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Objetivo - Estudar a incidencia de insuficiência
mitral (IMi) isquêmica e os aspectos relacionados à
mortalidade durante infarto agudo do miocárdio (IAM).

Métodos - Foram estudados, retrospectivamente,
105 pacientes com IMi isquêmica Setenta (66,6%) eram
homens e 94 (89,5%) brancos, com idade média de 60,4
anos. Foram divididos em 2 grupos; Grupo A: 59
(56,2%) pacientes necropsiados, sem procedimento ci-
rúrgico prévio, correlacionando-se os achados morfo-
lógicos ao quadro clínico para estabelecer a causa
mortis; Grupo B: 46 (43,8%) pacientes submetidos a tra-
tamento cirúrgico relacionado à complicação em ques-
tão. Subdividiu-se em formas leve, moderada e severa, de
acordo com a angiografia, analisados quanto ao tipo de
tratamento cirúrgico e sua evolução.

Resultados - G-A - 23 (39%) pacientes com IMi leve
e componente isquêmico miocárdico predominante, res-
ponsável pelo óbito; 18 (30,5%) sem diagnóstico prévio
de IMi mascarada pela falência miocárdica e 18
(30,5%) com IMi e insuficiência coronária (ICo) acen-
tuadas; G-B - 14 (30,4%) pacientes faleceram no intra
ou pós-operatório imediato. Houve maior mortalidade
com fração de ejeção (FE) <35% (47,6%; p=0,022), com
IMi severa (41,7%; p=0,044) e com choque
cardiogênico (52,9%; p=0,014). Em 41 (89, 1%), a ci-
rurgia na valva mitral foi associada à revascularização
miocárdica; em 4 (8,7%) esta foi isolada e nos demais
atuou-se apenas sobre a valva Plastia mitral foi realiza-
da em 23 (50%) com 3 óbitos (13%) e, em 19 (41,3%)
fez-se a troca valvar com 9 óbitos (47,4%).

Conclusão - O prognóstico da IMi isquêmica está
relacionado à FE e à severidade da regurgitação mitral.
Nas formas leves e moderadas, a indicação cirúrgica de-
corre da coronariopatia associada, com preferência à
plastia valvar. Nas severa, a cirurgia deve ser precoce,
antes de se instalar choque cardiogênico.
Palavras-chave: insuficiência mitral, infarto agudo do
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Ischemic Mitral Regurgitation. Incidence,
Diognosis and Surgical Treatment

Purpose - To study the incidence of ischemic mitral
regurgitation (MR) and the mortality.

Methods - One-hundred-five cases of acute
myocardial infarction (AMI) with MR were reviewed
Patients were divided in two groups: grupo A - 59
(56.2%) necropsied patients without previous surgical
procedures to correlate clinical pictures with the aim to
determine the cause of death; group B - 46 (43.8%)
patients were submitted to surgical treatment. This
group was subdivided in mild, moderate and severe
forms of MR, and studied comparatively the type of
surgical treatment and its evolution.

Results - Group A - 23 (39%) patients with mild
forms and predominant ischemic heart disease,
reponsible for death; 18 (30.5%) patients without
previous diagnosis, masked by myocardial failure and
18 (30.5%) with severe MR and coronary heart disease;
group B - 14 (30.4%) patients died at the immediate
post-operatory period. Higher mortality associated to
ejection fraction (EF) bellow 35% (47.6%; p=0.022),
severe MR (41.7%; p=0.044) and cardiogenic shock
(52.9%; p=0.14). In 41 (89.1%), the mitral valve repair
was combined to coronary artery bypass grafting
operation (CABG), in 4 (8,7%) this last procedure was
made without mitral repair and in the remaining patients
the surgery was limited to the valve. Mitral valvuloplasty
was performed in 23 (50%) patients with 3 (13%)
deaths, and in 19 (42,3%) the mitral valve was replaced
with 9 (47,4%) deaths.

Conclusion - The prognosis is related to the grace
of EF and to the severity of MR. In mild to moderate
forms, the surgical indication is due to the associated
coronary heart disease and the valvuloplasty is prefered,
in this instance. In severe forms, surgical intervention
must be performed as soon as possible, before
cardiogenic shock appears.
Key-words: mitral regurgitation, acute myocardial

infarction, cardiac surgery
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A insuficiência mitral (IMi) constitui grave compli-
cação do infarto agudo do miocárdio (IAM), com inci-
dência aproximada de 1% a 5% dos mesmos 1-3.

