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Os autores estudaram retrospectivamente 8§ casos de Aci-
dente Vascular Cerebral Isquémico (AVCI), em portadores
de Prolapso da Valva Mitral (PVM), assintomdticos, em um
biénio de 1984 a 1986, A idade média foi de 27,1 anos com
limites entre 13 e 46 anos. O sexro predominante foi o femi-

f@) Trabalho realizado no Ambulatdrio de Neurologia e Servico de Doen-
cas Cardiotordcleas do Hospital Oswaldo Cruz — FESP-UP,
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nino na razdp de 5:3. A raca mulata foi a mais comum, se-
guida da branca e preta respectivamente, ou seja 5:2:1, To-
dos os pacientes tiveram diagnostico de PFVM comprovado por
ecocardiograma bidimensional ¢ eram portadores de enra-
queca comum, Nenhum paciente era portador de Hipertén-
sao Arterial Sistémica, Defeito de Coagulacdo, Diabetis mel-
litus ou outro Distiirbio metabdlico, Cardiopalia Aparente,
Miroma do Atrip Esquerdo, Hiperlipidemia ou estavam fa-
zendo uso de Contraceplivos hormonais .

A sindrome do PVM, atualmente reconhecida como a
forma mais comum de disfungio mitral do adulto, denomi-
nada por Jeresaty “A cardiopatia da década”, tem desper-
tado grande interesse dos cardiologistas e inliimeros sdo os
trabalhos publicados, abordando os diversos aspectos da mes-
ma (3, 13, 19, 22, 25, 27 e 34). Apesar do crescente inte-
resse, varios aspectos da sindrome permanecem controverti-
dos, comn a etiologia, prevaléncia na populagdo, génese dos
sintomas, doencas associadas e complicaces.

Usualmente a sindrome do PVM é considerada uma en-
tidade benigna, todavia, hi relatos de casos de morte subita,
endocardite infecciosa e progresséo da regurgitacio mitral
(1, 16 e 20). Recentes comunicacoes tém enfatizado a pos-
sibilidade da associacip de distirbios neurologicos, ineluin-
do amourose fugaz, isquemia cerebral transitoria, oclusio da
artéria refiniana, convulsdes e enxaqueca, em portadores de
PVM (4. 5, 6, 12, 17, 26 e 33),

O objetivo deste trabalho é relatar 8 casos de Acidente
Vascular Cerebral Isquémico em pacientes jovens, onde evi-
denciou-se PVM como Unica possivel anormalidade etioldgiea
presente,

MATERIAL E METODO

Foram estudados retrospectivamente 8 casos de AVCI em
portadores de PVM, em um biénio de 1884 a 1886. Todos os
pacientes eram assintomiticos do ponto de vista cardiclogico,
tiveram diagndstico de PVM confirmado através de ecocar-
diograma bidimensional e foram estudados no Ambulatorio
de Neurologia e Servigo de Doengas Cardiotoricieas do Hos-
pital Oswaldo Cruz da FESP-UP. A identificacio, o quadro
SEWMM neurologico e a evolugio estdo citados no quadro
a :
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COMENTARIOS

A ocorréncia de embolia cerebral em pacientes portado-
res de cardiopatias tais como Endocardite infecciosa, Este-
nose mitral e Miocardiopatias entre outras ¢ fato conhecido
de todos (2). Por outro lado, a possibilidade de AVC ocorrer
como conseqiéncia de émbolos, provenientes de cardiopatias
clinicamente inaparentes, sO detectada através de exames
complementares como ecocardiograma, eletrocardiograma
dinimico e cateterismo cardiaco, tem sido relatado na lite-
ratura dentre essas, o PVM e o Mixoma do Atrio Esquerdo
aparecem como um dos implicados em tais acidentes (2 e 19) .

O primeiro relato chamando a atencdo para a possibili-
dade da ocorréncia de tromboembolismo cerebral em porta-
dores de PVM {oi publicado por Barnett e Col. (5), em 1974,
no Canadd . Nos casos descritos por este autor, o guadro neu-
rologico caracterizava-se por isquemia cerebral transitoria,
em pacientes com idade inferior a 45 anos e em todos os ca-
s08, 0 PVM fol comprovado por angiografia, Em nenhum
paciente havia evidéncia de endocardite infecciosa, hiperten-
sio arterial sistémica, disturbio de coagulagao, uso de con-
traceptivos orais, assim como doenga arteripsclerotica em ar-
térias intra-cerebrais. A jdade média de nossos pacientes foi
27,1 anos com limites entre 13 e 46 anos. Nenhum paciente
apresentou alguma das patologias acima mencionadas.

