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PROLAPSO DA VALVA MITRAL

JOSE DONDICI FILHO*

Remotam a 1860 as primeiras referéncias acerca
de um tipo particular de cardiopatia, hoje largamente
conhecida como prolapso da valva mitral (PVM). Nessa
época, coube a Jacob M. DaCosta, durante a Guerra Civil
Americana, vislumbrar, conforme ele préprio referiu, “um
tipo peculiar de cardiopatiafunciona”, que acometiajovens
soldados, as vezes tornando-se incapazes devido a uma
série de sintomas'.

Em 1913, James Mackenzie descreveu um grupo de
pacientes com perfil semelhante aquele descrito
anteriormente por DaCosta: individuosmagros, frageis, com
débeis sopros sistdlicos mitrais ou tricuspides e com
freqliénciaeritmo cardiaco variaveist. Contudo, jarealcava
Mackenzie, nessa eventualidade, a descompensacdo
cardiacaeraincomum e atranqiilizac8o do paciente seriaa
terapéutica eficaz, mais do que qualquer outra medida
especid. A PrimeiraGrande Guerratrouxeraraoportunidade
para o estudo de tais individuos; junto com os feridos,
eram os primeiros a retornar. Tentou-se atribuir atoxinas
liberadas pela exaustao fisica, as queixas de fadiga,
dispnéia, precordiagiae pal pitacdo, habituamentereferidas
por esses pacientes, col ocando-as como parte de um quadro
gera de fadiga, afetando principamente o sistema vaso
motor e cérebro.

As primeiras criticas as conclusfes de Mackenzie
surgiram com Allbutt, quando enfatizou que os sopros
eventual mente encontrados em foco mitral ou tricispide,
significavam realmente umadoencavalvar e com potencial
para progressao’. Todavia, reconheceu que os sintomas
complexos da doenca apareciam de maneira muito
uniforme, para serem simplesmente rotulados de fic¢do
ou fantasia.

A Segunda Grande Guerra permitiu novas reflexdes a
respeito da sindrome de DaCosta, astenia
neurocirculatéria, ou sindrome do coragéo do soldado.
Dessa feita, doutrinas psicoldgicas ja bem definidas
buscavam explicar o quadro clinico extremamente variado
e muitas vezes insondavel desses pacientes. Atribuia-se
a0 “click” mesossistdlico e aos soprostel essistélicosuma
origem extracardiaca.

Em 1963, contudo, Barlow e col.2 inauguraram
uma nova era no estudo dessa patologia, demons-
trando que tais achados auscultatérios freqientemente
se associavam com prolapso e, eventualmente, com

regurgitacdo mitral (RM). A teoria de Barlow pbde
ser amplamente comprovada, gracas a estudos
angiograficos e afonocardiografiaintracardiaca.

O advento da ecocardiografia, possibilitando o
diagnéstico ndo-invasivo do PVM, permitiu que os
estudos a respeito dessa patologia se multiplicassem
geome-tricamente, notadamente na décadade 70. Diante
de um quadro clinico tao variado e as vezes de achados
eco-cardiograficos duvidosos, o PVM pdde ser demons-
trado em proporcéo de 5 até 20% da populacdo normal.
Sem dlvida, taiscifras excedem oslimitesdacredibilidade.
Como poderiaumaanomaliaverdadeiraestar presenteem
um porcentual t&do alto da populacdo normal? Com a
utilizagdo de critérios cada vez mais rigidos para o
diagnostico do PV M, essas cifras sdo significativamente
menores®.

ETIOLOGIA

Asvérias causas, provaveisou definidas, de PVM para
dentro do &trio esquerdo durante a sistole ventricular
estdo catalogadas natabelal®. A observacéo dessatabela
permite separar os pacientes portadores de PVYM em 4
grupos: |) pacientes com PVM que apresentam histéria
ou evidéncia de outras cardiopatias, capazes de gerar 0
PVM, seja por alteracdo na propria valva mitral, nas
estruturas que a sustentam, seja por gerarem assincronia
decontracdo ventricular; I1) pacientes portadoresde PV M,
com historia ou evidéncia de colagenoso; 111) pacientes
com PVM apenas ao ecocardiograma, sem qualquer
repercussdo clinica ou hemodindmica; 1V) pacientes
portadores de PVM, com degeneracdo mixomatosa
idiopética da valva mitral, associada ou ndo a
comprometimento de outras valvas.