A IMi pode ser secundária à disfunção valvar rela-
cionada ao infarto do músculo papilar, por isquemia da

parede ventricular esquerda ou devido à ruptura do
músculo papilar, parcial ou total, seja do corpo ou de uma
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Fig. I - Superior - Obstrução total das coronárias direita e descendente anterior
(setas); inferior - ventriculografia esquerda em diástole e sístole, demonstrando
insuficiência valvar mitral grau IV. CD- artéria coronária direita; DA- artéria
descendente anterior; Sist- sístole; diast- diástole; VE- ventrículo esquerdo.

ou mais cordas tendíneas. Tal variabilidade de achados
anatomopatológicos determina um grande espectro de ma-
nifestações clínicas e de comprometimento da função car-
díaca. A ruptura do corpo papilar tem especial interesse
por ser um evento grave, que demanda sofisticado supor-
te hemodinâmico. A súbita elevação de pressões do átrio
esquerdo determina grave hipertensão veno-capilar pul-
monar, podendo evoluir para o edema agudo de pulmão
e choque cardiogênico, sendo importante causa de óbito
durante o IAM 4.

Os atuais métodos diagnósticos, especialmente a
ecodopplercardiografia 5,7, têm propiciado seu maior re-
conhecimento, mesmo naqueles pacientes em choque car-
diogênico e na ausência de sopro característico. Neste
sentido, visamos estabelecer a real incidência de IMi
isquêmica durante IAM e os principais aspectos relacio-
nados à sua mortalidade, indicação terapêutica mais ade-
quada, tipo de procedimento cirúrgico e seu momento ide-
al, além dos fatores prognósticos.

Métodos

No período de 1983 a 1992, 8432 pacientes com di-
agnóstico de IAM foram admitidos no Instituto do Co-
ração do HC-FMUSP. Pudemos constatar 105 (1,25%) pa-
cientes com IMi isquêmica, sendo 70 (66,6%) masculinos,
94 (89,5%) brancos, 9 (8,6%) negros e 2 (1,9%) amarelos,
com faixa etária de 30 a 81 (média 60,4) anos.

Os portadores de IMi de causa reumática, congêni-
ta ou degenerativa foram excluídos do estudo. Os pacien-
tes foram divididos em 2 grupos:

Grupo A - constituído por 59 (56,2%) pacientes,
cujo diagnóstico de IMi foi estabelecido ou confirmado
por necrópsia. A idade variou de 30 a 78 (m=59,7) anos,
sendo 36 (61,0%) masculinos. O tempo decorrido entre
o IAM e o óbito variou de 0 a 30 dias (m=6,5). Em todos
os casos foram revisados o quadro clínico e os aspectos
macro e microscópico do coração. Foi também realizada
a arteriografia coronária post mortem através da injeção
de contraste nos óstios coronários, com posterior fixação
cardíaca com formalina em posição dilatada. Analisamos
desta maneira os dados morfológicos referentes à loca-
lização e extensão do infarto, músculo papilar comprome-
tido, número de artérias coronárias com lesão significa-
tiva, além do nível de sua obstrução. Todas essas carac-
terísticas morfológicas foram associadas ao quadro clí-
nico de cada paciente, no sentido de estabelecer a causa
mortis.

Grupo B - constituído por 46 (43,8%) pacientes
submetidos a procedimentos cirúrgicos relacionados à
IMi isquêmica. Diante da suspeita clínica, o diagnóstico
da IMi foi confirmado através da ecodopplercardiografia
e da cineangiocoronariografia (fig. 1). De acordo com o
grau de intensidade da regurgitação mitral, os pacientes
foram divididos em 3 subgrupos: leve - composto por 4