Sandok e Col, (29), relataram que sdo freqlentes sinto-
mas neurologicos difusos em pacientes com PVM, e eventos
isquémicos cerebrais focais ocorrem por complicagio de en-
docardite infecciosa que aparecem em 3% destes pacientes.
Na nossa experiéncia todos os pacientes com PVM tiveram
AVCI focais sem constatagio clinica e ecocardiografica de
endocardite infecciosa,

A natureza focal do AVC, o envolvimento de hemisférios
cerebrais diferentes em ataques seguidos, bem como, a pre-
dilegiio pelo territorio da artéria cerebral meédia, sugerem aci-
dente vascular cerebral por émbolos originarios do coracao
(7T e 21). No nosso trabalho, 3 dos 8 pacientes apresentaram
recidivas de AVC. No caso 1, a paciente teve hemiplegia D
¢ hemiparesia D com intervalo de 23 anos e ambas desapa-
receram no periodo de 15 dias respectivamente, caso 6, o pa-
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ciente sofren hemiplegia D e hemiplegia E com intercadéncia
de 6 meses e recuperou-se dentro de 15 dias competentemente
e 0 caso 4, a paciente teve hemiplegia D e clumsy hand syn-
drome com intermiténecia de 30 dias e restabelecimento eli-
nico apos 1 ano, (Quadro 1), Isto nos faz crer, que os aci-
dentes embdlicos ganharam territérios vasculares cerebrails
diferentes, com excecio do caso 1. O territorio da artéria ce-
rebral média foi o mais acometido quando comparado ao da
artéria cerebral anterior na razio de 9:1. O hemisfério cere-
bral D sofreu os maiores danos comparando-se com o hemis-
fério oposto, ginglia basal e o tronco cerebral competente-
mente, compreendido na proporcio de 6:3:1:1.

Segundo Aupy e Col, (2), a existéncia de ecardiopatia
“oculta” seria responsdvel por 4:4% do total de acidentes
vasculares emboélicos., Sandok e Col, (29), em trabalho re-
cente, demonstrou que a prevaléncia de tromboembolismo ce-
rebral é malor em pacientes com PVM quando equiparado
2 populacao normal, H R. Jones Jr, e Col. (14), estudaram
43 pacientes portadores de embolia cerebral sem evidéncia
de cardiopatia aparente ¢ lesdo carotideana, dentre estes pa-
cientes 9 tinham PVM_ Todos os nossos pacientes eram as-
sintomditicos, s0 apts os acidentes vasculares cerebrals é que
foi detectado PVM em todos os casos.

Para Taylor e Col. (31), a formacio de trombos ao ni-
vel da valva mixomatosa, tem sido aventada como fonte de
tromboembolismo cerebral, Pomerance (23), revendo 29 ne-
cropsias de casos de PVM, encontrou nas valvas mixomato-
sas, fibrina e hemiacias aderidas em 10 casos. Esta endocar-
dite fibrinosa poderia alterar a agregaciio plaquetdria com
formacdo de micrn-trombos, podendo estes deslocarem-se e
originar fendmenos embdlicos. Kostuk e Col, (15), sugerem
gque alteracoes na superficie da valva mixomatosa, comn pe-
quenas fissuras, favoreciam a formacéo de trombos e poste-
rior embolizacio, H. R. Jones Jr. e Col. (14), mencionam
que um pequeno fundo de saco vode ser criado entre a pa-
rede atrial e o folheto posterior da valva mitrel, permitindo
estase ¢ a4 conseqiiente formacfo de trombos. Dos nossos 2
casos de PVM e AVC, 5 casos ou 625% tiveram abaulamento
do folheto anterior. 2 casos ou 25,0% abaulamento em am-
bos o8 folhetos e 1 caso ou 12,5% abaulamento no folheto
posterior.
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Trés dos 8 casos apresentaram recidivas de AVC com
abaulamento do folheto anterior, casos 1, 4 e 6 (Quadro 1) .
Na nossa experiéncia, o abaulamento do folheto anterior fol

mais frequente tanto no primeiro episédio de AVC quanto
nas suas recidivas,

Embora essas fissuras e trombos sejam usualmente iden-
tificados apenas com o auxilio do microsedpio, Rothard e Col,
(27), estudando um pequeno grupo de pacientes portadores
de PVM, facilitando a formacao de micro-trombos plagueta-
rios, tem sido aventada (30). Walsh e Col. (32), encontra-
ram importantes alteracoes na agregacao plaquetaria de um
grupo de paclentes com manifestacoes de isquemia cerebral
e retiniana, Estes achados, parecem indicar que modifica-
coes na agregacio plaquetdria podem desempenhar papel re-
levante na formacéiio de émbolos, em portadores da sindrome
do FVM. Se a associacio entre tromboembolismo cerebral e
alteracio da agregaciio plaquetaria, em portadores de PVM,
for definitivamente comprovada. inibidores da agregacio pla-
quetaria poderéo ter indicacio na prevengio de tais aciden-
tes vasculares,

