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Resumo A regurgitação mitral funcional (RMF) é uma condição valvar caracterizada pelo refluxo 
de sangue do ventrículo esquerdo para o átrio esquerdo, em decorrência de alterações 
estruturais ou funcionais no ventrículo, com válvula mitral estruturalmente normal. Sua 
fisiopatologia está frequentemente associada à dilatação e disfunção do ventrículo esquerdo, 
sendo comum em pacientes com insuficiência cardíaca e cardiomiopatias dilatadas. O manejo 
da RMF representa um desafio clínico, exigindo uma abordagem individualizada que considere 
a gravidade da insuficiência valvar, a função ventricular e o perfil clínico do paciente. As opções 
terapêuticas incluem tratamento clínico otimizado para insuficiência cardíaca, intervenções 
cirúrgicas e procedimentos percutâneos. O tratamento clínico permanece a primeira linha de 
manejo, com foco no controle dos sintomas e na modulação da remodelação ventricular. A 
cirurgia, tradicionalmente realizada por meio de anuloplastia ou substituição valvar, é reservada 
para casos refratários, com evidência de benefício especialmente em pacientes com sintomas 
persistentes e anatomia favorável. Nos últimos anos, intervenções percutâneas, como o reparo 
transcateter com clipe mitral (ex: MitraClip), emergiram como alternativas promissoras para 
pacientes de alto risco cirúrgico. Estudos como o COAPT demonstraram redução significativa na 
hospitalização por insuficiência cardíaca e melhora da qualidade de vida em pacientes com RMF 
secundária moderada a grave, quando tratados com MitraClip associado à terapia 
medicamentosa otimizada. As indicações atuais para intervenção consideram a gravidade da 
regurgitação, a resposta ao tratamento clínico, a fração de ejeção ventricular e a presença de 
sintomas refratários. As diretrizes enfatizam a importância da avaliação multidisciplinar, 
envolvendo equipe de cardiologia clínica, imagem cardiovascular e cardiologia intervencionista, 
para uma tomada de decisão baseada em evidências e centrada no paciente. 
 
Palavras-chave: Regurgitação da valva mitral. Insuficiência cardíaca. Terapia por cateterismo 
cardíaco. Procedimentos cirúrgicos cardíacos. Diretrizes clínicas. 
 
1. INTRODUÇÃO 

Definida como regurgitação mitral (RM), a regurgitação mitral funcional ou secundária 
(RMF) corresponde, principalmente, a anormalidades funcionais das câmaras cardíacas 
esquerdas. A principal base fisiopatológica da RM secundária é a perturbação no equilíbrio entre 
as forças de fechamento e a fixação dos folhetos mitrais, o que leva à coaptação pobre ou 
incompleta1,2. As duas principais formas morfológicas de RMF são a RMF atrial e ventricular. Na 
RM funcional do ventrículo esquerdo (RMFV), o ventrículo esquerdo (VE) sofre remodelação e 
disfunção regional ou global, resultando na fixação apical dos folhetos mitrais. Tem sido 
associada a inúmeras doenças – isquêmicas ou não – que afetam os miócitos do ventrículo 
esquerdo3.  

A regurgitação mitral funcional atrial (RMFA), por sua vez, se refere a uma condição 
menos comum, em que a RM, causada pelo aumento anular, está associada à dilatação do átrio 
esquerdo (AE), enquanto o tamanho e a função do VE são preservados4. A diferenciação de 
pacientes selecionados em diferentes tipos de estudos se concentra nas múltiplas vias 
fisiopatológicas envolvidas – relacionadas à doença cardíaca isquêmica e não isquêmica – e no 
reconhecimento da gravidade da RM, além da falta de dados longitudinais, que dificultam o 
tratamento dos verdadeiros dados epidemiológicos em relação à RM secundária, ainda mais 
para a RMFA4,5. A RMFA está associada à fibrilação atrial (FA), enquanto a cardioversão em ritmo 
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sinusal parece estar relacionada a uma melhora na gravidade da RM, ou insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção preservada (ICFEp) do VE6-8. 

A sobrecarga atrial esquerda desempenha um papel importante na promoção da 
patogênese da RMFA. Segundo a classificação de Carpentier, isso inclui tanto o tipo I (aumento 
do anel) quanto o tipo IIIb (restrição do folheto posterior)9. Porém, a apresentação usual é a RM 
central, principalmente nos estágios iniciais da dilatação atrial esquerda, embora a RMFA 
também possa se apresentar com ancoragem do folheto posterior, pseudoprolapso do folheto 
anterior e jato excêntrico grave no estágio avançado11. 
 
2. FISIOPATOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA DA REGURGITAÇÃO MITRAL FUNCIONAL 
 
2.1. Epidemiologia e evidências prognósticas 

A RM é uma das valvulopatias mais comuns no mundo. Foi relatado que cerca de 2% 
da população global sofre de RM, com estimativas indicando um aumento nos próximos anos, 
atingindo quase 5 milhões de pessoas, somente nos Estados Unidos, até 203012,13. Conforme 
mencionado, a RMF conta com dois fenótipos distintos, cada um com um histórico fisiopatológico 
diferenciado, que que apontam para o espectro de seu diagnóstico. Essa observação se tornou 
evidente, pois alguns pacientes com RMF não apresentavam disfunção ventricular esquerda 
(VE) significativa, enquanto a RM estava relacionada à dilatação do anel mitral secundária à 
fibrilação atrial (FA), que melhorou após a restauração do ritmo sinusal. Por isso, houve vários 
esforços para avaliar a epidemiologia específica da RMFA e RMFV. As taxas relatadas de RMFA 
em estudos de coorte pequenos e de centro único, avaliando pacientes com RM ou FA e FE 
preservada, mostraram uma taxa de RMFA entre 8 e 27%, com índices maiores naqueles com 
FA de longa data14,15.  

Uma análise do National Echo Database of Australia forneceu uma estimativa em larga 
escala de RMFA em pacientes com diagnóstico ecocardiográfico de RMF. Compreendendo cerca 
de 14.000 pacientes, este estudo identificou que a RMFA é evidente em 40% e a RMVF em 60% 
dos diagnósticos de RMF, indicando que a verdadeira prevalência de RMFA pode ser maior do 
que se pensava a princípio16. Esses achados são consistentes com coortes menores, que 
encontraram uma prevalência de 32 a 41% entre pacientes com RMF15,17. 

Juntamente com o exame da prevalência desse fenótipo, os pesquisadores também 
questionaram se havia uma diferença prognóstica nesses indivíduos. O estudo do Australian 
Database16 verificou que, após o ajuste de idade, sexo, FA e hipertensão pulmonar, a RMFA teve 
um prognóstico melhor do que a RMVF. Em uma mediana de 65 meses de acompanhamento, a 
morte cardiovascular ocorreu em 51% da RMFA e 57% da RMVF, enquanto a mortalidade 
cumulativa de 5 anos por todas as causas e cardiovascular foi maior na RMVF, em comparação 
com a RMFA. Resultados semelhantes revelam o aumento da mortalidade tanto da RMVF quanto 
da RMFA, em comparação à população em geral, mas mostram taxas de mortalidade e IC 
maiores15.  

Em comparação com a RM degenerativa, a RMFA teve pior sobrevida e aumentou as 
hospitalizações por IC. Esses pacientes também apresentaram menor probabilidade de passar 
por intervenções mitrais18. Apesar do aumento de eventos em comparação com pacientes sem 
RMFA, em pacientes com RMAF leve a moderada, a regressão da patologia é mais comum do 
que sua progressão, sendo sua a progressão associada apenas a um nível univariado, com 
eventos de mortalidade. Outros fatores não associados à RMFA, como idade avançada, doença 
pulmonar, acidente vascular cerebral isquêmico, enchimento do VE e pressão sistólica do 
ventrículo direito foram relacionados à mortalidade nesta coorte. A progressão da RMFA foi 
associada a um índice de volume do AE aumentado por gênero feminino e a uma fração de 
ejeção do AE diminuída (na ausência de FA)19. 
 
2.2 Fisiopatologia da regurgitação mitral funcional 

Alterações do átrio esquerdo (AE) e do anel mitral, promovidas pela presença de FA, 
são os principais aspectos da RMFA. As mudanças patológicas na válvula mitral, que resultam 
em RM, exigem uma compreensão de algumas características anatômicas e dinâmicas mitrais. 
O anel mitral, por exemplo, é uma estrutura paraboloide hiperbólica – em forma de sela –, que 
separa anatomicamente o átrio e o ventrículo esquerdos. É dividido em uma parte anterior e 
posterior, com a parte anterior acoplada ao anel aórtico e a parte posterior independentemente 
relacionada ao fluxo de entrada do VE e às regiões do átrio esquerdo20. Seu formato está 
relacionado ao menor estresse do folheto da válvula mitral durante a sístole cardíaca21. Ele é 
composto principalmente de tecido fibroso, limitando assim sua capacidade de contração ativa. 
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Assim, o anel mostra três tipos de movimento passivo: translação anular, contração anular e 
dobramento anular, que são facilitados pela contração ventricular e atrial, na sístole e diástole, 
respectivamente20.  

A contração atrial influencia a proporção da translação anular durante a diástole final, 
pois a contração das fibras anulares atriais atrai o anel para longe do ápice do VE, facilitando 
assim um aumento adicional no volume do VE. Na contração anular, que ocorre durante a sístole 
atrial e ventricular, o papel do átrio tem sido questionado. Porém, pesquisadores relatam que a 
contração pré-sistólica é responsável por mais de 50% da diminuição da área do anel e é 
baseada em uma contração para dentro do aparelho mitral. Isso é devido às fibras 
circunferenciais do AE, que contraem passivamente a parte interna do anel durante a diástole 
tardia, seguida por uma contração para dentro, semelhante do anel externo no início da sístole, 
em que ocorre a contração das fibras do VE22-24. O dobramento anular também pode ter a 
contribuição de um elemento atrial. Mas, essa mecânica específica não é totalmente 
compreendida. Por meio desses movimentos, o anel mitral auxilia na coaptação do folheto mitral 
e na redução das forças de fechamento da válvula mitral21. 

