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regiões restantes (“zonas lisas”), atuando como contensoras
do sangue ventricular 12.

As forças que atuam nas zonas de coaptação das
cúspides têm direções opostas e de igual magnitude (depen-
dentes da pressão intraventricular) e, portanto, se anulam,
não tendo qualquer ação sobre as cordas e os músculos
papilares 13. Assim sendo, para efeito de cálculo das forças
atuantes nestes músculos, só temos que considerar aquelas
das “zonas lisas”.

Na figura 1, S representa a área da superfície
cuspidiana e N, os infinitos vetores normais (perpendicu-
lares) a esta superfície. Os referenciais x, y e z indicam as
3 direções possíveis no espaço. Cada par destes vetores
definem 3 planos distintos, o xz, o xy e o yz, sendo este
último o que contém o plano dos óstios mitrais, aqui
admitidos com a forma de uma circunferência.

Como F= pressão x área, a força resultante (Fr) que
atua na superfície côncava das cúspides é a integral da
diferença de pressão atrioventricular (∆P) multiplicado pela
diferencial da superfície S, Fr=ζζ 

s
∆P, η.dS.

Como força é uma grandeza vetorial, a resultante Fr
pode ser decomposta nos 3 planos citados. Para calcular tais
componentes  Fx, Fy e Fz  basta projetar a superfície
S nestes 3 planos, obtendo-se, assim, as áreas correspon-
dentes [(A(xz), A(xz), A(xy)].
Assim, como
 F (x)=∆P. d A(yz); F(y)=∆P. d A(xz); F(z)=∆P. d A(xy),

logo

Fr= √ F(x)2 + F(y)2 + F(z)2

Percebe-se que as forças atuantes nos planos xy e xz atuam,
em cada cúspide, no sentido de provocar uma expansão
centrífuga dos folhetos nas direções y e z. Estes vetores, que
são opostos em cada um dos 2 planos, se anulam, não
atuando, portanto, sobre os músculos papilares. Assim
sendo, conclui-se que somente atuam nestes grupamentos
musculares os vetores de força que são perpendiculares ao
plano yz (Fx). Ora, a área cuspidiana projetada neste plano
é coincidente com a área ostial e, como no exemplo
apresentado, tanto a valva normal como a com prolapso
têm óstios com o mesmo diâmetro, as forças resultantes
neste plano serão as mesmas em ambos os casos.

Portanto, por mais redundantes que se apresentem os
folhetos de uma valva com prolapso, a força transmitida aos

Editorial

Admite-se que a tração sistólica dos músculos
papilares possa ter importantes implicações fisiopatológicas
no prolapso da valva mitral (PVM), sendo potencial causa
de arritmias 1 ou, até mesmo, de dor precordial atípica.

Vários trabalhos afirmam haver relação direta entre
esse fenômeno e proporcional aumento da área cuspidia-
na 2-10. Esta interpretação remonta aos trabalhos originais
de Barlow e col 2 e Criley e col 3,11 que justificaram o au-
mento de tensão papilar pela “inflação” das cúspides. En-
tretanto, uma análise da mecânica mitral contrapõe-se a
esta idéia.

A figura 1 mostra a representação esquemática de
uma valva mitral normal e outra com acentuado prolapso
das cúspides, sendo que, por hipótese, ambas apresentam
o mesmo óstio.

Sabe-se que cada cúspide possui uma "zona de coap-
tação" que se justapõe à da outra durante a sístole, às
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Fig. 1 - Esquema de 2 valvas mitrais, uma normal (nl) e outra com prolapso (PVM),
esta representada com abaulamento exagerado das cúspides, somente para efeito
didático. As figuras pontilhadas (Ayz, Axy e Axz) representam as áreas projetadas nos três
planos definidos pelos vetores x, y e z. Embaixo, esquema das valvas em corte. S- áreas
da superfície cuspidiana; N- vetor normal; ZL- zonas lisas; ZC- zonas de coaptação.
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músculos papilares será a mesma que a de uma valva nor-
mal, se as suas áreas ostiais forem as mesmas, em ambos
os casos.

Em alguns pacientes com degeneração mixomatosa
idiopática da valva mitral constata-se que o óstio mitral
dilata-se antes mesmo de ocorrer insuficiência mitral 14,15.
Se se admitir, também, por hipótese, que dilatação ostial
venha a ocorrer numa determinada valva com grande
proeminência cuspidiana, conclui-se que ao mesmo tempo
em que ocorre diminuição do grau deste abaulamento
(conseqüência geométrica da dilatação do óstio) haverá
aumento do poder de tração dessas cúspides. Portanto, a
excessiva tração dos músculos papilares, verificada em
casos de PVM, não pode ser imputada, exclusivamente, ao
aumento da área dos folhetos, mas sim à área do óstio.

Criley e col 11, ao invocarem a lei de Laplace (tensão=
diâmetro x pressão intracavitária) para explicar a ocorrên-
cia de ruptura cordal, cometem outro equívoco.

O aumento do raio das cúspides, que tendem a
adquirir a forma de pára-quedas, provoca um incremento
do estresse circunferencial das mesmas, nada interferindo
com a tensão radial (vetores atuantes nas cordas e
papilares).

Finalizamos lembrando que Pini e col 16 descreveram,
em casos de PVM, a ocorrência de dilatação ostial fun-
cional durante a sístole ventricular. Este fenômeno, que
talvez preceda o estabelecimento de dilatação fixa
anatômica, ocorre em valvas que não têm aumento da área
das cúspides, mas, da mesma forma, também, é capaz de
produzir tensões anormais nos músculos papilares.
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