Com relagdo ao primeiro grupo, deve-se ressaltar
que sdo inlmeras as varidvels capazes de gerar o PVM.
Por exemplo, em pacientes com coronariopatia e dis-
funcdo de musculo papilar ou aneurisma do ventriculo
esquerdo (VE), a perda do poder de sustentacdo do
aparelho subvalvar mitral, durante a sistole, pode fa-
vorecer 0 aparecimento do PM. Pacientes com
miocardite, doenga reumética, ou endocardite infec-
ciosa podem eventualmente sofrer agresséo ao apare-
Iho valvar mitral, gerando o PM. De outra parte,
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situacbes capazes de criar uma desproporcao entre
o tamanho davalvamitral e acavidade ventricular esguer-
dapodem, também, favorecer o aparecimento do PVM. A
guisa de exemplo dessa desproporcdo, citem-se a
comunicacdo interatrial e aestenose pulmonar, nasquaisa
valvamitral, mesmo normal, torna-se desproporcionalmente
grande parauma cavidade ventricul ar esquerdadiminuida,
guando o didmetro diastdlico do VE fosseinferior a23 mm
m? superficie corporal, o diagnéstico ecocardiogréfico de
PVM seriaextremamente duvidosos. A sindrome de Wolf-
Parkinson-White constitui exemplo de PVM gerado por
contracdo ventricular assincrénica, uma vez que, nesses
casos, 0 prolapso pode manifestar-se ou nao
ecocardiograficamente, dependendo de o paciente estar
ou ndo com a sindrome de pré-excitagdo evidenciada no
eletrocardiograma.

Apesar de 0 PVM ja ter sido considerado como uma
fonte frustra da sindrome de Marfan e de outras doencas
do tecido conjuntivo, como a sindrome de EhlersDanlos,
tal hipotese ainda ndo pode ser consistentemente
demonstrada. o que se sabe é que o PVM aparece
freglientemente em pacientes portadores de colagenoses,
nosquais existe também degenerac@o mixomatosadavava
mitral. Contudo, namaioriados casosde PVM associado a
degeneracdo mixomatosa essa é idiopética’.

Quanto ao terceiro grupo de pacientes, ou sgja, com
PV M apenas ecocardiogréafico, sem repercussao clinicaou
hemodindmica, recentemente evidenciou-se que discreta
protrusdo davalvamitral paraointerior do atrio esquerdo,
durante a sistole, pode ocorrer em individuos normais®.
Sabe-se que os sintomas cardinais (precordialgia,
palpitacéo e dispnéia), classicamente descritos como
caracteristicosdo PVM, incidem com grandefreqiiénciana
populacdo normal’. Sabe-se, ainda, que estalidos
protossistdlicos sem variagdes posturais, habitualmente
ndo acompanhados de sopros, podem ser encontradoscom
relativafreqiiéncia, particularmente em individuos detérax
fino, sem que isso represente necessariamente uma
anormalidade. Além disso, recentemente se demonstrou
gue 0 ECO pode evidenciar deslocamento superior daVM,
sem significar uma anomalia verdadeira®. Esse grupo de
pacientes, com achados clinicos ou ecocardiogréficos
duvidosos, precisa ser separado do grupo de pacientes
com PVM patol 4gico, poisosprimeiros ndo obtém qual quer
vantagem, ou melhoram apenas temporariamente, com o
tratamento convencional, enquanto que os Ultimos, além
dos resultados terapéuticos serem mais evidentes,
necessitam de orientagdo e acompanhamento especial,
tendo em vista as vérias formas de evolugdo da sindrome.

Finalmente, deve-se enfatizar que o PVM patol 6-
gico seraaqui considerado como uma doenga que en-
volve o tecido conjuntivo dos folhetos valvares, anel
e cor-das tendineas®. Tal anormalidade, a luz dos co-
nhecimentos atuais, limita-se ao coragdo, diferente-
mente das colagenoses, masnéo afeta exclusivamente

a valva mitral, podendo comprometer também avalva
triclspide e/ou adrticae muito raramente aval vapulmonar’.

PATOLOGIA

Histologicamente, a valva mitral é constituida por trés
camadas. a atrial (voltada para AE), a esponjosa (fibro-
mucéide média) eafibrosa(voltadaparao VE). A camada
fibrosa normal é constituida por uma faixa continua de
colageno, onde se inserem as cordas tendineas. Na
degeneracdo mixornatosaidiopdtica, existeinterrupcdo da
camadafibrosa, pelaintrusio de elementos em excesso da
camada média esponjosa. espessamento fibrocolagenoso
dacamadaatria podeocorrer, masnao € achado especifico.
Evidencia-se ainda deposi¢ao de colageno na superficie
ventricular do fol heto®.

TaisalteracBes ndo selimitam avalvamitral, que exibe
uma aparéncia gelatinosa. As cordas tendineas
habitual mente sdo alongadas e existe um alargamento do
anel valvar. Além disso, o grau de prolapso pode variar de
um folheto para outro €, em um mesmo folheto, de um
segmento para outro®.

Pode-se observar ainda fibrose focal do endocéardio
ventricular, resultado do atrito com as cordas tendineas
quefixam o folheto posterior davalvamitral. Taislesdesse
caracterizam por espessamento endocardico fibroso que
pode progredir, com aderéncia das cordas tendineas no
endocardio mural, agravando ou fazendo surgir uma
regurgitacdo mitral®.

