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EDITORIAL

Miguel Antonio Moretti
Diretor de Publicações

As doenças valvares sempre tiveram um protagonismo no 
cenário das doenças cardiovasculares. Antes mesmo das ligas 
acadêmicas de cardiologia, eram as ligas acadêmicas de febre 
reumática que despertavam o interesse dos alunos como atividade 
extracurricular. Dado o impacto que a febre reumática, assim 
como a endocardite, tinha no grupo das doenças cardíacas. Com 
a melhora das condições sanitárias e sociais e com um crescente 
destaque dado aos fatores de risco para a doença coronária, as 
Valvopatias foram ficando fora do foco de estudos inovadores e 
de pesquisas, restringindo-se mais aos aspectos das técnicas 
cirúrgicas de tratamento. Mas não se pode esquecer que o 
nosso país não tem só dimensões continentais, mas também 
tem uma diversidade socioeconômico-cultural fazendo com que 
observemos ainda muitos casos de valvopatia decorrente de 
febre reumática e outras infecções.

Nos últimos anos, nessas épocas de transição epidemiológica, 
observamos que o entendimento e o manuseio das doenças 
valvares têm se modificado sob um olhar atento da fisiopatologia 
e da utilização de ferramentas diagnósticas e terapêuticas mais 
inovadoras e tecnológicas que mudaram a forma de se conduzir 
esses pacientes, melhorando muito a qualidade e a quantidade 
de vida dessa população. Talvez uma das áreas clínicas da 
cardiologia que mais utilizem a tecnologia e a inteligência 
artificial em conjunto com a expertise do médico para trazerem 
os melhores resultados evolutivos. Talvez não uma mudança de 
rumo, mas com certeza um ajuste de rota, uma adaptação às 
novas realidades de longevidade da humanidade.

Essa edição da revista da SOCESP traz visões atuais e 
inovadoras sobre diagnóstico e abordagem terapêutica das 
Valvopatias. Uma leitura obrigatória e importante não só para os 
cardiologistas, mas para todos os médicos que lidam com uma 
população de risco. Uma revista que deve sempre estar próxima.

Boa leitura a todos.
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EDITORIAL

Auristela Isabel de 
Oliveira Ramos
Coeditora

Flávio Tarasoutchi
Coeditor

Na última década houve um expressivo desenvolvimento no conhecimento 
da fisiopatologia, do diagnóstico e tratamento das doenças valvares, 
aumentando assim a necessidade de um melhor entendimento no seguimento 
dos pacientes, na interpretação dos exames diagnósticos e na indicação do 
momento e tipo de correção valvar. 

Nesse contexto, os cardiologistas necessitam reconhecer a gravidade da 
doença, a repercussão hemodinâmica, os marcadores de gravidade e indicar 
a intervenção valvar no momento correto alterando de maneira positiva a 
evolução natural, de uma patologia que cresce em ritmo exponencial.  

A realidade brasileira difere da realidade dos países desenvolvidos, em 
razão da alta prevalência de doença reumatismal, que acomete indivíduos 
jovens, ao lado do aumento de doenças degenerativas ou calcificas, tipo 
estenose aórtica, em razão do aumento da sobrevida dos pacientes, e 
significativo crescimento da população idosa, fazendo com que o cenário 
das valvopatias no Brasil seja peculiar em comparação a outros países.

O manejo da doença valvar requer uma abordagem multidisciplinar 
envolvendo cardiologistas, cardiologistas intervencionistas, cirurgiões, 
especialistas em exames complementares em especial ecocardiografistas, 
radiologistas e também os anestesistas (Heart Team). A decisão deve ser 
compartilhada entre a equipe médica e o paciente, esclarecendo a importância 
do tratamento e o impacto da melhora da qualidade de vida e do prognóstico. 
Quando os casos clínicos de difícil conduta são compartilhados com o Heart 
Team, o índice de acertos aumenta, o paciente fica mais seguro e o conflito 
decisório diminui. 

Atualmente, há grande variedade nas estratégias clínicas e intervencionistas. 
Em relação às mudanças clínicas enfatiza-se, o tratamento otimizado dirigido 
para doença de base nos pacientes com insuficiência mitral secundária 
ou funcional, a utilização dos novos anticoagulantes e a necessidade 
de antiagregação nos valvopatas. Trabalhos randomizados publicados 
recentemente mostraram mudanças expressivas no tratamento das valvopatias 
nativas, nos tipos de próteses biológicas, tanto pelo implante cirúrgico, 
como por via transcateter. Em relação às intervenções cirúrgicas, destaca-
se a intervenção precoce nos pacientes assintomáticos (early surgery), com 
marcadores de gravidade, com objetivo de redução da morbimortalidade, a 
preferência pela plástica valvar mitral sempre que houver anatomia favorável 
mitral, o implante de próteses biológicas com tratamento anti calcificante 
e o implante de próteses de rápida entrega em casos selecionados. Em 
relação a intervenção transcateter discute-se o implante de prótese (TAVI) 
no tratamento da estenose aórtica, o implante de um clip para correção de 
insuficiência mitral, principalmente secundária e funcional e o tratamento da 
degeneração estrutural da prótese com valve-in-valve.

Deste modo, o foco da revista Socesp é transmitir conhecimento 
atualizado nas doenças valvares. Neste número serão apresentadas 
as melhores evidências científicas descritas na literatura, associada à 
experiência de cardiologista que se dedicam aos pacientes com valvopatia, 
no acompanhamento e indicação de intervenção cirúrgica ou transcateter no 
momento correto da história natural, a fim de que as sequelas permanentes 
sejam evitadas ou minimizadas. 
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RHEUMATIC MITRAL STENOSIS: DIAGNOSIS AND TREATMENT

RESUMO
A etiologia reumática é responsável por mais de 90% dos casos de estenose mitral 

(EM) no Brasil, com predomínio em jovens. A evolução é lenta, sendo considerada 
anatomicamente importante quando a área valvar mitral for ≤1,5 cm2. As manifesta-
ções clínicas são variadas, sendo mais frequentes a dispneia, taquiarritmias atriais e 
fenômenos tromboembólicos. Também são considerados complicadores da doença 
a fibrilação atrial e a hipertensão arterial pulmonar. O ecocardiograma é o método 
considerado padrão-ouro para o diagnóstico, estadiamento da doença e definição 
do tipo de intervenção. Em casos específicos podemos indicar outras ferramentas 
diagnósticas como os testes de esforço associados ou não ao Doppler, marcadores 
humorais e o cateterismo cardíaco com manometria direita. O tratamento clínico é 
recomendado na presença de sintomas congestivos, no controle da frequência car-
díaca e na prevenção de embolia. A indicação de intervenção da EM grave deve se 
basear na presença de sintomas e de complicadores. O tratamento de escolha é a 
valvoplastia mitral por cateter balão (VMCB) se a anatomia valvar for favorável e sem 
contraindicações. A cirurgia (comissurotomia ou troca valvar) apresenta excelentes 
resultados a médio e longo prazo, sendo indicada atualmente quando a VMCB não 
for considerada factível. A EM reumática, em regiões de alta prevalência da doença, 
permanece um problema de saúde pública e esforços são necessários para modificar 
sua história natural e diminuir sua morbimortalidade através de uma profilaxia primária 
e secundária efetiva.

Descritores: Estenose da Valva Mitral; Febre Reumática; Ecocardiografia Doppler; 
Cirurgia Torácica.

ABSTRACT
Rheumatic etiology is responsible for more than 90% of cases of mitral stenosis (MS) 

in Brazil, with a predominance in young people. The evolution is slow, being considered 
anatomically severe when the mitral valve area is ≤1.5 cm2. Clinical manifestations 
are varied, with dyspnea, atrial tachyarrhythmias and thromboembolic phenomena 
being most frequent ones. Atrial fibrillation and pulmonary arterial hypertension are 
also considered to complicate the disease. Echocardiography is considered the gold 
standard method for diagnosis, staging of the disease and definition of the type of 
intervention. In specific cases, we can indicate other diagnostic tools such as stress 
tests associated or not with Doppler, humoral markers and cardiac catheterization with 
right manometry. Clinical treatment is recommended in the presence of congestive 
symptoms, control of heart rate and prevention of embolism. Indication for intervention 
in severe MS should be based on the presence of symptoms and complicating factors. 
The treatment of choice is percutaneous mitral balloon commissurotomy (PMBC) if the 
valve anatomy is favorable and without contraindications. Surgery (commissurotomy 
or valve replacement) has excellent medium and long-term results, and is currently 
indicated when PMBC is not considered feasible. Rheumatic MS, in regions with a high 
prevalence of the disease, remains a public health problem and efforts are needed 
to modify its natural history and reduce its morbidity and mortality through effective 
primary and secondary prophylaxis.

Keywords: Mitral Valve Stenosis; Rheumatic Fever; Echocardiography, Doppler; Thoracic 
Surgery.
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INTRODUÇÃO
A valva mitral é a mais comumente acometida na doença 

cardíaca reumática, sendo a dupla lesão mitral a forma mais 
frequentemente encontrada na população adulta, enquanto 
a estenose mitral (EM) pura é incomum.

Inicialmente descrita em 1674 por John Mayow, químico e 
fisiologista da Universidade de Oxford, a EM é caracterizada 
pelo progressivo estreitamento do orifício mitral, levando 
à obstrução do fluxo sanguíneo do átrio esquerdo (AE) 
para o ventrículo esquerdo (VE).1 A fusão comissural e o 
espessamento das bordas das cúspides são os principais 
marcadores fisiopatológicos da EM reumática. A área valvar 
mitral (AVM) normal varia entre 4 a 6 cm2 e atualmente con-
sideramos EM anatomicamente importante se ≤ 1,5 cm.² 
Sua evolução é inexorável e na maioria dos casos lenta, 
caracterizada por uma longa fase latente desde o diagnósti-
co inicial da febre reumática (FR) até o desenvolvimento da 
EM, sendo que a sintomatologia de insuficiência cardíaca 
(IC) aparece quando há redução de aproximadamente 
50% dessa área, elevando o gradiente diastólico entre o 
AE e o VE e a pressão média capilar pulmonar. Além da 
IC congestiva a EM pode levar a arritmias, principalmente 
as atriais e complicações tromboembólicas. A causa mais 
comum é a FR, sendo responsável por mais de 90% dos 
casos de EM e apresenta ampla distribuição ao redor do 
mundo, apesar da progressiva diminuição da sua preva-
lência nos países industrializados2. Nos Estados Unidos a 
prevalência estimada da FR é de 0,1% ao passo que no 
Brasil a estimativa de cardiopatia reumática é de 1 a 7 para 
cada 1000 crianças.3

As mulheres apresentam maior acometimento em re-
lação aos homens, na proporção de duas a três mulheres 
para cada homem. A EM isolada ocorre em 40% de todos 
os pacientes que apresentam a cardiopatia reumática e uma 
história prévia compatível com FR pode ser encontrada em 
60% dos pacientes com EM pura.4 

Em regiões com alta incidência de FR a manifestação 
clínica da EM tende a ocorrer em faixa etária mais jovem, 
ao redor dos 30 anos, geralmente com fusão comissural de 
válvulas flexíveis e pouco ou não calcificadas, ao contrário 
de regiões com baixa prevalência, em que a sintomatologia 
pode aparecer mais tardiamente, entre 50 e 70 anos e com 
válvulas fibróticas mais calcificadas e com envolvimento 
do subvalvar.5

A progressão da EM e o início das manifestações clí-
nicas variam de acordo com diferentes regiões do mundo. 
Em países desenvolvidos, observa-se um longo período 
latente de cerca de 20 a 40 anos entre o episódio inicial da 
FR e o aparecimento dos sintomas. O período a partir do 
início dos sintomas até que se tornem incapacitantes é de 
aproximadamente uma década.4 As mortes de pacientes não 
tratados decorrem de IC (60% a 70%), seguida por embolia 
sistêmica (20% a 30%), embolia pulmonar (10%) e infecção 
(1% a 5%)6. Na América do Norte e Europa, com a redução 
da incidência de FR, esta história natural clássica tem tido um 
curso mais lento, com média de apresentação dos sintomas a 
partir da quinta e sextas décadas de vida.5 A EM progride de 
forma rápida em algumas regiões do mundo, provavelmente 
secundária a repetidos surtos da FR, levando a EM grave e 
sintomática na adolescência e em adultos jovens.5

No Brasil a FR é responsável por mais de 90% dos 
casos de EM, sendo causa de elevada morbimortalidade 
em pacientes jovens e elevado número de cirurgias car-
díacas, permanecendo um importante problema de saúde 
pública. A profilaxia primária e secundária da febre reumática 
desempenha um papel importante na busca de um cenário 
modificador da história natural da doença.

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico inicial da EM é realizado através da 

anamnese, exame físico minucioso e avaliação do eletro-
cardiograma (ECG) e radiografia de tórax, permitindo um 
diagnóstico e estadiamento adequados em mais de 90% 
dos casos, principalmente em pacientes sintomáticos com 
EM grave. É importante salientar que devemos conhecer a 
história natural e patofisiologia da EM, valorizar a presen-
ça de complicadores da doença como a fibrilação atrial 
(FA) e hipertensão arterial pulmonar (HAP), promovendo 
substratos para a correta indicação e avaliação dos exa-
mes complementares. Temos observado notável avanço e 
desenvolvimento do ecocardiograma, o qual permanece 
o “padrão-ouro” para o diagnóstico, avaliação da reper-
cussão hemodinâmica e mesmo indicação do momento 
e tipo de tratamento percutâneo ou cirúrgico. A indicação 
de valvoplastia mitral por cateter-balão (VMCB) depende 
fundamentalmente dos achados ecocardiográficos definidos 
pelo escore de Wilkins. Em casos selecionados é indicado 
o cateterismo cardíaco esquerdo e direito para avaliação 
da gravidade e repercussão hemodinâmica.   

Os estágios da EM são definidos pela sintomatologia, 
hemodinâmica valvar e as consequências da obstrução valvar 
no AE e circulação pulmonar, conforme publicado na diretriz 
americana.7 (Tabela 1) 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), em sua 
última atualização das diretrizes de valvopatias, recomen-
da como imprescindível, na presença de EM importante 
(estágios C e D) a avaliação em cinco passos sequenciais 
que norteiam diagnóstico anatômico, etiológico e funcional, 
definindo a  conduta mais adequada e  com uso racional de 
recursos, conforme Figura 1.2

Sinais e Sintomas
O primeiro sinal físico da EM foi identificado por Jean-

-Nicolas Corsivart, médico pessoal de Napoleão Bonaparte. 
Em 1806 ele identificou a sensação de sussurro causada 
pela EM, atribuindo à emoção a dificuldade de o sangue 
fluir através do orifício estreitado.8 

     Assim como em outras valvopatias de evolução 
crônica, os sintomas podem aparecer tardiamente na evo-
lução da doença. Na EM os sintomas estão relacionados à 
presença de congestão venosa pulmonar, ao baixo débito 
cardíaco, às arritmias e ao tromboembolismo. Nos casos 
leves ou moderados, em geral a EM é bem tolerada e os 
pacientes são assintomáticos. O aumento progressivo do 
AE contribue para a pequena elevação da pressão atrial 
esquerda (PAE), evitando sua transmissão retrógrada e 
elevação da pressão veno-capilar pulmonar, pelo menos 
em situações de repouso e com frequência cardíaca (FC) 
controlada. Conforme a EM progride ou em situações de 
maior estresse cardíaco como súbita elevação da FC, os 
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mecanismos de compensação e o subenchimento ventricular 
esquerdo podem não serem suficientes para manutenção 
do equilíbrio hemodinâmico e assim desencadear o apa-
recimento dos sintomas. 

A dispneia é um marcador importante de prognóstico 
da EM e sua presença em repouso ou dispneia paroxística 
noturna (DPN) indicam doença grave. Inicialmente as crises 
de dispneia e palpitações são desencadeadas pelo aumento 
da FC resultante de exercício, hipertireoidismo, gravidez, 
situações de estresse, anemia, infecção ou taquiarritmias 
atriais como a FA ou taquicardia paroxística supraventricular. 
A dispneia é um marcador importante de prognóstico da EM 
e sua presença em repouso ou DPN indicam doença grave. 
A dispnéia, o cansaço e a fadiga são consequência do baixo 
débito cardíaco e HAP. A FA e os eventos tromboembólicos 
(central ou periférico) podem se apresentar como a primeira 
manifestação da doença. Os eventos embólicos são mais 
frequentes para o território vascular encefálico (40%), para 
os vasos viscerais (15%) e para as extremidades (15%), 
podendo ser de repetição em 25% dos pacientes.9 A rou-
quidão é um sintoma raro e relacionado à compressão do 

nervo laríngeo recorrente pelo AE muito dilatado, aumen-
to dos linfonodos traqueobrônquicos e ectasia da artéria 
pulmonar. A dilatação do AE também pode resultar em 
compressão do esôfago e disfagia. O relato de síncope, 
hemoptise e IC direita em geral indica a presença de HAP e 
sobrecarga do ventrículo direito (VD). A hemoptise em geral 
ocorre devido a ruptura de veias brônquicas. Em uma fase 
evolutiva tardia da EM a disfunção contrátil irreversível do 
VD impacta negativamente tanto na indicação assim como 
na evolução tardia após a cirurgia ou VMP. A dor torácica é 
relatada em 15% dos pacientes com EM e relacionadas à 
coronariopatia associada ou hipertrofia ventricular direita.

No exame clínico a facies mitralis indica EM importante e 
de longa duração. O pulso venoso jugular pode apresentar 
onda A proeminente indicando HAP e sobrecarga do VD. 
Os achados auscultatórios do coração incluem: estalido 
de abertura precoce da valva mitral, B1 hiperfonética, B2 
hiperfonética (devido HAP), sopro diastólico em ruflar de 
baixa intensidade e mais audível em decúbito lateral esquer-
do, localizado entre o ápice do coração e o bordo esternal 
esquerdo e com reforço pré-sistólico  presente  em pacientes 

Tabela 1. Estágios da EM.

Estágio Definição Anatomia Valvar Hemodinâmica 
Valvar

Consequências 
Hemodinâmicas Sintomas

A Sob risco de EM Leve aspecto “domus” na 
diástole

Velocidade de fluxo 
transmitral normal Nenhuma Nenhum

B EM progressiva

Alterações reumáticas com 
fusão comissural e “domus” 
diastólico das cúspides 
valvares 
AV mitral > 1.5 cm2

Velocidade aumentada 
de fluxo transmitral
AV mitral > 1.5 cm2

PHT < 150 ms

Leve a moderado 
aumento do AE
Pressão pulmonar 
normal em repouso

Nenhum

C EM grave 
assintomática

Alterações reumáticas com 
fusão comissural e “domus” 
diastólico das cúspides 
valvares
AV mitral ≤1.5 cm2

AV mitral ≤1.5 cm2 
PHT ≥ 150 ms

Aumento importante 
do AE
PSAP > 50 mmHg

Nenhum

D EM grave 
sintomática

Alterações reumáticas com 
fusão comissural e  “domus” 
diastólico das cúspides 
valvares
AV mitral ≤1.5 cm2

AV mitral ≤1.5 cm2 
PHT ≥ 150 ms

Aumento importante 
do AE
PSAP > 50 mmHg

Diminuição da 
tolerância ao 
exercício
Dispnéia ao esforço

EM, estenose mitral; AV, área valvar; PHT, pressure half time; AE, átrio esquerdo; PSAP, pressão sistólica da artéria pulmonar.

Figura 1. Algoritmo com passos para diagnóstico anatômico, etiológico, funcional e definicação de conduta.

adaptado da diretriz de valvopatias SBC - 2021.
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com  ritmo sinusal. A realização de manobras que aumentam 
o retorno venoso ou após o exercício, o sopro aumenta de 
duração e o estalido de abertura fica mais próximo de B2.10     

Eletrocardiograma (ECG) 
O ECG pode ser normal na EM leve ou moderada, pórem 

em casos de lesão importante podemos observar sinais 
de sobregarda de AE, sobrecarga de câmaras direitas e 
também a presença de FA ou ectopias atriais.

Rx tórax  
Na EM importante o Rx de tórax mostra sinais de aumento 

de AE, com elevação do brônquio fonte esquerdo (“sinal da 
bailarina”), duplo contorno atrial à direita, quarto arco na 
silhueta cardíaca à esquerda e sinais de congestão pulmonar. 

Teste de esforço e Teste cardiopulmonar 
de exercício

A presença de sintomas é um importante marcador 
prognóstico e delineador para indicação de intervenção 
valvar. Porém, em alguns casos com EM e alterações eco-
cardiográficas demostrando repercussão hemodinâmica, os 
sintomas podem não ser reconhecidos por vários motivos, 
dentre os quais podemos destacar a progressiva limitação 
de sua atividade física para níveis de conforto, diminuição da 
capacidade funcional nos pacientes idosos, obesidade ou 
até mesmo negação para evitar tratamentos mais invasivos. 
Nos casos em que existe discrepâncias entre os achados 
ecocardiográficos em repouso e a presença de sintomas 
o teste ergométrico (TE) ou o teste cardiopulmonar de 
exercício (TCPE) podem ser indicados para confirmar uma 
história negativa, além de avaliar a capacidade funcional e a 
resposta do gradiente diastólico transmitral médio e a pres-
são em artéria pulmonar.7 O desenvolvimento de sintomas 
relacionados a EM, aumento anormal da FC, comportamento 
anormal da pressão arterial durante o esforço e a indução de 
dor torácica podem representar comprometimento hemodi-
nâmico grave secundário à obstrução da via de entrada do 
VE.11. Porém, atualmente, prefere-se a realização do TE em 
associação ao Doppler ou medidas invasivas para melhor 
avaliação da repercussão hemodinâmica que ocorre durante 
o exercício na presença de EM.

Se o paciente não puder realizar o exercício, o aumento 
da FC com manobras como o levantamento das pernas ou 
abdominais podem ser úteis.

Ciclomaca
A gravidade da EM pode ser melhor avaliada através 

da repercussão hemodinâmica imposta pelo esforço físico. 
O ecocardiograma sob estresse físico com a esteira ou 
bicicleta ergométrica (ciclomaca) permite não só avaliar a 
capacidade funcional do indivíduo portador de EM como 
identificar informações prognósticas através das imagens do 
bidimensional e medidas do Doppler. Na esteira as imagens 
e o Doppler são obtidas imediatamente após o esforço, 
enquanto o exercício na bicicleta permite a aquisição dos 
dados em vários estágios do esforço, sendo assim a mais 
recomendada. A avaliação na ciclomaca é indicada tanto 
em quadros assintomáticos graves quanto sintomáticos 

não graves, para planejamento de gravidez ou cirurgia de 
grande porte. Embora o eco de exercício seja principalmente 
para a avaliação do desenvolvimento de sintomas, algumas 
medidas adquiridas durante o ecocardiograma de esforço 
como o gradiente médio maior do que 15 mmHg e a PSAP 
maior do que 60 mmHg, em baixas cargas, tem maior es-
pecificidade para detectar a repercussão hemodinâmica da 
EM grave, sendo assim considerada mais uma ferramenta 
preciosa neste contexto.12

Marcadores humorais
Os peptídeos natriuréticos humanos têm um importante 

papel como marcador de gravidade na IC. Um aumento nos 
peptídeos natriuréticos atrial (ANP - atrial natriuretic peptide) e 
cerebral (BNP - brain natriuretic peptide) tem sido relatado em pa-
cientes com EM em comparação com indivíduos saudáveis.13,14

Em pacientes com EM alguns estudos tem demostrado 
a associação de níveis elevados de BNP e piora da classe 
funcional pela New York Heart Association (NYHA), HAP, assim 
como EM mais grave pelo ecocardiograma.15,16

As medidas dos níveis de BNP podem ser úteis também 
na identificação dos pacientes verdadeiramente sintomáticos 
devido EM grave em relação a aqueles com dispneia não 
cardíaca resultando em descondicionamento físico, podendo 
ser incluído no arsenal complementar para avaliação clínica 
e ecocardiográfica. Além disso, em função da boa correla-
ção entre redução do BNP e pressão em artéria pulmonar, 
o BNP pode servir como marcador de sucesso após VMCB 
e também na identificação de reestenose mitral durante o 
seguimento tardio.17

Ecocardiograma Bidimensional transtorá-
cico (ETT)

O papel da ecocardiografia na avaliação da doença valvar 
mitral expandiu-se rapidamente nos últimos anos, incluindo 
avanços na qualidade de imagem 2D padrão e o desenvolvi-
mento de técnicas mais recentes, como ecocardiografia 3D.

Nos casos de suspeita clínica de EM o ecocardiograma 
bidimensional permanece o principal método de imagem 
para confirmação do diagnóstico, fornecendo dados da 
provável etiologia e mecanismos envolvidos, quantificação 
da gravidade da lesão, avaliação do subvalvar, possibilidade 
de reparo e efeitos secundários na geometria, função e 
pressões das cavidades cardíacas e tem grande importância 
no planejamento do tratamento intervencionista apropriado. 
Portanto, uma completa avaliação da valva mitral estenótica 
não deve apenas informar a área valvar e gradientes.18 

A gravidade da EM caracterizada por meio da ecocar-
diografia, é feita com base no cálculo da área valvar (prin-
cipalmente pela planimetria) e do tempo de meia pressão 
(em inglês PHT – pressure half time) como (Figura 2):
• Moderada: área valvar > 1,5 a 2,5 cm2 ou PHT < 150 ms.
• Grave: área valvar < 1,5 cm2 ou PHT ≥ 150 ms.

No entanto, a relação entre sintomas e AVM nem sempre 
é consistente e devemos buscar outros métodos diagnósticos 
complementares para melhor definição da gravidade da lesão.

Existem vários escores ecocardiográficos para avaliar o 
acometimento reumático da valva mitral. O mais utilizado e 
difundido é o Escore de Wilkins, que analisa três aspectos 
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morfológicos das cúspides da valva mitral (mobilidade, espes-
samento e calcificação), além do acometimento do aparelho 
subvalvar. Cada item apresenta quatro graus, variando de um 
(mínimo acometimento) a quatro (máximo acometimento). 
A soma dos graus de acometimento de cada componente 
determina o escore. Assim, uma valva mitral com mínimo 
acometimento reumático terá escore de quatro e uma valva 
com máximo de acometimento reumático, escore de 16.2 

O Escore de Wilkins é utilizado para a seleção de pa-
cientes a serem submetidos a VMCB, comissurotomia ou 
plastia valvar cirúrgica. Sendo um método semiquantitativo, 
é altamente dependente da experiência do operador. Está 
amplamente estabelecido por consensos que pacientes 
com escore igual ou menor do que oito beneficiam-se com a 
VMCB. Para escores iguais ou maiores que 12, está indicada 
a comissurotomia ou plastia mitral cirúrgica. Os escores 
intermediários, de nove a 11, dependem principalmente da 
relação entre a mobilidade + fibrose / calcificação + acome-
timento subvalvar. Quando há maior acometimento dos dois 
últimos itens, prefere-se a plastia cirúrgica ou troca valvar.19

O ecocardiograma bidimensional com Doppler colorido 
também é indicado para detectar a presença de regurgita-
ção mitral associada, que tem impacto negativo nos casos 
factíveis de VMCB.

Ecocardiografia Transesofágica (ETE)
O ETT é a primeira linha na avaliação da doença da 

valva mitral. Quando as janelas do eco bidimensional são 
limitadas ou são necessários esclarecimentos adicionais 
sobre a etiologia, mecanismo e reparabilidade da lesão 
valvar, o ETE oferece imagens de alta resolução (uma vez 
que a sonda fica mais próxima da VM, sem interferência do 
pulmão ou da parede torácica). Ele permite uma avaliação 
abrangente da anatomia da válvula e das características do 
jato regurgitante e do orifício estenótico, permite detectar ou 
excluir trombos pequenos no AE, especialmente aqueles 
no apêndice AE, que geralmente não são evidenciados 
pela abordagem transtorácica e também permite avaliar 
melhor a insuficiência mitral quando a calcificação mitral 
causa sombra acústica no AE.19

Quando intervenções como reparo da VM ou VMCB são 
contempladas, o ETE fornece dados morfológicos essen-
ciais para orientar a seleção do paciente. É essencial estar 
ciente das possíveis alterações hemodinâmicas no paciente 

sedado e com depleção de fluidos e as consequências na 
avaliação da valva mitral. Isso é particularmente relevante 
na regurgitação mitral (RM), onde sua gravidade pode ser 
subestimada. A pressão arterial e a frequência cardíaca 
são, portanto, considerações essenciais ao investigar a RM 
e devem sempre ser registradas e seu efeito considerado.19

Ecocardiografia tridimensional (3D)
A ecocardiografia 3D foi desenvolvida para superar as 

limitações da análise ecocardiográfica 2D convencional.  
Trata-se de uma observação cardíaca multiestrutural a partir 
de múltiplos planos e na rotação não apenas dos planos de 
observação, mas também da estrutura cardíaca em relação 
a um plano de investigação específico. Ele fornece uma 
representação clara da anatomia funcional, proporcionando 
uma ‘visão cirúrgica’ direta. Todos os segmentos de cada 
cúspide, comissuras e anel mitral podem ser visualizados 
em tempo real, localizando imediatamente a(s) lesão(ões), 
local de regurgitação e extensão da doença. Um software 
específico permite a análise detalhada do aparato valvar, 
particularmente útil no planejamento do seu reparo.  Repre-
senta um importante avanço na observação anatômica das 
cardiopatias e auxilia na compreensão de sua fisiopatologia e 
na determinação de implicações prognósticas em diferentes 
situações clínicas. Cumpre salientar que a planimetria para 
cálculo da área, obtida ao eco 3D, é considerada como 
padrão de referência para a quantificação da gravidade da 
EM (Figura 3 e Vídeo 1). A ecocardiografia 3D tornou pos-
sível analisar uma combinação de variáveis   anatômicas da 
valva mitral para construir um novo escore ecocardiográfico 
para avaliação da estenose mitral. Neste escore 3D, com 
um máximo de 31 pontos (seis para espessura, seis para 
mobilidade, 10 para calcificação, seis para envolvimento do 
aparelho subvalvar), a EM pode ser classificada como leve 
(<8), moderada (8-13) ou grave (≥14). A ecocardiografia 3D 
pode observar melhor o envolvimento subvalvar e fornecer 
observação comissural após VMCB.

Considerando a VMCB, os escores baseados na ecocar-
diografia 3D forneceram informações aditivas que poderiam 
prever o resultado pós-procedimento e resultados subótimos. 
A análise ecocardiográfica 3D permitiu uma observação mais 
abrangente do desdobramento comissural pós-procedimento 
quando comparada à observação 2D.

Outra questão importante sobre a qual a ecocardiografia 

Figura 2. Estudo com Doppler contínuo da valva mitral, onde se 
observam os gradientes diastólicos máximo, médio e o cálculo da 
área valvar pelo PHT.

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico 3D utilizado para o cálculo 
da área valvar mitral por meio da planimetria.
Vídeo 1: Clique aqui para ver o vídeo. 
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3D poderia fornecer informações adicionais está relacionada 
à análise do átrio esquerdo (volumes e função). Por exemplo, 
após valvoplastia por balão, foram observadas melhoras no 
remodelamento reverso do átrio esquerdo (diminuição dos 
volumes) e na fração de esvaziamento do átrio esquerdo 
(aumento) 72 horas e 12 meses após o procedimento. Pacientes 
que apresentam grandes átrios esquerdos podem ter frações 
de esvaziamento muito baixas levando a ritmos irregulares, 
semelhantes à fibrilação atrial. Além disso, a ecocardiografia 
3D pode fornecer informações prognósticas importantes 
sobre a forma do átrio esquerdo e a probabilidade de eventos 
cerebrovasculares embólicos na estenose mitral. (Vídeo 2) 
Observou-se que a forma mais esférica do AE, determinada 
pelo uso da ecocardiografia 3D, foi associada a um risco 
aumentado de eventos cerebrovasculares embólicos.20

As técnicas de ecocardiografia 3D necessitam de um 
treinamento específico para obtenção e análise de imagem 
que dificultam o seu emprego rotineiro, além de limitações 
físicas do ultrassom, como qualidade de imagem inadequa-
da, artefatos de imagem, presença de arritmias e variações 
respiratórias durante a aquisição da imagem. Nos países em 
desenvolvimento, os equipamentos de ecocardiografia 3D 
ainda são limitados pelo custo.

Cateterismo direito: indicação e interpretação 
Apesar de não ser obrigatório na avaliação do paciente 

com EM o cateterismo do lado direito do coração pode ajudar 
a elucidar a gravidade da lesão valvar nos casos em que o eco-
cardiograma foi inconclusivo e determinar a causa predominante 
da hipertensão pulmonar quando houver ambiguidade clínica.

O valor do gradiente diastólico entre o átrio direito e 
o VE é essencial para definir a gravidade da estenose 
mitral. (Figura 4) 

A aferição das pressões pulmonares e da resistência vascu-
lar pulmonar traduzem o impacto da EM na circulação pulmonar. 
Pacientes com sintomas importantes de HAP, desproporcionais 
ao gradiente diastólico mitral também podem se beneficiar do 
cateterismo direito para o diagnóstico diferencial de outras 
causas como doença vascular pulmonar primária, disfunção 
diastólica importante ou doença pulmonar veno-oclusiva.21 

Além das medidas em repouso, o uso do cateterismo 
direito com estresse através de ciclo-ergômetro no laboratório 
de hemodinâmica pode revelar gradientes e sintomas que 
são leves ou moderados em repouso. (Figura 5) 

Também pode-se calcular a área valvar mitral através do 
método de Gorlin, sendo forma adicional de quantificação 
da estenose mitral.7 

Tratamento clínico
A EM grave está associada com arritmias atriais, com-

plicações tromboembólicas e insuficiência cardíaca con-
gestiva. O enchimento ventricular esquerdo prejudicado e 
a elevada pressão atrial esquerda são exacerbadas pela FC 
rápida devido a anemia, gravidez, exercício ou taquiarritmias, 
situações que podem ocorrer antes de se atingir o limiar 
para intervenção valvar. A redução e controle da FC com 
betabloqueadores pode melhorar os sintomas, mesmo em 
pacientes em ritmo sinusal.22,23

A ivabradina, um agente usado na IC que diminue a 
FC em repouso, tem eficácia similar ao metoprolol na EM 
com melhora na hemodinâmica, performance do exercício e 
dispneia.22,24 Portanto, a ivabradina pode ser indicada para 
controle dos sintomas na EM se os betabloqueadores são 
contraindicados ou não-tolerados ou quando o controle 
da FC não pode ser alcançado com os betabloqueadores 
isolados. As evidências são limitadas para o uso da ivabra-
dina na população pediátrica, sendo recomendado cautela 
e discussão com cardiologista pediátrico. Devido ao seu 
mecanismo de ação a ivabradina não é útil na fibrilação atrial.

Outras drogas com efeito cronotrópico negativo são 
os bloqueadores dos canais de cálcio e os compostos 
digitálicos.

A FA aguda é um marcador de mau prognóstico, 
podendo levar a sério compromisso hemodinâmico e o Vídeo 2: Clique aqui para ver o vídeo. 

Figura 4. Curvas pressóricas de VE e AE. Em vermelho, gradiente 
diastólico entre o AE e VE, confirmando o quadro de EM grave. 

Figura 5. Curvas pressóricas de artéria pulmonar e VE. A figura da 
esquerda apresenta curvas pressóricas de paciente em repouso com 
pressão de oclusão da artéria pulmonar de 18 mmHg e gradiente 
diastólico mitral de 8 mmHg. A figura da direita apresenta o mesmo 
paciente sob estresse, com aumento da POAP para 41 mmHg e 
gradiente diastólico mitral de 21 mmHg.  
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tratamento consiste na anticoagulação e redução da FC. 
Se o controle da FC não for suficiente com as medicações 
pode ser necessária a cardioversão para estabilização 
hemodinâmica. Nos pacientes estáveis a decisão entre 
controle de frequência ou ritmo depende de vários fatores 
incluindo a duração e resposta hemodinâmica da FA, tama-
nho do AE, episódios prévios de FA e história de eventos 
tromboembólicos. Na EM de etiologia reumática o controle 
de ritmo é mais difícil de alcançar devido o acometimento 
reumático levando à progressiva fibrose e aumento de 
tamanho do AE, fibrose dos tratos intermodal e interatrial 
e lesão do nó sinoatrial.7

Os pacientes com EM são de alto risco para eventos 
tromboembólicos, independente do escore de CHA2D-
S2-VASc. Estes pacientes foram excluídos dos grandes 
Trials de avaliação e indicação dos anticoagulantes diretos 
(DOACs) como a rivaroxabana, dabigatrana, apixabana ou 
edoxabana. Portanto a varfarina (antagonista da vitamina K) 
permanece o único anticoagulante oral para pacientes com 
EM moderada à importante e FA, com recomendação de 
intervalo INR alvo entre 2,0 e 3,0. Poucos estudos sugerem 
que os DOACs podem ser efetivos e seguros em pacientes 
com EM significativa.25 Portanto mais estudos são neces-
sários para a inclusão dos DOACs nas futuras diretrizes, 
neste cenário desafiador e de alto risco tromboembólico.

Para pacientes com EM em ritmo sinusal e sem história 
de FA, a anticoagulação é indicada se existe relato prévio de 
evento tromboembólico ou a presença de trombo no AE ou 
apêndice atrial esquerdo.26 Também pode ser considerada 
a anticoagulação com varfarina na presença de contraste 
espontâneo significativo no ecocardiograma ou AE muito 
dilatado.7,26 Nestes casos, também não há evidências que 
suportam o uso dos DOACs, porém, podem ser indicados 
em situações específicas de contraindicação à varfarina ou 
má aderência. Segue na Tabela 2 as recomendações de 
ACO com varfarina.27

Em pacientes com congestão pulmonar ou disfunção 
do VD secundária a EM os diuréticos podem ser úteis para 
alívio dos sintomas. Sabemos que o tratamento medica-
mentoso não muda a história natural da doença e o trata-
mento clínico, em geral indicado para o paciente com EM 

sintomática durante o período pré-intervenção ou naqueles 
com contraindicação a qualquer modalidade de tratamento 
intervencionista, deve incluir as medidas higieno-dietéticas, 
com restrição hídrica e salina, controle do peso corporal e 
adequação do nível de eforço ou atividade física.

Tratamento intervencionista: Cirurgia
A EM foi uma das primeiras lesões a ser abordada cirur-

gicamente. No início, através da comissurotomia digital ou 
instrumental, pórem com o advento da circulação extracor-
pórea em 1957, iniciaram se as cirurgias cardíacas de forma 
rotineira, com acesso na EM em 1959, possibiltando a visão 
direta das valvas e uma abordagem mais completa com 
atuação não só ao nível valvar, mas também das estruturas 
subvalvares, separando cordas e músculos papilares.  Além 
disso, valvas com lesões mais graves puderam ser tratadas 
através da associação de comissurotomia e plastia dos mais 
diferentes tipos. Inicialmente procura se conservar a valva 
através de procedimento de comissurotomia mitral, que tem 
bons resultados, quando não existe grande comprometimento 
das cúspides e aparato subvalvar (calcificações ou deformi-
dades). Caso contrário, se não é possível a correção, deve ser 
realizada a troca valvar. Os dois tipos de próteses disponíveis 
são biológicas e mecânicas. A indicação do tipo de prótese 
depende de vários fatores como idade, riscos de traumas 
e sangramentos, condições socioeconômicas e culturais 
para adequada ACO permanente, profissão, comorbidades, 
expectativa de vida, mulheres em idade fértil que pretendem 
engravidar e preferência do paciente.

No estudo realizado por Arnoni  et al. para avaliação da 
evolução a longo prazo dos pacientes submetidos a comissu-
rotomia mitral a céu aberto, no Instituto Dante Pazzanese de 
Cardiologia, concluíram que bons resultados nas comissuroto-
mias mitrais dependem de uma série de fatores, entre os quais 
a qualidade da valva, o ritmo cardíaco, a idade do paciente e 
o sexo. A recorrência da febre reumática também deve ser 
considerada. Mas a perfeita correção da estenose, sem deixar 
gradiente residual e insuficiência significativos, parece serem os 
fatores mais importantes para a boa evolução a longo prazo. 
Os pacientes, com evolução média de 19,8 anos, mais de 50% 
deles ainda se encontravam com sua valva nativa, demonstrando 
que a comissurotomia mitral pode ser realizada com excelentes 
resultados a longo prazo em centros de excelência.28 

Valvoplastia Mitral por Catéter Balão
A VMCB foi idealizada e executada pela primeira vez 

por Inoue e cols. em 1984, e surgiu como uma alternativa 
a comissurotomia cirúrgica.29 Quando comparado com a 
cirurgia é um procedimento muito menos invasivo, de me-
nor custo, menor tempo de internação (apenas pernoite) e 
menor morbimortalidade.30 O mecanismo de tratamento da 
VMCB tem como princípio a abertura das fusões comissurais, 
sendo pouco eficaz nos casos de estenose mitral fibrótica ou 
com acometimento subvalvar, e pouca fusão comissural.31 
Apesar de ser um procedimento menos invasivo, deve ser 
realizado em centros com expertise nas técnicas propostas. 
É essencial haver retaguarda de equipe cirúrgica, bem como 
disponibilidade de ecocardiografia transesofágica, que guia 
e torna o procedimento seguro.32

O sucesso da VMCB depende de fatores favoráveis ao 

Tabela 2. Recomendações para ACO com varfarina na estenose mitral.

Classe de 
recomendação Indicação Nível de 

Evidência

Classe I

Anticoagulação oral plena na 
EM associada a evento embólico 
prévio, trombo atrial esquerdo ou 
fibrilação atrial

B

Classe IIa

Anticoagulação oral plena na 
EM com átrio esquerdo > 55mm 
e evidência de contraste atrial 
espontâneo

C

Classe IIa

Associação de aspirina em 
baixas doses (50 a 100mg) à 
anticoagulação oral plena após 
ocorrência de evento embólico 
ou trombo atrial esquerdo em 
pacientes adequadamente 
anticoagulados.

C

SBC, Sociedade Brasileira de Cardiologia; EM, estenose mitral; ACO, anticoagulação oral.
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procedimento, sendo considerado a avaliação da anatomia 
da valva pelo escore de Wilkins e na ausência de contrain-
dicações, conforme descrito abaixo:2,26

Indicação
• escore ecocardiográfico ≤ 8 (aparelho subvalvar e calci-
ficação ≤ 2)
• escore ecocardiográfico elevado (9 e 10) em gestantes 
ou pacientes de alto risco cirúrgico (aparelho subvalvar e 
calcificação ≤ 2)

Contraindicações
• Área valvar >1.5cm2

• Ausência de fusão comissural
• Trombo em átrio esquerdo.
• Fenômeno embólico recente
• Insuficiência mitral moderada ou importante
• Programação para outra cirurgia cardíaca concomitante
• Impossibilidade técnica

Técnicas e procedimentos da VMCB 
Desde a sua idealização, por Kenji Inoue, outras técnicas foram 

desenvolvidas, com a mesma finalidade. A técnica do duplo-balão 
com duplo fio-guia, punção transeptal única e dilatação do septo 
interatrial, foi desenvolvida por Al-Zaibag e Palacios e utilizada a 
partir de 1986. Em 1995, Bonhoeffer desenvolveu a técnica do 
duplo-balão sobre um único fio-guia e, finalmente, em 1996, Alain 
Cribier demonstrou a eficácia do valvulótomo metálico.33

Apesar da introdução de novas técnicas, a VMP utilizando 
o balão de Inoue continua sendo a mais utilizada mundialmen-
te, pois é mais rápida, está associada a uma menor exposi-
ção a radiação ionizante, têm menos etapas e possui maior 
evidência na literatura. Apesar da técnica de duplo-balão 
estar associada a maior área valvar pós-procedimento, não 
há diferença significativa em termos de resultados clínicos 
a longo prazo, quando comparada à técnica de Inoue.34,35

Técnica de Inoue 
A técnica consiste em abordagem anterógrada da valva 

mitral, com acesso venoso e punção transeptal para acesso 
ao AE e cruzamento da valva. A via de acesso mais comu-
mente utilizada é a veia femoral direita, mas na sua indispo-
nibilidade, a veia femoral esquerda ou a veia jugular direita 
podem ser utilizadas como acesso alternativo. 

Apesar de não ser mandatória, punção da artéria radial, 
com posterior realização de ventriculografia e aortografia 
podem ser de grande auxílio para localização de marcos 
anatômicos que facilitam o direcionamento dos dispositivos. 
O posicionamento de cateter Pig-tail na raiz da aorta também 
pode ser utilizado, demarcando o posicionamento da aorta 
em relação ao sítio da punção transeptal. 

A Figura 6 e vídeo 3 ilustram a VMCP realizada pela 
técnica de Inoue.

Ecocardiograma 
O ecocardiograma transesofágico (preferencialmente), 

transtorácico ou intracardíaco, agrega segurança ao procedi-
mento e permite a quantificação do sucesso através de critérios 
ecocardiográficos, que são superiores aos fluoroscópicos. 

A punção transeptal guiada pelo ecocardiograma tran-
sesofágico é o método mais seguro para evitar a punção 
inadvertida de estruturas adjacentes, visto que a anatomia 
do paciente com estenose mitral pode sofrer distorções 
significativas com a dilatação progressiva do átrio esquerdo. 

Além disso, o uso do ecocardiograma é fundamental na 
técnica stepwise de dilatação, onde pacientes com estenose 
crítica da válvula mitral (área valvar inferior a 0,5-0,7 cm2) se 
beneficiam de insuflações com diâmetros menores do balão, 
e avaliação sequencial ecocardiográfica em busca de refluxo 
mitral que indiquem o encerramento do procedimento.

Punção transseptal 
A punção transseptal é passo essencial da VMCB. A sua 

realização requer conhecimento anatômico e experiência do 
operador. O ecocardiograma transesofágico auxilia na sua 
realização, com fácil visualização da “tenda” que se forma 
ao posicionar a agulha de Brokenbrough no septo interatrial. 
O local ideal da punção geralmente se dá na parte medial da 
fossa oval ou médio-inferior. Após a punção transseptal, a 
confirmação do posicionamento da bainha deve ser realizada 
através da curva de pressão atrial e injeção de contraste.

Anticoagulação durante o procedimento
Recomenda-se que imediatamente após a punção tran-

septal, administre-se 70-100 UI/kg de heparina não fracionada 
seja administrado para prevenção de trombose dos dispositi-
vos. Almeja-se tempo de coagulação ativada entre 250-300s. 

Critérios para interrupção do 
procedimento 

O procedimento pode ser interrompido quando 1) área 
valvar > 1.5 cm2 ou aumento de 50% em relação a área 
inicial, 2) queda do gradiente médio em pelo menos 50% ou 
queda do gradiente médio para níveis inferiores a 5 mmHg, 
3) abertura completa de pelo menos uma comissura ou, 4) 
aparecimento de regurgitação mitral > 1+ ou > discreta. 

Critérios de sucesso
As mais recente Atualização das Diretrizes Brasileiras de 

Valvopatias, publicada em 2020, considera como critérios de 

Figura 6. Valvoplastia mitral por cateter balão com a técnica de Inoue 
(imagens cedidas pelo Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia). 
Vídeo 3. Clique aqui para ver o vídeo. 
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sucesso a presença, ao final do procedimento de, 1) área 
valvar mitral > 1.5 cm2, 2) queda do gradiente médio em pelo 
menos 50% ou, 3) queda da pressão de oclusão da artéria 
pulmonar para níveis inferiores a 18 mmHg2.

Complicações 
Com o auxílio do ecocardiograma transesofágico e a 

aquisição de experiência, a punção TS constitui procedimento 
bastante seguro. Potenciais complicações relacionadas à 
técnica ocorrem em 1 a 2% dos casos. 
• Tamponamento cardíaco (principal causa de óbito no 
procedimento)
• Alterações transitórias do segmento ST (particularmente 
na parede inferior) 
• Reação vagal (similar ao mecanismo implicado no reflexo 
de Bezold-Jarisch) 
• Embolia aérea coronária (rigorosa atenção deve ser dis-
pensada a retirada de ar e flushing da bainha);  
• Persistência de comunicação interatrial (CIA) 

Cuidados pós procedimento 
O paciente deve ser mantido monitorizado em RPA por 

pelo menos duas horas. Deve-se manter o membro onde 

fora realizada a punção em repouso, por quatro a seis horas. 
Caso o paciente não apresente complicações, e anticoa-

gulação seja necessária, esta deve ser retomada 24 horas 
após o procedimento. 

Os pacientes devem mantem a profilaxia para febre reu-
mática, caso tenham indicação. 

A realização de novo ecocardiograma, antes da alta, não 
é obrigatório e fica a critério da equipe.36,37

RECOMENDAÇÕES DE INTERVENÇÃO
O tratamento indicado para pacientes com EM reumática é 

a VMCB ou cirurgia (comissurotomia ou troca valvar). Embora 
esses procedimentos possam resultar em excelentes resultados, 
atualmente o método preferido é a VMCB desde que a anato-
mia valvar seja favorável e na ausência de contraindicações e 
realizadas em centros com experiência. A Tabela 3 mostra as 
recomedações de intervenção na EM pela SBC, AHA e ESC2.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Tabela 3. Estenose mitral: Recomendações de intervenção.2

Intervenção Condição clínica SBC AHA ESC

Valvoplastia mitral por cateter 
balão

• EM reumática CF II-IV, na ausência de 
contraindicações IA IA IB

• EM reumática assintomática, com 
fatores complicadores, na ausência de 
contraindicações

IC IIb C (se FA)
IIa C (se alto risco 
tromboembólico ou de 
deterioração hemodinâmica)

Tratamento cirúrgico 
(comissurotomia/troca valvar)

• EM reumática CF III-IV com 
contraindicações à VMCB I B I B I C

• EM reumática assintomático com fatores 
complicadores, não elegíveis para VMCB IIa C

IIb C 
(Embolia 
recorrente)

-

• EM degenerativa refratária ao tratamento 
clínico IIb C* - -

• EM reumático assintomático em 
programação de outra cirurgia cardíaca I C I C -

Implante valvar mitral 
transcateter (valve-in-MAC)

• EM degenerativa refratária ao tratamento 
clínico, com contraindicação ou alto risco 
a tratamento cirúrgico

IIb C* - -

* Considerar discussão junto ao Heart Team. AHA, American Heart Association; CF, classe funcional; EM, estenose mitral; ESC, European Society of Cardiology; MAC, mitral 
annulus calcification; SBC: Sociedade Brasileira de Cardiologia; VMCB, valvoplastia mitral por cateter-balão.
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ESTENOSE MITRAL CALCÍFICA (CALCIFICAÇÃO 
DO ANEL MITRAL)

CALCIFIC MITRAL STENOSIS (MITRAL ANNULAR CALCIFICATION)

RESUMO
A calcificação do anel mitral (MAC) é uma doença complexa e multifatorial, que pode 

acarretar tanto estenose quanto insuficiência mitral e que necessita de avaliação detalhada 
para seu diagnóstico, passando pelo estudo de uma equipe multidisciplinar para decisão 
acerca da melhor conduta a ser estabelecida em cada caso. Atualmente, a avaliação por 
multimodalidades de imagem é fundamental para o estudo dos detalhes anatômicos e 
estratificação da gravidade da doença, bem como para auxiliar na definição estratégica 
que pode se limitar à terapêutica clínica exclusiva ou envolver medidas intervencionistas. 
A intervenção é desafiadora, pois se aplica a um perfil de pacientes de maior riscopré-
-intervenção, além da complexidade anatômicatípica da doença. A intervenção pode se 
dar por cirurgia convencional, porém com alto risco de complicações graves associadas, 
sendo a disjunção atrioventricular a mais temida. Há também os procedimentos per-
cutâneos quando realizado o acesso valvar via transeptal e os híbridos, que necessitam 
de pequena toracotomia e utilização de dispositivos originalmente desenhados para a 
intervenção percutânea valvar aórtica. Recentemente, foram realizados estudos sobre o 
desenvolvimento de próteses dedicadas ao cenário de intervenção valvar na MAC, que 
nas fases iniciais contemplaram um número limitado de pacientes com insuficiência 
mitral. Portanto, novos estudos necessitam ser realizados, com o desenvolvimento de 
novas técnicas cirúrgicas e dispositivos dedicados à MAC, objetivando a redução das 
complicações associadas que ainda são muitas e avaliação da melhora dos sintomas, o 
que não é fácil numa doença que envolve pacientes com múltiplas comorbidades e cujos 
sintomas não ocorrem necessariamente apenas pela disfunção valvar.

Descritores: Estenose da Valva Mitral; Ecocardiografia Doppler; Calcificação Vascular, 
Tomografia.

ABSTRACT
Mitral annular calcification (MAC) is a complex multifactorial disease that can cause 

both stenosis and mitral regurgitation and requires a detailed assessment for its diagno-
sis, including the heart team decision on the best approach to be established. Currently, 
multimodality imaging assessment is essential for anatomical study and disease severity 
stratification, as well as for assisting in the strategic definition that may be limited to exclusive 
clinical therapy or an interventionist approach. The intervention is challenging because 
it applies to a profile of patients at higher pre-intervention risk, in addition to the typical 
anatomical complexity of the disease. Intervention can be performed by conventional sur-
gery, but with a high risk of serious associated complications, with atrioventricular groove 
disruption being the most feared one. There are also percutaneous transcatheter therapy 
and hybrid approaches that require a small thoracotomy and use of devices originally 
designed for percutaneous aortic valve intervention. Recentstudies were carried out on 
the development of prostheses dedicated to valve-in-MAC, which in the initial phases 
included a limited number of patients with mitral regurgitation. Therefore, new studies 
need to be carried out, with the development of new surgical techniques and devices 
dedicated to MAC, aiming at reducing the associated complications, which are still many, 
and evaluating the improvement of symptoms, which is not easy in a disease that involves 
patients with multiple comorbidities and whose symptoms do not necessarily occur only 
due to valve dysfunction. 

Keywords: Mitral Valve Stenosis; Echocardiography, Doppler; Vascular Calcification;  
Tomography.
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CONSIDERAÇÕES GERAIS
A calcificação do anel mitral (MAC) é um processo dege-

nerativo crônico que pode resultar em estenose ou insuficiên-
cia da valva mitral. Sua prevalência tem aumentado devido 
à maior longevidade da população e está relacionada com 
comorbidades como hipertensão arterial sistêmica, doença 
renal crônica, estenose aórtica e tratamentos oncológicos 
com radiação torácica, entre outros.

