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Atualizacao

Prolapso davalvamitral: conduta
terapéutica

O prolapso da valva mitral (PVM), ha duas décadas
considerado afecc@o obscura e com pouca frequéncia
diagnosticado, atualmente é reconhecido como a forma
mais comum de disfun¢do mitral, tendo uma prevaléncia
estimada em 4%, em pessoas supostamente normais .

E aproximadamentetrésvezes maiscomum em mulheres
do que em homens, apresentando, por vezes, carater familiar
2. A sntomatol ogiaé extremamente polimorfa, o queconfere
a sindrome um amplo espectro clinico, variando desde
formas assintomaticas a pacientes com sintomatologia
exuberante. A verdadeiraincidénciade suas complicaces,
gue deve ser pequena, permanece desconhecida. Morte
stibita 34, endocardite infecciosas 5, insuficiéncia mitral
progressiva e ruptura de cordoal has tendineas 5, tém sido
relatadas em um niimero pegueno de pacientes.

A orientag8o terapéuticanasindrome do PVM inclui o
manuseio dos varios sintomas e manifestacfes clinicas
apresentadas pelos pacientes, bem como a prevencdo de
suas complicagtes.

No sentido de tornar essa abordagem a mais didética
possivel, faremos uma andlise em separado dos diversos
sintomas, complicacdes e sua terapéutica, assm como da
patogénese dessas manifestacoes.

Pacientesassintomaticos

Pacientes assintomaticos constituem a forma mais
comum de apresentacdo da sindrome, cujo prognéstico é
favoravel ealongevidade normal 7. O diagndstico, nesses
casos, geralmente € estabel ecido durante a realizagdo de
exame fisico de rotina ou por ocasido da redlizacdo de
exames complementares.

Um cuidadoso esclarecimento sobre o caréter
benigno da sindrome parece-nos o ponto maisimportante
na orientacdo desses pacientes, uma vez que

observagdes mal expressas e/ou mal interpretadas sobre a
doenca podem trazer sérias consequiéncias psiquicas.

Em relacdo a orientacdo terapéutica, apenas
antibioticoterapia profil &ticaparaendocarditeinfecciosaé
indicada rotineiramente nos pacientes portadores de
estalido e sopro e apenas durante manuseio de focos
sépticos nos pacientes com estalido isolado 8. Nesses,
ndo parece haver o desenvolvimento de incapacidade
progressiva, sendo porém necessario estudos maislongos
paraafirmar tal premissa®. Quanto aos pacientes portadores
deestalido e sopro aconsel ha-se exame clinico anual, uma
vez que, embora rara, pode haver progressao para
insuficiénciamitral nesse grupo ®.

A verdadeira prevaléncia de arritmia em pacientes
portadores de PVM assintométicos € desconhecida,
parecendo ser baixa quando comparada com o grupo
sintomético. Markiewicz e col.*, estudando através da
eletrocardiografia dindmica, dez mulheres jovens
assintomaticas e com diagndstico ecocardiogréfico de
PVM, encontraram arritmia ventricular em apenas duas.
Similarmente, Sabato e col. **, examinando cem homens
jovens saudaveis, encontraram evidénciaecocardiografica
de PVM em quatro deles, nos quais a eletrocardiografia
dindmica(ECD) de 24 horasfoi normal. Em contrapartida,
Kavey e col. 12 encontraram arritmias complexas em 4
criangas inteiramente assintomaticas. Dai se conclui ser
necessario estudos com maior nimero de pacientes
assintomaticos, utilizando-seaECD, paraumaverdadeira
avaliagéo da prevaléncia de arritmias nesses pacientes.

Paraalgunsautores, como Decourt 3, ECD éimperativa
mesmo has formas assintomaticas, quando se trata de
pacientes com ocupagdo de ato risco, como pilotos de
aeronaves.

Em relacdo a atividade fisica, ndo ha con-
tra-indicacdo a prética de esportes e ginastica,
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podendo inclusive ser benéfico, visto que tendem a
aumentar o tono vagal e decrescer o tono simpético
(freqUientemente aumentado nos portadores de PVM). Por
outro lado, a prética de esportes competitivos deve ser
evitada 2.

Pacientes sintomaticos

A sintomatologia apresentada por esse grupo de
pacientes é bastante variavel, incluindo dor toracica,
palpitacdes, dispnéia, fadiga, tonturas, sincopes e
manifestagdes psiconeurdticas. Faremos uma abordagem
sucintade cadaumadelas, objetivando otipo detratamento
mai s adequado.

Dor toré&cica - Excluindo o diagnéstico de doenca
coronariana, asindrome do PV M é atualmente considerada
uma das causas mais comuns de dor torécica, tendo sido
encontradaem 61% da série estudada por Jeresaty & Em 51
pacientes, encontramos umaincidénciade 50,9%.

Na maioria dos casos a dor € atipica, sendo sua
localizag&o mal definidapelo paciente. Geralmente ndo se
relaciona com os esfor¢os, podendo durar horas e até o
dia todo, geralmente sem caréter constrictivo e com
resposta variavel aos nitritos e, ndo infreqlientemente,
apresenta remissdes espontaneas. Entretanto, em alguns
poucos casos, a sintomatologia em nada difere da angina
de peito classico, podendo aparecer inclusive durante o
teste de esforco.