Demonstrou-se recentemente que a ruptura da corda
tendinea é quase invariavelmente uma complicacdo da
degeneracdo mixomatosa idiopética da valvamitral. Bel-
Kahn e col .2, estudando 31 pacientes portadores de ruptura
da corda tendinca, puderam demonstrar degeneracéo
mixorriatosa em 29 deles. Achados semelhantes foram
relatados por Caves e col.®.

Observou-se, também, que em pacientes portadores de
PVM patolégico, pode ocorrer formacdo de trombos no
angulo constituido pelabase do folheto posterior davalva
mitral eo endocardio atria subjacente. Episodiosembdlicos
apartir desse sitio podem explicar aocorrénciade atagques.
isquémicos transitérios’.

Ambosou apenasum dosfol hetosdavalvamitral podem
estar envolvidos no processo. Ao contrério do que se
acreditava, parece que, habitualmente, ambos os folhetos
s80 acometidos. Contudo, apresencade regurgitacgo mitral
tem sido encontrada com maior fregiiéncia nos casos em
gue existe comprometimento do fol heto posterior, poisesse,
apesar de apresentar menor area, contribui mais
efetivamente para vedacdo do orificio mitral durante a
sistole. Assm, discute-se se a presenca de envolvimento do
folheto posterior poderia identificar os individuos mais
propensosadesenvolver anormaidades cardiacasmaissignifi-
cativas, principal mente aregurgitacdo mitral.
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QUADROCLINICO
AnamneseeExameFisico

Uma grande variedade de sintomas inespecificos
podem estar associados ao PVM: precordialgia atipica,
fadiga, dispnéia, palpitagdo, vertigem, tontura, lipotimia,
sincope, ataques i squémicos transitérios, amaurose fugaz
eum grande nimero de distlrbios psicol 6gicos, s mulando
a sindrome do panico, ou a neurose de ansiedade, com os
quaiso PVM pode ser confundido evice-versa. | Temsido
sugerido que grande parte dos sintomas decorrem de uma
disfuncdo do sistema nervoso autbnomo, o que
frequentemente ocorre em pacientes com PVM. Né&o
obstante, esses pacientes apresentam um aumento da
secrecdo de catecolaminas, caracterizando um estado
hiperbeta-adrenérgico, também responsavel por varios
sintomas clinicos e achados ecocardiogréficos. Deve-se
salientar, contudo, que os pacientes podem ser
completamente assintomaticos e que, mesmo na presenca
de sintomas, esses ndo devem ser demasiadamente
valorizados, pois podem ocorrer em uma série de outras
cardiopatias e mesmo emindividuos normais.

Como a valva mitral, embriologicamente, sofre
diferenciacdo por voltada35.2a42.2semanadevidaintra-
uterina, a0 mesmo tempo, portanto, que colunavertebral e
costelas passam pelo processo de condrificacdo e
ossificagdo, ndo é de estranhar que, freqlientemente, os
portadores de PV M exibam deformidades 6sseas variadas
(“ pectus escavatum e carinatum”, escoliose, sindrome da
coluna reta, etc.)*. Recentemente, maior atencdo se tem
dado a hipomastia®.

A histériafamiliar merece cuidadosaapreciacéo, diante
da possibilidade de a doenga exibir transmissdo genética
dominante. Entretanto, tal fato néo deve gerar obcessoes,
pois muitos casos sdo esporadicos’.

Com relacdo ao exame fisico, na maioria dos casos 0s
pulsos arteriais, o ictus cordis e 0 pulso venoso ndo
demonstram qual quer anormalidade, emboraem algumas
circunstancias possam exibir alteractes que refletem a
regurgitacdo mitral presente.

A ausculta, 0 PVM apresenta sinais tio caracteristicos,
que tornam a sindrome de féacil reconhecimento clinico.
Habitualmente, o 1.° ruido exibe graus variados de
hiperfonese, enquanto néo se observa qualquer alteracéo
na ausculta do 2.° ruido®. A presenca de 3.2 ou 4.2 bulhas
guardarelacdo com aidade do paciente, ou com apresenca
ou ndo de regurgitacdo mitral. |dentificam-se facilmente
“clicks” (estalidos) meso ou telessistélicos, Unicos ou
multiplos, que podem ser audiveis constante ou
intermitentemente, sendo mais bem percebidos no apex e
com variagOes posturais caracteristicas®. A presenca de
mltiplos “clicks’ constitui achado altamente especifico,
uma vez que ndo se encontram casos com essa
caracteristica auscultatoria, que ndo apresentem PVM no
ecocardiograma. Habitualmente, o “click” é seguido
de um sopro sistélico (SS) de intensidade e duracéo

vérias. O SS é mais evidente na borda esternal esquer-
da baixa, podendo irradiar-se para os vasos da base
(comprometimento do folheto posterior da valva mitral),
mas ndo para os vasos do pescoco. A duragdo do SS
normalmente guarda correlacdo com a gravidade da
regurgitacdo mitral: quando o sopro selimitaatel essistole,
namaioriadas vezes aregurgitagdo € minima. Contudo, a
medidaque aregurgitacdo se agrava, 0 SSvai tornando-se
cada vez mais precoce, chegando a holossistélico. E
importante enfatizar a variabilidade desses achados.
Alguns pacientes exibem apenas o “ click”, outros apenas
0 SSeaindaoutros podem apresentar oraso o click, orasd
0 SS, dependendo do momento em que estdo sendo
examinados. Todavia, pacientes com aneurisma do septo
membranoso podem também exibir soprostel essistdlicos,
precedidos ou ndo de “clicks’, bem como individuos com
disfuncdo do musculo papilar podem apresentar sopros
telessistdlicos, que ndo devem ser confundidos com aqueles
prépriosdo PVMS,

