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Objetivo - Analisar a evolugao clinicatardia em
criangas apés técnicas reparadoras e reconstrutivas sem
suporte anular.

Métodos - Foram 21 pacientes operados entre 1975
€1998. Aidadefoi de4,67+3,44 anos; 47,6% mulheres,
insuficiéncia mitral em57,1% (12 casos), estenose em
28,6% (6 casos) eduplalesio em14,3% (3 casos). O tem-
po de perfusdo foi de 43,10+9,50min e 0 de isquemia
29,40+10,50min. O seguimento foi: insuficiéncia mitral,
41,52+53,61 meses; estenose, 46,39+32,02 mesese dupla
lesdo, 39,41+37,5 meses. O seguimento ecocar diogr &fico
foi: nainsuficiéncia 37,17+39,51 meses; na estenose de
42,61+30,59 mesesenaduplalesdo de 39,41+37,51 meses.

Resultados - A mortalidade operatoriafoi 9,5% (2
casos), sem obitos tardios. No grupo de insuficiéncia
mitral, 10(83,3%) encontram-seassintométicos (p=0,04)
eamaioria encontrava-secomrefluxoleve (p=0,002). No
grupo da estenose, no seguimento todosestavamemclasse
funcional | (NYHA) e o gradiente transvalvar médio
variou entre8 e 12mmHg, média de 10,7mmHg. No grupo
deduplalesdo, umpacientefoi reoperado aos 43 meses.
N&o houve endocardite, ou tromboembolismo.

Conclusdo- Oreparodaestenosemitral temresulta-
do menos satisfatorio alongo prazo pelas anormalidades
valvulares e gravidade de |esBes associadas. A correcdo
semsuporteanular nainsuficiénciamitral apresentabons
resultados a longo prazo.
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Malformacbes congénitas davavamitral sdo lesbes
complexas, em consequiénciadas variadas anormalidades
morfol dgicasque envolvem, geralmente, maisdeum com-
ponente valvar 12 e por incidirem em uma popul agéo com
altaprevalénciade anomalias cardiacas associadas*®.

Aslesdes congénitasisoladas, como estenose ou in-
suficiénciamitral, sdoraras'”® representando 1% dapopu-
lag&o de paci entes com cardiopatiacongénita®.

A insuficiénciamitral congénitaisoladaéextremamen-
teincomum 8, sendo encontrada nainfancia, associadaa
outros defeitos cardiacos, desordens do tecido conjuntivo
eem condi¢desinflamatdriasadquiridas, como miocardites,
endocardites, febrereumética, doengade K awasaki eoutras
colagenosescom comprometi mento vascular 8. Naestenose
mitral congénita, aobstrucéo ao fluxoresultadeanomalias
morfol 6gicasem diferentesnivei s2%, mai sfreqlientequea
insuficiéncia

O objetivo do presentetrabalhofoi aandlisedeevolu-
¢aoclinicatardiaapdsotratamento cirlrgico dasanomaias
mitrais congénitas, com ou sem malformagfes associadas
em criangas até 12 anos de idade, tratadas com técnicas
reparadoras e reconstrutivas sem suporte anular, e fazer
umarevisdo daliteratura

Met odos

Noperiodode1975a1998, nolnstituto de Cardiologia
do RS/FUC, foram operadas21 crian¢ascom | esdo congéni-
tadavalvamitral, comidademédiade4,67+3,44 anos, sen-
do 47,6% do sexo feminino e 52,4% do sexo masculino. A
insuficiénciavalvar mitral esteve presente em 57,1% (12
casos), aestenose em 28,6% (6 casos) eaduplalesdo em
14,3% (3 casos) (fig. 1). Aslesdes morfol dgicas maisfre-
guentes encontradas no grupo deinsuficiénciaforamdila
tac8o anular em 75%, fendanofol heto posterior em 33,3%e
fendano fol heto anterior em 16,6%. No grupo de estenose,
valva em péra-quedas em 50% e fus@o comissural em
33,3%. Nogrupo deduplalesdo, diminuic¢éo damobilidade
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Per i odo 1975 - 1998 Fopul agéo dosfolhetosem 100% (tab. I). Foram encontradas malfor-

ki dérdia n=21 magBesintracardiacasassociadasem 61,9% dospacientes:
no grupo de estenose, 83,3%; no grupo deinsuficiéncia

Ext enose N=12(57.1% | deenéd a=6.09:+3 42 41,6% enaduplalesdo, todos os paci entes; adescri¢&o por
N=6(26,6% Idadenéd a=2,95+2,22 paciente dasdiferentesma-formagdesintracardiacas asso-