A possibilidade de coronariopatia associada ao PVM,
principalmente no grupo etario mais idoso, deve ser
descartada, umavez que o progndstico e o tratamento nos
pacientes com essa associagdo sdo diferentes. A utilizagdo
do teste ergométrico associado ao talio 201 e a
cinecoronariografiasdo importantes recursos diagndsticos
nos casos duvidosos *.

A patogénese da dor torécica permanece desconhecida.
Barlow % e outros 81416 atribuiram a dor aisquemialocal
resultante da tensdo dos musculos papilares e miocardio
adjacente, provocado pelo estiramento excessivo dos
folhetos prolapsados, interferindo no suprimento
sangiiineo a regido. Espasmo coronariano localizado
devido atraumaou tragdo do muscul o papilar foi postulado
por Cobbs'"8,

O tratamento nesse grupo de pacientes visa, antes do
uso de quaisquer drogas, a esclarecer ao paciente o caréter
benigno da dor, desvinculando-a da doenca coronariana.

O uso de agentes bloqueadores beta-adrenérgicos foi
recomendado inicialmente por Sloman # em 1969. O
propranolol permanece como a droga de escolha no
tratamento dador. A ac8o dos betabloqueadores inibindo
a contratilidade ventricular esquerda, aumentando o
volume ventricular esquerdo e diminuindo a freqliéncia,
cardiaca, levariaaumareducdo daextensdo do prolapso e
da tensdo exagerada dos muscul os papilares, diminuindo
assim a “isquemia’ regional®. Entretanto, o alivio da
sintomatol ogia dolorosa com o uso de beta-bloqueadores
tem apresentado resultados varidveis e, por isso, ainda
ndo se estabeleceu definitivamente se essa acdo pode ser
atribuida aos mecanismos supracitados, ou se atravésde um

efeito placebo, ou mesmo por outro mecanismo aindando
definido.

Sloman # e Winke 2 verificaram a melhora da
sintomatologia dolorosa em apenas 25% dos pacientes
tratados com propranolol. Por outro lado, Naggar °, em
estudo controlado de pacientes com dor torécica, obteve
melhora significativa em 63,1%. Em nossa casuistica,
obtivemos melhora da sintomatologia em 57,9% de 19
pacientes tratados.

As doses de betabloqueadores empregadas em
pacientes portadores de PVM s30 geralmente menores do
gue as empregadas no tratamento daanginado peito, visto
gque esses pacientes tém menor tolerancia a esses
medicamentos, os quais podem acentuar a fadiga e
provocar depressdo mental quando utilizados em doses
maiores®2, Utilizamos o propranolol nadose de40a120
myg, dividida em trés tomadas e doses equivalentes para
outros betablogueadores.

Nos casos em que os betabloqueadores séo mal
tolerados ou mesmo contra-indicados, temos utilizado
como terapéutica alternativa para a dor 0s antagonistas
do célcio: verapamil e nifedipina. O mecanismo pelo qua
0s bloqueadores do célcio aliviam a sintomatologia
dolorosa nos portadores de PVM ainda pode ser
considerado especulativo. Acredita-se que, ao reduzirem
acontratilidade miocérdica, afreqiiénciacardiacaeapos-
carga (através da diminuicdo da resisténcia periférica)
levariam a modificagdes hemodinamicas que tenderiam a
diminuir a extensdo do prolapso. A agéo efetiva sobre o
espasmo coronariano pode também explicar sua agéo
benéfica nos portadores de PV M.

Os nitratos devem ser usados com cautela nesses
pacientes, uma vez que diminuem o volume ventricular
esquerdo, aumentam a frequéncia cardiaca e a
contratilidade muscular, consegiientemente aumentando
a duracdo e a extensdo do prolapso 8%,

Recentemente, Jeresaty  recomendou a utilizacdo da
posicéo de Trendelemburg para alguns pacientes com dor
refratéria, visando assim a aumentar o retorno venoso e,
consequentemente, o volume ventricular esquerdo, e a
diminuir aextensdo do prolapso. Essamanobrafoi efetiva
em melhorar ador em trés pacientes tratados pelo autor.

Nos casos em que, apesar de todas as medidas
terapéuticas utilizadas, ador torna-seincapacitante parao
paciente, tem sido recomendada, como medidaextrema, a
troca valvar. Até o momento ndo dispomos de dados
suficientes para julgar tal procedimento, uma vez que o
nuimero de pacientes submetidos a esse tipo de tratamento
€ pequeno.

Palpitacoes - Pal pitacdes sdo queixas frequentes e
relacionam-se quase sempre a presenca de arritmias.
Em alguns casos, porém, ndo se consegue demonstrar
a correlacdo das palpitacGes referidas pelo paciente
e a presenca de arritmias na ECD. Uma explicacdo
alternativa para esse caso seriaadisfungdo do sistema
nervoso autébnomo. Dos 51 pacientes por
nos estudados, encontramos esse sintoma em
30.
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A conduta terapéutica vai depender da identificacéo
das arritmias, quando entdo serdo usadas drogas
antiarritmicas, dentre as quais se destaca o propranolol,
isolado ou associado a tranquilizantes.