Caracteristicamente, tanto o “click” quanto o SS de
pacientes com PVM sdo sensiveis a determinadas
manobras, respondendo de maneiracaracteristicaaalgumas
intervengdes fisiolégicas ou farmacoldgicas. O PVM se
iniciaquando areducdo dacavidade do VE atinge um ponto
critico duranteasistole, no qual osfolhetosdavalvamitral
perdem o poder de coaptacdo; nesse momento, ocorre o
“click” e iniciase 0 SS. Assim, qualquer manobra que
diminua o volume do VE, como areducdo da pré ou pos-
carga, ou aumente acontratilidade ou afreqiiénciacardiaca,
favorece o aparecimento do PV M, tornando 0 “ click” e/ou
SSmaisprecoce. De outraparte, quando aumentao volume
do VE, aumentando a pré ou pés-carga, diminuindo a
contratilidade ou afrequiénciacardiaca, 0 “click” eoinicio
do SStornam-se maistardios*. Devido amutabilidade dos
dados auscultatorios com a mudanga de postura do
paciente, necessario é efetuar 0 exame clinico ndo somente
durante o repouso e posicdo supina, 0s quais tendem a
atenuar o SSetornar 0 “click” maispréximo da 1.2bulha,
mas também em expiracdo profunda, em decubito lateral
esquerdo e de cAcoras, quando se pode perceber aumento
da intensidade dos fenmenos auscultatorios.

A importanciado fonocardiogramareside nacapacidade
do método em registrar todos 0s eventos esteto-acusticos
do PVM, tanto em repouso como havigénciade manobras
capazesdefazer 0“click” e/ou SSmigrarem oraparaperto
do primeiro ruido, ora para perto do segundo.

Eletrocar diograma

Comumente, o eletrocardiograma (ECG) néo
evidencia qualquer alteracdo. Contudo, ondas T
achatadas, invertidas ou bifésicas, além de alteracdes
inespecificas do segmento ST, podem ser observadas
nas derivacbes DII, DIlI e aVF e, ocasionalmente, nas
derivacdes precordiais esquerdas’. Sindromes de pré-ex-
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citacdo também podem ser evidenciadas!. Podem
aparecer ainda arritmias, como extra-sistoles supra ou
ventricularesemais raramente taquicardiasupraventricul ar,
fibrilacdo ou flutter atrial'2. Arritmias maissérias, capazes
de colocar emrisco avidado paciente, constituem situacéo
pouco comum’. O possivel papel do prolongamento do
intervalo QTc na génese dessas arritmias tem recebido
atencdo, mas os dados disponiveis sdo ainda muito
controversos, impedindo qualquer conclusdo definitivas,

Teste ergométrico, quando solicitado em presenca de
precordialgia, notadamente em pacientes mais idosos,
quando se quer excluir coronariopatia, pode gerar
confusdo. Ja se demonstrou que em pacientes portadores
de PVM o teste ergométrico pode dar resultados falso-
positivos'. Contudo, cumpre ressaltar que as alteracles
do segmento ST que ocorrem em cargas bai xas devem ser
valorizadas. Como no ECG basal, asarritmias sdo freqlentes
em individuos com PVM no teste ergométrico e sua
ocorréncia pode fornecer subsidios valiosos, permitindo
correlaciona-las com os sintomas apresentados pelos
pacientes®.

CintigrafiaMiocéardica

A cintigrafia miocérdica pode ser de grande utilidade
para o diagnéstico diferencial entre a precordialgia
associadaaPVM eacoronariopatas. D&-se preferénciaao
emprego do thallium-201 em repouso e apo6s esforco.
Enquanto ndo se observa qualquer alteracdo nos casos de
PVM, nos doentes coronarianos evidencia-se isquemia
miocardica, através dos defeitos de perfusao®.

EsudoHemodinamico

Utilizam-se as incidéncias obliqua anterior direita e
obliqua anterior esquerda para estudo, respectivamente
dos prolapsos do folheto posterior e anterior. O sinal mais
Gtil € a projecdo dos folhetos mitrais além do anel valvar
inferior e posteriormente. Pode haver uma edentacdo na
base do musculo papilar postero-medial, relacionada ao
prolapso do folheto posterior, resultante datracéo anormal
deste mascul 0. Quando existe envolvimento concomitante
do folheto anterior, aparece também uma edentacdo na
paredeinferior, dando um aspecto caracteristico asilhueta
cardiaca, comparadaaumaampul heta®. Aindacom relacdo
aangiocardiografia, podem-se observar anormalidadesda
contracdo ventricular. A hipétese de que essas alteracles
€quedariam origem ao PVM parece atual mente remotef.

