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Embora Criley e col1 tenham reconhecido, há 24
anos, o prolapso valvar mitral (PVM) como causa do
fenômeno estatoacústico do estalido/sopro
meso-telessistólico, a síndrome clínica correspondente,
descrita por Barlow e col2 em 1968, continua a gerar
polêmica, apesar do volumoso número de trabalhos
publicados, sobretudo a partir do advento da
ecocardiografia.

Isto se verifica, tanto em relação à história natu-
ral, como ao próprio significado clínico do PVM. As-
sim, com relação às manifestações clínicas, embora
seja freqüente o achado de palpitações e dor precor-
dial, entre outros sintomas, nos pacientes ambulato-
riais portadores de PVM3,4, nos estudos epidemioló-
gicos, que envolvem indivíduos presumivelmente nor-
mais, a incidência de sintomas, na presença da anoma-
lia, é muito baixa ou quase inexistente5,6.

Também a incidência de anormalidades eletrocar-
diográficas tem sido muito variável, em diferentes tra-
balhos publicados5-10, sobretudo quanto às alterações
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Foram analisados, retrospectivamente, a incidên-
cia quanto a sexo e idade, sintomatologia, alterações
do segmento ST e da onda T e dos intervalos QT e
PR do eletrocardiograma, bem como distúrbio do ritmo
cardíaco, em dois grupos de pacientes ambulatoriais:
Grupo I (n = 63), com diagnóstico ecocardiográfico
de prolapso da valva mitral (PVM) e Grupo 11 (n =
63), com ecocardiograma normal. Houve predomínio
do sexo feminino em ambos os grupos, na proporção
de 2,5:1 e 1,5:1, respectivamente. As idades variaram
entre 15 e 69 anos, com média de 29,3 ± 10,8 anos,
no grupo I e entre 9 e 58 anos, com média de 26,5 ±
10,1 anos, no grupo II. Palpitações, dor precordial,
em geral atípica e dispnéia, foram os sintomas
mais freqüentes, ocorrendo em 52 casos (82,5%)
do grupo I e em 45 (71,5%) do grupo II. As alterações
do segmento ST e da onda T ocorreram em apenas
dois casos (4%) do grupo I e em oito casos (13%) do

grupo II (p > 0,05). O intervalo PR se mostrou igual
ou inferior a 0,20 s em todos os casos de ambos os
grupos e o Qtc estava prolongado em apenas dois casos
(4%) do grupo I e em um (1,5%) do grupo II. As
taquiarritmias, quando analisadas globalmente, pelo
eletrocardiograma convencional, ocorreram em 17
casos (31,5%) do grupo I e em dez casos (16,5%) do
grupo II. As extra-sístoles ventriculares ocorreram
em 12 casos (22%) do grupo I e em oito casos (13%)
do grupo II. Já a taquicardia paroxística supraven-
tricular foi registrada em cinco pacientes (9% ) do
grupo I e em nenhum caso do grupo II (p < 0,05).

Assim, o comportamento clínico e eletrocardio-
gráfico dos pacientes com e sem PVM, não diferiu
substancialmente na amostra estudada. No entanto,
é de se assinalar que a taquicardia paroxística supra-
ventricular só foi registrada nos casos com PVM.
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do segmento ST e da onda T e à sístole elétrica ventri-
cular. Mesmo os achados de maior incidência de arrit-
mias cardíacas, em estudos controlados7,11, não têm
sido de todo confirmados em voluntários portadores
de PVM12.

Por outro lado, a própria diferenciação de PVM
em �funcional� e �patológico� defendida por alguns13,
admitindo, de certo modo, a existência de PVM �va-
riante normal� e PVM doença, mostra a dificuldade
em se estabelecer, muitas vezes, o seu real significado
clínico.