(8,7%) pacientes com idade de 51 a 69 (m=63,2) anos.
Em todos procedeu-se a revascularização do miocárdio
(RM) e, em 3 (75%) associou-se a plastia da valva mitral
(VMI); moderada - composto por 18 (39,1%) pacientes
com idade entre 18 a 72 (m=59,4) anos . Em 14 deles, a
RM foi associada à plastia da VMI. Em 2 procedeu-se à
troca da VMI associada à RM, em 1 à RM isolada e em
outro à troca da VMI associada apenas à aneurismecto-
mia de ventrículo esquerdo (VE); severa - composto por
24 (52,1%) pacientes com idade entre 44 a 75 (m=61,5)
anos. A plastia da VMI foi associada à RM em 6 pacien-
tes, à troca da VMi foi isolada em 4; 2 receberam RM iso-
lada e nos 12 restantes associou-se a troca valvar com a
RM. Esses subgrupos foram comparados entre si no
pré-operatório sob o ponto de vista clínico, eletrocardio-
gráfico, radiológico, angiográfico e hemodinâmico. Fo-
ram ainda analisadas as intercorrências intra e pós-ope-
ratórias e o tempo de internação hospitalar.

No sentido de definir os fatores prognósticos e ele-
ger a terapêutica ideal, relacionamos a mortalidade hos-
pitalar dos 46 (14/30,4%) pacientes, com os seguintes fa-
tores: sexo, faixa etária, fatores de risco pare doença co-
ronária, classe funcional (NYHA), presença de choque
cardiogênico, fração de ejeção (FE), localização do IAM
e músculo papilar comprometido, período de tempo pré-
operatório, número de artérias lesadas e uso de balão
intra-aórtico. Demos ênfase para a relação entre o tipo de
procedimento cirúrgico e a severidade da IMi, correlacio-
nando-se com a mortalidade.

A IMi foi classificada angiograficamente em 3 graus:
leve - a opacificação de contraste injetado em VE atingia
o átrio esquerdo (AE), mas desaparecia em apenas um ci-
clo cardíaco; moderada - o contraste regurgitado comple-
tava homogeneamente o AK, proporcionando-lhe densi-
dade semelhante ao VE e permanecendo por 1 ou 2 ciclos
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Fig. 2 - Causas da insuficiência mitral.

Fig. 3 - Comprometimento arterial coronário que levou à insuficiência mitral. Há
predominância do infarto transmural sobre o subendocárdico.

cardíacos; severa - a complete opacificação do AE
estendia-se às veias pulmonares, permanecendo por 3 ou
mais ciclos cardíacos.

Os resultados foram tabelados e analisados através
do método do qui-quadrado e do teste exato de Fisher e
considerados significativos valores iguais ou inferiores a
0,05.

Resultados

No grupo A (necrópsia), pudemos observar 3
subgrupos: a) 23 (39%) pacientes em que a IMi era leve
ou moderada, sendo o componente isquêmico miocárdico
predominante. Todos os pacientes morreram em conse-
qüência da falência miocárdica; b) 18 (30,5%) em que o di-
agnóstico de IMi não havia ainda sido estabelecido, mas-
carado pela falência miocárdica ou por não ter havido tem-
po hábil para exames complementares; c) 18 (30,5%) com
diagnóstico de IMi e ICo faleceram durante a tentativa de
melhora das condições clínicas.

No grupo B (cirúrgico), pudemos constatar óbito
per-operatório (baixo débito cardíaco) em 10 pacientes.
Nos demais 4 pacientes desse grupo que faleceram, a cau-
sa mortis decorreu, respectivamente, de trombo-embolis-
mo pulmonar, acidente vascular cerebral isquêmico, reação
vasoplégica e coagulopatia.

De acordo com a intensidade de regurgitação valvar
mitral, pudemos observar a seguinte distribuição de óbi-
tos cirúrgicos nos subgrupos do grupo B: a) IMi leve -não
ocorreram óbitos nesse subgrupo; b) IMi moderada -
ocorreram 4 óbitos, sendo 1 cujo procedimento cirúrgico
foi a RM isolada, 1 na troca da VMi isolada, 1 na troca da
VMi associada à RM e 1 na plastia da VMi associada à
RM; c) IMi severa - ocorreram 10 óbitos neste subgrupo,
sendo 3 quando realizada a troca da VMi isolada, 1 com
a RM isolada, 3 quando a troca da VMi associou-se à RM
e 3 quando a plastia da VMi foi associada à RM.

Nos 105 pacientes o estudo eletrocardiográfico,
cineangiográfico e/ou necroscópico permitiu-nos consta-
tar 46 (43,9%) IAM de localização antero-lateral e 59
(56,1%) inferior. O músculo papilar póstero-medial foi aco-
metido em 74 (70,5%) pacientes, enquanto que o
antero-lateral em 31 (29,5%). A ruptura do corpo desse
músculo ocorreu em 21 (20%) pacientes; a ruptura de uma
ou mais cabeças em 30 (28,6%) e a simples disfunção
isquêmica em 54 (51,4%) (fig. 2).