Entretanto, embora a angiocardiografia constitua
método definitivo para o diagndstico de PVM, a
ecocardiografia como o método de escolha, quer para o
diagndstico, quer paraaavaliacédo dagravidadedo PVM,
a menos que se queiram aferir as pressdes intra-
ventriculares ou em territério pulmonar, nos casos de
regurgitacdo mitral ou quando se deseja excluir a pre-
senca de doenca coronaria.

Ecocardiograma

O ecocardiograma (ECO) tem sido utilizado desde
1970 para o reconhecimento do PVM?3. No ECO
unidimensional (ECO 1D), o ponto C representa o
fechamento davalvamitra einicio dasistoleventricular, o
qual é seguido por uma linha, representando a valva
fechada, que se move anteriormente, em virtude do
movimento de todo coracdo para frente durante a sistole,
até que a valva mitral novamente se abre, abruptamente,
no chamado ponto E. No PVM, existe um movimento
posterior sistélico daVM, ao contrério do que ocorre em
condic¢des normais (fig. 1). Existem dois padrbes de
movimento, caracteristicos do PVM: a queda
mesotel essistélica superior a3mm eaquedaholossistdlica
superior abmm. Atravésdo ECO-1D néo se pode estabel ecer
se 0 PVM é de apenas um, ou de ambos os folhetos. A
presenca ou ndo de regurgitacdo mitral pode ser avaliada
através das repercussdes hemodindmicas determinadas
pelalesdo, quais sgjam, o crescimento atrial esquerdo e o
crescimento e sobrecarga de volume do VE. Sinais ditos
como sugestivosde PV M no ECO-1D, taiscomo mulltiplos
ecossistdlicos, paralelosavalvamitral, ou movimentacdo
exagerada dos folhetos, ndo sdo especificos e devem ser
considerados com muitacautela’. Ocasional mente, avalva
mitral pode apresentar multiplos ecos diastélicos que
ocorrem em virtude da redundancia e pregueamento dos
folhetos, conferindo um aspecto espessado a valva®.
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Fig. 1 — Prolapso holossistélico da valva mitral. Logo apos seu
fechamento (ponto C), os folhetos deslocam-se para o interior do
atrio esquerdo (seta).

O ECO hidimensional (ECO-2D), permitindo anélise
mais detalhada dos movimentos e melhor indivi-
dualizagdo dos folhetos, constitui método de escolha
parao diagndstico. Os cortes longitudinal paraesternal
e apical quatro-camaras tém sido os mais utiliza-
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dos para esse fim, permitindo a observacéo da movi-
mentacdo dos folhetos para o interior do &trio esquerdo
durante a sistole ventricular®.

Todavia, 0 emprego do ECO trouxe alguns problemas a
paci entes aparentemente sem qual quer sinal de cardiopatia
ecom evidéncias ecocardiogréficasde PVM. Ora, como as
cordas tendineas se inserem na face ventricular da valva
mitral, € licito supor que algum grau de protrusdo para o
interior do &trio esquerdo possa ocorrer em condicdes
normais, devido a grande pressdo intraventricular
desenvolvida durante a sistole. Além disso, pode haver
consideravel variagdo quer intraou inter-observador, tendo
em vistaaflexibilidade dos critérios ecocardiograficos para
o diagnéstico de PVM7.

Recentemente, Warth e col.® , estudando 193 criangas
normais, encontraram PVM em 13% del as, quando utilizaram
os critérios habituais de diagndstico. N&o obstante, a
prevaléncia subia para 35% quando se consideravam
apenasindividuos de 10 a18 anos. Todavia, em apenas 1%
0 movimento posterior sistélico podiaser identificado nos
cortes paraesternal. longitudinal e apical quatro-camaras
simultaneamente, e em apenas 1,5% tal movimento péde
ser registrado no corte paraesternal longitudinal, o que
constitui, defato, o critério proposto por Gilbert ecol. para
o diagnostico de PVYMB, De outra parte, Warth e cal.®
utilizando-se de um método subjetivo de quantificactes
(fig. 2), apartir do corte quatro-cémaras apical, puderam
demonstrar que peguenos deslocamentos superiores da
valvamitral (1 + ou 2 +) eram bastante comuns, enquanto
deslocamento de magnitude suficiente para provocar um
movimento do ponto de coaptacdo dos folhetos paraaém
do anel mitral (3 + ou 4 +) foram observadosem apenasum
paciente. Deslocamento isolado do folheto posterior ndo
pdde ser identificado em nenhum dos individuos.