Tendo em vista tais fatos e no sentido de trazer
nossa contribuição ao tema, resolvemos estudar,
retrospectivamente, uma população de pacientes am-
bulatoriais, que foi dividida em dois grupos: um com
PVM e outro sem PVM, atendida em um mesmo hospi-
tal, dentro de um determinado período de tempo e
usando a mesma metodologia, para verificar even-
tuais diferenças quanto à natureza e à incidência dos
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sintomas e à ocorrência de anormalidades eletrocar-
diográficas.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Procedeu-se a revisão dos traçados ecocardiográ-
ficos modo-M, com o laudo de PVM que constam do
arquivo de ecocardiografia do Serviço de Cardiologia
do Hospital Universitário da Universidade Federal
de Santa Catarina, no período de setembro de 1982 a
março de 1989. A revisão foi feita por um mesmo
ecocardiografista sem o conhecimento prévio dos dados
do prontuário médico respectivo. Os critérios usados
foram: movimento posterior, holo ou meso-telessistó-
lico, de 3 mm ou mais, do folheto posterior da valva
mitral, a partir da linha C-D5-14; análise dos prontuá-
rios médicos dos pacientes que preencheram os crité-
rios ecocardiográficos estabelecidos de PVM, abran-
gendo sexo e idade; dados de sintomatologia, disp-
néia, tontura, síncope e astenia; dados de eletrocardio-
grama com análise do segmento ST e da onda T. medida
do intervalo QT (sístole elétrica ventricular)15, cor-
relacionando-a com a freqüência cardíaca, sexo e idade,
medida do intervalo PR16, correlacionando-o com a idade
e a freqüência cardíaca e anotação da presença de
arritmias, quer de origem ventricular ou supraven-
tricular.

Sessenta e três casos passaram a constituir o grupo
I. Outros 63 casos com ecocardiograma normal pas-
saram a constituir o grupo II.

A indicação para estudo ecocardiográfico nos pa-
cientes do grupo II baseou-se na presença de uma ou
mais das seguintes categories de eventos: sintoma-
tologia sugestiva de afecção cardiovascular, dados
anormais de ausculta cardíaca (sopros, estalidos), al-
terações do segmento ST e/ou da onda T e arritmias.
Em um paciente, assintomático, havia bloqueio do ramo
direito ao eletrocardiograma, como único dado
sugestivo. Em um outro, havia queixa de cores articu-
lares, que se atribuiu, posteriormente, a artrite séptica.
As medidas ecocardiográficas constam das tabelas I
e II.

Afecção associada ocorreu em 11 casos do grupo
I: insuficiência aórtica leve (diagnóstico clínico), CIA
pequena ou média (diagnóstico clínico), hipertensão
arterial sistêmica de grau leve, bócio nodular (dois
casos), bócio difuso, câncer de cólon, artropatia séptica,
artrite reumatóide juvenil, púrpura de Schöenlein-
Hennock e úlcera duodenal operada. Afecção ou evento
associado ocorreu igualmente em 11 casos do grupo
II: hipertensão arterial sistêmica de grau leve (três
casos), artrite séptica, gastrite antral crônica, síndrome
do ângulo esplênico do cólon, pielonefrite, cérvico-
braquialgia e gravidez, respectivamente, do 2o, 4o e 7o

meses.

Com exceção de três casos, um deles submetido à
troca valvar, nos demais 60 pacientes do grupo I, a
regurgitação mitral, quando presente, era de peque-
na monta, quer pela intensidade do sopro ( +a + +/6),

quer pela ausência de crescimento das cavidades es-
querdas ao estudo ecocardiográfico.

Para a análise estatística dos resultados, utilizouse
o teste �T� de Student pare amostras não pareadas e
o método do �qui� quadrado. Os valores foram consi-
derados estatisticamente significativos, para r menor
do que 0,05.

RESULTADOS

A análise comparativa entre os dois grupos, com
relação à idade, mostrou, no grupo I, média de 29,3 ±
10,8 anos, com valores extremos de 15 e 69 anos; no
grupo II, as cifras correspondentes foram 26,5 ± 10,1
e 9 e 58, respectivamente, não se observando dife-
rença estatisticamente significativa entre os dois
grupos.

Com relação ao sexo, verificou-se preponderância
do feminino, em ambos os grupos, com 71,4% dos casos
no grupo I e 60,3% no grupo II. Assim, a relação mu-
lher/homem foi de 2,5:1 e 1,5:1, respectivamente.

Na tabela III, verifica-se que a incidência de palpi-
tações, dor precordial (atípica ou de esforço), dispnéia
(de esforço ou não), astenia, síncope e tontura, não
diferiu nos dois grupos.

TABELA I - Dados ecocardiográficos do grupo I.

Nº de Média ± D.P. Valores extremos
Casos (mm) (mm)

VE (D) 61 47,98 ± 4,86 39 e 60
YE (S) 61 33,13 ± 4,14 25 e 42
SIV (D) 61 6,77 ± 1,22 5 e 13
PPVE (D) 60 6,65 ± 0,99 5 e 11
SIV/PPVE 60 1,00 ± 0,06 0,77 e 1,18
% D D 61 30,96 ± 3,44 25 e 38
FE 61 67,47 ± 5,72 56 e 84
AO (D) 63 30,22 ± 2,92 24 e 38
AE (S) 63 31,55 ± 3,57 25 e 40

DP = desvio padrão; VE = diâmetro do ventrículo esquerdo; SIV =
espessura do septo interventricular; PPVE = espessura da parede
posterior do ventrículo esquerdo; %DD = fração de encurtamento
sistólico; FE = fração de ejeção; AO = diâmetro da aorta; AE = diâmetro
do átrio esquerdo; D = diástole S = sístole.