Dispnéia e fadiga - Dispnéia e fadiga sdo também
sintomas encontrados com fregiiéncia nesta sindrome.
Estiveram presentes em 29,4% e 19,4%, respectivamente,
dos 51 pacientes por nés estudados. Esses sintomas ndo
secorrelacionam com o grau deregurgitacdo mitral, estando
presentes mesmo em pacientes com estalidos isolados,
assim como hé& pobre correlagdo com a toleréncia ao
exercicio®.

Até o momento, a patogénese desses sintomas é
desconhecida e raramente associa-se a arritmias e
insuficiénciacardiaca. Em agunspacientes podeter origem
psiconeurdtica e as vezes se acentua quando o mesmo é
informado do problema.

Na maioria das vezes, 0 tratamento consiste no apoio
psicoterapico e no uso de ansioliticos efou
antidepressivos. Nos raros casos em que 0s sintomas se
associam a insuficiéncia cardiaca decorrente da
insuficiénciamitrd, estaindicado o uso dedigitd, diuréticos
e vaso-dilatadores.

Tonturas, lipotimiasesincopes- A queixadetonturas
em portadoresde PV M érelativamente frequiente.

A sincope ocorre mais raramente e, ao contrario das
tonturas, tem valor preditivo maisimportante, visto que se
complicacom arritmiasgraves. Winkle encontrou historia
de sincope em seis de doze pacientes que tiveram morte
sUbita. Utilizando a €l etrocardiografiadindmica, observou-
se que a presenca de sincopes se relaciona quase sempre
a arritmias ventriculares de alto risco . Wigle e col.
evidenciaram apresencadefibrilagdo ventricular em sete
doentes com episodio de sincopes. H& casos, porém,
descritos na literatura, de sincope e pré-sincope em
presenca de ritmo sinusal, documentado através do ECD.
Nesses casos, tem sido aventada a hipétese de isquemia
cerebral transitéria decorrente de microembolos
plaquetérios, originados navalvulamixomatosa .

Portanto, o tratamento desses sintomas esta na
dependéncia da sua patogénese.

M anifestagBes psiconeur Gticas- Umacorrel acdo entre
manifestacdes psiconeurdticas, tais como angustia,
ansiedade, depressdo, psicose e PVM tem sido sugerida
por alguns autores . Muitas vezes essas manifestaces
precedem o diagndstico de PVM, o que contraria a
possibilidade de esses sintomas serem reativos ou
iatrogénicos a exposi¢do do diagndstico.

Venkatesh e col. ®, estudando 21 pacientes em clinica
psiquiétricacom sindrome de ansiedade, encontrou em 8,
evidénciaecocardiogréficade PVM, o querepresentauma
diferencasignificativaquando comparado comaincidéncia
na populacdo geral, que se situaem torno de 4% 8.

A patogénese das manifestagdes psiconeurdticasdo PV M
permanece obscura. Paradgunsseriameracoincidéncia, para
outros fariam parte da mesma, configurando um caréter

sstémico adoenca. Investigagbes mais apuradasem clinicas
psiquiétricas sdo necessarias, para elucidar o verdadeiro
papel dessas manifestacfes na sindrome.

O manusel o desses sintomasincl ui 0 apoio psicoterdpico
e 0 uso de drogas psicotrépicas.

Arritmias - Prevaléncia - A grande irritabilidade
miocardica presente no PVM propicia o aparecimento
freqlente de distirbios do rimo, tanto a nivel ventricular
como atria. Essasarritmias, usualmente benignas, emraros
casos podem ser potencial mente graves %%,

Embora todos os tipos de arritmias possam estar
presentes, as extra-sistoles ventriculares sdo as mais
encontradas .

A prevaléncia de arritmias no PVM depende entre
outros fatores, do grupo de pacientes analisados, se
sintomdticos ou assintomaticos, assim como do método
utilizado na sua detecgéio 3712283238,

Wei ecoal. %, estudando 10 pacientes que se mostraram
refratarios a terapia anti-arritmica convencional,
encontraram anormalidades de, ST-T em 9, onda “U”
proeminente em 8 e Q-Tc prolongado em 5. Estudosfuturos
s80 necessérios para confirmar definitivamente essa
importante correlacdo, umavez que, apartir dela, poderemos
identificar grupos de alto risco.

Bradiarritmias e distarbios de conducdo tém sido
relatados no PV M, porém com preval éncia menor do que
asarritmias ventriculares 16563,

Barlow ecal. 39 evidenciaramn BAV de 1.° grauem 3%de
suasérie. De Maria® encontrou bradiarritmiaem 9 (29%)
de 31 pacientes estudados com ECD.

Leichtman ®, estudando umafamiliade 11 membroscom
PV M, evidenciou bradicardiaacentuadaem 3, associadaa
episodios de sincope. Em dois, 0 implante de marca-passo
foi realizado, com resultado favorével.