O infarto decorreu de lesão uniarterial em 11 (10,5%)
pacientes, biarterial em 31 (29,5%) e tri ou multiarterial em
62 (59,0%) (fig. 3). A artéria coronária mais acometida foi
a coronária direita (CD), presente em 54 pacientes; a cir-
cunflexa (Cx) em 53, a descendente anterior (DA) em 63;
e o tronco da coronária esquerda (TCE) em 17 (16,2%).
Comprovou-se, por necrópsia, em 1 paciente, que a IMi
decorreu de espasmo da artéria coronária. Observamos
ainda 62 (59,0%) casos com infarto transmural e 43 (41,0%)

subendocárdicos (fig. 3).
Observamos, dentre os 46 pacientes do grupo B.

antecedentes de hipertensão arterial sistêmica em 25, ta-
bagismo em 18, hipercolesterolemia em 15, diabetes
mellitus em 13. Em 31 casos havia história de IAM prévio,
sendo único em 23 e múltiplo em 8.

Apenas 24 pacientes apresentavam sopro caracterís-
tico de IMi. O exame radiológico permitiu identificar au-
mento da área cardíaca em 7 pacientes. Em 6 observou-se
classe funcional (CF) II, em 15 CF III e em 25 CF IV; 22
apresentaram sinais clínicos e radiológicos de edema agu-
do de pulmão, cuja instalação e regressão pode ser evi-
denciada na figura 4. A FE era menor ou igual a 35% em
21 (45,7%) casos e em 17 deles havia choque
cardiogênico.

A duração do período pré-operatório variou de 0 a
41 dias (m=9,5), período em que se procurou adequar a
volemia e o uso de drogas vasoativas. O balão intra-
aórtico foi instalado no pré-operatório em 9 pacientes.

Três pacientes foram operados no mesmo dia do
IAM, dos quais 2 (66%) faleceram; 6 entre o 1° e o 2° dia.
com 2 (33%) óbitos; 15 do 3° ao 7° dia após IAM, com 3
(20%) óbitos; 13 na 2ª semana após IAM, do quais 3
(23%) faleceram; e dentre 9 pacientes operados após a 2ª
semana do IAM, 4 (44%) faleceram. O estudo estatístico
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Fig. 4 - A) Edema agudo de pulmão, conseqüente à ruptura isquêmica da valva
mitral; B) paciente no 11° pós-operatório de troca da valva mitral. Houve regressão
do edema pulmonar.

ig 5 - Relação entre a classe funcional (CF) pré-operatória e a mortalidade cirúrgica.

não sugeriu influência do tempo decorrido entre o IAM e
a operação na mortalidade cirúrgica (p=0,426).

Sete pacientes operados tinham idade inferior a 50
anos, dos quais 2 (28,5%) faleceram; 13 encontravam-se
na faixa etária dos 50 aos 60 anos, dos quais 3 (23,0%) fa-
leceram; 20 tinham idade entre 60 a 70 anos, dos quais 6
(30%) faleceram e, dentre 6 operados com mais de 70 anos,
foram observados 3 (50%) óbitos. A variação na faixa
etária dos pacientes operados não apresentou significado
estatístico na mortalidade cirúrgica (p=0,350).

Nove pacientes receberam apenas 1 enxerto (ponte
de veia safena aorto-coronária), dos quais apenas 1 (11%)
veio a falecer; 15 receberam 2 enxertos com 27% óbitos;
e 17 receberam 3 ou mais enxertos venosos, dos quais 5
(29%) faleceram. O estudo estatístico não revelou dife-
rença significativa de mortalidade cirúrgica através da va-
riação do número de artérias coronárias revascularizadas
(p=0,655).

O músculo papilar antero-lateral esteve comprome-
tido em 10 pacientes da casuística, dos quais 3 (30%) fa-
leceram; o músculo papilar póstero-medial esteve com-
prometido em 36 casos, dos quais 11 (30%) faleceram.

Não houve diferença significativa de mortalidade
operatória quanto ao músculo papilar envolvido (p=1,000).