[l & Lestio N=3(14,3) | dadenid a=7,673,21 ciadas, encontra-senatabelal. M&formagdesmaisseveras
foram encontradasem 28,6% dos pacientes, todoscom este-

0 5o 15 p=NS nosevalvar. Valvaem paraquedasfoi encontradaem 3 ca-

¥ pacientes sos, todos com estenose; dois del es associados com sin-

Fig. 1 - Distribuig&o por grupos dos pacientes com malformagcoes congénitas da . ~ . .
valvamitral. Nesta amostraforam excluidos os pacientes com defeitos do septo drome de Shone. Dil 318&}80 anular isoladasem outras ma-

atrioventricular em suaformacompleta. formagbesfoi encontradaem doiscasos(tab. I).

Tabela | - Morfologia valvar, técnica cirlrgica e resultados a longo prazo da populagéo estudada

Paciente Morfologia Mé&-formagbes Técnica Morbidade Mortalidade Reoperagédo Classe ECO
associadas cirargica cirdrgica cirdrgica funcional
n / idade Hospitalar Tardia Hospitalar Tardia Pré-OP Pés-OP* PRE POS**

INSUFICIENCIA MITRAL

1-6a FA DSAVP Sutura fenda Nao Nao Nao Nao Né&o R severa R.moderada
anterior
2-4a DA IT Wooler+ De DP Nao Nao Né&o Nao | | “ R. leve
Vega
3-7a DA + FD DSAVP Wooler + sutura Né&o Né&o Né&o N&o Né&o 1 | “ R. leve na alta
da fenda
4-2a DA PEH Wool er Atelectasia Né&o Né&o N&o Né&o 1 | “ Auséncia de
refluxo na ata
5-9a FP DSAVP Sutura fenda Né&o Né&o Né&o Né&o Né&o 1 | “ R. leve
posterior
6-6a DA + PFA Né&o Wooler + encurta- Né&o Né&o Né&o N& 4 anosp.o. IV | “ “
mento cordas (nova plastia)
7-6a FA N&o Sutura da fenda Né&o Né&o Né&o Né&o Nao | | “ “
anterior
8-5a DA + FA DSAVP Wooler + sutura da N&o N&o N&o Né&o N&o | | “ R. leve/
fenda anterior moderado
9-1la DA + PFA + IAMP N&o Wooler + encurta- Né&o Né&o Né&o Né&o Né&o v | “ R. moderado

mento cordas

10-13a DA N&o Wooler + encurta- Atelectasia N&o Né&o N&o Né&o 1 | “ R. leve
mento cordas

11-8a DA + PFA Né&o Wooler + encurta Nao Nao Nao Né&o Nao | | “ “
mento cordas

12-2a DA + FA Né&o Wéoler+sutura Nao Nao Nao Né&o Nao | | “ R. leve na alta
fenda anterior

ESTENOSE MITRAL

1-3a P PCA + CIV + EST. Papilotomia Nao Nao Nao Néao Nao 11 | Est.severa Dupla lesdo
SubAo leve

2-16a FC Né&o Comissurotomia Nao Nao Nao N&o 8 Anos de PO | | “ Est. leve

+ papilotomia (plastia)
3-12d VMH EST.Ao + FE Comissurotomia N&o N&o Obito - - 1] - . -
4-18m FC Estenose aértica  Comissurotomia Nao Nao Nao Néao Nao 11 “ Dupla lesdo
leve

5-3a P EST. Ao + EST. Papilotomia IRR Nao Nao Néao Nao 1 | “ “
SUB.A0

6-7m P FE Comissurotomia Né&o Né&o Obito N&o 9 Dias de PO IV - “ -

DUPLA LESAO

l1-6a DMF + FC Né&o Comissurotomia Nao Nao Nao Néao NAO 1 | “ Dupla lesdo
moderada
2-10a DMF + FA EST.Ao. Papilotomia Nao Nao Nao Né&o NAO 11 | “ R. leve (na ata)
+ FEMP + S. Noonam
3-4a DMF + FEMP IT leve Papilotomia IFO Nao Nao N&o 4 Anos de PO IlI 1 “  Sem gradiente
(prétese)