O acoplamento atrioventricular, por sua vez, é essencial para a função normal do anel 
e a coaptação adequada dos folhetos da válvula mitral. A FA afeta a capacidade do átrio de se 
contrair, resultando em uma perda do chute atrial e levando à mecânica anular baseada no 
ventrículo. A perda da contribuição contrátil atrial durante a diástole foi considerada uma das 
responsáveis pela patogênese e progressão da RMFA, promovendo a má coaptação do folheto 
e a coaptação tardia. Assim, a perda da redução do tamanho anular durante a diástole final 
resulta em uma área anular maior, o que aumenta o desequilíbrio anel-folheto e causa 
regurgitação do volume sanguíneo21. 

Estudos de ecocardiografia, comparando RMFA com indivíduos controle de FA, 
relacionaram a presença de alteração fracionária da área anular mitral reduzida com a presença 
de regurgitação25-27. Deferm et al28 observaram, em indivíduos com FA, que a dinâmica anular 
mitral diminui na FA persistente, em comparação ao ritmo sinusal, e está relacionada à limitação 
da contração anular pré-sistólica, presente no ritmo sinusal, mas ausente na FA. Diferenças no 
dobramento anular entre os dois grupos também foram avaliadas, mas não atingiram 
significância estatística. 

Após a restauração do ritmo sinusal, foram registradas melhorias na gravidade da RM. 
A contratilidade reduzida do anel mitral em pacientes com RMFA foi relatada por Bai et al29, que 
também encontraram evidências sobre o achatamento do aparelho em forma de sela, assim 
como por Cong et al30, que constataram que uma relação reduzida entre a altura anular e a 
largura comissural, indicando achatamento da sela, é um preditor independente da gravidade da 
RM na FA. Esses resultados mostram que, no contexto da FA e da ausência do elemento atrial 
do movimento anular, a redução do movimento anular e a alteração do dobramento anular 
aumentam o desequilíbrio da área do anel e da coaptação dos folhetos, além do estresse 
aplicado aos folhetos durante a sístole, resultando em RM. 

Outra implicação fisiopatológica em pacientes com FA e RM é a dilatação anular, 
secundária à dilatação atrial. É bem conhecido que alterações atriais estruturais em indivíduos 
com FA causam dilatação do AE31. Isso resulta em dilatação anular, aumenta a área da valva 
mitral e, quando expandida patologicamente, interrompe a coaptação fisiológica dos folhetos 
mitrais. Porém, foi demonstrado que os folhetos mitrais não são estáticos, mas têm a capacidade 
de aumentar em comprimento em modelos animais de RM funcional, ligados à transição 
endotelial-mesenquimal32. 

Estudos clínicos, por sua vez, indicam que em pacientes com FA que desenvolvem RM, 
a remodelação insuficiente está relacionada à progressão da doença. Nesse caso, Kim et al33 
aumentaram a área do folheto mitral em pacientes com FA, em comparação aos controles, em 
compensação à dilatação anular. Eles verificaram que essa adaptação foi menor em pacientes 
que desenvolveram RM, mostrando que não apenas a dilatação anular, mas que também o platô 
de mecanismos compensatórios leva à regurgitação33. 

Em seu estudo, Kagiyama et al11 relataram que em pacientes com RMFA, a área do 
anel não foi um preditor independente de RM, embora uma pequena proporção de área total do 
folheto/área do anel tenha indicado uma resposta insuficiente de remodelação do folheto. Apesar 
desses achados, ainda existe uma lacuna na evidência sobre preditores ou marcadores de 
resposta suficiente de remodelação do folheto, que precisa ser analisada mais detalhadamente 
em ensaios futuros. 

As relações anatômicas locais entre o AE, VE, anel/folheto posterior e dilatação anular 
associada à RMFA podem explicar ainda mais o desenvolvimento da RM. Segundo Silbiger34 – 
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em relação ao aumento do AE e sobre como o anel posterior, ao contrário do anel anterior bem 
ancorado, separa internamente de forma anatômica e independente a margem do AE da parte 
externa da entrada livre do VE –, quando ocorre qualquer aumento, o anel mitral posterior tem 
que ser deslocado em direção à crista da entrada do VE. Isso resulta em uma área de coaptação 
do folheto posterior diminuída e uma distância anulopapilar aumentada, que amarra o folheto 
mitral posterior, o que é descrito como amarração do folheto atriogênico. 