A calcificação do anel mitral ou, em inglês, Mitral Annulus 
Calcification (MAC) ocorre devido a uma progressiva calci-
ficação do anel fibroso mitral, sendo o anel mitral posterior 
mais comumente acometido que o anterior. Há também evi-
dências fisiopatológicas de comprometimento aterosclerótico 
que envolveriam outras artérias como as carótidas e aortas 
torácica e abdominal, que levariam a um aumento da taxa de 
mortalidade por doenças cardiovasculares em geral e arritmias 
secundárias a esses acometimentos valvares. A prevenção e 
o tratamento desta patologia não estão totalmente estabele-
cidos, e o tratamento não parece reduzir significativamente o 
risco de mortalidade por todas as causas cardiovasculares.

EPIDEMIOLOGIA
Do ponto de vista epidemiológico, a MAC tem uma preva-

lência de 8 a 15% em populações estudadas, prevalecendo 
em populações mais idosas, do sexo feminino (acima dos 
65 anos) e podendo atingir 25% após os 75 anos de idade 
(MESA Study).1 Pacientes com fatores de risco cardiovas-
culares como hipertensão arterial sistêmica e doença renal 
crônica também são mais acometidos.2,3

Embora a calcificação do anel mitral geralmente resulte em 
regurgitação valvar por imobilização da contração fisiológica 
do anel mitral durante a sístole, a calcificação anular pode 
causar estenose por inibir a mobilidade dos folhetos valvares 
por extensão subvalvar ou intravalvar de depósitos calcificados.4

FISIOPATOLOGIA
A MAC é uma doença degenerativa, crônica, que atinge 

predominantemente o segmento posterior do anel fibroso 
mitral,5 no qual ocorre aumento da atividade inflamatória e 
deposição local de cálcio. A carga de calcificação foi asso-
ciada à atividade da doença bem como à sua progressão, 
e pode resultar no surgimento tanto de estenose quanto de 
insuficiência mitral.6

O processo fisiopatológico da doença provavelmente ini-
cia-se com a ruptura endotelial e com o aumento do estresse 
entre o anel da valva mitral e o miocárdio ventricular. Isso 
levaria a um acúmulo de lipídeos oxidados com posterior infil-
trado de células inflamatórias, promovendo o remodelamento 
da matriz extracelular e que resultam em uma progressiva 
deposição de cálcio na base fibrosa do anel mitral. 7-9

Estudos histológicos de valvas ressecadas cirurgicamente 
demonstraram que nos sítios de deposição de cálcio houve 
aumento da expressão de células pró-calcíficas e mediado-
res adjacentes a infiltrados de linfócitos T, revelando íntima 
relação deste processo com a atividade inflamatória local.10,11

As evidências mais recentes sugerem que a carga de 
cálcio presente na MAC é o preditor mais forte de progressão 
da doença.12

Com o avançar da idade ocorre aumento em sua 

prevalência, com estimativa de que a MAC ocorra em mais 
de 10% das pessoas com idade superior a 70 anos.13

A MAC é uma condição multifatorial e a combinação de 
alguns fatores está relacionada ao surgimento desta patologia. 
São citados a idade avançada, sexo feminino, aterosclerose, 
hipertensão arterial sistêmica, doença renal crônica, outras 
valvopatias (p.ex. estenose aórtica) e anormalidades do 
esqueleto fibroso (p.ex. síndrome de Marfan).8

A estenose aórtica e a cardiomiopatia hipertrófica obstru-
tiva podem causar um aumento do estresse hemodinâmico 
e da tensão sobre o anel valvar mitral, justificado pelas ele-
vadas pressões intraventriculares e aumento das forças de 
fechamento exercidas por sobre a válvula nestas condições.14

No prolapso mitral, os folhetos redundantes que carac-
terizam esta condição podem ocasionar excesso de tração 
por sobre o anel valvar, com consequente trauma local e 
surgimento de pequenas fissuras e deiscências, que se tor-
nam o substrato para a ocorrência de calcificação distrófica 
nestes locais e desenvolvimento de MAC.15

A doença renal crônica em estágios avançados em geral 
é acompanhada por hiperparatireoidismo secundário, o qual 
ocasiona a elevação do produto cálcio-fósforo. Quando o 
produto excede a solubilidade plasmática, pode ocorrer 
deposição metastática de cálcio nos diversos tecidos, dentre 
eles o tecido fibroso do anel mitral.14

A radioterapia torácica, aplicada no tratamento de neo-
plasias (p.ex. pacientes portadores de linfoma de Hodgkin), 
também representa condição propícia ao surgimento de 
MAC.14 A origem da doença mitral induzida pela radiação 
mediastinal pode ser explicada pela lesão direta da radia-
ção por sobre o tecido valvar, resultando numa cascata de 
eventos inflamatórios que pode levar à fibrose e calcificação.

Podem ocorrer complicações com o aumento da calcifica-
ção como endocardite, distúrbios de condução atrioventricular 
(invasão da comissura mitral posterior, septo ventricular e 
feixe de His), ulcerações com infecções associadas e ou-
tras arritmias cardíacas. Também tem sido associada com 
calcificação aterosclerótica das artérias carótidas e da aorta 
torácica e abdominal. 

Na Figura 1, podemos observar a MAC em seus aspectos 
anatômicos e radiológicos.16

DIAGNÓSTICO

História Clínica
Os pacientes com estenose mitral calcífica podem se 

manter assintomáticos por vários anos e apresentar uma 
gradual redução de suas atividades diárias, que estará 

Figura 1. MAC: (A) calcificação nodular (setas amarelas) presentes no 
folheto posterior mitral. Um nódulo calcificado se projeta para o interior 
do átrio esquerdo; (B) RX da mesma peça anatômica, que mostra o 
excesso de cálcio encontrado na topografia do anel atrioventricular 
(seta amarela) e coronárias (setas brancas); (C) MAC maciço. 
LV: ventrículo esquerdo. Adaptado do livro CARDIOVASCULAR 
PATHOLOGY;2016:cap.2.p.63.

A B C
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relacionada à obstrução hemodinamicamente significativa 
da entrada do ventrículo esquerdo ao nível do anel mitral 
e comprometimento da dilatação normal do anel durante a 
diástole, além de movimento restrito dos folhetos valvares.

A dispneia aos esforços é o sintoma mais frequente e tem 
um valor prognóstico. Pode ser de difícil avaliação na evolução 
da doença e principalmente em populações idosas. Outros 
sintomas como dispneia paroxística noturna, ortopneia, tosse 
e hemoptise devem ser investigados nesses pacientes, que 
podem referir mais fadiga que propriamente dispneia, e que 
muitas vezes estão associados a um quadro de insuficiência 
cardíaca avançada com ou sem a presença de fibrilação atrial. 
Com o avanço da estenose mitral e presença de hipertensão 
pulmonar, sinais de falência das câmaras direitas como ascite, 
hepatomegalia, estase jugular e edema periféricos poderão estar 
presentes. Alguns pacientes podem apresentar rouquidão devido 
compressão do nervo laríngeo recorrente em consequência 
de artéria pulmonar dilatada ou aumento do átrio esquerdo.

Todos esses sintomas ocorrem em consequências da ele-
vação da pressão do átrio esquerdo e dos capilares pulmonares 
devido ao grau de obstrução pela estenose mitral. Fatores como 
gravidez, estresse emocional, exercícios intensos, intercurso 
sexual, febre, anemia grave, hipertireoidismo, infecções ou o 
início de fibrilação atrial podem ser fatores precipitantes para 
acentuada dispneia e/ou edema agudo de pulmão.

Exame Físico
Ao exame físico existem muitos achados clínicos típicos 

da estenose mitral. A ausculta cardíaca revela uma primeira 
bulha cardíaca (B1) hiperfonética devido “endurecimento” 
dos folhetos da valva mitral. Nos pacientes com MAC pode 
se tornar hipofonética ou inaudível. Pode também ocorrer 
hiperfonese de segunda bulha cardíaca (B2) com desdobra-
mento fisiológico ou componente pulmonar da segunda bulha 
(P2) mais intenso (devido hipertensão pulmonar), estalido de 
abertura da valva mitral, com sopro diastólico em foco mitral 
com irradiação para axila e foco tricúspide, de baixa frequência, 
cuja intensidade diminui com a manobra de Rivero-Carvalho, 
melhor audível em decúbito lateral esquerdo, com intensidade 
aumentando após o exercício físico. Quanto mais próximo o 
estalido de abertura estiver de B2 e quanto maior a duração do 
sopro diastólico, maior será a gravidade da estenose. Também 
podemos auscultar um sopro mesodiastólico com reforço 
pré-sistólico (na ausência de fibrilação atrial) audível apenas 
na área mitral, de baixa frequência que ficou consagrado cli-
nicamente como um ruflar diastólico, sendo mais audível com 
o receptor de campânula do estetoscópio e com o paciente 
em decúbito lateral esquerdo. No exame de pacientes com 
estenose mitral importante em que há sinais de baixo débito, 
congestão venosa e vasoconstrição, podemos observar a 
fácies mitral, que é caracterizada por manchas róseas nos 
maxilares. O pulso venoso jugular pode apresentar onda “a” 
proeminente devido presença de hipertensão arterial pulmonar 
e sobrecarga de ventrículo direito ou sua ausência quando em 
presença de fibrilação atrial.

Eletrocardiograma
Pacientes em ritmo sinusal demonstram sinais de so-

brecarga de átrio esquerdo com ondas P alargadas (melhor 
visíveis em D2) e uma deflexão negativa melhor visualizada em 

V1-V2, além do desvio do eixo das ondas P para a esquerda. 
Fibrilação atrial é muito frequente e sinais de hipertrofia de 
ventrículo direito estarão presentes em casos de sobrecarga 
de ventrículo direito e hipertensão arterial pulmonar.

Radiografia de Tórax
As alterações radiológicas aparecem com a evolução 

da doença como os sinais de aumento do átrio esquerdo, 
tais como o achatamento ou leve abaulamento da borda 
ventricular esquerda (4º arco cardíaco), sinal do duplo con-
torno cardíaco (lado direito) e ampliação do ângulo carinal 
da traqueia. Com o progredir da doença aparecem sinais de 
aumento do ventrículo direito, redistribuição do leito vascu-
lar pulmonar para os ápices, sinais de hipertensão arterial 
pulmonar (abaulamento do 2º arco cardíaco) e sinais de 
elevação da pressão pulmonar (congestão). Na Figura 2 
podemos observar um exemplo de MAC.

Avaliação ecocardiográfica na calcificação 
do anel mitral (MAC)

A ecocardiografia é uma modalidade de imagem ampla-
mente disponível, não invasiva e de baixo custo de execução, 
sendo considerada a principal modalidade de imagem 
para o rastreio das valvopatias e consequentemente para 
a avaliação e diagnóstico inicial da valvopatia mitral de 
etiologia calcífica.

O segmento posterior do anel fibroso mitral é o mais 
acometido e em geral a MAC é descrita na ecocardiografia 
como uma estrutura ecodensa localizada na junção entre 
o sulco atrioventricular e o folheto mitral posterior, muitas 
vezes com invasão concomitante da base do folheto valvar 
e poupando os planos comissurais. O cálcio também pode 
invadir o folheto mitral anterior, representando um espectro 
de maior gravidade da doença. Além desses locais, também 
pode haver deposição de cálcio na ponta dos músculos 
papilares, cordas tendíneas, valva e anel valvar aórtico.14

Estudos cirúrgicos e de autópsia já demonstraram que 
o cálcio frequentemente se estende para a musculatura da 
base do ventrículo esquerdo e abaixo da superfície ventricular 
do anel mitral posterior.16

Apesar da ecocardiografia ser considerada superior que 
os estudos radiográficos de tórax na visualização da MAC, 
em geral o método de imagem não consegue distinguir com 
precisão entre a existência de uma estrutura com colágeno 
denso e outra com verdadeira calcificação.17

Figura 2. Case courtesy of Dr Sajoscha A. Sorrentino, Radiopaedia.
org, rID: 16473
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A ecocardiografia é fundamental na avaliação anatômica 
e funcional da valva mitral e se baseia em parâmetros quali-
tativos (análise morfológica do complexo valvar que inclui o 
aparato subvalvar, calcificação, espessamento e mobilidade 
de suas cúspides), e quantitativos (área valvar, gradientes 
transvalvares, índices de regurgitação valvar).

No caso da MAC, deve-se avaliar a extensão da calcifi-
cação anular (se é focal ou circunferencial), melhor analisada 
nos planos de eixo curto da valva mitral. No ecocardiograma 
transtorácico, corresponde ao plano paraesternal transversal 
de eixo curto nos segmentos basais do ventrículo esquerdo. 
Já no ecocardiograma transesofágico, deve-se posicionar a 
sonda esofágica no plano transgástrico a aproximadamente 
0-20 graus, com o transdutor em ântero-flexão e tracionado 
em direção ao esôfago para melhor análise. Se a qualidade 
das imagens no eixo curto não for adequada, deve-se rodar a 
imagem para o plano apical de quatro e de duas câmaras no 
ecocardiograma transtorácico, ou no caso do ecocardiograma 
transesofágico, para o plano médio-esofágico para avaliação 
da extensão do acometimento circunferencial.18 Na Figura 3, 
podemos observar duas imagens em ecocardiogramas trans-
torácicosque demonstram a MAC, no plano paraesternal nos 
eixos longo e curto respectivamente.

A extensão da calcificação anular pode ser quantificada 
conforme a seguinte escala: discreta (calcificação focal, com 
limitado aumento da ecodensidade do anel mitral); moderada 
(calcificação que envolve mais de 1/3 e menos da metade 
da circunferência do anel); grave (calcificação que envolve 
pelo menos metade do anel, ou quando a calcificação invade 
trato de saída do ventrículo esquerdo).19

Além do anel valvar, deve-se analisar a morfologia dos 
folhetos valvares, descrevendo a espessura, a mobilidade e a 
extensão da calcificação desde a base até a linha de coaptação 
dos folhetos. Na MAC, nota-se calcificação nas bases, mas os 
folhetos valvares em geral se abrem livremente e não há espes-
samento de suas bordas, diferente do observado na estenose 
mitral reumática em que tipicamente há restrição diastólica com 
abertura em cúpula e espessamento nas bordas dos folhetos.13

O gradiente médio transvalvar é obtido por meio do Do-
ppler contínuo, melhor avaliado ao ecocardiograma transtorá-
cico no plano apical de quatro câmaras e no ecocardiograma 
transesofágico no plano médio-esofágico a aproximadamente 
0-10 graus, com flexão posterior da ponta do transdutor em 
direção ao ápice do ventrículo esquerdo. O aumento signifi-
cativo do gradiente transvalvar na MAC (gradiente médio > 
5mmHg) não é frequentemente observado e quando ocorre 
pode ser justificado por protrusão do cálcio, redução da 
dilatação do anel valvar durante a diástole e mobilidade 
reduzida do folheto anterior.13

A ecocardiografia dispõe de vários métodos para o cálculo 
da área mitral, mas no cenário da estenose mitral calcífica 
algumas considerações precisam ser observadas: 

A estenose mitral calcífica geralmente está presente nos 
pacientes mais idosos, grupo que em geral possui maior 
espessura do ventrículo esquerdo (seja pela idade, por HAS 
de longa data ou por concomitância com outras valvopatias, 
p.ex.), e desta forma podem manifestar disfunção diastólica 
em estágios mais avançados, com consequente aumento 
das pressões de enchimento ventricular e redução de sua 
complacência. Neste cenário, o PHT (tempo de meia pres-
são) se torna mais curto por equalização mais precoce das 
pressões entre o ventrículo esquerdo e o átrio esquerdo, 
levando a uma super-estimativa do real valor da área valvar 
caso esta seja calculada usando este método.

O cálculo da área mitral pela planimetria é difícil na MAC 
pois o orifício limitante está próximo ao anel calcificado tornan-
do a análise anatômica menos precisa e confiável, diferente 
da estenose por etiologia reumática que possui, na ponta 
dos folhetos, uma área melhor definida para realização da 
planimetria.20

O melhor método pela ecocardiografia bidimensional para 
o cálculo da área valvar na MAC é a equação de continuidade.18 
Entretanto, o método é limitado caso haja concomitância 
com insuficiência aórtica ou mitral graves.21

Este método de imagem também fornece outros dados 
importantes para o planejamento terapêutico da MAC, como 
avaliação da geometria do ventrículo esquerdo, presença de 
hipertrofia no segmento basal do septo interventricular (SIV), 
diâmetro da via de saída do ventrículo esquerdo, movimen-
tação sistólica anterior do aparato subvalvar e comprimento 
do folheto valvar anterior.

Quando a intervenção valvar é planejada por via trans-
septal, a ecocardiografia transesofágica é fundamental, seja 
para auxiliar o médico intervencionista durante o procedi-
mento, seja para estudar previamente ao procedimento o 
septo interatrial e determinar o melhor locar para realizar a 
punção transseptal e detectar fatores que poderiam dificultar 
o procedimento, como por exemplo, hipertrofia lipomatosa 
do septo interatrial, presença de dispositivos previamente 
implantados para oclusão de CIA ou mesmo um septo com 
fibrose naqueles casos com manipulação cirúrgica prévia.

A ecocardiografia 3D, quando as imagens multiplanares 
da reconstrução da anatomia valvar forem de boa qualidade, 
é o método indicado para realizar a medida direta da área 
valvar por planimetria. Importante destacar que na MAC a 
calcificação pode invadir ambos os folhetos, sendo a este-
nose mais significativa quando há o envolvimento anterior, e 
diferentemente da doença reumática, não há envolvimento 
da ponta dos folhetos e nem ocorre fusão comissural.

Tomografia Computadorizada Cardíaca
A tomografia computadorizada cardíaca é uma modali-

dade diagnóstica não invasiva e com alta resolução espacial, 
que fornece dados complementares aos da ecocardiografia, 
o que torna possível um diagnóstico mais detalhado da MAC 
bem como um planejamento mais preciso de sua intervenção.

A tomografia determina com precisão a localização e a 
extensão da MAC. Para a quantificação do cálcio não é neces-
sário o uso de contraste intravenoso. Porém os folhetos valvares 

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico: (A) plano paraesternal 
tranversal de eixo longo e (B) plano paraesternal transversal de eixo 
curto demonstrando calcificação do anel mitral (MAC) ao longo do 
anel posterior.
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só podem ser bem diferenciados do miocárdio e do sangue 
intracavitário através da infusão de contraste, sendo por esta 
razão a tomografia contrastada a modalidade de eleição para 
o diagnóstico e planejamento intervencionista dos pacientes 
com MAC.18 Na Figura 4, podemos observar três imagens em 
tomografia não contrastada sequenciais em paciente com MAC, 
em cortes axial, coronal e sagital, respectivamente.

O cálculo da área mitral é realizado por planimetria direta 
e é muito útil principalmente naqueles pacientes com janela 
ecocardiográfica limitada.22

O detalhado estudo anatômico possível com a tomografia 
é fundamental no planejamento terapêutico, conforme citamos:
1. Extensão do cálcio para estruturas além dos limites do 
anel valvar: é vista com facilidade na tomografia e sua pre-
sença, por exemplo, poderia aumentar o risco da intervenção 
cirúrgica para debridamento do cálcio manifesto na MAC.
2. Calcificação circunferencial do anel mitral: sua identificação 
na tomografia pode sinalizar ao médico intervencionista um 
bom cenário anatômico para a ancoragem de uma prótese 
tipo balão expansível.
3. Previsão do melhor ângulo a ser utilizado na fluoroscopia 
para implante do dispositivo valvar percutâneo. Se optado 
por implante transapical, a tomografia consegue avaliar o 
melhor espaço intercostal e ponto de acesso do ventrículo 
esquerdo para a melhor trajetória do dispositivo.
4. Avaliação da “neo via de saída” do ventrículo esquerdo: 
a tomografia dispõe de softwares dedicados que simulam 
a área da nova via de saída após o implante do dispositivo 
valvar. Serão levados em consideração o tamanho da válvula 
que se pretende implantar e a proporção do dispositivo que 
ficará em posição atrial e ventricular.
5. Além desta simulação, a tomografia também consegue 
prever a chance de obstrução da via de saída do ventrículo 
esquerdo através da análise da presença de hipertrofia no 
segmento basal do SIV, tamanho da cavidade ventricular 
esquerda e o ângulo aorto-mitral (estes dois últimos, quanto 
menor, maior o risco de obstrução – a obstrução é mais 
provável quando o ângulo é inferior a 120 graus).

Tratamento 
A cirurgia da valva mitral é indicada principalmente quan-

do há estenose mitral grave sintomática, porém raramente 
é indicada na MAC pois os pacientes acometidos em geral 
são idosos com várias comorbidades e com alto risco ci-
rúrgico. Neles, quando há obstrução significativa do orifício 
mitral, a terapia visa à melhora sintomática com controle da 
frequência cardíaca e terapia diurética para tratar os sintomas 
de insuficiência cardíaca.

É importante notar que a presença de MAC grave em 

qualquer paciente submetido à cirurgia de valva mitral está 
associada a alta morbidade e mortalidade operatórias, com 
complicações potenciais que incluem disjunção atrioventri-
cular, lesão da artéria circunflexa e embolização de cálcio.

As opções terapêuticas para a MAC incluem reparo da 
valva mitral (plastia) em casos de insuficiência mitral, troca 
da valva mitral, tratamento percutâneo (transcateter) e pro-
cedimentos híbridos.

A plastia mitral e a troca são as melhores opções em 
pacientes com anatomia favorável. No entanto, a evolução 
do tratamento transcateter e os procedimentos híbridos oti-
mizaram os resultados em pacientes com anatomia não 
tão favorável ou com alto risco cirúrgico. É importante frisar 
que a deformidade anular causada pela calcificação leva à 
combinação de estenose e insuficiência mitral.23

Para a otimização da estratégia de tratamento há a ne-
cessidade de uma equipe multidisciplinar (Heart Team) para 
a decisão do melhor procedimento.

O primeiro passo é a avaliação do risco cirúrgico e da 
terapia medicamentosa empregada e sua discussão pela 
equipe multidisciplinar. Frequentemente são pacientes com 
doença multivalvar complexa, com história de insuficiência 
cardíaca de difícil controle, presença de hipertensão arterial 
pulmonar, múltiplas comorbidades e fragilidade com baixa 
capacidade nutricional e funcional.

Nesse ponto, o paciente será submetido a detalhados 
estudos de imagem para determinar a gravidade das lesões 
através do ecocardiograma transtorácico e transesofágico, 
além da tomografia de coração. Como já salientado na seção 
de ecocardiografia e tomografia todos os detalhes anatômicos 
e funcionais serão avaliados.

Tratamento cirúrgico
A troca valvar mitral convencional ou a plastia mitral 

permanecem como o tratamento cirúrgico padrão para os 
pacientes com MAC de alto risco.

Outras duas estratégiaspodem ser utilizadas para a 
substituição valvarna MAC. A primeira estratégia inclui a 
“ressecção”, isto é, vai descalcificar o anel valvar em bloco 
seguidode suareconstrução. Geralmente esta estratégia é 
reservada aos pacientes mais jovens e de menor risco para 
aumentar a durabilidade do reparo valvar na MAC.23

A segunda estratégia “respeita” o cálcio existente, sendo 
mais indicado nos casos de maior risco e propõe trabalhar 
em torno do bloco de cálcio,evitando sua descalcificação e 
utilizandotécnicas para criar um novo anel, alémde reduzir 
o risco da intervenção e de ocorrer regurgitação paravalvar 
após o implante valvar.23

Na Tabela 1, podemos observar os estudos mais re-
centes e seus resulados em pacientes com MAC tratados 
cirurgicamente.24-27

Valve-in-MAC (ViMAC)
Existem três acessos para a realização do ViMAC:a via 

transapical, avia transseptal e avia transatrial.
Pela via transapical, a valva mitral é acessada por traje-

tória direta atravésdo ápice ventricular esquerdo, mantendo 
o alinhamento coaxial para facilitar o posicionamento e 
a implantação do dispositivo. No entanto, não podemos 
esquecer que esta via é um procedimento cirúrgico 

Figura 4. Case courtesy of Dr Ayaz Hidayatov, Radiopaedia.org, rID: 
61219 – Na sequência, imagens de tomografia não contrastada em 
cortes (A) axial, (B) coronal e (C) sagital de um paciente com MAC.

A B C
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(toracotomia ântero-lateral esquerda) com os mesmos riscos 
inerentes a qualquer toracotomia.

Já existe uma prótese dedicada a este tipo de acesso 
denominada Tendyne, composta por uma armação de nitinol 
auto-expansível com três folhetos de pericárdio porcino, 
projetada para reduzir o risco de regurgitação paravalvar e 
que é fixada à ponta do coração através de uma corda de 
polietileno ancorada em um patch epicárdico, com possibili-
dade de reposicionamento até a implantação. Foram tratados 
com este dispositivo nove pacientes com MAC e regurgitação 
importante, com ótimos resultados: não houve mortes durante 
o procedimento, todos evoluiram com significativa melhora 
da regurgitação mitral, um paciente apresentou obstrução da 
via de saída com necessidade de alcoolização da base septal 
e houve uma morte por causas cardíacas no pós operatório 
41 dias após o procedimento.28

A via transseptal representauma abordagem percutânea, 
menos invasiva e que utiliza o acesso por meio da veia femoral 
para cruzar o septo interatrial e acessar a valva mitral. No en-
tanto, deve-se tomar cuidado em especial naqueles pacientes 
quem tenham o folheto valvar anterior muito alongado pois, 
no momento do implante do dispositivo, este folheto pode 
ser rechaçado em direção à via de saída, levando à formação 
de gradiente sistólico significativo ou mesmo de obstrução 
da via de saída do ventrículo esquerdo.

A ablação alcoólica do segmento basal do septo, quando 
anatomicamente indicada, também é uma estratégia que pode 
ser empregada na tentativa de reduzir o risco de obstrução 
da via de saída do ventrículo esquerdo.

A via transatrial, assim como a transapical, também ne-
cessita de toracotomia e pode ser escolhida para o ViMAC 
em pacientes com risco cirúrgico não proibitivo. O folheto 
mitral anterior pode ser reduzido ou até ressecado (na via 
transseptal, apesar de menos invasiva, isto não é possível), 
objetivando reduzir a chance de obstrução da via de saída do 
VE. Além disso, esta via permite ao cirurgião maior liberdade 
na manipulação do anel valvar, visualização e correção de 
eventuais vazamentos paravalvares e reposicionamento do 
dispositivo, caso seja necessário.29

Pacientes com MAC grave apresentam alto risco para 
a cirurgia convencional devido à presença de múltiplas 

comorbidades já amplamente elucidadas anteriormente, 
além da alta carga de cálcio presente no aparato valvar 
mitral, tornando o procedimento tecnicamente desafiador e 
com resultados incertos.

Desse modo, o uso de válvulas cardíacas transcateter 
tem sido usado como uma alternativa atraente à cirurgia 
convencional de troca ou plastia da valva mitral.

Em 2013 houve o relato do primeiroViMAC realizado.30

Inúmeros estudos observacionais ou retrospectivos com 
tratamento transcateter foram realizados com populações 
heterogêneas e resultados bastante diversos. Na tabela abaixo 
são citados alguns desses estudos, onde constam o período 
realizado, o número de pacientes que foram submetidos 
aoViMAC, além do número de pacientes e porcentagem com 
estenose mitral calcífica. (Tabela 2) 31-35

Em 2021, Guerrero et al. publicaram os resultados 
de um ano do primeiro estudo prospectivo, multicêntrico 
denominado MITRAL trial com a utilização do tratamento 
transcateter em pacientes com MAC. A proposta do estudo 
era estabelecer a segurança e a viabilidade dos transca-
teteres balão-expansíveis Edwards SAPIEN XT e SAPIEN 3 
entre pacientes de alto risco com doença mitral sintomática 
grave – com estenose e/ou regurgitação, com tratamento 
cirúrgico prévio (plastia ou troca valvar) ou com calcificação 
do anel mitral (MAC).36-38

O estudo aborda três braços de tratamento: doença de 
valva mitral nativa com calcificação do anel mitral (MAC);pa-
cientes submetidos à plastia mitral prévia (ViR) e pacientes com 
falência de biopróteses cirúrgicas prévias (ViV). Um total de 
91 pacientes com alto risco cirúrgico foram inscritos (ViMAC, 
n = 31;36 ViR, n = 30;37 ViV, n = 30,38) sendo que o estudo foi 
realizado entre fevereiro de 2015 à dezembro de 2017.

Os pacientes que foram submetidos ao ViMAC tinham 
média de idade de 74,5 anos; 71% eram mulheres; presença 
de múltiplas comorbidades; Society of Thoracic Surgeons 
score (STS) de 6,3% e 87% estavam em classe funcional 
(NYHA) III ou IV. O acesso foi transatrial em 48,4%, trans-
septal em 48,4% ou transapical em 3,2%. A obstrução da 
via de saída do ventrículo esquerdo (OVSVE) ocorreu em 
três pacientes. A ablação septal alcoólica preventiva foi 
implementada para diminuir o risco após a ocorrência da 
obstrução nos dois primeiros pacientes. A mortalidade em 
30 dias e um ano foi respectivamente de 21,4% e 38,5% no 
procedimento transatrial; 6,7% e 26,7% no procedimento 
transseptal; houve um óbito hospitalar no procedimento 
transapical. Não houve a necessidade de conversão para 
cirurgia aberta em nenhum procedimento.36

A estenose mitral foi a etiologia predominante em 74,2% 
dos pacientes. O ViMAC foi associado com melhora dos 
sintomas e melhoras dos escores de qualidade de vida.

Tabela 1. Recentes estudos de troca valvar mitral em pacientes 
com MAC.

Período do 
estudo

Nº de 
pacientes

Seguimento 
médio (anos) Resultados

2011-201724 9551 Intra-hospitalar

5,8% mortalidade 
cirúrgica; 4,8% 
reoperação 
(sangramento)

2000-201525 115 7,8

1,0% mortalidade 
cirúrgica; 
mortalidade tardia: 
38,8% (5 anos) e 
64,8% (10 anos)

2001-201126 45 5
Sobrevida 93,3% 
(1ano); 78,8% (5 
anos)

2004-201527 118 4,6
mortalidade 5,1% 
(intra-hospitalar); 
68,6% (5 anos)

Tabela 2. Estudos realizados em pacientes submetidos a ViMAC

Período
do estudo

Total de 
pacientes ViMAC Número de pt (%)

com EMi calcífica
2009-201831 521 58 33 pt ( 56,9)
2013-201732 903 100 75 (76,5)
2010-201733 91 27 24 (88,9)
2013-201734 87 12 8 (67)   
2012-2017 35 116 116 109 (96) 

ViMAC = valve-in-MAC; EMi = estenose mitral.
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ESTENOSE MITRAL CALCÍFICA (CALCIFICAÇÃO DO ANEL MITRAL)

Esse estudo apresentou resultados melhores aos 30 dias 
e um ano em comparação a estudos prévios retrospecti-
vos.35,39 Porém o número de pacientes avaliados foi pequeno 
e não foi um estudo randomizado e controlado. Também 
não houve evidências de que o ViMAC estivesse associado 
à redução significativa da mortalidade. 

Diante dos resultados acima apresentados e das in-
certezas da melhor abordagem terapêutica em pacientes 
com MAC, o departamento de cirurgia cardiovascular de 
Mount Sinai, estabeleceu um algoritmo para pacientes com 
MAC, que contempla todas as possibilidades de tratamento, 
levando em consideração uma avaliação de risco cirúrgico 
pré-operatório, exames de imagens como ecocardiograma 
e tomografia de coração entre outros, a presença e a distri-
buição de cálcio na valva mitral, que em último caso levarão 
ao tratamento de escolha.23

Na Figura 5, reproduzimos o algoritmo criado pelo hos-
pital Mount Sinai – Nova Iorque, EUA – como um exemplo 
sugerido de conduta a ser utilizada no manejo terapêutico 
dos pacientes com MAC. 23

CONCLUSÃO
A MAC é uma doença complexa e multifatorial que aco-

mete o anel mitral com variados graus de insuficiência e/ou 
estenose e está associada a várias comorbidades. 

Existem inúmeros estudos clínicos observacionais e 
retrospectivos mostrando alguns resultados favoráveis ao 
tratamento transcateter, haja vista o alto risco cirúrgico desses 
pacientes. Ainda não temos um estudo randomizado que 
compare a abordagem cirúrgica ao tratamento transcateter. 

Aguardamos o desenvolvimento de novas técnicas cirúrgicas 
e dispositivos dedicados à MAC objetivando a melhora clínica 
e redução das complicações associadas, amparadas por uma 
avaliação criteriosa por um grupo de especialistas envolvidos em 
valvopatias para a melhor definição da terapêutica a ser realizada.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 5. Algoritmo de conduta a ser utilizada no manejo terapêutico de pacientes com MAC.
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INSUFICIÊNCIA MITRAL PRIMÁRIA

PRIMARY MITRAL VALVE REGURGITATION

RESUMO
O funcionamento da valva mitral depende da perfeita interação entre o átrio esquerdo, 

o anel valvar mitral, os folhetos valvulares, as cordas tendíneas, os músculos papilares 
e o ventrículo esquerdo. Qualquer alteração em algum desses componentes pode levar 
à regurgitação ou insuficiência valvar. A insuficiência mitral é classificada como primária 
quando decorre de doenças que acometem a valva mitral e o aparelho subvalvar, resultando 
em mobilidade excessiva dos folhetos, prolapso valvar mitral, ruptura de cordas tendíneas 
ou retração dos folhetos como na febre reumática. A causa mais comum de insuficiência 
mitral primária é a febre reumática seguida do prolapso da valva mitral.  O diagnóstico 
se baseia na história clínica e avaliação ecocardiográfica. O tratamento é potencialmente 
cirúrgico, sempre preferindo-se a plástica mitral se anatomicamente possível. O momento 
ideal da cirurgia baseia-se nos sintomas, na gravidade da lesão e nos marcadores de 
gravidade. Recentemente, o tratamento percutâneo tem sido utilizado para correção da 
regurgitação em casos de pacientes com alto risco cirúrgico. 

Descritores: Insuficiência da Valva Mitral; Prolapso da Valva Mitral; Cardiopatia 
Reumática.

ABSTRACT
The functioning of the mitral valve depends on the perfect interaction between the left 

atrium, the mitral valve annulus, the valve leaflets, the chordae tendineae, the papillary 
muscles and the left ventricle. Any abnormality in any of these components maylead to valve 
regurgitation or insufficiency. Mitral regurgitation is classified as primary when it results from 
diseases that affect the mitral valve and the subvalvular apparatus, resulting in excessive 
mobility of the leaflets, mitral valve prolapse, rupture of chordae tendineae or retraction of 
the leaflets as in rheumatic fever. The most common cause of primary mitral regurgitation is 
rheumatic fever followed by mitral valve prolapse. Diagnosis is based on clinical history and 
echocardiographic evaluation. Treatment is surgical, always preferring mitral valve repair if 
anatomically possible. The optimal timing of surgery is based on symptoms, echocardio-
graphic data and severity markers. Recently, percutaneous treatment has been used to 
correct regurgitation in patients at high surgical risk.

Keywords: Mitral Valve Insufficiency;  Mitral Valve Prolapse; Rheumatic Mitral Disease.
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REVISÃO/REVIEW

INSUFICIÊNCIA MITRAL PRIMÁRIA
A Insuficiência mitral (IM) ocorre em razão de uma anorma-

lidade intrínseca das cúspides da valva mitral ou do aparato 
subvalvar mitral.

Dentre as causas primárias, destacam-se o prolapso val-
var mitral, endocardite infecciosa, febre reumática, traumas 
e deformidades congênitas (por exemplo, cleft). No Brasil, a 
etiologia reumática ainda é predominante, acometendo adultos 
jovens, gerando espessamento com retração das cúspides, 
acometimento comissural e acometimento mitroaórtico. O 
prolapso da valva mitral é a segunda causa de IM no Brasil, 
sendo mais frequente na população de meia idade e idosa.

Para avaliação do paciente com IM primária as Diretrizes 
Brasileiras de valvopatias sugerem cinco passos.¹

PRIMEIRO E SEGUNDO PASSOS

Diagnóstico e avaliação da etiologia dos 
pacientes com IM primária

O exame físico pode demonstrar ictus cordis desviado 
para esquerda e para baixo, hipofonese de B1 e hiperfonese 
de B2, sopro sistólico regurgitativo em geral de característica 
holossistólica (o prolapso pode gerar um sopro telessistólico 
com click mesotelessistólico), e pode apresentar também 
sinais clínicos de insuficiência cardíaca direita. 

O eletrocardiograma do paciente com IM crônica pode 
apresentar sobrecarga de câmaras esquerdas, assim como 
sinais de sobrecarga de câmaras direitas nos casos com 
hipertensão pulmonar associada. Pode haver área inativa ou 
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bloqueio de ramo relacionados ao comprometimento ventri-
cular, fibrilação atrial ou outras arritmias atriais e ventriculares. 
Na radiografia de tórax podem estar presentes o aumento 
das câmaras esquerdas e sinais de congestão pulmonar.

O cateterismo cardíaco é necessário quando há dis-
crepância entre a clínica e os achados não invasivos.² 
O cateterismo também deve ser realizado quando a cirurgia é 
contemplada em casos em que há dúvidas sobre a gravidade 
da IM após testes não invasivos, discrepância da pressão 
de artéria pulmonar ou quando há necessidade de avaliar 
presença, extensão e gravidade de DAC, ou ainda quando 
há suspeita de que a IM tenha etiologia isquêmica.3

Tomografia computadorizada e 
Ressonância Magnética Cardíaca

A Ressonânica Magnética do Coração (RMC) deve ser 
utilizada quando os resultados do ecocardiograma trans-
torácico (ETT) e transesofágico (ETE) são insatisfatórios 
ou inconclusivos ou quando há discrepância entre a 
gravidade da IM e os achados clínicos. Esse método pode 
fornecer informações sobre o mecanismo da IM, viabilidade 
miocárdica e a presença de cardiomiopatia adjacente. 
A tomografia computadorizada do Coração (TC) pode ajudar em 
circunstâncias específicas para complementar a ecocardiografia 
especialmente no planejamento da intervenção (presença e 
extensão da calcificação da valva mitral, avaliação do tamanho 
do anel mitral e avaliação de doença arterial coronariana).4 

Doppler-ecocardiografia
É o método padrão ouro para avaliar a anatomia, meca-

nismo, etiologia e a repercussão hemodinâmica.
A função da valva mitral depende de uma adequada 

interação do aparato valvar mitral que consiste em suas 
cúspides, no anel mitral, nas cordas tendíneas, nos músculos 
papilares, átrio esquerdo e ventrículo esquerdo. A insuficiência 
mitral é gerada por uma alteração estrutura em qualquer um 
desses componentes.5 A valva mitral é composta por duas 
cúspides, a anterior e a posterior. A cúspide posterior ocupa 
2/3 do plano anular, e a cúspide anterior o terço restante. 
A cúspide posterior é subdividida em 3 subcomissuras, P1, 
P2, P3. Já a cúspide anterior não tem subcomissura, mas 
também é subdividida em subcomissuras A1/A2/A3 por 
analogia à cúspide posterior.6,7 As Cordas tendíneas se in-
serem no músculo papilar até as cúspides da valva mitral 
e elas são divididas em primária, secundária e terciária. As 
cordas primárias se inserem nas bordas das cúspides, as 
secundárias no corpo das cúspides e as terciárias na base 
da cúspide em sua face ventricular. Para ter flail, eversão da 
cúspide, tem que ter rompimento de uma corda primária.6,7

É fundamental que o ecocardiograma faça a distinção 
entre IM primária e secundária pois as abordagens terapêuticas 
e os resultados são diferentes.

O mecanismo da insuficiência mitral se baseia na classifi-
cação de Carpentier, que leva em consideração a mobilidade 
dos folhetos:8

• TIPO 1: A movimentação dos folhetos é normal ex: dilatação 
anular ou uma perfuração de folheto;

• TIPO2: A Movimentação dos folhetos é excessiva (prolapso 
da valva mitral ou flail);

• TIPO3: A Movimentação dos folhetos é restrita, IIIa quando 
a restrição é sistólica e diastólica, como no caso da doença 
reumática ou outras condições inflamatórias; IIIb quando 
a restrição é na sístole ventricular como na IM funcional 
por remodelamento do ventrículo esquerdo. 

É importante ressaltar que a ecocardiografia 3D, fornece 
uma avaliação abrangente da morfologia da valva mitral e deve 
ser usada quando disponível (ETT ou ECOTE, se necessário). 
Essa técnica é superior para descrever a patologia mitral, 
especialmente para defeitos do folheto anterior e envolvimento 
comissural em doenças degenerativas e na fusão comissural 
da doença reumática.6

Avaliação da gravidade da lesão
Quando se avalia um paciente com IM no ecocardiogra-

ma, diversos parâmetros são considerados antes da definição 
da gravidade da IM, sendo de fundamental importância um 
exame detalhado e completo. A Sociedade Européia de Car-
diologia e a Associação Européia de Imagem Cardiovascular, 
em um recente documento sobre avaliação das regurgita-
ções valvares em valvas nativas, sugere um algoritmo para 
a quantificação da IM.6 (Figura 1)

1. Doppler colorido para avaliação da gravidade IM
A imagem de fluxo a cores é a forma mais comum para 

avaliar a gravidade da IM. Teoricamente, à medida que a se-
veridade da IM aumenta, a extensão do jato no interior do átrio 
esquerdo também aumenta, porém, como o aparecimento 
do fluxo colorido no interior do átrio esquerdo depende de 
fatores técnicos e hemodinâmicos, esse método apresenta 
grande variabilidade. Para uma IM com o mesmo grau de 
gravidade, pacientes com pressão do átrio esquerdo (AE) 
aumentada ou com jatos excêntricos, podem exibir meno-
res áreas de jato do que aqueles com pressão e tamanho 
normal do AE ou com jatos centrais. Quando a área do jato 
da insuficiência mitral, ocupa mais do que 50% da área 
do átrio esquerdo, denota uma IM importante, porém, uma 
abordagem quantitativa é necessária quando mais do que 
um pequeno jato central é visualizado.6

2. Vena Contracta (VC)
Quando possível, a medida da vena contracta é o melhor 

parâmetro para quantificação da IM. Trata-se da porção mais 
estreita de um jato regurgitante e normalmente está localizada 
imediatamente abaixo do orifício regurgitante; essa medida 
reflete a área do orifício regurgitante (ERO).6,7 Uma largura 
da vena contracta menor que 3 mm geralmente denota IM 
de grau discreto, já uma VC maior do que 7 mm é específico 
para IM grave. Valores intermediários se sobrepõem entre os 
graus de IM, então métodos adicionais devem ser usados 
para confirmação da gravidade.

A imagem 2D pode não fornecer orientação adequada 
dos planos de varredura para obtenção de uma visão precisa 
da VC. Se disponível, é indicado o uso de ecocardiografia 
3D com imagem biplanar para avaliação da VC em planos 
ortogonais simultâneos ou o uso Doppler colorido com zoom 
3D, para melhor delinear a morfologia do orifício regurgitante. 
A VC então pode ser medida por planimetria manual. Embora 
faltem dados prognósticos, um área da VC 3D maior ou igual a 
40mm² é cada vez mais usada como um limiar para IM grave.9
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3. Velocidade anterógrada do influxo mitral
Na ausência de estenose mitral, um pico de velocidade 

da onda E mitral acima 1,2 m/s sugere IM grave. Por outro 
lado, uma onda A dominante (contração atrial) basicamente 
exclui a possibilidade de IM grave.7 

O novo documento sobre avaliação das regurgitações val-
vares em valvas nativas, publicado em 2022 pela Sociedade 
Européia de Cardiologia e pela Associação Européia de Imagem 
Cardiovascular, sugere a razão do VTI da valva mitral sobre o VTI 
da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), através do Doppler 
pulsátil, como um critério para avaliação da gravidade da IM. A 
razão VTI mitral/ VTI VSVE >1,4 sugere IM de grau importante. 
Já a razão VTI mitral/ VTI VSVE <1 denota IM de grau discreto.6

4. Doppler pulsáltil da veia pulmonar
O padrão de fluxo das veias pulmonares, através do 

Doppler pulsátil, é outro método auxiliar para classificação 
da gravidade da IM.6

Em indivíduos normais, uma onda sistólica (S) positiva 
seguida por uma onda diastólica (D) menor, é usualmente 
vista na ausência de disfunção diastólica. Com o aumento da 
gravidade da IM, há uma diminuição da velocidade sistólica 
(redução da onda S), culminando com o fluxo sistólico reverso 
na IM grave (onda S invertida).

Uma limitação do padrão venoso pulmonar é que outras 
situações que elevam a pressão do AE, por exemplo fibrilação 
atrial, podem resultar em uma redução do fluxo sistólico. 
Portanto a redução da onda S carece de especificidade 
para o diagnóstico de IM grave, enquanto a reversão do 
fluxo sistólico em mais de uma veia pulmonar, é um sinal 
específico para IM de grau importante.6,7,10

5. Doppler contínuo do jato da IM
No Doppler contínuo, a densidade do jato regurgitante é 

um guia qualitativo para a gravidade da IM. Um sinal denso 
indica uma IM mais grave do que um sinal fraco. Além da 
densidade do sinal, o contorno do jato regurgitante de forma 
triangular, truncado, com início precoce do pico da velocidade 
máxima pode indicar IM grave. 6,7,10

6. Avaliação quantitativa 
Convergência de fluxo (PISA)

A convergência do fluxo é a abordagem quantitativa mais 
fidedigna para avaliação da gravidade da IM, quando factível. 
Esse método pode ser usado em jatos centrais e excêntricos.

Com esses parâmetros dividimos a gravidade da IM em 
três classes principais: discreta, moderada e importante. 
Podemos também podemos subclassificar a IM moderada 
em IM discreta a moderada (ERO entre 20 - 29 mm²; VR entre 
30-44ml) e IM moderada a importante (ERO entre 30-39mm²; 
VR entre 25- 59ml). A IM é considerada importante quando o 
ERO for maior ou igual a de 40 mm² e/ou VR>60ml.6

7. Repercussão hemodinâmica da IM
Uma IM primária significativa crônica impõe efeitos hemo-

dinâmicos importantes nas cavidades cardíacas esquerdas. A 
dilatação das cavidades cardíacas esquerdas é um parâmetro 
sensível para IM crônica significativa, enquanto o tamanho normal 
do átrio esquerdo (AE) e ventrículo esquerdo (VE), praticamente 
exclui a possibilidade de IM importante. Vale lembrar que a dila-
tação das cavidades cardíacas esquerdas pode ser encontrada 
em outras situações clínicas, pode estar ausente na IM aguda, 
não sendo um achado específico para essa condição.6

A função ventricular esquerda deve ser avaliada preferen-
cialmente pelo método de Simpson, que leva em consideração 
os volumes diastólico e sistólico final do ventrículo esquerdo. 
O estudo com Speckle Tracking para a avaliação da deformi-
dade miocárdica pode ser útil na identificação de disfunção 
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Figura 1. Algoritmo adaptado para avaliação da gravidade da IM*.

Legenda: VM – valva mitral, IM- insuficiência mitral, AE- átrio esquerdo, VE- ventrículo esquerdo, IC- insuficiência cardíaca, , VC- vena contracta, ERO- orifício efetivo 
de refluxo, VR- volume regurgitante e FR- fração regurgitante. *Algoritmo  adaptado  do  documento:  “Multi-modality  imaging  assessment  of  native valvular 

regurgitation: an EACVI and ESC council of valvular heart disease position paper4”. FR, fração regurgitante.

Insuficiência Mitral
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subclínica do VE no cenário de ecocardiogramas seriados 
e pode ajudar a determinar intervalos de acompanhamento 
apropriado ou tempo para intervenção.11 

Após avaliação clínica e complementar, conseguimos 
classificar o paciente com insuficiência mitral crônica em quatro 
estágios, que nos auxiliarão na decisão terapêutica:12 (Tabela 1)

TERCEIRO PASSO

Avaliação dos sintomas
O principal sintoma associado à insuficiência mitral primá-

ria (IM) é dispneia (classe funcional II-IV) e fadiga/fraqueza, 
que pode ser acompanhada de palpitações, tosse, edema 
e até mesmo eventos embólicos. Inicialmente, ocorre a partir 
de eventos que aumentam a pressão venocapilar pulmonar 
(esforço físico, fibrilação atrial, gestação).

O teste de esforço pode ser solicitado nos pacientes as-
sintomáticos, com IM importante e função ventricular esquerda 
normal para confirmar ausência de sintomas. O teste de 
esfoço (ciclomaca ou esteira) associado ao ecocardiograma 
também é indicado quando há discrepância entre os sintomas 
e o grau da IM. O objetivo é avaliar alteração na gravidade da 
IM (aumento do ERO em 10-13mm²), ou piora na repercussão 
hemodinâmica (aumento da PSAP≥60mmHg ou aumento 
nas pressões de enchimento do ventrículo esquerdo – E/e’).13

QUARTO PASSO

Avaliação dos complicadores
Em pacientes com IM importante e assintomáticos (Está-

gio C), devemos procurar os marcadores de gravidade,1,12,14 
entre eles: 

• Diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo > 40mm 
(> 45mm pela diretriz europeia)
• Pressão Sistólica da Artéria Pulmonar (PSAP) ≥ 50mmHg 
no repouso ou ≥ 60 mmHg no esforço. Le Torneau et. al. 
evidenciaram sobrevida pós operatória de 58,6% x 86,6% 
nos pacientes com PSAP ≥ 50 mmHg e < 50 mmHg, 
respectivamente15

• Fibrilação atrial (FA) de início recente (incidência de até 
5% ao ano nos casos de IM moderada à importante, com 
implicações prognósticas). FA é preditor independente de 
mortalidade e insuficiência cardíaca.15,16

• Fração de Ejeção Ventricular Esquerda (FEVE) < 60%. 
Um estudo retrospectivo norte americano avaliou os predi-
tores de sobrevida de 409 pacientes operados devido IM 
importante. A sobrevida pós operatória foi significativamente 
menor em pacientes operados com FEVE <60%.17

• BNP: Níveis elevados fornecem evidência objetiva de au-
mento na précarga.
• Strain Longitudinal Global: O estudo com Speckle Tracking 
para a avaliação da deformidade miocárdica pode ser útil na 
identificação de disfunção subclínica do ventrículo esquerdo, 
uma vez que a fração de ejeção calculada por métodos tra-
dicionais não reflete de forma fidedigna a função ventricular 
esquerda na presença de sobrecarga de volume.11

QUINTO PASSO

Intervenção
No Tratamento farmacológico da insuficiência mitral aguda 

com repercussão clínica e hemodinâmica, recomenda-se 
o uso de vasodilatadores e diuréticos preferencialmente 
por via intravenosa, objetivando redução das pressões de 

Tabela 1. Estágios da IM primária.9

Estágio Definição Anatomia Valvar Hemodinâmica 
Valvar Alterações Cardíacas Sintomas

A Risco para IM

-Alterações discretas 
da  valva mitral (febre 
reumática, prolapso 
valvar mitral)

-IM ausente ou 
discreta com 
relação < 20% AE
-VC < 0,3 cm

- Ausente -Ausente

B IM Moderada 

- Alterações moderadas 
a graves da valva 
mitral (febre reumática, 
prolapso valvar mitral)

-OER < 0,40cm²
-VR < 60 ml
-FR < 50%
- IM com relação 
20-40% do AE
- VC <0,7cm

-Aumento discreto do AE
- VE normal 
- Sem Hipertensão 
pulmonar

-Ausente

C IM importante 
Assintomática

- Alterações importantes 
da valva mitral (febre 
reumática, prolapso 
valvar mitral)

-OER ≥ 0,40cm²
-VR ≥ 60 ml
-FR > 50%
- IM com relação> 
40% do AE
- VC ≥ 0,7cm

- Aumento moderado a 
importante do AE. 
- Dilatação do VE
- Hipertensão pulmonar 
pode estar presente
C1: FEVE >60% e
DSFVE <40 mm
C2: FEVE ≤60%  e/ou
DSFVE ≥40 mm

- Ausente

D IM importante 
Sintomática

- Alterações importantes 
da valva mitral (febre 
reumática, prolapso valvar 
mitral)

-OER ≥ 0,40cm²
-VR ≥ 60 ml
-FR > 50%
- IM com relação> 
40% do AE
- VC ≥ 0,7cm

- Aumento moderado a 
importante do AE. 
- Dilatação do VE
- Hipertensão pulmonar 
pode estar presente

-Sintomas de IC
-Redução da 
tolerância ao 
exercício

Legenda: IM- insuficiência mitral, AE- átrio esquerdo, VE- ventrículo esquerdo, IC- insuficiência cardíaca, , VC- vena contracta, OER- orifício efetivo de refluxo, VR- volume 
regurgitante e FR- fração regurgitante.
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enchimento ventricular. Dentre os vasodilatadores, destacam-
-se os nitratos, especialmente o nitroprussiato de sódio, em 
razão da capacidade de redução de pós-carga e da fração 
regurgitante. Agentes inotrópicos, como a dobutamina, são 
indicados nos cenários mais críticos, em que a regurgitação 
valvar associada à disfunção ventricular determina baixo 
débito cardíaco e hipotensão arterial sistêmica.

Não há tratamento farmacológico definido para a 
insuficiência mitral primária crônica assintomática. Embora 
exista racional fisiopatológico para o uso de vasodilatadores, 
a evidência científica atual não demonstra benefícios clínicos. 
Pequenos estudos não comprovaram melhora significativa 
dos volumes ventriculares e do grau de regurgitação mitral 
com o uso de Inibidores da Enzima de Conversão da An-
giotensina (IECA). Além disso, essa terapia pode mascarar 
a evolução clínica desses pacientes por abrandar o surgi-
mento de sintomas, acarretando atraso na indicação do 
tratamento cirúrgico. O uso de vasodilatadores e diuréticos 
é recomendado na insuficiência mitral crônica sintomática 
objetivando exclusivamente a melhora de classe funcional, 
enquanto o paciente aguarda o procedimento cirúrgico, sem 
demonstração de benefícios na mortalidade. 1,12,14

A terapia anticoagulante, com warfarina ou um dos novos 
anticoagulantes, é indicada na insuficiência mitral associada 
à fibrilação atrial permanente ou paroxística. 1,12,14 A frequência 
cardíaca, nesses casos, deve ser controlada com bloqueado-
res de canais de cálcio do tipo não diidropiridínicos (diltiazem, 
verapamil), digoxina, amiodarona ou betabloqueadores.

Tratamento cirúrgico
Serão considerados para tratamento cirúrgico os pacien-

tes nos estágios C2 (assintomáticos com complicadores) e 
os pacientes no estágio D. Nos pacientes com FEVE < 30% 
e/ou DSVE > 55mm e IM importante, o benefício cirúrgico 
é controverso.1,12,14 

Atualmente, a correção da IM é realizada por: plástica da 
valva mitral; substituição da valva por prótese com preserva-
ção parcial ou total das estruturas subvalvares; substituição 
por prótese com remoção do aparelho valvar.