FA: fenda anterior; DSAVP: defeito septo atrioventricular parcial; ASSINT: assintomética; DA: dilatagdo anular; DP: derrame pleural; FP: fenda posterior; PEH: pulm&o
esquerdo hipoplésico; PFA: prolapso folheto anterior; PO: pés-operatério; IAMP: implante andmalo de musculo papilar; P: parachute; PCA: canal arterial patente; CIV:
comunicagéo interventricular; EST.SUB.A0: estenose subadrtico; FC: fusdo comisural; VMH: valva mitral hipopléasica; EST.Ao: estenose subadrtica; FE: fibroelastosis;
IRR: infecgéo respiratéria de repeti¢do; DMF: diminui¢do de mobilidade dos folhetos; FEMP: fibroelastose em musculos papilares; IT: insuficiéncia trictspide; IFO:
infeccdo ferida operatéria. N&o houve episddios de endocarditis nem tromboembolismo pulmonar. Nenhum dos pacientes apresentou cirurgia prévia a correcéo da valva
mitral. (*) No grupo de insuficiéncia p=0,004. (**) No grupo de insuficiéncia p=0,002.
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Todos os paci entes foram operados por esternotomia
medianae com circulagdo extracorpdreaconvencional, uti-
lizando-se oxigenador descartavel debolhasou membrana
ehipotermiamoderadaentre 28°e 30°C. Paraaprotecdomio-
cérdicafoi empregadacardioplegiacrista 6ide, hipercal émi-
caeresfriamento dacavidade pericardicacom soluggo sali-
naa4°C. A abordagemdavalvamitral foi redizadamediante
atriotomialongitudinal esquerda. Em 2 (33,3%) pacientes
foi realizadacomissurotomiamitral isolada. No grupo de
insuficiéncia, aanuloplastiafoi feitaem 9 (75%) pacientes
pelatécnicade Wooler ° e os procedi mentos associados
em 75% dos casosforam quatro encurtamentosde cordas,
trés fechamentos de fenda em folheto anterior e doisfe-
chamentos de fenda em folheto posterior (tab. ). Asle-
sBes cardiacas associadas foram todas corrigidas apds a
valvoplastiamitral.

O tempo médio de circulagéo extracorpéreafoi de
43,1+9,5minedepincamento adrtico 29,4+10,5min.

O acompanhamento pés-operatério foi realizado por
avaliacdo clinicaperiodica, radiol 6gicaeecocardiografica
Otempodeseguimentovarioude7 diasaté 15,7 anos(média
de3,8+4,1anos).

Resul t ados

A mortalidade operatdriacom estenose mitral foi de
8,9% (dois 6bitos). Um paciente, de 12 diasdevida, apre-
sentavavavamitral hipoplasicaassociadaafibroelastose
ventricular esquerda(tab. 1).

A morbidade global foi de 28,5% (na popul agdo total
depacientes), sendo mai or no grupo deinsuficiénciamitral:
dois pacientes apresentaram atel ectasiaapds aretiradado
dreno ederrame pleural por insuficiénciacardiaca. Nogru-
po de estenose, um paci ente apresentou infecgdo respira-
tériade repeticdo. No grupo de duplalesdo, um paciente
cominfecg8o deferidaoperatoria

N&o foram rel atados epi sodios de endocardite nem
tromboembolismo duranteo acompanhamento (tab. 1). Ain-
cidénciadereoperacdofoi de 13% (tréscasos). Asanoma-
liasassociadas, assim como astécnicascirlrgicasemprega
das, estdo dispostas natabelal.

No grupo deinsuficiéncia, o seguimento médiofoi de
41,52+53,61 meses. Nadltimaavaiacaoclinica, 10 (83%) pa-
cientesestavam assintoméati cossem medicamento. Um pa-
cienteemclassefunciona | deNYHA eumem classefun-
cional Il, ambos com medicacdo (tab. ). Um pacientefoi
reoperado aos 48 meses dacirurgia, sendo realizadanova
plastia. O seguimento ecocardiogréfico foi em médiade
37,17+39,51 meses, amai oriadospaci entesencontrava-se
comregurgitacdovalvar degraulevep=0,002 (tab. ).

No grupo da estenose (6 casos), houve dois ébitose
umareoperacao que evoluiu para6bito. Quatro pacientes
encontram-seem classefuncional | (sendo quedoisfazem
uso demedicacao). O seguimento ecocardiogréficofeitoem
guatro dessespacientes, (média42,61+30,59 meses), mos-
trou gradientetransvalvar médioentre8 e12mmHg; amédia
foi de10,7mmHg.
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Nogrupo deduplalesdo (3 casos), um pacienteencon-
trava-se sem controle, no qual havia, naatahospitalar, re-
fluxo leve pelaecocardiografiae em um caso foi trocadaa
valvapor umabioproteseaos43 mesesdaprimeiracirurgia
Oterceiro pacientedo grupo, aos 75 mesesdacirurgia, en-
contrava-se em classe funcional 11 e a ecocardiografia
mostrou estenoseeinsuficiéncialeve.