TABELA II - Dados ecocardiográficos do grupo II.

Nº de Média ± D.P. Valores extremos
casos (mm) (mm)

VE (D) 63 48,88 ± 3,66 39 e 56
YE (S) 63 33,58 ± 3,27 25 e 41
SIV (D) 62 6,35 ± 0,84 5 e 10
PPVE (D) 62 6,10 ± 0,61 5 e 8
SIV/PPVE 62 1,04 ± 0,11 1 e 1,66
% DD 58 30,58 ± 3,00 26 e 38
FE 53 66,96 ± 4,43 58 e 77
AO (D) 62 29,22 ± 3,65 19 e 40
AE (S) 62 31,27 ± 3,59 21 e 40

DP = desvio padrão; VE = diâmetro do ventrículo esquerdo; SIV =
espessura do septo interventricular; PPVE = espessura da parede
posterior do ventrículo esquerdo; %DD = fração de encurtamento
sistólico; FE = fração de ejeção: AO = diâmetro da aorta: AE = diâmetro
do átrio esquerdo: D = diástole: S = sístole.
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As alterações eletrocardiográficas estão expres-
sas na tabela IV.

As taquiarritmias, vistas globalmente, ocorreram
em 31,5% dos pacientes do grupo I, em comparação
com 16,5% do grupo II; contudo, tal diferença não
atingiu níveis de significância estatística. O mesmo
se verifica com relação às extra-sístoles de origem
ventricular (22% e 13%, respectivamente).

Digno de nota, foi o fato de que todos os cinco
casos de taquicardia paroxística supraventricular terem
sido registrados no grupo I (p < 0,05) sendo que, em
dois deles, havia síndrome de pré-excitação (um de
Wolff-Parkinson-White e de PR curto isolado). No grupo
II, ocorreu um caso de fibrilação atrial paroxística.

TABELA III - Natureza e freqüência dos sintomas nos grupos I
e II.

Grupo I Grupo II
(N = 63) (N = 63)

Palpitações 36 (57) 27 (43)
Dor precordial atípica 29 (46) 29 (46)
Dor precordial de esforço 4 (6) 2 (3)
Dispnéia 12 (19) 15 (24)
Dispnéia de esforço   7 (11)     11(17,5)
Astenia 10 (16)   7 (11)
Sincope   9 (14) 10 (16)
Tontura   9 (14) 19 (30)

Os números entre parênteses significam perceptual.

TABELA IV - Alteracões eletrocardiográficas nos grupos I e II.

Grupo I Grupo II

Segmento ST e onda T anormais
(D2, D3, aVF, V5 e V6 2 (4)* 8 (13)*
Intervalo PR curto        7 (13,5)** 4 (6,5)
Q Tc longo 2 (4) 1 (1,5)

* Diferença não significativa; ** Dois casos com sindrome de Wolff-
Parkinson-White; Os números entre parênteses significam percentual.

DISCUSSÃO

Os estudos de Markiewicz e col5 e os de Savage e
col5, em indivíduos da população geral, além de mos-
trarem baixa incidência de sintomas de PVM, não evi-
denciaram diferença significativa dos mesmos, em re-
lação aos indivíduos sem PVM. Mesmo em pacientes
ambulatoriais, a incidência de sintomas, bastante ele-
vada3,4, não diferiu nos indivíduos com e sem PVM.
Resultado similar foi por nós encontrado, em relação
a uma série de sintomas, incluindo palpitações, dor
precordial, dispnéia, astenia, tontura e síncope. Já
Grinberg e col4 chamam a atenção para o caráter
inespecífico dos sintomas nessa entidade e mencionam
o fato de Perloff e col17 não os ter incluído entre seus
critérios maiores ou menores de diagnóstico de PVM.
Mesmo nos estudos a longo prazo, até o momento dis-
poníveis3, 18, a  i n c i d ê n c i a   d e   s i n t o m a s ,  l i m i t a-

ç ã o funcional e/ou a taxa de sobrevida, não são dife-
rentes das encontradas nos indivíduos sem PVM.

