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Subgrupos nainsuficiénciamitral cronica
em classe funcional 1V: Mecanismos e prog-
nostico

Foram estudados e acompanhados clinicamente por 21 + 17 meses, 15 pacientes com insuficién-
cia mitral cronica, em classe funcional IV, divididos em 2 grupos. Grupo A (n = 7), no qual, subtra-
indo-se o volume regurgitante (VR) do volume diastdlico final do VE (VDF), o volume resultante
(VDF) se encontrava ainda acima do VDF normal e grupo B (n = 8), no qual VDF’' n&o diferiu do
normal.

N&o houve diferencas entre os dois grupos quanto a: VR, fracdo regurgitante, débito sistdlico
angiografico e efetivo, Pd2 do VE e pressao média em capilar pulmonar. O grupo A apresentou
valores médios significativamente superiores para o VDF, volume sistdlico final do VE (VSF) e
resisténcia periférica einferiores para a fracdo de gjecéo e arigidez elastica do VE. A mortalidade
anual foi mais de 10 vezes maior no grupo A.

Concluem que os individuos com insuficiéncia mitral crénica e em classe funcional |V podem ser
divididos em pelo menos 2 grupos, com mecani smos e progndsticos diferentes. Em um, a reducéo da
contratilidade cardiaca € a principal responsavel pelo aumento, do VDF, com mortalidade el evada.
No outro, 0 VR seria o principal fator para a elevacdo do VDF, estando a contratilidade relativa-
mente preservada; a congestdo pulmonar seria secundéria a falta de acomodacéo do VR pelo atrio
esquerdo, e o indice de mortalidade, sensivelmente menor.

Embora 0 VR sgja um fator determinante da classe funcional do grupo B, néo &, por s sO, 0
responsavel pela dilatacéo plastica do VE, que pode ser avaliada através da determinagdo do VSF.

A insuficiénciamitral cronicaapresenta-se como doen-
¢a de curso clinico relativamente benigno e prolongado.
Estudos da historianatural destadoencaindicam sobrevi-
vénciade 80% em 5 anos e de 60%, apos 10 anos do diag-
néstico'. No entanto, sua longa fase assintomética con-
trasta com a evol ugéo rapida para 6bito apds aparecimen-
to dos sintomas. Logo, parece que, mesmo durante o peri-
odo assintomético, disfungdes importantes do ventriculo
esquerdo estéo em processo. Resta-nos saber se, umavez
atingidaaclasse funcional 1V, esses pacientes apresentam
umaevolucdo uniforme ou se entre el es existem subgrupos,
com mecani smos e prognosticos diferentes. Este trabal ho
investiga as alteracOes decorrentes da sobrecarga do vo-
lume regurgitante, na evolugdo clinica e comportamento
hemodinamico em individuoscominsuficiénciamitral cro-
nicaeem insuficiénciacardiaca

Material e métodos

Foram estudados 15 portadores de insuficiénciamitral

predominante, sem outras lesdes valvares ou coronarias,
sendo 8 do sexo masculino. A média de idade foi 37 + 8
anos. Todos apresentavam se em classe funcional 1V de
acordo com os critérios daNew Heart Association. Cinco
pacientes, considerados normais formaram o grupo de
controle. Dos enfermos, 13 foram acompanhados clinica-
mente durante 21 + 17 meses. Dividimos esses pacientes
em dois grupos: grupo A, composto por 7 individuos em
que o volume diastélico final (VDF) se encontravaeleva-
do acimada contribui¢do do volumeregurgitante (VR), ou
sgja, ao subtraimos do VDF o VR, o volume diastdlico
resultante (VDF') apresentava-seacimado normal (171 +
68 ml); o grupo B foi composto por 8 pacientes em que a
elevacdo do VDP ocorria a custa exclusivamente do VR
(VDF 68+20ml).

