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Uma Interpretação da Síndrome do Prolapso da
Valva Mitral

Ponto de Vista

Prolapso da valva mitral é o fenômeno mecânico em
que um de seus folhetos – ou ambos – se movimentam de
modo exagerado na sístole, para cima e para trás, ultrapas-
sando o plano do anel valvar 1-4, o que pode acontecer em
duas circunstâncias, permitindo classificá-lo em primário e
secundário.

No secundário, os folhetos são normais, em dimensão
e estrutura. No entanto, por causas diversas, a cavidade
ventricular esquerda está diminuída ou, então, os músculos
papilares não se contraem de modo eficiente.

No primeiro caso – cavidade ventricular esquerda di-
minuída - os folhetos se tornam proporcionalmente maiores
em relação à câmara, o que lhes permite subirem além do pla-
no valvar. Pode ocorrer, e.g., na comunicação interatrial. A
contração miocárdica deficiente, por sua vez, faz com que
os músculos papilares não tracionem adequadamente os
folhetos, possibilitando o prolapso. São exemplos: a miocar-
diopatia dilatada e a isquemia miocárdica.

No prolapso primário, as válvulas são anormais. São
folhetos espessos, de dimensões grandes, redundantes.
Essa redundância permite o movimento exagerado, além do
plano valvar 1,3-5.

O movimento amplo dos folhetos pode gerar clique
mesossistólico, seguido ou não por sopro meso ou telessis-
tólico.

No entanto, nos portadores de prolapso primário, além
dos fenômenos mecano-acústicos, podem ser observados
sintomas e sinais que não aparecem no secundário.

Assim, é freqüente o hábito astênico 6; a má-formação
do esqueleto: cifo-escoliose dorsal, pectus excavatum ou
carinatum, straight back (retificação da coluna dorsal) e
diminuição do diâmetro póstero-anterior do tórax 6,7; o pala-
to em ogiva 6; a hipermotilidade articular e diminuição do
conjuntivo subcutâneo 8; a hérnia hiatal 9. Os pacientes po-
dem apresentar ansiedade ou pânico 10-14 e disautonomia
simpático-parassimpática 10,15-18. Pode haver queixa de dor
torácica atípica e palpitações. O eletrocardiograma pode
mostrar alterações da repolarização ventricular, particular-
mente, nas derivações inferiores 19; pode ter arritmias 20,21,

alongamento do QT e sua maior dispersão 22,23. Pode haver
potenciais tardios 24,25. A literatura relata casos de morte
súbita 19,26,27.

Essas manifestações clínicas, associadas ao prolap-
so, constituem a síndrome do prolapso da valva mitral.

Até hoje, esses elementos da síndrome do prolapso
da valva mitral não tiveram explicação convincente. É pouco
provável que só o fenômeno mecânico, o movimento exage-
rado dos folhetos, os explique 15,23.

Hipóteses foram aventadas: a tração exagerada dos
folhetos sobre os músculos papilares causaria isquemia e
dor 17; a tensão aumentada do folheto poderia deformar o
sulco atrioventricular, influir na artéria circunflexa e produzir
isquemia 19. Terminações nervosas nos folhetos tensiona-
dos em excesso desencadeariam arritmias 3,17. Estas explica-
ções não me parecem satisfatórias.

A histologia e histoquímica dos folhetos do prolapso
primário mostram alterações na constituição do colágeno.

Há aumento do teor de glicosaminoglicanas 12; a rela-
ção entre os colágenos tipo I e III está alterada 3-8,25-30. As fi-
bras colágenas e elásticas mostram desarranjo na sua orga-
nização 3,30,31. O colágeno é mais frouxo que o habitual.

Esta é a degeneração mixomatosa, encontrada nas vál-
vulas dos pacientes que apresentam a síndrome do prolap-
so da valva mitral 27-32.

Não é raro encontrar-se a concomitância de degenera-
ção mixomatosa da mitral em outras valvas cardíacas 15.

O tecido conjuntivo dos folhetos da valva mitral não
está isolado. Forma um continuum com o colágeno do mio-
cárdio 25. Ele se continua com o epi, peri e endomísio. É uma
entidade só. Um todo.

Se estas alterações do colágeno se encontram nos fo-
lhetos valvares, não é absurdo pensar que se encontrem,
também, no conjuntivo do miocárdio, do qual é o prolonga-
mento.

Estudos da função ventricular mostram assinergia de
contração da parede e irregularidade segmentar, na sístole e
diástole; discinesia 6,33-36,. Testes histoquímicos em frag-
mentos obtidos por biópsia do ventrículo esquerdo apre-
sentam resultados anormais que permitem o diagnóstico de
miocardiopatia 37.

Estudos histológicos mostram fibrose miocárdica e
displasia coronariana 26; atrofia focal, desorganização de fi-
bras e deposição gordurosa 27; degeneração miocítica e de
mitocôndrias; condensação cromatínica (clumping) 38.

Hoje, estão identificados genes responsáveis pela
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síntese de 18 ou 19 tipos de colágeno, com características
e funções diferentes. No coração predominam os tipos I,
III e V 39.

No miocárdio, além de formar o arcabouço para células
musculares e vasos coronarianos, pelas conexões laterais
(struts) que estabelece entre células isoladas e feixes mus-
culares, o colágeno integra a contração de fibras, previne o
deslizamento de miócitos e garante a geração ordenada e
eficiente da força; struts que fazem a ligação de miócitos
com capilares, tensionados na sístole, evitam o colabamen-
to dos vasos e garantem o fluxo coronariano na presença de
alta pressão na parede ventricular 39.

Se este conjuntivo se torna frouxo, por defeito na ex-
pressão gênica, é provável que surjam alterações na estrutu-
ra e funções do miocárdio.

As hipóteses apresentadas até agora para explicar a
arritmia, as alterações eletrocardiográficas e, mesmo a dor,
nos portadores de síndrome de prolapso da valva mitral não
me são convincentes. Arritmia e eletrocardiograma – ex-
pressões eletromecânicas próprias do miocárdio – não me
parecem ser decorrentes, apenas, das alterações estruturais
e de função da valva mixomatosa.

Por outro lado, publicações que mostram assinergia
de contração ventricular, alterações na histologia e histo-
química do miocárdio, associadas às alterações mesenqui-
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