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TEMA DE ATUALIZAÇÃO:
H ~ O PROLAPSO DE VÁLVULA MITRAL E sUAs cOMPLIcAçOEs, 

REVISÃO DE LITERATURA. 

, › 

' RENATO GONÇALVES 
SÉRGIO LINS 

RESUMO 

_ A pnavakãncia do Paokapóo dg Valvula Miiaal (PVM) E va- 
aiavei confionme mëiodoó de d¿agnoó£¿co empaegadoó e populaçõeó 
eótudadaà, vaaiando de 1,4% em cniançaó atë 17% em população 
jovem, com pnedomínio do óexo fieminino. Ex¿ó£e aeiação de PVM 
com outaaó anoma£iaó, ¿nc£u¿ndo diótãabioó anaiömicoó e vaaia- 
daó doençaó, poa exempío: hápeatiaeoidáómo. A patogëneóe ë 
diócuiáda, maó aó degeneàaçõeó miaomazoóaó óão oó eventoó 
paimãaioé. Aó compfiicaçõeó, pouco fiaeqüenteó, incluem 4.000 
manxgó óãbiiaó, 1.150 caóoó de zndocaàdixeó, e 4.000 ciàungiaó 
de valvula miiaafi poa óaveaa aeguag¿£ação mitnafi poa ano noó 
EUA, em uma popu£açã0 de ceaca de 7 m¿£hõeó de paóóoaó com a 
deóondem vaivukaa. Exiótem gaupoà de nióco pana.óeveÀa hagah- 
gitaçäo miznafi (RM) e endocandite Lngeccioóa {EI), mania óubi- 
ia e auptuaa de coadoaiha tendínea, óando que oó fiatoaeó :de 
a¿óco paaa cada aompiicação eótão Lnciuídoó enine oó óegfiin- 
teó dadoó: homenó, maió de 45 anoó e óopào ó¿óIõ£¿co de negan- 
giiaçao. 

INTRODUÇÃO 

Nosso trabalho tem por objetivo descrever alguns aspec- 

tos gerais do prolapso de válvula mitral (PVM), e discutir as 

suas eventuais complicações e identificação dos grupos de ris- 

co das mesmas. A revisao de literatura inclui obras publicadas 

no periodo de 1980 a 1990, sendo selecionadas apenas aquelas 

na língua inglesa e portuguesa.'



o PRoLA1>so DE VÁLVULA MITRAL 

CONCEITO: 

É uma anomalia valvular onde um ou ambos os folhetos mi- 

trais “frouxos" aumentados em tamanho prolabam ou distendem-se 
para trãs, para dentro do âtrio esquerdo durante a sístole. 

ASPECTOS GERAIS: 

O PVM também chamado sindrome de Barlow, clLflcdenão-eje- 

ção, síndrome do crescimento da lactínia da mitral ou síndrome
~ da válvula flutuante ou frouxa, é uma das condiçoes cardíacas 

das mais prevalentes e das mais controvertidas, wnfipersistindo 
dúvidas a respeito de como se estabelece o diagnóstico › e de 

sua importância clínica(l'2'5'8'2l'23'36'37'43). A desordem 
,. 

valvular. tem uma prevalência variável de acordo com a popfila- 

ção estudada e métodos empregados(3). Estudos auscutatõrios 
em crianças da África do Sul, negras, revelam 1,4% com auscuta 
típica(3). É importante ressaltar que o achado u auscutatõrio 
típico em crianças está presente na grande maioria quando da 
existência do PVM(33). Estudos ecocardiogrãficos revelam uma 
taxa de quatro por cento(2'4'6), e quando usados critérios‹:lí- 
nicos e ecocardiogrãficos as variaçoes vao de 5% até 17% na 

população geral(l3'29). O PVM é condição comum antes da ” fase 
. . - . 6 de maior crescimento na adolescenc1a( ), quando presente na 