Casos de bloqueio atrioventricular total tém sido
relatados em portadores de PVM. Gubtta # descreveu 2
casos em que foi necess&rio o implante de marca-passo
definitivo.

Distirbios de conducdo intraventricular sdo
relativamenteraros. Jeresaty  encontrou bloquei o deramo
direito em 2 casos e em igual nimero blogueio do ramo
esquerdo. A possibilidade de envolvimento do sistemade
conducdo pelo processo mixomatoso foi aventada por
Shappell ecal. .

A associacdo de sindrome de pré-excitagdo e PVM tem
sido relatada por alguns autores. Gallagher e col.*
evidenciaram PVM do ponto de vista clinico e
ecocardiogréfico em 7 de 68 pacientescom WPW. Teicholz
ecol.* encontraram, em 16 pacientes com pré-excitacdo, 6
(38%) com PVM do ponto de vista ecocardiogréfico.
Jeresaty, em sua série de 350 pacientes, encontrou
sindrome de pré-excitagéo em apenas um caso 8. Todavia,
a auséncia de alteracdo eletrocardiogréfica ocasiona de
pré-excitacdo ndo deve ser tomada como evidéncia
definitiva contra a existéncia de vias anémalas.
InvestigacOes el etrofisiol 6gicas podem ser esclarecedoras
nesses Ccasos.

Antonelli e col. %, em estudo cuidadoso de 41
pacientes com PVM, incluindo eletrograma
hissiano com estimulacdo atrial programa, en-
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contraram pré-excitacdo em 6 (14,6%) esugeriram
gue essa associacdo é mais do que casual.

A associagdo de pré-excitacao e PVM tem sido aventada
por alguns para explicar casos de taquicardia
supraventricular paroxistica, observada em portadores da
sindrome.

A génese das arritmias presentes no PVM permanece
controversa; paraaguns, seriadevido atensdo excessiva
dos muscul os papilares pelos folhetos prolapsados, o que
interferiria com o suprimento sanguiineo, ou espasmo de
pequenas artérias coronérias; para outros, um fator
miocardico estaria em jogo >'7. Provavelmente, o
mecanismo dasarritmiasno PVM émultifatorial e estudos
adicionais s80 necessarios para elucidar os verdadeiros
mecani Smos.

Tratamento - A correta identificagdo das arritmias,
sempre que possivel, deve ser o primeiro passo hadecisdo
detraté-las. Para Swantz e col., adecisdo de tratar ou ndo
as arritmias, e sobretudo de manter uma terapia a longo
prazo, deve ser tomada com cautela, desde que a maior
parte dos portadores de PVM s&o jovens. Como aterapia
serdmantida por décadas, € necessério ponderar, entre 0s
riscos da arritmia por um lado, e os efeitos colaterais da
droga por outro.

A conduta deve ser individualizada, evitando-se
generalizagbes. A maioria dos autores aceita que o
tratamento com drogas antiarritmicas esta indicado nas
seguintes situagBes: a) arritmias sintomaticas, incluindo,
pal pitagBes frequentes, tonturas e sincopes; b) extra-
sistoles ventriculares freglientes (mais de 30 por hora),
particularmente se multifocais e precoces, umavez que a
taguicardiaventricular parece ocorrer com maior fregiiéncia,
neste grupo; ¢) taquicardia supraventricular paroxistica;
d) taquicardiaventricular recurrente efibrilagdo ventricular
(FV); e), extra-sistoles ventriculares, com QTc prolongado.

Os bloqueadores beta-adrenérgicos, com atencéo
especial para o propranolol, continuam sendo as drogas
de primeiraescolhano tratamento de arritmias associadas
a0 PVM. Além de suaagdo antiarritmicaintrinseca, adroga
diminui acontratilidade miocardicaeafreqiiénciacardiaca
e aumenta o volume ventricular esquerdo, reduzindo a
isquemia miocérdica, resultante da excessiva tragdo dos
musculos papilares. Esses dados séo de particular
importancianas arritmiasinduzidas pelo exercicio. Além
daacdo antiarritmica, o propranol ol tem acdo benéficasobre
a dor precordial, presente na sindrome. Outro fato
importante é que o propranol ol também controlaarritmias
ventriculares associadas a QTc alargado, fendmeno este
observado em alguns pacientes com PV M.

As doses recomendadas dos bloqueadores beta-
adrenérgicos, notratamento dasarritmiasassociadasao PVM,
s80 geralmente menores do que as doses utilizadas no
tratamento de outrasarritmias, umavez que osportadoresde
PVM, como jamencionamos no tratamento dador, s8o mais
sensiveisadroga, surgindo maisfacilmenteefeitoscolaterais.
A experiéncia nossa e da maioria dos autores € com o
propranolol, em posologia que varia de 40 a 120 mg &%
diariamente.

A resposta das arritmias ao uso do propranolol ndo é
uniforme. Naggar ° observou diminui¢do significativa da
freqliéncia de extra-sistoles ventriculares em 50% de 10
pacientes, em estudo controlado, utilizando a ECD de 24
horas. Winkle e col. %, empregando ECD associada a
computador, evidenciaram diminuicdo das extra-sistoles
ventriculares em 56% de seus pacientes. Vale salientar que
em 3 de 4 pacientes com episodios de taquicardia
ventricular, adrogafoi capaz de suprimir tal arritmia. Em
relacdo as extra-sistol es supraventricul ares, o propranol ol
diminuiu sua freqUiéncia, porém ndo conseguiu evitar
paroxismos de taquicardia supraventricular .