As pressdes foram obtidas com transdutores Stathan
23, de alta fidelidade e registradas fotograficamente em
aparelho DR-12 da “Eletronics for Medicine”. O
ventriculograma foi obtido em obliqua anterior direita a
30.° e registrado em filme de 35 mm, a uma velocida-
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de de 45 quadros por segundo, por uma camara Arriflex,
montada em intensificador de imagem de ata defini¢do
radiologica. O fluxo de contrastefoi de aproximadamente
15 ml/s durante 3s. A aortografia para exclusdo de lesdo
adrticafoi realizadaem obliquaanterior esquerdaa80°ea
coronariografiarealizada pelatécnica de Sones.

Para o célculo do volume ventricular esquerdo, utili-
Zou-se 0 método de Snow e Messer? para a projecéo des-
crita, corrigido adequadamente®. A fragdo de ejecdo (FE)
representou o porcentual do VDF gjetado duranteasistole
ventricular. O débito cardiaco efetivo (DCef) anterégrado
foi determinado pel o método de Fick. A fracdo regurgitante
(FR) representou arelagdo entre o VR e o débito sistélico
angiografico (DS). O VRfoi calculado peladiferencaentre
0 débito sistdlico determinado angiograficamente e o obti-
do pelo método de Fick. O volume diastdlico resultante da
subtracdo do VR foi chamado deVDF (VDF-VR=VDF).

A constante de rigidez da cAmara ventricular esquerda
(Kp) foi obtida utilizando-se a expressdo proposta por
Gaasch*: Kp=loge2 33 Pd2/VDF.

A resisténciaarterial sistémica (RP) foi calculadapela
relacdo entre adiferencada pressdo médiade aortae étrio
direito e DCef obtido pelo método de Fick.

A comparacdo entre médiasfoi feitautilizando adistribui-
¢a0 t de Student considerando as amostras independentes.

Resultados

Asmédiasdo VDF edaRP mostraram-se, em ambos 0s
grupos, superiores as dos normais e as do grupo A foram
significantemente maiores que asdo B.

A média do V SF suplantou o normal apenas no grupo
A, sendo ela significantemente superior ado grupo B.

Asmédias daFE e daKp foram inferiores as do grupo
normal apenas no grupo A, sendo superadas
significantemente pelas do grupo B.

A pressdo média capilar pulmonar (CAP) apresentou
valor médio superior a dos individuos normais, tanto no
grupo A como no B, ndo sendo as diferencas entre os
ltimos estatisticamente significantes.

Os DS mostrou média, no grupo B, superior adosindivi-
duos normais, ndo havendo diferencas significantesentre as
médias dos grupos A e B nem entre o grupo A e osnormais.

O DSef apresentou valores médios inferiores aos dos
normais, tanto no grupo A como no B, ndo diferindo
significantemente as médias dos dois Ultimos grupos.

A médiadaPd do grupo A ndo diferiu significativa-
mente da do grupb B e ambas n&o suplantaram de modo
significativo amédiadosindividuos normais.

Osvaoresmédiosdo VR edaFR dosgrupos A eB nédo
apresentaram diferencas estatisticamente significantes
(quadrol).

Quadro | - Intervalos de confianga as médias das varidveis hemodinamicas nos individuos nor mais, no grupo A e no grupo B eresultados do
teste estatistico, confor me os gr upos compar ados (ns = difer enca ndo significativa).

Normais Grupo A Grupo B N x A N x B AxB
VDF - 171+ 68 68+ 20 - - 0,01
VDF 101+8 250+ 91 145+ 43 0,01 0,05 0,05
VSF 32+5 145+ 72 32+12 0,01 0,5 0,01
(n9)
FE 0,70+ 0,04 0,41+0,18 0,76 £ 0,10 0,01 0,5 0,01
(ns)
DSA 70 £8 105 + 66 113+42 0,5 0,05 0,9
(ns) (ns)
FR - 0,71+0,19 0,65+0,18 - - 0,9
(ns)
CAP 9+3 21+7 28+7 0,01 0,01 0,5
(ns)
Pd2 8+4 14+6 15+8 0,1 0,5 0,9
(ns) (ns) (ns)
DSHf. 70+8 25+12 35+13 0,001 0,001 0,5
(ns)
KP 0,021 + 0,003 0,15 + 0,005 0,026 + 0,008 0,05 0,5 0,05
(n9)
VR - 79+ 64 78 + 38 - 0,9
(n9)
RP 1150 + 190 3321+ 1132 1994 + 768 0,01 0,05 0,05

No grupo A, 2 dos 5 pacientes com seguimento falece-
ram durante um periodo de acompanhamento de 6,5+ 5
meses (indiceanua de mortalidade de 79,8%). No grupo B,
apenas 1 6bito ocorreu entre 8 pacientes, em um periodo
de22,7 + 22 meses, (indice de mortalidade anua de 6,6%).