O procedimento de escolha para a maioria dos pacientes 
é a plastia valvar, visto que preserva as estruturas da valva 
nativa e apresenta maior taxa de sobrevida imediata e tardia 
quando comparada à troca valvar cirúrgica. A plástica de fo-
lheto posterior apresenta melhores resultados, menor incidên-
cia de regurgitação residual e menor taxa de reoperação.18-21 

A opção por plastia versus troca valvar cirúrgica recai 
após análise das características morfológicas da lesão. O 
ecocardiograma deve fornecer informações em relação 
à probabilidade de sucesso de uma plastia valvar mitral 
cirúrgica. Alguns preditores de insucesso estão descritos 
a seguir: presença de um grande jato regurgitante cen-
tral, dilatação severa do anel mitral (acima de 50 mm), 
envolvimento de mais de três scallops especialmente se 
a cúspide anterior estiver acometida e uma extensa calci-
ficação valvar. A falta de tecido valvar também é um fator 
preditor de insucesso no reparo valvar, tanto os pacientes 
com doença reumática como aqueles com endocardite 
infecciosas e extensa perfuração valvar, encontram-se 
nessa situação.22 Enriquez-Sarano et al. mostrou que o 
procedimento é exequível em 90% dos casos de Prolapso 

Valvar Mitral, com mortalidade operatória de 1,7%. Nos 
casos de doença reumática e endocardite infecciosa, a 
plastia foi exequível em 63% dos casos com mortalidade 
operatória em torno de 5,7%. 23 

O desenvolvimento de movimento sistólico anterior 
(SAM) da valva mitral com obstrução dinâmica da via de 
saída do ventrículo esquerdo após o reparo valvar pode 
levar a uma grave instabilidade hemodinâmica, então fatores 
que predispõem os pacientes a esse fenômeno devem ser 
avaliados com cuidado, como valva mitral com aspecto 
mixomatoso com cúspides redundantes e VE hiperdinâmico 
e não dilatado.6,22

Intervenção percutânea
O reparo mitral transcateter pela técnica edge to edge 

simula o procedimento cirúrgico de Alfieri.24,25 Indicado 
atualmente, como classe IIa, em casos de pacientes um IM 
primária com alto risco cirúrgico ou risco proibitivo e após 
discussão de Heart Team.1,12,14 Nos estudos EVEREST I26 e 
EVEREST II ,27 a maioria dos pacientes tinham IM primária. 
Foram avaliados 279 pacientes com IM moderada ou im-
portante numa razão 2:1 para correção percutânea versus 
cirurgia de reparo ou troca valvar. Em 12 meses, a sobrevida 
livre de nova cirurgia de correção da IM foi de 55% no grupo 
percutâneo e de 73% no grupo cirúrgico (p = 0,007). Os 
eventos adversos maiores combinados (principalmente às 
custas de transfusão sanguínea e necessidade de ventila-
ção mecânica por mais de 48 horas), ocorreram em 15% 
dos pacientes do grupo percutâneo contra 48% do grupo 
cirúrgico em 30 dias (p < 0,001). Ambos os grupos tiveram 
melhora no tamanho ventricular, na classe funcional e na 
qualidade de vida, quando comparado com as caracterís-
ticas basais. Os autores concluíram que o procedimento 
percutâneo foi menos efetivo em reduzir a IM que a cirurgia, 
mas apresentou maior segurança e melhora similar nos 
resultados clínicos.22 

Na avaliação do paciente candidato ao tratamento per-
cutâneo, o ecocardiograma deve identificar características 
morfológicas desfavoráveis ao procedimento, como: perfura-
ção das cúspides da valva mitral, presença de cleft, doença 
reumática, área valvar mitral com área ≤ 3 cm2, estenose 
mitral reumática ou calcífica com gradiente médio > 5mmHg, 
calcificação importante do anel ou calcificação na zona de clip, 
tamanho do flail >15mm, altura do flail >10mm e tamanho 
da cúspide posterior < 7mm.21,22,28,29

Embora os procedimentos percutâneos da valva mitral 
tenham o objetivo de preencher a lacuna terapêutica dos 
pacientes com IM moderada ou importante, não candida-
tos a cirurgia de reparo ou troca valvar, os desafios para 
desenvolver dispositivos e técnicas efetivas e seguras são 
numerosos. Todas as tecnologias existentes têm potenciais 
benefícios e limitações, e em casos selecionados, combina-
ções das técnicas podem ser necessárias para a obtenção 
do resultado ótimo.
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SÍNDROME ARRITMOGÊNICA DO PROLAPSO 
VALVAR MITRAL 

MITRAL VALVE PROLAPSE ARRHYTHMOGENIC SYNDROME 

RESUMO
Existe uma associação entre prolapso da valva mitral (PVM) e morte súbita cardía-

ca. É prudente identificar e estratificar o risco dos pacientes. Entre os fatores de risco 
foram identificados o sexo feminino, alteração eletrocardiográficas, presença de fibrose 
miocárdica vista pela ressonância magnética e disjunção do anel mitral diagnosticada 
pele ecocardiograma e ou pela ressonância magnética. A maioria dos pacientes que 
evoluíram com morte súbita associada ao PVM tem evidência de um “trigger” (con-
trações ventriculares prematuras) associado a um substrato (deformação miocárdica 
ou fibrose secundários à disjunção do anel mitral) necessário para iniciar e perpetuar 
arritmias ventriculares malignas. Futuros estudos longitudinais são necessários para 
avançar nossa compreensão sobre os mecanismos envolvidos na morte súbita as-
sociada ao PVM, para validar fatores de risco existentes e identificar os pacientes de 
alto risco que poderiam potencialmente se beneficiar de intervenção para prevenção 
primária de morte súbita. 

Descritores: Prolapso de Valva Mitral; Morte Subita Cardíaca; Arritmias Cardíacas.

ABSTRACT
There is an association between mitral valve prolapse (MVP) and sudden cardiac 

death. It is prudent to identify and stratify patient at risk. Among the risk factors were 
female gender, electrocardiographic abnormalities, presence of myocardial fibrosis 
seen by magnetic resonance imaging and mitral annulus disjunction diagnosed by 
echocardiogram and/or magnetic resonance imaging. Most patients who develop 
sudden death associated with MVP have evidence of a “trigger” (premature ventricular 
contractions) associated with a substrate (myocardial deformation or fibrosis secondary 
to mitral annulus disjunction) necessary to initiate and perpetuate malignant ventricular 
arrhythmias. Future longitudinal studies are needed to advance our understanding of 
the mechanisms involved in sudden death associated with MVP, to validate existing risk 
factors, and to identify high-risk patients who could potentially benefit from intervention 
for primary prevention of sudden death.

Keywords: Mitral Valve Prolapse; Death, Sudden, Cardiac; Arrhythmias, Cardiac.
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REVISÃO/REVIEW

SÍNDROME ARRITMOGÊNICA DO 
PROLAPSO VALVAR MITRAL

Prolapso da valva mitral (PVM) é a segunda etiologia 
de insuficiência mitral primária mais prevalente no Brasil, 
variando de 1% a 2,5% na população geral. Pode ocorrer 
de forma familiar ou não, sendo transmitido como traço 
autossômico. A história natural é muito variável, mas na 
maioria dos casos a evolução é favorável. Suspeitamos 
do diagnóstico quando há, ao exame físico, além dos sin-
tomas decorrentes da insuficiência mitral, a presença de 
sopro telessistólico e a presença de click mesotelessitólico 
(lembrando que o paciente pode ser assintomático e a 
ausculta cardíaca pode ser normal e o prolapso ser apenas 
um achado em exame complementar). 

O PVM é um espectro de doença que varia desde uma 
anomalia focal de um scallop da cúspide da valva mitral até 
envolvimento difuso de ambas as cúspides. A deficiência 
fibroelástica refere-se à patologia segmentar focal com as 
cúspides finas, enquanto a doença de Barlow refere-se ao  
espessamento difuso e redundância, tipicamente afetan-
do múltiplos segmentos de ambas as cúspides e cordas. 
O PVM é idealmente diagnosticado na janela paraesternal, 
eixo longitudinal, como protrusão das cúspides da valva mi-
tral em direção ao AE de pelo menos 2 mm do plano anular 
mitral. O flail faz parte do espectro do PVM e ocorre quando 
a borda da cúspide, não apenas o corpo do cúspide, está 
localizado no AE com livre movimento. Está associado à 
ruptura de corda primária e IM de grau importante.1
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Atualmente, PVM voltou a ser foco de atenção por parte 
da comunidade médica, visto que é sabido existir uma 
evolução não só desfavorável, mas ameaçadora à vida, 
chamada de Síndrome Arritmogênica do Prolapso Valvar 
Mitral, que pode levar à morte súbita, e são vários os es-
tudos que se iniciaram recentemente para tentar descobrir 
fatores de pior prognóstico ou até mesmo de maior risco de 
evento súbito nestes pacientes. Estudos observacionais mais 
recentes sugerem que morte súbita cardíaca relacionada 
ao prolapso, devido a arritmias ventriculares sustentadas, 
pode ocorrer de forma mais frequente do que se imagina, 
com risco anual estimado em 0,2% a 1,9%.2-6

   Estudos de autópsia relataram amplas taxas de incidên-
cia de morte súbita relacionada ao PVM. Essa variabilidade 
ocorre muito por conta de não se saber a exata relação 
causa-consequência entre o achado de prolapso e a morte 
súbita ocorrida. Por exemplo, um estudo de autópsia não 
pode determinar a causa presumida de morte súbita em 50% 
das mulheres jovens avaliadas (com idades entre 33 e 44 
anos), sendo classificadas como “morte súbita cardíaca de 
etiologia inexplicada”. Porém, desses casos “inexplicados”, 
mais da metade tinham prolapso valvar mitral como achado 
na autópsia.7,8 Em vista dessas informações, podemos inferir 
que os casos de morte súbita associada ao PVM podem 
estar subestimados. 

   Um estudo prospectivo de 21 anos de avaliação clíni-
co-patológica na Itália (em pacientes < 35 anos) mostrou 
que PVM foi a terceira causa mais comum de morte súbita 
cardíaca com incidência de 12%. Em registros de atletas 
competitivos e não competitivos, a incidência de morte súbita 
atribuível ao PVM variou entre 2% e 4%, similar aos estudos 
de comunidade de não atletas (2,3%). Apesar desses dados, 
a verdadeira taxa de risco anual de morte súbita do paciente 
com prolapso permanece desconhecida.3,9 Estudos observa-
cionais estimam um risco de 0,9% a 1,9% ao ano, porém, há 
muita heterogeneidade nas metodologias destes trabalhos. 

FATORES DE RISCO
Gênero: Arritmias ventriculares ameaçadoras à vida parecem 
ocorrer com maior frequência em mulheres jovens, com alguns 
estudos demonstrando que 70% a 90% dos indivíduos afetados 
são mulheres. Essa característica de acometimento feminino 
é desconhecida e pode ser multifatorial. PVM é mais comum 
em mulheres as quais têm maior probabilidade de apresentar 
prolapso de ambas as cúspides e maior espessamento. Po-
rém, têm menor chance de serem submetidas à cirurgia.10,11

Alteração eletrocardiográfica: Estudos demonstram que 
cerca de 75% dos pacientes tem anormalidades nas carac-
terísticas das ondas T com ondas bifásicas ou invertidas 
nas derivações inferiores (DII, DIII, aVF). Porém este achado, 
isoladamente, não é suficiente para caracterizar o pacien-
te como alto risco, visto que pode ser encontrado em até 
40% dos pacientes sem histórico de arritmias ventriculares 
sustentadas.4,12,13 Contrações ventriculares prematuras são 
achados comuns no paciente com PVM com e sem morte 
súbita cardíaca. A morfologia dominante nesses pacientes 
são as que surgem da musculatura papilar e via de saída, 
como consequência presumida de alongamento regional 
tanto por forças mecânicas diretas quanto por atividade de-
flagrada devido ao dano tecidual. A presença isolada desses 

achados também não é suficiente para estratificar risco nessa 
população, mas deve alertar o clínico para prosseguir com 
a investigação. Talvez o mais importante marcador de morte 
súbita quando se trata de contrações ventriculares prematu-
ras, é a origem delas. Em uma série de casos, a origem nas 
fibras de Purkinje foi identificada como trigger para fibrilação 
ventricular em todos os seis pacientes que tinham história 
previa de parada cardíaca. Foi concluído que o prolapso 
de ambas as cúspides é caracterizado por extrassístoles 
ventriculares de origem fascicular e de musculatura papilar 
que desencadeiam fibrilação ventricular, sugerindo um papel 
central no sistema Purkinje nesta condição.5

Anatomia do PVM: Uma revisão de 1.200 pacientes com 
parada cardíaca fora do ambiente hospitalar, identificou nos 
24 pacientes que sobreviveram, uma prevalência de 42% de 
PVM de ambas as cúspides.12 Apesar disso, o achado de 
acometimento de ambas as cúspides, sem outros fatores 
de risco adicionais, não parece aumentar significativamente 
o risco de morte súbita ou a necessidade de desfibrilador 
implantável quando comparado ao acometimento de um 
único folheto.14

Gravidade do refluxo mitral: Existem dados conflitantes com 
relação à gravidade da regurgitação mitral e ocorrência de 
evento súbito, pois apesar de alguns estudos observacionais 
mostrarem que a regurgitação moderada à importante foi 
preditor independente para ocorrência de arritmias ventricu-
lares, é sabido que pode ocorrer morte súbita também em 
pacientes com regurgitação mínima ou discreta.
Sinal de Pickelhaube: Um marcador ecocardiográfico re-
centemente relatado e de fácil obtenção envolve a medida 
de velocidades miocárdicas. Em pacientes com prolapso de 
ambas as cúspides por degeneração mixomatosa, a velocida-
de anular mitral lateral foi quantificada com Doppler tecidual. 
Os pacientes foram distribuídos naqueles com “sinal de 
Pickelhaube” (definido como um pico de velocidade sistólica 
do anel mitral lateral ≥ 16 cm/s) e naqueles sem o sinal (< 
16cm/s). Os pacientes que preencheram esse critério tiveram 
maior probabilidade de ter arritmia ventricular maligna (67% 
x 22%; p < 0,08). Além disso, a presença de realce tardio 
com gadolíneo na Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) 
estava presente apenas no grupo com sinal de Pickelhaube 
(33%). Foi concluído que a presença deste sinal pode ser 
um indicador do fenótipo maligno do PVM.15

Fibrose miocárdica: A RNM é útil na avaliação de fatores de 
risco arrítmicos específicos como fibrose endocárdica, por 
exemplo. Basso et al.4 examinou 43 casos de morte súbita 
cardíaca em pacientes jovens com prolapso mitral a partir 
de registros de patologia cardíaca italiana e realizou RMC 
e a correlação histopatológica.5 Nos pacientes com morte 
súbita e arritmias ventriculares complexas, foram encontradas 
altas porcentagens de evidência de fibrose da musculatura 
papilar do ventrículo esquerdo (88%) ou fibrose ínferobasal 
(93%). Como esperado, a distribuição do realce tardio se 
correlacionou com os achados histopatológicos de fibro-
se. Essas observações foram confirmadas em uma outra 
coorte independente de 3.680 autópsias, das quais PVM 
contou com 62 casos (1,7%). Os investigadores identifica-
ram fibrose de ventrículo esquerdo em 74% dos casos, com 
fibrose envolvendo um ou ambos os músculos papilares 
(predominantemente a musculatura papilar pósteromedial) 
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e a parede ventricular esquerda adjacente.16 Alguns traba-
lhos ainda mostram fibrose com acometimento preferencial 
pela musculatura papilar basal ínferolateral (31,1%) seguido 
pela musculatura basal inferior (10,7%).17 Fibrose cardíaca 
subclínica (pela RMC) também foi associada com arritmias 
ventriculares complexas.18  
Disjunção do Anel Mitral (MAD): Foi relatada como sendo 
um componente constante de PVM arritmogênico com fibrose 
ventricular esquerda. MAD é um deslocamento do anel mitral 
em relação ao miocárdio ventricular (deslocamento ventrícu-
loanular), que está localizado na base do folheto posterior. 
(Fig. 1) Em um estudo incluindo 36 pacientes com PVM, MAD 
foi significativamente maior (4,8mm) naqueles com realce 
tardio na RMC comparado com aqueles que não apresenta-
vam realce tardio (1,8mm; p < 0,001). Porém, o estudo não 
forneceu um valor corte de distância da disjunção que foi 
associada com maior ocorrência de arritmias ventriculares. 
Um tamanho de MAD > 8,5mm corretamente identificou 
67% dos pacientes que exibiram taquicardia ventricular não 
sustentada em monitoramento com Holter.19-21  
Avaliação do paciente com arritmia: Apesar de alguns 
fatores de risco terem sido identificados, nenhum deles iso-
ladamente pode de forma consistente predizer a ocorrência 
de arritmias ventriculares ou morte súbita. Além disso, ainda 
não se sabe qual a combinação desses fatores que prediz 
maior risco. O desafio se dá justamente em identificar esse 
grupo de alto risco escondido numa ampla população de 
pacientes de baixo risco. Esforços devem ser feitos para 
classifica-los. A literatura disponível sugere que o sexo fe-
minino, PVM de ambas as cúspides, história de ectopias 
ventriculares complexas e o realce tardio na RMC são ca-
racterísticas rapidamente identificáveis que podem ser usa-
das para categorizar pacientes em maior ou menor risco. É 
recomendada a realização de monitoramento de ritmo mais 
prolongada (Holter 24h ou Monitor de Eventos de 7 dias) 
para avaliar arritmias ventriculares mesmo em pacientes 
assintomáticos. Outra consideração são os pacientes que se 
apresentam com síncopes de características cardiogênicas 
e com evidência de cicatriz miocárdica. Considerar estudo 
eletrofisiológico nesses pacientes. Se o estudo for negativo 
ou não pôde ser realizado, o monitor de eventos para ava-
liação mais prolongada deve ser considerada fortemente em 
qualquer paciente, principalmente na presença de fatores 
que denotam alto risco. Ressonância magnética cardíaca 
para avaliar cicatriz miocárdica deve ser considerada se 
houver presença sabida de arritmias ventriculares complexas 
ou ecocardiografia evidenciando mecanismo de tração da 
musculatura papilar ou do miocárdio ventricular (sinal de 
Pickelhaube). Ainda não há indicação formal para utilização 
de protocolos de indução de arritmias ventriculares, pois é 
um achado inespecífico e não necessariamente prediz risco 
futuro de morte súbita cardíaca. 

Um estudo eletrofisiológico é considerado “positivo” na 
ocorrência de TV monomórfica sustentada, que é induzida 
com até três extraestímulos ventriculares ou TV polimórfica ou 
FV induzida com até dois extra-estímulos. Para os pacientes 
com exame eletrofisiológico “positivo”, é recomendada o 
implante de CDI. No entanto, é importante reconhecer que 
estudos adicionais são necessários para entender a capa-
cidade prognóstica da estimulação elétrica nesse grupo de 
pacientes tão heterogêneo. 

RECOMENDAÇÕES
A Diretrizes da AHA e ESC sobre arritmias ventriculares 

e morte súbita cardíaca não comtemplam recomendações 
especificas para estratificação de risco de morte súbita car-
díaca no PVM. O manejo dos pacientes de baixo risco com 
arritmias polimórficas é conservador, com monitoramento 
cardíaco de rotina com ou sem medicações. Betabloqueado-
res são os agentes de primeira linha no manejo de arritmias 
ventriculares sustentadas ou não sustentadas, sintomáticas 
ou assintomáticas. É recomendado que os pacientes evitem 
estimulantes como cafeína, álcool, tabagismo, e outras drogas 
ilícitas que aumentam os níveis de catecolaminas.22

Ablação por cateter está reservado para os pacientes 
em que os triggers elétricos para TV ou FV puderem ser 
mapeados e identificados ou por TV reentrante relacionada 
à cicatriz miocárdica.5,23,24

A cirurgia valvar mitral ainda é reservada para os pa-
cientes com doença valvar importante, porém não temos 
dados suficientes que comprovem que a cirurgia, em um 
contexto de doença discreta ou moderada, em pacientes 
com arritmias complexas, tenha beneficio de reverter o qua-
dro arrítmico e, portanto, é necessária discussão com Heart 
Team para avaliar o melhor tratamento e o momento ideal 
para correção cirúrgica. 
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Figura 1. Imagem ecocardiográfica (à esquerda) e ressonância 
magnética (à direita) demonstrando disjunção do anel mitral. Fonte: 
Banco de imagem Instituto Dante Pazzanese de cardiologia.
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SECONDARY OR FUNCTIONAL MITRAL VALVE REGURGITATION

RESUMO
O funcionamento da valva mitral depende da perfeita interação entre o átrio esquerdo, 

o anel valvar mitral, os folhetos valvulares, as cordas tendíneas, os músculos papilares e 
o ventrículo esquerdo. Qualquer alteração em algum desses componentes pode levar à 
regurgitação ou insuficiência valvar. A insuficiência mitral é classificada como secundária 
ou funcional quando decorre de doenças que acometem o AE ou o VE, resultando em 
dilatação do anel mitral ou deslocamento dos músculos papilares com tracionamento de 
cordas tendíneas, levando à coaptação inadequada dos folhetos da valva mitral. Essa 
diferenciação é fundamental, uma vez que a decisão terapêutica e os desfechos clínicos 
diferem nesses dois grupos. A causa mais comum de insuficiência mitral secundária é 
a miocardiopatia isquêmica. O diagnóstico se baseia na história clínica e avaliação eco-
cardiográfica. O tratamento é potencialmente clínico, otimizado e dirigido para a doença 
de base. Recentemente, o tratamento percutâneo tem sido utilizado para tratamento de 
insuficiência cardíaca refratária ao tratamento clínico.

Descritores: Insuficiência da Valva Mitral, insuficiência mitral funcional, insuficiência mitral 
atrial, insuficiência mitral isquêmica

ABSTRACT
The functioning of the mitral valve depends on the perfect interaction between the left 

atrium, the mitral valve annulus, the valve leaflets, the chordae tendineae, the papillary 
muscles and the left ventricle. Any abnormality in any of these components maylead to valve 
regurgitation or insufficiency. Mitral regurgitation is classified as secondary or functional 
when it results from diseases that affect the left atrium or left ventricle, resulting in dilation 
of the mitral annulus or displacement of the papillary muscles with traction of the chordae 
tendineae, leading to inadequate coaptation of the mitral valve leaflets. The most common 
cause of secondary mitral regurgitation is ischemic cardiomyopathy. Diagnosis is based on 
clinical history and echocardiographic evaluation. Treatment is potentially clinically optimized 
directed at the underlying disease. Recently, percutaneous treatment has been used to treat 
heart failure refractory to medical treatment.

Keywords: Mitral Valve Insufficiency, functional mitral valve regurgitation, atrial mitral insuf-
ficiency, ischaemic mitral valve regurgitation.
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O funcionamento da valva mitral depende da perfeita 
interação entre o átrio esquerdo (AE), o anel valvar mitral, 
os folhetos valvulares, as cordas tendíneas, os músculos 
papilares e o ventrículo esquerdo (VE). Qualquer alteração 
em algum destes componentes pode levar à regurgitação ou 
insuficiência valvar. A insuficiência mitral (IM) é classificada 
como primária, quando decorre de doenças da valva mitral 
e do aparelho subvalvar e secundária ou funcional, quando 
decorre de doenças que acometem o AE ou o VE, resultando 
em dilatação do anel mitral ou deslocamento dos músculos 
papilares com tracionamento de cordas tendíneas, levan-
do coaptação inadequada dos folhetos da valva mitral.1,2 
Há casos em que ambos IM primária e secundária estão 

presentes. Essa diferenciação é fundamental, uma vez que a 
decisão terapêutica e os desfechos clínicos diferem nesses 
dois grupos. 

A presença de IM nos pacientes com miocardiopatia 
isquêmica ou dilatada é um marcador de gravidade, 
sendo a mortalidade e a hospitalização por insuficiên-
cia cardíaca significativamente maior nos pacientes 
com IM importante. A IM secundária está associada a 
eventos adversos independentemente da clínica, da-
dos hemodinâmicos, ecocardiográficos, ou marcadores 
neuro-hormonais.1,2 

As causas mais frequentes de IM secundária ou fun-
cional são:

REVISÃO/REVIEW
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1. Miocardiopatia isquêmica ou dilatada, levando à disfunção 
regional ou global do VE. (tipo IIIb de Carpentier – Figura 1) 
2. Miocardiopatia hipertrófica ou endomiocardiofibrose
3. Miocardiopatia atrial, fibrilação atrial (FA) de longa data, 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada 
(ICFEP). (tipo I de Carpentier- Figura 1)

FISIOPATOLOGIA
Na IM secundária tipo III de Carpentier,3 a valva mitral é 

normal ou discretamente alterada. 
Na IM secundária denominada “IM atrial”, o átrio esquerdo 

está dilatado, a valva mitral deixa de ter o formato em sela, 
torna-se mais plana e resulta na coaptação inadequada dos 
folhetos, gerando refluxo. (Figura 2) A valva mitral é uma 
estrutura dinâmica, e nos casos de dilatação do anel mitral 
tem sido observado um crescimento compensatório dos 
folhetos, com aumento da área e espessamento dos mes-
mos, levando ao componente misto da regurgitação valvar 
(causa secundária à dilatação do anel e causa primária por 
alteração valvar).4

Quando a IM decorre de doença ventricular, existe di-
latação do VE e hipocontratilidade global ou regional oca-
sionando a tração dos folhetos valvares pelo deslocamento 
dos músculos papilares, levando a coaptação valvar ineficaz 
e IM. (Figura 3)

AVALIAÇÃO DO PACIENTE COM IM
A avaliação dos pacientes com IM secundária, sugerida 

pela Atualização das Diretrizes de Valvopatias da Sociedade 
Brasileira de cardiologia, publicada em 2020, é feita didatica-
mente por meio de cinco passos descritos a seguir:5

Primeiro passo: Diagnóstico da IM 
Esta avaliação é feita pela história clínica, exame físico 

e exames complementares. Valorizar se o paciente tem an-
tecedentes de doença coronariana, miocardiopatia dilatada 
ou FA de longa data.  Ao exame físico observa-se um sopro 
sistólico em foco mitral, muitas vezes discreto, diferente do 
sopro auscultado nos pacientes com IM primária. O eletro-
cardiograma (ECG) é fundamental para identificar a presença 
da FA, presença de bloqueios e duração do QRS.  Em rela-
ção aos exames laboratoriais avaliar hemoglobina, função 
renal e hormônio natriurético. Deve-se pesquisar viabilidade 
miocárdica na doença isquêmica e avaliação das coronárias 
quando indicado. 

 A ecocardiografia é a principal ferramenta diagnóstica e 
tem papel fundamental na avaliação inicial do paciente com 
IM. Em se tratando de IM, o ecocardiograma transtorácico 
(ETT) bidimensional e tridimensional tem boa acurácia para 
definir a causa (se primária ou secundária), o mecanismo, 
sua intensidade, o grau de repercussão hemodinâmica nas 
câmaras esquerdas e pressão pulmonar. O ecocardiograma 
transesofágico (ETE) deve ser realizado sempre em que há 
dúvidas quanto a etiologia da IM, para melhor definição ana-
tômica e, especialmente, no planejamento e monitorização 
de procedimentos intervencionistas.6,7

O ecocardiograma permite a avaliação qualitativa e 
quantitativa da regurgitação mitral. Na análise quantitativa, 
características da intensidade do registro Doppler, da dura-
ção e da direção do jato auxiliam na definição da etiologia, 
graduação e mecanismo da valvopatia. Jatos mais centrais 
geralmente decorrem do acometimento difuso do VE, com 
tração simétrica de ambos os músculos papilares, fazendo 
com que o defeito na coaptação valvar seja central, em forma 
de “crescente”. Jatos direcionados à parede lateral do AE, 
geralmente decorrem do acometimento mais importante das 
paredes inferior e inferolateral do VE pós evento isquêmico. Tal 
acometimento gera tração mais acentuada do músculo papilar 

Figura 1. Modo M colorido de uma IM secundária. É possível detectar 
pico na proto e telessístole e redução na mesossístole (Fonte- arquivos 
internos do Setor de Ecocardiografia).

Figura 2. Caso de Insuficiência mitral atrial (Fonte- arquivos 
internos do Setor de Ecocardiografia do Instituto Dante Pazzanese 
de Cardiologia).

Figura 3. Insuficiência mitral secundária a miocardiopatia isquêmica, 
com formação de aneurisma na parede inferior, deslocamento do 
músculo papilar posteromedial e tração de ambas as cúspides 
pelo remodelamento ventricular (Fonte- arquivos internos do Setor 
de Ecocardiografia do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia).
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posteromedial, com restrição de mobilidade da cúspide 
posterior (Figura 3).7 Na IM secundária há predominância da 
regurgitação na protossístole e na telessístole, com redução 
na mesossístole e tal mecanismo decorre do desbalanço entre 
as forças de fechamento da valva (decorrente da disfunção 
sistólica ventricular) e a tração sobre as cúspides. (Figura 1) 7

A avaliação quantitativa da IM é feita utilizando-se de 
recursos como o Doppler contínuo, o Doppler pulsátil e o 
mapeamento de fluxo a cores que permitem medir a largura 
da vena contracta (VC) e calcular a área do orifício efetivo 
de refluxo (OER), o volume regurgitante (VR), a fração re-
gurgitante (FR), a relação da área do jato regurgitante e 
do átrio esquerdo, além de permitir a detecção do fluxo 
sistólico reverso em veia pulmonar.7 Os critérios para definir 
IM secundária importante são um pouco controversos na 
literatura. Em comparação com a IM primária, os eventos 
desfavoráveis na IM secundária estão associados a um OER 
menor, a gravidade da IM secundária pode aumentar ao 
longo do tempo devido ao remodelamento adverso do VE ou 
aumento do anel mitral, e os métodos Doppler para cálculo 
do OER podem subestimar a gravidade por causa da forma 
hemielíptica e não hemiesférica (como ocorre da IM primária) 
da zona de convergência do refluxo mitral.8-10 Atualmente, os 
parâmetros quantitativos são os considerados de maior valor 
diagnóstico, e a definição de IM secundária importante é a 
mesma da IM primária e estão descritos na Tabela 1.

Nos casos de IM importante, em que exista a possibilidade 
de abordagem cirúrgica, é pertinente mencionar a classifica-
ção básica de Carpentier descrita na Tabela 2 e Figura 4.11

De acordo com as Diretrizes AHA/ACC, classificam-se 
as valvopatias em estágios, que levam em consideração a 
doença valvar, a gravidade da lesão, a repercussão hemo-
dinâmica e os sintomas (vide Tabelas 3)9

Segundo passo: Avaliação da etiologia
Neste passo é fundamental que o diagnóstico diferencial 

entre IM primária e secundária seja esclarecido. São doen-
ças diferentes com prognóstico e tratamento diferenciados. 
Isso é possível pela avaliação dos antecedentes pessoais 

Tabela 1. Valores de referência para IM importante.9

Parâmetro Valor
Vena Contracta ≥ 0,7 cm
Área do orifício efetivo de refluxo ≥ 0,40cm2

Volume regurgitante > 60 ml
Fração Regurgitante > 50%
Relação da área do jato regurgitante e AE > 40%

Tabela 2. Classificação de Carpentier sobre o movimento das cús-
pides mitrais para planejamento e abordagem cirúrgica.3

Tipo Movimento

I Normal das cúspides (por exemplo: dilatação 
do anel valvar mitral)

II
Aumentado das cúspides (por exemplo: 
prolapso e ruptura ou alongamento de cordas 
mitrais)

III

Restrito das cúspides. Que pode ocorrer da 
diástole (tipo a) ou na sístole (tipo b). Por 
exemplo: estenose mitral reumática e infarto do 
miocárdio

do paciente e pelos achados ecocardiográficos, conforme 
descrito anteriormente.

A causa mais comum de IM secundária é a miocardiopatia 
isquêmica, gerando hipocontratilidade regional ou global, 
seguida da miocardiopatia dilatada de qualquer etiologia e 
miocardiopatia atrial e fibrilação atrial com dilatação do AE.
Terceiro passo: Avaliação dos sintomas

Na IM secundária a correta avaliação e interpretação dos 
sintomas e sinais de insuficiência cardíaca são mandatórios. Os 
sintomas são decorrentes da doença de base. A classe funcional 
do paciente é quem vai ditar a necessidade de intervenção.
Quarto passo: Avaliação dos complicadores

Na IM secundária, os complicadores são diferentes da 
IM primária, uma vez que os pacientes já têm disfunção 
do VE, dilatação das câmaras cardíacas e fibrilação atrial. 
Portanto os complicadores estão relacionados à piora do 
quadro já existente.
Quinto passo: Tipo de Intervenção 
Tratamento Clínico: O tratamento clínico deve ser dirigido 
para doença de base, seja uma miocardiopatia isquêmica ou 
dilatada, miocardiopatia atrial, FA, além da mudança do estilo 
de vida, restrição hídrica e salina. A otimização do tratamento 
é primordial no manuseio dos pacientes sintomáticos com IM 
moderada a grave. Inibidores neurohormonais, incluindo os 
inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA) 
ou bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA), os 
betabloqueadores (BB) e os antagonistas dos receptores 
mineralocorticoides, nas doses máximas recomendadas e 
toleradas, são mandatórios em pacientes com IM secundá-
ria e FE reduzida. Outras opções medicamentosas como 
ivabradina (no paciente em ritmo sinusal com frequencia 
cardíaca maior que 70 bpm, apesar de BB), troca do IECA ou 
BRA pelo sarcubitril/valsartan, também podem ser tentadas, 
bem como diurético, nitrato e hidralazina.  Anticoagulação 
oral é essencial em pacientes com FA.  Sempre que possível 
tentar a cardioversão, química, elétrica ou ablação para o 
ritmo sinusal. 4,5,6,9,11

Embora não existam estudos randomizados que apontem 
para o benefício da terapia de ressincronização, tem-se ob-
servado melhora na função do VE e redução da dissincronia 
dos músculos papilares em pacientes com QRS largo. 
Tratamento Cirúrgico: Se o paciente tiver indicação de 
revascularização miocárdica (RM), fração de ejeção do VE 
maior que 30%, a cirurgia combinada (RM + correção da 
mitral) deve ser indicada (Classe I – AHA/ACC). Se o paciente 
tiver indicação de revascularização miocárdica (RM), porém a 
FEVE for inferior a 30%, se houver viabilidade do VE, a cirurgia 
combinada (RM + correção da mitral) pode ser indicada 
(Classe IIa). Ao contrário do que ocorre em pacientes com 

Figura 4. Classificação de Carpentier (Fonte- adaptado de Carpentier 
A, et al. J Thorac Cardiovasc Surg. 1980 e Carpentier A. J Thorac 
Cardiovasc Surg. 1983).3
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IM primária onde a plástica da mitral é superior à troca valvar, 
na IM secundária, decorrente de miocardiopatia isquêmica 
alguns trabalhos sugerem que não há diferença entre plás-
tica e troca. 6,9-11

Tratamento Percutâneo: Os resultados da correção da re-
gurgitação mitral por via percutânea, em pacientes com IM 
secundária, foram avaliados em dois importantes estudos 
randomizados (COAPT12 e MITRA-FR.)13 No estudo COAPT 
(MitraClip x tratamento clínico otimizado), a incidência de hos-
pitalização por insuficiência cardíaca em 24 meses foi 35,8%/
paciente/ano, no grupo procedimento e 67,9%/paciente/ano no 
grupo controle, (razão de risco, 0.53; 95% intervalo de confiança 
(IC), 0.40- 0.70; p<0.001). Morte por qualquer causa em 24 
meses foi 29.1% no grupo procedimento e 46.1% no grupo 
controle (razão de risco, 0.62; 95% ICI, 0.46-0.82; p<0.001). 
Por outro lado, o estudo Mitra-FR não demonstrou redução 

Tabela 3. Estágios da IM secundária.9

Estágio Definição Anatomia Valvar Hemodinâmica 
Valvar Alterações Cardíacas Sintomas

A Risco para IM

-Valva com folhetos, 
cordas e anel normais 
em paciente com CMD 
ou DAC

-IM ausente ou 
discreta com 
relação < 20% AE
-VC < 0,3 cm

- VE normal ou 
discretamente dilatado 
com alteração da 
contratilidade segmentar 
ou isquemia induzida
-Doença miocárdica 
primária do dilatação do 
VE e disfunção sistólica

-Sintomas atribuídos 
à DAC ou IC que 
respondem à RM ou 
terapêutica apropriada

B IM em 
Progressão

-Alteração segmentar 
parietal com discreta 
tração dos folhetos
-Dilatação do anel e 
discreta redução central 
de coaptação dos folhetos

-OER < 0,40cm²
-VR < 60 ml
-FR < 50%

-VE com alteração 
segmentar de 
contratilidade com 
redução da função 
sistólica
-VE dilatado com 
disfunção sistólica por 
miocardiopatia

-Sintomas atribuídos 
à DAC ou IC que 
respondem à RM ou 
terapêutica apropriada

C IM importante 
Assintomática

-Alteração segmentar 
de contratilidade e/
ou dilatação do VE com 
importante tração dos 
folhetos
-Dilatação do anel com 
importante perda na 
coaptação central dos 
folhetos

-OER ≥ 0,40cm²
-VR ≥ 60 ml
-FR ≥ 50%

-VE com alteração 
segmentar de 
contratilidade com 
redução da função 
sistólica
-VE dilatado com 
disfunção sistólica por 
miocardiopatia

-Sintomas atribuídos 
à DAC ou IC que 
respondem à RM ou 
terapêutica apropriada

D IM importante 
Sintomática

-Alteração segmentar 
de contratilidade e/
ou dilatação do VE com 
importante tração dos 
folhetos
-Dilatação do anel com 
importante perda na 
coaptação central dos 
folhetos

-OER ≥ 0,40cm²
-VR ≥ 60 ml
-FR ≥ 50%

-VE com alteração 
segmentar de 
contratilidade com 
redução da função 
sistólica
-VE dilatado com 
disfunção sistólica por 
miocardiopatia

-Sintomas de IC persistem 
mesmo após RM ou 
otimização da terapia 
medicamentosa
-Redução da tolerância ao 
exercício
-Dispnéia desencadeada 
pelo esforço

Legenda: IM- insuficiência mitral, DAC-doença arterial coronária, CMD- cardiomiopatia dilatada, AE- átrio esquerdo, VE- ventrículo esquerdo, IC- insuficiência cardíaca, RM- 
revascularização do miocárdio, VC- vena contracta, OER- orifício efetivo de refluxo, VR- volume regurgitante e FR- fração regurgitante.

mortalidade e re-hospitalização por insuficiência cardíaca. Na 
análise dos dois estudos foi observado que os pacientes tinham 
características diferentes. Os pacientes do estudo COAPT 
tinham grau de regurgitação maior e diâmetro do VE menor, 
ou seja, IM chamada por alguns autores de desproporcional.14

Logo, em pacientes com características semelhantes 
aos pacientes do estudo COAPT, (FE>30%, DDFVE<70mm, 
IM importante) MitraClip pode ser indicado nos pacientes 
refratários ao tratamento clínico otimizado, Classe IIa (SBC5, 
AHA/ACC8, ESC.)11

CONFLITOS DE INTERESSE
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ESTENOSE AÓRTICA CALCIFICA E BIVALVAR – 
DIAGNÓSTICO

DEGENERATIVE AND BICUSPID AORTIC STENOSIS – DIAGNOSIS

RESUMO
A estenose aórtica tem sido alvo de diversos estudos e inovações nos últimos 

anos. Sua etiologia mais comum é a degenerativa, seguida pela bicúspide e reumática. 
A valva aórtica bicúspide apresenta fenótipos diferentes de acordo com a presença 
e número de rafes e essa classificação anatômica também guarda relação com a 
dilatação aórtica. É considerada anatomicamente importante quando apresenta prin-
cipalmente área valvar ≤1 cm² e/ou área indexada ≤0,6 cm²/ m², e gradiente médio 
entre ventrículo esquerdo e a aorta ≥40 mmHg. Contudo, alguns pacientes com 
área valvar grave (≤1 cm²) não apresentam gradiente elevado, seja por disfunção 
sistólica (fração de ejeção abaixo de 50%) ou diastólica (volume sistólico inferior a 35 
ml/m²), e a investigação pode ser complementada com ecocardiograma de estresse 
(nos casos de disfunção sistólica com reserva contrátil) ou com angiotomografia 
com escore de cálcio valvar aórtico (para aqueles sem disfunção ventricular ou sem 
reserva contrátil). Em alguns casos, outros exames complementares podem ser 
úteis, como o ecocardiograma transesofágico 3D nos casos de dúvida diagnóstica 
para realizar a avaliação da área valvar por planimetria ou o teste ergométrico para 
avaliar pacientes assintomáticos, que podem estar sintomáticos e autolimitados em 
até 2/3 dos casos. Além disso, a angiotomografia de aorta pode trazer dados sobre 
diâmetros e medidas da aorta e vias de acesso para implante de valva aórtica trans-
cateter, auxiliando no planejamento do procedimento, pesquisando contraindicações 
e prevendo possíveis complicações. 

Descritores: Estenose da Valva Aórtica;  Doença da Válvula Aórtica Bicúspide; Ecocar-
diografia sob Estresse; Ecocardiografia Tridimensional.

ABSTRACT
Aortic stenosis has been the topic of several studies and innovations in recent 

years. The most common cause is calcific/degenerative, followed by bicuspid aortic 
valve and rheumatic heart disease. The bicuspid aortic valve has different phenotypes 
according to the presence and number of raphes, and this anatomical classification is 
also related to aortic dilatation. Aortic stenosis is considered anatomically severe when 
it presents an aortic valve area ≤1 cm² and/or an index area ≤0.6 cm²/m² and mean 
transaortic gradient ≥40 mmHg. Some patients with reduced valve area (≤1 cm²) 
do not have high gradient, either due to systolic dysfunction (ejection fraction below 
50%) or diastolic dysfunction (stroke volume below 35 ml/m²), and the investigation 
can be complemented with stress echocardiography (in cases of systolic dysfunction 
with contractile reserve) or with computed tomography with aortic calcium score (for 
those without ventricular dysfunction or without contractile reserve). If questions arise 
regarding the stenosis severity, other complementary exams may be helpful, such as 
3D transesophageal echocardiogram or exercise stress test for asymptomatic patients. 
In addition, computed tomographic angiography of the aorta can provide data on the 
diameters and measurements of the aortic valve and access routes for transcatheter 
aortic valve implantation, in order to search for contraindications and/or plan the pro-
cedure to prevent possible complications.

Descriptors: Aortic Valve Stenosis; Bicuspid Aortic Valve Disease; Stress, Echocardiography; 
Echocardiography, Three-Dimensional.

REVISÃO/REVIEW

Vitor Emer Egypto Rosa1

Layara Fernanda Vicente 
Pereira Lipari1Marcelo 
Vieira1 Flavio Tarasoutchi1 

1. Instituto do Coração do Hospital 
das Clínicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de
São Paulo. São Paulo, SP, Brasil.

Correspondência:
Layara Fernanda Vicente Pereira Lipari 
layara.lipari@fm.usp.br

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2022;32(2):148-54http://dx.doi.org/10.29381/0103-8559/20223202148-54



149149

ESTENOSE AÓRTICA CALCIFICA E BIVALVAR – DIAGNÓSTICO

INTRODUÇÃO
A Estenose Aórticatem sido o foco das maiores inova-

ções em valvopatias nos últimos tempos. A etiologia mais 
comum atualmente é a degenerativa e sua prevalência vem 
aumentando com o crescimento da expectativa de vida da 
população.Ela acomete principalmente pacientes idosos 
(pode estar presente em 3 a 5% das pessoas acima de 75 
anos)1,2 e sua fisiopatologia guarda correlação com a fisio-
patologia da doença aterosclerótica (os fatores de risco para 
ambas também são semelhantes),3 além de estar relacionada 
ao metabolismo do cálcio,4 e apresentar fatores genéticos 
envolvidos.5 Outras etiologias comuns no Brasil são a etio-
logia reumática e a bicúspide. A valva aórtica bicúspide é a 
causa mais comum de cardiopatia congênita no mundo e sua 
herança é autossômica dominante. Já a doença reumática 
ainda é bastante prevalente no Brasil, apresenta importante 
relação com fatores socioeconômicos e acomete indivíduos 
mais jovens, frequentemente levando a lesão multivalvar. Os 
sintomas podem estar presentes na estenose aórtica anato-
micamente importante, sendo eles dispneia (por insuficiência 
cardíaca), síncope (por baixo débito) e angina (desbalanço 
entre oferta e demanda). Costumam surgir entre 50 e 70 anos 
na etiologia bicúspide e após os 70 anos nos pacientes com 
estenose aórtica degenerativa.6,7 O ecocardiograma auxilia no 
diagnóstico etiológico e na avaliação da gravidade anatômica. 

DEFINIÇÃO DE GRAVIDADE 
ANATÔMICA

A definição da gravidade da anatomia valvar é o primeiro 
passo no diagnóstico e manejo. Define-se estenose aórtica 
como anatomicamente importante na presença de uma área 
valvar aórtica reduzida (Área valvar aórtica  ≤ 1,0 cm² e/ou 
Área valvar aórtica indexada ≤ 0,6 cm²/ m²)(8)(9)e gradiente 
pressórico aumentado entre o ventrículo esquerdo e a aorta 
(Gradiente médio ≥ 40 mmHg). Outros dados ecocardiográ-
ficos podem contribuir para o diagnóstico, como velocidade 

máxima do jato aórtico ≥ 4,0 m/s e a razão entre a velocidade 
na via de saída do ventrículo esquerdo e a velocidade na 
aorta < 0,25.(1)(2) Existem ainda doisgrupos de pacientes 
que apresentam área valvar indicativa de estenose aórtica 
importante (Área valvar aórtica ≤ 1,0 cm²), porém sem ge-
rar gradiente de pressão compatível (Gradiente médio < 
40 mmHg),gerando dúvida na definição de gravidade anatômi-
ca (estenose aórtica baixo-fluxo baixo-gradiente). (Figura 1)8-10

Naqueles com estenose aórtica baixo-fluxo baixo-gradiente 
com fração de ejeção preservada (paradoxal), devem ser des-
cartados os erros de medida, pois na aferição da área valvar 
pelaequação de continuidade levamos em conta o diâmetro 
da via de saída do ventrículo esquerdo, que em 1/3 dos casos 
é elíptico, podendo subestimar a área valvar aórtica.11 Além 
disso, a interpretação da área valvar deve ser personalizada 
para cada paciente, principalmente nos extremos de superfície 
corpórea, e a área indexada é uma forma de individualizar tal 
medida, de maneira que Área valvar aórtica indexada ≤ 0,6 
cm²/m² é considerada importante.8 Também deve se atentar 
para a medida de pressão arterial no momento do cálculo do 
gradiente, pois uma pressão sistólica acima de 140 mmHg 
pode subestimar o gradiente médio e gerar um incremento 
na impedância válvulo-arterial, que estima a pós-carga ven-
tricular somada a sobrecarga arterial e valvar ao ventrículo, 
de maneira que impedância = (pressão arterial sistólica + 
gradiente médio) /volume sistólico indexado. A impedância, 
por sua vez, representa gravidade em valores ≥ 5mmHg/
ml/m².12,13 Nesses casos de área valvar aórtica ≤ 1,0 cm² e 
gradiente transaórtico médio inferior a 40 mmHg porém sem 
disfunção ventricular, há uma relação com a fisiopatologia da 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada, em 
que a redução da complacência ventricular esquerda leva a 
um estado de baixo fluxo.11 Nesse caso, apesar de a fração 
de ejeção estar preservada, o volume ejetado é inferior ao 
normal: Stroke Volume (Volume Ejetado = Volume Diastó-
lico – Volume Sistólico / Superfície Corpórea), considerado 
baixo quando inferior a 35 ml/m². Como a contratilidade está 

Figura 1. Algoritmo da Diretriz Brasileira de Valvopatias (SBC, 2020) para conduta na estenose aórtica.

FEVE: Fração de ejeção do ventrículo esquerdo; TE: Teste ergométrico; TAVI: Implante transcateter de valva aórtica; VACB: Valvoplastia aórtica por cateter-balão.1 
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preservada, o ecocardiograma com dobutamina não traria 
informações adicionais, sendo o próximo passo na avaliação a 
identificação do escore de cálcio valvar aórtico pela tomografia 
computadorizada. Um escore de cálcio valvar aórtico acima 
de 1300 AU para mulheres e 2000 AU para homens reforça o 
diagnóstico de valvopatia importante.

Já nos pacientes com estenose aórtica baixo-fluxo bai-
xo-gradiente com fração de ejeção reduzida, deve ser rea-
lizado ecocardiograma de estresse com baixas doses de 
dobutamina (até 20mcg/kg/min) para avaliar a presença de 
reserva contrátil. Havendo reserva contrátil (aumento ≥ 20% 
do volume sistólico ejetado e/ou > 10 mmHg no gradiente 
médio transaórtico), devemos avaliar a variação daárea valvar 
aórtica. Caso a área valvar aórtica esteja mantida (≥1,0cm²), 
ou apresenta redução ou aumento máximo de até 0,2cm² 
no pico do estresse, faz-se o diagnóstico de Estenose Aór-
ticaimportante. Caso haja aumento da área valvar ≥ 0,3 
cm² e a área valvar aórtica final seja maior que 1,0 cm², 
o diagnóstico é de Estenose Aórtica moderada (Estenose 
Aórticapseudo-importante: a área é subestimada pelo baixo 

volume sistólico decorrente da disfunção ventricular, que tem 
outra etiologia não relacionada à valvopatia).Caso não haja 
reserva contrátil, deve ser feita investigação com escore de 
cálcio valvar aórtico, como na estenose aórtica paradoxal, 
tendo em mente que este paciente não apresenta maior 
gravidade clínica oupior prognóstico. (Figura 2)14 

ETIOLOGIA
Estenose aórtica bicúspide – Classificação de Sievers e 

Schmidtke.15 A estenose aórtica de etiologia bicúspide apresenta 
um grande espectro de alterações anatômicas. Com base nisso, 
foi criada uma Classificação com base na anatomia da valva 
aórtica – especificamentenúmero de rafes (fusão de comissu-
ras - quando presente). Esta classificação foi criada com base 
em avaliação anátomo-patológica, porém pode ser avaliada 
de rotina no ecocardiograma (janela paraesternal eixo curto), 
e caracteriza a valva aórtica em três classes: tipo 0 (ausência 
de rafe), tipo 1 (presença de uma rafe – tipo mais comum) e 
tipo 2 (presença de 2 rafes), conforme diagrama. (Figura 3)

Figura 2. Representação esquemática do diagnóstico em estenose aórtica importante (normal, baixo-fluxo baixo-gradiente com fração 
de ejeção reduzida e paradoxal). 

AVA: Área valvar aórtica / G Médio: Gradiente médio / VSVE: Via de saída do ventrículo esquerdo / FEVE: Fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
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Cerca de 40 a 60% dos pacientes com valva aórtica 
bicúspide apresentam também dilatação da aorta proximal 
e este achado está relacionado a um aumento de 6 a 9% no 
risco de rotura ou dissecção de aorta quando comparado 
com a população geral.17 Em um trabalho recentemente 
publicado, foi analisado o perfil clínico de pacientes com 
valva aórtica bicúspide, sendo encontrada alta prevalência 
de aneurisma de aorta (56,5%), reforçando a necessidade 
de avaliar os diâmetros da aorta nesse grupo de pacientes.
18Dada a alta prevalência deste achado, foram propostas 
algumas classificações de acordo com a anatomia da aorta, 
de maneira a agrupar e estudar os fenótipos mais comuns, 
inicialmente apenas da aorta e, posteriormente, da relação 
entre a anatomia da aorta e da valva. A classificação de 
Fazel17foi desenvolvida de acordo com a porção dilatada 
da aorta proximal, sendo as classes: cluster I – dilatação 
da raiz da aorta; cluster II – dilatação da aorta ascendente; 
cluster III – dilatação da aorta ascendente e arco; cluster IV 
– dilatação combinada da raiz da aorta, aorta ascendente e 
arco aórtico. Nesta classificação não foi observada relação 
entre a anatomia valvar e a anatomia da aorta. 

A associação entre anatomia da aorta e da valva aórtica 
bicúspide foi demonstrada posteriormente, com a classifi-
cação de Della Corte encontrou relação proporcional entre 
o grau da estenose e o diâmetro da aorta ascendente, bem 
como identificou relação entre dilatação da raiz da aorta e 
insuficiência aórtica– de maneira independente da estenose. 
Sievers et al. 16,17 estudaram também a relação entre o fenó-
tipo (de acordo com a presença de rafes). Foi demonstrada 
associação entre a estenose aórtica com fenótipo tipo 0 e 
o tipo 1 de Sievers com a dilatação de aorta ascendente 
(que seria o Cluster II na classificação de Fazel), enquanto 
a insuficiência aórtica com fenótipos tipos 1 e 2 foram mais 
associadas a presença de aortopatia envolvendo a raiz da 
aorta (Fazel Clusters I e IV).

A fisiopatologia da dilatação da aorta não foi comple-
tamente esclarecida, porém acredita-se que os fatores he-
modinâmicos tenham maior influência no processo (pelo 
remodelamento vascular induzido pelo fluxo).15 Alguns autores 
investigam ainda a presença de predisposição genética para 
dilatação aórtica e alguma mutações foram encontradas no 
receptor transmembrana NOTCH1 em casos esporádicos, 
familiares e relacionados à valva aórtica bicúspide,19 outros 
autores encontraram relação entre expressão de algumas pro-
teínas e dilatação aórtica, contudo, os mecanismos ainda não 
estão completamente esclarecidos e validados. Além disso, 
alguns estudos biomoleculares demonstraram a presença 
de alterações microestruturais na parede da aorta proximal 
de pacientes com valva aórtica bicúspide. Contudo, estes 

estudos não permitem estabelecer e nem rejeitar relação de 
causa e consequência entre os fenômenos – não se sabe 
dizer se a dilatação é consequência dos fenômenos hemo-
dinâmicos ou de alterações biomecânicas inerentes à valva 
aórtica bicúspide.15A estenose aórtica degenerativa tem início 
com a esclerose valvar e guarda importante relação fisiopa-
tológica com a doença aterosclerótica, se fundamentando 
no acúmulo lipídico, inflamação e calcificação. Nas fases 
iniciais predominam o processo de lipoproteínas, estresse 
oxidativo e inflamação, sendo que nos estágios mais avan-
çados a calcificação se torna mais evidente e preponderante. 
Os fatores de risco também são semelhantes em ambas pa-
tologias, como tabagismo, hipertensão, dislipidemia, diabetes 
e síndrome metabólica. Contudo, em oposição ao que ocorre 
na aterosclerose coronariana, o controle lipídico intensivo 
não mostrou relação com a evolução natural da valvopatia 
aórtica,20 como demonstrado pelo estudo SALTIRE21 de 2005, 
em que o uso de atorvastatina não mostrou diferença nem 
na progressão da valvopatias (avaliada por ecocardiograma 
e tomografia) e nem no composto de morte cardiovascular, 
substituição valvar aórtica ou hospitalização pela valvopatia. 
Outros estudos importantes na área, como o SEAS22 (com 
o uso de sinvastatina e ezetimibe) o TASS23 (atorvastatina 
em dose baixa) e o ASTRONOMER24 (rosuvastatina), todos 
sem resultados positivos. Mesmo inibidores de PCSK9 foram 
estudados na progressão da estenose aórtica e o que temos 
até o momento são subanálises, como uma subanálise do 
estudo FOURIER (evolocumabe),25 que demonstrou potencial 
de redução no risco de estenose aórtica – contudo, sem 
poder para demonstrar benefício, servindo apenas como 
um gerador de hipóteses. Até o presente momento, apesar 
da plausibilidade encontrada na fisiopatologia, nenhuma 
medicação apresentou real beneficio em retardar a evolução 
natural da estenose aórtica. 