Esses dois relatos confirmam o efeito benéfico do
propranolol, em pel o menos 50% dos paci entes, mostrando
também aresposta variavel dos mesmos a droga.

Os betablogueadores cardiossel etivos também podem
ser utilizados em doses reduzidas, embora ndo existam
estudos controlados sobre sua eficécia

Os beta-blogueadores devem ser contraindicados na
presenca de bradiarritmias, distlrbios de condugdo AV, e
de doenca concomitante que contraindique 0 Seu uso.

Nos casos em que os betabloqueadores forem
ineficazes no controle dasarritmias e/ou efeitos colaterais
incapacitantes surgirem, outras drogas podem ser
utilizadas, como adifenilhidantoina, que se mostrou eficaz
no controle de arritimias ventriculares, na experiéncia de
Barlow e Pocock *. A droga, como o propranolol, encurta
ointervalo P-R, o que seriaimportante nos casos com QTc
prolongado. Disopiramida *, quinidina e procainamida,
também poderdo ser utilizadas.

Alguns autores contra-indicam o uso de procainamida
equinidina, devido ao fato de essas drogas aumentarem o
intervalo QT, o que poderia ser potencial mente perigoso,
ao favorecer o aparecimento de extra-sistolesventricul ares.

A introdug&o daamiodaronaem nosso meio apartir de
1978, representou grande avango na terapéutica das
arritmias ventriculares associadas ao PVM. NGs a temos
utilizado em alguns casos refratarios ao propranolol, com
resultados satisfatdrios, incluindo um caso comtaquicardia
ventricular.

Outros antiarritmicos maisrecentestém sido utilizados
também em casos de arritmia ventricular refratéria, com
bonsresultados. Campbel ecol. ¥ empregaram o mexiletine
em 4 pacientes com taquicardia e fibrilagdo ventricular,
obtendo abolicdo das arritmias em todos o0s casos. Troup
e col. 4 obtiveram resultados favoraveis com a aprindine
emarritmiasventricularesrefratérias.

A despeito do uso de agentes antiarritmicos,
isoladamente ou associados, casos raros de arritmias
complexas, refratérias as diversas drogas, tém sido
relatados.

Simpatectomia cardiaca, com ablacdo do
ganglio estrelado, assim como implante de marca-
passo temporério e mesmo permanente, tém sido
utilizados em poucos casos, visando a con-
trolar as arritmias 4849
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A substituicdo da vava mitral tem sido preconizada e
realizada em poucos casos de arritmias ventriculares de
alto risco, refratérias ao tratamento medicamentoso %%,
porém o pequeno nimero de casos operados ndo permite
opini&o adeguada sobre o real valor detal procedimento.

Asarritmias supraventriculares podem ser tratadas com
digital, quinidina e propranolol. A identificacdo de pré-
excitacdo associada ao PVM é importante, uma vez que
podeenvolver problemasterapéuticos. Propranolol edigital
podem ser deletérios em presenca de pré-excitacéo, pela
possibilidade de favorecerem o aparecimento defibrilagdo
ventricular, por facilitagdo daconducéo anémala®.

Complicagtes

Morte sibita - A morte sibita € considerada a mais
temivel complicagcdo do PVM. Sua ocorréncia pode ser
considerada rara, dada a alta prevaléncia da sindrome na
populagéo geral &.

Swartz 3, em revisdo de 598 casos, relatou 8 casos de
morte slbita, perfazendo um porcentual de 1,4%. Sete
desses casos eram do sexo feminino. O exame necroscopico
revelou, como Unicaanormalidade, valvamitral redundante,
e ambos os fol hetos com aparénciamixomatosa.

Até1979, emrevisdo realizadapor Jeresaty, 25 casosde
morte stbita e 14 casos de FV recuperados com sucesso
foram relatados naliteratura.

O mecanismo da morte subita no PVM deve-se
provavel mente apresencade arritmiasventricularesgraves,
como taquicardia e fibrilacdo ventricular, fato esse ja
documentado em alguns casos *2%, Emboliacoronéria, com
émbolo plaguetéario partindo da valva mixomatosa, deve
ser considerada uma possibilidade remota, segundo
Jeresaty &.

A identificag8o desse subgrupo de alto risco éde extrema
importancia, umavez que aterapiaantiarritmicaefetivaa
longo prazo podera reduzir o risco dessa grave
complicagéo.