Alémdisso, 0 ECO-2D éitil namedidadacircunferéncia
do anel mitral. Dilatacdo do anel nadiastole, além deuma
menor reducéo do seu didmetro na sistole, tém sido
demonstrado em pacientes portadores de PVM. N&o
obstante, 0 ECO-2D é muito sensivel parao diagndstico de
rupturade cordoal hatendinea, um achado indiscutivel mente
patol 6gico, que pode aparecer em casos de PVM®. O
diagndstico de prolapso triclspide, que pode ocorrer em
até 16% dos pacientes portadores de PV M, ou de prolapso
adrtico, é sobremodo facilitado pelos recursos do ECO-
2D,

O eco-doppler emerge como método ndo-invasivo de
escolha para a identificacdo da regurgitacdo mitral,
evidenciando distdrbios de fluxo mesotelessistélicos ou
holossistélicos, no interior do atrio esquerdo. O
mapeamento da cavidade atrial permite aquantificacdo da
regurgitagdo mitral’ 11

Tendo em vista o carater dindmico do PVM, ao qual
janosreferimos anteriormente, pode ser Util o uso de
manobras capazes de provocar o0 PV M, nos casos em
gue a suspeita clinicatem forte fundamento. Em vis-
ta disto, alguns autores recomendam que, even-

tualmente, o ECO deva ser realizado com o paciente
em posi¢ao ortostatica, além do dectbito lateral esquerdo
tradicional®.

Com afinalidade de padronizar o diagnéstico de PVM e
evitar a generalizagdo de medidas profilaticas e/ou
terapéuticas, Perloff e col . propuseram certoscritérios, aos
guais denominou maiores e menores, para o diagnostico
dePVM (tab. II, 111 e1V). Assim, o PVM estaria presente
nos pacientes com um ou mais critérios maiores. O
diagndsti co seriaduvidoso naquel es com critérios menores,
sendo necessarias avaliagOes periodicas posteriores para
confirmar o diagnéstico. Quanto aos achadosinespecificos,
Perloff advoga que ndo deveriam servir de base para o
diagndstico de PV M. Aos critérios maiores, estabelecidos
por Perloff, acrescentariamos a identificagdo do
deslocamento superior dos folhetos observados no corte
paraesternal longitudinal eapical quatro-camarassimulta-
neamente, conforme os trabalhos de Warth e col ..
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Fig. 2 - Esquema do corte quatro-caBmaras apical ao ecocardiograma
bidimensional ilustrando, em termos quantitativos, deslocamento
superior sistélico dos folhetos mitrais, de acordo com Warthe col ..
Os painéis a e b mostram discreto deslocamento superior (1 a 2 +).
Em a, somente do folheto anterior e em b, de ambos os folhetos,
com ponto de coaptacgdo (seta) ao nivel do anel. Em d observa-se
grande (4+) deslocamento superior, com ponto e coaptagdo acima
do anel.
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TABELA | - Causas ou condigdes associadas ao prolapso da valva
mitral

TABELA 1V - Achados n&o-especificos no PVYM®.

Causas (provaveis ou definidas) AssociagOes provaveis

Prolapso valvar mitral primério
Endocardite reumética
Endocardite infecciosa
Miocardite

Traumatismo

Cirurgia davalvamitral
Mixoma do &trio esquerdo

Cardiopatias congénitas (co-
municagao interatrial, comuni-
cacdo interventricular, perss
ténciado canal arterial, agene-
siade pericardio, estenose su-
badrtica fixa fibrosa, estenose
pulmonar, sindrome de

Eisemenger)
Doenca corondria Atletas
Cardiomiopatia congestiva Sindrome de Turner
Cardiomiopatia hipertréfica Sindrome de Noonan
Aneurisma do ventriculo esquerdo Sindrome de QT longo
Poliarterite nodosa congeénito

Sindrome de Marfan

Sindrome de Ehlers-Danlos

Lupus eritematoso sistémico
Policondrite recurrentre

Distrofia muscular

Sindrome de Wolf-Parkinson-White

Sintomas
Precordialgia atipica, dispnéia, fadiga, adinamia, tontura, lipo-
timia, sincope

Aspecto fisico
Anormalidades toracicas
Hipomastia

Eletrocardiograma
Ondas T invertidas em parede inferior ou em derivagdes precor-
diais esquerdas
Extra-sistoles ventriculares em repouso, durante exercicio, ou
na monitorizagdo continua
Taquicardia paroxistica supraventricular
Exame radiogréafico
Escoliose, “ pectus escavatum” ou “ carinatum”, sindrome da
comunareta

Ecocardiograma bidimensional
Discreto ded ocamento superior sistélico do folheto anterior
ou de ambos os folhetos mitrais

Modificado de Barlow e Pacock?.

TABELA Il - Critérios maior es para o diagnéstico de PVM®,

Ausculta
“click” meso ou telessstdlicos, associados a sopro telessistdlico

Intenso sopro telessistdlico (“whoop”)
Multiplos“clicks’ meso-telessistdlicos

Ecocardiograma bidimensional
Grande ded ocamento dos folhetos mitrais- com ponto de coap-
tagdo ao nivel ou superior ao andl mitral
mitrais, com:

Ruptura de cordas tendineas
Regurgitacdo mitral ao doppler
Dilatacdo do anel valvar

Ecocardiograma + Ausculta
Discreto ou moderado ded ocamento superior dos
folhetos mi-
trais, com:
Intensos “ clicks’ meso ou telessistélicos
Sopro tele ou holossistélico no apéx em jovens
I ntenso sopro telessistélico (“whoop™)

TABELA |11 - Critérios menor es para o diagnostico de PVM.