A estenose aórtica de etiologia reumáticaainda é bastante 
prevalente no Brasil e sua fisiopatologia envolve a respos-
ta autoimune gerada após a infecção pelo estreptococo 
beta-hemolítico do grupo A de Lancefield. A lesão valvar 
típica é a fusão comissural e geralmente evolui até tornar-se 
anatomicamente importante e apresentar sintomas na vida 
adulta. O acometimento multivalvar é comum (principalmente 
mitro-aórtico) e pode ser concomitante ou extemporâneo. 
Também não dispõe de tratamento farmacológico, porém 
demanda profilaxia secundária contra febre reumática com 
Penicilina G Benzatina a cada 21 dias.6 

AVALIAÇÃO DO PACIENTE COM ESTENOSE 
AÓRTICA IMPORTANTE ASSINTOMÁTICA

A presença de sintomas na estenose aórtica importante 
denota pior prognóstico, haja vista o risco de cerca de 1% 
de morte súbita por ano em pacientes assintomáticos com 
Estenose Aórticaimportante, que sobe para 3% em três a 
seis meses nos pacientes com sintomas.26 Estima-se ainda 
que a fase assintomática possa ser curta, visto que após 
cinco anos do diagnóstico de estenose aórtica importante, 
cerca de 2/3 dos pacientes desenvolvem sintomas, em uma 
progressão ao mesmo tempo rápida e imprevisível. 

O teste de esforço, seja em esteira ou ciclomaca, tem apli-
cação importante nos casos de estenose aórtica importante 
assintomática, para realmente certificar que o paciente não 

Figura 3. Morfologias da valva aórtica bicúspide pela Classificação 
de Sievers e Schmidtke (Adaptado de Sievers et al, 2007).16
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seja sintomático e autolimitado pela valvopatia. O teste de 
esforço não deve ser realizado em pacientes sintomáticos, 
com disfunção ventricular esquerda e/ou estenoseaórtica 
crítica (área valvar aórtica < 0,7 cm2, gradiente médio tran-
saórtico> 60 mmHg e velocidade máxima do jato > 5,0 m/s). 
Nos casos supracitados o teste não modifica a conduta e 
pode trazer potenciais riscos.

Pode ser considerado um teste alterado, ou seja, mar-
cador prognóstico na estenose aórtica importante, caso o 
paciente apresente sintomas (baixa capacidade funcional), 
resposta pressórica inadequada (quer seja com ascensão da 
pressão artéria sistólica menor do que 20 mmHg ou queda 
da pressão arterial sistólica maior que 10 mmHg), presença 
de arritmias graves como taquicardia ventricular ou mais que 
quatro extrassístoles ventriculares sucessivas e infradesnive-
lamento de segmento ST ≥ 2 mm horizontal ou descendente. 
Testes positivos podem ocorrer entre 28% e 67% dos casos, 
como demonstrado na revisão feita por Généreaux et al.27 
e refletem um aumento do gradiente transvalvar durante o 
esforço, ou seja, em 1/3 a 2/3 dos pacientes assintomáticos 
na verdade estão autolimitados e apresentam pior prognóstico 
do que se estima.

O PAPEL DO ECOCARDIOGRAMA 3D
O ecocardiograma bidimensional tem aplicabilidade no 

diagnóstico e quantificação da estenose aórtica. Já o ecocar-
diograma 3D, conforme sugerido pelas Diretrizes Brasileiras 
de 2020, pode ser bastante promissor na avaliação precisa 
da medida da área valvar aórtica por planimetria bem como 
estudo cauteloso da via de saída do ventrículo esquerdo 
(incluindo avaliação da presença de membrana subaórtica). 
A avaliação da área pode ser um desafio, visto que o cálculo 
pela equação de continuidade admite um formato circular 
da valva aórtica e pode subestimar sua real dimensão, uma 
vez que sua conformação é de fato mais elíptica e deve 
ser preferencialmente calculada por planimetria. O cálculo 
por planimetria dificilmente é utilizado no ecocardiograma 
bidimensional pela sua resolução, sendo utilizado mais 
frequentemente no ecocardiograma transesofágico3D, que 
apresenta maior acurácia na avaliação da área valvar. 28,29 
Esta melhor avaliação do ânulo valvar aórtico pelo eco-
cardiograma 3D pode ser útil na escolha do tamanho da 
prótese a ser implantada, porém mais estudos na área são 
necessários para fomentar esta indicação.30 A avaliação da 
via de saída pelo ecocardiograma 3D pode ser usada tanto 
para avaliação de membrana subártica quanto para auxiliar 
na escolha da prótese nos procedimentos transcateter. 
Já para avaliar morfologia e etiologia da valvopatias, o eco-
cardiograma 3D tem maior aplicabilidade na insuficiência 
aórtica do que na estenose. (Figura 4)31

O PAPEL DOS EXAMES DE IMAGEM 
NA REALIZAÇÃO DO IMPLANTE 
VALVAR AÓRTICO 
TRANSCATETER (TAVI)

Desde o início dos procedimentos de implante de val-
va aórtica transcateter há 20 anos, tem sido observada 
mudança importante na história natural da estenose aórtica 
e no tratamento dos pacientes, especialmente aqueles de 
elevado risco cirúrgico e frágeis. A realização de alguns 
exames de imagem, especialmente a angiotomografia 
computadorizada de tórax para avaliação de TAVI se faz 
necessária para avaliação de contraindicações e progra-
mação para o procedimento. Já no caso dos pacientes 
com indicação de cirurgia convencional, a tomografia 
de tórax pode ser útil na avaliação da aorta, haja vista 
que calcificação importante ou aorta em porcelana pode 
contraindicar o tratamento cirúrgico. 

Nos pacientes em avaliação para procedimento percu-
tâneo, angiotomografia computadorizada permite avaliar 
as vias de acesso, avaliação da aorta e principais ramos, 
a distância do ânulo valvar ao óstio das coronárias, a 
medida do ânulo valvar, avaliação da calcificação valvar 
e do seio de Valsalva.32 Para as vias de acesso, são 
analisados os diâmetros de artérias ilíacas e femorais 
e sugere-se um diâmetro mínimo maior ou igual a 6mm 
(considerando a maioria das próteses disponíveis), po-
dendo ser necessário diâmetros ilíaco-femorais maiores 
ou iguais a 8mm em alguns tipos de prótese.30,33 Apesar 
de outras vias, como a transapical, transórtica, transca-
rotídea e transaxilar, serem possíveis, a via preferencial 
é a femoral, principalmente por ser menos invasiva. A 
avaliação anatômica da aorta ascendente, arco, descen-
dente e ramos permite avaliar tortuosidades no trajeto, 
trombos, dissecções ou quaisquer barreiras mecânicas 
que possam interferir no procedimento.

A distância do ânulo valvar ao óstio das coronárias implica 
no risco de obstrução coronariana no momento da expan-
são da prótese, de maneira que o recomendado é que seja 
superior a 10mm. Recomenda-se que a medida do diâmetro 
do seio de Valsalva seja maior ou igual a 28mm, para evitar 
deslocamento da prótese e obstrução coronariana.

No ânulo valvar são feitas as medidas do maior e do 
menor diâmetro (calculada a média) e o perímetro, dados 
importantes para escolha da prótese valvar. 33 Para o cálculo 
dessa medida, precisamos sincronizar o exame com o ciclo 
cardíaco e adquirir as imagens em 35% do intervalo R-R. 
Apesar da utilidade da calcificação para o ancoramento 
da prótese na TAVI, quando em excesso (acima de 3.000 
AU), há correlação com maior risco de leakou insuficiência 
paravalvar após o procedimento, ao passo que um escore 
de cálcio baixo (inferior a 1650 AU) se correlaciona a risco 
aumentado de embolização da prótese.12,32 Além disso, o 
excesso de cálcio pode se correlacionar a ocorrência de 
acidente vascular cerebral periprocedimento e a calcificação 
da via de saída do ventrículo esquerdo é o maior preditor 
da ruptura do anel aórtico, complicação grave do procedi-
mento.12,34 As diferentes próteses aórticas disponíveis para 
TAVI apresentam recomendações individualizadas com 
relação a diâmetros e medidas, de maneira que a prótese 

Figura 4. Imagem de valva aórtica com estenose degenerativa vista 
em ecocardiograma transesofágico 3D.
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ideal deve ser escolhida de acordo com as medidas do 
paciente. Em alguns casos, deve ser considerada ainda a 
possibilidade de um futuro procedimento de valve-in-valve 
para escolha da melhor prótese (para evitar complicações 
futuras, como por exemplo mismatch de prótese). Os avan-
ços dos métodos de imagem, especialmente da tomografia 
computadorizada, tem possibilitado um melhor planejamento 
e melhores resultados do procedimento de implante valvar 
aórtico transcateter. (Figura 5) 

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 5. Angiotomografia de aorta, sincronizada com ciclo cardíaco, 
para avaliação de factibilidade do tratamento transcateter (TAVI). 
Avaliação do escore de cálcio valvar (A), anatomia da válvula aortica 
(B), maximumintensityprojection de aorta e ilíacas (C), altura da 
coronária (D) e medida do tamanho do anel (E).
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AORTIC STENOSIS: INDICATION FOR INTERVENTION

RESUMO
A estenose aórtica (EAo) degenerativa apresenta aumento progressivo da prevalência 

associada ao aumento global da expectativa de vida e envelhecimento populacional. A 
intervenção valvar, seja cirúrgica ou transcateter, é a única estratégia de tratamento as-
sociada à redução de mortalidade em pacientes portadores de EAo e, por isso, o ponto 
chave é o momento de indicação da intervenção valvar. O desafio atual é a indicação 
cada vez mais precoce visando pacientes ainda assintomáticos e com isso melhorando 
significativamente o prognóstico relacionado à doença valvar. O método de intervenção 
pode ser cirúrgico ou via transcateter e cada uma possuindo indicações e contraindicações 
específicas. Este capítulo tem como objetivo resumir o raciocínio clínico que norteia a 
tomada de decisão para proposta de intervenção, assim como abordar questões inerentes 
à abordagem cirúrgica do paciente portador de valva aórtica bicúspide (ou bivalvularizada), 
aortopatia associada e estratégias transcateter.

Descritores: Estenose da Valva Aórtica; Válvula Aórtica Bicúspide; Implante de Prótese 
de Valva Cardíaca;  Substituição da Valva Aórtica Transcateter

ABSTRACT
Degenerative aortic stenosis (AS) presents a progressive increase in prevalence asso-

ciated with a global increase in life expectancy and population aging. Valve intervention, 
whether surgical or transcatheter, is the only treatment strategy associated with reduced 
mortality in patients with AoS and, therefore, the key point is the moment of indication of 
valve intervention. The current challenge is the increasingly early indication, targeting still 
asymptomatic patients and thus significantly improving the prognosis related to valve 
disease. The method of intervention can be surgical or transcatheter, each with specific 
indications and contraindications. This chapter summarizes the clinical reasoning that gui-
des the decision-making process for proposing an intervention, and addresses the surgical 
approach of patients with bicuspid (or bicuspid) aortic valve and associated aortopathy and 
transcatheter strategies.

Keywords: Aortic Valve Stenosis; Bicuspid Aortic Valve; Heart Valve Prosthesis Implantation; 
Transcatheter Aortic Valve Replacement.
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INTRODUÇÃO
A estenose aórtica (EAo) degenerativa apresenta aumento 

progressivo da prevalência associada ao aumento global da 
expectativa de vida e envelhecimento populacional. Atual-
mente, estima-se que a EAo moderada a importante esteja 
presente em menos de 0,05% da população com idade 
inferior a 45 anos e em até 5% da população com mais de 
75 anos, sendo um diagnóstico associado a pior prognós-
tico. A intervenção valvar, seja cirúrgica ou transcatéter, é 
a única estratégia de tratamento associada à redução de 
mortalidade em pacientes portadores de EAo.1 No entanto, 
a história natural da EAo cursa com longo período de baixo 
risco e a definição do momento ideal da intervenção é o 
ponto-chave no acompanhamento clínico desta valvopatia. 
Os estágios da história natural são sequenciais e denomi-
nados: A (fator de risco), B (EAo leve a moderada, isto é, 

em progressão), C (anatomicamente importante sem reper-
cussão) e D (anatomicamente importante com sintomas).2 
Só há risco e/ou repercussão clínica quando a valvopatia 
torna-se anatomicamente importante, isto é, atinge estágio C. 
Portanto, o primeiro passo para raciocínio sobre intervenção 
é a documentação precisa do diagnóstico anatômico da 
valvopatia, sendo que pacientes com EAo importante devem 
ser avaliados minuciosamente.3

Este capítulo tem como objetivo resumir o raciocínio clínico 
que norteia a tomada de decisão para proposta de interven-
ção, assim como abordar questões inerentes à abordagem 
cirúrgica do paciente portador de valva aórtica bicúspide 
(ou bivalvularizada) e aortopatia associada e estratégias 
transcatéter. A ponderação sobre o tipo de intervenção a 
ser proposta não é o foco deste texto. No entanto, tendo em 
vista a EAo ser predominantemente diagnostica em idosos, 
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nesta população há maior probabilidade de comorbidades 
e fragilidade, fazendo com que, em média, até 30% dos 
pacientes sejam considerados de alto risco cirúrgico. O 
estudo PARTNER, avaliou pacientes de alto risco cirúrgico 
(mortalidade pelo STS > 8%) e comparou tratamento entre 
cirurgia convencional e TAVI. Os resultados mostraram que 
TAVI foi não inferior à cirurgia nesse contexto de pacientes, 
sem diferença de mortalidade em cinco anos. Esses re-
sultados surpreendentes abriram espaço para os estudos 
PARTNER 2 (comparação em pacientes com risco cirúrgico 
intermediário) e PARTNER 3 (risco cirúrgico baixo), nos quais 
as estratégias de tratamento com TAVI foram não inferiores à 
cirurgia.4,5 Desta forma, pacientes no extremo de baixo risco 
cirúrgico têm tendência de serem submetidos a tratamento 
cirúrgico convencional, enquanto os de alto risco, a TAVI. 
Os pacientes de risco baixo a intermediário podem ser candi-
datos a ambas as estratégias, que deverão ser ponderadas 
com equipe multidisciplinar e com paciente.1-3 Um grupo 
de particular interesse é o de portadores de válvula aórtica 
bicúspide. Essa condição é a principal causa etiológica de 
estenose aórtica em pacientes jovens, e estima-se que 30% 
dos pacientes com valva aórtica bicúspide apresentam este-
nose aórtica moderada a importante. Os estudos realizados 
com TAVI até o momento tem apresentado resultados satis-
fatórios nesse perfil de pacientes. Recentemente, um artigo 
publicado no JAMA pelo Dr. Raj Makkar comparou o implante 
transcateter e o tratamento cirúrgico nos casos de válvula 
aórtica bicúspide e tricúspide em pacientes de baixo risco. 
Esse estudo mostrou não haver diferença em mortalidade, 
AVC e complicações do procedimento em 30 dias e um ano 
entre a substituição transcateter e o tratamento cirúrgico.6

O OLHAR CLÍNICO PARA INDICAÇÃO 
DA INTERVENÇÃO

O diagnóstico da EAo importante parte pela suspeita 
clínica que motiva a realização de ecocardiografia, que na 
maioria dos casos é suficiente para conclusão diagnóstica.1-3 

Em casos cuja avaliação clínica está dissociada da ecocardio-
grafia, a tomografia com documentação do grau e topografia 
de calcificação da EAo, principalmente degenerativa, é o 
exame complementar que mais está associado à definição 

diagnóstica.7,8 A diretriz brasileira de valvopatias, atualizada em 
2020, apresenta fluxogramas para auxiliar no diagnóstico de 
EAo importante, quando a apresentação ecocardiográfica é 
com baixo-fluxo baixo-gradiente (área valvar aórtica menor ou 
igual a 1cm2 e gradiente médio transvalvar aórtico menor que 
40mmHg) seja com fração de ejeção reduzida ou preservada 
(também chamada de paradoxal).3 (Figura 1)

Pacientes no estágio D, isto é, EAo importante sintomática, 
já estão em estágio avançado da história natural e cursam 
com mau prognóstico. Estes pacientes chagam a apresentar 
mortalidade que varia de 1% por mês, até 20% por ano se 
não forem submetidos à intervenção. Esta situação apresen-
ta ampla evidência científica para indicação de tratamento 
intervencionista e é contemplada como indicação com força 
de recomendação I nas principais diretrizes.1-3 Com mesma 
força de recomendação, há documentação de aumento de 
mortalidade em proporções semelhantes aos sintomáticos 
em pacientes portadores de EAo importante com disfunção 
ventricular caracterizada por fração de ejeção menor ou igual 
a 50% em análise ecocardiográfica.2 A queda da fração de 
ejeção, mesmo em paciente assintomático, é chamada de 
complicador, que é condição que confere mau prognóstico e 
indica tratamento intervencionista. Outros complicadores com 
boa evidência científica são: síncope, hipotensão ou déficit 
cronotrópico em teste ergométrico e achadosecocardiográficos 
de EAo crítica. A diretriz brasileira de valvopatias2020 propõe 
cinco passos sequenciais em um fluxograma para auxiliar a 
tomada de decisão no paciente portador de EAo.3 (Figura 2)

A principal discussão atual é o manejo de pacientes 
assintomáticos e a análise de novos complicadores. A reco-
mendação de intervenção em pacientes assintomáticos se 
baseia na constatação de alguns estudos de que o potencial 
benefício do implante valvar para prevenir morte súbita e 
insuficiência cardíaca progressiva supera o risco de morte 
nos 30 dias após cirurgia ou implante transcatéter (TAVI).9

No RECOVERY trial, foram randomizados 145 pacientes 
assintomáticos com estenose aórtica muito importante para 
cirurgia ou tratamento conservador. Na avaliação do desfecho 
primário, o grupo conservador apresentou taxa de mortali-
dade superior à do grupo cirúrgico.10 Mais recentemente, foi 
publicado o AVATAR trial com a randomização de pacientes 
com estenose aórtica importante assintomáticos, com teste 

Figura 1. Avaliação diagnóstica em pacientes com estenose aórtica de baixo-fluxo baixo-gradiente.

AVA, área de valva aórtica; FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo; TAVI, implante trancatéter de valva aórtica; TC, tomografia computadorizada; TE, teste de esforço; 
VACB, valvotomia aórtica por cateter balão.
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ergométrico negativo (AVA <1,cm2, Vmáx >4,0m/s, gradiente 
médio >40mmHg) para cirurgia precoce ou tratamento conser-
vador. Os pacientes foram seguidos por uma mediana de 32 
meses e o grupo da cirurgia precoce apresentou maior benefí-
cio em relação ao desfecho composto primário em comparação 
com os pacientes do grupo conservador. Apesar desse perfil 
de pacientes não ser contemplado nos estudos com TAVI, 
os casos de estenose aórtica em pacientes assintomáticos 
também são passíveis de tratamento por via percutânea.11

Apesar do avanço nos procedimentos e na qualidade 
das próteses, a indicação de intervenção nessa população 
não é um consenso e tem que ser muito individualizada.

Abaixo existe a compilação das principais evidências para 
indicação de intervenção em assintomáticos:10,11

a. Presença de disfunção ventricular esquerda explícita (fração 
de ejeção menor que 50%);
b. Alterações em teste ergométrico (diminuição da capaci-
dade física, queda de pressão arterial sistólica maior que 
10mmHg no esforço, presença de taquicardia ventricular, 
infra desnivelamento do segmento ST > 2mm);
c. Necessidade de outro procedimento cardíaco (revascu-
larização do miocárdio/ cirurgia em aorta);
d. EAo moderada que irão se submeter a outro procedimento 
cardíaco;
e. Sem complicadores explícitos, mas com tendência pro-
gressiva em exames complementares, principalmente ao 
ecocardiograma, tais como:

• Queda de fração de ejeção em exames seriados
• Aumento de hipertrofia miocárdica

f. EAo muito importante (very severe), caracterizada como 
área valvar < 0,7cm2, velocidade máxima do jato >5,0 m/s 
e gradiente médio > 60mmhg. 
g. Presença de níveis de BNP > 3x para a idade;
h. Aumento da velocidade máxima do jato > 0,3 m/s ao ano. 

Novos complicadores estão em estudo, como novos da-
dos de ecocardiograma, fibrose em ressonância, alterações 
metabólicas em PET, entre outros, mas ainda sem aplicação 
clínica bem estabelecida. 

De forma simplificada, existem quatro possíveis indica-
ções para tratamento intervencionista:1-3

a. Estenose aórtica importante sintomática (dispneia, angina, 

síncope, sangramentos), estes são classicamente os pa-
cientes no estágio D;
b. Estenose aórtica importante assintomática, mas com com-
plicadores (disfunção ventricular sistólica, alterações em teste 
ergométrico, condições anatômicas valvares avançadas, ele-
vação de biomarcadores, outras alterações de evidências mais 
recentes, como fibrose e atividade metabólica em valva aórtica);
c. Estenose aórtica importante assintomática, sem complica-
dores explícitos, mas com tendência progressiva de alterações 
dos exames complementares citados acima;
d. Estenose aórtica importante assintomática e sem complica-
dores, com paciente presumidamente de baixo risco associado 
à intervenção, com ponderação de early surgery ou early TAVI/
TAVR (cirurgia precoce ou implante transcatéter precoce).

Toda decisão para intervenção idealmente deve ser realiza-
da com equipe multiprofissional e multiespecialidades (Heart 
Team), com ampla ponderação sobre os recursos disponíveis, 
riscos e benefícios presumidos e preferência do paciente. 
A Figura 3 resume as recomendações principais atuais para 
intervenção da Sociedade Brasileira de Cardiologia 2020, assim 
como da American Heart Association e European Society of 
Caridology. E a Figura 4 elenca situações especiais.1-3

ABORDAGEM DA AORTA TORÁCICA
A valvopatia aórtica bicúspide é uma das cardiopatias 

congênitas mais prevalentes. Diversas publicações 
demonstraram que mesmo após a troca da valva aórtica, 
existe maior risco de evolução para aneurisma ou dissecção 
da aorta ascendente. Isto se deve à presença de alterações 
histopatológicas na aorta ascendente destes pacientes, 
principalmente a necrose médio-cística, e segundo alguns 
autores, ao maior estresse hemodinâmico na parede da aorta 
ascendente nestas situações.12,13

A dilatação da aorta acontece de maneira diferente, de-
pendendo de alguns fatores: fenótipo, sexo, grau da EAo e 
de variações anatômicas. Este fato leva à questionamentos 
sobre a real necessidade de abordagem da raiz da aorta 
e/ou da aorta ascendente nas operações de valva aórtica 
bicúspide e sobre o momento ideal desta abordagem.14,15

Publicação recente do Registro Sueco de Cirurgia 

Figura 2. Fluxograma para apoio à decisão em paciente portador de estenose aórtica.
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Cardíaca (SWEDEHEART), reportou os resultados da aná-
lise de 8.353 pacientes com mais de 60 anos, submetidos 
a troca valvar aórtica (TVA) isolada com bioprótese, entre 
2001 e 2017. O objetivo do estudo foi determinar o tempo 
médio de sobrevida, em relação ao risco cirúrgico e a ida-
de cronológica em pacientes no momento da intervenção, 
demonstrando excelentes resultados em longo- prazo do 
tratamento cirúrgico em pacientes jovens de baixo risco com 
estenose aórtica. De interesse, a valva aórtica bicúspide foi 
o achado em 50% dos pacientes submetidos a TVA, com a 
idade média desses pacientes em torno de 60 anos quando 
submetidos à cirurgia.16

No entanto, o momento ideal para intervenção na aorta 
ascendente ainda é controverso. Desde a publicação das 
Diretrizes da Sociedade Européia de Cardiologia em 2014, 
recomenda-se que em casos de estenose aórtica em valva 
bicúspide, a substituição da aorta ascendente associada 
está indicada quando o seu diâmetro for igual ou superior 
a 4,5cm.17

No entanto, apesar das diretrizes de valvopatias atuais 
concordarem que, nas cirurgias indicadas pela doença valvar, 
a aorta deva ser abordada quando > 45mm, nas Diretrizes 
das Doenças da Aorta ainda há discordância. Enquanto os 
americanos defendem o tratamento mais precoce, indicando 
na prática com 50mm ou individualizando de acordo com 
a altura do paciente, os europeus acreditam em uma inter-
venção mais tardia, indicando geralmente com 55 mm.1-3,18

Em consenso recentemente publicado sobre valvopatia 
aórtica bicúspide, que congrega as seguintes sociedades 
médicas: Heart Valve Society (HVS), European Association 
of Cardiovascular Imaging (EACVI), Society of Thoracic 
Surgeons (STS), American Association for Thoracic Surgery 
(AATS), Society for Cardiovascular Magnetic Resonance 
(SCMR), Society of Cardiovascular Computed Tomogra-
phy (SCCT), North American Society for Cardiovascular 

Imaging (NASCI) e da International Bicuspid Aortic Valve 
Consortium (BAVCon), os autores abordam desde aspectos 
de nomenclatura até o momento da intervenção na valvo-
patia aórtica bicúspide, bem como as situações onde se 
recomendaria a plástica da valva aórtica, de acordo com 
o fenótipo destes pacientes.19

A American Association for Thoracic Surgery (AATS) re-
comenda a substituição da aorta ascendente com diâmetro 
maior que 55 mm na população geral e maior que 50 mm em 
pacientes com valva aórtica bicúspide com fatores de risco 
para o desenvolvimento de dissecção, tais como a presença 
de insuficiência aórtica ou a dilatação da porção inicial da 
aorta (“root fenotype”).20 A importância de reconhecer os 
fenótipos da valvopatia aórtica bicúspide tem impacto na 
sua evolução. Existem 2 grandes fenótipos:
• “Ascending Phenotype”, onde a dilatação está presente 
acima da junção sino-tubular, que corresponde a aproxima-
damente 70% dos casos;
• “Root Phenotype”, onde a dilatação está presente na porção 
inicial da aorta (“root”) e/ou na junção ventrículo-arterial, que 
corresponde a aproximadamente 20% dos casos e que está 
associado à maior risco de dissecção de aorta na sua evolução.

Esta indicação mais precoce deveria preferencialmente 
ficar restrita a grandes centros, com experiência também 
em plástica da valva aórtica bicúspide, principalmente nos 
pacientes mais jovens. Diversas técnicas de plástica da 
valva aórtica bicúspide já foram propostas, algumas com 
excelentes resultados a médio e longo prazo.21-23

A ESTRATÉGIA TRANSCATÉTER – TAVI

Seleção do paciente
A decisão clínica, em conjunto com Heart Team conside-

rando fatores clínicos como idade, fragilidade e risco cirúrgico, 
deve guiar a escolha da melhor estratégia para o paciente. 

Figura 3. Força de recomendação e nível de evidência das principais indicações para intervenção no paciente portador de EAo.

Figura 4. Força de recomendação e nível de evidência de situações especiais paraindicação de intervenção no paciente portador de EAo.

AVA, área de valva aórtica; CF, classe funcional; FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VE, ventrículo esquerdo.

FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
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Os pacientes em planejamento para TAVI são submetidos à 
angiotomografia, com protocolo de aquisição e interpretação 
específicos, que permite analisar o tamanho do anel aórtico 
para implante da prótese, altura das coronárias até o anel, 
diâmetros do seio e da junção sino-tubular, além dos trajetos 
e diâmetros de acessos vasculares. 

As próteses são então escolhidas baseadas na expe-
riência do operador e critérios anatômicos. O anel aórtico é 
aferido através de softwares específicos em imagens adqui-
ridas na angiotomografia multi-slice na fase sistólica do ciclo 
cardíaco. Em próteses balão-expansíveis é utilizado a área 
como referência para escolha do tamanho, já em próteses 
auto-expansíveis o perímetro é a métrica utilizada. 

A coronariografia não é um exame obrigatório em todos 
os pacientes. A depender da avaliação clínica e da angio-
tomografia é possível identificar os perfis de pacientes que 
serão submetidos ou não à essa avaliação complementar 
invasiva. Em alguns casos, através da angiotomografia é 
possível identificar calcificação e redução luminal na parte 
proximal das coronárias. Coronárias com altura <10mm ao 
nível do anel aórtico, são mais suscetíveis a oclusão durante 
o implante da prótese, principalmente aqueles com seio 
coronariano estreito.

A maioria das fabricantes utilizam introdutores para próte-
se que variam de 14-18F. Para isso, é necessário um diâmetro 
arterial periférico mínimo entre 5-6mm. 

Acessos vasculares
A tomografia realizada previamente também é importante 

para analisar todo o trajeto vascular para procurar o diâmetro 
mínimo, tortuosidade e calcificações mais exuberantes que 
possam atrapalhar o avanço da prótese até o anel aórtico. 
Em geral, o acesso principal é realizado através das artérias 
femorais, mas na vigência de algum fator complicador, acesso 
alternativos como artéria subclávia, carótida, via transaórtica 
ou transapical podem ser utilizados.24

Em geral, também é realizada uma punção venosa central 
guiada por ultrassom para posicionamento do marca-pas-
so provisório (MPP). O acesso venoso pode ser realizado 
pela veia jugular interna ou veia femoral, preferencialmente 
contra-lateral ao acesso principal. Em seguida, um acesso 
arterial é obtido para posicionamento do cateter pig-tail e 
posicionado no seio não coronariano para guiar o implante 
no local adequado. 

O acesso principal deve ser puncionado guiado por ultras-
som e fluoroscopia direta na parede anterior da artéria (às 12 
horas) longe de calcificações e acima da bifurcação das artérias 
femoral superficial e profunda. Um introdutor 8F é implantado, 
seguido pelo pré-fechamento arterial com dois Percloses.

Após as punções vasculares administra-se heparina não 
fracionada objetivando um Tempo de Coagulação Ativado 
(TCA) acima de 300 segundos. Em procedimentos prolon-
gados o TCA deve ser conferido regularmente. 

O processo inicial da punção vascular é parte crucial 
do procedimento, tendo que ser realizado com extrema 
atenção visando evitar complicações, uma vez que elas 
representam a maioria nas intervenções da TAVI. Acessos 
vasculares de tamanhos limítrofes ou com sinais de po-
tenciais complicadores podem ser protegidos pelo acesso 
contra-lateral com fio-guia.

Técnica utilizada
O acesso venoso é utilizado para posicionamento do MPP 

no septo do ventrículo direito. Por questões de segurança, 
utilizam-se preferencialmente os dispositivos com balão na 
extremidade distal. Testa-se o limiar de captura objetivando 
baixos valores (<1mV). Em seguida, o MPP é configurado 
para energia máxima e frequência cardíaca >160 bpm para 
que a pressão arterial sistólica caia, transitoriamente, a valores 
inferiores a 50 mmHg durante o implante da prótese.

No acesso arterial de apoio é posicionado um pig-tail no 
seio não coronariano para realizar a aortografia pré-implante 
e de controle.  Nesse momento, também é realizado ajustes 
da projeção para melhor alinhamento dos seios coronarianos 
para implante de prótese. 

Já no acesso principal, cateteres são inseridos para ser-
virem de guia para o sistema de entrega da prótese. Uma vez 
cruzada a válvula aórtica, o fio guia é posicionado no interior 
do ventrículo esquerdo, sendo esse momento importante, 
pois exige atenção da equipe envolvida para manter o fio-guia 
dentro do VE e qualquer resistência deve ser analisada com 
cuidado para evitar dissecções e perfurações. 

Antes do implante da prótese a necessidade de pré-di-
latação é avaliada pela equipe. Esse procedimento não é 
realizado de rotina, atualmente reservado para pacientes 
com área valvar muito pequena, extensa calcificação e vál-
vulas bicúspides. A escolha do balão é realizada através da 
subdimensão em 1mm do diâmetro médio do anel. 

Tipos de prótese
No mercado brasileiro, há cinco próteses disponíveis 

que podem ser utilizadas por via femoral, sendo duas ba-
lão-expansíveis e três auto-expansíveis. Cada dispositivo 
apresenta peculiaridades estruturais e de implante que serão 
abordadas individualmente.

Balão-expansível:
Sapien (Edwards): É uma prótese balão-expansível, produzida 
com pericárdio bovino. A insuflação do balão sob rapid-pacing 
é inicialmente lenta, de modo a permitir o ajuste fino da altura 
da prótese e posteriormente de modo mais rápido, visando 
a completa expansão da válvula. Essa prótese apresenta 
baixas taxas de regurgitação paravalvar e menores taxas de 
bloqueio atrioventricular. Seus tamanhos variam de 20-29mm 
com 3 mm de diferença entre elas. 
Myval (Meril): Também é um dispositivo balão-expansível feito 
de pericárdio bovino. A prótese é inserida através do introdutor 
14F. Seu tamanho varia de 20-32mm com espaçamento de 
1,5mm entre as próteses.

Auto-expansível:
Evolut (Medtronic): A prótese Evolut é dispositivo supra ane-
lar, composta de nitinol e pericárdico suíno. Através do seu 
introdutor, o dispositivo de entrega é orientado para às 3 
horas, pois estudos mostraram que esse posicionamento 
tem menor chance de oclusão coronariana pelos postes de 
sustentação da prótese. Seu tamanho varia de 23-34mm e 
seu dispositivo de entrega permite a recaptura da prótese 
para ajuste de seu posicionamento. 
Acurate (Boston): Também é uma prótese auto-expansível 
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supra anelar de pericárdio suíno. É inserida através do in-
trodutor 14F. Sua liberação é de cima para baixo com boa 
estabilidade. Apresenta baixas taxas de marca-passo defi-
nitivo e excelentes resultados em anéis pequenos. 
Portico (Abbot):Essa prótese também é auto-expansível, 
porém intra-anelar e de pericárdio bovino. Seu sistema de 
entrega é conduzido em introdutor 14F e as próteses variam 
de 23 a 29mm com intervalos de 2mm. 

Papel do ecocardiograma no procedimento
O ecocardiograma é parte fundamental no diagnóstico da 

patologia, na avaliação da severidade da estenose aórtica, 
padrão morfológico da cúspide, quantidade de calcificação nos 
folhetos e via de saída do ventrículo esquerdo. Ainda é passo 
importante na avaliação da função miocárdica, regurgitação 
mitral e derrame pericárdico, sinais que obrigatoriamente são 
avaliados no procedimento para detectar complicações graves. 
É fundamental que o ecocardiografista avalie as quatro câmaras 
e quatro valvas como parâmetros iniciais ao procedimento, 
inclusive o espaço pericárdico antes do procedimento.

Atualmente, a maior parte dos procedimentos TAVI são rea-
lizados de forma minimalista, em que por protocolo, realiza-se 
sedação leve, analgesia local e ecocardiografia transtorácica. 
No entanto, caso o ecocardiografista identifique possíveis 

fatores complicadores, ou janela acústica inadequada, deve-se 
proceder a complementação transesofágica para acompanhar 
o procedimento, visto essa modalidade de imagem apresentar 
melhor acurácia na identificação de possíveis complicações.25

Um dos pontos importantes é o auxílio no posicionamento 
do fio-guia rígido dentro do VE. Eventualmente, o fio-guia 
pode passar pelas cordoalhas e causar um refluxo mitral 
importante. Essa complicação pode ser facilmente visualizada 
pelo ecocardiografista. 

Após a valvoplastia com balão ou implante da prótese, o 
ecocardiograma permite avaliar de imediato a função da próte-
se através dos gradientes e área protética, além da regurgitação 
periprotética ou Leak. Além dos parâmetros relacionados ao 
dispositivo implantado, a ecocardiografia é importante por 
detectar complicações como dano na valva mitral, derrame 
pericárdico, alteração nova da contratilidade miocárdica e 
dissecção ou ruptura aórtica. A rápida identificação de alguma 
complicação permite uma ação mais eficaz do operador.26
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INSUFICIÊNCIA AÓRTICA – DIAGNÓSTICO

AORTIC REGURGITATION - DIAGNOSTIC APPROACH

RESUMO
A insuficiência aórtica (IAo) é considerada uma alteração cardiológica importante que gera 

uma regurgitação do sangue através da artéria aorta gerando uma sobrecarga de volume e 
pressão no ventrículo esquerdo (VE). A cirurgia é reservada para os pacientes que possuem 
sintomas, sendo o principal deles a dispneia. A classificação do mecanismo subjacente à 
IAo foi proposto por El Khoury em 2005 e consiste na seguinte divisão: tipo I, IAo secundária 
à dilatação do anel aórtico; tipo II, prolapso de cúspide; tipo III, restrição da mobilidade 
das cúspides, causada por espessamento ou retração das cúspides. A suspeita clínica no 
paciente com IAo se dá por quadro clínico sugestivo, associado a achado no exame físico 
de um sopro diastólico em foco aórtico ou outros sinais da doença, como pressão arterial 
divergente, podendo levar a existência do Pulso de Corrigan (pulso martelo d’água), sinal de 
Quincke, dança das artérias, sinal de Muller, entre outros. O ecocardiograma transtorácico 
(ECO TT) é o principal exame na avaliação do paciente com suspeita clínica de IAo já que, 
além de confirmar a presença da lesão valvar, é com ele que avaliamos a gravidade da 
doença e a presença de repercussão hemodinâmica no coração e na circulação pulmonar. 
Quando o ECO TT não nos traz informações suficientes para definição da gravidade e/ou 
complicadores da doença, podemos lançar mão tanto do ecocardiograma transesofágico 
quanto da ressonância magnética cardíaca para tal fim.

Descritores: Insuficiência da Valva Aórtica; Valvopatia Aórtica; Ecocardiografia; Imagea-
mento por Ressonância Magnética

ABSTRACT
Aortic regurgitation is considered a severe cardiological condition that generates a regurgi-

tation of blood through the aorta, resulting in volume and pressure overload in the left ventricle 
(LV). Surgery is reserved for patients who have symptoms, the main one being dyspnea. The 
classification of the mechanism underlying aortic regurgitation was proposed by El Khoury in 
2005 and consists of the following division: type I, secondary to aortic annulus dilatation; type 
II, cusp prolapse; type III, restriction of leaflet mobility caused by thickening or retraction of the 
leaflets. Clinical suspicion in patients with aortic regurgitation is based on a suggestive clinical 
presentation associated with physical examination. In most cases, diastolic murmur in the 
aortic focus is found, but other signs of the disease can also be presented, such as divergent 
blood pressure, which may lead to Corrigan’s pulse, Quincke’s sign, dance of arteries, Muller’s 
sign, and others. Transthoracic echocardiography (TTE) is the main test for the evaluation of 
patients with clinical suspicion of aortic regurgitation. In addition to confirming the presence of 
valvular lesion, disease severity and the presence of hemodynamic repercussions on the heart 
and in the pulmonary circulation can also be evaluated. When TTE does not provide enough 
information to define the severity and/or complications of the disease, both transesophageal 
echocardiography and cardiac magnetic resonance can be used for this purpose.

Keywords: Aortic Valve Insufficiency; Aortic Valve Disease; Echocardiography; Magnetic 
Resonance Imaging.
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INTRODUÇÃO
A insuficiência aórtica (IAo) é considerada uma alteração 

importante cardiológica que gera uma regurgitação do sangue 
através da artéria aorta gerando uma sobrecarga de volume 
e pressão no ventrículo esquerdo (VE). A cirurgia é reservada 
para os pacientes que possuem sintomas, sendo o principal 

deles a dispnéia. Muitos indivíduos podem permanecer as-
sintomáticos durante anos, porém a progressão da doença 
pode levar a dilatação e disfunção de VE indicando assim a 
substituição da valva aórtica, mesmo em pacientes isentos 
de sintomas.1-3 O exame de imagem mais amplamente uti-
lizado para diagnóstico da valvopatia é o ecocardiograma 
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transtorácico (ECO TT), seguido do ecocardiograma tran-
sesofágico (ECO TE), indicado quando há a necessidade 
de uma avaliação mais minuciosa do aparato valvar e das 
medidas de gravidade anatômica. Com a evolução dos 
métodos propedêuticos a ressonância magnética cardíaca 
(RMC) tem ganho espaço importante na abordagem da 
IAo, com possibilidade de aquisição de novos marcadores 
prognósticos e diagnósticos.4,1

CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA DA 
INSUFICIÊNCIA AÓRTICA

Como nas outras valvopatias, a definição da etiologia e 
do mecanismo da IAo é de fundamental importância para 
definir a abordagem no paciente com essa valvopatia.

A classificação do mecanismo subjacente a IAo foi pro-
posto por El Khoury em 2005 e consiste na seguinte divisão5: 
Tipo I, IAo secundária a dilatação do anel aórtico; Tipo II, 
prolapso de cúspide; Tipo III, restrição da mobilidade das cús-
pides, causado por espessamento ou retração das cúspides.

As lesões do tipo I ainda apresentam uma subclassifica-
ção conforme o local em que a aorta se encontra dilatada. 
Tipo Ia, quando a dilatação se encontra na aorta ascendente 
distal (mais especificamente na Junção Sino-tubular); Ib, 
quando acomete aorta ascendente proximal; Ic, dilatação 
isolada do anel aórtico; Id, quando apresenta dilatação do 
anel aórtico associado a perfuração de cúspide.

Na Tabela 1 descrevemos a correlação dos tipos de lesão 
de El Khoury com as etiologias mais comuns relacionadas 
a cada subtipo, também apresentadas pelo autor em seu 
artigo original.5

AVALIAÇÃO DO PACIENTE COM 
INSUFICIÊNCIA AÓRTICA

Na primeira avaliação devemos coletar uma história de-
talhada do paciente para pesquisar presença de sintomas 
que podem estar associados a insuficiência aórtica, história 
familiar focada para identificação de doenças genéticas que 
podem estar causando a lesão investigada, como algumas 
doenças do colágeno que cursam com dilatação da aorta, 

sendo exemplificadas por síndrome de Marfan, Erlen Danos, 
entre outras doenças mais raras. Presença conhecida de sur-
tos prévios de febre reumática também deve ser pesquisada 
na história. Não devemos esquecer de investigar a exposição 
e diagnóstico de sífilis terciária, que pode se apresentar como 
aortite sifilítica, etiologia que voltou a ganhar importância 
recentemente como causa de síndromes aórticas.6,7

Ao partir para o exame físico do paciente com insuficiên-
cia aórtica, ficamos atentos a presença dos sinais clássicos 
de hiperfluxo sistêmicos, classicamente identificando uma 
pressão arterial divergente podendo levar a existência do 
Pulso de Corrigan (pulso martelo d’água) e diversos sinais 
secundários com mesmo significado clínico, como o sinal 
de Quincke (pulsação do leito ungueal), dança das artérias 
(pulsação das artérias do pescoço), sinal de Muller (pulsa-
ção da úvula), entre vários outros sinais que podem estar 
presentes no paciente com IAo importante.

Na ausculta podemos identificar um sopro proto-me-
sodiastólico de alta frequência, localizado no foco aórtico 
com irradiação para foco aórtico acessório, com formato 
decrescente, com timbre aspirativo. Dependendo da etiologia 
podemos ou não identificar a hipofonese ou até ausência da 
primeira bulha no paciente com IAo.

O eletrocardiograma do paciente com insuficiência aórtica 
importante costuma apresentar sinais de sobrecarga ventri-
cular esquerda, sem nenhum sinal específico relacionado à 
doença valvar. Na Radiografia de tórax, podemos apresentar 
um índice cardiotorácico bastante aumentado e, se tivermos 
a concomitância da aortopatia à IAo, identificamos um botão 
aórtico mais evidente.

As atualizações das Diretrizes Brasileiras de Valvopatias 
(2020) propõem um fluxograma para a avaliação do paciente 
com insuficiência aórtica para definição de conduta composto 
pelos seguintes passos: Passo 1, definição da gravidade da 
Insuficiência aórtica; passo 2 (se IAo importante), identificação 
da etiologia; Passo 3, definir se existem sintomas relaciona-
dos a valvopatia aórtica; Passo 4 (se ausência de sintomas), 
identificar a presença de complicadores ecocardiográficos. 
Com base nesse fluxograma, então definiremos a necessidade 
de intervenção no paciente com IAo.

O PAPEL DO ECOCARDIOGRAMA
O ECO transtorácico(TT) é o principal exame na avaliação 

do paciente com suspeita clínica de Insuficiência aórtica já 
que, além de confirmar a presença da lesão valvar, é com ele 
que avaliamos a repercussão hemodinâmica da insuficiência 
aórtica no coração e na circulação pulmonar, definindo assim 
os complicadores da doença.

Na gravidade da IAo pode ser definida tanto pelo volume 
regurgitante, que é o volume absoluto de sangue que retorna 
ao VE na diástole proveniente da insuficiência aórtica, quanto 
pelo cálculo da fração regurgitante (FR), definido como a 
relação entre o volume que retorna ao VE na diástole ao 
volume ejetado sistólico. No paciente que não apresen-
ta disfunção ventricular, esses dois parâmetros têm uma 
correlação e ambos podem ser usados para definir a IAo 
como importante. Já no paciente com disfunção ventricular, 
damos preferência para o cálculo da FR, já que o ventrículo 
disfuncionante tem um menor potencial de gerar um volume 
ejetado sistólico adequado.

Tabela 1. Classificação funcional de El Khoury – mecanismo da IAo.

Tipo Mecanismo Etiologias mais comuns
I Dilatação do anel aórtico

Ia Dilatação na JST Aortopatia degenerativa

Ib Dilatação na aorta 
ascendente proximal

Aortopatia por fragilidade 
da camada média – Ex.: Sd 
Marfan

Ic Dilatação isolada no anel 
aórtico

Raramente isolado, está 
geralmente associado a 
lesões tipo Ia

Id Dilatação do anel aórtico 
com perfuração de cúspide

Endocardite e lesões 
traumáticas

II Prolapso de cúspide
Dissecção; aterosclerose 
em aorta; Valva aórtica 
bicúspide

III Restrição da mobilidade das 
cúspides

Doença reumática; 
Insuficiência aórtica 
calcificada degenerativa; 
valva aórtica bicúspide
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O volume regurgitante depende de três fatores: a área 
do orifício regurgitante (ERO), a velocidade média do fluxo 
regurgitante e o tempo de diástole. Quanto maior a ERO, a 
velocidade média do fluxo regurgitante e maior o tempo de 
diástole, maior será o volume regurgitante e mais importante 
será a insuficiência aórtica. Importante salientar que o tempo 
de diástole é inversamente proporcional a frequência cardíaca, 
logo, quanto maior a frequência cardíaca, menor é o tempo 
de diástole, então podemos concluir que quanto maior a 
frequência cardíaca, menor o volume regurgitante.

No ecocardiograma do paciente com IAo iniciamos com a 
avaliação do tamanho das cavidades, função ventricular, identifi-
cação da etiologia da doença valvar e podemos avaliar também 
os diâmetros da aorta ascendente. Na avaliação específica da 
gravidade da Insuficiência aórtica, podemos avaliar outros seis 
parâmetros objetivos para quantificação da IAo: Vena contracta, 
largura do jato regurgitante, área do jato regurgitante, FR, Vo-
lume regurgitante e ERO. Os valores de referência para cada 
um desses parâmetros se encontram descritos na Tabela 2.1

Popovic et al. propõe um modelo hierárquico para a 
avaliação ecocardiográfica de pacientes com IAo crônica, 
como forma de reduzir a variância Inter observador na gra-
duação da Insuficiência aórtica importante. Por esse modelo, 
o primeiro passo é definir se existe dilatação do VE pelo 
aumento do Volume Diastólico Final do Ventrículo Esquerdo 
(VDFVE). Se não houver dilatação, não podemos então definir 
a IAo como importante, sendo ela no máximo moderada. 
Caso a dilatação seja confirmada, então avaliamos outros 
parâmetros objetivos como a vena contracta, presença de 
fluxo holodiastólico reverso em aorta descendente e a largura 
do jato regurgitante para confirmar a IAo como importante.8

A avaliação da IAo pelo ECO TT, porém, pode ser de-
safiadora por conta de diversas dificuldades técnicas para 
a aquisição das imagens ecocardiográficas e quantificação 
objetiva dos valores e, quando esses parâmetros não conse-
guirem ser avaliados com precisão no ECO TT 2D, podemos 
lançar mão da utilização do ECO tansesofágico (TE) 3D 
para quantificação da IAo. Além disso, esse procedimento 
é de fundamental importância na avaliação de pacientes 
com suspeita de endocardite infecciosa como etiologia da 
insuficiência aórtica, além da melhor definição anatômica da 
valva aórtica, por exemplo para definição de morfologia da 
valva aórtica como bicúspide ou tricúspide.

ECODOPPLER TRANSESOFÁGICO NA 
AVALIAÇÃO DO PACIENTE COM IAO 

Apesar do ECOTE fornecer imagens com melhor re-
solução, o principal cuidado na indicação deste exame se 
baseia na sua natureza semi-invasiva e nos possíveis riscos 

não desprezíveis adicionados ao paciente. Em indivíduos 
com suspeita ou diagnóstico de IAo, o ECO TE está bem 
indicado quando, ao ECO TT, não se obtém a visualização 
de estruturas essenciais ao exame, como por exemplo as 
cúspides da valva aórtica (VAo), ou quando há uma alta sus-
peita clínica com ausência de diagnóstico ao exame menos 
invasivo.9 Apesar de viável, o ECO TE não está voltado para 
avaliação específica do VE mas sim na visualização precisa 
do aparato valvar auxiliando na indicação cirúrgica. A sua 
principal aplicabilidade está na avaliação do mecanismo e 
gravidade da regurgitação aórtica, principalmente na presença 
de jatos regurgitantes excêntricos, onde é possível a medição 
precisa da vena contracta e da largura do jato regurgitante, 
além da avaliação do ERO pelo método de superfície de 
isovelocidade proximal. As medidas de gravidade obtidas 
pelo ECO TE são semelhantes às do ECO TT, e já foram 
definidas neste capítulo.9 A avaliação das cúspides da VAo 
deve ser cuidadosamente realizada em pacientes com IAo que 
possuem dilatação da raiz da aorta e/ou aorta ascendente, 
pois a presença de valva aórtica bicúspide (VAB) pode definir 
uma abordagem da aorta mais precoce (≥ 50 mm) quando o 
paciente possui fatores de risco adicionais, que são: história 
familiar ou pessoal de dissecção de aorta, IAo ou IMi seve-
ras, desejo por engravidar, hipertensão de difícil controle e 
uma velocidade de crescimento da dilatação > 3 mm/ano.10 
As imagens tridimensionais do ECO TE, apesar de fornecerem 
incremento às imagens bidimensionais, no cenário da IAo, 
a literatura disponível quanto a sua utilização ainda é pobre. 
É utilizado especialmente nos casos de limitação na análise 
2D como por exemplo na presença de jatos excêntricos e 
determinação da anatomia como na valvopatia bicúspide. 
Maiores estudos são necessários acerca deste tópico.1,11

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA CARDÍACA 
NA AVALIAÇÃO DE SOBRECARGA 
DE VOLUME

A ressonância magnética cardíaca (RMC) tem sido cada 
vez mais utilizada no cenário da IAo. É um exame seguro, não 
operador dependente e que não utiliza radiação ionizante. 
Para a maioria dos pacientes o ECO TT é suficiente para 
identificar a gravidade da IAo, porém quando os achados 
ecocardiográficos são insuficientes ou inconclusivos, e em 
pacientes que serão submetidos à troca valvar aórtica, a RMC 
agrega valor diagnóstico e a sua realização possui classe 
I de recomendação (nível de evidência B) pela Diretriz da 
American Heart Association/American College of Cardiology. 
O exame tem a capacidade de quantificar a regurgitação 
aórtica com alta acurácia e reprodutibilidade, assim como a 
medida do ERO, definindo a gravidade da valvopatia. Tam-
bém é importante na avaliação das dimensões da aorta ou 
raiz da aorta em pacientes com VAB, porém este tema será 
abordado em outro capítulo.2,10,12-15

A RMC usa uma combinação de dados de volume ventri-
cular e fluxo aórtico para avaliar quantitativamente a gravidade 
da IAo. As imagens de cine são capazes de avaliar a morfologia 
da válvula, podendo sugerir a patologia envolvida incluindo 
o prolapso de folheto, avaliar a fração de ejeção através do 
delineamento entre sangue e miocárdio sem necessidade de 
uso de contraste e também quantificar o volume e massa do 

Tabela 2. Parâmetros quantitativos para definição de Insuficiência 
aórtica importante.