criança e adolescente constitui~se de excelente prognõsti- 
co(33). Hã maior prevalência desta condição em mulheres jo- 

vens, adolescentes e adultas jovens dos 14 aos 30 anos‹6'22'23' 
29)
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São descritas anormalidades associadas com PVM, ~citando- 

se: sindrome de Marfam(l2), defeito de septo atrial *' tipo 

ostium secondum, deformidades esquelêticas e prolapso de vãl- 

vula tricüspide(8'l2'43). Alêm destas patologias citadas, o 

hipertireoidismo associa-se tambêm›ao PVM, particularmente na 

doença de Graves(ll?.
_ 

O diagnóstico do PVM pode ser feito quando a auscuta tí- 
~ ~ pica estã presente: um click messosistõlico de nao-ejeçao e 

sopro sistõlico tardio que alteram-se com postura e outras ma- 

nobras que aumentam a sensioilidade~auscutatõria(l'7'43yÍ O 

diagnóstico pode também ser feito com bases ecocardiogrãficas; 
o achado de um importante prolapso sistõlico tardio por eco-

~ cardiografia modo-M ou nítida ondulaçao do folheto 'na inci- 

dência paraesternal de longo eixoz visto una ecocardiografia 
bidimencional(7›. . 

1;

A A patogenese do PVM ê discutível mas, achados de biõpšias 
cirúrgicas e exames postmortem descrevem as degenerações mixo- 

- . . - . 2 matosas como sendo o processo patologico primario no PVM( 9). 

Sabe-se atualmente, que o PVM se correlaciona com: even- 

tos isquêmicos cerebrais, EI, morte súbita, RM, arritmias e 

ruptura de cordoalha tendínea. São todas potenciais complica- 

ções do PVM(43). ' 

As coMPLIcAçõEs z

D 

Apesar de pouco freqüentes na população geral(36), as 

complicações do PVM tem sido estudadas por duas décadas per- 

¬._,...,....-¬-¬-.'-

.
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sistentemente e chegaram-se a dados um pouco mais conclusi- 

vos(4). 

Eventosqlsquêmicos Cerebrais: 

Associação de PVM e eventos isquêmicos cerebrais são par- 

ticularmente vistos,nos pacientes mais jovens, entre estes, 

as mulheres predominantemente (30,40). Tem sido descrito, que
~ a mais provável explicaçao para tais eventos isquêmicos cere- 

brais, seja o tromboembolismo não infeccioso da válvula anor- 
mal(5'24'25'30'39'4o). Isto pode ocorrer nos casos zde haver 

fissuras e trombos na válvula cardíaca ou de haver formaçao de 

agregados de plaquetas e fibrinas que se depositam no ângulo 

formado entre o folheto posterior da válvula mitral e a parede 

atrial esquerda(5'24'30'40). Embora, seja menos provável ë po- 

rêm descrito endocardite bacteriana como um dos mecanismos dos 

eventos isquêmicos cerebrais. Não se conhece a incidência de 
_ -. _ . . -. (46) eventos isquemicos cerebrais nos com PVM assintomaticos . 

Nos estudos de Alan et al(30), 75% de 32 pacientes com isque- 

mia cerebral associada com PVM, tinham como primeiro evento 

isquêmico, acidentes vasculares cerebrais e em 25% restantes 

tinham ataques isquêmicos transitõrios (TIA),Nos AVCs, a pre- 

dominância foi em territõrio carotídio, 71% contra 29% em ter- 

ritõrio vertebrovasilar (ver quadro na página 6). Barnett et 
al(4O› também refere predominância dos AVCs -no território da 

carõtida. Pacientes com PVM e isquemia cerebral tem provavel- 

mente menos TIAs. antes dos AVCs que outros pacientes com in- 

farto cerebral de outras fontes! Isto pode ajudar na diferen- 

ciação com outras fontes, incluindo arteriosclerose e lesões 

extra-cranianas(30). A probabilidade de um paciente com PVM e
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AVC 75% 

. TERRITÓRIO cARoTIDIo 71% 
- Sem significativo déficit neurolõgico 

V ‹ emipáresias ' 

- Deficit residual- 
aurose uniocular 

. TERRITÓRIO VERTEBROBASILAR 29% 
- Sem significativo déficit neurolõgico 

Hemianopsias
1 

- Déficit residual - Hemi e Quadrantoanpsias 
' Surdez Unilateral 

TIAS 25% 

FONTE: Quadro reproduzido de Alan et al(30). 