Para Chettellin (10), a relacio da sindrome do PVM e
tromboembolismo cerebral poderia refletir uma coincidéncia,
ja que tromboembolismo cerebral e PVM sio problemas co-
muns encontrados na populagao geral, sendo provavel a
chance dessas duas patologias se associarem. Por outro la-
do, uma relagio causal dessa associacio foi descrita por Bar-
nett e Col. (6). estudando 60 pacientes c/idade inferior a
45 anos (média de 39,9 anos) e historia de isquemia vascular
cerebral sem evidéncia de arteriosclerose; PVM foi documen-
tado ecocardiograficamente em 24 ou 409 dos pacientes. No
grupo controle, PVM foi evidenciado apenas em 4 ou 6,7%
dos pacientes, Estes dados falam a favor de uma relacédo
causal entre os dois problemas.

Para Swank e Col. citado por McDowell (18), émbolos
até 20 micra passam através da circulagio cerebral sem
cbstrui-la. Quando o vaso & ocluido por um destes émbolos,
parece haver um relaxamento e dilatagio do vaso facilitan-
do sua passagem. No caso de émbolos com 20 a 45 micra, ja
obstrui e lentifica a circulagio cerebral. Quando a oeclusio
de um vaso leva a isguemia de sua parede, podem ocorrer
depdsitos de plaquetas e fibrina no local da injuria de forma
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progressiva, com conseqilente trombose do vaso sangfiineo.
A paciente do caso 4, somente apds 5 dias de déficit motor
progressivo nos MMDD a paciente tornou-se hemiplégica,
fato este conhecido da literatura (11) Nesta mesma pa-
ciente, seu estudo angiogrifico carotideano nfio mostrou ne-
nhuma imagem convincente de obstrucio daquela #rvore
vascular eerebral. Em contraste, a paciente do caso 2, em
estudo de tomografia cerebral computadorizada mostrou drea
de isquemin cerebral na regido parietal D. Nos demais ca-
sos nAo fol realizado estudo neuroradiolégico. Ainda refe-
rindo-se a paciente do caso 4, o seu segundo episédio de AVC,
ocorreu por possivel lesdo na base da ponte de Vardlio & E,
levando a disfuncio do neurdnio motor superior ou cerebe-
lar correspondendo a incomum clumsy hand syndrome (24)

No eslagio atual dos nossos conhecimentos, na opinifo
de Barnett (6), a terapia com antiagregante plaquetarios
estaria indicada apenas nos pacientes portadores de PVM,
com histéria comprovada de isquemia cerebral ou retiniana

Além da terapia com drogas antiagregantes, condicbes
favorecedoras de tromboembolismo, como contraceptivos
orais, devem ser evitados, Todos os nossos pacientes estic
fazendo uso de dcido acetil-salicilico na dose de 300mg/dia

Tendo em vista estes achados, torna-se imperativo diante
de AVC principalmente em jovens, uma avaliagio minuciosa
no sentido de afastar a possibilidade de PVYM, néo dispensan-
do a realizacfio de ecocardiograma mesmo que o exame fisico
e o ECG sejam normais, uma vez que podemos estar diante
do chamado “prolapso silencioso”, condigio esta que s6 é de-
tectada através do ecocardiograma ou cateterismo cardiaco
Segundo Burns, R. A (8), a forma exata como a isquemia
cerebral ocorre é incerta, todavia os sintomas cerebrais po-
dem surgir de émbolos sépticos ou assépticos e arritmias ear-
diacas paroxisticas

MARQUES, P.R.B,; OLIVEIRA JR.. W.; PEREIRA, R .;
SA, D.T M. — Cerebral tromboembolism associated with
mitral valve prolapses. — Neurobiol , Recife, 50 (2): 145-154,
abr_ /jun, 1987.

The authors studied retrospectively 8 cases of Ischemic
Cerebral Vascular Accident in assynptomatic patients with
Mitral Valve Prolapse, during the period of 1984 to 1986
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The age varied from 13 to 46 years (mean 271 years) and
the predominant sex was the female in the ratio 5:3 As to
the races, the mullato was more dominant than the white
and black races in a proportion of 5:2:1 respectively, Bidi-
mensional echocardiographic studies were done in all pa-
tients and the diagnosis of MVP was confirmed and all pa-
tients had migraine, None of the patients had hypertension
abmormalities of coagulation, Diabetes mellitus, history of he-
art disease, left atrial myroma, hyperlipidemia or were using
oral contraceptives,
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