Parâmetro Valor de referência
Vena contracta > 0,6cm
Largura do jato > 0,65cm
Área do jato ≥ 60%
Fração regurgitante ≥ 50%
Volume regurgitante ≥ 60ml/batimento
ERO ≥ 0,30cm2
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VE. Para a quantificação da regurgitação aórtica são neces-
sárias imagens na fase de contraste que medem a velocidade 
e direção do fluxo ao longo do tempo, medidas essas análo-
gas às medidas de doppler ao ecocardiograma. Um achado 
adicional importante do exame que também é muito útil na 
abordagem do paciente com IAo é a avaliação de fibrose mio-
cárdica através do realce tardio do gadolínio e mapeamento 
T1. Áreas focais de fibrose podem ser bem documentadas pelo 
exame associando-se a persistência de sintomas e falência na 
recuperação da função ventricular no período pós-operatório, 
assim como uma maior mortalidade.8,12-14,16

O estudo de Myerson et al. mostrou que pacientes com 
IAo que possuem ao exame uma FR acima de 33% e um 
volume diastólico final do VE acima de 246 ml, possuem menor 
sobrevida se não realizada intervenção cirúrgica. Portanto 
tais parâmetros se tornam importantes principalmente nos 
pacientes assintomáticos, podendo melhorar a estratificação 
e fornecer um novo paradigma para o momento da interven-
ção cirúrgica, porém ensaios clínicos são necessários para 
validação desses parâmetros.2

Comparado ao ECO TT, a RMC é considerada um método 
mais preciso para medição do volume regurgitante, provavel-
mente resultado da baixa dependência de um operador para 
realização de tal medida. O exame também é mais preciso 

na avaliação dos volumes do VE. Sabe-se que o ECO TT, 
mesmo quando utilizada técnica em 3D, pode subestimar 
esses volumes sendo menos acurada para essas medidas. 
Portanto, a RMC pode ser utilizada para monitorar a dilata-
ção do VE nos pacientes portadores de IAo.9 Em contraste, 
o volume regurgitante e a FR medidos em pacientes com 
IAo grave, muitas vezes não atingem os valores de corte 
propostos de 60 ml ou 50%, respectivamente.17 (Figura 1) 
Desta forma, a RMC também pode ainda medir a reversão 
do fluxo holodiastólico na aorta descendente, e sua quan-
tificação melhora a discriminação entre pacientes com IAo 
moderada e moderadamente grave a grave.18

Portanto, nem todos os pacientes com IAo necessitam 
a realização de RMC, o ECO TT por si só pode definir a 
gravidade e guiar o tratamento na maioria dos pacientes. 
No entanto, pacientes com ECO TT inconclusiva ou discordan-
te com a avaliação clínica, a RMC é uma importante técnica 
na definição de gravidade desses indivíduos.3

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 1. Fração regurgitante aórtica e volume regurgitante mensurados por RMC e estratificados por grau de gravidade por ECO TT.

Adaptado de: Popović ZB et al. Decision making with imaging in asymptomatic aortic regurgitation. JACC: Cardiovascular Imaging. 2018
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PARA INTERVENÇÃO

AORTIC REGURGITATION – INDICATIONS FOR INTERVENTION

RESUMO
A indicação de intervenção da insuficiência aórtica importante baseia-se principal-

mente no aparecimento de sintomas relacionados à valvopatia, uma vez que o tratamento 
medicamentoso não está associado à redução de desfechos cardiovasculares. Dentre 
esses sintomas, destacamos o surgimento da dispneia decorrente do aumento da pres-
são capilar e congestão pulmonar e, com menor frequência, o surgimento de angina e 
episódios de síncope. Alterações hemodinâmicas como a queda da fração de ejeção 
para valores abaixo de 50%, bem como a dilatação importante do ventrículo esquerdo 
também são situações em que a intervenção é bem indicada. Há uma tendência em que 
a troca valvar aórtica por uma prótese biológica ou mecânica seja o procedimento de 
eleição. Porém, algumas situações específicas também podem favorecer a plástica da 
valva aórtica ou a realização da TAVI. Em outras situações, a abordagem concomitante 
da aorta também pode ser necessária quando seu diâmetro estiver elevado.

Descritores: Insuficiência da Valva Aórtica; Valvopatia Aórtica; Doenças da Aorta.

ABSTRACT
The indication for intervention in severe aortic regurgitation is mainly based on the new 

onset of symptoms related to valvular disease, since drug treatment is not associated with 
lower cardiovascular outcomes. These symptoms include the onset of dyspnea due to 
increased capillary pressure and pulmonary congestion and, less frequently, angina and 
syncope episodes. Hemodynamic consequences, such as ejection fraction   below 50%, as 
well as severe left ventricle dilation are also situations in which intervention is well indicated. 
Aortic valve replacement with either biological or mechanical prosthesis tends to be the 
procedure of choice. However, specific situations may also favor aortic valve repair or TAVI. 
In other situations, a concomitant approach to the aorta may also be necessary when its 
diameter is increased.

Keywords: Aortic Valve Insufficiency; Aortic Valve Disease; Aortic Diseases.
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INTRODUÇÃO
A insuficiência aórtica (IAo) é, habitualmente, uma 

condição de evolução lenta e insidiosa, livre de complica-
ções e morbidades em um longo período assintomático. 
Enquanto em alguns portadores de refluxo aórtico persistem 
por anos com regurgitação de grau leve, outros apresentam 
progressão para refluxo acentuado. A evolução natural da 
IAo importante e seus efeitos no remodelamento ventricular 
esquerdo são bem descritos, cursando com progressiva 
hipertrofia ventricular excêntrica além de, mais tardiamente, 
fibrose, disfunção ventricular e insuficiência cardíaca. A única 
intervenção capaz de mudar favoravelmente a evolução da 
insuficiência aórtica e prevenir complicações é o tratamen-
to intervencionista. O tratamento medicamentoso, embora 
seja indicado em situações específicas, não se mostrou 
capaz de melhorar a evolução da dilatação e disfunção 
ventricular esquerda. O objetivo do manejo médico é seguir 

cuidadosamente o curso clínico, a fim de identificar o mo-
mento idealde se indicar intervenções cirúrgicas e prevenir 
complicações, além de recomendar, se necessário for, algum 
tratamento medicamentoso. 

Nesse tópico, vamos abordar as indicações do trata-
mento medicamentoso e de intervenções em pacientes 
com IAo importante. 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO
O uso de vasodilatadores em pacientes portadores de IAo 

importante crônica é recomendado somente com o objetivo 
de melhora de sintomas. 1-3 Vários estudos não demonstraram 
impacto na melhora do prognóstico, não havendo evidência 
suficiente que demonstre redução na progressão dos me-
canismos de adaptação que levam à dilatação e perda da 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) ao longo 
da evolução da história natural desta patologia e, portanto, 
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não são substitutos à cirurgia de troca valvar aórtica 1,3-5 
Apesar disto, em pacientes portadores de IAo importante 
que teriam indicação de intervenção, porém que apresentam 
contraindicação ao procedimento devido alto risco cirúrgico, 
vasodilatadores da classe dos inibidores da enzima converso-
ra da angiotensina (IECAs), bloqueadores dos receptores da 
angiotensina II (BRAs) ou, até mesmo, os bloqueadores dos 
canais de cálcio diidropiridínicos (p. ex. anlodipino) podem 
ser utilizados também com o objetivo de aliviar sintomas, 
tendo em vista que a redução da pós carga do ventrículo 
esquerdo traria um aumento do volume sistólico e redução do 
volume regurgitante. Tudo isso, sem reduzir significativamente 
a pressão diastólica, naturalmente já reduzida em pacientes 
portadores de IAo importante.5-9

Outra indicação para o uso de vasodilatadores em pa-
cientes portadores de IAo importante é para o tratamento de 
hipertensão arterial sistêmica concomitante, tendo as mesmas 
recomendações de inicio de tratamento da população em 
geral. Sendo assim, o inicio de vasodilatadores é indicado 
quando a pressão arterial sistólica (PAS) for maior ou igual 
a 140mmHg.1,7,9

Ainda, a terapia com vasodilatadores, por um curto perío-
do de tempo, pode ser útil no controle dos sintomas até que 
os em pacientes sejam submetidos à intervenção.

Em pacientes portadores de IAo aguda devido dissecção 
aguda de aorta, ou até mesmo em pacientes portadores 
de IAo em que haja uma fragilidade da aorta associada 
como na Síndrome de Marfan, o uso de beta bloqueadores 
é primordial para reduzir a tensão da parede da aorta, bem 
como o crescimento dos diâmetros da aorta. Entretanto, o 
uso de beta-bloqueadores na IAo aguda de outras etiologias 
deve ser evitado, uma vez que poderá suprimir a taquicardia 
compensatória, levando à hipotensão e choque.4,10,11 

O uso de diuréticos, principalmente os de alça, pode ser 

indicado com o objetivo de redução da pré-carga, reduzindo 
a congestão pulmonar e sistêmica. Quando associado à 
restrição da ingesta hídrica e salina, pode trazer melhora 
importante dos sintomas de dispneia, ortopneia e dispneia 
paroxística noturna.

INDICAÇÕES DE INTERVENÇÃO
O fluxograma de abordagem da insuficiência aórtica 

crônica recomendada pela Diretriz Brasileira de Valvopatias 
de 20202 está descrito na Figura 1. A principal indicação de 
intervenção em pacientes portadores de IAo importante e, 
talvez a mais simples, é o surgimento de sintomas, tendo 
em vista à sua elevada morbimortalidade já documentada 
em bem estabelecida em vários estudos, desde que não 
haja limitações devido risco cirúrgico proibitivo.1-3,12-16 O sin-
toma mais frequente observado é a dispneia, decorrente do 
aumento da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo 
e, consequentemente, aumento da pressão capilar e con-
gestão pulmonar. Com menor frequência, o aparecimento de 
angina pode ocorrer devido a redução da reserva miocár-
dica e ainda, sincope secundário ao baixo débito cardíaco 
efetivo.2 Ainda assim, a gravidade dos sintomas antes da 
cirurgia, bem como a função sistólica do ventrículo esquerdo 
(avaliada pela FEVE), estão relacionadas à sobrevida e sta-
tus funcional pós-operatórios e, mesmo em pacientes com 
redução importante da função ventricular (FEVE < 35%), os 
resultados pós troca de valva aórtica melhoraram as taxas 
de sobrevida.16,17 Contudo, principalmente em pacientes 
idosos, a avaliação dos sintomas pode ser dificuldade tendo 
em vista a autolimitação às atividades frequentemente vista 
nesta população. Nesses casos em especial, mas também 
em pacientes assintomáticos em geral, a realização de testes 
funcionais provocativos como o teste ergométrico ou ergoes-
pirometria podem auxiliar na identificação desta população 

Figura 1. Fluxograma de Avaliação na Insuficiência Aórtica Crônica. Algoritmo para tomada de decisão na insuficiência aórtica crônica 
proposto pela Atualização das Diretrizes Brasileiras de Valvopatias de 2020, dividida em cinco passos. 

DDVE: diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DDVE: diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo.

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2022;32(2):167-70



169169

INSUFICIÊNCIA AÓRTICA – INDICAÇÃO PARA INTERVENÇÃO

autolimitada e na decisão de intervenção.2 Mesmo em pa-
cientes previamente sintomáticos e que tiveram resolução 
completa dos sintomas após o tratamento medicamentoso 
otimizado, a indicação de intervenção deverá ser mantida, 
uma vez que o tratamento medicamentoso não traz melhora 
do prognóstico, como discutido anteriormente.

Na ausência de sintomas, outros parâmetros devem ser 
avaliados com o objetivo de identificar os pacientes que se 
beneficiariam de intervenção. Dentre estes parâmetros, a 
presença de FEVE < 50% é um importante marcador de pior 
prognostico e redução de sobrevida em pacientes portadores 
de IAo importante e é considerado o principal complicador 
desta doença, sendo assim, um indicativo da necessidade 
de intervenção.13-15

Da mesma forma, a avaliação dos diâmetros do ventrí-
culo esquerdo de forma evolutiva é também fundamental 
para decidir sobre a indicação de intervenção em pacientes 
assintomáticos. Tradicionalmente, quando o diâmetro sistó-
lico do ventrículo esquerdo (DSVE) é maior que 50mm e o 
diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo (DDVE) é maior 
que 70mm, a cirurgia de troca valvar aórtica é indicada, 
dada à associação à pioras desfechos.2 Contudo, um estudo 
nacional que incluiu 75 pacientes assintomáticos portadores 
de IAo importante de etiologia reumática, a indicação de 
tratamento cirúrgico com limites de corte mais elevados 
(DSVE > 55mm e/ou DDVE > 75mm), porém com FEVE 
ainda normal, foi capaz de promover melhora na qualidade 
de vida e regressão da dilatação do ventrículo esquerdo, 
sem trazer maior mortalidade (taxa de sobrevida de 90,6% 
em dez anos).18 Outros estudos também demonstraram a 
importância de indexar o DSVE para a superfície corpórea, 
principalmente em mulheres e pacientes com baixa estatura. 
A presença de DSVE indexado > 25mm/m2 também é um 
indicador da necessidade de tratamento cirúrgico.13 Alguns 
estudos retrospectivos e não randomizados propuseram 
valores de corte mais baixos de DSVE indexado entre 20 a 
22mm/m2.19,20 e FEVE entre 50-55% 21 como indicativos de 
intervenção em pacientes de baixo risco cirúrgico. Porém, é 
importante lembrar que tal indicação não foi incorporada na 
Diretriz Brasileira de Valvopatias de 2020 2 e que depende 
muito da expertise e resultados pós-operatórios de cada 
centro. E mais recentemente, a utilização da dosagem do 
peptídeo natriurético cerebral (BNP) acima de 130pg/L ou 
NT-pro-BNP acima de 602pg/mL também se associou a 
piores desfechos clínicos a longo prazo, podendo ser útil 
na identificação de pacientes assintomáticos que se bene-
ficiariam de intervenção. 22

Por fim, é recomendado que, em portadores de IAo impor-
tante que serão submetidos à outra cirurgia cardíaca como 
revascularização miocárdica, correção de outra valvopatia ou 
cirurgia de aorta torácica, é razoável a abordagem concomi-
tante da valva aórtica, independente da presença de sintomas 
e/ou complicadores que denotem pior prognóstico.17,23 

Em relação ao procedimento de eleição a ser adotado, há 
preferência de que seja optado pela cirurgia de troca valvar 
aórtica por uma prótese mecânica ou biológica na maioria 
dos pacientes. Entretanto, a depender da patologia envolvida, 
da etiologia da valvopatia aórtica, do grau de acometimento 
da valva, da característica das cúspides, expectativa de vida 
e da experiência da equipe cirúrgica, poderá ser realizada, 

como uma alternativa, a preservação com reparo da valva 
aórtica pode ser factível, principalmente em pacientes jovens 
com dilatação da raiz da aorta e mobilidade das cúspides 
dentro da normalidade.1-3,24-28

Já a realização da troca de valva aórtica percutânea 
(TAVI) carece ainda de estudos na população portadora de 
IAo importante, sendo um procedimento desafiador nesta 
população na presença de condições como dilatação do 
anel aórtico e falta de calcificação suficiente para ancorar o 
dispositivo transcateter, sendo, os maiores riscos nessas situa-
ções, a migração da prótese e a presença de leak paravalvar 
significativo após o procedimento.29-32 Contudo, a expertise 
crescente em relação à realização da TAVI com dispositivos 
balão-expansíveis e auto-expansíveis e o desenvolvimento 
de novas biopróteses, como, por exemplo, a JenaValve, 
trouxeram a possibilidade de emprego deste procedimento 
menos invasivo em pacientes selecionados, de alto risco 
para a troca de valva aórtica convencional.

Cabe ressaltar, entretanto, que em portadores de dupla 
lesão aórtica degenerativa calcífica, mesmo com estenose 
discreta, o TAVI apresenta excelentes resultados e deve ser 
considerado como uma alternativa ao tratamento cirúrgico.

CIRURGIA CONCOMITANTE NA AORTA
Algumas etiologias causadoras de IAo podem ter tam-

bém o acometimento da aorta, levando à dilatação da raiz 
da aorta e aorta ascendente, com risco de dissecção e 
ruptura, não sendo infrequente a necessidade de intervenção 
concomitante. Porém, a dilatação da aorta de forma isolada 
também pode necessitar de intervenção. Independente da 
etiologia da dilatação da aorta torácica, é bem estabele-
cido que diâmetro ≥ 55mm é uma indicação indubitável 
de intervenção.29-31 Já em pacientes com diagnóstico de 
síndrome de Marfan, é recomendada intervenção quando 
o diâmetro da aorta torácica for ≥ 50mm,32,33 tendo em vista 
que se trata de uma doença do colágeno, levando à uma 
fragilidade da aorta ou, em algumas situações de risco 
específicas (hipertensão arterial descontrolada, desejo de 
engravidar, histórico familiar de dissecção de aorta, cres-
cimento do diâmetro da aorta torácica maior que 3mm ao 
ano e/ou mutação dos genes TGFBR1 ou TGFBR2), quando 
o diâmetro for ≥ 45mm.32,34 Já em pacientes portadores de 
valva aórtica bicúspide, a recomendação de intervenção 
ocorre quando o diâmetro da aorta ascendente/raiz da 
aorta for ≥ 55mm31, como na população em geral, ou ≥ 
50mm quando houver presença de alguma das situações 
de risco específicas supracitadas, bem como em portadores 
de coarctação de aorta.35

Por fim, em pacientes que possuem indicação de inter-
venção da valva aórtica, o reparo da raiz da aorta e/ou aorta 
ascendente deve ser considerada quando seu diâmetro 
for ≥ 45mm, sempre considerando a idade do paciente, a 
superfície corpórea, a etiologia da valvopatia aórtica, além 
do aspecto e espessura da aorta ascendente.
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INSUFICIÊNCIA TRICÚSPIDE PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA: 
DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

PRIMARY AND SECONDARY TRICUSPID REGURGITATION: 
DIAGNOSIS AND TREATMENT

RESUMO
As valvopatias de câmaras direitas foram negligenciadas por anos, mas vêm ga-

nhando importância crescente pelo reconhecimento do seu valor prognóstico e elevada 
prevalência. A insuficiência tricúspide é a principal dessas valvopatias. O acometimento 
valvar pode ser primário ou, mais comumente, secundário a outras alterações cardíacas. 
Entender a etiologia tem implicação na escolha das diferentes abordagens terapêuticas. 
Seu diagnóstico e graduação incluem avaliação clínica e exames complementares, com 
destaque para o ecocardiograma. O tratamento varia de acordo com a severidade dos 
sintomas e remodelamento ventricular direito. As opções terapêuticas estão em expansão, 
desde o tratamento clínico isolado, cirúrgico e, mais recentemente, as opções percutâneas 
de intervenção transcateter.

Descritores: Insuficiência da Valva Tricúspide; Valva Tricúspide; Anuloplastia da Valva 
Cardíaca.

ABSTRACT
Right heart valve diseases have been neglected for years but their importance has been 

growing in recent years due to the detrimental prognostic impact and high prevalence. Tri-
cuspid regurgitation is the most important of these valvopathies. It can be primary or, most 
commonly, secondary to other structural cardiac diseases. Understanding the etiology has 
an important role in selecting the treatment choices. Diagnosis includes clinical evaluation 
and complementary approach, especially with echocardiography. Treatment depends on 
the presence and degree of the symptoms and right ventricle remodeling. Treatment options 
are expanding and may include optimal medical treatment, surgery and, more recently, 
transcatheter percutaneous interventions.  

Keyword: Tricuspid Valve Insufficiency; Tricuspid Valve; Cardiac Valve Annuloplasty.
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INTRODUÇÃO
A valva tricúspide é comumente dividida em três cúspi-

des, anterior, posterior e septal, embora seja uma das valvas 
cardíacas com maior número de variações anatômicas. Suas 
cúspides se dispõem em formato de sela, sendo sustentadas 
por um aparato subvalvar composto de cordoalhas tendíneas 
e músculos papilares. Seu anel possui formato oval, e é com-
posto em sua porção medial pelo trígono fibroso. Quando há 
dilatação do anel tricúspide, essa região permanece pouco 
alterada, e o restante do anel cresce, ganhando um formato 
mais arredondado (Figura 1).1

Assim como as demais valvas cardíacas, a valva tricúspide 
pode apresentar disfunção do tipo estenose ou insuficiência. 
Seu acometimento pode ser primário, por defeito nas cúspides 
ou secundário a outras alterações estruturais cardíacas ou 
não cardíacas, que levem à sobrecarga ventricular direita de 
volume ou pressão. 

A insuficiência tricúspide (IT), foco da presente revisão, 

é causada por acometimento primário valvar em 20% dos 
casos. Entre as causas primárias destacam-se a etiologiareu-
mática, síndrome carcinoide, prolapso tricúspide, endocar-
dite infecciosa, principalmente relacionada à uso de drogas 
intravenosas, trauma, presença de dispositivos em câmaras 
direitas (como marcapasso, desfibrilador implantável), biópsia 
endomiocárdica de repetição, especialmente em pacientes 
transplantados cardíacos, pós radioterapia ou doença valvar 
congênita (mais frequente é a anomalia de Ebstein). 1-3 

As causas secundárias predominam em aproximadamen-
te 80% dos casos, e costumam ocorrer por dilatação do anel 
valvar, principalmente por disfunção ventricular esquerda, 
valvopatias mitrais e aórticas de grau importante, fibrilação 
atrial de longa duração com dilatação atrial, hipertensão 
pulmonar primária, pericardite constritiva e miocardiopatias 
do ventrículo direito (VD) - isquêmicas, displasia arritmogênica 
ou hipertrófica. Entender o mecanismo da IT é um dos passos 
mais críticos para a decisão terapêutica. 1-3
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A IT pode ser classificada em estágios. (Tabela 1) A IT 
mínima ou discreta pode ser encontrada com frequência 
no ecocardiograma de rotina em pacientes com o coração 
normal, e é considerada fisiológica. No entanto, se houver 
algum sinal de alteração estrutural da valva ou das câmaras 
direitas, deve ser acompanhado quanto à evolução da valvo-
patia, estrutura e função do VD. A IT moderada a importante, 
necessitam de acompanhamento específico mais rigoroso, 
por estarem associados ao risco de dilatação progressiva de 
câmaras direitas e disfunção ventricular direita a longo prazo. 
De uma forma geral, essa evolução costuma ser lenta, e os 
pacientes tendem a tolerar e permanecer assintomáticos por 
um longo período. 1-3

Além da elevada prevalência, que aumenta com o avançar 
da idade, chegando a 4% em indivíduos com idade superior 
a 75 anos 4,5 a presença e grau da IT  tem importante valor 
prognóstico, agregando risco de eventos cardiovasculares e 
morte, quando presente, independente da fração de ejeção.1 
Em pacientes com estenose aórtica que realizam implante 
percutâneo de prótese valvar, a presença de IT importante 
foi fator de risco independente para mortalidade em um ano 
e reinternação por insuficiência cardíaca.6 Após cirurgia de 
troca valvar mitral, a IT importante está associada a risco de 
mortalidade de até 50% em cinco anos.6

DIAGNÓSTICO CLÍNICO
A suspeita de IT deve ser iniciada nos pacientes com 

queixa e exame clínico compatíveis, mas é confirmada por 

exames complementares, com destaque para o ecocardiogra-
ma. Os sintomas mais comuns são relacionados à congestão 
sistêmica e incluem fadiga, edema de membros inferiores, 
congestão hepática, que pode ou não ser dolorosa, anorexia 
e sensação de plenitude pós prandial.

Ao exame clínico é possível identificar esses sinais de 
congestão sistêmica como edema periférico, hepatomegalia, 
turgência jugular patológica, refluxo hepatojugular e ascite. 
A ausculta cardíaca pode evidenciar hiperfonese do componen-
te pulmonar da segunda bulha, quando há hipertensão pulmo-
nar, sopro sistólico regurgitativo em borda esternal esquerda 
com aumento à inspiração (manobra de Rivero-Carvallo).1,2

EXAMES COMPLEMENTARES
O eletrocardiograma pode mostrar sobrecarga de câmaras 

direitas, e alteração do ritmo cardíaco com aumento de ex-
trassístoles supraventriculares e até ritmo de fibrilação atrial. A 
radiografia de tórax também evidencia a sobrecarga e aumento 
das câmaras direitas, acometimento das câmaras esquerdas, 
quando presente, acompanhado nesses casos de congestão 
pulmonar; e retificação ou abaulamento do tronco pulmonar. 2

O ecocardiograma transtorácico com Doppler colorido 
tem papel central no diagnóstico da IT, graduação, (Tabela 2) 
avaliação dos diâmetros e volumes cavitários direitos, quan-
tificação da hipertensão pulmonar e avaliação das valvas e 
câmaras esquerdas.3 Na IT secundária de grau importante 
costuma demonstrar dilatação do anel tricúspide, medida na 
janela apical quatro câmaras > que 40 mm ou > 21 mm/m². 1, 2, 7

A avaliação da função ventricular direita através do eco-
cardiograma 2D é um desafio pela geometria complexa desta 
cavidade. Sendo assim, vários parâmetros podem ser somados 
para minimizar os erros, entre eles a excursão sistólica do 
plano do anel tricúspide (TAPSE) ≥17 mm, velocidade sistólica 
do anel tricúspide (s’) ≥9,5 cm/s, área sistólica final do VD 
<20 cm2 ou mudança na área fracionada do VD (FAC) ≥35%. 
O strain do VD também tem ganho importância como forma de 
avaliar sua função. Outra opção é a ecocardiografia tridimen-
sional, que possui melhor acurácia por eliminar as inferências 
geométricas necessárias no ecocardiograma bidimensional. 3,8 

A ressonância cardíaca quando disponível, é o méto-
do de escolha para avaliar função de VD, e outra opção 

Tabela 1. Estágios da evolução natural da IT.

Estágio A: pacientes em 
risco de desenvolver IT

Anormalidade estrutural 
discreta ou dilatação anular

Estágio B: anormalidade 
estrutural progressiva

Insuficiência mitral discreta a 
moderada

Estágio C: IT importante 
assintomática

Critérios clínicos e 
ecocardiográficos de 
gravidade anatômica, mas 
ainda sem sintomas

Estágio D: IT importante 
sintomático

Gravidade anatômica e 
sintomas consequentes à 
valvopatia
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Tabela 2. Graduação da insuficiência tricúspide, incluindo nova 
proposta de graduação da IT importante em importante, muito im-
portante e torrencial.7

IT discreta
Área do jato regurgitante <5 cm²
Contorno do fluxo no Doppler contínuo de 
formato parabólico

IT moderado
Área do jato regurgitante entre 5-10 cm²
Vena contracta <0,7 cm
Fluxo sistólico na veia hepática atenuado

IT importante

Área do jato regurgitante >10 cm²
Vena contracta ≥ 7 -13 mm
Raio do PISA >0,9 cm
Orifício regurgitante efetivo (ERO) ≥ 40-59 mm²
Volume regurgitante >45 mL/ batimento
Falha de coaptação das cúspides
Fluxo contínuo do Doppler espectral denso, e 
com formato triangular com pico precoce
Fluxo sistólico reverso na veia hepática
Dilatação da veia cava inferior com pouca 
variação do seu diâmetro
Área do ERO por ecocardiograma 
tridimensional 75-94 mm²

IT muito 
importante

Vena contracta ≥ 14-20 mm
Orifício regurgitante efetivo (ERO) ≥60-79 mm²
Área do ERO por ecocardiograma 
tridimensional 95-114 mm²

IT torrencial

Vena contracta ≥ 21 mm
Orifício regurgitante efetivo (ERO) ≥ 80 mm²
Área do ERO por ecocardiograma 
tridimensional ≥115 mm²

diagnóstica em casos de dúvida ou dificuldade de janela 
ecocardiográfica adequada.2,5,10

O estudo hemodinâmico pode ser indicado nos casos 
de IT torrencial ou com falha de coaptação, na qual a esti-
mativa da pressão sistólica da artéria pulmonar não pode 
ser inferida pelo ecocardiograma, para medidas de pressão; 
ou em casos de dúvida diagnóstica por dissociação clíni-
co-ecocardiográfica através dos parâmetros obtidos pelo 
cateterismo cardíaco direito.2,3 

TRATAMENTO CLÍNICO
Fatores determinantes para a decisão terapêutica são a 

causa da IT, presença de sintomas e a condição clínica do 
paciente. O manejo clínico dos sintomas envolve diuréticos 
e restrição hidrossalina. Se houver disfunção de ventrículo 
esquerda associada, o tratamento medicamentoso deve ser 
rigoroso. Nos casos de hipertensão pulmonar, o tratamento 
com vasodilatadores pulmonares diretos pode ser necessário. 
Se a etiologia for dilatação atrial por fibrilação atrial crônica, 
o controle do ritmo cardíaco pode ser benéfico no controle 
sintomático.1,3,5

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
POR OPORTUNIDADE

Embora o tratamento clínico possa aliviar os sintomas, o 
tratamento intervencionista é o único que modifica a história 
natural da doença. Ele deve ser considerado em especial nos 
pacientes que já serão submetidos a outra cirurgia cardíaca 
concomitante, principalmente abordagem de valva aórtica e mi-
tral, na presença de IT importante com sintomas de insuficiência 

cardíaca direita ou complicadores. Entre os complicadores, 
destaca-se dilatação de câmaras direitas, disfunção de VD, 
hipertensão pulmonar e dilatação do anel tricúspide.1,2 

Abordar a valva tricúspide por oportunidade, durante uma 
cirurgia cardíaca em outras valvas, pode ser considerado 
mesmo quando a IT é moderada (classe de recomendação 
IIa, nível de evidência C).2 Isso porque no pós operatório, 
mesmo que haja redução da hipertensão pulmonar, não há 
garantia do remodelamento reverso do VD nem redução da 
progressão da IT. Além disso, quando é necessário realizar 
a cirurgia tardia apenas da IT residual por sua progressão, 
a mortalidade é muito alta.1,3,5 Mesmo que a correção não 
elimine totalmente a IT, a sua redução já é suficiente para 
melhora dos sintomas.7

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
ISOLADO DA IT

A indicação de uma cirurgia cardíaca com o intuito de 
abordar apenas a IT não tem evidência robusta na literatura 
a fim de reduzir mortalidade em longo prazo, uma vez que 
quando comparado ao tratamento clínico, as taxas de sobre-
vida são semelhantes.10 Essa opção deve ser considerada 
se o tratamento medicamentoso não é suficiente para con-
trole sintomático, ou se houver piora progressiva da função 
do VD, antes que se torne importante, com o objetivo de 
controle sintomático e na prevenção do remodelamento 
ventricular direito. Verifica-se pior prognóstico com a cirurgia 
em pacientes com idade avançada, no caso de cirurgia de 
emergência, fibrilação atrial, hipertensão pulmonar (HP) e pior 
classe funcional de dispneia (NYHA III/IV) no pré-operatório.1,2

A indicação de uma cirurgia com tamanho risco e duvido-
so benefício, deve sempre ser cuidadosamente avaliada por 
equipe multidisciplinar em Heart Team.2 A disfunção impor-
tante do VD costuma agregar risco proibitivo à cirurgia, pelo 
risco de falência precoce do VD no pós-operatório imediato.

No caso da etiologia primária por prolapso, a cirurgia 
mais precoce na presença de IT importante deve ser con-
siderada, uma vez que o prognóstico em longo prazo é 
ruim com o tratamento clínico isolado.1 Se a causa da IT 
for endocardite infecciosa, o tratamento cirúrgico deve ser 
considerado se as vegetações forem maiores que 20 mm, 
com embolia séptica recorrente, bacteremia persistente por 
mais de sete dias de tratamento antibiótico direcionado, ou 
se o agente for de difícil tratamento antibiótico (exemplo: 
fungo) e se houver insuficiência cardíaca direita secundária 
à IT, refratária aos diuréticos.1 A cirurgia deve ser considerada 
mais precocemente nos pacientes com endocardite conco-
mitante das valvas esquerdas, defeito do septo interatrial ou 
acometimento de cateteres ou dispositivos cardíacos como 
marcapasso definitivo.1

TIPOS DE CIRURGIA
A cirurgia de escolha costuma ser a plástica valvar, princi-

palmente nas etiologias secundárias e em cirurgias concomi-
tantes direita e esquerda para reduzir o tempo de circulação 
extracorpórea,1,5 mas ainda não há dados concretos sobre 
durabilidade do procedimento e sobrevida comparando 
plástica e substituição valvar.1 Os tipos de plástica tricúspide 
estão descritas na Tabela 3.
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O implante de prótese valvar deve ser feito em pacientes 
com acometimento primário dos folhetos sem condições de 
reparo, como síndrome carcinoide e acometimento reumático 
extenso, ou após plástica que evoluiu com recorrência da IT.1 
A prótese de escolha costuma ser a biológica, por ter maior 
durabilidade sob regime de baixas pressões existentes no 
coração direito, e por não haver necessidade de anticoa-
gulação.1-3 No entanto, se o paciente já tiver indicação de 
anticoagulação por outro motivo, como prótese mecânica 
à esquerda, os estudos não mostraram diferença de mor-
talidade em longo prazo quando comparamos os tipos de 
próteses cirúrgicas.1

TRATAMENTO INTERVENCIONISTA 
PERCUTÂNEO

Em função do alto risco do tratamento cirúrgico e da 
alta prevalência da IT, ao longo dos últimos anos foram de-
senvolvidas diversas opções transcateter para o tratamento 
percutâneo da IT (Tabela 4). Entre essas opções destaca-se 
o procedimento percutâneo para o tratamento de disfunção 
de bioprótese valvar tricúspide, chamado de valve-in-valve.10 
Foram desenvolvidos dispositivos para o tratamento da IT de 
válvula nativa de acordo com diversos mecanismos como: 
anuloplastia com sutura ou anel, melhora da coaptação dos 
folhetos, substituição valvar, aumento dos folhetos e repa-
ro das cordas tendíneas. Entre os dispositivos em estudo, 
baseando-se nessas tecnologias existem o Triclip, Trialign, 
TriCinch, implante valvar bicaval, FORMA, Cardioband, 

NaviGate e PASCAL, entre outros. O tratamento percutâneo 
é indicado principalmente para IT secundária, com dilatação 
do anel, em pacientes sintomáticos, mesmo com algum grau 
de disfunção do VD e HP. Ele se mostrou uma opção segura 
e com benefício sintomático, inclusive no acompanhamento 
de médio prazo. 1,11,12 No Brasil a disponibilidade desses 
dispositivos ainda é bastante restrita, sendo que muitos deles 
ainda não estão disponíveis para uso clínico.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.
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Tabela 3. Tipos de plástica tricúspide.

Anuloplastia com anel ou banda flexível Cirurgia de DeVega
Cirurgia de Alfieri Cirurgia de Kay

Tabela 4. Tipos de intervenção percutânea para válvula tricúspide,

Triclip13 e PASCAL14 Aproximação das bordas livres
Trialign,15 Cardioband16 e 
TriCinch17 Anuloplastia

Implante valvar bicaval18 Dispositivo para evitar regurgitação 
pelas veias cavas

FORMA19 Melhora da coaptação dos folhetos
NaviGate20 Bioprótese
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PRÓTESE VALVAR CARDÍACA

HEART VALVEPROSTHESIS

RESUMO
A troca valvar para correção das valvopatias importantes deve ser indicada no 

momento correto da história natural da doença valvar para evitar as possíveis conse-
quências irreversíveis. O substituto valvar ideal deve ter as seguintes características: 
ausência de ruído, boa durabilidade, ter fácil implante, ser composto por um tecido não 
trombogênico, não antigênico e que não precise anticoagulação permanente. Apesar 
de ainda não existir um substituto valvar com as características ideais, as próteses, 
biológicas ou mecânicas, evoluíram significativamente nas últimas décadas, em relação 
ao desenho, ao material utilizado, à forma de conservação e à técnica de implante, o 
que resultou em redução do risco de trombose da prótese e de fenômeno embólico, 
e menor necessidade de reoperação. Na escolha do substituto ideal, deve haver um 
equilíbrio entre o risco de trombose, o risco do sangramento e a necessidade de reope-
ração, e deve sempre ser compartilhada com o paciente, levando em consideração 
fatores ligados ao paciente, à doença valvar e à prótese. Os pacientes com prótese 
valvar podem apresentar complicações relativas à disfunção secundária à degeneração 
estrutural, não estrutural, trombose e endocardite.

Descritores: Implante de Prótese de Valva Cardíaca; Endoleak; Bioprótese.

ABSTRACT
Valve replacement for the correction of severe valve diseases should be indicated at the 

correct time in the natural history of the valve disease to avoid possible irreversible conse-
quences. The ideal valve replacement must have the following characteristics: absence of 
noise, good durability, easy implantation, composed of non-thrombogenic, non-antigenic 
tissue and not require permanent anticoagulation. Although there is no valve replacement 
with the ideal characteristics, biological or mechanicalprostheses have evolved significantly 
overthe last decades in relation to the design, the material used, the way of conservation 
and the implant technique, which resulted in a reduction in the risk of thrombosis of the 
prosthesis and embolic phenomenon and less need for reoperation. When choosing the 
ideal substitute, there must be a balance between the risk of thrombosis, the risk of bleeding 
and the need for reoperation, and these must always be shared with the patient, taking 
into account factors related to the patient, valve disease and the prosthesis. Patients with 
prosthetic valves may presentcomplicationsfromdysfunction secondary to structural and 
non-structural degeneration, thrombosis and endocarditis.

Keywords: Heart Valve Prosthesis Implantation; Endoleak; Bioprosthesis.
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INTRODUÇÃO

Tipos de prótese 
O substituto valvar ideal deve ter as seguintes característi-

cas: ausência de ruído, boa durabilidade, ter fácil implante, ser 
composto por um tecido não trombogênico, não antigênico 
e que não precise anticoagulação permanente.

As próteses evoluíram significativamente nas últimas 
décadas, em relação ao desenho, ao material utilizado, a 
forma de conservação e a técnica de implante, o que resultou 
em redução do risco de trombose da prótese e de fenômeno 
embólico e menor necessidade de reoperação.

Apesar das mudanças, os pacientes com prótese valvar 
podem ter complicações relacionadas ao procedimento e à 
prótese. Portanto, a substituição valvar deve ser bem indicada, 
no momento correto da história natural.

Quando for indicado a troca valvar, na escolha do substitu-
to ideal deve haver um equilíbrio entre o risco de trombose, o 
risco do sangramento e a necessidade de reoperação. Estes 
fatores dependem de características ligadas ao paciente, à 
doença valvar e à prótese.
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Fatores ligadas ao paciente 
A idade é o principal marcador de durabilidade das bio-

próteses. Sabe-se que quanto mais jovem o paciente maior 
a chance de degeneração estrutural, calcificação ou ruptura 
de folheto e consequente necessidade de reoperação.1,2 
A idade também é um a fator de risco para sangramento, 
quanto maior a idade maior risco de sangramento. 

As próteses têm duração semelhante em homens e 
mulheres. Porém há controversas se a gravidez acelera a 
degeneração da prótese biológica. Alguns trabalhos dirigidos 
para responder esta pergunta não conseguiram comprovar 
esta relação, em virtude do viés de seleção, uma vez que 
as pacientes que engravidam, são também mais jovens.3

Algumas doenças podem aumentar o risco de sangra-
mento, trombose ou degeneração precoce.  Até o momento 
a escolha entre biopróteses e mecânica em pacientes com 
insuficiência renal crônica (IRC) avançada continua controver-
sa. Uma metanálise demonstrou que pacientes com prótese 
mecânica em posição aórtica tiveram maior sobrevida que 
pacientes com biopróteses e incidência de sangramento 
semelhante,4 porém recentemente Ngendahimana et al. não 
encontraram diferença entre os dois tipos de substituto valvar 
em pacientes com estágio final de IRC.5

Fatores ligados à doença valvar
Sabe-se que as valvopatias em posição mitral são mais 

trombogênicas que em posição aórtica. Esse maior risco está 
associada à fisiopatologia da doença valvar mitral, que cursa 
com, dilatação do átrio esquerdo e fibrilação atrial. Pacientes 
com fibrilação atrial valvar, independente do CHADS-VASC 
tem maior risco de complicações tromboembólicas.

Fatores ligados às próteses
As próteses biológicas sofreram um grande avanço nas 

últimas décadas, em relação ao desenho, material utilizado e 
forma de conservação, o que permitiram maior durabilidade 
das mesmas.

As próteses são classificadas: Homoenxerto (prótese de 
cadáver), heteroenxerto (próteses de pericárdio bovino ou 
prótese porcina, prótese de resília) ou autoenxerto (implante 
da valva pulmonar na posição aórtica- procedimento de Ross)

As biopróteses mais utilizadas no Brasil são as seguintes:
Próteses porcinas: (Biocor, EPIC (Abbott)). Estas duas pró-
teses tem o mesmo modelo, porém, a EPIC tem tratamento 
anti-cálcio diferenciado o que teoricamente promove maior 
durabilidade, portanto deve ser preferida em pacientes mais 
jovens.
Próteses de pericárdio bovino: Prótese Braille (Biomédica), 
Trifecta (Abbott), Magna Ease (Edwards)
Prótese de resília: Inspires (Edwards) é a mais recente 
inovação na linha de bioprótese cirúrgica. Confeccionada 
com um Tecido resilia, tem um tratamento que permite pre-
servação a seco, associada à tecnologia de dilatação do 
anel para futuro implante de valve-in-valve. 
Prótese de liberação rápida: Intuity (Edwards) e Perceval 
(LivaNova), são próteses de pericárdio bovino com desenho 
que permite menor quantidade de pontos de fixação, por isso 
chamada de rápida entrega. Tem como objetivo reduzir o 
tempo cirúrgico e deixar gradientes menores. É indicada em 

pacientes com risco cirúrgico aumentado, em procedimentos 
associados com revascularização miocárdica, assim como 
em pacientes com anel valvar aórtico pequeno.
Prótese transcateter (TAVI):  São próteses biológicas, im-
plantadas por cateter, podem ser auto expansível (CoreValve, 
Evolut R (Medtronic), Acurate (Symetis), Pórtico (Abbott)) ou 
balão expansível ( Sapien (Edwards), MyVal (Meryl). 

TAVI foi largamente comparada com as próteses implan-
tadas cirurgicamente e foram comprovadamente seguras e 
eficazes em vários grupos de pacientes. Incicialmente, em 
pacientes de risco cirúrgico proibitivo (TAVI foi superior a tra-
tamento clínico),6 depois em pacientes de risco cirúrgico ele-
vado (TAVI foi não inferior a cirurgia),7 depois em pacientes de 
risco intermediário TAVI não inferior e TAVI foi superior quando 
implantada por via transfemural) 8 e de baixo risco cirúrgico 
(TAVI foi superior a troca valvar cirúrgica).9 Vale lembrar que 
todos os estudos randomizados incluíram pacientes com idade 
avançada, inclusive nos trabalhos de pacientes de baixo risco, 
onde a média das idade dos pacientes foram de 73 anos.9

Autoenxerto
Cirurgia de Ross: Implante da valva pulmonar na posição 

aórtica e implante de um homoenxerto ou na prótese biológica 
na posição pulmonar.10

Próteses mecânicas
Também evoluíram muito, passaram de prótese de bola 

(Starr-Edwards) para prótese de disco único e atualmente 
de duplo disco.

Atualmente as próteses mais utilizadas são:
St Jude (Abbott) e Carbomedics (LivaNova); baixo perfil 
duplo disco, feita de uma liga de carvão pirolítico, ângulo de 
abertura de 85 graus em relação ao anel.
On-X (Jotec): prótese baixo perfil duplo disco, de uma liga 
de carvão piroliítico puro, ângulo de abertura de 90 graus 
em relação ao anel.

Escolha da prótese
A decisão sobre o tipo de prótese deve ser compartilhada 

com o paciente após uma avaliação adequada da equipe 
médica, sobre os riscos de trombose, sangramento, risco de 
degeneração precoce, aderência e controle do anticoagulante.

As biopróteses são indicadas para todos os pacientes 
que tiverem contraindicação ao uso permanente de anti-
coagulação por problemas médicos, ou por dificuldade de 
aderência e controle da coagulação (razão normatizada 
Internacional (RNI)).

Uma vez que o paciente pode fazer o controle adequado 
do INR as próteses mecânicas devem ser indicadas em pa-
cientes com idade abaixo de 60 anos, (Diretriz ESC e SBC)11,12 
e abaixo de 50 anos segundo as Diretrizes AHA/ACC.13

COMPLICAÇÕES RELACIONADA 
ÀS PRÓTESES

Disfunção protética
A deterioração estrutural de bioprótese cardíaca pode 

ser definida como alterações permanentes intrínsecas da 
válvula protética, como calcificação, espessamento, fibrose e 
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fratura dos folhetos, levando à degeneração protética do tipo 
estenose ou insuficiência e/ou repercussão hemodinâmica, 
sendo provavelmente o principal mecanismo de disfunção de 
bioprótese, deterioração não estrutural (leak ou vazamenro pa-
raprotético), trombose de prótese e endocardite infecciosa.14

A principal causa de disfunção protética é a deterioração 
estrutural por calcificação ou ruptura dos folhetos da prótese 
biológica. Por outro lado, nas próteses mecânicas ocorre 
disfunção não estrutural, trombose, vazamento paraprótético 
ou formação de tecido fibroblástico, conhecido como pannus.

A principal desvantagem da prótese biológica é a de-
generação progressiva dos folhetos. No Brasil, a causa 
mais comum de valvopatia é a febre reumática, logo, os 
pacientes são submetidos à intervenção cirúrgica em 
uma faixa etária mais baixa que a população operada em 
países desenvolvidos. 

A probabilidade de sobrevida livre de óbito por qualquer 
causa e reoperação foi significativamente maior em pacientes 
com média de idade de 50 anos e prótese mecânica do que 
em pacientes com bioprótese, (HR= 0,33; 95% intervalo de 
confiança [IC] 0,13-0,79; p= 0,013).  A reoperação isolada foi 
significativamente mais elevada nos pacientes com biopróte-
ses (HR=0,062; IC= 0,008-0,457; p=0,006), principalmente 
para os pacientes menores de 30 anos. O risco de reoperação 
começa a aparecer a partir do quarto ano do implante da 
prótese e tornam-se mais evidentes após os oito anos, sendo 
que 50% dos pacientes com menos de 30 anos já tinham 
a indicação de reoperação em 10 anos de evolução.15 Da 
mesma forma Hammermeister et al. encontraram maior nú-
mero de intervenções no grupo que recebeu prótese valvar 
biológica em posição aórtica em comparação com os que 
receberam prótese mecânica.16,17

A apresentação clínica depende do grau de disfunção da 
prótese. Na degeneração que leva a disfunção importante, 
do tipo estenose ou insuficiência, o quadro clínico é de insufi-
ciência cardíaca. Os pacientes referem dispnéia progressiva, 
podendo chegar a pequenos esforços. Em geral a disfunção 
tipo insuficiência são mais bem toleradas.

Diagnóstico
O diagnóstico é feito por meio do exame físico, presença 

de novo sopro ou agravamento de sopros antigos e sinais de 
insuficiência cardíaca. A radiografia pode mostrar aumento 
da área cardíaca e sinais de congestão pulmonar.

O ETT confirma o diagnóstico, fornece dados sobre o 
espessamento ou calcificação dos folhetos, gradientes trans-
-protético, área valvar e presença de regurgitação. O ETE 2 
e 3D e a tomografia computadorizada devem ser realizados 
nos casos de alto risco cirúrgico para avaliação do implante 
da prótese transcateter (valve-in-valve (VIV)), com o objetivo 
de avaliar a anatomia da prótese disfuncionante, sua relação 
com o ventrículo esquerdo e com o intuito de planejar o 
procedimento.

Tratamento
O tratamento medicamentoso deve ser iniciado para alívio 

dos sintomas e a intervenção valvar indicada nos pacientes 
com disfunção e repercussão hemodinâmica. Segundo as 
recomendações mais atuais das diretrizes de Valvopatias 
das Sociedades Brasileira,12 Americana13 e Européia de 

Cardiologia,11 a reoperação é recomendada em casos de 
pacientes sintomáticos com aumento significativo do gra-
diente transprotético (após exclusão de trombose valvar) ou 
regurgitação grave, sendo Classe I de recomendação. Já 
em casos de pacientes assintomáticos, a reoperação deve 
ser considerada (Classe IIA) em pacientes de baixo risco 
cirúrgico, com disfunção protética significativa. 

O implante transcateter de prótese balão-expansível para 
o tratamento da disfunção de biopróteses valvares cirúrgicas, 
“Valve-in-Valve” (ViV), vem crescendo no cenário atual, como 
alternativa à reoperação. Inicialmente foi aplicado a pacientes 
com prótese biológica em posição aórtica.18,19  Na posição 
mitral, o implante percutâneo mitral para tratamento de dis-
função estrutural de bioprótese mitral (VIV) foi relatado pela 
primeira vez por Cheung et al.20 em 2009 seguido por várias 
outras séries publicadas confirmando ser um tratamento 
seguro eficaz.21,22 

Atualmente, o ViV aórtico e mitral tem sido realizado 
em vários centros ao redor do mundo, sendo classe de 
recomendação IIa para pacientes sintomáticos, inoperáveis 
ou com alto risco cirúrgico, com disfunção de bioprótese 
aórtica e mitral (após avaliação do Heart Team), segundo 
as diretrizes Brasileira e Americana de Valvopatias.12,13 Na 
mais recente diretriz de Valvopatia da Sociedade Européia 
de Cradiologia,11 o VIV aórtico mantém como classe de re-
comendação IIA em pacientes de alto risco cirúrgico ou 
inoperáveis, após avaliação do Heart Team. Já nas posições 
mitral e tricúspide, essa recomendação é classe IIb para o 
mesmo perfil de paciente. 

Leak ou vazamento Paravalvular (LPP)
A ocorrência de Leak Paravalvular (LPP) foi demonstrada 

em 5-18% de todas as valvas cirúrgicas implantadas, ocorren-
do em torno de 2-10% em posição aórtica e 7-17% em posição 
mitral.23,24 Essa complicação pode ocorrer como resultado de 
uma doença tecidual, como infecção (Endocardite Infeccio-
sa), calcificação do anel valvar ou ainda múltiplas cirurgias. 

Em relação ao tipo de prótese não há diferença significati-
va entre prótese biológica ou mecânica. Em nosso meio, não 
houve diferença estatisticamente significativa de LPP entre 
bioprótese e mecânica na posição aórtica.15 Foi observado 
um percentual ajustado pelos dados censurados em 10 
anos de 6,53% para o grupo de prótese biológica e 3,38% 
para o grupo de prótese mecânica, dados corroborados 
pela literatura que estima uma incidência de 2% a 10% na 
posição aórtica.17

Por outro lado, a presença de LPP, embora geralmente 
de grau discreto, é significativamente maior em pacientes 
com TAVI (Implante de prótese transcateter), do que em 
pacientes com próteses cirúrgicas. Isso ocorre devido ao 
grau de calcificação anular, mau posicionamento protético 
valvar, subexpansão ou subdimensionamento.25

Na maioria das vezes o LPP ocorre de forma subclínica, 
porém, existem alguns casos em que a regurgitação pode 
gerar hemólise, insuficiência cardíaca importante (tanto si-
nais e sintomas como perda de fração de ejeção ventricular 
esquerda) ou ambos. 

Leak Paravalvular é clinicamente significativo em 2-5% 
dos pacientes, sendo que a maioria dos pacientes apre-
sentam sintomas de insuficiência cardíaca ou anemia 
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hemolítica. Mesmo regurgitações moderadas podem causar 
insuficiência cardíaca se estivermos diante de uma câmara 
receptora não complacente (ventrículos pequenos e hiper-
trofiados são incapazes de tolerar aumento significativo na 
sobrecarga de volume).26 

Outra apresentação do LPP é anemia hemolítica que 
surge como resultado da tensão de cisalhamento principal-
mente em defeitos paravalvulares menores. Destes pacientes 
sintomáticos, 33-75% apresentam hemólise clinicamente 
significativa, em geral, de apresentação insidiosa. Suspeita-
mos de anemia hemolítica nesse contexto se houver história 
de cansaço, palidez de mucosa e conjuntival, petéquias ou 
icterícia.26 Hemólise subclínica, ou seja, evidência laboratorial 
de hemólise, porém sem anemia, pode ocorrer em 18-51% 
das próteses mecânicas atuais e 5-10% das próteses teci-
duais. Vale lembrar que a presença do LPP é fator de risco 
para endocardite infecciosa.24-26

Diagnóstico 
Após suspeita clínica, o exame inicial a ser solicitado é o 

Ecocardiograma Transtorácico (ETT).  Avalia de forma direta 
não só a função valvar, mas também a presença de massas 
móveis e gradientes, porém é frequentemente limitado devi-
do às sombras acústicas das próteses. Desta forma, pode 
subestimar o grau do Leak Paravalvular e dificultar a análise 
da regurgitação.

Neste contexto, o Ecocardiograma Transesofágico (ETE) 
2D e 3D faz-se necessário e é o exame a ser solicitado sub-
sequentemente. É o método de escolha para avaliar LPP e 
também é importante para o planejamento pré procedimento 
(principalmente quando indicada abordagem transcateter).23,24

O ETE deve nos dar as seguintes informações:27

1. Localização do defeito do LPP e sua relação com estru-
turas adjacentes.  
2. Determinar o tamanho do defeito.
3. Avaliar a presença de endocardite infecciosa ativa, padrão 
de “rocking motion” (balanço em bloco excessivo da prótese) 
que ocorre por deiscência de sutura e se existe regurgitação 
valvular significativa. 

Muitas vezes os jatos do leak são múltiplos, excêntricos 
e seguem trajetos serpinginosos, o que torna a avaliação da 
imagem e quantificação pelo ecocardiograma um desafio. 
Por esse motivo, a análise requer múltiplas visualizações, 
imagens não axiais para melhor quantificar grau do leak e 
diferenciar entre regurgitação valvular e paravalvular.

Tomografia computadorizada e Ressonância Magnética. 
Caso o ETE não for esclarecedor em relação ao mecanismo 
e localização do LPP, a tomografia computadorizada (TC) ou 
ressonância magnética podem ajudar na avaliação anatômica, 
fluxos e volumes.28,29

Tratamento
Na presença de insuficiência cardíaca consiste em diuré-

ticos e vasodilatadores para corrigir a sobrecarga de volume 
e reduzir da pós-carga. 

Na ocorrência de anemia hemolítica algumas possibilida-
des no manejo clínico consistem em uso de betabloqueador 
para reduzir o stress de cisalhamento, reposição de ácido 
fólico e ferro (via oral ou endovenoso).

Correção do LPP
O tratamento definitivo é o reparo cirúrgico ou intervenção 

transcateter. A troca valvar cirúrgica é classe de indicação I 
(ESC 2021 e ACC/AHA 2020) em pacientes operáveis com 
hemólise intratável ou insuficiência. O reparo transcateter 
é classe de indicação IIa (ESC 2021 e ACC/AHA 2020) em 
pacientes de alto risco cirúrgico com Leak Paravalvular sin-
tomático grave.11--13

O procedimento transcateter está contraindicado se hou-
ver endocardite infecciosa ativa, instabilidade da prótese ou 
defeito maior do que 30% do anel da prótese. 