Em concordância com a teoria de Silbiger34, Machino-Ohtsuka et al27 identificaram que, 
em pacientes com FA que desenvolveram qualquer grau de RM e tinham função sistólica normal, 
a área do anel era maior, assim como o ângulo de ancoragem – ângulo entre o plano anular e a 
linha que conecta o anel e o ponto de coaptação – e o ângulo de não planaridade do folheto 
mitral posterior. Comparando pacientes com RMFA, FA sem RM e controles, Ito et al35 
encontraram um ângulo de coaptação do folheto anular-anterior diminuído na coorte de RMFA e 
um ângulo maior da ponta do folheto anular-posterior, com o folheto posterior curvado em direção 
ao VE. Isso indica que a constatação de Silbiger34 é ecocardiograficamente evidente em alguns 
pacientes. Mas, as diferentes definições do ângulo de ancoragem podem limitar a aplicabilidade 
desses achados. Conforme sugerido por pesquisadores, este subtipo fisiopatológico, apesar de 
clinicamente identificado, é raro e pode indicar uma remodelação mais avançada do AE, 
considerando os diâmetros aumentados do AE relatados36. 

Um modelo patoanatômico de progressão de RMFA foi descrito por Farhan et al10, 
sendo, no estágio inicial, um aumento leve do AE pode capaz de causar um ligeiro aumento do 
anel, o que permite que o folheto posterior coapte com o anterior. Apesar de o folheto posterior 
ainda estar no plano anular, a maior dilatação faz com que a altura da coaptação diminua. A 
progressão da doença promove o deslocamento do folheto posterior e o alargamento do ângulo 
do folheto posterior, obstruindo a coaptação. Por fim, ocorre um deslocamento adicional do 
folheto posterior, provocando uma redução maior da altura e um alargamento do ângulo. Nos 
estágios mais recentes, nota-se o movimento paradoxal da parede póstero-basal do VE. Esta 
descrição mecanicista fornece uma visão geral, principalmente, da fixação do folheto atriogênico 
e da progressão da doença AFMR. Porém, a patogênese da RMFA é multifatorial e o efeito 
cumulativo de todos esses parâmetros leva à manifestação da doença10. 

A fisiopatologia da RMFA, portanto, é complicada e não pode ser explicada por um 
único mecanismo. A dinâmica anular mitral prejudicada, secundária à perda da contração atrial, 
dilatação direta promovendo má coaptação e ausência de aumento do folheto combinados 
resultam em RM sem disfunção do VE. No entanto, alguns pesquisadores observam que a RMFA 
não pode ser explicada inteiramente por alterações atriais, em vez de uma combinação de 
disfunção ventricular e atrial37.  

Tang et al37 avaliaram pacientes com RMFA, FA e controle, em relação à sua dinâmica 
atrial e ventricular, e encontraram uma dinâmica pré-sistólica diminuída na RMFA e FA. 
Concomitantemente, eles observaram uma dinâmica ventricular esquerda prejudicada apenas 
na coorte de RMFA. Os preditores independentes de RM incluíram tanto atrial (aprofundamento 
da sela) quanto ventricular (deformação longitudinal global do VE). Essa análise apoia que a 
desregulação da mecânica atrial não pode explicar sozinha a progressão da dinâmica 
prejudicada associada à FA para RM clinicamente evidente.  
 
3. CONSIDERAÇÕES PROGNÓSTICAS 

A RMF está associada a maior mortalidade cardiovascular em pacientes com IC com 
FE reduzida (ICFEr). Estudos demonstraram que pacientes com ICFEr e RMF significativa 
apresentam função atrial esquerda prejudicada, maior enchimento do VE e pressões 
pulmonares, maior incidência de disfunção ventricular direita e pior estado clínico geral. Em 
pacientes com IM sem elevação do segmento ST (IAMSSST), a presença e o grau de RM foram 
associados a pior prognóstico a longo prazo, especialmente após o primeiro evento de síndrome 
coronariana aguda38,39.  

Também foi demonstrado que a RMF é como um preditor independente de morte e 
transplante cardíaco em pacientes com sintomas menos graves (IC não avançada) de IC, 
indicando que ela desempenha um papel importante na fase inicial da IC40. Ao comparar a RM 
cinco dias, um mês e 20 meses após o IM, a gravidade da RM no início foi associada a maiores 
volumes diastólicos e sistólicos finais do VE, aumento do índice de esfericidade e redução da FE 
e pior função do VE, indicando maior probabilidade de resultados adversos41.  

Estudos demonstraram que a RMF significativa se desenvolveu em aproximadamente 
50% dos pacientes após um IM e está associada a mais mortes e complicações do que a 
combinação de todas as outras consequências do IM42. Além disso, ela foi associada a mais 
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mortes e complicações, do que a combinação de todas as outras consequências do IM, e a mais 
hospitalizações e pior prognóstico a longo prazo do que pacientes com IC crônica, mas sem RMF 
significativa42-44. 
 