Endocardite infecciosa - A endocardite infecciosa,
complicando a evolucéo do PVM, tem sido relatada por
vériosautores*852%, O primeiro caso publicado foi relatado
por Facquer ecol., em 1964 %. Alen ecol. % descreveram 5
casos entre 62 portadores de PVM. Jeresaty estimou em
cerca de 115 os casos de endocardite associadaao PVM,
descritosnaliteratura, até 1979 8. Em doisestudosrelatando
0 seguimento de 93 pacientes com PVM, por um periodo
de 13 anos, aendocardite complicou asindrome em 1,8%
dos pacientes com um porcentual de 0,7% ao ano 4%,

Mais umavez, se considerarmos a alta prevaléncia do
PVM napopulagdo geral e0s115 casosrelatados até 1979,
essa complicacdo pode ser considerada como rara.

Admite-se que, provavel menteainfecgéo sedesenvolva
em areas de ulceragdo endocérdica, encontradas com
fregliéncia, como conseqiiénciadatensdo aqual avavaé
submetida, bem como davel ocidade do jato derefluxo %67,
A perda da continuidade endocérdica favorece a de-
posicéo e fibrina®e.

A agressdo infecciosa ao aparelho valvar,favorece o
aparecimento de alteragdes hemodindmicas importantes,
pel o agravamento daregurgitacdo mitral .

Nos casos descritos, a endocardite ocorreu quase que
exclusivamente em pacientes com estalido e regurgitacéo
mitral 849585, Existem poucosrelatos sobre aocorrénciade
endocardite complicando PVM silencioso ou pacientes
com estalido isolado .

O reconhecimento clinico daendocardite associada ao
PVM inclui febre prolongada; antecedentes de
mani pulagBes dentérias podem estar presentes.

O caréter do sopro tende a modificar-se, tornando-se
holossistélico, indicando maior dano aos folhetos mitrais
e, em alguns casos, ruptura das cordoalhas tedineas. O
estalido sistélico pode desaparecer a ausculta, durante a
infeccdo®.

O ecocardiograma é técnica importante pela primeira
vez, navigénciade quadro agudo infeccioso, como ocorreu
em, 2 dos nossos casos. Lachman ecol. %, em 10 pacientes
com PVM e endocardite, diagnosticaram o prolapso pela
primeiravez duranteainfec¢do, em 7 casos.

O ecocardigorama é técnica importante para o
diagndstico de PV M, mesmo navigéncia de endocardite.
Nos casos diagnosticados previamente a endocardite, o
exame pode ser de grande valia na identificagdo de
vegetaches.

O espectro de bactérias encontradas nos casos de
endocardite complicando PVM é semelhante ao
encontrado em outras doencas valvares 8%,

Tratamento - O tratamento ndo difere do utilizado na
endocardite associada a outras patologias. Nos casos em
que ha rotura das cordoalhas tendineas, com
desenvolvimento de grave insuficiéncia cardiaca, a troca
valvar deve ser indicada

A profilaxia dessa complicacéo deve ser a grande
preocupacdo do médico clinico. Nos procedimentos
dentérios e de vias aéreas superiores, a penicilina ou a
ampicilinadeve ser iniciadaumahoraantes damanipulagdo
e administrada por quadro dias. Como drogas de segunda
escolha, temosaeritromicinae avancomicina.

Nos procedimentos genito-urin&rios ou intestinais, a
penicilina associada a gentamicina deve ser iniciada uma
hora antes e mantida por quatro dias.

Progressdo daregurgitacdo mitral - O curso favoravel
do PVM pode, as vezes, complicar-se por progressdo da
regurgitagdo mitral, consequente ou ndo a ruptura das
cordoalhas tendineas. Essa ruptura pode ocorrer
espontaneamente, ou em conseqiiéncia da endocardite
infecciosa %,

No passado, a doenca reumatica tinha sido
considerada a causa mais comum da insuficién-
ciamitral pura Recentemente, com a introdu-
¢cdo de métodos complementares de diagnoés-
ticos mais sofisticados, demonstrou-se que a de-
generacdo mixomatosa € a causa mais comum
de insuficiéncia mitral nos Estados Unidos .
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Embora a ruptura de cordoalhas tendineas sgja uma
complicag8o rarano PVM, &, provavelmente, acausamais
comum de ruptura espontanea de cordoal ha, priméria ou
idiopatica, observada em alguns pacientes, dados esses
confirmados durante cirurgia ou necropsia®®.

A progressdo da regurgitacdo mitral ocorre quase
exclusivamente em pacientes portadores de PVM com
sopro tardio *2. Poucainformagdo existe naliteraturasobre
a progressdo de regurgitacdo mitral em pacientes
portadores de estalido ou PVM silencioso .

Do ponto de vistaclinico, aprogressdo daregurgitacao
mitral pode fazer-se de modo lento ou abrupto. Quando
ocorrerupturadas cordoal has, aém do aparecimento subito
de sopro holossistélico com irradiacdo para a base,
observa-se rapida deterioracdo hemodindmica associada
ainsuficiénciacardiacagrave.

O ecocardiogramae aventricul ografiaesguerdagjudam
aconfirmar o diagnostico.

Os paciente com insuficiéncia cardiaca devem ser
tratadoscom digital, diuréticosevasodilatadores; acirurgia
deve ser recomendada nos casos severos.