O dispositivo transcateter escolhido deve ser maior do 
que o defeito para evitar embolização, mas não tão grande a 
ponto de interferir no adequado funcionamento das próteses 
valvares (particularmente nas valvas mecânicas). Ainda não 
há dispositivo específico aprovado para fechamento de Leak 
Paravalvular. Atualmente são utilizados dispositivos desenha-
dos para fechamento de comunicação interatrial (Amplatzer). 
Comparativamente, não há diferença de mortalidade entre 
a abordagem transcateter e abordagem cirúrgica em um 
seguimento de um ano (17,2% x 17,3%). Também não foi 
vista diferença nas taxas de reoperação (9,1% x 9,9%), classe 
funcional ou readmissões por insuficiência cardíaca.30

Mismatch ou Desproporção Prótese-Pa-
ciente (DPP)

Mismatch ou desproporção prótese-paciente (DPP) trata-se 
de uma disfunção não estrutural da prótese, pode ocorrer 
mais comumente com prótese biológica na posição aórtica. 

DPP ocorre quando a área do orifício efetivo de uma 
prótese normofuncionante é muito pequena em relação à 
superfície corporal do paciente. Isso acaba resultando em 
gradiente transprotético elevado. O diagnóstico diferencial 
é feito com a deterioração estrutural da prótese adquirida.31

O gradiente transprotético é diretamente proporcional ao 
fluxo transvalvular ao quadrado e inversamente proporcional à 
área do orifício efetivo de fluxo ao quadrado. Logo, o aumento 
de fluxo por maior demanda de débito cardíaco aumenta o 
gradiente em quatro vezes, bem como a redução da área do 
orifício efetivo aumenta em quatro vezes este gradiente. Dito 
isto, podemos inferir que o gradiente pode se elevar durante 
exercício físico, por exemplo. (Figura 1) 

A própria presença da prótese já reduz o orifício efetivo, 
gerando algum grau de elevação de gradiente, visto que 
ocupa um espaço da área antes livre para o fluxo sanguí-
neo (gera uma relativa obstrução ao fluxo). O orifício efetivo 
disponível ao fluxo representa somente 40-70% do total da 
área da prótese. 

O principal parâmetro de avaliação é a Área do Orificio 
Efetivo Indexada (Relação entre a área do orifício efetivo e a 
superfície corporal do paciente). Uma área indexada menor 
do que 0,8-0,9 cm²/m² faz aumentar exponencialmente o 

Figura 1. Fórmula do cálculo do gradiente transprotético.32

TPG= Gradiente Transprotético, Q²= fluxo transvalvular, K= constante, 
EOA= Área do orifício efetivo.

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2022;32(2):175-82



179179

PRÓTESE VALVAR CARDÍACA

gradiente e a carga de trabalho do ventrículo esquerdo. Utili-
zamos como valor corte para desproporção protética aórtica 
uma área menor do que 0,85 cm²/m² para considerar como 
desproporção prótese-paciente moderada. Áreas maiores 
do que 0,85 cm²/m² não parecem ter significância clínica, 
pois geram baixo gradiente transprotético residual. Abaixo 
de 0,65 cm²/m² a desproporção é considerada importante.33

Quando avaliamos pacientes considerados obesos 
(particularmente com IMC acima de 35 Kg/m²) sugerem-se 
valores de corte menores: 0,70 cm²/m² para desproporção 
moderada e 0,55 cm²/m² para desproporção importante.33

DPP é a causa mais frequente de gradiente elevado após 
troca valvar. Estimamos que Mismatch moderada ocorra 
em 16-70% e importante entre 2-20%. Os fatores de risco 
associados incluem idade avançada, sexo feminino, área 
de superfície corporal, IMC, diabetes, hipertensão, ânulo 
aórtico pequeno (<21mm), insuficiência renal, implante de 
bioprótese.33

Muitos trabalhos randomizados sugerem que TAVI está 
relacionada com menor incidência de Mismatch quando 
comparado à troca valvar cirúrgica. Nestes trabalhos, mis-
match importante pós TAVI ocorreu em torno de 6% versus 
28% das trocas valvares cirúrgicas com biopróteses stented 
e 20% com biopróteses stentless. Estima-se a ocorrência 
de desproporção moderada após TAVI entre 18-32% (tanto 
balão expansível quanto autoexpansível) e importante entre 
2-9%. Alguns estudos sugerem também menor prevalência 
de desproporção importante após colocação de prótese 
autoexpansível.34-36  

Em uma coorte do estudo PARTNER I, DPP foi mais fre-
quente e mais importante após troca valvar cirúrgica do que 
após TAVI (60% x 46,4% e 28,1% x 19,7%, respectivamente). 
Essa diferença foi mais pronunciada quando o diâmetro do 
anulo ártico era menor (< 20mm). Sugere-se que essa dife-
rença ocorra devido à melhor performance hemodinâmica 
da TAVI em relação à troca valvar cirúrgica.36

Brusky et al.15 analisou a evolução tardia de 132 pacientes 
com prótese mecânica e 70 pacientes com próteses bioló-
gicas. Os autores demonstraram que DPP foi observada em 
3,78% dos indivíduos com prótese biológica e em nenhum 
paciente do grupo de prótese mecânica. 

A incidência de DPP é maior nas biopróteses, já que 
próteses mecânicas geralmente têm maiores orifícios valvares 
efetivos. Em pacientes com anel aórtico pequeno, o tamanho 
do orifício valvar efetivo é crucial para otimizar o desempenho 
hemodinâmico da prótese e, assim, evitar a ocorrência de 
DPP. Em alguns casos, pacientes com um pequeno anel 
podem se beneficiar de uma prótese mecânica, ou de uma 
prótese de rápida entrega ou de uma TAVI.

A presença de DPP pode levar à piora de Classe Fun-
cional, piora da capacidade de exercício, menor redução 
da hipertrofia ventricular esquerda, recuperação inferior de 
reserva de fluxo coronariana e ocorrência de mais eventos ad-
versos após troca valvar aórtica. Estudos recentes mostraram 
degeneração mais rápida da bioprótese, que, em tese, pode 
contribuir para risco aumentado de mortalidade a longo prazo 
após troca valvar aórtica por prótese biológica. Pode também 
estar envolvido com aumento de mortalidade perioperatória 
e tardia. Uma metanálise de 76 estudos observacionais, 
alguns retrospectivos, incluiu um total de 108.182 pacientes, 

dos quais DPP moderada a importante foi diagnosticada em 
53,7%. A mortalidade tanto perioperatória como a médio e 
longo prazo foi maior em pacientes com DPP moderada a 
importante comparados com pacientes sem DPP.37

Diagnóstico
Como já falado anteriormente, o grande diagnóstico 

diferencial é disfunção por deterioração estrutural de prótese 
valvar, lembrando que as duas condições podem coexis-
tir. O achado inicial para suspeita de DPP é um gradiente 
transprotético elevado associado a folhetos da prótese com 
mobilidade normal, na ausência de sinais de deterioração. 
Em geral ele ocorre desde o pós-operatório imediato. Para 
o diagnóstico, sugere-se um algoritmo de três passos:38

Passo 1: cálculo da área do orifício efetivo indexado predito. 
Passo 2: Avaliar parâmetros de estenose valvar protética.
Passo 3: outras considerações. 

DPP ocorre quando a área do orifício efetivo for menor 
que 0,85 cm²/m² (ou < 0,70 cm²/m² em pacientes obesos). 
Se a desproporção for ausente ou não importante o suficiente 
para justificar totalmente o aumento do gradiente transvalvar 
protético, prosseguimos para o passo 2, avaliando profunda-
mente os parâmetros de estenose valvar protética.

Para melhor avaliação, sugere-se a realização de ETE ou 
tomografia computadorizada. Se a prótese for mecânica e o 
ecocardiograma for incerto ou inconclusivo, podemos avaliar 
a mobilidade dos discos pela cinefluoroscopia. 

Além do aspecto dos folhetos ou elementos móveis, 
suspeitamos de estenose valvar protética quando a área do 
orifício efetivo for menor do que a referência normal para o 
mesmo modelo e tamanho de prótese. Objetivamente, se a 
diferença entre a área do orifício efetivo referência e a área do 
orifício efetivo medida for > 0,35 cm², existe a possibilidade de 
estenose valvar protética. Se a área de orifício efetivo estiver 
próxima do valor normal de referência para o mesmo modelo 
e tamanho da prótese, DPP é mais provável de ser a causa 
da elevação do gradiente. Outro parâmetro ecocardiográfico 
que deve ser avaliado é o DVI (Doppler Velocity Index), uma 
grandeza adimensional prontamente avaliada pela divisão da 
velocidade máxima ao Doppler no trato de saída do ventrículo 
esquerdo pela velocidade máxima através da valva aórtica. 
Um DVI < 0,35 e principalmente < 0,25 sugere fortemente 
a presença de degeneração protética. 

Se após o passo 1 e o passo 2, ainda não tivermos uma 
conclusão, devem ser consideradas outras possibilidades 
diagnósticas como estados de alto fluxo sanguíneo, obstrução 
subvalvar e/ou erro técnico. 

CONSIDERAÇÕES ESPECIAIS 
Vale lembrar que para TAVI, não há valor de referência 

de área do orifício efetivo.  Logo, devemos considerar além 
de desproporção prótese-paciente as seguintes situações: 
liberação subótima da prótese, mau posicionamento, migra-
ção da prótese, trombose de prótese (em geral de ocorrência 
precoce após TAVI, principalmente nos primeiros três meses) 
além de degeneração calcífica. 

   Com relação ao Valve-in-Valve (ViV), a desproporção 
ocorre com maior frequência do que na TAVI. Principal-
mente quando a bioprótese prévia degenerada é pequena 
(< 21mm), situação em que a incidência de desproporção 
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após ViV é muito alta, sendo maior do que 50%. Vale consi-
derar também que muitos pacientes já apresentam despro-
porção moderada ou importante desde o início da cirurgia 
prévia. Logo, o procedimento ViV pode corrigir com sucesso 
a disfunção adquirida de bioprótese, porém não elimina e 
pode até piorar uma desproporção preexistente.39

Algumas formas de tentar evitar a ocorrência de DPP 
incluem próteses cirúrgicas com melhor performance hemo-
dinâmica, ampliação do anel aórtico e implante de próteses 
de maior tamanho possível.

Trombose de prótese
Todas as próteses implantadas no sistema cardiovascular 

humano são trombogênicas, implicando potencialmente na 
necessidade de anticoagulação a curto ou longo prazo para 
prevenir a trombose. O risco de trombose de prótese valvar e 
eventos tromboembólicos é maior em próteses mecânicas e 
em posição mitral. A incidência anual de trombose de próteses 
mecânicas varia de 0,1% a 5,7%, sendo mais elevada nas 
próteses bola gaiola, prótese de disco único, nos primeiros 
três meses após o procedimento cirúrgico, nas posições 
mitral e tricúspide, bem como em pacientes com controle 
inadequado da anticoagulação.40,41

Egbe et al. refutaram o equívoco de que a trombose de 
bioprótese é incomum. Em seu estudo retrospectivo que 
analisou histologicamente 397 próteses biológicas cirúrgicas 
explantadas, a incidência de trombose foi de 11,6%, das 
quais 63% estavam em posição aórtica.42

Estudos recentes já demonstram uma ocorrência de 0,6 
a 2,8% de trombose após implante transcateter de prótese 
aórtica (TAVI). 43

Vários fatores podem ser considerados responsáveis   
pela trombose de prótese mecânica ou biológica, como 
terapia antitrombótica inadequada, estados pró-trombóticos, 
efeito antiplaquetário reduzido ou alta reatividade plaquetária, 
disfunção ventricular esquerda e fibrilação atrial. O principal 
complicador da trombose é o tamanho do trombo devido 
ao risco de embolia e obstrução valvar. Trombos ≥ 5mm 
correlacionam-se com maior risco de embolia em relação 
a trombos menores.40

Diagnóstico
A trombose de prótese consiste na formação de trombo 

nas estruturas protéticas, com subsequente disfunção do 
dispositivo, acompanhada ou não de sintomas ou de evento 
tromboembólico. Algumas vezes pode ser um achado inciden-
tal em exame de rotina de pacientes com próteses valvares.

Pode ser classificada conforme o tempo de aparecimento 
após implante da prótese em: aguda (até 24 horas após o 
implante), subaguda (até 30 dias), tardia (até um ano), muito 
tardia (após um ano). 

A trombose valvar obstrutiva deve ser suspeitada ime-
diatamente em qualquer paciente com prótese valvar que 
apresente dispneia recente, insuficiência cardíaca, edema 
agudo de pulmão, sinais de baixo débito ou evento embó-
lico. Ao exame físico pode ser observado novo sopro de 
insuficiência ou estenose, bulhas hipofonéticas, abafamento 
ou ausência do click da prótese mecânica. 

O ecocardiograma transtorácico (ETT) é o exame inicial de 
rastreio da trombose protética. São achados ecocardiográficos 

observados: velocidade ou gradiente transprotético anormal-
mente elevados, mobilidade limitada do folheto ou falha de 
coaptação destes, área protética efetiva reduzida e presença 
de imagens compatíveis com trombo.  A obstrução valvar pro-
tética é geralmente definida como um aumento do gradiente 
médio transvalvar > 50% (ou um aumento > 10 mm Hg em 
uma prótese aórtica) em comparação ecocardiograma de 
base, após exclusão de outras causas.13

Embora seja de fácil realização e permite a avaliação 
hemodinâmica da válvula protética e do movimento de seus 
discos ou folhetos, a acurácia diagnóstica do ETT é influen-
ciada por fatores como a presença de derrame pericárdico, 
enfisema, obesidade, janela acústica ruim. Além disso, a 
sombra acústica causada pela prótese pode limitar a visua-
lização do trombo. 

Nesse contexto, após a triagem inicial, a ecocardiografia 
transesofágica associada ou não a modalidade 3D deve ser 
considerada para melhor elucidação diagnóstica. 

Em pacientes com achados ecocardiográficos transtorá-
cicos e transesofágicos inconclusivos, a tomografia compu-
tadorizada com multidetectores pode fornecer uma avaliação 
precisa da anatomia e dinâmica dos folhetos da prótese,44,45 
podendo diferenciar trombose de pannus com base nas uni-
dades de Hounsfield, em que a trombose apresenta menor 
atenuação que o pannus.

Dados recentes de estudos de imagem por tomografia 
computadorizada sugerem que o espessamento hipoate-
nuado do folheto (HALT, hypo-attenuated leaflet thickening) 
após o implante de biopróteses é um fenômeno relativamente 
comum que pode estar associado a um risco aumentado de 
acidente vascular cerebral.44,45

HALT é detectado por tomografia computadorizada em 
12,4% e 32,4% dos pacientes submetidos ao TAVI em anti-
coagulação ou dupla terapia antiplaquetária, respectivamente.

Para pacientes com próteses mecânicas, a restrição 
da mobilidade dos discos pode ser avaliada também 
por fluoroscopia.

As diretrizes atuais do American College of Cardiology 
(ACC) / American Heart Association (AHA) consideram que 
para pacientes com suspeita de trombose de bioprótese, 
tanto o ecocardiograma transesofágico na modalidade 3D, 
bem como a tomografia computadorizada 4D podem ser 
úteis para descartar trombose do folheto.13

Tratamento
Nas biopróteses a anticoagulação com antagonistas da 

vitamina K e/ou heparina não fracionada é recomendada em 
pacientes estáveis hemodinamicamente.11-13

Nas próteses mecânicas a cirurgia de troca valvar de 
emergência é a principal terapêutica para pacientes graves 
e sintomáticos (CF III/ IV NYHA) com trombose obstrutiva 
de prótese mecânica, na ausência de contraindicações ao 
procedimento.11-13 

A fibrinólise é a primeira opção em pacientes om pró-
tese em posição tricúspide. Pode também ser uma opção 
terapêutica nos pacientes de alto risco cirúrgico ou com 
contraindicação à cirurgia.11-13

Em nosso meio, o emprego  de fibrinolítico foi efetivo e 
relativamente seguro, em pacientes com trombose primária 
de prótese de duplo disco. Complicação hemorrágica fatal 
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ocorreu em 1(5,8%) paciente e embólica em 3(17,6%). Em 
42 meses de seguimento médio, 67% dos pacientes estavam 
livres de recidiva.46

Podem ser utilizadas Alteplase (rt-PA) na dose de 10mg 
em bolus, seguida por 90mg administrados em 90 minutos 
associada a heparina não fracionada (HNF), ou estreptoqui-
nase 1.500.000 unidades em 60 minutos sem HNF. 

A escolha do tratamento da trombose não obstrutiva de 
uma prótese mecânica, depende principalmente da ocorrên-
cia de um evento tromboembólico e do tamanho do trombo.  
Nos pacientes estáveis com prótese mecânica e trombose 
parcial pode ser intensificada a anticoagulação e associado 
ácido acetil salicílico (AAS).

As recomendações das diretrizes internacionais são 
heterogênas quanto ao tamanho do trombo para indicação 
de cirurgia ou fibrinólise. As diretrizes européias sugerem 

cirurgia para pacientes com imagem de trombo > 10 mm 
associado a evento embólico e/ou persistência do trombo 
após anticoagulação adequada, enquanto a diretrizes ameri-
canas sugerem cirurgia quando presença de trombo >8cm2, 
trombose valvar recorrente, classe funcional IV, presença 
de trombo em átrio esquerdo, contraindicação à fibrinólise, 
alto risco de sangramento, baixo risco cirúrgico, suspeita 
de pannus associado à trombose e necessidade de outros 
procedimentos cirúrgicos cardíacos concomitantes. 11,13

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.
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INFECTIVE ENDOCARDITIS

RESUMO
A incidência de endocardite infecciosa (EI) vem aumentando progressivamente, 

especialmente na população idosa. A apresentação pode ser aguda ou subaguda/
crônica, podendo ter evolução fatal se não tratada agressivamente. Em geral, acomete 
pacientes com alterações estruturais cardíacas (doença reumática, cardiopatias congê-
nitas, cirurgia cardíaca valvar prévia), além daqueles portadores de cateteres de longa 
permanência ou dispositivos intracardíacos e expostos a condições que possam gerar 
bacteremia, como tratamentos dentários, procedimentos invasivos em trato genitourinário 
ou intestinal e uso de drogas ilícitas endovenosas. Os principais microorganismos que 
causam EI são estafilococos e estreptococos. Nos casos de infecção por Staphylococ-
cus aureus, ocorre progressão clínica mais rápida, e há maior chance de septicemia 
e destruição da anatomia valvar com formação de abscessos perivalvares e embolias 
sépticas. Por outro lado, estreptococos, especialmente do grupo viridans, causam 
geralmente infecções com evolução mais arrastada. Os dois pilares do diagnóstico 
da EI consistem nas hemoculturas e no ecocardiograma. Outros exames de imagem 
como a tomografia por emissão de pósitrons (PET-CT) podem auxiliar no diagnóstico, 
sobretudo em casos de EI de próteses valvares. O tratamento medicamentoso deve 
ser administrado prioritariamente por via endovenosa e com antibióticos de elevada 
atividade bactericida. A finalidade do tratamento cirúrgico é remover o tecido infectado 
e restaurar a função valvar. A indicação cirúrgica ocorre em casos de insuficiência 
cardíaca refratária, evidência de falência clínica do tratamento antibiótico, presença 
de abscesso ou fístula, novo evento embólico, além de EI causada por organismos de 
maior virulência, tais como fungos.

Descritores: Endocardite Infecciosa; Critérios de Duke; Embolização; Cirurgia Valvar; 
Valvopatias Aórtica

ABSTRACT
Infective endocarditis (IE) is a growing healthcare problem, especially in the elderly 

population. It may have an acute or subacute/chronic presentation, and be fatal if not 
treated aggressively. IE affects patients with cardiac rheumatic disease, congenital heart 
disease, previous valvar heart surgery, in addition to those with long-term catheters or 
intracardiac devices exposed to conditions that can cause bacteremia, such as dental 
treatment, invasive procedures in the genitourinary or intestinal tract, and intravenous 
use of illicit drugs. The main etiological agents of IE are Staphylococcus spp. and 
Streptococcusspp.. In cases of infection by Staphylococcus aureus, there is a faster 
progression and a greater chance of septicemia and destruction of the valve anatomy 
with formation of perivalvular abscesses and septic emboli. On the other hand, Strepto-
coccus spp., especially those of the viridans group, usually cause infections with longer 
evolution. IE diagnosis depends on blood cultures and echocardiography, and other 
tests such as positron emission tomography (PET-CT) can help in diagnosis, especially 
in cases of prosthetic valves IE. Drug treatment with antibiotics should be administered 
primarily intravenously and with antibiotics with high bactericidal activity. The purpose 
of surgical treatment is to remove the infected tissue and restore valve function. Surgi-
cal indication occurs in cases of refractory heart failure, evidence of clinical treatment 
failure, presence of abscess or fistula, new embolic event, and IE caused by organisms 
of higher virulence, such as fungi.

Keywords: Infectious Endocarditis; Aortic Valve Disease.
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INTRODUÇÃO
A incidência de endocardite infecciosa (EI) tem sido esti-

mada em 3-10 episódios por 100.000 pessoas-ano, segundo 
diferentes fontes.1-3 Sua incidência vem aumentando especial-
mente na população mais idosa. Os homens são, em geral, 
mais acometidos que as mulheres, nas quais o prognóstico 
tende a ser pior.4 Trata-se da décima primeira causa de morte 
cardiovascular no Brasil, segundo ranking de 2019.5

A EI consiste em um processo infeccioso da superfície 
endotelial do coração, envolvendo preferencialmente as vál-
vulas cardíacas, mas também podendo acometer regiões de 
defeito septal, cordas tendíneas e o endocárdio mural. Há vários 
tipos de EI, com diferentes cenários clínicos, estratégias de 
tratamento e prognóstico. A apresentação pode ser aguda ou 
subaguda/crônica, podendo ter evolução fatal se não tratada 
agressivamente com antibióticos, combinados ou não com 
cirurgia. Embora possa ser causada por fungos ou outros 
microorganismos, a etiologia mais frequente é a bacteriana. 
Pacientes em maior risco de desenvolver EI são aqueles com 
alterações estruturais cardíacas (ex: doença reumática, ano-
malias cardíacas congênitas ou cirurgia valvar cardíaca prévia), 
além daqueles portadores de cateteres de longa permanência 
(hemodiálise ou quimioterapia) ou dispositivos intracardíacos 
(marcapasso, cardiodesfibrilador implantável, etc) e expostos 
a condições que potencialmente possam gerar bacteremia, 
como tratamentos dentários, procedimentos invasivos em trato 
genitourinário ou intestinal, uso de drogas ilícitas endovenosas, 
colocação de piercings ou tatuagens.6

A EI em usuários de drogas endovenosas apresenta 
algumas particularidades. Está localizada na valva tricúspide 
em 46% a 78% dos casos, tendo, porém, menor mortalidade 
do que aquelas que ocorrem nas valvas mitral ou aórtica. A 
infecção tem origem em injeções intravenosas não estéreis, 
sendo provavelmente a própria pele a fonte de contamina-
ção. Isso explica o Staphylococcus aureus como etiologia 
bacteriana mais frequente (60-70%). O S. aureus é seguido 
em prevalência pelos estreptococos e enterococos. Pseu-
domonas aeruginosa, fungos e infecções polimicrobianas 
também podem ocorrer, com evolução clínica mais grave. As 
vegetações do lado direito do coração frequentemente geram 
embolizações sépticas para os pulmões, particularmente 
nas infecções por S. aureus. Entre pacientes com o vírus da 
imunodeficiência humana (HIV), o uso de drogas injetáveis é 
a principal condição predisponente para a ocorrência de EI.7

Os principais microorganismos envolvidos na EI são 
estafilococos e estreptococos. A infecção por Staphylococ-
cus aureus em geral progride rapidamente (entre uma e seis 
semanas), com maior chance de septicemia e complicações, 
como destruição da anatomia valvar, formação de abscessos 
perivalvares e embolias sépticas. Por outro lado, os estrepto-
cocos, especialmente do grupo viridans, causam geralmente 
infecções com evolução mais arrastada, em portadores de 
doenças valvares prévias, cursando com febre que pode durar 
de semanas a meses, associada a perda de peso, mal estar 
e calafrios. Não raro, há retardo no diagnóstico devido aos 
sintomas pouco específicos e à evolução mais indolente.8

EPIDEMIOLOGIA
Pode-se dizer que as características epidemiológicas da 

EI têm sido modificadas nos últimos 30 anos, especialmente 

em países da Europa e nos Estados Unidos. Nesses locais, 
ao invés de ser uma doença que afeta adultos jovens com 
doença valvar reumática, tem sido cada vez mais uma doença 
de idosos portadores de dispositivos intracardíacosou cate-
teres de longa permanência. Essas modificações devem-se 
muito mais à alteração dos fatores predisponentes e à sus-
cetibilidade do hospedeiro do que à variação da virulência 
dos microorganismos envolvidos. No Brasil também tem 
sido observado o aumento gradual da idade dos pacientes 
acometidos, especialmente aqueles com comorbidades como 
diabetes, doença renal crônica, e anemia. A mudança na 
distribuição etária da doença pode ter sido influenciada por 
vários fatores: aumento da expectativa de vida da população, 
mudança na condição predisponente valvar  declínio da 
doença reumática cardíaca e aumento das doenças cardíacas 
degenerativas na população idosa (especialmente calcifi-
cação da valva aórtica), maior sobrevida de indivíduos com 
cardiopatia congênita e novas técnicas cirúrgicas valvares 
como as plásticas e os implantes de próteses. Além disso, 
houve a emergência das endocardites hospitalares, que são 
secundárias às novas modalidades de tratamento invasivo, 
como uso de cateter venoso central, marcapasso cardíaco, 
alimentação parenteral, hemodiálise, dentre outros.9

Estima-se que, nos Estados Unidos, há cerca de 15000 
novos casos de EI diagnosticados a cada ano. No Brasil, 
não existem registros oficiais ou estudos regionais, não se 
podendo estimar a sua prevalência. As valvas mais frequen-
temente envolvidas são a mitral e a aórtica. A valva tricúspide 
é envolvida em menor grau (predominantemente em usuários 
de drogas endovenosas ou relacionada a marcapasso car-
díaco) e o acometimento da valva pulmonar é excepcional.

CLASSIFICAÇÃO

EI em valvas nativas
A grande maioria dos casos de EI (70 a 80%) ocorre em 

pacientes com doença cardíaca predisponente ou qualquer 
anormalidade que determine alteração do fluxo sanguíneo 
no coração. Embora o prolapso da valva mitral tenha alta 
prevalência na população (1 a 5%), o risco associado de EI 
é relativamente baixo (3 a 8 vezes maior que a população 
em geral), sendo relacionado à presença de regurgitação. 
Outros fatores de risco, como a presença de uma valva 
protética ou a ocorrência prévia de EI, representam um risco 
relativo muito maior. 8

A incidência de EI relacionada à doença reumática cardía-
ca declinou nos Estados Unidos nas últimas décadas, mas 
ainda permanece como um importante fator predisponente 
nos países em desenvolvimento. Já as valvopatias degene-
rativas, como estenose aórtica calcifica e calcificação do 
anel mitral, predispõem a EI especialmente na população 
idosa. Cardiopatias congênitas, por sua vez, representam 
aproximadamente 10 a 20% dos casos de EI, sendo mais 
comuns os defeitos do septo ventricular, tetralogia de Fallot, 
persistência do canal arterial e coarctação de aorta. A EI 
pode ocorrer tanto antes, como após a correção cirúrgica, 
na infância ou na fase adulta.

O Streptococcus spp. tipicamente causam EI de valvas 
nativas, sendo ainda a principal etiologia em nosso país. 
Estreptococos do grupo viridans (alfa-hemolíticos, não clas-
sificados de acordo com Lancefield) são os mais frequentes, 
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destacando-se o S. mitis, S. mutans, S. sanguis e S. ora-
lis.  Estas bactérias fazem parte da flora normal humana, 
principalmente da cavidade bucal e faringe. Favorecidas 
por doença periodontal ou trauma local (procedimento den-
tário), estas bactérias podem atingir a corrente sanguínea e 
causar EI em uma valva que apresente condição predispo-
nente. Condições do dia-a-dia, como escovação dentária e 
a própria mastigação permitem bacteremias transitórias e 
potencialmente podem causar EI. Por terem baixa virulência, 
os estreptococos produzem uma doença de evolução mais 
arrastada e potencialmente menor risco de complicações 
locais ou embolização séptica do que S. aureus.

Os estafilococos coagulase negativos também podem 
causar endocardites em valvas nativas, afetando em maior 
número indivíduos com alteração estrutural valvar predispo-
nente. Por apresentarem um curso clínico mais indolente e 
serem contaminantes habituais de hemoculturas, deve-se 
ter atenção especial para fazer um diagnóstico específico e 
precoce. De outra forma, o Staphylococcuslugdunensis, uma 
espécie de estafilococo coagulase negativo com elevada 
virulência, sendo capaz de causar EI com destruição valvar 
e que geralmente necessita de correção cirúrgica.

EI em próteses valvares
A EI em prótese valvar (EPV) constitui 10 a 30% de todos 

os casos de EI em países desenvolvidos, permanecendo 
como uma grave complicação infecciosa após cirurgias de 
substituição valvar cardíaca, apesar dos avanços no seu 
diagnóstico, tratamento e profilaxia.11 EPV ocorre em 3-6% dos 
pacientes nos primeiros cinco anos após a cirurgia de troca 
valvar12 atingindo elevadas taxas de letalidade (23 a 48%).13 
A incidência da EPV é mais alta no primeiro ano após o proce-
dimento cirúrgico, em torno de 1,4% a 3% mundialmente14-15 

sendo maior nos primeiros três meses de pós-operatório, 
mantendo-se elevado até o sexto mês e declinando gradual-
mente até atingir uma taxa relativamente constante de 0,2 a 
0,6%/ano após o 12o mês pós-operatório.16 Os estafilococos 
coagulase negativos correspondem à principal causa de 
EPV precoce. Os Staphylococcusepidermidis representam a 
maioria dos casos; outros coagulase negativos relacionados 
à EI incluem o S. hominis, S. hemolyticus, S. warnerii, S. cohnii 
e S. saprophyticus.17

Apesar de não ser uma definição consensual, a EPV pode 
ser classificada como precoce, quando ocorre no primeiro ano 
após a cirurgia, ou tardia, quando a infecção apresenta-se 
após esse período. A EPV precoce tem origem hospitalar, 
relacionada ao ato cirúrgico ou a eventos perioperatórios; 
por outro lado, a EPV tardia tem epidemiologia semelhante 
à EI de valva nativa (bacteremias originadas após proce-
dimentos odontológicos, urológicos, gastrointestinais ou 
secundárias ao uso de drogas injetáveis ou dispositivos 
invasivos). 18 Estudos com grandes casuísticas mostraram 
que, até 12 meses após a cirurgia de troca valvar, o risco 
de EI mantém-se elevado, com um nítido predomínio de 
bactérias hospitalares (S. aureus e estafilococos coagulase 
negativo), enquanto que, após este período, são isoladas 
bactérias comuns às endocardites em valva nativa, como 
os estreptococos do grupo viridans. O assunto permanece 
controverso, de modo que Siciliano et al em 2018, avaliando 
172 casos de EI no primeiro ano após a cirurgia de troca valvar 

verificou que após 120 dias havia uma redução importante 
da prevalência de microrganismos resistentes como agentes 
etiológicos das endocardites. De qualquer forma, apesar de 
controverso na literatura, preferimos neste capítulo adotar a 
designação “EPV precoce” para aqueles casos de EI que se 
desenvolvem até o 12° mês pós-operatório. 19

EI associada a cuidados de saúde
São habitualmente definidas como aquelas que têm início 

a partir de 48 a 72 horas da internação hospitalar ou quadros 
de EI diretamente relacionados a um procedimento realizado 
em ambiente hospitalar, até quatro a oito semanas antes do 
seu diagnóstico. EPV precoces também são consideradas 
de origem hospitalar, mas por suas particularidades foram 
apresentadas separadamente. Dentre todos os casos de EI, 
7,5 a 30% são de aquisição hospitalar, sendo essa incidên-
cia crescente nas últimas décadas. Contribuem para isso o 
aumento do número de procedimentos invasivos (cateteres 
de hemodiálise, acessos venosos centrais, marcapassos), 
o maior número de leitos em UTI e a maior sobrevida de 
pacientes idosos e imunodeprimidos.20,21

Os microorganismos mais comuns nas endocardites 
hospitalares são as bactérias Gram positivas, principalmente 
o S.aureus, seguidas por estafilococos coagulase negativos e 
enterococos. Estes últimos são causa frequente de bacteremia 
em pacientes imunodeprimidos, em uso de cefalosporinas e 
sondagem vesical. A taxa de EI entre pacientes com bacte-
remia por S. aureus é alta e esta pode passar despercebida. 
Estudos de necrópsia encontraram de 18 a 55% de EI por S. 
aureus sem suspeita clínica. Fowler et alobservaram EI em 23% 
de 69 pacientes com bacteremia por Staphylococcus aureus 
através de ETE e sugerem que a realização deste exame 
poderia ser superior ao ETT na detecção de vegetações ou 
embolizações nas bacteremias por S. aureus hospitalares. 
Entretanto, o uso rotineiro do ETE para detecção de EI em pa-
cientes com bacteremia por Staphylococcus aureus não é uma 
realidade em grande parte dos serviços no Brasil. Dentre os 
pacientes que apresentam bacteremia por S. aureus, alguns 
apresentam maior risco de EI e deveriam ser priorizados para 
avaliação ecocardiográfica transesofágica, como pacientes 
com prótese valvar, pacientes com bacteremia persistente 
(> 4 dias) ou febre persistente (> 72 horas) a despeito de 
antibioticoterapia adequada, pacientes com bacteremia de 
fonte desconhecida e aqueles com estafilococcia de aqui-
sição na comunidade. O S. aureus é uma bactéria de alta 
virulência, e capaz de causar infecção em valvas cardíacas 
previamente normais. Comparada com as outras causas de 
EI, o S. aureus tem maior probabilidade de levar a eventos 
embólicos (especialmente sistema nervoso central) e maior 
risco de óbito. Observa-se a emergência de cepas de S. 
aureus resistentes à oxacilina, devido ao uso excessivo de 
antibióticos e dificuldades na adesão às medidas de controle 
das infecções hospitalares. 22

Embora as infecções de corrente sanguínea hospitalares 
por bactérias Gram-negativas sejam relativamente frequen-
tes e costumam imprimir alta letalidade, elas representam 
uma pequena parcela das endocardites nosocomiais. Uma 
possível explicação seria sua menor capacidade de adesão 
ao tecido valvar cardíaco, quando comparada às bacté-
rias Gram-positivas. Pseudomonas aeruginosa são as mais 
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prevalentes, embora potencialmente qualquer outra bactéria 
Gram negativa que cause bacteremia possa ocasionar EI, 
incluindo as bactérias multirresistentes.20,21 Infecções fúngi-
cas merecem destaque entre as endocardites hospitalares 
pelas suas altas taxas de letalidade e recidiva. Trata-se de 
uma infecção emergente, sendo os fungos mais comuns: 
Candidaalbicans, Candidanão-albicanse, em menor grau, 
Aspergillus spp. Dois estudos envolvendo grandes casuísticas 
encontraram como fatores de risco mais importantes para 
a EI fúngica o uso de cateter venoso central, uso prévio de 
antibióticos de amplo espectro, doença maligna, tratamento 
imunossupressor, presença de prótese valvar, entre outros. 
O risco de embolização é superior ao encontrado nas endo-
cardites bacterianas e, infelizmente, as taxas de mortalidade 
ainda são excessivamente altas (50 a 70%). Ocorre maior 
sobrevida em pacientes com infeção por Candida spp. do 
que por Aspergillus spp. e naqueles tratados com antifúngico 
associado à cirurgia de substituição valvar.23,24 Além disso, en-
docardite fúngica de câmaras direitas cursa com uma menor 
mortalidade se comparada às de câmaras esquerdas (32% 
versus 61%, respectivamente em estudo de 2018). A cura 
parece ser improvável sem a troca valvar e, devido ao alto 
risco de recorrência (superior a 30%), alguns autores sugerem 
manutenção de um antifúngico por período indeterminado, 
ou principalmente nos primeiros dois anos.25

Outro grupo emergente de pacientes sob risco de EI 
relacionada a assistência à saúde são os pacientes em 
hemodiálise. Estes pacientes são especialmente vulneráveis 
pelo maior risco de bacteremia transitória secundária e, em 
geral, encontram-se em estado de imunodeficiência devido a 
comorbidades, ao status urêmico e a desnutrição. Estima-se 
um risco entre 50 e 180 vezes maior para EI em pacientes 
hemodialíticos, quando comparados com a população geral. 
Pelas casuísticas de EI de países desenvolvidos nos últimos 
10 anos, os pacientes hemodialíticos representam 20% dos 
casos. O microorganismo predominante é S. aureus e cerca 
de 30% deles são resistentes a oxacilina. Um dos principais 
sinais clínicos da EI, a febre, tem baixa incidência entre os 
pacientes dialíticos com EI (45-70%). Dessa forma, a suspeita 
de infecção nessa população deve ocorrer quando houver 
bacteremia por microorganismo típico (ex: estafilococo ou 
enterococo), desenvolvimento de hipotensão durante a diá-
lise (especialmente em paciente previamente hipertenso), 
recidiva de uma bacteremia após tratamento adequado 
com antibióticos ou novo episódio de insuficiência cardíaca. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
A EI pode manifestar-se, local e sistemicamente, de ma-

neiras bastante diversas. Seus sinais e sintomas podem 
ser decorrentes da bacteremia persistente, da lesão valvar 
ou miocárdica, de fenômenos embólicos periféricos ou de 
vasculites. Nem sempre a síndrome clássica de febre, ane-
mia, sopro cardíaco e fenômenos embólicos está presente 
ou é reconhecida. O intervalo de tempo entre a bacteremia 
e o início dos sintomas de EI é em geral menor que duas 
semanas. Em alguns pacientes com EPV precoce, o período 
de incubação pode ser mais prolongado (até cinco meses).

A febre é a manifestação clínica mais comum e está 
presente em mais de 80% dos casos. Em pacientes idosos 
ou debilitados por doenças crônicas, ela pode ter menor 

intensidade ou estar ausente, assim como em casos com 
prescrição inadvertida de antibióticos.  Nas infecções por 
estreptococos do grupo viridans, a febre é menos intensa do 
que na EI por S. aureus ou S. pneumoniae, podendo ainda 
ser acompanhada de sintomas inespecíficos como calafrios, 
fadiga, anorexia e perda de peso. A febre prolongada, a 
despeito de tratamento antibiótico, pode ocorrer devido 
à formação de abscesso ou a episódios de embolização.

A segunda manifestação mais frequente é o sopro car-
díaco, o qual pode preexistir pela alteração valvar predispo-
nente ou ser intensificado por destruição do folheto valvar ou 
ruptura de corda tendínea. A esplenomegalia é observada 
com maior frequência nos casos com evolução mais lenta. 
Sua ocorrência parece ter diminuído nas últimas décadas 
com o diagnóstico mais precoce e o uso de antibióticos em 
larga escala. Ela é resultado da estimulação progressiva 
à proliferação de células do sistema reticuloendotelial por 
bactérias e imunocomplexos.

Microembolizações ou vasculites focais podem determinar 
alterações cutâneas que, embora inespecíficas, contribuem 
para o diagnóstico de EI. Podem ocorrer pequenas hemorra-
gias lineares no leito ungueal ou petéquias que, na maioria 
das vezes, são observadas na conjuntiva, palato, mucosa 
oral ou nas extremidades. Lesões de Janeway são lesões 
maculares hemorrágicas ou eritematosas, não dolorosas, 
nas palmas das mãos e plantas dos pés, secundárias a 
fenômenos embólicos. Outra alteração cutânea típica são 
os Nódulos de Osler - nódulos subcutâneos eritematosos, 
dolorosos, que se desenvolvem nas polpas digitais e regiões 
proximais dos dedos, sendo sua patogênese mais relacio-
nada à deposição de complexos imunes do que à embolia 
séptica. A fundoscopia pode mostrar hemorragia retiniana, 
classicamente oval com parte central pálida (Manchas de 
Roth) e, o exame de urina, microhematúria e proteinúria (glo-
merulonefrite imunomediada). Não há, entretanto, qualquer 
manifestação clínica patognomônica da EI.

O desprendimento de fragmentos das vegetações cardía-
cas pode gerar eventos embólicos na periferia vascular. As 
complicações mais temidas são as embolias para o sistema 
nervoso central (SNC), que podem ocorrer em 20 a 40% dos 
pacientes com EI. As alterações anatômicas incluem infarto 
cerebral, aneurismas micóticos, abscessos, hemorragia 
intraparenquimatosa ou subaracnóide e meningite. Deve-se 
ter atenção a sintomas neurológicos como déficits focais, 
ataxia, crise convulsiva ou confusão mental que, por vezes, 
constituem a principal queixa do paciente com EI. O início 
precoce do tratamento antibiótico reduz o risco de emboli-
zações; entretanto, pacientes hospitalizados em tratamento 
para EI podem apresentar sinais ou sintomas neurológicos, 
cefaléia intensa ou focal, devendo ser submetidos a exames 
de imagem do SNC (tomografia ou ressonância magnética) 
para a pesquisa de eventos isquêmicos, hemorrágicos ou 
de aneurismas micóticos. Este tipo de aneurisma geralmen-
te é precedido de embolização séptica, que pode não ser 
clinicamente evidente.

Outros órgãos também podem ser afetados por emboli-
zações vasculares, como os rins, baço, fígado e as artérias 
ilíacas ou mesentéricas. Embolizações esplênicas são fre-
quentes e geralmente causam dor abdominal no quadrante 
superior esquerdo ou dor torácica pleurítica, podendo ainda 
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gerar abscessos esplênicos que perpetuam a febre mesmo 
em vigência de antibioticoterapia adequada. Dor em região 
lombar ou em flancos pode sugerir infarto renal, algumas 
vezes associado a hematúria. Todavia, a causa mais comum 
de insuficiência renal em pacientes com EI é a instabilidade 
hemodinâmica ou a toxicidade gerada pelo tratamento anti-
microbiano (especialmente por aminoglicosídeos).

Quando a EI acomete as valvas tricúspide ou pulmonar, 
pode haver embolia séptica para a circulação pulmonar, com-
pondo um quadro clínico composto por tosse com escarro 
hemoptoico, dispneia e dor torácica pleurítica. Alterações à 
radiografia de tórax são observadas em mais de 50% dos 
casos. Nesses casos, ainda, o sopro cardíaco nem sempre 
é detectado à admissão e os fenômenos embólicos podem 
ser os responsáveis pelo diagnóstico de EI.

Nos quadros de EI causadas por Coxiellaburnetii, o quadro 
clínico costuma ser mais discreto, porém progressivo. O retar-
do no diagnóstico é muito comum nesta infecção pois, além 
de apresentarem hemoculturas negativas, somente 20-30% 
dos pacientes têm vegetações ao ecocardiograma. Trata-se 
de uma EI de curso crônico (em geral mais de 12 meses 
até o diagnóstico) que deve ser suspeitada em pacientes 
com valvopatia prévia (90% dos casos) e que apresentam 
sintomas de insuficiência cardíaca progressiva e/ou sintomas 
inespecíficos como fadiga, perda de peso, sudorese noturna 
e febre baixa. Ao exame físico, observa-se esplenomegalia e, 
laboratorialmente, anemia, trombocitopenia, elevação discreta 
das transaminases e hipergamaglobulinemia. É comum o 
dado epidemiológico positivo de contato com animais de 
fazenda e vida em ambiente rural.26-30

Um colonizante habitual do trato gastrointestinal humano, 

o Streptococcus gallolyticus, previamente conhecido como 
Streptococcus bovis é um patógeno gram positivo oportunista 
e pode ser causa de bacteremia e EI principalmente em indi-
víduos com mais de 60 anos. Trauma ou doenças do cólon 
como pólipos, adenomas e câncer podem produzir bacteremias 
por Streptococcus gallolyticuse EI. A incidência de associação 
de neoplasia de cólon e bacteremia ou EI por Streptococcus 
gallolyticustem sido descrita em 18 a 62% dos casos. O câncer 
pode estar silente ao diagnóstico da EI ou ser diagnosticado 
à colonoscopia nos primeiros anos após o diagnóstico do 
episódio infeccioso. Desta forma, sugere-se que, na presença 
de EI ou apenas bacteremia por Streptococcus gallolyticus, 
deve-se seguir uma investigação detalhada para doenças do 
cólon, com especial atenção a neoplasias. 9

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de EI requer múltiplos achados clínicos, 

laboratoriais e de imagem. Uma história clínica consistente, 
associada à presença de lesão cardíaca prévia e evidência de 
bacteremia recente sugerem fortemente o diagnóstico de EI.

Em 1981, von Reyn et al. do Beth Israel Hospital, suge-
riram uma classificação para auxílio no diagnóstico de EI: 
endocardite provável, possível ou rejeitada.31 Em 1994, Durack 
et al. (Duke University) redefiniram os critérios diagnósticos 
de EI, agregando o exame de imagem ecocardiográfica aos 
dados clínicos e laboratoriais.32 Estes critérios foram valida-
dos por estudos subsequentes e denominados “Critérios de 
Duke”, sendo que algumas modificações foram propostas 
recentemente. (Tabela 1) Embora auxiliem o médico clínico, 
os critérios de Duke foram originalmente criados para que 

Tabela 1. Critérios de Duke para o diagnóstico de EI modificados por Li et al. Modificações propostas em negrito.

CRITÉRIOS MAIORES
Hemoculturas
Ø  2 hemoculturas positivas para microorganismos típicos: S.viridans, S.bovis, bactérias grupo HACEK, S. aureus, ou enterococo de 
origem comunitária na ausência de foco primário.
Ø  bacteremia persistente definida como 2 hemoculturas colhidas com intervalo >12h, ou positiva em 3 de 3 hemoculturas  ou 
maioria de 4 ou mais hemoculturas (intervalo maior que 1h entre as culturas).
Ø  cultura positiva para Coxiellaburnetiiou sorologia positiva com títulos Anti-fase I >1/800
Envolvimento endocárdico
Ø  ecocardiograma positivo (ecocardiograma transesofagico é recomendado em pacientes com prótese valvar, pacientes 
classificados como EI possível por critérios clínicos, ou EI com abscesso perivalvar; ecocardiograma transtorácico é recomendado 
como primeira opção para os demais pacientes): massa oscilante intra cardíaca aderida à valva, ao trajeto de jatos de regurgitação, 
a material implantável na ausência de outra explicação anatômica ou abscesso ou deiscência nova de prótese valvar.
Ø  Nova regurgitação valvar (alteração de sopro não é suficiente)

CRITÉRIOS MENORES
Ø  uso de droga IV ou cardiopatia predisponente
Ø  temperatura >  38.0ºC
Ø  fenômeno vascular: embolia arterial, infarto séptico pulmonar, aneurisma micótico, hemorragia intracraniana, hemorragia 
conjuntival, lesões de Janeway.
Ø  fenômeno imunológico: glomerulonefrite, nódulos de Osler, manchas de Roth ou Fator Reumatóide positivo.
Ø  evidência microbiológica: hemocultura positiva sem critério major (excluindo estafilococo coagulase negativo em apenas uma 
hemocultura) ou evidência sorológica de infecção ativa por microorganismo compatível com EI
Endocardite Definida
Ø  Presença de 2 critérios maiores, ou 1 maior + 3 menores, ou 5 menores
Ø  Vegetação ou abscesso intracardíaco com evidência histológica de EI ativa ou demonstração direta de microorganismo em 
vegetação , abscesso ou êmbolo.
Endocardite Possível
Ø  Presença de 1 critério maior e 1 critério menor, ou 3 menores
Endocardite Rejeitada
Ø  Diagnóstico claro de outro foco infeccioso ou remissão completa dos sinais com menos de 4 dias de tratamento, ou ausência 
de evidências anátomo patológicas de EI em cirurgia ou autópsia com menos de 4 dias de tratamento antibiótico.
Ø  Não preenche os critérios acima
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houvesse uniformização no diagnóstico de EI entre estudos 
epidemiológicos e ensaios clínicos.33 Assim, decisões a beira 
do leito (como o início da terapia antibiótica) não devem ser 
absolutamente restritas a esse modelo de diagnóstico, o 
qual apresenta baixa sensibilidade (~40%) na prática clínica, 
sobretudo na admissão do paciente.34

Os dois pilares do diagnóstico da EI são: hemoculturas 
e ecocardiograma, podendo outros exames como o tomo-
grafia de tórax, ultrassonografia de abdome, e tomografia 
por emissão de pósitrons- PET-CT (este último com maior 
importância na EPV) auxiliarem no diagnóstico. 

HEMOCULTURAS 
O principal exame para o diagnóstico etiológico de EI é 

a hemocultura. É muito importante que a coleta de sangue 
seja realizada com técnica adequada, para minimizar o risco 
de contaminação da amostra. Desta forma, sugere-se que 
sejam colhidos três pares de hemoculturas (meio aeróbio e 
anaeróbio), com punções venosas periféricas independentes, 
sob cuidados de higienização da pele com antissépticos e 
preferencialmente antes da introdução de antibióticos. Não 
é recomendada a coleta por aspiração de cateteres, pelo 
risco de contaminação da amostra. Não há diferença quanto 
à sensibilidade para sangue arterial ou venoso. O intervalo 
de tempo ideal entre as coletas das hemoculturas não é pre-
cisamente definido; sugere-se intervalo de pelo menos 30 a 
60 minutos, mas este pode ser reduzido nos casos agudos 
com apresentação grave, pela urgência do início da terapia 
antibiótica. Cinco a sete dias de incubação nos sistemas au-
tomatizados de hemocultura são usualmente suficientes para 
isolar a maioria dos microrganismos envolvidos em casos de EI.

O cultivo da vegetação valvar de pacientes submetidos 
a tratamento cirúrgico da EI apresenta baixa sensibilidade 
(<30%), especialmente quando as hemoculturas são negativas 
(<6%). Entretanto, uma vantagem desta técnica é avaliar se 
há viabilidade do microorganismo até o momento da cirurgia, 
sendo este um indicador de resposta do tratamento antibiótico 
até então empregado. A positividade da cultura da vegetação 
pode denotar a dificuldade de ação microbicida tecidual e 
desta forma interferir no tempo de uso e na escolha dos an-
tibióticos no período pós-operatório, sendo uma tendência 
nesses casos passar a contar os dias de antibioticoterapia a 
partir do primeiro dia pós-operatório, não levando em conta 
o tempo de antibioticoterapia prévio à cirurgia.

Entretanto, em alguns casos de EI as hemoculturas ou 
cultura da vegetação valvar podem ser negativas, dificultando 
o reconhecimento etiológico da infecção e a escolha de 
terapia antibiótica específica. Culturas negativas ocorrem 
de 2,5% a 30% dos casos de EI e, segundo alguns autores, 
associam-se com maior risco de destruição valvar, emboli-
zação séptica e maior mortalidade quando comparadas às 
endocardites com agente etiológico conhecido. Possíveis 
razões para culturas negativas são: administração de an-
tibióticos antes da coleta das hemoculturas e presença de 
microorganismos que não se desenvolvem nas hemoculturas 
habituais ou não podem ser identificados através das técnicas 
microbiológicas de rotina.

O acrônimo HACEK (Haemophilus spp., Actinobacillu-
sactinomycetemcomitans, Cardiobacteriumhominis, Eike-
nellacorrodenseKingellakingae) representa no máximo 5% 

das causas de EI. Trata-se de um grupo de bactérias Gram 
negativas pouco patogênicas mas que caracteristicamente 
causam EI. Este agrupamento surgiu em decorrência às 
suas características comuns: frequentemente colonizam a 
orofaringe de humanos, apresentam crescimento lento e seu 
cultivo é favorecido pelo dióxido de carbono. Em geral as 
endocardites causadas pelo grupo HACEK tem prognóstico 
mais favorável que outras causas de EI, com taxa de letalida-
de ao redor de 15%. O grupo HACEK deva ser considerado 
como uma possibilidade nas endocardites com hemoculturas 
negativas devido ao seu crescimento lento, porém muitas 
vezes elas são identificadas até o quinto dia de hemocultivo 
nos sistemas automatizados.34

Nos últimos anos, a investigação da infecção por Coxiel-
laburnetiieBartonella spp. através de sorologia ou técnicas de 
biologia molecular entre pacientes com EI e culturas negativas 
tem recebido destaque na literatura. Por se tratarem de mi-
croorganismos intracelulares, CoxiellaburnetiieBartonella spp. 
não são identificadas através dos métodos microbiológicos 
empregados rotineiramente. A sorologia (imunofluorescên-
cia indireta) é um método seguro e de fácil realização para 
o diagnóstico das endocardites por Bartonella spp. eCo-
xiellaburnetii. Títulos séricos de anticorpos IgG anti Fase I 
superiores a 1:800 têm valor preditivo positivo de 98% nas 
endocardites causadas por Coxiellaburnetii, e sensibilidade 
de 97% e especificidade de 98-100% nas endocardites por 
Bartonella spp.26,27 O diagnóstico das endocardites por Bar-
tonella spp. e Coxiellaburnetii pode ser confirmado através 
de técnicas de imunohistoquímica no tecido valvar ou por 
análise de biologia molecular, principalmente se associada ao 
cultivo celular de sangue ou da vegetação valvar. Em 2015, 
um estudo prospectivo investigou 51 casos consecutivos 
de pacientes com endocardites culturas negativas no InCor 
HCFMUSP e verificou que 20% deles tinham infecção por 
Bartonella spp.,e 8% por Coxiellaburnetii.35

EXAMES LABORATORIAIS 
Exames laboratoriais inespecíficos podem sugerir a 

existência da doença e suscitar uma investigação porme-
norizada. A anemia é bastante frequente nas endocardites 
com evolução prolongada, mas o leucograma pode estar 
pouco alterado; casos agudos podem apresentar leucocitose 
com desvio à esquerda, como ocorre na EI estafilocócica. 
As provas de atividade inflamatória, como a velocidade de 
hemossedimentação e a proteína C reativa (PCR), encon-
tram-se quase que invariavelmente elevadas. No exame de 
sedimento urinário, podem-se evidenciar hematúria, proteinú-
ria e leucocitúria decorrentes de glomerulonefrite associada 
a EI, ou embolia renal.