Ausculta
Primeira bulha hiperfonética associada a sopro apical holos-
sistdlico

Ecocardiograma bidimensional
Dedocamento sistdlico superior discreto ou moderado do fo-
Iheto posterior isolado
Dedocamento sistdlico superior moderado de ambos os folhe-
tos mitrais

Ecocardiograma + Anamnese
Dedocamento sistdlico superior discreto ou moderado dos fo-
Ihetos mitrais, com:
Isquemia cerebral transitria ou amaurose fugaz em
jovens
Parentes de primeiro grau com critérios maiores

TRATAMENTO

Pacientes assintomaticos, sem evidéncias clinicas
ou eetrocardiogréficas de arritmias, sem ou com minima
regurgitacdo mitral, ou naqueles em que a patologia se
manifesta unicamente pela ausculta do “click”
(naturalmente com confirmacéo ecocardiografica),
recomenda-se apenas 0 acompanhamento clinico a cada
um ou dois anos.

Nos individuos em que a principal manifestacdo é a
ansiedade, as medidas terapéuticas devem basear-se em
uma psicoterapia de apoio realizada pelo préprio
cardiol ogista, embora eventual mente possa ser necessario
0 uso de drogas ansioliticas, ou até mesmo tratamento
especiaizado.

Pacientes com histériade pal pitacéo, vertigem, lipotimia
ou sincope, ou quando existirem evidéncias. clinicas ou
eletrocardiogréficas de arritmias, devem ser submetidos a
monitorizagdo el etrocardiografica continua por 24 horas
ou ateste ergométrico’.

A droga de escolha para o tratamento das arritmias do
PVM sdo os bloqueadores beta-adrenérgicos, desde que
ndo hajacontra-indicacdes. Esses medicamentostambém
tém sido recomendados nos casos em que a patologia se
manifesta predominantemente por precordialgia. Outras
drogas, como aamiodaronae adifenil-hidantoina, também
podem ser utilizadas no tratamento das arritmias associadas
a0 PVM*4,

Recentemente, abriu-se nova perspectiva no
tratamento clinico do PV M. Cohen e col.?, estudando 17
pacientes portadores de PVM, encontraram hipo-
magnesiemia idiopética em todos eles. Outros autores
observaram resultados semel hantes, tendo sido possivel
estabelecer algumas correlagbes entre PVM, hipo-
magnesiemia e 0 HLA-Bw35% . Tem-se atribuido ao
magnésio a propriedade de modular a atividade neu-
romuscular dos ions calcio (“bloqueador natural dos
canais lentos do célcio”)®. Dessa forma, a hiperati-
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vidade simpatica evidenciada em casos de PV M pode-
riadecorrer ndo somentede maior estimulacdo adrenérgica,
mas de um menor antagonismo aatividade dosionscélcio,
pela deficiéncia de magnésio. Nesse raciocinio, 0s
bloqueadores dos canais de célcio despontam como
alternativaterapéuticavéalida, dando-se preferénciaagueles
com acdo vagal mais exuberante, como o verapamil e o
diltiazem. Acrescente-se ainda que esses medicamentos
apresentam propriedades antiarritmicas bem definidas e
funcionam como terapéutica profilética em casos de
espasmo coronario, 0 que ndo é achado incomum em casos
dePVM.

Quando a regurgitacdo mitral constitui o principal
problema, principalmente em presenca de ruptura de
cordoal hatendinea, 0o médico deve orientar-se pelosdados
colhidosatravés dahistéria, examefisico, ECG, R-X eeco-
doppler, paradeterminar aépoca mais adequada ao estudo
hemodinamico e, eventualmente a substituicdo valvar. O
PVM congtitui hojeaprincipal causaderegurgitacdo mitral
nos Estados Unidos da América.

A profilaxia paraendocardite infecciosa esta indicada
em todos 0s casos em que se evidenciaregurgitacdo mitral,
quer através do examefisico, quer através do eco-doppler®.
A gravidez ndo parece trazer aumento significativo da
morbidade em portadoras de PV M e por isso tais pacientes
Nndo necessitam privar-se da concepcdo. Damesmaforma,
arealizacdo de cirurgias ndo-cardiacas ndo envolve pior
prognostico pelo simples fato de o paciente apresentar
PVM, amenos que coexistaregurgitacao mitral significativa
Tanto na ocasido do parto, quanto de qualquer cirurgia,
recomenda-se aprofilaxiaparaendocarditeinfecciosa, nos
casos selecionados’.

Em casos de acidentes embdlicos, recomenda-se o
emprego de antiagregantes plaquetarios. Atualmente a
escolharecai naassociacao dipiridamol-aspirina’.