Naavaliagdo ecocardiograficadetodaapopul acdo da
amostra, com seguimento em médiade 39,89 meses, amaio-
riadospacientesencontrava-secomlesdesleves(p=0,002)
(tab. 1). No grupo de insuficiéncia, 83,3% apresentaram
leverefluxo ou ausente.

A curvadesobrevidaatuarial nogrupodeinsuficiéncia
a0sb, 10e15anosfoi de90%(fig. 2). A probabilidadeatuarial
de sobrevidalivre de reoperacdo detodaapopulacdo foi de
72% aoscincoanosede46% aos10e15anos(fig. 3), napo-
pulacéo total de pacientes (n=21). No grupo deinsufi-
ciéncia, aprobabilidade de sobrevidaatuarial livredereope-
racéofoi de86% aos5, 10e15anos(fig. 4).

D scussao

A apresentacdo clinica, assim comoaindicagdo cirur-
gicadaestenose ouinsuficiénciadependedaseveridade da
lesdo mitral edaassociacdo dedefeitosintracardiacos™. A
indicag8o paracirurgiaem nossasériefoi insuficiénciacar-
diacarefratariaou hi pertensdo pulmonar importante ou am-
bas. A cirurgia, de preferéncia, ndo deveriaser feitaantes
dos seis meses de vida, segundo Carpentier 3. Nainfancia,
antes dos trés meses, com o colégeno ndo amadurecido
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Fig. 2 - Curvada probabilidade de sobrevidaatuarial no grupo deinsuficiéncia
mitral congénita.
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Fig. 3 - Curvade probabilidade de sobrevidaatuarial livre de reoperacéo detodaa
populacdo estudada.
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Fig. 4- Probabilidade de sobrevidaatuarial livredereoperagdo no grupo deinsufici-
énciamitral congénita.

adequadamente, o tecido valvar é particularmente friavel,
dificultando amanipul agdo®. Em nossasérie, aidademédia
dospacientesfoi de5,7+3,3anosnainsuficiénciamitral con-
génitaede4,0+5,9 anos naestenose mitral congénita, ndo
sendo estatisticamentesignificativa(fig. 1). Nasériede Car-
pentier %, foi nainsuficiénciamitral congénitade 6,1+3,2
anos e naestenose mitral congénitade 5,1+3,2 anos. No
relato de Uvae cols., do grupo do Hospital Marie-Lanne-
longue ', ainsuficiénciamitral congénitafoi de 7,4+2,7
meses e aestenose mitral congénitade 5,8+3,9 meses. Os
fatoresqueexplicamamenor idadeno momentodacirurgia
dos pacientes com estenose mitral congénitaséo: 1°) a
lesfo estendticaser menostol eradaqueainsuficiéncia; 2°)
associar-secomumaincidénciamaior emaisgrave deano-
malias intracardiacas; 3°) as anormalidades do aparelho
subvalvar serem mai sfreguientes nessestiposde pacientes.
A estenose mitral congénita ocorre em 0,6% das
autépsiaseem0,2a0,42% dassériesclinicas'!?2. Naseriede
Ruckmann e Van Praagh 3 de 49 autépsias com estenose
mitral congénita, aestenosemitral tipicafoi encontradaem
49% dos casos, tendo como | esdo associadamaiscomum a
coarctagdo daaorta. O tamanho do ventricul o esquerdofoi
normal em 96% desses pacientes. Hipoplasiacongénitada
valvamitral foi asegundacausade estenose mitral congé-
nita (41%), todas as vezes associada com hipoplasiade
ventriculo esquerdo. Anel supravalvar foi encontrado em
12% doscasosevavamitral em para-quedasem 8%.
Tradicionamente, aslesdesquemaisdificultamore-
paro efetivo e duradouro s&o as que apresentam alteracdo
do aparel ho subvalvar com muscul os papilares anormais,
incluindovalvaem para-quedas, avalvaem rede (Hammo-
ck) eagenesiademlscul os papilares. Estas|esdesdetermi-
nam com maisfreqiiénciaestenoses ' e estéo associadas a
atafreqiiénciade malformagbescomplexas. Barbero-Mar-
cial e cols. apresentam bons resultados a curto e longo
prazo em sete pacientes com valvamitral em para-quedas
comestenose*. Conformerevisdo apresentadanatabelall,
as diferentes publicag¢6es encontradas na Ultima década
mostram importantes avangos quanto aos resultados, em
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Tabela |l - Resultados da plastia valvar em estenose com
musculos papilares anormais
Valvaem rede (Hammock) Paraquedas
Reparo Troca Reparo Troca
Uva (Planché) “ 1 1 2 2
Barbero Marcial * 9
Mc Carthy * 5
Stellin 4 1
Fuzellier 7 7 9
Kalil (nesta série) 3

quefoi possivel redlizar plastiaem 91,4% doscasosdeeste-
nose mitral com valvaem p&ra-quedas e davalvaem rede
(Hammock) em50%.