AVC fazer um segundo evento embõlico não é conhecida, porém a 

morbidade de um segundo evento provavelmente é baixa ewo prog- 
‹_~r 

nõstico é bom. Aceita-se que eventos isquêmicos cerebrais ' em 
crianças com PVM é menor em ocorrências que adultos(33). A No 

paciente idoso, eventos isquêmicos cerebrais tem de 4 a 7 ve- 
. _ 26 _ zes menos incidencia que nos pacientes 3ovens( ), isto, tal- 

vez se deva a alta prevalência de doenças arterioesclerõticas 
que confundem o achado da importância do PVM nos eventos is- 

quémicos nos pacientes idosos(39'40). Não existem quaisquer 
fatores de risco nos pacientes com PVM para fazer esta compli- 
cação. Antiagregantes plaquetãrios serão usados nos que fize-

A rem o primeiro evento isquemico cerebral. Os anti coagulantes 
` ~ - . 30 serao reservados para casos de recorrencia dos eventos( ). 

N _ ¬
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Regurgitação Mitral: 

O PVM responde por 38% ã 64% de todas à as regurgitações 

mitrais como fator etiolõgico nos países industrializados 
atualmente(35). Calcula-se que 4.000 cirurgias de válvula mi- 

r l 

tral nos EUA (25% do total de cirurgias da válvula mitral; da- 

dos da clínica Mayd) se devam ao PVM por severa RM(35'43). Os 

dados de riscos »cumulativos para cirurgia de válvula mitral 

nos acima de 50 anos com PVM são: 5,5% entre homens e l¡5% nas 

mulheres em populações norte americanas(35). A ruptura de cor- 
doalha tendínea responde em alguns casos pelo surgimento de 

severa RM particularmente nos casos agudos(26'3l'32). Devereux 
(35) descreve que aproximadamente dois terços dos ~ ~pacientes 
com PVM que desenvolvem severa RM sao do sexo masculino. Esta 

predominância também ë narrada por Kolibash(29) e Tsung(34).

~ Í Nos pacientes idosos apesar das degeneraçoes mixomatosas 
_ 

- 
xr 

serem de mais baixa prevalênciafque_nos jovens quando presen- 

tes naquele grupo, sao causa de RM e sao as mais comuns causas 
de indicação cirürgica de prolapso de válvula mitral nos pa- 

cientes idosos‹6'29›. Em alguns pacientes com PVM a observação 
sugere que a histõria natural de RM seria de progressiva dete- 

rioração clínica com o tempo. 

Na criança nao se tem observado severa regurgitaçao mi 

tral como complicação do PVM(33). 

Ruptura da Cordoalha Tendínea (RCT):
D 

A relação PVM e ruptura de cordoalha tendínea tem sido 

discutida por duas décadas mas somente com a introdução da
N
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ecocardiografia no campo.clínico, na dêcada de setenta(36), ë 

que a relação destas duas condições tem ficado melhor com- 
preendida(26'3l'32). Atualmente sabe-se que PVM ê ` provavel- 

mente a causa mais comum da ruptura de cordoalha tendínea(32). 
'_ I 

A ruptura de cordoalha tendinea pode ser devido ao aumen- 
to da tensão resultante do aumento da ãrea de cfispide e as al- 

terações do colãgeno(32'4l). A incidência da RCT nos pacientes
~ com PVM nao ë conhecida, porëm sabe-se que o sexo masculino 

em idades acima de 45 anos, representam mais alto risco para 
. ~ (32) . ~ ‹ _ fazer tal complicaçao . As manifestaçoes clinicas da RCT

~ vao desde um quadro assintomãtico, provavelmente sõ ruptura de 
cordoalha terciãria, até a manifestação mais grave de uma fa- 

lência cardíaca e edema pulmonar requerendo cirurgia, no caso 
de ruptura de cordoalha primária e secundãria(26'3l). 