REFERENCIAS

1. Wootey, C. F. - From irritable heart to mitral valve prolapse:
World War |. the British experience and James Mackenzie.
Am. J. Cardiol. 57:463. 1986.

2. Barlow, J. B.; Peacock, W.A. - Mitral valve prolapse: the spe-
cific billowing mitral leaflet syndrome, or an insignificant non-
gjection systolic click. Am. Heart J. 97:279. 1979.

3.  Warth. D. C,; King. M. E.; Cohen. J. M.; Tesoriero. V. L.; Marcus.
E.; Weyman, A. E. — Prevalence of mitrd vave prolapse in normal
children. J. Am. Coll. Cardiol. 5: 1173. 1975.

4.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Braunwald, E. - Valvular heart disease. In: Braunwald, E. -
Heart Disease - A Textbook of Cardiovascular Medicine, V ed.
Philadelphia, W. B. Saunders, 1980, vol. 2, p. 1095.

Talano, J. V. - Cardiac Ultrasound Workbook, New York, Grune
& Stratton, 1982, p. 69.

Perloff, J. K.; Child, J. S.; Edwards, J. E. - New guidelines for
the diagnosis of mitral valve prolapse. Am. J. Cardiol. 57:1124.
1986.

Rackley. C. E.; Edwards, J. E.; Karp. R. B. - Mitra disease. In:
Hurst, J. W. Logue, R. B. Rackley, C. E. Schlant, R. C.;
Sonnenblick, E. H.; Wallace. A. G.; Wenger, N. K. - The Heart.
6" ed. New York, McGraw Hill Book, 1986, p. 754.
Bel-Kahn, J. Duren, D. R.; Becker, A. E. - Isolated mitral valve
prolapse: Chordal architecture as an anatomic basis in older
patients. J. Am. Coll. Cardiol. 5:1335, 1985.

Caves, P, K.; Sutton, G. C.; Paneth, M. — Non-rheumatic
subvalvular mitral regurgitation. Circulation, 47:1242, 1973.
Arvan, S.; Tunick, S. - Relationship between auscultatory events
and structural abnormalities in mitral valve prolapse: A two-
dimensional echocardiographic evaluation. Am. Heart J.
108:1298,1984.

Drake, C. E.; Hodsden, J. E.; Shildharan, M. R.; Flowers, N. C.
- Evaluation of the association of mitral valve prolapse in
patients with Wolf-Parkinson-White type ECO and its rela-
tionship to the ventricular activation pattern. Am. Heart J.
109:83, 1985.

Dobmeyer, D. J.; Stine, R. A. Leier, C. V.; Schaal, S.F. -
Electrophysiologic mechanisms of provoked atrial flutter in
mitral valve prolapse syndrome. Am. J. Cardiol. 56:602. 1985.
Surawicz, B.; Knoebel, S. B. -Long QT: good, bad or indiffer-
ent? J. Am. Coll. Cardiol. 4:398, 1984.

Duarte, M. G. - Ergometria - Bases da Reabilitacdo Cardiovas-
cular 1.° ed. Rio de Janeiro. Cultura Médica, 1986.

Dillon, J. C.; Haine, D. L.; Chang, S.; Feigenbaum. H. - Use of
echocardiography in patients with prolapsed mitral valve. Cir-
culation, 43:503,1971.

Morcef, F. A. - Ecocardiografla, 1.°. ed. Rio de Janeiro. Guanabara
Koogan, 1980.

Wann, L. S; Gross, C. M.; Wakefield, R. J.; Kalbfleisch, J. H. -
Diagnostic precision of echocardiography in mitral valve pro-
lapse. Am. Heart J. 109:803, 1985.

Gilbert, B. W.; Schatz, R. A.; Von Ramm, O. T.; Behar, V. S;;
Kisslo, J. A - Mitral valve prolapse: two-dimensional
echocardiographic and angiographic correlations. Circulation,
54:716, 1980.

Nanda, N. C. - Doppler Echocardiography, 1.° ed. New York,
Iga ku-Shoin, 1985.

Yoon. M. S.; Han, J. - Comparison of supine and left lateral
decubitus positions on M-mode echocardiographic findings in
mitral valve prolapse by auscultation. Am. J. 57:350. 1986.
Cohen, L.; Bitterman, H.; Grenadier. E.. Laor, A.; Lahat, N.;
Palant, A. - Idiopathic magnesium deficiency in mitral valve
pro lapse. Am. J. Cardiol. 57:486, 1986.

Henrotte, J. G. - The variability of human red cell magnesium
level according to HLA groups. Apud ref. 21.

Iseri. L. T.; French, J. H, - Magnesium: Nature's physiologic
calcium blocker. Am. Heart J. 108:188,1984.

Hickey, A. J; MacMahon, S. W.; Wilcken, D. E. L. - Mitrd vave
prolapse and bacterial endocarditis: When is antibiotic prophy-
laxis necessary? Am. Heart J. 109:431, 1985.