A cirurgia de troca valvar nessa condi¢éo envolve
alguns riscos relacionados as condigdes estruturais da
valva. A colocagdo de prétese em portadores de alteracdo
mixomatosa da valva deve ser cercada de uma série de
cuidados, no sentido de evitar umacomplicacdo freqlente,
gue é a deiscéncia dos pontos de sutura da prétese, com
posterior regurgitacdo paravalvar .

Nos primeiros 50 casos operados, relatados por Cooley
e col.%, em 1972, onde foram utilizados varios tipos de
préteses, a mortalidade foi de 10%, sendo que 4 dos 5
pacientes faleceram como resultado de deiscéncia
recorrente da protese. Mackay e col.%2, em suasérie de 38
doentes operados, utilizando proéteses biol gicas,
observaram mortalidade operatéria de 10,5%, em
seguimento de 1 més. Nas duas séries apresentadas, o
nimero de rotura de cordoalhas foi de 19 e 31 casos,
respectivamente. Salomon e col.%, utilizando préteses de
Starr Edwards, em 38 pacientes e proteses bioldgicas em
28, relataram mortaidade de 6%, até 30 dias apos 0 ato
cirdrgico; deiscénciaparcial ocorreu em apenas 2 doentes.

A deiscéncia parece ser mais fregiente quando se
utilizam proéteses rigidas, ndo foi observada quando se
utilizou enxerto homélogo de valva adrtica %62, A
incidénciade deiscénciatambém parece ser maior quando
se utilizam pontos continuos; fixacdo da prétese com
pontos separados tem sido recomendada nesses casos
61,64

A mortalidadetardiaapdsacirurgiadetrocavavar em
portadores de PVM é maior, quando comparada com essa
mesma cirurgia em outros grupos. A causa dessa maior
mortalidade aindando esta esclarecida®®®.

Muitas das mortestardias ocorrem subitamente, podendo
estar associadasaarritmiasmalignas®. Além dadeiscéncia,
complicandoacirurgiadevavamitra mixomatosa, disseccéo
adrticafoi relatada,como sendo mais freqiiente nes-tegrupo
de pacientes 626,

No momento, aUnicaindicagdo paratrocavavar, aceita
por todos, éainsuficiénciamitral grave.

Recentemente Yacoub e col. % em estudo comparativo
entre troca valvar e plastia da valva, em casos de
regurgitacdo mitral severa, relataram melhoresresultados
com aplastia. Inclusive o uso de anticoagulantes alongo
prazo ndo € necess&rio na plastia da valva mitral. Os
pacientes sdo anticoagulados apenas por curto periodo
de tempo, para prevenir a possibilidade de émoblos, que
podem surgir antes da endotelizagdo .

Tromboembolismo

Recentes comuni cactes tém enfatizado a possibilidade
da ocorréncia de disturbios neurolégicos, incluindo
amaurose fugaz, isquemiacerebral transitéria, oclusdo da
artériaretiniana, convulsdes e enxagueca, em portadores
de PVM 29,67-74.

O primeiro relato chamando atengdo para esse fato foi
publicado por Barnnet e col., em 1974, no Canada®. Nos
casos descritos por esse autor, 0 quadro neuroldgico
caracterizava-se por isquemia cerebral transitoria, em
pacientes com idade inferior a 45 anos, cujo PVM foi
comprovado por angiografia. Em nenhum dos pacientes
havia evidéncia de endocardite, hipertensdo arterial,
distarbios da coagulacéo, uso de contraceptivos
hormonais, assim como doencgaateroscleréticaem artérias
intraeextracerebrais.

A natureza focal dos acidentes, o envolvimento de
hemisférios diferentes em atagques seguidos, bem como a
predilegdo pelo territorio da cerebral média sugerem
acidente por émbolo originario do coragao & 74,

A formacgo de trombos, ao nivel davalvamixomatosa,
tem sido aventada por alguns %76, Pomerance ™, revendo
35 necropsias de casos com PVM, encontrou fibrina e
hemécias aderidas as valvas mixomatosas, em 10 casos.
Essa endocardite fibrinosa poderia iniciar a agregacdo
plaquetéria com formagdo de microtrombos, os quais se
deslocariam, originando fenémenos embadlicos.

Kostuk e col.”. sugeriram que alteragdes na superficie
da valva mixomatosa, como pequenas fissuras, ja
demonstradas em estudos anteriores, favoreceriam a
formacdo detrombos e posterior embolizagdo. Emboraessas
fissuras e trombos sejam usual mente identificados apenas
com o auxilio do microscopio. Rothbard e col %, estudando
um pequeno grupo de pacientes com isquemia cerebral,
conseguiram demonstrar alteractes sugestivas detrombos
na valva mixomatosa, através do ecocardiograma
bidimensional.

Recentemente, apossibilidade de alteracBes naagregacéo
plaguetaria de pacientes portadores de PVM, facilitando a
formacd@o de microtrombos plaquetérios, foi aventada % ™.
Walsh e col.” encontraram importantes alteracfes na
agregacdo plaquetaria de um grupo de pacientes com
manifestagdesdeisquemiacerebra eretiniana. Essesachados
parecem indicar que modificactes na agregacdo plaguetaria
podem desempenhar papel relevante, na formacgdo de
émbolos, em portadoresde PVM.
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Para Cheitelin ®, a associacdo do PVM com o
tromboembolismo poderiarefletir umacoincidéncia, jaque
ambos s&o problemas comuns, encontrados na popul acéo
geral; a probabilidade dessas duas patologias se
associarem seriagrande.