4. AVALIAÇÃO POR IMAGEM  
 
4.1 Ecocardiograma 

O ecocardiograma é o principal método diagnóstico de avaliação. A ecocardiografia 
fornece uma avaliação abrangente da função sistólica e diastólica do VE, morfologia do anel 
mitral e da válvula mitral (VM), tamanho do átrio esquerdo e função do ventrículo direito. A 
gravidade da RM é avaliada pela integração de avaliações qualitativas e quantitativas. As 
avaliações qualitativas incluem morfologia da VM, imagem de fluxo em cores e avaliação Doppler 
de onda contínua do jato da RM. Os jatos funcionais da RM são centrais se houver dilatação 
anular mais simétrica ou direcionados posteriormente quando houver restrição do folheto mitral 
posterior45,46. 

A análise de convergência de fluxo é o método mais utilizado para quantificar a 
regurgitação mitral, onde a imagem de fluxo colorido proximal ao orifício regurgitante é usada 
para medir a área de superfície de isovelocidade proximal (PISA). Este método permite a 
medição da área efetiva do orifício regurgitante (EROA) e do volume regurgitante (RVol). O 
método PISA é o método mais quantitativo e aplica o princípio de que o sangue que se aproxima 
de um orifício circular formará uma concha hemisférica concêntrica de velocidade crescente e 
área de superfície decrescente45,46. 

Porém, a limitação deste método é a suposição de que a EROA tem formato circular. 
Esta constatação é problemática no cenário de RMF, onde o orifício tende a ter formato ovoide. 
Além disso, é importante que o sinal Doppler de onda colorida esteja bem alinhado com o jato 
regurgitante para medir a EORA e o desalinhamento com um jato excêntrico levará à velocidade 
subestimada e superestimação da EROA pelo PISA45,46. 

A quantificação da RMF, usando o método EROA, tem sido um tópico de muita 
controvérsia. Diretrizes do American College of Cardiology e da American Heart Association 
(ACC/AHA) diminuíram o limite para RMF grave para EROA ≥0,2 cm ou volume regurgitante (VR) 
≥30 mL, com base em estudos que demonstram um aumento do risco de mortalidade com EROA 
≥0,2 cm247-49. Essa mudança no limite da EROA resulta do fato de que o volume sistólico total 
do VE (VS) pode ser reduzido no cenário de cardiomiopatia. Assim, o volume de RM resultante 
provavelmente seria menor do que na RM primária na maioria dos casos. Além disso, como o 
ERO na RMF é elíptico e dinâmico, e como o método 2D PISA assume um orifício redondo e 
estático, as medidas da largura da EROA e da vena contracta podem ser subestimadas50,51. 

Houve muito debate sobre a validade da mudança nos critérios e se os critérios de 
quantificação para RMF deveriam ser baseados apenas no prognóstico50-53. Assim, o ACC/AHA 
divulgou uma atualização de suas diretrizes, afirmando que os critérios de limite para RMF 
deveriam agora ser os mesmos que para RM primária (EROA ≥0,4 cm2, RVol ≥60 mL, fração 
regurgitante ≥50%)54. As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC), por sua vez, 
mantiveram o limite de RM secundária EROA ≥0,2 cm2, e um estudo sugeriu que o corte ideal 
poderia ser EROA ≥0,3 cm255. 

De forma alternativa, o método de contrato de veia pode ser usado para quantificar a 
RMF. A vena contracta se refere à largura do jato regurgitante quando ele escapa do orifício 
regurgitante, refletindo a área do orifício regurgitante. A vena contracta na regurgitação mitral 
isquêmica (RMI) é alongada ao longo da linha de coaptação mitral, e uma largura média da vena 
contracta é obtida a partir de 4 câmaras e 2 câmaras com vena contracta <0,3 cm, considerada 
RM leve, e >0,7 cm, considerada RM grave. Com a RMF, a principal limitação para a avaliação 
da vena contracta é que o orifício é em forma de fenda ou elíptico. Portanto, o método de contrato 
de veia tende a subestimar a gravidade da RM32. 

A ecocardiografia 3D fornece uma avaliação mais abrangente da VM em comparação 
à ecocardiografia 2D e delineia melhor a relação espacial entre VM e VE e o formato bimodal/em 
sela do anel mitral. Pode ser usada para medir a profundidade de coaptação, a área de tenda e 
o ângulo subtendido pelo folheto VM posterior. Esses detalhes permitem que a etiologia da RMF 
seja elucidada. Por exemplo, na RMI, normalmente o músculo papilar (MP) posteriomedial é 
deslocado, levando à amarração assimétrica e ao fechamento restrito da porção medial do 
folheto posterior, e a RM não isquêmica geralmente envolve o deslocamento de ambos os MPs, 
levando à RM central e até mesmo comprimentos de amarração demonstrados na imagem 3D56. 
A câmera de eco 3D supera as suposições de uma área de orifício regurgitante circular, 
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permitindo a planimetria direta da vena contracta, independentemente do formato do orifício ou 
do número de jatos57. 
 