NasériedeMooreecols. 2, ahipoplasiamitral tipica
com muscul ospapilaressimétricosfoi aprimeiracausade
estenosemitral congénita(52% doscasos), seguidodeanel
supravalvar (em 20%), duplo orificio (em 11%), hipoplasia
mitral com assimetriademuscul ospapilares(em8%) evava
mitral em para-quedas (em 8%). Em contraposi¢cdo aesta
série, Embrey e Behrendt °® afirmam queraramenteo anel é
t8o pegueno que resulte em estenose, a menos gque esteja
presente hipoplasia de ventricul o esquerdo. Segundo es-
sesautores, malformagao dascordoal haséacausamaisco-
mum de estenose®.

Fuzellier ecols. ** em sériede 50 pacientes, apresenta-
ram como causamai scomum de estenose mitral congénita
commuscul ospapilaresnormais, afusio comissural (em17
pacientes). Com muscul os papilares anormais, amais co-
mumfoi avalvamitral emrede(Hammock) em 11 pacientes.
Em nossa série, 50% dos casos de estenose mitral congé-
nita apresentaram muscul os papilares anormais, como a
causamaiscomumavalvamitral em paraguedasemtréspa-
cientes, dois deles associados com sindrome de Shone,
sendo possivel suarecuperacdo (tab. 1); 38% estenose mi-
tral tipicae 12,5% val vamitral hipoplasica(tab. I). A hipopla-
siaventricular esquerdaesteve presente em 50% dos casos
deestenosemitral congénita, associado em 50% comfibroe-
lastose ventricular esquerda.

Segundo McGiffin?, ainsuficiénciamitral congénita
ocorre menosfreqlientemente que aestenose mitral con-
génita. Em nossasérie, tivemos 12 casosdeinsuficiéncia
e seis de estenose. A causa mais frequiente na insufi-
ciénciamitral congénitaéadilatacéo anular 21, achado
confirmado em nossa série, 75% dos pacientes do grupo
deinsuficiénciamitral congénitaapresentaram estamé-
formagéo, sendo que em 25% foi encontradacomo Unica
ma-formacao.

Anormalidades congénitas ou adquiridas davalva
mitral em criancaspodem ser manejadascirurgicamentecom
prétese mecanica, bioldgicaou plastia*’. A trocavalvar
acompanha-se de alta mortalidade e de problemas com
anticoagulacdo e impossibilidade de crescimento anular
guelevaminevitavel mente areoperacao 24172,

O uso do anel rigido ou flexivel como pré-requisito
paraeficaciae durabilidade do remodel amento anular %,
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atual mente, esta sendo questionado em adulto *% e a
tendénciaéadiminuicdo de seu emprego 6%,

Em criangas e adol escentes, osanéis protéticos devem
Ser evitadospor ndo permitirem o crescimentoanular normal °,
além de serem fator derisco paraadistor¢édo da cavidade
cardiaca e contribuirem naobstrucdo davia de saida do
ventriculo esquerdo 3%, Sem acrescentar o conhecimento de
gueo segmento anular decontinuidademitroadrticatem capa-
cidadedecontracdo erelaxamentoduranteociclocardiacona
viadesaidado ventriculo esquerdo %%, umavez ser alinica
porcdo anular que ndo sedilata, podendo-se concluir queno
nivel descrito ndo deveexigtir estruturaprotética.

A estabilidade, alongo prazo, do reparo de valva
mitral dentro do conceito de anuloplastiaremodeladora,
ndo significaousodeanel rigido ouflexivel paradiminuiro
didmetro antero-posterior doanel. Desde 1975, acreditamos
gue a estabilidade na anul opl astia sem suporte com a
técnicadeWool er ° esta contidanaancoragem nostrigonos
fibrososdireito eesquerdo (fig.5), mantendo-seasrel aces
anatbmicasvariaveisnormaiscom avalvaadrticaeaviade
saida do ventriculo esquerdo e 0 segmento anular de con-

Fig. 5- Esquemarepresentando aformade col ocagéo dospontosnaanul opl astiatipo
Wooler. A) Pontosdefio poliéster trangado ancorados em feltros de teflon séo pas-
sados através do anel deinsercéo dosfolhetos mitrais; B) pontos visando reduzir o
folhetomural, sem comprometer alargura(S) dofolheto septal. A projegdodavalva
adrticaé representadaem pontilhado.
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tinui dade mitro-adrtica com a capaci dade de contragéo e
relaxamento duranteociclo cardiaco®.

