
Insuficiência Mitral Funcional: 
da fisiopatologia ao prognóstico

Adelino Leite-Moreira
Professor	Catedrático,	Departamento	de	Cirurgia	e	Fisiologia,	UnIC,	FMUP

Chefe	de	Serviço	de	Cirurgia	Cardiotorácica,	Centro	Hospitalar	Universitário	São	João

1



Insuficiência Mitral
Definição:
→ Fluxo	 retrógrado	do	VE	para	a	AE	em	sístole.

Epidemiologia:
• Entre as doenças valvulares mais comuns em países

desenvolvidos;
• Representa ≈1/3 das doenças valvulares esquerdas

adquiridas.

Compromisso	 ou	destruição	de	
componentes	 do	aparelho	

valvular

Insuficiência	mitral

Primária Secundária/Funcional

Ex.: doença reumática ou
mixomatosa, endocardite, rotura de
cordas ou músculos papilares.

Válvula	estruturalmente	normal,	
havendo	defeito	de	coaptação	
dos	folhetos	 secundária	a	outra	

patologia	concomitante

Ex.: doença cardíaca isquémica.
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Válvula Mitral – Considerações Anatómicas

‒ 2 folhetos: A e P; 3 segmentos por folheto; Comissuras antero-lateral e postero-medial

‒ A base do f. anterior está adjacente ao anel valvular aórtico entre a cúspide CE e NC

‒ O sistema de condução AV está entre o trígono fibroso direito e a comissura medial da VM

‒ A artéria circunflexa circunda o anel mitral, junto a P1 e P2

‒ Seio coronário – relação estreita com P3
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Insuficiência Mitral Funcional
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Coaptação	Normal
Coaptação simétrica	dos	folhetos
Profundidade de	coaptaçãoadequada	(								)
Comprimento de	coaptação>	5	mm				(											)

Tenting e	tethering dos	folhetos
Deslocamento	apical	do	aparelho

subvalvular da	VM
Dilatação	do	anel	



Insuficiência Mitral Funcional - Fisiopatologia
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Etiologia: primariamente ventricular, (sem afetação das válvulas), de qualquer tipo, induzindo dilatação do
ventrículo, nomeadamente: Cardiomiopatia Isquémica (IM secundária isquémica), dilatada ou Idiopática (IM
secundária não isquémica).

Na	presença	de	uma	válvula	com	folhetos	e	cordas	
estruturalmente	normais	

à Carpentier	tipo	IIIb (restrição)	+	I	(dilatação	do	anel)

Afastamento	dos	músculos	 papilares	à dilatação	do	anel	mitral	à↓ forças	oclusivas	
valvulares	à área	central	de	deficiente	coaptação	à IM	secundária

Único	componente	do	
aparelho	valvular	afetado:

anel	(dilatação).

Aumento de	pressão e	volume	na AE
(↑	crónico da	pré-carga)

Dilataçãoda	AE
Aumento da	PSAP	e	pós-carga VD,	
volume e	stress	da parede VE



Insuficiência Mitral Funcional - Fisiopatologia

6

Alterações	geométricas
+

Tethering de	qualquer	
segmento	do	aparelho	valvular

Importância	do	posicionamento	 dos	músculos	 papilares

Disfunção	valvular	mitral	 “vetor-dependente”
(relacionada	com	a	direção	da	alteração	de	posicionamento	dos	músculos	papilares)

IM	Funcional

De	acordo	com	a	geometria	do	tethering:

Dois tipos de movimento sistólico restrito dos folhetos

ü Padrão	assimétrico
ü Tethering predominantemente	

posterior	 de	ambos	os	folhetos

EAM	inferior/posterior

ü Padrão	simétrico
ü Tethering predominantemente	

apical

Mais frequentemente em:

EAM	anterior
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Importância	do	posicionamento	 dos	músculos	 papilares
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Redução	da	impedância	 total	
da	ejeção	ventricular

Consequentemente:

Promove	o	esvaziamento	ventricular	precoce	para	a	AE

Redução do stress de parede ventricular:
ü Aumento do encurtamento do VE em sístole;
ü Aumento do volume de ejeção, independentemente da pré-carga.