A corrdacdoentreVDF eoVSF(r=0,82) foi sgnificante
(p < 0,001) sendo a seguinte aequagdo de regressdo: VSF
=0,96VDF +8182.

A correlacéo entre a CAP e o VR foi desprezivel (r =
0,33). No grupo A também néo se evidenciou correlagdo (r
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=0,05) entre essas variaveis, emborano grupo B essate-

nha se mostrado significativa (r = 0,67). No grupo B, a

relacdo gjustadafoi: CAP=15,56 e0,003VR.
Discussdo

Em comunicago anterior®, aanalise comparativaentre
individuos com insuficiénciamitral assintométicae agque-
leseminsuficiénciacardiacarevel ou, nessesltimos, além
de CAP mais elevada, um VR maior, sem haver, no
entanto, diferencas significativas quanto a Pd2,
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VDF, VSF, FE, DS ou Kp. Embora esses dados insinuas-
sem gque o VR determinaaclasse funcional, aausénciade
diferencas importantes entre as outras variaveis, levou-
nosaquestionar se os pacientes em insuficiénciacardiaca
representariam um grupo homogéneo ou um conjunto de
subgrupos, com diferencas significativas nos valores das
varidveis analisadas.

Estudos experimentais®” nainsuficiénciamitral revela-
ram reducdo da impedancia instanténea, proporcionada
pelaviaregurgitante em paralelo com aaorta, com caracte-
risticasde baixaresisténcia. 1sso, provavel mente, tenderia
amanter normal até fases tardias da doenca, a funcéo de
bomba do ventriculo esquerdo, apesar da disfuncéo
miocardica subjacente. Isso é confirmado em estudos de
pés operatério, pela reducéo da fracdo de ejecdo do
ventriculo, quando aviadebaixaresisténciaéabolidapela
prétese valvar®®,

Tem sido demonstrada uma associacdo da sobrecarga
crénicadevolume com ateragdes estruturais dafibracar-
diacal®'!, Essas alteragdes, inicialmente reversiveis, tor-
nam-se permanentes 212 em consequiénciadamodificacdo
darelacdo entre o tamanho do sarcdmeroeo VDF do VE.
Isso parece ocorrer devido a mudangas do ainhamento
longitudinal das fibras e/ou deformacbes do éngulo des-
tas em relacéo ao equador do VE. A dilatagdo ventricular
resultante exerce influéncias desfavoréaveis, visto que o
aumento do raio interno dacémaraventricular eareducéo
da espessura de sua parede, aumentam de modo
exponencial o estresse ventricular e o consumo de oxigé-
nio pelo miocardio®151°,

Oaumento do VDF do VE nas sobrecargas devolume é
resultante da agdo de dois componentes bésicos: VR e a
depressdo miocérdica subjacente, em diferentes graus.

No grupo B, consideramaos, como principa componen-
tedadilatacdo ventricular, 0 VR, sendo de pequenamagni-
tude o componente de disfungdo miocardica. Por outro
lado, no grupo A, consideramos importante a disfungéo
miocérdica, jAcom alteracdes plasticas daestruturado VE.
Real mente, os pacientes deste grupo, mostraram um VDF
maior, FE maisdeprimidaecom reducdo daKp. Alémdis-
s0, 0V SF, elevado neste grupo, representariaadeficiéncia
dafungdo de bombado VE. Algumas dessas caracteristi-
cas tinham sido apontadas por nds anteriormente®, emin-
dividuoscominsuficiénciamitral em classeclinicafuncio-
nal 1V (elevagdo dos volumes ventriculares e redugéo de
Kp). Outras como a redugdo da FE, denotam ainda um
comprometimento ventricular acentuado nesse grupo, pois
essatende aser normal naclasse funciona IV, seanalisa-
dos esses individuos como um grupo Unico.