No momento derealizar atécnica de Wooler, € de
essencial importancia, paraaestabilidadealongo prazodo
reparo e evitar umafalha, que os pontos passem pelos
trigonosfibrosos, lembrando suas relagdes com a clspide
anterior %, Essatécnicamostrou resultado tardio comparé-
vel comtécnicasdesuportemaiscomplexas®%, porémcom
menor incidénciadefalhatécnicadoreparo. A incidénciare-
latada, defalhadereparo por problemastécnicoscomoanel
protético em adulto, varia(Aharon ° - 2,9%; Cosgrove® -
3,2%; Del oche™ - 4,3%; Cosgrove - 3,3%).

Com referénciaaosobitosintraoperatérios, ospacien-
tes com estenose mitral congénitaque se encontravam em
classefunciona IV daNY HA apresentaram, emnossasérie,
100% demortalidadee, nasériedeKirklin, 50% demortali-
dade %"; ambos os pacientes apresentavam fibroel astose
endocardica. O pacientede 12 diasapresentavahipoplasia
ventricular esquerdae o de sete meses, sindromede Shone.
Recentesestudos por Ni ecols. ® sugerem ainfeccdo viral
como etiologianafibroel astose endocérdica, sustentando a
hi pétese de que estaenfermidade é umaseqiieladamiocar-
ditevira, particularmente, devido ao virusdacaxumba.

As corregOes mitrais foram feitas por atriotomia
longitudinal daparededireitado étrio esquerdo, ndo sendo
usadas outras abordagens 1434,

Osresultados comparativosentre ostrabal hosencon-
tradosnaliteraturanainsuficiénciamitral congénita, apre-
sentados no quadro |, comprovam os bons resultados a
longo prazo daanul opl astiasem suporteanul ar nessapopu-
lagdo de paci entes, também encontradosem nossasérie. No
entanto, a populacéo de pacientes com estenose mitral
congénita mostra extrema variedade das malformacgdes
valvularesmitrais, associagéo fregiiente de malformagdes
cardiacas, eidadevaridvel dospacientes, o quetornadificil
seabter conclusdesgeneralizadas, conformequadroll.

Concluindo, avalvoplastiamitral naslesdes congé-
nitas, isoladas ou em associagdo com outras malformactes

Quadro | - Insulficiéncia mitral congénita (IMC). Resultados Cir Ur gicos em Difer entes Publicagdes

Idademédia Ne Mortalidade Mortalidade Sobrevida Livre de Tipo de
anos (a) hospitalar % tardia% atuarial % reoperacao % anuloplastia

Okita, 1988 (34) 55 66 15 6,0 93,1-7a 89-10a Key-Reed
Kirklin, 1993 (37) - 18 18 - - - Reed
Kalil, 1996 (30) 12,4 13 7,7 0 89-5a 91-5a Wooler
Uva, 1991 (11) 1 10 0 0 100-7a 61,2-7a Wooler
Carpentier, 1994 (3) 6,1 105 5 4 62-15a 62-15a Anel rigido em 50%
esta série 6,09 12 0 0 100-15a 86-15a Wooler

Quadro Il - Estenose mitral congénita (EMC). Resultados Cir Urgicos em Difer entes Publicagdes

|dade média Ne Mortalidade Mortalidade Sobrevida Livre de
anos (a) hospitaar % tardia% atuarial % reoperagéo %
Kirklin, 1993 (37) 4.5 19 21 - - -
Uva, 1991 (11) 0,5 10 0 10 94,1-7a 54,8-7a
Carpentier, 1994 (3) 51 50 26 3 47-10a 47,10a
Fuzillier, 1997 (15) 4,5 58 25,8 5 67-15a -
Barbero-Marcial, 1991 (14) 1,6 9 0 11 89 100
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Lorier e cols
Valvoplastia sem suporte em anomalias congénitas da valva mitral

cardiacas, mostrabonsresultadosalongo prazo. A falhado
reparo naestenose eduplalesdo, associa-secomacomple-
xidade dasma-formacbesencontradas.
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sem suporte com técnicade Wool er mostrou ter baixorisco
cirdrgico e bons resultados alongo prazo. Considera-se
desnecessério 0 uso de anéis protéticos neste grupo de

Nainsuficiénciamitral congénita, avalvoplastiamitral pacientes.
Ref er énci as
Anderson RH, TynanM, Shinebourne EA, Macartney FJ. Pediatric Cardiol ogy. 22. Carpentier A. Plastic and reconstructive mitral valve. In: Kalmanson D. The

Edinburgh: Churchill-Livingstone, 1984: 1023.