ECOCARDIOGRAMA
O ecocardiograma é um exame essencial na investigação 

de um caso suspeito de EI. (Figura 1) Além da detecção de 
vegetações, que tem importante valor diagnóstico, este exame 
também é relevante na investigação de complicações como a 
presença de abscessos, deiscência da prótese valvar, novas 
regurgitações, fístulas, aneurismas ou perfurações de folhetos. 
O ecocardiograma também tem grande utilidade na avaliação 
da severidade da doença, na predição de risco embólico e 
no seguimento de pacientes sob tratamento antibiótico.36 O 
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ecocardiograma transtorácico (ETT) é um exame rápido, não 
invasivo, com boa sensibilidade para vegetações especialmente 
quando ocorrem nas valvas do lado direito do coração. A obesi-
dade, a doença pulmonar obstrutiva crônica e as deformidades 
da parede torácica podem comprometer a qualidade da imagem 
do ETT. Uma alternativa é a realização do ecocardiograma 
transesofágico (ETE), que tem maior sensibilidade que o ETT 
especialmente para investigação de EI em próteses valvares 
e na avaliação da extensão perivalvar da infecção. Devido ao 
caráter invasivo e maior custo do ETE, habitualmente a avaliação 
inicial do paciente com suspeita de EI é realizada através do 
ETT, sendo o ETE solicitado quando a imagem transtorácica é 
tecnicamente inadequada ou se persiste a suspeita da doença 
com ETT negativo. Sugere-se o uso do ETE como primeiro 
exame quando há suspeita de EI em prótese valvar ou suspeita 
de complicações cardíacas (abscesso perivalvar). Caso o ETE 
seja negativo e persista a suspeita de EI, recomenda-se que 
ele seja repetido dentro de sete dias. A persistência de febre 
durante o tratamento de um caso de EI ou um novo bloqueio 
atrioventricular ao ECG, por exemplo, podem sugerir a formação 
de abscessos e devem ser investigados com ETE. 6

Entretanto, achados atípicos não são infrequentes e o 
ecocardiograma pode ter resultado falso-negativo em cerca 
de 15% dos casos de EI, particularmente naqueles com le-
sões valvares severas preexistentes (prolapso de valva mitral, 
lesões degenerativas, próteses valvares).33 Além disso, em 
alguns casos há dificuldade na diferenciação entre vegetações 
e trombo, prolapso de cúspide (especialmente se corda rota 
associada), tumores cardíacos, alterações mixomatosas ou 
vegetações não infecciosas. 

O diagnóstico ecocardiográfico de EI é mais difícil na pre-
sença de prótese valvar, com sensibilidade e especificidade, 
tanto do ETT como do ETE, menores do que nos casos de 
valva nativa. Nesses casos, a realização de ETE é mandatória, 
segundo recomendação da Sociedade Europeia de Cardiolo-
gia.6 Nos casos duvidosos, o emprego de outras modalidades 
de exame de imagem, como a tomografia computadorizada 
por emissão de pósitrons, pode ser de grande valia. 

18F-FDG PET/CT
O uso detomografia por emissão de pósitrons com 

18F-fluordesoxiglicose (18F-FDG PET-CT, sigla em inglês) 
permite a detecção do metabolismo de glicose nos diversos 

órgãos. Além do seu já habitual uso em doenças oncológicas, 
o método vem se provando útil no diagnóstico e no seguimento 
de condições clínicas infecciosas, como em casos de EI.32 

Saby L et al. mostraram que a detecção de captação anormal 
de fluordesoxiglicose ao redor de prótese valvar aumenta a 
sensibilidade do critério de Duke modificado para o diagnóstico 
de EI à admissão de 70 a 97%.37 Em estudo recente de 2020 
realizado no InCor HCFMUSP o qual incluiu 188 pacientes com 
endocardite de prótese valvar e 115 portadores de endocardite 
de valva nativa revelou elevada sensibilidade e especificidade 
do PET-CT para o diagnóstico de endocardite em próteses (93% 
e 90%, respectivamente), levando a redefinição diagnóstica 
em 76% dos casos (antes classificados com endocardite 
possível de acordo com os critérios de Duke modificado). No 
entanto, observou-se sensibilidade muito baixa para diagnos-
tico de infecção cardíaca em infecções de valva nativa, mas 
com melhor desempenho quando se avaliou ocorrência de 
embolias sépticas.38 Dada a baixa disponibilidade no Brasil e 
custo relativamente elevado, o uso do PET-CT apresenta melhor 
aplicação na investigação de casos suspeitos de endocardite 
em prótese valvar onde a investigação ecocardiográfica resul-
tou negativa ou inconclusiva.

OUTROS MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
O exame anatomopatológico da vegetação, obtido após 

cirurgia cardíaca ou necropsia, é o “padrão-ouro” para o 
diagnóstico de EI, podendo ainda sugerir sua etiologia. Infec-
ções agudas costumam apresentar mais necrose e infiltrado 
neutrofílico, enquanto que as endocardites com evolução 
subaguda apresentam-se com um infiltrado inflamatório 
mononuclear, maior fibrose no folheto valvar, além de calci-
ficação e neovascularização (especialmente nos pacientes 
em uso de antibioticoterapia apropriada). 

As vantagens e limitações de outros métodos de imagem 
usados no diagnóstico e avaliação evolutiva da EI vêm sendo 
estudadas. A tomografia computadorizada (TC) vem tendo 
papel crescente dentro da cardiologia. Apesar de estudos 
recentes não mostrarem grande superioridade da TC em 
relação ao ETE,39 ela parece levar vantagem em casos de 
valvas extremamente calcificadas, na avaliação da extensão 
perivalvar da EI (como abscessos e pseudo-aneurismas) 
e nos casos de próteses valvares. A realização de TC de 
crânio ou abdômen também tem sua utilidade na avaliação 
de complicações ou manifestações extra-cardíacas, como 
embolismo sistêmico.

A aplicabilidade da ressonância magnética no diagnóstico 
e na avaliação de pacientes com EI restringe-se às compli-
cações neurológicas. H. Kin et al. consideram a ressonância 
cerebral uma importante ferramenta na EI, auxiliando decisões 
clínicas e contribuindo para evitar complicações cerebrais 
devastadoras após cirurgia cardíaca valvar convencional.40 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 
De maneira geral, o tratamento da EI baseia-se em três 

aspectos: estabilização clínica inicial, obtenção precoce de 
hemoculturas e instituição de tratamento medicamentoso e/
ou cirúrgico definitivo. 

O tratamento medicamentoso com antibióticos deve ser 
direcionado para o microorganismo culpado pela infecção, 
dessa forma deve-se sempre evitar antibioticoterapia empírica; 

Figura 1. Ecocardiograma Transtorácico bidimensional (A) e 
tridimensional (B) mostrando a valva mitral com espessamento de 
suas cúspides e presença de múltiplas imagens ecogênicas aderidas 
às cúspides anterior e posterior (principalmente segmentos A2 e P2), 
compatível com vegetação, uma delas medindo 9x8mm. 

A B
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todavia, quando a situação clínica demanda um início de 
terapia imediato, antes do isolamento do agente, esta deve 
ser direcionada para os germes mais prováveis e prevalentes. 

O sucesso do tratamento da EI depende do tratamento 
antibiótico adequado e tem como objetivo final erradicar 
os microorganismos contidos na vegetação, “esterilizar” 
a vegetação, a qual pode permanecer de forma residual 
mesmo com tratamento por longo período. O tratamento 
antimicrobiano ideal seria aquele com alta atividade micro-
bicida, administrado por via venosa e em doses e intervalos 
que permitam atingir níveis séricos elevados de forma cons-
tante e por período de tempo prolongado. Na prática clínica, 
entretanto, há problemas quanto à toxicidade de antibióticos, 
resistência bacteriana e necessidade de tratamento cirúrgi-
co combinado por condições cardíacas ou complicações 
sépticas à distância. Devido à ocorrência esporádica da EI, 
a maioria dos esquemas terapêuticos recomendados foi 
avaliada em modelos experimentais animais ou através de 
estudos clínicos observacionais.

Em alguns casos, o tratamento antimicrobiano da EI 
aguda precisa ser empírico, tendo em vista situações de 
sepse e embolizações, sendo iniciado antes da identifica-
ção do microorganismo pela hemocultura e da definição do 
seu perfil de sensibilidade. Algumas informações clínicas 
são relevantes para a escolha terapêutica, tais como o uso 
de drogas endovenosas, a presença de prótese valvar (e o 
tempo pós implante), hospitalizações prévias, bacteremias 
ou endocardites prévias. Uma sugestão para a cobertura 
antibiótica empírica é apresentada na Tabela 2. 44  Nos pa-
cientes que fizeram uso de antibiótico antes do diagnóstico 
da EI ou que se apresentam com EI subaguda de baixo 
risco para complicações ou sepse, é possível aguardar os 
primeiros dias de incubação das hemoculturas antes do início 
do tratamento. Caso permaneçam negativas, deve-se iniciar 
antibioticoterapia empírica após coleta de novas amostras.

Entre estreptococos do grupo viridans, observa-se 
a emergência de cepas com susceptibilidade diminuí-
da à penicilina e a outros beta-lactâmicos, por redução na 

afinidade de proteínas de membrana ligadoras da penicilina. 
A EI por estreptococos sensíveis é tratada habitualmente com 
a combinação de ampicilina e um aminoglicosídeo por duas 
semanas e manutenção da ampicilina por mais quatorze dias. 
Embora o sinergismo com aminoglicosídeos permita a redução 
do tempo de tratamento para duas semanas, sua eficácia não foi 
testada adequadamente entre pacientes com choque séptico, 
complicações (abscesso, embolização) ou presença de prótese 
valvar. Pacientes idosos ou com alteração da função renal e EI 
não complicada podem ser tratados com ampicilina por quatro 
semanas sem associação de aminoglicosídeo. Embora não 
tenha sido devidamente estudado em EI, outra estratégia para 
minimizar o risco renal é o uso do aminoglicosídeo em dose 
única diária. Este esquema posológico tem sido preferido para 
pacientes de risco renal e com EI sem complicação.

Enterococos são resistentes às cefalosporinas e apre-
sentam menor sensibilidade à penicilina. O tratamento das 
endocardites por enterococo com monoterapia com penicilina, 
ampicilina ou glicopeptídeos (vancomicina e teicoplanina) 
mostrou-se insuficiente e a combinação com aminoglico-
sídeos é parte importante deste tratamento, aumentando a 
atividade bactericida. No entanto um estudo recente mostrou 
mesma taxa de sucesso terapêutico e menor nefrotoxicidade 
com a associação de ampicilina e altas doses de ceftriaxone. 
(Tabela 3)41-43 A escolha dos antibióticos deve ser ajustada 
de acordo com o perfil de sensibilidade para as penicilinas, 
aminoglicosídeos e glicopeptídeos; há preferência para am-
picilina em cepas sensíveis. A associação de um antibiótico 
de ação na parede celular (ampicilina ou glicopeptídeo) com 
um aminoglicosídeo é necessária por pelo menos quatro 
semanas nas endocardites por enterococos, devendo ser 
estendida até a sexta semana nas endocardites em próteses, 
complicadas com abscessos ou com quadro clínico com 
mais de três meses de duração.

Endocardites por Staphylococcus aureus adquiridos na 
comunidade são sua maioria sensíveis à oxacilina. Na infecção 
de valvas nativas, a combinação com aminoglicosídeo pode 
ter um benefício potencial de acelerar a erradicação dos es-
tafilococos no sangue, mas não há evidência de que melhore 
a evolução clínica ou diminua o risco de complicações. O uso 
desta associação (aminoglicosídeo/oxacilina) é sugerido por 
até cinco dias, pela nefrotoxicidade. Isso é válido também para 
endocardites por estafilococos resistentes à oxacilina quando 
a droga de escolha é a vancomicina. Caso seja identificado 
um estafilococo sensível áoxacilina em um paciente sob tra-
tamento empírico com vancomicina, esta deve ser substituída 
pela oxacilina devido ao seu maior poder bactericida.

As EPV causadas por S. aureus têm alta mortalidade e o 
tratamento é feito com associação de três antibióticos (oxacilina 
ou vancomicina + aminoglicosídeo + rifampicina) e indicação 
de cirurgia de substituição valvar precoce. A rifampicina tem 
especial atividade antiestafilocócica quando a infecção está 
relacionada a próteses, mas há alto risco de emergência de 
cepas resistentes se usada isoladamente. A combinação 
beta-lactâmico ou vancomicina com aminoglicosídeo reduz a 
possibilidade de emergência de resistência do estafilococo à 
rifampicina e alguns autores sugerem ainda que esta deva ser 
agregada ao esquema poucos dias após o início do tratamento.

A detecção de cocos Gram positivos no tecido valvar pelo 
exame histológico após uma cirurgia de troca por EI não deve 

Tabela 2. Sugestão para tratamento antimicrobiano empírico em EI 
com culturas negativas em adultos.

Situação Antibioticoterapia Duração/
semanas

Valva nativa ou 
prótese valvar 
implantada há 
mais de 12 meses.

Ampicilina 2g 4/4h EV + 4-6
Oxacilina 2g 4/4h EV+ 4-6
Gentamicina 1mg/Kg EV (1 
ou 3xdia) 2

Alternativa sem cobertura 
para enterococos: oxacilina 
2g 4/4h EV + ceftriaxone 
1g 12/12h EV (se < 60 anos 
e doença renal crônica/ 
fatores de risco para 
nefrotoxicidade)

4-6

Prótese valvar 
implantada há 
menos de 12 
meses.

Vancomicina 15mg/kg 
12/12h EVou Daptomicina 
8-10 mg/kg EV +

6

cefepime ou meropenem + 6
Gentamicina 1 mg/Kg EV (1 
ou 3xdia) 6
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Tabela 3. Tratamento antimicrobiano para os principais agentes infecciosos de EI em adultos. 

Microrganismo Valva Nativa Valva Protética

Antibiótico Sem Antibiótico Sem

Streptococcus sp. com MIC < 
0,125 para penicilinas

Ampicilina 2g 4/4h EVouCeftriaxone1g 
12/12h EV +Gentamicina 3 mg/Kg EV/
IM(dividido 3xdia): usar caso sepse, 
vegetação >10mm, MIC elevado para 
penicilinas, e insuficiência cardíaca 
descompensada

4

2

Ampicilina 2g 4/4h EV
ou Ceftriaxone 1g 12/12hEV +
Gentamicina 3mg/Kg EV/IM(dividido 
3xdia)

6

2

Streptococcus spp. resistentes 
a penicilina

Ceftriaxone 1g 12/12hEV +
Gentamicina 3mg/Kg
OU

vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nível sérico 
(10-15mcg/ml no vale)

4-6

2

4-6

Ceftriaxone 1 g 12/12h EV
+
Gentamicina 3 mg/Kg 
OU

vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nível sérico (10-
15mcg/ml no vale)

6

2

6

Enterococcus spp sensível a 
penicilinas

Ampicilina 2g 4/4h EV+

Gentamicina 3 mg/Kg EV/IM (dividido 
3xdia) OU

Ampicilina 2g 4/4h EV

+ ceftriaxone2g 12/12h EV
(doença renal crônica/ fatores de risco 
para nefrotoxicidade)

4-6

2-6

4-6

4-6

Ampicilina 2g 4/4h EV +

Gentamicina 3 mg/Kg EV/IM (dividido 
3xdia)
OU

Ampicilina 2g 4/4h EV

+ ceftriaxone 2g 12/12h
(doença renal crônica/ fatores de risco 
para nefrotoxicidade)

6

2-6

6

6

Enterococcus spp resistentes a 
penicilinas

Vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nivel sérico 
(10-15mcg/ml no vale)
+ Gentamicina 3 mg/Kg EV/IM 
(dividido 3xdia)

4-6 Vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nivel sérico (10-
15mcg/ml no vale)
+ Gentamicina 3 mg/Kg EV/IM 
(dividido 3xdia)

6

Enterococcus spp resistentes a 
vancomicina

Ampicilina 2g 4/4h EV +

Daptomicina 8-10 mg/kg/dia EV

6

6

Ampicilina 2g 4/4h EV +

Daptomicina 8-10 mg/kg/dia EV

6

6

HACEK Ceftriaxone 1g 12/12hEV OU
Ampicilina 2g 4/4h EV

4 Ceftriaxone 1 g 12/12h EV OU
Ampicilina 2g 4/4h EV

6

Estafilococos sensíveis à 
oxacilina

Oxacilina 2g 4/4h EV 4-6 Oxacilina 2g 4/4h EV +

Gentamicina 3 mg/Kg +

Rifampicina 300mg 8/8h VO

6

2

6

Estafilococos resistentes à 
oxacilina

Vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nivel sérico 
(10-15mcg/ml no vale)
OU
Daptomicina 8-10 mg/kg/dia EV (se 
MIC> 1 para vancomicina)

4-6

4-6

Vancomicina  15mg/kg 12/12h EV, 
máximo 2g/dia, avaliar nivel sérico (10-
15mcg/ml no vale)

OU 
Daptomicina 8-10 mg/kg/dia EV
(se MIC> 1 para vancomicina)  +

Gentamicina 3 mg/Kg +

Rifampicina 300mg 8/8h VO

6

6

2

6
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servir como parâmetro único para decisão de prolongar o 
tempo de tratamento, já que bactérias mortas podem persistir 
por longos períodos em uma vegetação estéril. De outra forma, 
o crescimento bacteriano a partir de cultura da vegetação/
tecido valvar ou achado histológico de infecção ativa sugere a 
viabilidade das bactérias apesar do tratamento antibiótico até 
o momento sendo razoável nesses casos considerar estender 
a duração da antibioticoterapia. Do mesmo modo, nos casos 
de não controle do processo infeccioso e intratabilidade clíni-
ca no momento da cirurgia, sugere-se considerar o primeiro 
pós-operatório como primeiro dia de antibioticoterapia do 
período programado de quatro a seis semanas. 

Endocardites fúngicas têm alta mortalidade e elevados 
índices de recidiva. As formulações lipídicas anfotericina B ou 
equinocandinas permanecem como melhor opção terapêutica 
para as endocardites por Cândida spp. associada à cirurgia 
precoce de substituição valvar. Também parecem ser favoráveis 
associações entre estes antifúngicos ou com fluconazol ou 
5-fluorocitosina. A manutenção de antifúngico oral por longos 
períodos é sugerida para pacientes tratados que não puderam 
realizar substituição valvar pelo risco cirúrgico ou por dificulda-
des técnico-cirúrgicas, e até mesmo nos pacientes que trocaram 
a valva infectada, pelo alto risco de recidiva desta infeção.42-44

TRATAMENTO CIRÚRGICO 
A indicação cirúrgica na endocardite infecciosa é prece-

dida de uma ampla avaliação das complicações cardíacas 
e extra-cardíacas tais como: condição hemodinâmica do 
paciente (insuficiência cardíaca refratária ou progressão du-
rante o tratamento), evidência de falência clínica do tratamento 
antibiótico (manutenção de febre ou bacteremia após 7 a 10 
dias de tratamento antibiótico adequado), destruição dos te-
cidos valvares com extensão perianular (abscesso ou fístula), 
novo evento  embólico em vigência de tratamento antibiótico, 
e endocardite causada por organismos de difícil tratamento 
e de maior virulência, tais como S. aureus ou fungos.45 Por 
outro lado, há que se considerar potencias contraindicações 
como avaliação de complicações neurológicas (embolias ou 
aneurismas micóticos) ou fragilidade do paciente.  Embora 
motivo de controvérsia quanto ao tempo exato da sua defini-
ção, a intervenção cirúrgica precoce, isto é, antes do término 
do tratamento antibiótico, pode trazer grandes benefícios em 
termos de tempo de hospitalização e mortalidade, principal-
mente quando realizada em até 15 dias após o diagnóstico.46,47

Nos principais escores de risco cirúrgico, a endocardite 
infecciosa é considerada uma variável de risco independente 
para mortalidade hospitalar. Devido às suas diversas apresen-
tações clínicas e alterações estruturais variadas, os preditores 
de mortalidade variam entre os diversos estudos e, no geral, os 
escores de risco possuem diferentes calibrações e tendem a 
subestimar a gravidade cirúrgica destes pacientes.49 A presen-
ça de bloqueio atrioventricular, endocardite de prótese valvar, 
choque séptico pré-operatório, etiologia fúngica e a disfunção 
renal são tidos como fatores de risco independentes, levando a 
taxas de mortalidade de até 40% em 12 meses de seguimento.49

O tamanho da vegetação também constitui fator importante. 
Metanálises recentes observaram que vegetações de tamanho 
≥ 10mm estão diretamente relacionadas ao risco de emboliza-
ção e suas complicações e deve ser considerado na decisão 
cirúrgica.50 Um dos sítios mais frequentes de embolização é 

Quanto à escolha do substituto valvar, estudos mostram 
que não há diferença entre próteses biológicas e próteses 
mecânicas em termos de sobrevida e índices de recorrência 
da infecção, sendo a utilização de homoenxertos uma alter-
nativa apesar da baixa disponibilidade em nosso meio para 
sua utilização.53 Em alguns casos, na presença de pequena 
extensão do acometimento valvar,  é possível o emprego das 
plásticas valvares com resultados favoráveis.54

Com a maior disponibilidade das terapias transcatéter e 
dispositivos para o tratamento de cardiopatias estruturais, ca-
sos de endocardite associada a esses dispositivos tornar-se-
-ão mais frequentes. Por tratar-se de um grupo predominante 
formado por pacientes com idades mais avançadas e mais 
comorbidades associadas, as indicações de intervenção e 
as questões referentes à técnica cirúrgica para o manejo da 
infecção constituirão um grande desafio.55

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 2. Visão atrial de prótese mecânica mitral evidenciando 
vegetação na sua porção ântero-lateral que estava associada a 
escape-periprotético (notar a permanência dos fios de sutura da 
prótese em toda a porção referente ao anel mitral ântero-lateral).

o sistema nervoso central. Nestes casos, o momento ideal da 
indicação cirúrgica varia de duas a quatro semanas e deve 
ser individualizado conforme a extensão da área acometida, a 
presença de hemorragia ou transformação hemorrágica asso-
ciada, e fatores complicadores como aneurismas micóticos.45,46

A finalidade do tratamento cirúrgico é remover o tecido 
infectado, restaurar a função valvar e corrigir os eventuais danos 
estruturais. O extenso desbridamento dos tecidos necróticos 
e, quando necessárias, as amplas reconstruções, são respon-
sáveis pelo maior êxito no tratamento cirúrgico da endocardite 
com o aumento da taxa de sobrevida em 12 meses de 42% para 
71% quando compara-se o tratamento clínico com o tratamento 
cirúrgico conjunto. Após a remoção das valvas ou das próteses, 
procura-se remover todo o tecido infectado, procurando sempre 
que possível preservar a integridade anatômica e funcional do 
anel valvar e das câmaras cardíacas. Nos casos onde ocorre a 
destruição completa do anel valvar, técnicas de reconstrução 
configuram-se verdadeiros desafios até mesmo para cirurgiões 
com grande experiência. (Figura 2)51,52
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ENDOCARDITE “TEAM” E PROFILAXIA PARA 
ENDOCARDITE INFECCIOSA

ENDOCARDITIS TEAM AND PROPHYLAXIS FOR INFECTIVE ENDOCARDITIS

RESUMO
Há muito é conhecido que pacientes com cardiopatias estruturais têm maior risco de 

desenvolver endocardite infecciosa. Por isso, a prevenção seria uma medida importante. 
O uso clínico da profilaxia da endocardite infecciosa antes de procedimentos dentários 
ou de outros sistemas já tem mais de seis décadas. Embora existam algumas indicações 
de que há bacteremia após manipulações dentárias e que esta pode ser reduzida com 
uso de antibióticos, não há evidência consistente da eficácia da medida para prevenir 
endocardite infecciosa. Entretanto, dada a gravidade da doença em alguns pacientes 
a profilaxia, embora controversa, ainda continua sendo recomendada principalmente 
antes de procedimentos dentários. Para esta condição recomenda-se amoxacilina 2,0 g 
por via oral uma hora antes do procedimento. A população alvo pode variar conforme a 
diretriz ou região do mundo. O reconhecimento de que a bacteremia pode ocorrer mesmo 
antes de procedimento dentário em pacientes com gengivite ou periodontite sugere que 
os cuidados com a saúde bucal devem ser preconizados particularmente em pacientes 
de risco para ter endocardite infecciosa. Outro aspecto importante no tratamento da 
endocardite infecciosa é a formação de grupos ou times (teams) multidisciplinares em 
centros devidamente capacitados que atuem juntos de forma complementar em busca 
do reconhecimento das complicações e do tratamento clínico e cirúrgico adequados.

Descritores: Endocardite; Profilaxia; Endocardite Team.

ABSTRACT
It is recognized that patients with structural heart disease are at high risk to have infective 

endocarditis. So, prevention should be important. The clinical use of antibiotic prophylaxis 
before some dental procedures or in other systems has been recommended for more than 
six decades. Although there are indications that bacteremia occurs after dental procedures 
and that it can be reduced by antibiotics, its efficacy has not been clearly demonstrated. 
However, due to severity of infective endocarditis, prophylaxis before dental procedures 
has been recommended for some patients. For this condition in adults, it is recommended 
oral amoxicillin 2.0 g one hour before the procedure. As the bacteremia can be found even 
before dental procedure in patients with gingivitis and periodontitis, suggests that patients 
under risk of having infective endocarditis should have adequate and regular dental care. 
Other important aspect of the treatment of infective endocarditis is the endocarditis team. 
It is a multidisciplinary group that works together in a complete hospital center in order to 
recognize the complications and to propose adequate clinical and surgical treatments.

Keywords: Endocarditis; Profilaxis; Endocarditis Team.
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PROFILAXIA PARA ENDOCARDITE 
INFECCIOSA

Conforme detalhado em artigo neste volume da revista, 
a endocardite infecciosa não é uma doença frequente, mas 
é grave, mesmo com condições melhores de diagnóstico e 
tratamento.1,2 Além disso, apesar da melhora das condições 
de saúde geral e dos cuidados aos pacientes, a incidência 
da doença tem aumentado nas últimas décadas.3-5 É co-
nhecido que os pacientes com prótese de válvula cardíaca, 

cardiopatia congênita ou doença valvar de origem reumática 
tem risco elevado de adquirirem endocardite infecciosa.1 
Considerando estes aspectos, a prevenção é sem dúvida 
uma medida necessária.

A primeira recomendação da American Heart Association 
sobre a prevenção da endocardite infecciosa foi publicada 
em 1955. Depois desta, várias outras foram publicadas com 
modificações nas indicações e nas opções dos antibióticos. 
Estas recomendações foram baseadas no fato de que a 
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maioria dos casos era causada por Streptococos viridans, que 
é uma bactéria encontrada naturalmente na pele, na cavidade 
oral e é parte da flora dos tratos gastrointestinal e urinário.

Este conceito persistiu por muito tempo até que surgi-
ram alguns questionamentos como a real participação das 
manipulações dentárias como causa de bacteremia e con-
sequente desenvolvimento de endocardite infecciosa, a falta 
de estudos clínicos randomizados que confirmem a eficácia 
da profilaxia com antibióticos, a possibilidade do uso sem 
necessidade e em grande escala de antibióticos pode causar 
resistência antimicrobiana e a maior participação de outros 
agentes infecciosos que causam endocardite infecciosa 
além do Streptococcos viridans, principal alvo da profilaxia 
antimicrobiana. Em 2007 a American Heart Association e o 
American College of Cardiology e organizações de outros 
países optaram por proceder a uma revisão ampla sobre os 
principais aspectos da profilaxia de endocardite infecciosa 
e produziram orientações diferentes das anteriores.6,7 A mu-
dança mais significativa ocorreu no Reino Unido.8

A bacteremia tem sido documentada após tratamentos 
dentários, em particular após extrações e raspagem para 
tratamento de periodontite e gengivite. O percentual é variá-
vel e depende do método usado (cultura ou PCR - protein 
chain reaction), se feito em condições de boa saúde bucal ou 
condição clínica dentária como gengivite ou periodontite, e o 
momento da coleta das amostras. O percentual de detecção é 
maior quanto mais próxima for a coleta após o procedimento.9-11 
Há referência inclusive de detecção de bacteremia mesmo 
antes dos procedimentos dentários.12 A bacteremia foi relatada 
também após mastigação e escovação dentária nos pacientes 
com periodontite, mas não nos com boa saúde bucal ou gen-
givite apenas.13 A detecção de bacteremia em pacientes com 
periodontite após mastigação, mesmo em percentual baixo, 
é importante e sugere que a bacteremia pode ocorrer várias 
vezes ao dia ao longo de todo o tempo em que a condição 
dentária permanecer e possivelmente expõe os pacientes ao 
risco diário de desenvolver endocardite infecciosa.6,7 

Num registro multicêntrico recente (EURO-ENDO) com 
participação de vários hospitais brasileiros, foi relatada, até 
seis meses antes do diagnóstico de endocardite infecciosa, a 
realização de procedimento dentário em 7,9%, de intervenção 
gastrointestinal em 3,4% ou genitourinária em 2,8%, e de co-
lonoscopia em 3,3%;1 deve-se considerar que duas semanas, 
e não seis meses, seria um prazo considerado plausível para 
uma relação temporal entre o procedimento e o desenvolvi-
mento de endocardite infecciosa.6 A bacteremia durante os 
procedimentos dos tratos gastrointestinal, genitourinário e 
respiratório não parecem ser significativos.7

Supõe-se que uma boa saúde bucal reduz a incidência de 
bacteremia e, portanto, de endocardite infecciosa, ao menos por 
Streptococcus viridans.11 O uso de antibióticos antes de procedi-
mento dentário pode reduzir a bacteremia, mas aparentemente 
não é capaz de prevenir a endocardite infecciosa. Porém, não 
há estudos prospectivos e randomizados que analisaram o 
possível efeito preventivo no desenvolvimento da doença clínica. 
Algumas revisões sistemáticas e metanálises incluíram estudos 
retrospectivos e caso controle com limitações.9-11,14

A diretriz americana reconhece o risco maior de desenvolver 
endocardite dos pacientes com doença valvar, prótese valvar, 
doença congênita e daqueles que já tiveram endocardite, mas 

na ausência de evidência robusta da eficácia da profilaxia com 
antibiótico, optaram por restringir a indicação da profilaxia para 
os pacientes com pior prognóstico, caso tenham a doença.6 
Estas orientações foram amplamente aceitas e foram reforçadas 
em posicionamento recente da American Heart Association.15 
A partir das modificações das orientações para profilaxia com 
antibióticos, alguns pesquisadores têm acompanhado o com-
portamento da incidência de novos casos de endocardite 
infecciosa. Entre estes, um primeiro estudo feito na Inglaterra 
mostrou aumento da incidência, porém, sem analisar os agentes 
infecciosos envolvidos;16 outro estudo mais recente da mesma 
região, não mostrou aumento significativo.17

No Brasil não há uma diretriz específica sobre a profilaxia 
de endocardite infecciosa. O assunto foi abordado na Dire-
triz Brasileira de Valvopatias de 2011 de forma mais ampla, 
enquanto a atualização desta diretriz de 2020 abordou a 
profilaxia relacionada às doenças das valvas cardíacas; 
ambas reforçam tanto a profilaxia farmacológica como a 
não farmacológica.18

Profilaxia não farmacológica: A diretriz brasileira de valvo-
patias de 2020 recomenda como classe I nível de evidência C 
que as equipes médicas orientem os pacientes com doença 
valvar para manter a adequada saúde bucal e os cuidados 
gerais de higiene.18 Recomenda-se também como classe I e 
nível de evidência C que os pacientes de risco tenham con-
sultas odontológicas trimestrais. Ainda entre as medidas pro-
filáticas não farmacológicas, consideram a diretriz brasileira 
não recomenda, portanto, inclui como classe III, os proce-
dimentos de artes corporais como tatuagens e piercings na 
pele, mucosa ou língua,18,19 ou seja os paciente devem ser 
desestimulados a realização destes procedimentos; a diretriz 
europeia também recomenda que os pacientes sejam infor-
mados sobre os riscos destes procedimentos e orientados 
para os cuidados de higiene necessários.7 Estas recomen-
dações são para todos os pacientes com doença valvar e 
outras condições de risco para endocardite infecciosa.6,7,18

Profilaxia farmacológica: a diretriz brasileira de doenças 
valvares considera que as condições sociais e de saúde 
locais, ainda com prevalência de muitos casos de doença 
valvar devido a doença reumática, optou por manter a indi-
cação de profilaxia farmacológica também para os pacientes 
com doença de valva nativa moderada ou importante antes 
de procedimentos dentários de risco.18 Esta preocupação 
tem certo respaldo na literatura recente em que a análise 
de um estudo observacional demonstrou risco elevado de 
complicações em pacientes de regiões do mundo com 
menos recursos de saúde, embora não tenha sido possível 
identificar a participação do Streptococcos viridans, foco 
principal da proposta de profilaxia.20 Assim, em nosso meio, 
a profilaxia farmacológica de endocardite infecciosa antes 
de procedimentos dentários é considerada classe I, nível 
de evidência C, para os pacientes com doença de valva 
nativa moderada ou importante e os com próteses valva-
res. Como não há evidências sólidas sobre a efetividade 
da profilaxia, esta indicação foi classificada nas diretrizes 
americana e europeia como Classe IIa, nível de evidência 
C.6,7 Entretanto, vale ressaltar que estas diretrizes incluem 
também os pacientes que tiveram endocardite infecciosa, 
com cardiopatia congênita cianótica complexa não operada 
ou qualquer cardiopatia congênita operada com material 
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sintético ou com defeito residual. A diretriz americana inclui 
também aqueles pacientes com material sintético usado 
em reparos valvares e os com transplante cardíaco que 
desenvolvem doença valvar.6 Os procedimentos dentários 
que requerem profilaxia são aqueles com manipulação 
das regiões gengival e periapical dos dentes.6,7,9-11,18 Os 
antibióticos devem ser em dose única, uma hora antes do 
procedimento. Por via oral recomenda-se a amoxacilina 2,0 
g para adultos e 50 mg/Kg para crianças; se o paciente tem 
alergia à penicilina recomenda-se a clindamicina na dose 
de 600 mg para adultos e 20 mg/Kg para crianças ou azitro-
micina ou claritromicina, ambas nas doses de 500 mg para 
adultos e 15 mg/kg para crianças.18 Caso haja necessidade 
de administração por via intramuscular ou endovenosa, a 
escolha inicial é pela ampicilina 2,0 g para adultos ou 50 
mg/Kg para crianças; aos pacientes alérgicos à penicilina 
recomendam-se cefazolina ou ceftriaxone na dose de 1,0 
g para adultos e 50 mg/Kg para crianças.18

Outros procedimentos como das vias respiratória, gastroin-
testinal e geniturinária também têm sido considerados para 
eventual profilaxia de endocardite infecciosa. Nestas situações 
a diretriz brasileira recomenda aos pacientes com risco de 
terem endocardite infecciosa grave e exclui os pacientes com 
doença de valva nativa, semelhante à diretriz americana.18

Aos pacientes de risco que serão submetidos a pro-
cedimentos do trato respiratório com incisão de muco-
sa como amigdalectomia e adenoidectomia, ou biópsia, 
recomenda-se a profilaxia com os mesmos antibióticos 
indicados para as manipulações da cavidade oral (Classe 
IIa, nível de evidência C).6, 18 Embora na diretriz brasileira os 
autores reconheçam que não há estudos que relacionem 
os procedimentos geniturinários e gastrointestinais com 
endocardite infecciosa, que não há evidências favoráveis 
à indicação de profilaxia e que as diretrizes, americana 
e europeia, não indicam mais nestas condições (Classe 
III), foi optado por manter a indicação do uso profilático 
de antibióticos em pacientes de alto risco de endocardite 
grave se no procedimento é previsível lesão de mucosa 
(Classe IIa, nível de evidência C). Os antibióticos reco-
mendados antes dos procedimentos gastrointestinais e 
geniturinários devem ser por via endovenosa, uma hora 
antes do procedimento; recomendam-se ampicilina na 
dose de 2,0 g para adultos e 50 mg/Kg para crianças e 
gentamicina 1,5 mg/Kg (adultos e crianças). No caso de 
alergia à ampicilina recomenda-se vancomicina 20 mg/Kg 
para crianças e 1,0 g para adultos, também associada a 
gentamicina 1,5 mg/Kg.18 Caso haja infecção nos tratos 
gastrointestinal e geniturinário antibiótico contra entero-
coccus deve ser incluído no tratamento.6,7,18

Não é recomendada a profilaxia farmacológica para en-
docardite infecciosa aos pacientes com sopro inocente, febre 
reumática sem lesão valvar, doença de Kawasaki, prolapso 
da valva mitral sem regurgitação, pacientes com marcapasso 
ou desfibrilador implantável, cirurgia de revascularização mio-
cárdica ou implante de stents para procedimentos dentários, 
gastrointestinais, respiratórios ou genitourinários (Classe III).18

ENDOCARDITE TEAM
Como já salientado, a endocardite infecciosa ainda 

persiste com altas taxas de mortalidade e morbidade e o 

tratamento requer internações hospitalares prolongadas 
com necessidade de cirurgia cardíaca em torno de 50% 
dos casos, a despeito dos avanços envolvendo os méto-
dos diagnósticos e terapêuticos.1,2 A evolução do paciente 
depende do agente etiológico, da idade do paciente, das 
comorbidades e das complicações da doença. O trata-
mento adequado com indicação precisa de intervenção 
cirúrgica quando necessária pode mudar o prognóstico.21-23 
Em função da complexidade diagnóstica e do tratamento, a 
conduta adequada em cada caso de endocardite infecciosa 
depende de uma boa estrutura hospitalar e da disponibi-
lidade de profissionais capacitados e familiarizados com 
a doença. Assim, a abordagem do paciente em centros 
de referência adequadamente equipados, que tenha uma 
equipe multidisciplinar, como já acontece em outras doenças 
cardiovasculares, tem despertado interesse na literatura e 
ganhado espaço na prática.24

Um estudo realizado na Itália analisou os resultados da 
constituição de uma equipe multidisciplinar para o atendi-
mento dos pacientes com endocardite infecciosa.  O pro-
tocolo incluiu uma avaliação inicial nas primeiras 12 horas, 
realização de cirurgia precoce em 48 horas, se indicada, e 
revisão semanal da evolução. Este procedimento reduziu 
a mortalidade hospitalar de 28% para 13% (p = 0,02), da 
mortalidade cirúrgica na fase aguda de 47% para 13% (p ≤ 
0.001) e em três anos de 34% para 16% (p = 0,0007), apesar 
da idade mais elevada dos pacientes e da presença de um 
número maior de comorbidades.25 Outro estudo, realizado 
na França, relatou redução da mortalidade em um ano de 
18,5% para 8,2% após a padronização do atendimento por 
uma equipe multidisciplinar.26

Esta equipe ou team deve ser composta idealmente por 
cardiologistas, cirurgiões cardíacos, ecocardiografistas e 
infectologistas (e ou microbiologistas) com experiência na 
área, além do apoio de radiologistas, neurologistas, nefro-
logistas e hematologistas, quando necessário.27-29 A equipe 
deve realizar reuniões regulares para acompanhar a evolução 
dos pacientes internados, recomendar encaminhamentos e 
mudanças da terapêutica como a escolha da antibioticote-
rapia apropriada e sua duração, monitoramento das compli-
cações, avaliação da necessidade de intervenção cirúrgica 
e seu planejamento, e o seguimento de longo prazo após 
término do tratamento.29

Sugere-se também que os pacientes com diagnóstico 
de endocardite, sem complicações, sejam tratados em 
hospitais de atenção primária ou secundária, sob a orien-
tação e suporte de uma endocardite team de um centro 
de referência, mesmo que a distância. Recomenda-se 
que os pacientes sejam avaliados pelas equipes locais 
e as condições discutidas regularmente com a endocar-
dite team que deve ter um limiar baixo para transferência 
para o hospital de referência da própria equipe com 
mais recursos diagnósticos e terapêuticos, inclusive de 
cirurgia cardíaca.29 
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TERAPIA ANTITROMBÓTICA NAS VALVOPATIAS 
E PRÓTESES VALVARES

ANTITHROMBOTIC THERAPY IN VALVULOPATHY AND PROSTHETIC VALVES

RESUMO
A doença cardíaca valvar determina um status pró-trombogênico. A anticoagulação 

profilática deve ser considerada para os pacientes sob maior risco de complicações 
trombóticas. A abordagem dos pacientes candidatos à anticoagulação deve contrapor o 
possível benefício e o risco de sangramento. Se a anticoagulação for indicada, o paciente 
e os profissionais responsáveis por seu cuidado devem estar atentos ao risco e como 
proceder frente a eventos hemorrágicos. A escolha do anticoagulante oral deve ser baseada 
no tipo de doença valvar, tipo de prótese, interações medicamentosas, capacidade de 
monitoramento e custo. As principais complicações trombóticas na doença valvar cardíaca 
incluem o AVC e a trombose de prótese. O grande espectro de complicações hemorrágicas 
nos pacientes anticoagulados contempla eventos discretos, como hemorragias gengivais 
e equimoses, até situações de ameaça à vida, como hemorragias digestivas maciças 
e sangramentos no sistema nervoso central. O tratamento das principais complicações 
trombóticas e hemorrágicas, bem como a estratégica de interrupção da anticoagulação 
oral para realização de procedimentos, são discutidos neste artigo.

Descritores: Doença das Valvas Cardíacas; Próteses de Valvulares Cardíacas; Inibidores 
do Fator Xa; Varfarina; Anticoagulante

ABSTRACT
Heart valve disease leads to a prothrombogenic status. Prophylactic anticoagulation 

should be considered in patients at increased risk of thrombotic complications. Manage-
ment of anticoagulation candidates should balance the potential benefit against the risk of 
bleeding. When anticoagulation is indicated, patients and healthcare professionals must 
be aware of the increased risk of bleeding events and how to proceed when such events 
happen. The oral anticoagulant choice should be based on the type of valve disease, type 
of prosthesis, drug interactions, blood monitoring capability, and cost. Major thrombotic 
complications in heart valve disease include stroke and prosthetic thrombosis. The spec-
trum of bleeding complications in anticoagulated patients ranges from mild events, such 
as gingival hemorrhages and ecchymoses, to life-threatening situations such as massive 
gastrointestinal bleeding and central nervous system bleeding. Treatment of the main 
thrombotic and hemorrhagic complications, as well as the strategies for interrupting oral 
anticoagulation to perform procedures, are discussed in this article.

Keywords: Heart Valve Diseases; Heart Valve Prosthesis; Factor Xa Inhibitors; Warfarin; 
Anticoagulants.
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INDICAÇÃO DE ANTICOAGULAÇÃO
A doença cardíaca valvar determina um risco aumenta-

do de eventos trombóticos e tromboembólicos.1,2 A lesão 
endotelial que ocorre na doença valvar, favorece a expo-
sição subendotelial e precipita a ativação da cascata de 
coagulação.1 Nas próteses valvares, esta ativação se inicia 
pela adesão plaquetária a proteínas adesivas adsorvidas 
ao material sintético.3 A estase sanguínea no átrio esquerdo 
remodelado, especialmente na estenose mitral, também au-
menta a chance de formação de trombos.2,4 Nos indivíduos 

com fibrilação atrial (FA), além da estase, ocorre o aumento 
de fatores protrombogênicos gerando um estado de hiper-
coagulabilidade.3,4 Deste modo, os pacientes com doença 
valvar sob maior risco de eventos trombóticos podem se 
beneficiar do tratamento anticoagulante profilático. (Tabela 1)5-9 

As próteses mecânicas têm maior durabilidade em relação 
às próteses biológicas,10entretanto, conferem maior trombo-
genicidade e requerem anticoagulação oral (ACO) para toda 
a vida.11,12 Na ausência de anticoagulação o risco de evento 
embólico maior nos portadores de prótese mecânica é de 
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aproximadamente 4% ao ano. Os antagonistas da vitamina 
K (AVK) são os fármacos indicados até o presente momento 
para este grupo de pacientes, reduzindo a trombose valvar 
em 89% e eventos tromboembólicos em 79%,6 tornando o 
risco de tromboembolismo em 1% ao ano, com uma inci-
dência anual de sangramento de aproximadamente 1,4%.12 
Embora as diretrizes sugiram a possibilidade de associação 
entre AVK e antiagregação em pacientes de muito alto risco 
trombótico e/ou eventos trombóticos prévios em vigência 
de INR terapêutico,5,7 os estudos que avaliaram essa terapia 
foram conduzidos predominantemente nas décadas de 70 e 
80, portanto, com próteses de gerações antigas, metodologia 
científica menos avançada e embora o risco de eventos trom-
bóticos tenha reduzido, aumentou o risco de sangramento.13 
Atualmente a prescrição desta associação é incomum. 

As próteses biológicas são menos trombogênicas do que 
as mecânicas, no entanto, nos primeiros três a seis meses após 
o implante há uma incidência maior de eventos trombóticos 
devido à ausência de endotelização completa do dispositivo.14 
Neste período pode ser indicada anticoagulação para os pa-
cientes em ritmo sinusal. Para prótese biológica na posição 
aórtica, o risco de eventos trombóticos é raro, não havendo 
aumento de risco para pacientes em uso de aspirina em relação 
aos usuários de AVK.15 Para prótese biológica mitral ou tricúspi-
de, pode ser feita profilaxia com AVK16 e não está indicado uso 
de aspirina.5-7 Um estudo recente mostrou que a edoxabana 
não foi inferior ao AVK nos primeiros três meses após cirurgia 
para reparo valvar ou implante de prótese biológica aórtica ou 
mitral.17 Até o momento não há recomendação nas diretrizes 
atuais para uso de anticoagulante oral não antagonista da 
vitamina K (sigla em inglês NOAC – non-VKA oral anticoagulant) 
neste cenário.5-7 Nos pacientes com biopróteses e FA há a 
indicação por tempo indeterminado, com AVK a partir de 48 
horas após o implante e com os NOAC a partir de três meses 
da cirurgia, até que novos dados estejam disponíveis.18 

A trombose subclínica de prótese é mais frequente na 
prótese aórtica implantada via transcateter (sigla em inglês 
TAVI – transcatheter aortic valve implantation) comparada às 
próteses biológicas aórticas cirúrgicas.19 No estudo GALILEO 

os pacientes sem indicação estabelecida para ACO que rece-
beram rivaroxabana tiveram maior risco de complicações trom-
bóticas, sangramentos e morte quando comparados ao grupo 
que recebeu antiagregação.20 Ademais, o estudo ATLANTIS 
não demonstrou benefício no uso de apixabana comparada 
à antiagregação para pacientes com TAVI sem indicação de 
ACO.21 Sendo assim, a ACO é indicada exclusivamente para 
pacientes com indicação estabelecida para anticoagulação, 
como a FA.20,21 A terapia de escolha para prevenção de eventos 
trombóticos nos pacientes sem indicação estabelecida para 
ACO com TAVI é a antiagregação plaquetária simples por tem-
po indefinido. Os estudos que compararam a antiagregação 
única e dupla mostraram maior risco de sangramento com 
ameaça à vida no grupo da terapia combinada, sem benefício 
na prevenção de eventos trombóticos.22 

A estenose mitral impõe um aumento do regime pressó-
rico no átrio esquerdo, promovendo remodelamento, estase 
e maior chance de FA.2 Nos indivíduos com estenose mitral 
reumática é indicada anticoagulação na FA independente-
mente do escore CHA2DS2-VASc.5-7 Pode ser considerada 
anticoagulação para pacientes sem FA com maior risco de 
eventos trombóticos, como na presença de trombo atrial, 
contraste atrial espontâneo, evento embólico prévio, átrio 
esquerdo > 50mm de diâmetro e/ou ≧ 50mL/m2 de volume 
e taquicardia atrial sustentada.5 

Os demais portadores de valvopatias associada à FA 
devem ter o risco de eventos trombóticos calculados pelo 
escore CHA2DS2-VASc (insuficiência cardíaca = 1, hiperten-
são = 1, idade ≧ 75 anos = 2, diabetes mellitus = 1, AVC/
AIT/tromboembolismo prévio = 2, doença vascular prévia 
=1, idade 65-74 anos = 1, mulher = 1). A ACO é indicada 
anticoagulação no caso de pontuação ≧ 2 para mulheres e 
≧ 1 para homens.5-7,23 

Nos pacientes com FA com indicação de cirurgia, deve ser 
considerada a ablação pesando-se os benefícios de manuten-
ção do ritmo sinusal versus a chance de recorrência da arritmia. 
Devem ser avaliados fatores como idade, tamanho do átrio 
esquerdo, disfunção renal e demais comorbidades.7 O controle 
de ritmo não é mais eficaz do que o controle de frequência 
cardíaca quanto à ocorrência de eventos tromboembólicos24 
e pode haver maior chance de implante de marcapasso após 
ablação cirúrgica.25 Nos pacientes com CHA2DS2-VASc ≧ 2 o 
fechamento do apêndice atrial esquerdo pode ser realizado 
durante a cirurgia valvar.26 Após controle de ritmo através de 
ablação e/ou o fechamento do apêndice atrial esquerdo a anti-
coagulação oral deve ser mantida, exceto se contraindicada.7,24

O uso de anticoagulantes implica em aumento inevitável 
do risco de sangramento. Deste modo, os riscos e benefícios 
desta terapêutica devem ser avaliados individualmente. Sendo 
indicada a anticoagulação, os pacientes devem ser orientados 
quanto ao risco de eventos hemorrágicos e a implementar es-
tratégias para minimizar fatores modificáveis que aumentam o 
risco de sangramento (ex: monitoramento rotineiro do tempo de 
protrombina nos usuários de AVK, interações medicamentosas, 
evitar quedas) e como proceder diante de sangramentos.27

O escore mais utilizado para avaliação de risco de sangra-
mento é o HAS-BLED (hipertensão não controlada = 1, disfunção 
renal ou hepática = 1 ou 2, AVC/AIT prévio = 1, sangramento 
prévio = 1, labilidade de INR (sigla em inglês INR – international 
normalized ratio) = 1, idade acima de 65 anos = 1, uso de 

Tabela1. Indicações de anticoagulação na doença valvar.

Ritmo cardíaco Tipo de valvopatia

Fibrilação Atrial 
Ausente

Prótese mecânica 

Considerar nos primeiros 3 meses de 
prótese biológica 

Estenose mitral com evento embólico 
prévio ou trombo atrial

Considerar na estenose mitral com átrio 
>50mm de diâmetro e/ou ≧ 50mL/m2 de 
volume e/ou contraste espontâneo e/ou 
taquicardia atrial sustentada

Fibrilação Atrial 
Presente

Prótese mecânica

Prótese biológica

Prótese aórtica transcateter (TAVI)

Estenose mitral reumática

Demais doenças valvares com CHA2DS2-
VASc ≧ 2 em mulher e ≧ 1 em homem

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo 2022;32(2):199-206



201201

TERAPIA ANTITROMBÓTICA NAS VALVOPATIAS E PRÓTESES VALVARES

drogas ou álcool = 1 ou 2). O paciente com pontuação ≧ 3 é 
considerado de alto risco de sangramento.28 Muitos dos fatores 
de risco presentes neste escore são comuns ao CHA2DS2-VASc, 
indicando que os indivíduos com maior risco de sangramento 
frequentemente apresentam elevado risco tromboembólico.23,28 
Sendo assim, a pontuação elevada no HAS-BLED não deve ser 
utilizada isoladamente para contraindicar a anticoagulação.27 
Associados a este escore, devem ser analisados problemas de 
aderência ao tratamento, sangramento maior prévio, comorbida-
des e contexto socioeconômico.7 Com relação a quedas, embora 
seja um motivo utilizado frequentemente para contraindicar a 
anticoagulação em idosos, um estudo estimou que seriam 
necessárias 295 quedas em um ano para sobrepor o benefício 
da anticoagulação com varfarina. Embora haja limitações neste 
cálculo e indisponibilidade de NOAC no período do estudo, o 
risco de queda não foi um fator importante para determinar a 
escolha na terapia antitrombótica.29

TIPOS DE ANTICOAGULANTES
Os AVK são os anticoagulantes orais indicados para pacien-

tes com prótese mecânica e estenose mitral moderada a grave. 
Os grandes estudos pivotais em pacientes com FA não-valvar 
que avaliaram NOACs em comparação com a varfarina incluíram 
13.585 indivíduos com doença valvar com exceção de estenose 
mitral moderada a grave e próteses mecânicas. Os resultados de 
subanálises e metanálise dos dados dos pacientes com doença 
valvar demonstraram não haver diferença nos desfechos de 
eficácia e segurança entre os NOACs e varfarina, com exceção 
do estudo ROCKET-AF onde houve uma incidência elevada 
de sangramento maior com rivaroxabana.30 As diretrizes de 
valvopatias publicadas recentemente recomendam o uso dos 
NOACs nos pacientes com doença valvar nativa, com exceção 
da estenose mitral moderada a grave.5-7 As principais opções 
de tratamento anticoagulante para os portadores de valvopatias 
encontra-se resumida na Figura 1.31

As principais vantagens dos AVK são sua ampla 

disponibilidade e baixo custo. Dentre os principais desafios 
para os usuários destas medicações destacam-se o início de 
ação lento, a janela terapêutica estreita, a ampla interação com 
alimentos e medicamentos, necessidade de monitoramento 
do tempo de protrombina rotineiro para toda a vida, doses 
individualizadas e frequentemente fracionadas, risco de tera-
togenicidade e abortamento na gestação (especialmente no 
primeiro trimestre) e eventual necessidade de ponte terapêutica 
para realização de procedimentos, além do alto risco de san-
gramentos graves, particularmente em pacientes idosos.32,33

Em contrapartida, os NOACs apresentam início de ação 
rápido, ausência de interações alimentares, poucas interações 
com medicamentos, efeito coagulante previsível que dispensa 
a necessidade de monitoramento de rotina e escolha de 
doses baseadas especialmente no clearance de creatinina. 
As principais limitações ao uso dos NOACs são o custo mais 
elevado; contraindicados com uso de inibidores de protease 
utilizados no tratamento de HIV, alguns antifúngicos e anti-
convulsivantes; sem indicação de bula para uso na disfunção 
renal com clearance de creatinina menor do que 15mg/mL; 
contraindicados durante a gestação e, atualmente, no caso 
de prótese mecânica e estenose mitral.27,32,34

Atualmente os AVK são os únicos anticoagulantes orais 
aprovados para a profilaxia de eventos trombóticos nos pa-
cientes portadores de prótese mecânica. O alvo de INR em 
pacientes com prótese valvar mecânica de duplo-disco ou 
disco único em ritmo sinusal é 2,5, preferencialmente à faixa 
de 2,0 a 3,0 para evitar que o paciente permaneça nos extre-
mos da faixa. Para próteses nas posições mitral e tricúspide, 
prótese do tipo bola-gaiola (ex: Star Edwards), presença de 
FA, disfunção de ventrículo esquerdo ou outros estados de 
hipercoagulabilidade o alvo de INR é 3,0 preferencialmente 
à faixa de 2,5 a 3,5.6 O primeiro estudo clínico randomizado 
(sigla em inglês RCT – randomized controlled trial) que ava-
liou o uso de NOAC nas próteses mecânicas foi o estudo 
RE-ALIGN (Randomized, Phase II Study to Evaluate the Safety 
and Pharmacokinetics of Oral Dabigatran Etexilate in Patients 

Figura 1. Recomendações para uso de anticoagulação oral em pacientes com doença cardíaca valvar.