~ 

‹ss›_ Crianças com PVM provavelmente com raridade fazem RTC 5 P' 

Endocardite Infecciosa: 

.- Apesar darendocardite infecciosa (EI) ser uma complicaçao 
pouco freqüente do PVM, ela adquire certa importância se con- 

siderarmos que existem, nos portadores deste, fatores de risco 
identificãveis. 

A prevalência do PVM ë significativamente maior em pa- 

cientes com EI que na população geral(4'lO). Em um artigo re- 
cente(l8) foram encontrados 14,4% de indivíduos com PVM entre 
276 pacientes com EI, que foi acima da prevalência da maioria 
da populaçao com a desordem valvular (em torno de 5 ã . 10%). 

Nesse mesmo estudo a mëdia etária foi de 41 anos, sendo a
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maioria homens. n 

Aceita-se que l.l50 EI por ano nos EUA se devam ao PVM 

(em torno de 13% de todas as EI ao ano, igual a 9.000). 

Os agentes causais mais freqüentemente implicados são os 

Streptococcus'alphazhemolítico, seguido dos Etreptococcus do 

grupo D e dos Staphylococcus aureus(9' 18' 28), sendo que es- 

ses dados não são diversos das EI que ocorrem em geral. Tambëm 

na EI que ocorre em portadores de PVM ê freqüente a histõria 

de manipulação dentária ou cirurgia prêvia(l8), dai a_ contro-
~ vërsia de se fazer ou nao a profilaxia antibiõtica em pessoas 

com PVM a serem submetidas a tais procedimentos. Jã, estudos 
. . (27) de probabilidades, levados a cabo por Tay et al , sugerem 

uma chance baixa de ocorrer EI apõs procedimentos cirúrgicos 

em pessoas com PVM, o que, segundo os autores, tornaria des- 

necessária a profilaxia antibiõtica. 
. 

,ff 

Comparando pacientes com EI associada ao PVM a»outros com 

EI, Nolan et al‹38) chegaram a conclusão que EI em pacientes 

com PVM ê mais benigna que os outros tipos de EI, como a 
Q 

que 

ocorre naqueles com seqüelas de febre reumãtica, por exemplo. 

Pelo mesmo estudo, verifica-se que hã uma melhor resposta a 

antibioticoterapia e que a mortalidade ê mais baixa entre os 

pacientes com EI e PVM. O tipo de lesão sobre a qual ocorreu a 

infecção endocãrdica poderia explicar essa diferença; morfolo- 

gia menos alterada no PVM. 

O fator de risco que parece ser o mais importante para 

que ao PVM se superponha a EI ê uma histõria prévia de sopro 
sistõlico(2'l8'l9›. É de certo consenso que o risco de ocorrer
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EI em um indivíduo com PVM está relacionado com: sexo masculi- 
.,¢ ~ 

no, idade avançada e a presença de um sopro de regurgitaçao(2' 
4'9'l8). Portadores de PVM com esses fatores de risco deveriam 
fazer profilaxia antibiõtica ao se submeterem aos procedimen- 

tos anteriormente citados.r '

'

4 

Morte Súbita: ' 

A ocorrência de morte.sübita ë incomum nesta síndrome(4' 
l4,l5,20) 