McGiffinDC. Surgery of themitral valveinchildren. In: WellsFC, ShapiroLM.
Mitral Valve Disease. Oxford: Butterworth-Heinemann, 1996; 16: 149-59.
Carpentier A. Congenitdl maformationsof themitra vave. In: Stark J, deLeva M.
Surgica for Congenital Heart Defects. Philadelphia: WB Saunders, 1994: 599-614.
McCarthy JF, Neligan MC, Wood AE. Tenyears' experience of an aggressive
reparative approach to congenital mitral valve anomalies. J Cardio-Thorac
Surgery 1996; 10: 534-9.

Embrey RP, Behrendt DM. Congenital abnormalitiesof themitral valve. In: Bave
AE, GehaAS, LaksH, Hammond GL, Naunheim KS. Glenn’s Thoracic and
Cardiovascular Surgery. 6" ed. Vol 11. Stanford: Appleton & Lange, 1996.
Aharon AS, LaksH, Drinkwater DC, et d. Early and late results of mitral valve
repair in children. J Thorac Cardiovas Surg 1995; 107: 1262-71.

Medeiros Sobrinho JH, Fernandes V, Cunha S. Anomaliasdavalvamitra. In.
___ . Cardiopatias Congénitas. Sao Paulo: Sarvier, 1990; 22: 386.

BaylenBG, Eriley M. Diseasesof mitral valve. In: AdamsFH, GeorgeC. Heart
Diseasein Infants, Children and Adolescents. 5 ed. Baltimore: Williams &
Wilkins, 1995; 32: 516-26.

Wooler GH, Nixon PG, Grimsaw VA, Watson DA.. Experiencewiththerepair of the
mitral valveinmitral incompetence. Thorax 1962; 17: 49. ApudKalil RAK. Vao-
rizacdo daval voplastiaparacorreggo deinsuficiénciamitral (Tesede Doutorado).
Porto Alegre. Universidade Federal do Rio Grandedo Sul - UFRGS, 1987.
AharonAS, LaksH, Milgater E. Congenital maformationsof themitral valve- In:
Sabiston DC, Spencer FC. Surgery of theChest. 6" ed. Vol. I1. Philadelphia: WB
SaundersCo., 1995.

UvaMS, Galletti L, Gayet FL, et al. Surgery for congenital mitral valvediseasein
thefirstyear of life. JThorac Cardiovasc Surg 1995; 109: 164-76.

MooreP, Adatial, Spevak PJ, et al. Severe congenital mitral stenosisininfants.
Circulation 1994; 89: 2099-106.

Ruckman RN, van Praagh R. Anatomic typesof congenital mitral stenosis; report
of 49 autopsy caseswith consideration of diagnosisand surgical implications.
Am JCardiol 1978; 42: 592-601.

Barbero-Marcial M, Riso A, Albuquerque A, et al. A ventriculotomiaapical
esquerda paratratamento cirlrgico daestenose mitral congénita. Rev Bras Cir
Cardiovasc 1991; 6: 167-73.

Fuzellier J-F, Chauvaud S, Houel R, Berrebi A, Mihaileanu S, Carpentier AF.
Surgery for congenital mitral valve stenosisin pediatric age group. Prognostic
factorsand long-term results. 70" AMA Meeting. Orlando, 1997: 1030.
Anderson R, Becker EA. El Corazén, EstructuraNormal y Patol égica. Barcelo-
na: DoymaLibros SA, 1994: 6-30.

CastafiedaAR, JonasRA, Mayer JE, Hanley FL.. Cardiac Surgery of theNeonate
and Infant. Philadelphia: WB Saunders Co., 1994: 388.

Pomerantzeff PMA. Plasticadavalvamitral. Revistado InCor 1997, 2: 38-42.
KutscheL, Oyer P, Shumway N, Baum D. Animportant complication of hancock
mitral valvereplacement in children. Circulation 1979; 48: 11-148.

GerolaL R, Pomerantzeff PMA, Pégo-FernandesPM, et d. Cirurgiavalvar emcri-
ancasejovens: resultadosde 131 casos. Rev BrasCir Cardiovas 1990; 5: 187-94.
Taybi H, CapitanioMA. Tracheobronchial calcification: anobservationinthree
children after mital valve replacement and warfarin sodium therapy. Radiology
1990; 17: 728-30.