4.2 Ressonância magnética cardíaca 

A ressonância magnética cardíaca (RMC) é considerada padrão ouro na quantificação 
do tamanho, da função ventricular e da remodelação ventricular58. A RM também pode ser 
quantificada pela RMC, derivando o volume regurgitante mitral e a fração de RM como a 
diferença calculada entre o VS do VE (determinado pela segmentação endocárdica de imagens 
cine) e o volume de fluxo aórtico direto, usando imagens de contraste de fase em retenção 
respiratória. A fração regurgitante mitral é calculada usando a equação: (RMV/VE VR) × 100%. 
Este método foi apresentado em várias publicações anteriores, como tendo excelente 
reprodutibilidade (menor variabilidade em comparação à ecocardiografia)59. 

A RMC fornece avaliação superior do aparelho mitral subvalvar, assim como a 
caracterização do tecido do miocárdio, o que pode ser um componente essencial para entender 
a etiologia da cardiomiopatia subjacente e a saúde geral do miocárdio. A presença de 
anormalidades globais do movimento da parede com deslocamento igual do MP pode fazer com 
que a RM pareça semelhante à RM funcional não isquêmica e a localização e a gravidade da 
fibrose miocárdica do VE com cardiomiopatia isquêmica podem impactar a progressão da RMC 
funcional isquêmica60-62.  

A RMC pode ser usada para quantificar com precisão a RM e prever resultados em 
pacientes submetidos à intervenção cirúrgica de VM para RM. Por exemplo, a avaliação de 
viabilidade com imagens de RMC demonstrou que pacientes com RM e grande carga cicatricial 
apresentam maior risco de mortalidade após intervenção cirúrgica63. Dados de um estudo 
apresentaram uma nova interação entre a quantificação de RMI por RM e o tamanho do 
miocárdio, em que a taxa de risco de pacientes com RMI significativa (fração regurgitante mitral 
≥35%) e tamanho pequeno de infarto do miocárdio foi de 1,51, enquanto para pacientes com R 
MI significativa e MIS grande (≥30%) foi de 5,4164. 

Este estudo demonstrou que o risco associado à RMI é descrito de forma mais 
abrangente como uma interação entre a gravidade da RMI e o tamanho do infarto do miocárdio, 
quantificado pela RMC. A fibrose miocárdica, avaliada pela RMC, foi demonstrada como um 
preditor significativo da remodelação do VE após terapia de cardio-ressincronização (TRC) e a 
gravidade da RM está associada ao aumento da fibrose miocárdica difusa, independentemente 
da presença de quantificação do realce tardio com gadolínio (LGE). Embora a RMC forneça uma 
avaliação abrangente da RMF, suas limitações incluem qualidade de imagem abaixo do ideal em 
pacientes com arritmias cardíacas, marcapassos e desfibriladores cardioversores implantáveis, 
incapacidade de realizar apneia adequada e claustrofobia64. 
 
4.3 Tomografia computadorizada cardíaca 

A tomografia computadorizada cardíaca (TCC) também pode ser usada na avaliação 
de RM e fornecer medidas volumétricas precisas das dimensões da câmara e avaliação da VM 
e da geometria anular mitral. A TCC cine, por sua vez, pode avaliar a função do VE, embora a 
resolução temporal seja inferior à da ecocardiografia e da RMC e exija um tempo de exposição 
significativamente aumentado à radiação. O exame exerce um papel importante para o 
planejamento pré-procedimental para intervenções de substituição percutânea de MV, sendo 
rotineiramente solicitada como parte da avaliação pré-procedimental para substituição 
percutânea de VM, que está atualmente em desenvolvimento e sendo implantadas como parte 
de vários ensaios de pesquisa65.  

Em relação à substituição percutânea de VM por cateter, estudos demonstraram a 
importância do planejamento pré-procedimental com o uso da TCC para prever o risco de 
obstrução do trato de saída do ventrículo esquerdo (TSVE), que tem sido associado ao aumento 
da mortalidade processual65. Por meio de imagens de TC cardíaca, um neo-LVOT pode ser 
reconstruído com software de pós-processamento dedicado, e uma área de menos de 2cm2 
aumenta o risco de obstrução66. 
 
5. CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS  
 
5.1 Terapia medicamentosa 

A terapia medicamentosa visa principalmente otimizar a remodelação do VE. Orientada 
por diretrizes para IC (GDMT), ela é normalmente o tratamento de primeira linha para pacientes 
com RMF67. Betabloqueadores e inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA) são 
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recomendados para todos os pacientes com RMF com disfunção do VE, para reduzir ou reverter 
a remodelação do VE e, assim, diminuir a gravidade da RM68,69. 

A combinação sacubitril/Valsartana demonstrou melhorar de forma significativa a 
remodelação sistólica do VE e RM menos relevante70. Entre os pacientes com RM funcional 
secundária, essa combinação reduziu a RM em maior extensão, demosntrada pela diminuição 
do ERO e do volume regurgitante do que valsartana isoladamente71. 

Os diuréticos também podem reduzir os sintomas da doença. No entanto, nenhum 
estudo mais recente relatou seus efeitos na prevenção da progressão da doença subjacente. 
Poucos estudos de coorte de pequeno porte demonstraram efeitos benéficos de vasodilatadores 
farmacológicos, como nitroprussiato, nitratos e hidralazina no tratamento de RM grave. Os 
pacientes apresentaram melhora hemodinâmica e dos sintomas, menor pressão venosa central 
e melhora geral do débito cardíaco72. 
 