Foram considerados os seguintes fatores de risco
para doença coronária: hipertensão arterial sistêmica, di-
abetes mellitus, hipercolesterolemia, tabagismo, história
familiar para coronariopatia, obesidade, estresse.

Oito dos pacientes operados apresentavam apenas
um dos fatores de risco pré-operatório, dos quais 1
(12,5%) faleceu; 18 apresentavam dois fatores de risco,
com 22,2% óbitos; 10 eram portadores de 3 fatores de ris-
co pré-operatório, com 4 (40%) óbitos; 7 tinham 4 fatores
de risco, dos quais 3 (42,8%) faleceram; e 3 apresentavam
5 ou mais fatores de risco com 2 (66,ó%) óbitos. A análi-
se estatística da incidência de fatores de risco e respecti-
va mortalidade cirúrgica não demonstrou variação signi-
ficativa quanto ao seu número (p=0,091).

Cinco dentre os 46 pacientes operados encontra-
vam-se em CF I ou II e todos apresentaram boa evolução
hospitalar, 18 encontravam-se em CF III, dos quais 3 (17%)
faleceram; dentre 23 pacientes em CF IV, observamos 11
(48%) óbitos. O estudo estatístico demonstrou influência
da CF pré-operatória na mortalidade hospitalar (p=0,036)
(fig. 5). Vinte e um pacientes operados apresentavam FE
pré-operatória igual ou inferior a 35%, dos quais 10 (48%)
faleceram; dentre 25 pacientes cuja FE pré-operatória su-
perava os 35%, apenas 4 (16%) faleceram. O estudo esta-
tístico demonstrou variação significativa nesses valores
(p=0,022) (fig. 6). Dezessete pacientes foram operados na
vigência de choque cardiogênico dos quais 9 (53%) fale-
ceram; dentre os 29 que ainda mantinham razoáveis con-
dições hemodinâmicas pré-operatórias, 5 (17%) faleceram.
O estudo estatístico mostrou-se igualmente significativo
quanto à mortalidade cirúrgica nessas duas condições
hemodinâmicas pré-operatórias (p=0,014) (fig. 7). Quatro
pacientes cuja IMi pré-operatória foi considerada leve,
sobreviveram à operação; dentre 18 portadores de IMi
moderada, foram observados 4 (22%) óbitos; dos 24 ope-
rados com IMi severa, 10 (42%) faleceram. O estudo es-
tatístico mostrou que o grau de IMi pré-operatória está
relacionado à sobrevida operatória (p=0,044) (fig. 8).
Dezenove (41%) pacientes tiveram sua valva mitral subs-
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Fig. 6 - Influência da fração de ejeção (FE) pré-operatória na mortalidade cirúrgica.

Fig 7 - Correlação entre choque cardiogênico pré-operatório e mortalidade cirúrgica.

Fig. 8 - Correlação entre o grau da insuficiência mitral (IMi) pré-operatória e a
mortalidade cirúrgica.

Fig. 9 - Distribuição dos pacientes quanto à substituição ou plastia valvar, com as
respectivas mortalidades de cada grupo.

tituída, dos quais 9 (47%) faleceram. Dentre os 23 (50%)
que receberam procedimentos conservadores sobre a
valva mitral, apenas 3 (13%) faleceram. Análise compara-
tiva de mortalidade operatória entre a troca e a plastia
mitral desses pacientes revelou-se significativa (p=0,019)
(fig. 9).

Discussão

A incidência de IMi pós-IAM tem aumentado nos
últimos anos 3. Isso decorre dos melhores cuidados ofe-
recidos a esses pacientes na fase aguda do IAM, permi-
tindo melhor sobrevida nesse período 8-10. A principal
causa mortis nos pacientes hospitalizados, antes atribuí-
da às arritmias, é o choque cardiogênico 3.

O grau de regurgitação valvar mitral em pacientes
com disfunção isquêmica de seus músculos papilares é
variável. O processo isquêmico miocárdico também com-
promete a parede adjacente do VE e a somatória desses
eventos pode levar à insuficiência valvar mitral transitó-
ria ou definitiva.