Preservação	das	normais	 necessidades	 circulatórias

↑	Pressão na AE	+	↓	Pressão sistólica do	VE	=	↓	do	volume	 regurgitante

Promove	hipertensão	pulmonar	 e	IC.

Lei	de	Laplace

Pela:
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• Disfunção ventricular associada ao aumento do diâmetro telessistólico do VE, no entanto, com FE%
preservada.

Alterações	ventriculares

• Hipertrofia excêntrica - como consequência da	sobrecarga crónica	de	volume.
• Isquemia	miocárdica	ativa	e	assincronia.

Frequentemente esta disfunção só se revela após a cirurgia para correção da IM, quando a FE%
diminui cerca de 10% no pós-operatório imediato.

→ Alterações na sincronia da	contractilidade segmentar
→ Redução da	função de	esfincter do	anel mitral
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Principais	 alterações	observadas:
ü Dilatação	do	anel
ü Afastamento	dos	músculos	 papilares
ü Redução	das	forças	oclusivas	mitrais
ü Tenting da	válvula	mitral
ü Diminuição	do	volume	de	ejeção
ü Aumento	da	pressão	 e	volume	da	AE
ü Aumento	das	pressões	 venosas	 e	

arteriais	pulmonares
ü HVE	excêntrica
ü Remodelagem ventricular

Pressões	 nas	cavidades	 Forças	miocárdicas Morfologia	cardíaca

Em	suma:



Intervenção? Questões essenciais:
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Gravidade
Etiologia

Sintomatologia

Sinais	
Esperança	de	

vida	

Qualidade	de	
vidaTratamentos	

disponíveis	

Desejos	 do	
doente	



Prognóstico:
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• IM	isquémica em doentes com	IC:

– Incidência de	50%

– Otimização terapêutica →	melhoria significativa
Watanabe	N.	et	al.,	Prog Cardiovasc Dis.	2017	Nov	- Dec

Gravidade	da	IM

Preditor	independente	 de	mortalidade

Mortalidade	ao	1º	anoIdosos	 com	IC	sistólica

Variáveis independentes:

• Diabetes	mellitus

• Idade avançada

• Maior volume	telediastólico do	VE
Schmitto JD	et al.,	Cardiol Rev.	2010	Nov-Dec



Prognóstico:
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• Durante	a	PCI:
– 11,748	indivíduos

Schmitto JD	et al.,	Cardiol Rev.	2010	Nov-Dec

IM	grave IM	moderada IM	ligeira Sem	IM

Mortalidade	ao	1º	
ano

40% 17% 10% 6%

• RCTs	de	trombólise após EAM:

IM	grave IM	ligeira/moderada Sem	IM

Mortalidade	ao	1º	ano 52% 22% 11%

• IM	funcional (~3,5	anos após EAM):

– ↑	mortalidade cardiovascular	

– ↑	mortalidade por IC



SVAo Isolada vs. SVAo + Plastia VM
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PS	matching

• n=330	SVAo

• n=330	SVAo +	plastia	M

SVAo isolada	↓	sobrevida	



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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• RCT,	7	centros

• CRM	eletiva	+	IM	isquémica	mod.	+	FE	>30%

n=	39	– RM	isolada

n=	34	– RM	+	plastia	VM

• Outcome primário:	capacidade	funcional	 e	remodelagem	VE

Follow-up	 interrompido	1º	ano	à análise	interina



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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• RCT

• IM	funcional	moderada:

n=	151	– RM	isolada

n=	150	– RM	+	plastia	VM

• Follow-up:	1,	6,	12	e 24	meses

• Outcome primário:	remodelagem	VE	(LVESVI)

• Outcomes secundários:	mortalidade,	MACCE	(incluindo	 Cir VMi,	IC),	recorrência	IMi,	QoL,	reinternamento