Os dados hemodin&micos encontrados no grupo B séo
semel hantes aos observados em individuos com insufici-
énciamitral assintomética®. | sso noslevaaacreditar quea
congestdo pulmonar nesse grupo ndo decorre de disfuncéo
ventricular, mas da deficiéncia do étrio esquerdo em aco-
modar 0 VR. A base para essa assertiva é uma relagdo
exponencia entre o VR e a CAP no grupo B e nenhuma

correlacdo entre estas varidveis, no grupo A. 1sso sugere
gue, no grupo B, o VR é importante na determinagéo da
congestdo pulmonar: pouca ou nenhuma adaptacdo do
ario esquerdo ocorreu paraacomodar 0 VR. No grupo A,
apesar do VR ser equivalente ao do grupo B a correlacdo
ndo existiu, sugerindo que a acomodac&o atrial esta ope-
rando e que acongestdo pulmonar € secundériaadisfuncéo
miocardica

OVR, aFR, aPd2doVE eaCAP ndoforam diferentes
nestes dois grupos, apontando que o VR, emboraum forte
determinante dos sintomas, especialmente no grupo B, ndo
éoresponsavel, por s 9, peladeformagdo plésticado VE.
A Pd2 no grupo A foi mantida relativamente baixa pela
reducdo daKp e a CAP elevada expressdo hemodinamica
daclassefunciona 1V, era, obviamente, igual em ambosos
grupos.

OV SF corrdacionou-sedeformalinear comoVDF ou
sgja, com adeformagdo plésticado VE. Logo, quanto mai-
or adeformacéo plésticado VE maior serao seu VSF, re-
presentando, dessa forma indireta, o componente de
disfuncdo ventricular.

Esses dados noslevam aapontar, nainsuficiénciamitra
cronica em classe funciona 1V, pelo menos dois grupos:
um, com a capaci dade contrétil relativamente preservada
(no qual acongestdo pulmonar ocorreria pelo pequeno ou
nenhum aumento da complacéncia atrial esquerda) e ou-
tro, no qual adisfuncéo ventricular esquerdaé o principal
componente.

A diferenca da histéria natural desses dois grupos foi
também marcante e corroboraaimpressdo acima. O grupo A
apresentou um indice demortdidade anua de 74%, enquanto
0 grupo B, de apenas 6,6%, ou sgja, onze vezes menor.

Summary

Fifteen patientswith chronic mitral regurgitationandin
functional class1V were studied and followed for 21 + 17
months. They were divided in two groups. Group B - when
the subtraction of the regurgitating volume (RV) from the
left ventricular end diastolic volume (LVEDV) resulted into
the normal range of the LVEDV; group A - when this sub-
traction showed larger than normal LVEDV.

There were no difference between the two groups con-
cerning the RV, the regurgitation fraction, stroke volume,
left ventricular end diastolic pressure or wedge pressure.
Group A showed larger LVEDV, left ventricular end sys-
tolicvolume (LVESV); lower gjectionfractionand IV stiff-
ness constant (p < 0.05 - 0.01). The annual mortality rate
wasten times higher for the group A (74% x 6,6%).

Therefore, patientswith chronic mitral regurgitationin
functional class IV may be divided into two groups with
different mechanismsand prognosis. Group A - wherethe
principal determinant of the increased LVEDYV isthe de-
creased myocardial contractility, being the mortality rate
quite elevated in this group; group B - here the RV plays
themajor rolein theelevation of the LVEDV, and the con-
tractility is still preserved. The pulmonary congestion in
this group may be secondary to the lack of acco-

199



arquivosbrasileirosde cardiologia

mmodation of the RV in the left atrium, and the mortality

rate

is lower than group A. Yet, the RV may be a strong

determinant of thefunctional classin group B, it isnot the
responsible for the plastic dilatation of the LV, by itself,
which may be evaluated through the LVESV.
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