214

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Mitral ValveaPluridisciplinary Approach. London: SciencesGroupInc., 1976;
(1) 45: 529.

DavidTE, Armstrong S, SunZ, Daniel L. Lateresultsof mitral valverepair for mi-
tral regurgitation dueto degenerativedisease. Ann Thorac Surg 1993; 56: 7-14.
Cosgrovelll DM, Arcidi M, Rodriguez L, et al. Initial experience with the
cosgrove-edwards annuloplasty system. Ann Thorac Surg 1995; 60: 466-504.
Carpentier AF, LessanaA, Relland JY M, et al. The* Physio-Ring”: an advanced
concept in mitral valve annuloplasty. Ann Thorac Surg 1995; 60: 1177-86.
Stellin G, Bortolotti U, Mazzucco A, et al. Repair of congenitally malformed
mitral valvein children. JThorac Cardiovasc Surg 1988; 95: 480-5.

Muehrcke DD, Cosgrove DM. Mitral valvuloplasty. In: Edmunds Jr H. Cardiac
Surgery inthe Adult. Philadel phia: McGraw-Hill, 1997; 33: 991-1024.
JateneFB, Monteiro R, JateneM B, MagalhdesMHG, FukushimaJT, Jatene AD.
Estudo do anel mitral etrigonosfibrososcom diferentesvariaveis. Rev BrasCir
Cardiovasc 1991; 6: 190-4.

Kalil RAK, Lucchese FA, Prates PR, et al. Anuloplastia sem suporte paratrata-
mentodainsuficiénciamitral reumética. Rev BrasCir Cardiovas1992; 7: 186-93.
Kalil RAK, LuccheseFA, PratesPR, et al. L ate outcomeof unsupported annulo-
plasty for rhematic mitral regurgitation. JAm Coll Cardiol 1993; 22: 1915-20.
Kadil RAK. Vaorizagdo daval voplastiaparacorrec@o deinsuficiénciamitral (Tese
deDoutorado). Universidade Federal do Rio Grandedo Sul. Porto Alegre, 1987.
Bordignon S. Anuloplastiamitral sem suporte em criancas e adol escentes:
resultado clinico tardio (Dissertagéo de Mestrado). Fundagéo Universitériade
Cardiologia- IC-FUC. Porto Alegre, 1995. 75p.

Bordignon S, Kalil RAK, Sant’ AnnaJRM, et al. Resultado clinico tardio da
anuloplastiamitral sem suporte em criangas e adol escentes. Rev Bras Cir
Cardiovasc 1996; 11: 263-9.

Cosgrove DM, Chavez AM, Lytle BW, et al. Results of mitral valverecons-
truction. Circulation 1986; 74: |-82-1-7.

Deloche A, Jebara VA, Relland JY M, et al. Valve repair with carpentier
techniques. J Thorac Cardiovas Surg 1990; 99: 990-1002.

Kirklindw, Barret-BoyesBG. Congenital Mitral ValveDisease. Cardiac Surgery.
2 ed. vol 2. London: Churchill Livingstone, 1993.

KirklinJW, Barret-BoyesBG. Endomyocardial Fibroelastosis. Cardiac Surgery.
2, ed. Vol. 2. London: Churchil Livingstone, 1993.

Ni J,BowlesNE, KimY-H, etal. Vira infection of themyocardiuminendocardia
fibroleastosis. Circulation 1997; 95: 133-9.

OkitaY, Miki S, KusuharaK, et al. Early and late results of reconstructive
operation for congenital mitral regurgitation in pediatric age group. J Thorac
Cardiovasc Surg 1988; 96: 294-8.

Hisatomi K, IsomuraT, Sato T, et al. Mitral valverepair for mitral regurgitation
with ventricular septal defectin children. Ann Thorac Surg 1996; 62: 1773-7.
Matsuwaka R, SakakibaraT, Mitsuno M, YaguraA, YoshikawaM, IshikuraF.
Valverepair for mitral regurgitation associated with isolated double-orifice
mitral valve. JThorac Cardiovasc Surg 1996; 112: 1666-7.

Hurst JW, Anderson RH, Becher AE, Wilcox BR. Atlasdel Corazon. Mexico, DF:
Interamericana, 1989: 1.3.

Jarrar M, Vaksmann G, Godart F, Rey C, DupuisC. Naturd history and prognostic
factorsin primary encocardial fibroelastosisin infants. Arch Mal Couer Vaiss
1994; 86: 653-6.