O déficit agudo na irrigação do músculo papilar
leva a diferentes condições anatômicas, que por sua vez
podem propiciar desde a isquemia reversível do músculo

até sua necrose parcial ou total, com conseqüente ruptu-
ra de uma ou mais de suas cabeças, ou mesmo ruptura
completa de seu corpo 4. Em nossa casuística constatamos
a ruptura do corpo do músculo papilar em apenas 20%
dos pacientes. Em 28,6% havia comprometimento de uma
ou mais cabeças e nos demais 51,4% a IMi decorreu ape-
nas da disfunção isquêmica do músculo papilar.

A ruptura do músculo papilar após IAM foi pio-
neiramente descrita por Merat 11  em 1803, enquanto seu
primeiro diagnóstico pre-mortem, estabelecido por
Davison 12 em 1948. Entretanto, apenas em 1968, com o
progresso da cirurgia cardíaca e o desenvolvimento da cir-
culação extracorpórea, que Austen e col 13 lograram su-
cesso no tratamento cirúrgico da IMi pós IAM.

A IMi constitui uma grave complicação do IAM.
Sua incidência varia nos diversos relatos da literatura en-
tre 1% e 5% do total dos infartos 1-3. Em nosso estudo re-
trospectivo de 10 anos, a IMi correspondeu a 1,25% do
total de pacientes admitidos com IAM (105/8432). Se não
reconhecida, essa complicação pode ser rapidamente fa-
tal. A evolução natural da IMi severa pós-IAM, decorrente
da ruptura do músculo papilar é grave 14. Cerca de 80 a
90% morrem precocemente, sendo 1/3 de imediato e me-
tade nas primeiras 24h 10. Menos de 20% so-
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brevivem à 1ª semana 15. A sobrevida média sem
tratamento cirúrgico é de 3 dias 3 e diversos autores
consideram a ruptura completa do corpo do músculo
papilar como incompativel com a vida 8,16.

Existem controvérsias sobre a extensão do IAM que
leva à IMi. A simples perda de massa ventricular acima de
40% está associada a taxas de mortalidade acima de 80%
17. Entretanto, ao contrário dos relatos de que a IMi está
invariavelmente associada ao IAM de grande magnitude,
com necrose transmural 18, existem estudos necroscópicos
demonstrando comprometimento severo dos músculos
papilares após IAM pequeno, sem que houvesse perda
crítica da massa ventricular 3,19. A explicação baseia-se no
fato da boa função ventricular remanescente produzir mo-
vimentos de cisalhamento sobre o músculo papilar
isquêmico, favorecendo a sua ruptura 15. Estas ob-
servações sugerem vantagens no tratamento cirúrgico
precoce desses pacientes 20.

Estudo experimental 21 não observou o desenvolvi-
mento de IMi após o infarto de ambos os músculos
papilares anterior e posterior. Em outro estudo 22 os au-
tores somente obtiveram IMi quando associaram à
necrose do músculo papilar a concomitante isquemia do
VE, produzindo área localizada de discinesia de sua parede
livre ou a dilatação do VE.

Pudemos constatar a presença de IAM transmural
em 59% de nossa casuística. Nos demais 41%, o IAM era
subendocárdico. Todos os pacientes com ruptura de ca-
beça ou corpo do músculo papilar apresentavam IAM
transmural. Entretanto, em 15% dos pacientes com IAM
transmural o mecanismo fisiopatológico da IMi decorreu
apenas de sua disfunção isquêmica. O IAM de localiza-
ção inferior, posterior ou póstero-inferior é o que mais
freqüentemente leva à IMi 23. As características anatômi-
cas de irrigação justificam o maior comprometimento do
músculo póstero-medial na IMi isquêmica. Isto porque
sua nutrição ocorre exclusivamente pelos ramos ventri-
culares posteriores da CD ou da Cx, dependendo da
dominância de cada uma dessas artérias. O músculo
papilar ântero-lateral tem perfusão mais desenvolvida,
sendo nutrido tanto pelos ramos marginais da Cx como
pelos ramos diagonais da DA 4. Em nossa casuística pu-
demos corroborar essas observações. O músculo papilar
póstero-medial esteve comprometido em 70,5% dos pa-
cientes e o ântero-lateral nos 29,5% restantes.