5.2 Terapia de ressincronização cardíaca  

Embora a GDMT para RM secundária seja importante na redução da pós-carga e no 
tratamento dos sintomas de IC, a terapia de ressincronização cardíaca (TRC) também 
demonstrou ser eficaz no tratamento da RM. Trata-se de uma recomendação de classe I para 
pacientes em ritmo sinusal com sintomas de classe funcional II a IV da NYHA na GDMT com 
FEVE ≤35%, bloqueio do ramo esquerdo e QRS ≥150 ms. A TRC pode ter efeito benéfico na RM 
secundária por meio da reversão da remodelação do VE, melhorando a função sistólica do VE e 
restaurando a contração ventricular síncrona73.  

Pacientes com alto risco cirúrgico com RM secundária podem se beneficiar da TRC, 
conforme relatado por van Bommel et al74, onde pacientes com RMF grave, submetidos a TRC, 
tiveram redução significativa na RM medida pela largura da vena contracta, EROA, área de 
tenda, volume do átrio esquerdo e área do jato com sobrevida superior após a TRC. Porém, o 
benefício da TRC pode ser limitado em pacientes com RMI, uma vez que esses pacientes tendem 
a ter dilatação do VE e fixação do folheto ou cicatriz na ponta do eletrodo de estimulação do VE, 
o que pode impedir a ressincronização75. 
 
5.3 Procedimento cirúrgico 

A anuloplastia VM é uma técnica cirúrgica em que o alvo primário é a dilatação do anel 
mitral. Introduzida pela primeira vez em 1968, por Alain Carpentier, esse procedimento envolve 
o uso de um anel rígido ou semirrígido para reduzir o diâmetro do anel à sua geometria nativa. 
Isso unirá o anel e os folhetos e os alinhará para atingir uma linha central de coaptação76. A RM 
recorrente é um resultado frequente após a anuloplastia VM para pacientes com RM secundária, 
com fatores de risco de recorrência que incluem RM pré-operatória grave, jatos múltiplos ou 
centralmente direcionados, maior quantidade de dilatação do VE, amarração simétrica do folheto 
anterior, altura de coaptação ≥11 mm e presença de aneurisma/discinesia basal. O reparo da VM 
está associado a menor mortalidade perioperatória, enquanto a substituição fornece melhor 
correção a longo prazo com menor risco de recorrência77. 

Estudos na população de RMI mostraram que a substituição da VM é uma opção 
adequada para aqueles com RMI crônica com função VE prejudicada. No entanto, nenhuma 
diferença significativa foi encontrada na remodelação reversa do VE ou na sobrevivência em 
pacientes submetidos ao reparo da VM, em comparação aos pacientes submetidos à 
substituição da VM78. Embora tenha havido estudos mostrando menores taxas de recorrência de 
RM após a substituição em comparação ao reparo, uma meta-análise sugeriu que o reparo da 
VM pode estar associado à melhora da sobrevivência a curto e longo prazo79. 

Ainda não há benefício claro na mortalidade ao comparar ambas as intervenções 
cirúrgicas em RM secundária isquêmica ou não isquêmica. As diretrizes do ACC/AHA sobre 
doença cardíaca valvar recomendam a cirurgia de VM para RMF grave crônica que estão 
passando por CABG ou substituição da válvula aórtica, uma substituição de VM com preservação 
de cordas, em vez de reparo de VM para pacientes gravemente sintomáticos com RMI grave 
crônica, apesar da GDMT como indicação de classe IIA. Ao comparar o reparo da VM com a 
substituição, a RM ocorreu com mais frequência no grupo de reparo, resultando em mais 
sintomas de IC e internações. Em pacientes submetidos ao reparo, foi observado risco precoce 
de aumento de eventos neurológicos e arritmias supraventriculares54. 
 
5.4 Terapia percutânea 

A abordagem percutânea minimamente invasiva para corrigir RM ganhou popularidade 
e interesse nos últimos anos. O dispositivo MitraClip – inspirado na técnica de reparo de VM de 
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ponta a ponta, realizada pela sutura das bordas principais das vieiras dos folhetos mitrais no 
local da regurgitação, criando um orifício duplo VM – é indicado a pacientes com alto risco 
cirúrgico. Este é um sistema de reparo de folheto de ponta a ponta com um clipe distribuível que 
agarra os folhetos A2/P2 no local da regurgitação, criando o orifício duplo80. 

