.

Flameng “? verificou, em éareas assinérgicas de
coronariopatas, a existéncia de muitas fibras musculares
com reducdo do numero de sarcémeros e atribuiu,
especia mente aesse achado, aresponsabilidade do defeito
Cinético, pois nesses casos ndo haviafibrose significativa
da parede. Ressaltou também o achado de varias fibras
com bandas-de-contragdo, o que atribuiu amafixacéo do
espécime. E possivel, entretanto, que as areas de
supercontracéo observadas (bandas-de-contracéo),
real mente existiam e ndo foram somente artefato defixacao.
Por outro lado, pel os achados desse autor, torna-se dificil
explicar como umaregido miocardicaisquémica, em que
predominem miocél ulas com hipoplasiade sarcdmeros, ndo
apresente abaulamento em cada sistole, ao invés de
mostrar-se apenas hipocinética.

O papd do “rigor” miocérdico na cardiopatiaisquémica
pode explicar antigas observagdes sobre relaxamento
ventricular incompleto em taquiarritmias e em estados
hipdxicos®°. Em estudos hemodindmicos, constatou-se
diminui¢8o da complacéncia ventricular esquerda e,
conseglientemente, aumento das pressdes diastdlicasfinais,
namiocardiopatiai squémica, quendo poderiam ser explicados
por aumento do residuo sistélico. Barry %, por exemplo, notou,
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durante episodios de angina, aumento desproporcionado
dapresso diastdlicafinal (13 para20 mmHg) emrelacéo a
guedadefracéo de g ecéo (0,47 para0,37). Por outro lado,
diversosautoresverificaram que o enrijecimento daparede
muscular, logo na primeira hora do infarto, ndo deve ser
provocada por infiltragdo celular do intersticio e sim por
uma alteragdo intrinseca damuscul atura cardiaca®,

Parece-nos, assim, que certas regibes isquémicas do
ventriculo esquerdo podem ser pouco mévels, também pela
existéncia de algum grau de “rigor”. Fibras musculares
isoladas podem exibir grausdiversosde“rigor”, evoluindo
aquelas com maior grau de contratura isquémica para a
necrose.

“Rigor mortiscardiaco” e coragdo-de-pedra’

Cooley *, em 1972, descreveu 13 casos de cirurgia
cardiaca com circulagéo extracorpdrea, nos quais o 6bito
adveio pelo aparecimento, no final dos procedimentos
cirdrgicos, de uma situagdo ainda pouco conhecida na
época. Quando se restituiu a circulacdo corondria, 0
coragdo apresentou forte contratura “tal como um Gtero
hipertdnico”, na fase expulsiva. Esses coragdes,
denominados de coracdes-de-pedra (stone heart)
apresentavam o fendémeno do “rigor” miocérdico global,
pela entrada nas fibras miocérdicas de grande quantidade
decéciointracelular.

Isso podeter ocorrido pelaateracdo de permeabilidade
do sarcolema, devido ao periodo de hipoxiadacardioplegia
Também podem ter concorrido para ainstalagdo precoce
do“rigor” miocardico acarénciadeglicogéniointracelular
no periodo pré-operatdrio ou o inadequado resfriamento
do miocérdio.

O papel do glicogénio na preservacdo das fibras
rniocardicas|evou os pesquisadores asugerir a utilizacdo
de dietas ricas em lipidios e glicose no periodo pré-
operatorio, com o intuito de auxiliar o coracdo atolerar o
estresse andxico dacardioplegia43,44 eoresfriamento do
coracdo para diminuir o consumo de ATP e evitar o
desenvolvimento das lesBes das membranas celulares e,
consequientemente, 0 “rigor” miocardico 45.

“Rigor mortis” cardiaco e estudo necroscopico do
coracgao

Temos constatado que o ‘rigor mortis’ cardiaco causa
acentuadas modificagBes na arquitetura ventricular
esquerda, o que possivelmente tem implicagdes no estudo
necroscopico do coragdo, especialmente em relacdo a
volumetria e medidas da espessura das paredes
miocérdicas. E surpreendente, entretanto, que modernos
livrosdeclinica? ede patol ogiacardiaca*#, além de outras
publicagdes no mbito dacardiol ogia, ndo fagam qual quer
referéncia a esse fendbmeno, mesmo quando sdo exibidas
fotografias de coragdes com grande reducdo volumétrica
do ventriculo esquerdo. Provavel mente, essefoi 0 motivo

guelevou Maron “ aconcluir que ndo apenas os coragdes
com hipertrofiaseptal assimétrica, como também coractes
normais, param em sistole2,

Resta, ainda, definir como o fenémeno do “rigor” atua
nas outras cdmaras cardiacas, bem como verificar se 0
“rigor” da musculatura lisa das coronarias altera
significativamente o limen desses vasos, podendo
superestimar, na necropsia, os graus de oclusao %%,
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