1º	ano
• Sem	diferenças	entre	RM	isolada	versus RM	+	plastia

• Remodelagem	VE
• MACCE

• IM	moderada	ou	grave	foi	mais	comum	no	grupo	RM	isolada	 	(31%	vs.	11,2%,	p<0,001)
• Ausência	de	vantagem	clínica	significativa	no	grupo	com	plastia	VM



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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2º	ano	– Recorrência	de	IM

• IM	moderada	à↑↑ RM	isolada	 	à 43%	vs.	14,8%,	 p=0,004

• IM	grave	ou	reintervenção na	VM	à↑↑	RM	isolada	à 11,4%	vs.	3,5%

2º ano – Remodelagemreversa

RM	isolada	≈	RM	+	Plastia	VM

RM	isolada:	dts.	sem	IM	mod-grave	persistente	↑ remodelagem	reversa	vs.	dts.	com	IM	persistente

(LVESVI	36,3±15,1	 e	47,8±20,8,	 p<0,001)

RM	+	plastia	VM:	dts sem	IM	mod-grave	persistente	↑	remodelagem	reversa	vs.	dts com	IM	

persistente	 (LVESVI	40,9±20,6	e	51,7±19,6,	 p=0,02)



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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2º	ano	– wall-motion índex

Melhoria	significativamente	 superior	nos	

indivíduos	 sem	recorrência	de	IM	mod-grave

16,5±20,1%	vs.	7,4±16,7%,	 p=0,008

Revascularização	efetiva	àmelhoria	 na	

função	VE	global	à fator	importante	na	

determinação	de	recidiva	de	IM



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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2º	ano	– Mortalidade	e	MACCE

RM	isolada	≈ RM	+	plastia	VM



IM secundária moderada:
CRM isolada vs. CRM + plastia VM
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2º	ano	– Qualidade	de	vida

CRM	isolada	≈ CRM	+	plastia	VM

CRM	+	plastia:	↑Duke Activity Status	Index



IM secundária grave:
Plastia vs. Substituição VM
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• RCT
• IM	funcional	 grave	com	ou	sem	RM:

n=	126	– plastia	VM
n=	125	– SVM

• Follow-up:	1,	6,	12	e 24	meses
• Outcome primário:	remodelagem	VE	(LVESVI)
• Outcomes secundários:	mortalidade,	MACCE	(incluindo	 Cir VMi,	IC),	recorrência	IMi,	QoL,	reinternamento

2º	ano	– Remodelagem	VE

• Plastia	VM	à LVESVI:	52,6	± 27,7	ml/m2 à ∆	- 9,0	ml/m2

• SVM	à LVESVI:	60,6	± 39,0	ml/m2 à ∆	- 6,5	ml/m2

Melhoria	significativa	e	semelhante	nos	2	

grupos



IM secundária grave:
Plastia vs. Substituição VM
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Metanálise 2018,	Medicine
n=1993

Plastia	VM	↓mortalidade	precoce

Plastia	VM	↑	recidiva



Preditores de recidiva IM
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Preditores	pré-operatórios	de	recorrência	da	IM	após	anuloplastia restritiva
‒ ausência	de	dilatação	anular

‒ DVETD	>	65	mm

‒ ângulo	f.	posterior	>45°

‒ ângulo	f.	anterior	distal	>	25°

‒ área	tenting sistólica	 >	2,5	cm2

‒ profundidade	 coaptação	>	10	mm

‒ distância	inter-músculos papilares	em	TS	>	20	mm

‒ índice	de	esfericidade	sistólico	 >	0,7

‒ aneurisma/discinésia basal

Viabilidade	miocárdica significativa	à preditor	de	bons	resultados	após	plastia	combinada	com	CRM



Conclusões
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IM Funcional

• Na insuficiência mitral moderada em meu entender a evidência favorece a plastia mitral concomitante

com a cirurgia de revascularização domiocárdio.

• Na insuficiência mitral grave o tipo de intervenção sobre esta válvula deve ser ajustada ao perfil do

doentede acordo com os preditores conhecidos do risco de recorrência.

• Ponderar intervenções concomitantes que favoreçama remodelagemreversa.