A incidência de alterações morfológicas do seg-
mento ST e da onda T. nos nossos pacientes com PVM,
foi de 3,9%, não se evidenciando diferença estatistica-
mente significativa, em relação ao grupo controle. Esta
cifra está próxima da encontrada nos estudos popu-
lacionais, na comunidade em geral (1%)6. Já nas publi-
cações cujas amostragens foram constituídas de pa-
cientes ambulatoriais, a nível terciário, as alterações
de ST e T aparecem com freqüência elevada, como
nos estudos de De Maria e col (45%)7, de Oliveira Jr.
e col (25,5%)11, bem como nos de Meyers e col (29%
em pacientes assintomáticos e 27% em sintomáticos)10.

Tal discrepância poderia ser explicada, pelo me-
nos em parte, por diferenças nas populações estuda-
das. Nesse particular, vale lembrar o trabalho de
Naggar8, que observou correlação entre as alterações
do segmento ST e aumento do diâmetro diastólico do
ventrículo esquerdo ao ecocardiograma. Na quase
totalidade (95%) dos nossos casos, aquele diâmetro
era normal, enquanto que, nos trabalhos anteriormente
citados7,11, não há referência a quaisquer parâmetros
que orientem para o grau de comprometimento
hemodinâmico dos pacientes estudados.

A incidência (3,9%) de Q-Tc prolongado, na nossa
casuística, equipara-se à da população geral (7%)6,
assim como à dos indivíduos com PVM do estudo de
Framinghan (5%)6. Por outro lado, foi próxima à en-
contrada por Naggar (22%)8, em estudo clínico de 380
pacientes ambulatoriais com a referida entidade. Es-
sas cifras diferem nitidamente das mencionadas por
De Maria e col (26%)7 e, sobretudo, por Bekheit e col9

que, de 56 pacientes com PVM, encontraram Q-Tc pro-
longado em 51.

As taquiarritmias (extra-sístoles e taquicardias
paroxísticas), quando analisadas pela eletrocardio-
grafia dinâmica, são mais freqüentes nos pacientes
com PVM7,11, embora tal fato não tenha sido confir-
mado em estudos populacionais, pelo menos em indi-
víduos abaixo dos 40 anos12.

Na nossa casuística, mesmo utilizando o eletrocar-
diograma convencional, já se observa uma tendência
a serem elas mais freqüentes no PVM.

Com relação à taquicardia paroxística supraven-
tricular, citada em particular por Bru e col19, vale lem-
brar a hipótese da origem embriológica comum da
alteração mixomatosa valvar e de via acessoria de
condução atrioventricular20-24.

Assim, o PVM em si, não parece, na maioria das
vezes, cursar com sintomatologia específica ou mesmo
com anormalidades próprias eletrocardiográficas.
Embora certos tipos de arritmia pareçam ser mais
freqüentes nesta entidade, sua gênese permanece ainda
obscura.

SUMMARY

Group sex and age, symptoms, ST segment, T wa-



250250 Arquivo Brasileiro de Cardiologia

ve,Q T interval and PR interval abnormalities on the
EKG, as whereas cardiac arrhythmias were analysed
in two groups of patients from the cardiology outpa-
tient clinics: patients from group I (n = 63) had and
echocardiographic diagnosis of mitral valve prolapse
(MVP), whereas patients from group II (n = 63) had a
normal echocardiogram. Women exceeded men in num-
ber in both groups, and the female/male ratio was
2.5:1 and 1.5:1 in groups I and II, respectively. The
age range in group I was 54 years (15-69) with a mean
of 29.3 ± 10.8 years, whereas group II had an age
range of 49 years (9-58) and a mean of 26.5 ± 10.1
years. Palpitations, atypical precordial pain and dys-
pnea were the mostfrequent presenting symptoms in
both groups, all been present in 52 (88.2%) of the pa-
tients from group I and in 45 (71.5%) from group II.
ST and T abnormalities occurred in 2 (4%) patients
from group I and in 8 (13%) from group II. The PR
interval was equal to or shorter than 0.20s in all cases.
The corrected QT interval (Q-Tc) was prolonged in 2
(4%) patients from group 1 and in 1 (1.5%) from group
II. The tachyarrhythmias as a whele, when analysed
through the conventional 12-lead EKG, were found
in 17 (31.5%) of the group I patients and in 10 (16.5%)
of the patients from group II. Ventricular premature
depolarizations were detected in 12 (22%) patients
from group 1 and in 8 (13.5%) from group 11 (p >
0,05). Paroxysmal supraventricular tachycardia was
found in 5 (9%) patients from group 1, and was not
found in any of the group II patients (P < 0 05).

We concluded that, in the studied population, the
clinical and electrocardiographic patterns of MVP and
control patients did not show any substancial differ-
ence. However, paroxysmal supraventricular tachy-
cardia was present only in patients with MVP.
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