O estudo EVEREST II foi um dos primeiros estudos a comparar o MitraClip com o 
reparo ou substituição cirúrgica de VM em pacientes com regurgitação grave. Os resultados 
mostraram que o MitraClip não foi tão eficaz quanto a cirurgia para resolução completa de RM 
ou remodelação do VE. Mas, demonstrou um melhor perfil de segurança em 30 dias em 
comparação com a cirurgia. No entanto, 73% dos pacientes neste estudo tinham RM primária e 
apenas 27% tinham RM secundária81,82. O estudo Transcather Mitral Valve Interventions (TRAMI) 
incluiu 1.064 pacientes que, mais tarde, foram tratados com MitraClip. Entre os pacientes, 71% 
tinham RMF com sintomas de IC classe III/IV da NYHA. Não houve mortes durante o 
procedimento e, no acompanhamento de 3 meses, cerca de 66% dos pacientes permaneceram 
na classe I/II da NYHA83. 

Dois grandes ensaios clínicos randomizados de controle (ERCs) do MitraClip avaliaram 
o benefício de sobrevivência em pacientes com RMF e demonstraram resultados conflitantes e 
geraram controvérsias. Um deles foi o MitraClip Device for severe functional/secondary mitral 
regurgitation (MITRA-FR), sobre reparo percutâneo com o dispositivo MitraClip para regurgitação 
mitral secundária/funcional grave, e o outro foi o ensaio Cardiovascular Outcomes Assessment 
of MitraClip Percutaneous Therapy for Heart Failure Patients with Functional Mitral Regurgitation 
(COAPT)84.  

O ensaio MITRA-FR foi um ensaio clínico randomizado multicêntrico que comparou o 
MitraClip à terapia médica ideal em pacientes com RM secundária crônica e grave – definida 
como RV ≥30 mL/batimento ou EROA ≥22 mm2 – em que todos os pacientes foram considerados 
inoperáveis. Os resultados deste estudo não mostraram nenhuma diferença significativa no 
desfecho primário de morte composta por qualquer causa ou hospitalização por IC não planejada 
em 12 meses. Além disso, relatou maiores taxas de acidente vascular cerebral, insuficiência renal 
e hemorragia no grupo de intervenção84.  

Porém, as críticas a este estudo consideram que a cardiomiopatia subjacente, em vez 
da RM, foi o verdadeiro fator subjacente aos resultados mais precários em pacientes com RM 
grave. Um número maior de pacientes também apresentou RM residual após o procedimento 
MitraClip, teve maior taxa de falha de implantação do dispositivo e altas taxas de mortalidade e 
re-hospitalização da coorte, gerando preocupações, pois a população inscrita estava 
simplesmente doente demais para se beneficiar de qualquer intervenção84. 

Estudo randomizado e multicêntrico de MitraClip, em pacientes com IC sintomática com 
RM moderada a grave ou grave com sintomas NYHA II-IVa, o COAPT também foi apresentou 
resultados contrastantes. O desfecho primário foi hospitalizações por IC em 24 meses, e os 
pacientes no braço MitraClip demonstraram taxas menores de hospitalizações por IC do que os 
pacientes no braço GDMT, com melhores pontuações de qualidade de vida, capacidade 
funcional, grau de RM e remodelação do VE no braço de intervenção. Os resultados 
apresentaram uma redução em hospitalizações recorrentes e mortalidade por todas as causas 
após a colocação percutânea de MitraClip, em comparação com a terapia medicamentosa 
sozinha. De forma geral, os pacientes do COAPT eram mais saudáveis do que os do MITRA-FR 
e tiveram que apresentar GDMT com tolerância máxima antes da inscrição, o que pode 
representar uma coorte mais seletiva85.  

O estudo COAPT também incluiu pacientes com remodelação VE menos adversa e os 
pacientes apresentaram menores taxas de RM residual no braço de intervenção, o que pode 
explicar o benefício positivo de sobrevivência, em contraste aos estudos MITRA-FR e EVEREST 
II. Os resultados do COPAT levaram à aprovação do MitraClip pela FDA para o tratamento de 
RMF. Porém, com os dados conflitantes dos estudos MITRA-FR e COAPT, muitas questões 
permanecem sobre os critérios ideais de seleção de pacientes, sendo improvável que todos 
aqueles com FMR se beneficiem igualmente do reparo da VM85.  

O reparo de folheto de ponta a ponta é o único tratamento transcateter recomendado 
para RMF. Mas, existem novos dispositivos em desenvolvimento para reparo percutâneo de VM, 
como o sistema de contorno mitral Carillon e o Cardioband, entre outros86. Dispositivos como o 
Neochord, que são menos invasivos, já estão em uso para reparo de VM. Normalmente, o reparo 
de VM é realizado com o paciente em parada cardioplégica, para permitir a exposição da VM. 
Dispositivos de substituição de VM transcateter para RMF estão em desenvolvimento. Mas, 
esses dispositivos são frequentemente volumosos e limitados ao método de entrega transapical. 
Por fim, o MV-in-valve transcateter e o anel valve-in-valve, usando dispositivos de implantação 
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de válvula aórtica transcateter, são atualmente estratégias alternativas, que podem ser adotadas 
em pacientes com intervenção cirúrgica prévia de VM, que são considerados de alto risco 
cirúrgico na RMF significativa87-89. 
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