Possivel relacdo causal dessa associacdo foi descrita
por Barnnet e cal. &, estudando 60 pacientes com idade
inferior a45 anos (média 33,9 anos) ehistoriadeisquemia
cerebral sem evidéncia de aterosclerose; PVM foi
documentado ecocardiograficamente em 24 (40%). No
grupo controle, PVM foi evidenciado em apenas 6,7%.
Esses dados falam afavor de umarelacdo causal entre os
dois problemas.

Se aassociacdo entretromboembolismo e alteragbesda
agregacao plaquetaria, em portadores de PVM, for
definitivamente comprovada, inibidores da agregacdo
plaquetaria poderdo ter indicagdo na prevencdo de tais
acidentes.

Na opini&o de Barnnet ™, em extensa revisio sobre o
assunto, publicada no inicio de 1982 a terapia com
antiagregantes plaguetarios estaria indicada apenas nos
pacientes portadores de PVM, com histéria comprovada
de isguemia cerebral ou retiniana. Além da terapia com
drogas antiagregantes, condi¢Bes favorecedoras de
tromboembolismo, como contraceptivos hormonais,
devem ser evitadas.

Apesar das evidéncias aqui comentadas, estudos mais
conclusivos ainda sao necessarios, paragque se comprove
definitivamente uma relacdo causal entre
tromboembolismo e PV M.

Condutaduranteagravidez eanestesia

Por ser o defeito cardiaco de maior incidéncia na
populacdo geral e freglientemente diagnosticado em
pessoas jovens, comumente encontraremos portadores de
PVM durante o curso de uma gestacdo ou que deverdo
submeter-se a anestesia geral. Poucos, porém, séo os
trabalhos abordando o manuseio e a conduta médica
nestas situacdes especiais.

Durante o curso da gravidez, a maioria das pacientes
permanece assintomaticae o parto transcorre sem maiores
comemorativos. Algumas, todavia, referem palpitacoes,
ansiedade, fadiga, tonturas e dor torécica, sintomas esses
geralmente atipicos e ndo relacionados com dados
objetivos ao examefisico®.

Fisiologicamente, durante a gestagdo ocorre um
aumento do volume intravascular, o que leva a aumento
do retorno venoso ao coragdo e, conseguentemente,
aumento do volume ventricular. Como é sabido, 0 aumento
do volume ventricular reduz a extensdo do prolapso. Por
isso, € comum haver diminuicdo ou mesmo
desaparecimento do estalido e/ou do sopro .

De maneira geral, a conduta médica nesses pacientes
consiste apenas em expectacdo, apoio psicoldgico e
revisdes cardiol6gicas periddicas durante a gravidez,
sendo muito importante o esclarecimento a paciente sobre
0 comportamento benigno do PVM nagravidez.

N&o hé& necessidade daindicacéo de operacéo cesariana
nessas pacientes. Nos casos que apresentam arritmias,
bem como sintomas de dor toréci ca e pal pitagdes, o uso de

betabl oqueadores pode estar indicado .

Apesar derara, aendocarditeinfecciosaé complicacéo
gue pode acorrer. Sugrue #, em estudo recente, concluiu
gue o uso de antibidticos ndo € necessdrio para as
pacientes que tenham parto vaginal normal. Devem ser
usados, porém, em todo parto complicado. Nos casos de
parto cirdrgico, aprofilaxiadeve ser indicadanas pacientes
gue tenham sopros, ndo sendo necess&ria hos casos de
estalidos isolados.

O manuseio anestésico nas pacientes portadoras de
PVM requer consideracBes quanto as mudangas
hemodindmicas que podem ser precipitadas pelainducdo
emanutencdo daanestesia. Os efeitos farmacol 6gicos das
drogas anestésicas, que geralmente levam a taquicardia,
reducdo da resisténcia vascular periférica e do retorno
Venoso ao coracdo, tendem a aumentar a extenséo do
prolapso, devido adiminuic¢éo do volumeventricular. Com
a queda do débito cardiaco e diminuicdo da perfusio
coronariana, pode haver o desenvolvimento de arritmias
85

As estatisticas mostram, porém, que as pacientes
portadoras de PV M néo apresentam intercorréncias durante
aanestesiageral e, por isso, aindicacdo de monitorizacdo
e assisténcia cardiol6gica transoperatéria ndo é uma
necess dade absol uta. Todavia, umaavaliagdo cardiol6gica
pré-operatériacriteriosaéimportante.

Recentemente, acompanhamos uma paciente jovem,
portadora de PVM, comestalido isolado sem arritmia
previamente detectada, que durante a anestesia geral
desenvolveu episodio de fibrilag8o ventricular, revertida
com éxito. A ocorrénciadesse caso isolado ndo nos permite
colocar em duvida a boa evolugdo desses pacientes
gquando submetidas a anestesia geral, porém nos aerta
guanto a possibilidade de tais complicagdes.
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