A IMi pós-IAM, de um modo geral, tem maior in-
cidência em pacientes com lesão triarterial. É descrita a
ruptura do músculo papilar antero-lateral em pacientes com
IAM anterior, lateral, ou ambos, freqüentemente acometi-
dos de doença coronária multiarterial. Já o com-
prometimento do músculo papilar póstero-medial geral-
mente está associado ao IAM inferior e à lesão única ou
múltipla das artérias coronárias. Pudemos observar lesões
triarteriais associadas ou não ao TCE, em 59% de nossa
casuística. Desses pacientes, 55% tinham acometimento
do músculo papilar ântero-lateral. Dentre os 11 (10,5%)

com lesão coronária única, 63,6% apresentavam compro-
metimento do músculo papilar póstero-medial. O diag-
nóstico da IMi pode ser dificultado pela abrupta dete-
rioração hemodinâmica, muitas vezes seguida de conges-
tão pulmonar e choque 10,24. O sopro sistólico, caracterís-
tico da regurgitação mitral, pode não ser audível ao exa-
me esteto-acústico clássico. Em nossa casuística, o sopro
foi constatado em apenas 52,2% dos casos, o que coin-
cide com outros relatos da literatura 25.

Quando a regurgitação mitral é de grande magnitu-
de, o sopro poderá não ser audível. Em nossos pacientes
com IMi severa, o sopro foi auscultado em apenas 41%
deles. Quando moderada, detectou-se sopro cardíaco em
61% e nas formas leves de IMi o sopro estava presente
em 75% dos pacientes. Por outro lado, a presença de so-
pro sistólico precordial não implica necessariamente em
acometimento da VMI, podendo ser confundido com
aquele decorrente da comunicação interventricular pós-
IAM. O registro de onda “v” proeminente, através do
cateterismo da artéria pulmonar com cateter de Swan-
Ganz, indica a presença da insuficiência mitral. A falta de
salto oximétrico em amostra sangüínea colhida em
ventrículo direito (VD) também sugere ausência de ruptura
do septo interventricular.

A utilização ecodopplercardiográfica (ECO) tem fa-
cilitado o diagnóstico precoce da IMi, especialmente por
seu aspecto não-invasivo e pela possibilidade de sua rea-
lização à beira do leito 5-7. Além disso, o ECO permite o di-
agnóstico diferencial entre a ruptura do músculo papilar
com sua disfunção, ruptura de cordas tendíneas, dilata-
ção anular ou extensão do IAM 23. Apesar de todos es-
tes avanços nos métodos de investigação e no melhor
conhecimento da fisiopatologia e incidência da IMi pós-
IAM, em 30,5% dos pacientes do grupo A o diagnóstico
de IMi constituiu achado de necrópsia, possivelmente pela
gravidade com que esses pacientes chegaram ao hospital,
não havendo tempo hábil para um melhor estudo.

O exame cinecoronariográfico permite complemen-
tação diagnóstica, informando a existência e localização
de lesões obstrutivas das artérias coronárias. A ventri-
culografia esquerda possibilita a quantificação
angiográfica da IMi, importante para a definição do risco
operatório 26. Nos pacientes com instabilidade
hemodinâmica, a ventriculografia esquerda pode ser dis-
pensada 15,27 pela possibilidade do agravamento das con-
dições clínicas. Todos os pacientes do grupo B (cirúrgi-
cos) foram submetidos a cinecoronarioangiografia.

O aumento ideal para intervenção cirúrgica nos pa-
cientes com IMi pós-IAM permanece controverso. Novas
estratégias baseadas na reperfusão precoce do miocárdio
através de fibrinólise e angioplastia, têm-se mostrado efi-
cazes, especialmente pela rapidez de sua ação 28. Existem
evidências da melhora da regurgitação mitral através des-
ses métodos 27, ficando a correção cirúrgica reservada aos
pacientes sem melhora ao tratamento instituído ou dian-
te
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do diagnóstico de ruptura maciça do músculo
papilar. Não observamos diferença estatística de mortali-
dade (p=0,426) entre nossos pacientes operados de ime-
diato, nos primeiros dias, ou após 15 dias do IAM.
Nishimura e col 15 observaram 35 a 50% de mortalidade
quando a operação foi realizada nos 30 primeiros dias após
IAM, contra 15 a 25% se realizada após 3 meses do IAM.
Kirklin e col 29 reportaram 37,5% de mortalidade entre pa-
cientes operados na fase aguda do IAM contra 17% da-
queles com IMi isquêmica crônica. Deve-se considerar que
esses pacientes passaram por um processo de seleção,
caracterizado por razoável função ventricular, não asso-
ciada a graus extremos de IMi.