Pode ser precedida de fenômenos sincopais ou pode ocorrer 
- . . 3 . - na ausencia de qualquer sintoma( ). Em alguns pacientes ha 

histõria prëvia de arritmias cardíacas e a fibrilação ventri- 

cular tem sido considerada a provãvel causa da morte súbita 

nesses pacientes(l6). Assim, tem sido proposto que seja usada 
uma terapia anti arritmica no PVM associado a irritaçao ven- 

. - z . - 2 4 tricular, porem e quest1onavel‹ O' 3). : P' 

A maioria das mortes sübitas ocorridas entre portadores 
de PVM foi entre mulheres nos casos relatados(l5'20). Cheler 

et al(l4) reportam 14 casos de morte súbita atribuídos ao PVM. 
Desses a maioria também foram mulheres, sendo que apenas 3 

eram homens. Na maior parte dos ECG anteriores, disponíveis, 
ocorreram alterações no segmento ST nas degivações inferiores.

~ Um grupo de risco para fazer morte súbita por fibrilaçao ven- 

tricular são aqueles com severa RM. O comportamento hemodinâ- 

mico alterado nas.câmaras cardíacas explicaria este risco 
3

. 

maior(4 ). ' 

Devereux atribui aproximadamente 4.000 mortes sübitas por
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ano ao PVM nos EUA, totaliza-do 1% de todas as mortes sübitas 

por ano no país (calcula-se que ocorrem 400 mil mortes sübitas 
ao ano)(l'43›, no entanto ê questionável se estas mortes tem

1 

sido com razão atribuídas ao PVM ou se simplesmente não foi en- 

contrada outra causa para explicar›as mesmas. 

Arritimias_Cardíacas: 

Arritmias cardíacas tem sido descritas com mais freqüen- 

cia em pacientes com PVM que nos grupos controles(44). Com- 

preendem um espectro variável, incluindo extrassístoles ven- 
. .. . . . . . 3 

_ triculares, arritmLas“ supraventriculares e brad1arr1timias( ' 

44 . . ~ .. . ). Destas as extrassistoles ventriculares sao as aarritmias 
. . 33 - mais comuns em crianças com PVM‹ ) e tambem em adultos, como 

mostrado em DeMaria(44). Swautz et al(17) analizaram 539 pa- 

cientes com PVM associado a arritimias, 70% .dos indivíduos 
›eram do sexo feminino. Os sintomas mais encontrados foram: 

palpitação, visto também em DeMaria(44), e manifestação depan- 
siedade. 

Não existe.associação entre características clínicas do 

PVM e suas arritmiast. Tentativas neste sentido, de associa- 

ção, não tiveram êxito(44). 

As arritmias, cardíacas dentre as complicaçoes do PVM, 

são as mais comuns(3'44). 

Atribui-se o surgimento de arritmiasz nos PVMs. aos se- 

guintes mecanismos: estimulação do marcapasso atrial pelo im- 

pacto do folheto prolapsado ou por jatos_de regurgitação, e a 

origem de impulsos elétricos de células nos folhetos que pos-
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suem beta adrenoreceptores(42i§”A mais temida arritmiaâ ë a 
1» 

fibrilação ventricular que ê incriminada como causadora _. de 

morte súbita nos com PVM. 

coNcLUsÃo , ›

'

z
z 

O PVM mesmo sendo de maior prevalencia em mulheres jo- 

vens, nos grupos geriãtricos do sexo masculino, mostrou-se 
distúrbio valvular com maior coeficiente de morbidade e morta- 

lidade. Apesar de conhecidos grupos de risco para certas com- 

plicações (com exceção dos eventos isquêmicos cerebrais), in- 

cluindo fatores como: sexo masculino e acima de 45 anos para 
severa regurgitação mitral e ruptura de cordoalha tendínea, 
sopro sistõlico de regurgitação e mais os dois fatores cita- 

dos, para E1, severa regurgitação mitral para fibrilação ven- 

tricular e conseqüentemente ã morte súbita, muitas pesquisas e 
(_r 

dados devem ainda ser levantados sobre prolapso de vâlvulafñi- 

tral e suas complicações. 
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