Como norma, diante de rupturas parciais ou disfun-
ção moderada do músculo papilar, temos instituído tra-
tamento clínico intensivo, procurando superar a fase agu-
da do infarto. Na ausência de resposta à terapêutica má-
xima, especialmente na persistência de edema pulmonar
associado a baixo débito cardíaco, a correção cirúrgica
precoce está indicada, antes que se estabeleça o compro-
metimento de múltiplos órgãos.

Dentre os fatores determinados no prognóstico ci-
rúrgico da correção da IMi pós-IAM em nossa casuística,
podemos destacar a elevada CF pré-operatória, a FE abai-
xo de 35% e a presença de choque cardiogênico instala-
do. Esses fatores foram também enfatizados por outros
autores 26,27. A severidade da IMi constituiu outro elemen-
to determinante na probabilidade de morte hospitalar em
nosso grupo, embora não corroborada por todos os auto-
res 30. A idade avançada, o número de artérias coronárias
comprometidas e a localização do IAM são também fa-
tores de riscos considerados na literatura 31, embora não
tivessem significado estatístico em nossa casuística. Tam-
bém não observamos elevação estatística na mortalidade
com a presença de 3 ou mais fatores de risco pare doen-
ça coronária, no pré-operatório de nossos pacientes.

O tratamento cirúrgico da IMi pós-IAM também
constitui motivo de controvérsias. Rankin e col 27 anali-
sando 32 casos de troca valvar e 23 procedimentos con-
servadores, concluiram que a plástica valvar proporcionou
melhores resultados imediatos e maior sobrevida a longo
prazo. Esses autores preconizam a plastia da valva mitral
por via ventricular, mesmo na fase aguda da IMi, justifi-
cando um menor tempo operacional, simplificação técni-
ca, preservação do aparelho mitral e redução nas compli-
cações associadas às próteses. Por outro lado, atribuem
maiores dificuldades para troca valvar em decorrência do
tamanho reduzido do AE e piora da função ventricular pela
destruição do aparelho valvar mitral. Bons resultados com
procedimento conservador da VMI também são relatados
por outros autores 32.

A maioria dos autores, entretanto, postula a substi-
tuição valvar nos casos de IMi severa e choque cardio-
gênico 28, levando em conta a condição deteriorada do
músculo papilar, a dilatação significativa do anel mitral e

também por ser esse procedimento mais rápido e eficiente.
Também observamos menor mortalidade (13%) na plastia
valvar, quando comparada à troca da VMI
(47,4%)-p=0,019. Entretanto, devemos ressalvar que o
procedimento conservador foi realizado basicamente nos
pacientes com IMi leve e moderada e que a maioria dos
pacientes com IMi severa, e conseqüentemente pior con-
dição hemodinâmica, teve sua valva substituída.

Bons resultados imediatos e tardios foram obtidos
em pacientes com IMi leve, tratados apenas com a RM 26.
Hickey e col 31 relataram 13% de mortalidade hospitalar na
RM isolada em pacientes com IMi moderada e severa. Isso
se deve ao fato do músculo papilar estar apenas
isquêmico, podendo haver sua recuperação funcional.
Sempre que possível a RM deve ser procedida simulta-
neamente à correção valvar. Em nossa casuística, em
89,1% dos pacientes a RM foi realizada.

A evolução tardia desses pacientes está relaciona-
da à disfunção ventricular decorrente do IAM. David e col
32 relatam 89% de sobreviventes após 4 anos naqueles
pacientes em que foi possível a preservação dos múscu-
los papilares e cordas tendíneas. Por outro lado, a
sobrevida relatada após 5 anos em pacientes com má FE
não supera os 40% 1,33,34.

Concluímos que nas formas leves e moderadas a in-
dicação cirúrgica da IMi pós-IAM está diretamente rela-
cionada à cardiopatia associada e, cada vez mais, tem-se
dado preferência aos procedimentos conservadores sobre
a VMI. Nas formas severas de IMi, o tratamento cirúrgico
deverá ser precoce, antes que se instale o choque
cardiogênico, estando o prognóstico relacionado ao grau
de regurgitação mitral, à CF e especialmente à FE do VE,
pré-operatória.
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