O fluxograma mostra as condições de doença cardíaca valvar em que o peso da evidência favorece os NOAC (azul), favorece os AVK (lilás), favorece a 
antiagregação (laranja) ou é incerto (amarelo), com grandes ensaios em andamento destacados para áreas em que a evidência é incerta.

Adaptado de: Fanaroff et al.31
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after Heart Valve Replace), interrompido precocemente pela 
maior ocorrência de eventos tromboembólicos e sangra-
mentos no grupo dabigatrana versus AVK, especialmente 
nos pacientes com menos de uma semana de cirurgia.34 
Está em andamento o estudo PROACT Xa (NCT 04142658) 
que irá comparar o efeito da varfarina versus apixabana para 
pacientes com prótese mecânica On-X aórtica.35

Há evidências suficientes para a recomendação de AVK e 
NOAC para os pacientes com prótese biológica mitral. Subanáli-
ses dos estudos ARISTOTLE e ENGAGE com 31 e 191 pacientes 
portadores de próteses biológicas e o estudo piloto DAWA com 
27 pacientes sugeriram a eficácia da apixabana, edoxabana e 
dabigatrana, respectivamente, neste grupo de pacientes.36-38 
O estudo randomizado RIVER com 1005 pacientes confirmou a 
não inferioridade da rivaroxabana comparativamente à varfarina 
nos portadores de próteses biológicas e FA ou flutter durante 
o período de um ano. Em uma subanálise de pacientes com 
menos de três meses de prótese, a rivaroxabana foi superior à 
varfarina. Este resultado é um gerador de hipótese para novos 
estudos, ainda não havendo esta indicação.18

Uma coorte retrospectiva coreana mostrou que o uso off-la-
bel de NOAC em 2230 pacientes com estenose mitral resultou 
em menor chance de AVC, embolia e óbito, além de equiva-
lência de eventos trombóticos quando comparada a pacientes 
em uso de AVK.39 Embora haja limitações significativas neste 
estudo, como a indisponibilidade de tempo dentro de faixa 
terapêutica, desconhecimento sobre a gravidade anatômica 
da lesão valvar e pareamento incompleto entre os grupos, 
os dados sugerem que pode ser adequado o uso de NOAC 
na estenose mitral. Para solucionar esta lacuna, o estudo em 
andamento INVICTUS (NCT 02832544) é um RCT que avaliará 
a segurança e a eficácia da rivaroxabana em comparação com 
a varfarina em 4500 pacientes com doença valvar reumática, 
incluindo estenose mitral moderada a importante.40 

A antiagregação associada à anticoagulação nos pacientes 
com síndrome coronariana aguda (SCA) e/ou submetidos à an-
gioplastia é desafiadora frente à necessidade de equilibrar risco 
isquêmico e de sangramento. Nos pacientes com necessidade 
de ACO e doença arterial coronária (DAC), múltiplas estratégias 
foram estudadas em RCT. Os estudos WOEST, RE-DUAL PCI, 
PIONEER AF-PCI, AUGUSTUS e ENTRUST-AF PCI compararam 
a terapia tripla (ACO + dupla antiagregação) com a terapia dupla 
(ACO + única antiagregação) em pacientes anticoagulados com 
AVK, dabigatrana, rivaroxabana, apixabana e edoxabana, res-
pectivamente. O regime NOAC e inibidor de P2Y12 com aspirina 
apenas nos primeiros dias após a angioplastia foi a estratégia 
mais segura com menor risco de sangramento no sistema nervoso 
central e mesmo risco de eventos isquêmicos comparativamente 
com o uso mais prolongado de aspirina concomitantemente.41 
Idealmente a tripla terapia deve ser utilizada por até sete dias, 
podendo ser prolongada por um mês nos casos em que o risco 
trombótico for considerado maior do que o risco de sangramento. 
A terapia dupla deve ser mantida por seis meses no caso de 
angioplastia por DAC crônica e por 12 meses se SCA, devendo 
ser seguida apenas por ACO após este período.7

MANEJO DAS PRINCIPAIS 
COMPLICAÇÕES TROMBÓTICAS

O acidente vascular cerebral (AVC) cardioembólico é a 
principal complicação trombótica nos portadores de doença 

cardíaca valvar.9,12,23 Após a ocorrência de acidente isquê-
mico transitório (AIT) ou AVC nos pacientes sem indicação 
prévia de ACO, o benefício e risco desta terapia devem ser 
avaliados. Nos pacientes que já utilizavam ACO, deve ser 
checada a aderência ao tratamento. Nos usuários de AVK, 
deve ser realizada a dosagem de INR, otimizado o tempo 
em faixa terapêutica (sigla em inglês TTR - time in thera-
peutic range) e deverá ser considerada a substituição por 
NOAC (se indicado) ou associação de antiagregação nos 
casos de evento em faixa terapêutica.5-7,42,43 A trombólise é 
contraindicada em vigência de ACO, exceto se INR < 1,7 
nos usuários de AVK ou uso de última dose de NOAC ≧ 
48 horas.42 Nos indivíduos com estenose mitral e FA com 
evento embólico, a chance de recorrência é de até 15-40 
eventos por 100 pacientes-meses.8 A anticoagulação reduz 
em cerca de quatro a quinze vezes a chance de novo evento 
isquêmico cerebrovascular nos pacientes com valvopatia e 
FA.8,12 Por este motivo, além de suporte clínico, o tratamento 
deve contemplar anticoagulação plena o mais breve que 
for seguro ao paciente. O tempo para início da ACO após 
AVC isquêmico foi avaliada em RCT, sendo na maioria das 
vezes indicado reinício da anticoagulação em até 14 dias 
após a ocorrência do AVC.42,44 Há RCTs em andamento que 
irão comparar a introdução da ACO em menos de sete dias 
após o AVC ou mais tardia. Idealmente a decisão sobre o 
momento para reintrodução da anticoagulação deve ser 
definido conjuntamente com a equipe de neurologia com 
objetivo de minimizar o risco de transformação hemorrágica. 

A trombose de prótese é uma complicação com repercus-
sões variadas, podendo ser assintomática ou gerar insuficiência 
cardíaca, eventos embólicos e óbito. A redução de mobilidade 
de folheto inferindo trombose subclínica ocorre em 10-15% 
dos pacientes submetidos à TAVI e menos de 5% dos casos 
de prótese aórtica cirúrgica.45,46 A incidência de trombose de 
prótese mecânica varia de 0,1 a 5,7% anualmente. Fatores que 
aumentam a chance de eventos trombóticos nestes pacientes: 
fibrilação atrial, trombo atrial, eventos trombóticos prévios, 
próteses em posição mitral e tricúspide, anticoagulação subte-
rapêutica e próteses bola-gaiola em relação às de disco único 
e duplo.3,11,12 Mesmo a trombose subclínica correlaciona-se 
com maior frequência de eventos cerebrovasculares como AIT 
e AVC.46 Trombos ≧ 5mm correlacionam-se com maior risco 
de embolia em relação a trombos menores.47

O ecocardiograma transesofágico é o exame tradicio-
nalmente utilizado na investigação de trombose de prótese 
valvar, podendo ser associado à fluoroscopia nas próteses 
mecânicas.47 Nos portadores de prótese mecânica o abafa-
mento ou abolição do clique da prótese podem ser o primeiro 
sinal de trombose. O exame de tomografia computadorizada 
de alta resolução tem se mostrado um método sensível para 
a detecção de redução de mobilidade de folheto e suspeita 
de trombose precoce de prótese.45,46

Na trombose de prótese não obstrutiva, o tratamento inicial 
é a otimização da anticoagulação oral. Na prótese biológica 
com aumento de gradiente transvalvar relacionados a redução 
de mobilidade de folheto e espessamento valvar, a anticoagu-
lação está indicada pelo menos até a resolução do trombo. 
Tendo em vista que a trombose acelera a degeneração destas 
próteses, a ACO pode ser mantida indefinidamente, ainda que 
não haja outras indicações para utilizá-la.7
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Nos casos em que o trombo é ≧ 10mm e/ou >0,8cm2 
associado a evento embólico e/ou persistência do trombo após 
otimização da anticoagulação, é recomendado o tratamento 
cirúrgico ou fibrinolítico.5-7 No paciente sintomático crítico, a 
cirurgia imediata é a principal opção terapêutica. Deve ser 
considerada a substituição da prótese mecânica por uma 
prótese biológica. A fibrinólise é uma opção para o paciente 
de muito alto risco cirúrgico, com contraindicação absoluta 
à cirurgia ou com trombose de prótese à direita. A fibrinólise 
tem como limitações o elevado risco de sangramento, embolia 
e recorrência de trombose. As opções para fibrinólise são: 
alteplase (rt-PA) 10mg em bolus seguida por 90mg em 90 
minutos associada a heparina não fracionada (HNF), ou es-
treptoquinase 1.500.000 unidades em 60 minutos sem HNF.7,46 

MANEJO DAS PRINCIPAIS 
COMPLICAÇÕES HEMORRÁGICAS

Nos pacientes em ACO é comum a ocorrência de san-
gramentos. Nos usuários de AVK, o risco de sangramentos 
aumenta exponencialmente com valores de INR > 4,5. Nos 
pacientes sem sangramento com INR entre 4,5 e 10, além da 
suspensão da varfarina, pode ser considerada a administração 
de vitamina K 1-2mg a depender do risco de sangramento. 
No caso de INR > 10 sem sangramentos, o AVK deve ser 
suspendo e está indicada vitamina K 2,5-5mg oral, devendo o 
INR ser monitorado a cada 24-48 horas até sua normalização.5,42

Os sangramentos menores em sítios compressíveis, 
como pele, gengiva e nariz podem cessar espontaneamente, 
necessitar de compressão local e/ou hemostasia. Pode ser 
considerada supressão de uma ou duas doses da ACO. No 
caso de sangramento gengival, pode ser eficaz bochechar 
5-10 mL de ácido tranexâmico por cerca de dois minutos 
ou utilizá-lo em gaze embebida a ser aplicada na região do 
sangramento até quatro vezes ao dia.48 

Nos sangramentos maiores, a ACO deve ser suspensa e 
devem ser adotadas medidas para hemostasia imediatamen-
te. Dentre os sangramentos em sítios não compressíveis, o 
ácido tranexâmico oral pode ser útil no manejo da hiperme-
norreia na dose de 500mg três vezes ao dia.49 

No caso de sangramento em local crítico (ex: SNC) e/ou 
com ameaça à vida, está indicada a reversão da anticoagu-
lação. Para os usuários de AVK é indicada administração de 
vitamina K venosa 10mg em 10 a 20 minutos até a cada 12 
horas e complexo protrombínico em 10 minutos (dose: INR 
2,0-3,9 = 25U/kg, INR 4,0-5,9 = 35U/kg e INR ≧ 6,0 = 50U/kg). 
Na indisponibilidade de complexo protrombínico, é indicada a 
administração de plasma fresco congelado (PFC) 10 a 15mL/kg. 
Pode ocorrer hipervolemia e reações transfusionais relacionadas 
ao PFC. O INR deve ser avaliado após 15-30 minutos após 
administração destas terapias e a seguir a cada quatro –seis  
horas até a normalização.7,50 No caso dos NOACs, o idarucizu-
mabe promove a reversão rápida e completa da dabigatrana. 
A administração de 5g deve ser feita em duas doses de 2,5g 
consecutivas em 5-10 minutos cada ou em bolus. O andexanet 
alfa é o antídoto específico para os inibidores diretos do fator 
Xa (apixabana, rivaroxabana e edoxabana), entretanto, ainda 
não foi aprovado para uso no Brasil.43

Após controle do sangramento é importante uma nova 
ponderação sobre o benefício e risco da anticoagulação. 
Os pacientes com sangramento intracraniano recente e FA 

foram excluídos dos principais RCT, entretanto, dados obser-
vacionais sugerem benefício de ACO após quatro semanas 
do evento, desde que a causa que motivou o sangramento 
esteja controlada.42

ORIENTAÇÃO NO PREPARO DO PACIENTE 
PARA SE SUBMETER A INTERVENÇÕES: 
QUANDO INDICAR PONTE COM HEPARINA

A interrupção da anticoagulação para procedimentos 
aumenta o risco de tromboembolismo, enquanto a ponte 
com heparina aumenta o risco de sangramento.33 Deste 
modo, nos procedimentos com baixo risco de sangramento 
a ACO deve ser mantida sempre que possível. Contudo, nos 
pacientes com elevado risco trombótico e com necessidade 
de suspensão do anticoagulante para procedimentos invasi-
vos com risco aumentado de sangramento, há a necessidade 
de suspensão do AVK e realização da chamada “ponte com 
heparina”, que preferencialmente deverá ser realizada com 
heparina de baixo peso molecular (HBPM).5,7 

Nos procedimentos eletivos com risco de sangramento me-
nor e/ou baixo e possibilidade de hemostasia, a ACO não deve 
ser interrompida. Encaixam-se nesta categoria procedimentos 
dermatológicos pequenos, cirurgia de catarata, procedimentos 
odontológicos (até três extrações dentárias). Nos pacientes 
usuários de AVK, deve ser realizado tempo de protrombina 
24-48 horas antes do procedimento e o valor de INR deverá 
estar abaixo de 3,0.50 Nos pacientes usuários de NOAC, no 
caso de procedimentos com risco menor de sangramento, a 
última dose de NOAC deve ser utilizada 12-24 horas antes do 
procedimento e a próxima dose poderá ser reiniciada seis horas 
após a intervenção. Para os procedimentos com baixo risco de 
sangramento a última dose de NOAC deve ser administrada 
24-48 horas antes do procedimento e a reintrodução em 12-24 
horas, assim que houver hemostasia adequada. (Figura 2)27 
Além de hemostasia local cuidadosa, em alguns casos pode 
ser considerado o uso de ácido tranexâmico tópico, como 
para procedimentos odontológicos.48

Para os procedimentos com maior risco de sangramento e/
ou dificuldade de hemostasia, a ponte com heparina (Figura 3) 
está indicada para os pacientes usuários de AVK com 
maior risco de eventos trombóticos: prótese mecânica, 
estenose mitral com FA, FA com CHA2DS2-VASc ≧ 3 para 
mulheres e ≧ 2 para homens, evento trombótico agudo 
(embolia aguda, AIT ou AVC) nas últimas quatro semanas 
ou elevado risco trombótico agudo (trombo atrial esquer-
do; deficiência de antitrombina III, proteína C e/ou S).7 
Nos demais pacientes, o AVK deve ser interrompido sem 
administração de heparina. Para a ponte com heparina, o 
AVK deve ser suspenso cinco dias antes do procedimento. 
A HBPM (eventualmente HNF e em casos selecionados 
fondaparinux) em dose plena deverá ser iniciada três dias 
antes da intervenção e interrompida 24 horas antes do 
procedimento. O objetivo é atingir valor de INR abaixo de 
1,5 - poderá ser dosado o INR em casos específicos na 
suspeita de baixa depuração do AVK. 

Após o procedimento, o mais breve que o risco de san-
gramento estiver controlado, a anticoagulação deverá ser 
reestabelecida. Para procedimentos com baixo risco de 
sangramento, a anticoagulação é reiniciada em 12-24 horas e 
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em 48-72 horas se alto risco de sangramento. Como o efeito 
pleno da varfarina demora para ser reestabelecido, a HNF 
ou HBPM deverá ser utilizada até que o INR esteja dentro do 
alvo terapêutico (INR ≧ 2,0 para a maior parte dos pacien-
tes), em geral entre 5-10 dias.33 Tendo em vista a meia-vida 
curta dos NOACs, nesta classe não está indicada terapia de 
ponte com heparina. Neste caso a suspensão da ACO para 
procedimentos com alto risco de sangramento deverá ocorrer 
24-72 horas antes, a depender do tipo de procedimento e 
risco de acúmulo do medicamento. (Figura 2)27,43 
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Figura 2. Suspensão de NOAC para procedimentos eletivos de acordo com o risco de sangramento.

Figura 3. Ponte com heparina para procedimentos eletivos em pacientes em uso de AVK com alto risco trombótico. 

Entre parênteses encontram-se as doses de medicações que poderão ser administradas levando-se em conta particularidades do risco de sangramento do paciente e do 
procedimento. Os comprimidos representam as doses de NOAC e as seringas representam a heparina. Para pacientes com possibilidade de maior acúmulo de NOAC, 

considerar ampliar o tempo de suspensão do NOAC em 24 horas. Adaptado de: Stefell J et al, 2021.43

Suspender AVK 5 dias antes do procedimento, iniciar HBPM 3 dias antes do procedimento e suspendê-la 24 horas antes de seu início. Após o procedimento, reiniciar AVK 
e HBPM em menos de 24 horas se procedimento com baixo risco de sangramento e em até 48-72 horas após se procedimento com alto risco de sangramento. 

AVK = antagonista da vitamina K, HBPM = heparina de baixo peso molecular. Adaptado de: Douketis et al, 2015 (estudo BRIDGE)33
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FEBRE REUMÁTICA

RHEUMATIC FEVER

RESUMO
A febre reumática aguda é uma complicação tardia da infecção de orofaringe causada 

pelo estreptococo beta hemolítico do grupo A. Os principais órgãos e sistemas acometidos 
são articulações, coração, pele, tecido subcutâneo e sistema nervoso central. A cardite 
reumática é a mais grave das apresentações e responsável pelas sequelas valvares 
crônicas. O diagnóstico é baseado na combinação de avaliação clínica e laboratorial 
usando os critérios de Jones modificados. Os pacientes muitas vezes são assintomáticos 
ou com sintomas atípicos, dificultando o diagnóstico na fase aguda, sendo necessário 
alta suspeição clínica. 

Descritores: Febre Reumática; Cardite.

ABSTRACT
Acute rheumatic fever is a late complication of oropharyngeal infection caused by group 

A beta hemolytic streptococcus. The main organs and systems affected are joints, heart, 
skin, subcutaneous tissue and central nervous system. Rheumatic carditis is the most 
serious presentation and is responsible for chronic valve sequelae. Diagnosis is based 
on a combination of clinical and laboratory assessment using the modified Jones criteria. 
Patients are often asymptomatic or have atypical symptoms, making diagnosis difficult in 
the acute phase, requiring high clinical suspicion.

Keywords: Rheumatic Fever; Carditis.
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DEFINIÇÃO E ETIOLOGIA
A febre reumática é considerada uma complicação tar-

dia, não supurativa, de uma infecção de orofaringe causada 
pelo estreptococo beta hemolítico do grupo A de Lancefield 
(Streptococcus pyogenes).1

Febre reumática continua a ser a etiologia mais prevalente 
de valvopatia adquirida no Brasil.  

A cardiopatia reumática crônica (sequela valvar reumatis-
mal ou valvopatia reumática crônica) é a valvopatia cardíaca 
sequelar, que aparece, geralmente, décadas após o surto 
agudo, e pode levar a sinais e sintomas de insuficiência car-
díaca, arritmias, embolização sistêmica, hipertensão pulmonar 
e isquemia miocárdica.

EPIDEMIOLOGIA
A febre reumática é das doenças de mais difícil tradução 

em estatísticas de saúde, por possuir fase aguda muito in-
frequente e longo período assintomático. Apenas cerca de 
5% dos portadores de febre reumática possuem fase aguda 
sintomática, enquanto a maioria dos portadores de sequelas 
reumáticas cardíacas graves só tem seu diagnóstico feito 
na fase final da doença, ao procurar o serviço médico com 
sintomas de insuficiência cardíaca decorrentes da valvopatia.

Partindo de um dado disponível no DataSUS, pode-se 
estimar o impacto atual e futuro da febre reumática: ocorrem 
2.500 internações anuais por febre reumática. Segundo a 

estatística da Liga de Combate à Febre Reumática da FMUSP, 
apenas 5% dos pacientes com febre reumática aguda neces-
sitam de internação, por isso estima-se que há 50 mil casos 
de febre reumática aguda sintomáticos anuais no Brasil. 
Considerando-se que apenas 5% dos pacientes possuem 
fase aguda sintomática, chega-se à marca de um milhão 
de pacientes que podem ter febre reumática anualmente, 
sintomáticos e assintomáticos. Dado que em média 40% 
dos pacientes que têm febre reumática têm cardite e, destes, 
aproximadamente 30% têm sequelas cardíacas, chega-se à 
assustadora marca de 120 mil pacientes que podem, todos 
os anos, desenvolver sequelas reumáticas cardíacas, sendo 
a grande maioria deles assintomática e que só vai estar 
ciente de sua valvopatia depois de várias décadas, quando 
iniciarem os sintomas de insuficiência cardíaca.

As devastadoras consequências da valvopatia reumá-
tica não são apenas cardiológicas: estatísticas de países 
com incidência de febre reumática semelhante à brasileira 
mostram que a febre reumática é responsável por 44,8% de 
todos os AVC isquêmicos embólicos, sendo a causa mais 
frequente de AVC em pacientes com idade < 40 anos e 
causando 4,31 casos preveníveis de AVC para cada 100 mil 
habitantes. Não é infrequente que a primeira manifestação 
de febre reumática seja um AVC, pela alta trombogenicidade 
das valvopatias reumáticas.

A falta de disponibilidade da Pencilina G Benzatina é outro 
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aspecto importante que irá aumentar a incidência da Febre 
Reumática.  Por se tratar de medicação barata e antiga, recebe 
pouca atenção dos laboratórios farmacêuticos comerciais 
e o uso pouco habitual atual fazem com que a maioria das 
faringoamigdalites não sejam tratadas adequadamente o que 
irá certamente contribuir para o aumento da incidência de 
Febre Reumática e suas sequelas no futuro próximo.

É uma doença inflamatória sistêmica, autoimune, devido à 
reação cruzada por «mimetismo molecular» entre os antígenos 
estreptocócicos e estruturas naturais dos órgãos acometidos, 
com manifestações osteoarticulares, cardíacas, neurológicas 
e tegumentares. Cerca de 3% dos pacientes com infecção 
pelo estreptococo da orofaringe (manifesta ou assintomática) 
apresentam susceptibilidade para manifestar tal doença.1,2

Existe um intervalo de aproximadamente três semanas 
entre a infecção e o aparecimento da doença.  A apresenta-
ção imunológica reflete tanto uma resposta humoral, quanto 
celular, sendo a última a responsável pela cardite reumática 
com envolvimento do endocárdio, que irá culminar com se-
quelas valvares tardias.3

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Quadro clínico
Uma das maiores dificuldades enfrentadas diante de um 

paciente com febre reumática é fechar o diagnóstico, já que não 
existem exames específicos ou patognomônicos da doença (o 
diagnóstico é clínico). Dessa forma, o diagnóstico sempre leva 
a angústia e insegurança, mesmo para médicos experientes.

Casos muito típicos, como os portadores de coreia, são 
de fácil diagnóstico, enquanto pacientes com artrites isoladas 
e lesões cardíacas duvidosas são aqueles que apresentam 
as maiores dificuldades: um diagnóstico de febre reumática 
implica o uso de profilaxia secundária, tratamento longo, 
estigmatizante e desconfortável para o paciente. Já o não 
diagnóstico de um paciente reumático piora muito seu prog-
nóstico, podendo levar a uma vida marcada por cirurgias 
valvares e suas inevitáveis complicações. Quando o paciente 
exibe fase aguda sintomática, em geral ocorre duas-quatro 
semanas após a estreptococcia.

Jones fez seus critérios em 1944 sob encomenda do 
exército estadunidense durante a segunda guerra mundial, a 

fim de triar os soldados que poderiam ter Febre Reumática e 
assim não envia-los ao front do conflito. Desta forma desenhou 
os critérios para alta sensibilidade e baixa especificidade, 
característica que persiste até hoje.

Para piorar o quadro, os conhecidos critérios de Jones 
(Tabela 1) para o diagnóstico da febre reumática são inú-
teis em aproximadamente 95% dos pacientes. Dado que a 
imensa maioria dos pacientes reumáticos, especialmente os 
valvopatas graves, não tem uma fase aguda sintomática, o 
uso desses critérios é bastante limitado.

 A maioria dos pacientes com Febre Reumática são diag-
nosticados a partir do achado de lesões valvares crônicas 
típicas da febre reumática: diagnóstico inicial de estenose mitral 
pura ou dupla lesão mitral e/ou doença na valva aórtica, com 
características de envolvimento reumático fazem, sem neces-
sidade de outros critérios, o diagnóstico de Febre Reumática.

Classicamente o diagnóstico é realizado pelos critérios de 
Jones,6,7 que foi modificado algumas vezes, o que culminou 
com os critérios da OMS:

O diagnóstico deveria ser feito no primeiro surto de FR 
com a presença de  dois critérios maiores ou um  critério 
maior e dois menores. Na recidiva de FR (FR recorrente), 
considera-se para o diagnóstico dois critérios maiores ou 
um maior e dois menores ou três menores.

Ressalta-se que a presença de Coreia de Sydenham iso-
ladamente já é suficiente para o diagnóstico, do surto agudo.7

Considerações sobre os critérios de Jones:
• Os critérios são válidos apenas para a fase aguda da 
doença - considerando-se que 95% dos pacientes em fase 
aguda são assintomáticos, os critérios só tem alguma vali-
dade em 5% dos casos
• Os critérios da primeira manifestação diferem das 
recorrências

• Esses critérios foram modificados diversas vezes desde 
1944 até 1992, no sentido de melhorar a especificidade, com 
consequente redução da sensibilidade -  hoje podemos dizer 
que a especificidade dos critérios é muito ruim.

• Em 2015 a AHA revisou os critérios de Jones e separou 
os critérios para populações de baixo a moderado risco e de 
alto risco, copiando descaradamente os critérios australianos 
de 2013. Populações de alto risco foram definidas como 
aborígenes australianos ou ilhéus do estreito de Torres desta 

Tabela 1. Critérios de Jones Revisados para diagnóstico de febre reumática aguda ( AHA, 2015).

Critérios Populações de baixo risco Populações de alto risco

Maiores

- Cardite (clínica ou subclínica)
 - Artrite (apenas poliartrite)
- Coreia de Sydenham
- Eritema marginado;
- Nódulo subcutâneo

- Cardite (clínica ou subclínica)
- Artrite (poliartrite, poliartralgia e/ou monoartrite)
- Coreia de Sydenham
- Eritema marginado
- Nódulo subcutâneo

Menores

- Poliartralgia
- Febre (≥ 38,5◦C)
- Elevação de VHS (≥ 60mm na 1a hora)e/
ouPCR≥3mg/dL (ou > que valor de referência 
indicado)
- Intervalo PR prolongado, corrigido para a idade (só 
quando não houver cardite)

- Monoartralgia
- Febre (≥ 38 ◦C)
- Elevação de VHS (≥ 60mm na 1 a hora) e/ou 
PCR ≥ 3mg/dL (ou > que valor de referência 
indicado)
- Intervalo PR prolongado, corrigido para a idade 
(só quando não houver cardite)

Comprovada 
evidência de infecção 
pelo estreptococo 
B-hemolítico do grupo-A 

- Cultura positiva de orofaringe, 
- Testes rápido
- Títulos elevados de anticorpos antiestreptocócicos 
( ASLO)

- Cultura positiva de orofaringe, 
- Testes rápido
- Títulos elevados de anticorpos 
antiestreptocócicos ( ASLO)
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maneira o conceito de “alto risco” não pode ser extrapolado 
para outras populações.

• O ecocardiograma foi incluído nos critérios de AHA 
como obrigatório, já que fornece informações valiosas tanto 
da cardite aguda não manifesta clinicamente, quanto dos 
portadores de valvopatia já instalada.7 Como dissemos, o 
achado de valvopatia tipicamente reumática ( como estenose 
mitral, dupla lesão mitral, abertura em “domo” da mitral ou 
fusão comissural) bastam para o diagnóstico.

• Os critérios da OMS (Tabela 2) para o diagnóstico de 
febre reumática são mais completos e compatíveis com 
a realidade, resultado da elaboração por profissionais de 
diversos países com alta incidência de febre reumática. É 
importante destacar a categoria em que se inclui a maioria 
dos pacientes com febre reumática atendidos em cardiolo-
gia: aqueles que apresentam sequelas valvares tipicamente 
reumáticas, nos quais é possível fechar o diagnóstico sem 
usar nenhum dos critérios de Jones. Pacientes com dupla 
lesão mitral, estenose mitral pura ou lesões mitroaórticas 
com evidentes características de acometimento reumático 
(fusão comissural, abertura da valva mitral “em domo”, folheto 
posterior fixo da valva mitral) podem ter seu diagnóstico de 
febre reumática sem nenhum exame ou critério adicional.

Após a infecção estreptocócica há um período de latência 
antes do desenvolvimento dos sintomas de febre reumática 
aguda. Este período de latência é de uma a cinco semanas,8 
embora possa ser mais longo (até oito meses em pacientes 
que desenvolvem coréia ou cardite indolente).

Uma nota sobre o ASLO
Deve-se dar especial atenção à evidência de estreptococ-

cia anterior. Essa evidência de contato com estreptococos é 

ocasional tanto nas últimas diretrizes estadunidenses quanto 
nas recomendações da OMS. No quadro mais típico de 
febre reumática, que é a coreia de Sydenham, raramente há 
evidência de infecção estreptocócica, pois a manifestação 
da coreia é tardia (muitos meses após a estreptococcia).

Assim, a ausência de evidência de infecção estrepto-
cócica não inviabiliza o diagnóstico de febre reumática. 
É muito frequente ocorrer justamente o oposto: diante de 
um paciente com evidências de infecção estreptocócica, 
procura-se desesperadamente fechar um diagnóstico de 
febre reumática. A evidência de estreptococcia mais usada 
habitualmente são os níveis de antiestreptolisina O (ASLO), 
solicitados frequentemente em crianças e adolescentes 
com artralgia ou mesmo assintomáticos, como se fosse um 
screening diagnóstico para febre reumática. O achado de 
títulos de ASLO bastante elevados gera ansiedade nos pais 
e preocupação no médico de que aquele paciente possa 
ser portador de febre reumática.

Apenas cerca de 3% da população tem predisposição 
para desenvolver febre reumática. Assim, em 97% da popu-
lação o contato ou a infecção estreptocócica são curados 
espontaneamente, sem levar a qualquer tipo de sequela. 
Dessa forma, conclui-se que 97% dos pacientes com títulos 
de ASLO alterados são apenas pacientes normais que tiveram 
contato com estreptococos, tendo este exame assim 97% 
de falso positivo.

QUADRO CLÍNICO
A doença afeta isoladamente ou em conjunto os seguintes 

órgãos: articulações, coração, pele, tecido subcutâneo e 
sistema nervoso central. 

Artrite
Talvez a manifestação aguda mais frequente, e ao mesmo 

tempo a mais inespecífica da Febre Reumática.  A artrite da 
FR observada atualmente difere muito da clássica descrição 
de poliartrite migratória de grandes articulações. Hoje, o qua-
dro mais observado também acomete grandes articulações, 
mas é uma poliartrite em geral aditiva e assimétrica. Uma 
das características mais marcantes é a presença de intensos 
sintomas dolorosos e de limitação de movimentação signi-
ficativa com sinais inflamatórios frustros. Tanto em crianças 
como em adultos, pode levar frequentemente a limitações 
funcionais consideráveis, sendo particularmente comum a 
impossibilidade de deambulação por dor articular.

A artrite é a manifestação de febre reumática aguda 
que mais segue o padrão clássico: geralmente, inicia-se 
duas-quatro semanas após a estreptococcia e sua duração 
é de quatro-seis semanas. Em pacientes adultos, pode ter 
maior duração, de até seis meses, e pode haver quadros 
com sintomas dolorosos mais intensos e mais persistentes, 
que muitas vezes são resistentes ao uso de AINH. Essas 
manifestações peculiares da artrite em pacientes mais velhos 
permitem classificar a artrite como uma entidade peculiar 
denominada artrite da febre reumática do adulto.

A artrite da febre reumática não deixa sequelas; entretanto, 
deve-se sempre ter atenção redobrada ao diagnosticar quadros 
articulares em pacientes reumáticos, pois estes estão mais 
predispostos ao desenvolvimento de outras doenças autoimu-
nes, sendo particularmente frequente a associação de artrite 

Tabela 2. Critérios da OMS para diagnóstico de primeiro surto, re-
corrência e cardiopatia reumática crônica.

Categorias diagnósticas Critérios

Primeiro episódio de febre 
reumática

Dois critérios de Jones 
maiores ou um
maior e dois menores 
+ evidência de infecção 
estreptocócica anterior

Recorrência de febre 
reumática em paciente sem 
doença cardíaca reumática 
estabelecida

Dois critérios de Jones 
maiores ou um maior e 
dois menores + evidência 
de infecção estreptocócica 
anterior

Recorrência de febre 
reumática em paciente com 
doença cardíaca reumática 
estabelecida

Dois critérios de Jones 
menores + evidência de 
infecção estreptocócica 
anterior

Coreia de sydenham ou  
cardite reumática de início 
insidioso

Não é exigida a presença de 
outra manifestação maior 
ou evidência de infecção 
estreptocócica anterior

Lesões valvares crônicas da 
febre reumática: diagnóstico 
inicial de estenose mitral pura 
ou dupla lesão mitral e/ou 
doença na valva aórtica, com 
características de envolvimento 
reumático

Não há necessidade de 
critérios adicionais para 
o diagnóstico de febre 
reumática
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reumatoide e febre reumática. Portadores de febre reumática 
têm predisposição geral à autoimunidade. Assim, mesmo 
que um paciente já tenha o diagnóstico de febre reumática, 
qualquer artrite nova merece amplo diagnóstico diferencial. 

Tratamento - A artrite da febre reumática geralmente 
responde bem a qualquer anti-inflamatório, sendo que a 
medicação mais comumente usada na prática clínica é o 
naproxeno, na dose de 500 mg, duas-três vezes ao dia, por 
quatro a seis semanas. 

Doses realmente anti-inflamatórias de ácido acetilsalicílico 
(80-100 mg/kg para crianças, 4-6 g/dia para adultos) são 
de pouco uso na prática clínica. Além da posologia extre-
mamente incômoda (quatro vezes ao dia), a tolerabilidade 
dos salicilatos em doses tão elevadas limita seu uso prático.

Cardite 
A cardite é a manifestação mais temível da febre reumática 

por gerar sequelas valvares, que são as mais graves con-
sequências dessa doença. Apesar da gravidade, a cardite 
aguda em geral é assintomática e sua fase crônica pode ficar 
assintomática por décadas até que a sobre carga crônica 
determinada pelas lesões valvares leve ao aparecimento de 
insuficiência cardíaca. Em textos mais antigos, era comum 
dividir a cardite em leve, moderada e grave, divisão que hoje 
não deve ser utilizada. Assim, qualquer cardite sintomática 
deve ser classificada como grave.11-13 

A ausculta cardíaca é de fundamental importância no 
diagnóstico da cardite aguda.14 Dentre os achados ausculta-
tórios destacam-se três principais: O primeiro caracterizado 
por um sopro holossistólico em ponta, regurgitativo e suave, 
que decorre de uma insuficiência mitral aguda. Pode ocorrer 
também sopro mesodiastólico na ausência de M1 hiperfo-
nética, estalido de abertura e reforço pré-sistólico, nomeado 
como sopro de Carey Coombs, decorre de um hiperfluxo 
diastólico secundário a uma regurgitação mitral significa-
tiva. Mais raramente um sopro protodiastólico, aspirativo, 
secundário à regurgitação aórtica leve. 15 Todos esses sopros 
são transitórios e podem desaparecer com a corticoterapia.

A cardite pode se manifestar também por taquicardia 
sinusal e crescimento da área cardíaca evidenciada pelo 
desvio do ictus cardíaco, além de ritmo de galope por B3 e 
manifestações congestivas da IC. O atrito pericárdico, bem 
como o abafamento de bulhas pelo derrame pericárdico 
volumoso, raramente é encontrado.14

A cardite reumática é uma pancardite, pois afeta os três 
folhetos do coração. Dessa forma, tem-se pericardite, miocar-
dite e endocardite reumáticas juntamente causando, quando 
sintomático, um quadro clínico peculiar. Ela se inicia em geral 
duas-quatro semanas após a estreptococcia e pode durar 
quatro-12 semanas em quadros mais graves. Em adultos, há 
relatos de pericardites reumáticas com duração > 6 meses.

A pericardite reumática pode ser a mais sintomática ma-
nifestação da cardite aguda. Causa os tradicionais sintomas 
de dor precordial com melhora postural e atrito pericárdico à 
ausculta. Não há descrição de tamponamento cardíaco por 
pericardite reumática. O achado anatomopatológico é de peri-
cardite fibrinosa, sendo a descrição de “pericardite em pão com 
manteiga” notória e bastante próxima à realidade. A pericardite 
reumática não deixa sequelas nem evolui para formas constri-
tivas ou crônicas de pericardite, tendo resolução espontânea.

A miocardite reumática pode ser extremamente grave e 
até levar ao óbito, especialmente em pacientes com sequelas 
valvares reumáticas graves. Manifesta-se por taquicardia, 
sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e presença de 
terceira bulha. Leva a disfunção miocárdica grave e transitória, 
não cursando com elevação de marca- dores de necrose 
miocárdica, o que pode diferenciá-la de miocardites virais 
ou de outras etiologias, nas quais há elevação de troponinas 
cardíacas. Em um primeiro surto, os sintomas podem ter 
início insidioso, com a instalação de quadro de insuficiência 
cardíaca ao longo de dias ou se- manas; mas em portadores 
de valvopatias graves pode levar à súbita descompensação, 
com início abrupto de sintomas de insuficiência cardíaca ou 
até instalação de choque cardiogênico.

Na anatomia patológica da miocardite reumática, ob-
serva-se o único achado patognomônico da doença: os 
nódulos de Aschoff. Consistem em granulomas frouxos, 
com um centro com necrose fibrinoide, cercados de células 
epitelioides, células gigantes multinucleadas (células de 
Aschoff) e abundantes linfócitos de permeio. O achado de 
nódulos de Aschoff permite o diagnóstico com certeza de 
febre reumática e é bastante útil para o diagnóstico diferencial 
com outras miocardites quando há espécimes disponíveis 
para anatomia patológica. Assim como no caso da pericar-
dite, não é infrequente o achado de nódulos de Aschoff no 
exame anatomopatológico de valvas reumáticas excisadas 
cirurgicamente, demonstrando que aquele paciente estava 
em atividade reumática. 18

Miocardite reumática como causa de nova disfunção 
ventricular:

Recentemente temos observado que a miocardite reumá-
tica pode ser causa de nova disfunção ventricular esquerda 
em pacientes com diagnóstico estabelecido de cardiopatia 
reumática crônica. A miocardite reumática aguda pode afe-
tar até pacientes com mais de 60 anos18 e causa disfunção 
ventricular insidiosa. Geralmente o paciente se apresenta 
com sinais e sintomas de insuficiência cardíaca rapidamente 
progressiva, com o exame ecocardiográfico demonstrando 
perda de função ventricular, não justificável por sobrecargas 
pressóricas ou volumétricas crônicas. 

Nestes pacientes sempre temos que aventar a pos-
sibilidade de miocardite reumática aguda como causa 
da nova disfunção ventricular. 19 É fundamentalmente um 
diagnóstico de exclusão, devendo ser excluídas outras 
doenças que podem ocasionar disfunção ventricular, como 
miocardites virais ou doença coronariana. Desta forma 
os pacientes tem que ser investigados com ressonância 
magnética cardíaca e cineangiocoronariografia para diag-
nóstico diferencial adequado. 

O exame que, juntamente com quadro clínico e restante 
da investigação, fecha o diagnóstico de miocardite reu-
mática é o PET-CT com 18-fluorodeoxiglicose. Este exame 
revela aumento da captação do radiotraçador na topografia 
do ventrículo esquerdo e pode confirmar o diagnóstico de 
miocardite reumática, juntamente com os demais exames 
complementares e quadro clínico.  A Tabela 3 resume as 
principais diferenças entre miocardite reumática e viral.19 
O diagnóstico de miocardite reumática é de suma importân-
cia, pois o paciente pode recuperar completamente a função 
ventricular esquerda com tratamento adequado. (Figura 1) 
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Em locais aonde o PET-CT não esteja disponível também 
pode ser feita a cintilografia cardíaca com gálio-67 que embora 
menos sensível que o PET-CT também pode mostrar indícios 
de miocardite reumática. (Figura 2) 

TRATAMENTO
Toda miocardite reumática sintomática deve ser tratada 

agressivamente com corticoterapia. O corticosteroide de 
escolha é a prednisona, VO, em dose de 1-2 mg/kg em crian-
ças e de 60-80 mg em adultos. Deve ser mantida em dose 
máxima por aproximadamente seis semanas, após as quais 
procede-se à retirada progressiva, com redução semanal de 
10-20% da dose. O uso de corticoterapia nesses pacientes 
deve ser precedido por tratamento para estrongiloidíase, 
de preferência após comprovada a presença do parasita 
por parasitológico de fezes. Entretanto, em casos graves, 
faz-se o tratamento empírico de estrongiloidíase a fim de se 
prevenir o desenvolvimento de estrongiloidíase disseminada.

Deve-se também instituir repouso no leito, restrição hidros-
salina e terapêutica para insuficiência cardíaca com digitálicos, 
diuréticos e vasodilatadores, como os inibidores da enzima 

conversora de angiotensina (iECA). Não é recomendada a 
utilização de betabloqueadores como o carvedilol em pacien-
tes com miocardite reumática, pois o processo inflamatório 
já provoca acentuada diminuição do inotropismo, que pode 
ser ainda mais diminuído por essas medicações; além disso, 
não há trabalhos com demonstração de benefício desse tipo 
de fármaco nessa situação.

Em cardite refratária ao uso de corticoterapia VO, pode 
ser utilizada pulsoterapia EV. Em geral, é usada a metilpre-
dnisolona na dose de 1 g para adultos. Nos casos graves, 
deve-se lembrar que a cardite reumática leva à disfunção 
miocárdica intrínseca, portanto, os sintomas de insuficiência 
cardíaca não são apenas decorrentes das valvopatias – por 
isso, não se indica apenas tratamento cirúrgico em pacientes 
com cardite aguda grave refratários a tratamento, sendo 
necessária também a ação incisiva no processo inflamatório 
miocárdico, neste caso com a pulsoterapia.

O controle clínico do tratamento faz-se principalmente 
pela clínica, sendo a frequência cardíaca ao repouso o guia 
mais confiável para o acompanhamento da terapia. Provas 
de atividade inflamatória são úteis para acompanhar a remis-
são da doença, sendo especialmen- te úteis a fração alfa-2 
da eletroforese de proteínas e a alfa-1-glicoproteína ácida, 
que geralmente se elevam no início da atividade reumática 
e seguem seu curso clínico.

COREIA DE SYDENHAM 
A coreia é a manifestação mais típica da febre reumática 

e isoladamente permite o diagnóstico com grande segurança. 
Possui muitas particularidades, como a apresentação tardia, 
iniciando-se quatro- oito meses após a estreptococcia. Por 
ter apresentação tardia, no momento do início da coreia as 

Tabela 3. Características da miocardite reumática e miocardite viral.19

Características da miocardite reumática em comparação à miocardite viral.
Característica Miocardite viral Miocardite reumática

Troponina Positiva Negativa

Ressonância cardíaca Demonstra fibrose /  edema / sinais de 
inflamação Normal

PET-CT com 18-FDG Captação miocárdica Captação miocárdica

Histologia / biópsia miocárdica Inflamação importante com abundância 
de linfócitos

Inflamação frustra, pouco infiltrado 
linfocitário raramente presença de 
nódulos de Aschoff

Lesão valvar Geralmente ausente /  insuficiência 
mitral secundária

Presente, história de cardiopatia 
reumática /  sequelas crônicas 
reumáticas  /  próteses valvares

Figura 1. Aumento da captação de 18-FDG em topografia de 
ventrículo esquerdo em paciente com estenose mitral e miocardite 
reumática aguda em PET-CT.

Figura 2. Aumento da captação de radiotraçador Gálio-67 em 
topografia cardíaca em portador de miocardite reumática.
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evidências de infecção estreptocócica como o ASLO não 
estão mais presentes. É três-quatro vezes mais frequente 
no sexo feminino, em geral antes da puberdade. É bastante 
rara em meninos pós-púberes.

A coreia é formada por uma tríade: movimentos in- voluntá-
rios, hipotonia e labilidade emocional. Caracteriza-se por movi-
mentos amplos, despropositados, que pioram com o estresse 
e desaparecem no sono. A labilidade emocional é causada 
tanto pelo mecanismo fisio- patológico da coreia quanto pela 
inabilidade para controlar os movimentos. A hipotonia pode ser 
um sintoma precoce da doença: queixa de deixar cair objetos 
ou falta de força podem ser sinais coreicos iniciais.

A piora dos movimentos com situações de estresse pode 
ser utilizada para exacerbar os movimentos coreicos e permitir, 
assim, o diagnóstico em pacientes com quadros mais leves. 
Podem ocorrer também movimentos involuntários no tronco e 
na face. Pacientes com acometimento mais grave podem ter 
dificuldades de fala e de deglutição, causadas por movimentos 
involuntários de língua e da musculatura oral. Na coreia, a 
fasciculação e os movimentos involuntários da língua levaram 
à descrição do quadro como “línguas em saco de vermes.” 17

A fisiopatologia da coreia envolve hiperatividade dopami-
nérgica e diminuição da neurotransmissão GABAérgica. Esse 
desbalanço é causado por anticorpos antinúcleo caudado, ge-
rados pela resposta humoral (Th2) à infecção estreptocócica.

Atualmente, admite-se que a coreia reumática pode deixar 
sequelas neurológicas: pacientes com coreia reumática são 
mais predispostos ao desenvolvimento de transtorno obses-
sivo-compulsivo, a ter tiques e à síndrome de Tourette. Além 
disso, mulheres que tiveram coreia podem ter retorno dos 
sintomas sem novo surto du- rante a gestação ou durante 
o uso de anticoncepcionais orais. Essa recorrência coreica 
sem novo surto é chama- da de chorea gravidarum ou coreia 
gravídica e é prova de que a coreia deixa sequelas neuroló-
gicas que, embora sutis, são persistentes.

TRATAMENTO
O entendimento da fisiopatologia da coreia guia o tra-

tamento: em casos graves, são usados antagonistas dopa-
minérgicos como o haloperidol em dose baixa (1-3 mg, VO, 
uma vez ao dia, somente pela manhã, pois a coreia não se 
manifesta à noite). Por conta do risco de discinesia tardia, o 
haloperidol só deve ser usado em casos graves. Pacientes 
com sintomas mais leves devem ser tratados com agonistas 
GABAérgicos, como o valproato de sódio.

Manifestações cutâneas: bastante raras em nosso meio, 
embora muito típicas da doença. São elas:
Eritema marginatum: Manifestação de fundo humoral, ca-
racterizado por máculas róseas, confluentes com bordas 
eritematosas e centro claro, em regressão. São não prurigi-
nosas e sem descamação, motivo pelo qual raramente são 
percebidos pelo paciente. Em geral ocorre em tronco e raiz de 
membros, poupando a face. Podem ter caráter fugaz, durando 
de minutos a horas e surgindo em localizações distintas.4 
Nódulos subcutâneos: Móveis, indolores, podem ser 
aderidos a tendões e geralmente ocorrem em superfícies 
extensoras, couro cabeludo e dorso. Assim como a car-
dite, são manifestações de resposta celular e daí deriva a 
constatação de que esta manifestação correlaciona-se com 
cardite ativa grave.5 

PROFILAXIA DA FEBRE REUMÁTICA
O maior desafio hoje para a profilaxia primária e secundá-

ria da Febre Reumática é a própria disponibilidade de Peni-
cilina G Benzatina. Hoje a maioria dos médicos mais jovens, 
que atendem os pacientes na maioria dos prontos-socorro e 
umidades básicas de saúde não tem a familiaridade com o 
antibiótico injetável de dose única para faringoamigdalites, 
assim como a maioria das equipes de enfermagem estranham 
a prescrição de um antibiótico intramuscular para estes pa-
cientes. Esta mudança cultural, juntamente com frequentes 
indisponibilidades da medicação Penicilina G Benzatina no 
mercado (que ocorre basicamente por falta de interesse das 
empresas farmacêuticas em manter disponível um antibiótico 
que ficou pouco rentável comercialmente) levaram à quase 
ausência de prescrição de Penicilina G Benzatina para farin-
goamigdalites no sistema primário de saúde.  

Este fenômeno pode ser observado em primeira mão 
quando observamos o aumento dos casos de Sífilis em 
diversas regiões, fruto da ausência de Penicilina G Benzatina 
para o adequado tratamento da doença. A primeira derivada 
da ausência de Penicilina Benzatina é justamente o aumento 
dos casos de Sífilis, sendo seguido anos ou décadas depois 
pelo aumento importante das sequelas valvares reumáticas.

A profilaxia primária tem o objetivo de prevenir o primei-
ro surto de febre reumática, atuando diretamente contra o 
estreptococo por meio do uso de antibióticos. A primeira 
escolha é a penicilina G benzatina, por via intramuscular, na 
dose de 1.200.000 UI (se < 20 kg 600.000 UI). Antibióticos 
por via oral são alternativas, porém devem ser prescritos por 
10 dias, o que aumenta o risco de tratamento incompleto por 
parte dos pacientes. Amoxicilina é preconizada em adultos 
na dose de 500 mg 3 vezes ao dia (crianças: 50 mg/kg 3 
vezes ao dia) e a fenoximetilpenicilina 500 mg 3 vezes ao 
dia para pacientes com mais de 25 kg (< 25 kg: 250 mg 2-3 
vezes ao dia). Aos pacientes alérgicos a penicilina podemos 
utilizar a claritromicina na dose de 250 mg 2 vezes ao dia em 
adultos (crianças: 15 mg/kg 2 vezes ao dia).

A profilaxia secundária é destinada aos pacientes com 
diagnóstico de febre reumática para evitar novos surtos da 
doença. A penicilina G benzatina continua como a primeira 
escolha de tratamento, usada na dose de 1.200.000 UI (< 25 
kg: 600.000 UI) a cada 15 dias nos primeiros dois anos após 
o surto e a cada 21 dias nos anos subsequentes. O tempo de 
manutenção da profilaxia depende do grau de acometimento da 
febre reumática. Nesse contexto, pacientes sem acometimento 
cardíaco podem suspender o tratamento profilático aos 18 
anos de idade ou cinco anos após o último surto. Pacientes 
com cardite, sem sequelas ou leves sequelas valvares, man-
tém o uso até os 25 anos de idade ou 10 anos após o último 
surto. Naqueles pacientes com cardite que evoluíram com 
sequelas graves ou foram submetidos a intervenção valvar 
devem manter até os 40 anos de idade ou por toda a vida, se 
exposição ocupacional. Alternativa para os pacientes alérgicos 
á penicilina: sulfadiazina via oral 1 g ao dia (se < 25kg: 500 
mg ao dia) ou eritromicina 250 mg 2 vezes ao dia.

VACINA CONTRA FEBRE REUMÁTICA
A solução para o dilema da necessidade da profilaxia 

primária e secundária em um cenário de indisponibilidade 
de Penicilina G Benzatina é a vacina para Febre Reumática. 
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A origem da cardite reumática parece estar associada 
não à ação direta do Streptococcus pyogenes, mas sim a um 
mecanismo autoimune, em que ocorre uma reação cruzada 
de anticorpos produzidos contra a bactéria e que acabam 
reagindo também contra as células do próprio hospedeiro, 
o que envolve a ação de linfócitos e produção de citocinas 
inflamatórias que levam à lesão miocárdica e do endotélio 
valvar. Nesse contexto, viu-se a possibilidade de atuação 
nessa resposta imune e desde 1960 iniciaram-se pesquisas 
para o desenvolvimento de uma vacina para prevenção e 
controle da febre reumática.20

Foi identificada uma região localizada na porção C-ter-
minal da proteína M do estreptococo com potencial de pro-
teção e então desenvolvida a chamada vacina adsorvida 
estreptocócica A - StreptInCor. Demonstrou-se, em ensaios 
experimentais com camundongos e suínos, que a inoculação 
do peptídeo foi capaz de induzir a produção de altos títulos 
de anticorpos específicos contra o micro-organismo e sem 
reação cruzada contra proteínas cardíacas. A segurança foi 
avaliada por análise histopatológica, não sendo observadas 
reações autoimunes ou patológicas no coração nem em 
outros órgãos. Testes subsequentes com a inoculação da 
bactéria nos animais imunizados demonstraram alto grau de 
proteção contra o estreptococo, de até 80%.20-22

Paralelamente, também foram feitas análises in vitro com 
culturas de fragmentos cirúrgicos de pacientes com doença 
cardíaca reumática, utilizando linhagens de linfócitos T frente 
a vários peptídeos sintéticos componentes do agente vacinal, 
e foram observadas presença de reatividade e produção de 
IL-10, uma citocina reguladora de inflamação, o que pode 
ser benéfico tanto para prevenção da doença quanto para 
redução de sua progressão.21

Além disso, viu-se que os anticorpos anti-StreptInCor são 
capazes de neutralizar várias cepas de S. pyogenes, indican-
do que é capaz de prevenir a infecção e as consequentes 
sequelas, com bom perfil de segurança 21,22

A vacina StreptInCor já foi aprovada pela Comissão 
Nacional de Ética e Pesquisa (Conep), e Agencia Nacional 
de Vigilância Sanitária (Anvisa). Infelizmente a pandemia de 
COVID-19 impediu o início da fase 1 de testes da vacina, pois 
todos laboratórios dedicaram-se à pesquisa e produção de 
vacinas para a COVID-19, mais uma vez mostrando que a 

Febre Reumática é uma doença negligenciada. Esperamos 
que com o arrefecimento da pandemia possamos reiniciar 
as pesquisas de fase 1 da vacina.

COLOCAÇÕES IMPORTANTES 
E DESAFIOS

Cada vez mais o quadro clássico de febre reumática 
é visto com menos freqeuência pelo uso precoce de antii-
nflamatórios, que deve ser evitado para não obscurecer a 
evolução clássica do quadro articular.

A probabilidade pré-teste para o diagnóstico de FR varia 
de acordo com a área geográfica e etnia, por exemplo, em 
regiões de alta incidência de FR, uma pessoa com febre e artrite 
é mais provável ter FR do que em regiões de baixa incidência.

Existe um grande retardo entre a manifestação da doença 
aguda e o primeiro contato médico, atrasando o tratamento 
e o início da profilaxia.

Existem ainda dúvidas no que faz progredir através dos 
anos uma estenose valvar reumática. Seriam recorrências 
de uma atividade reumática subclínica? Persistência de uma 
valvulite crônica incessante? Reparação fibrótica permanente 
perpetuada pelo atrito do fluxo sobre uma valva alterada?

Muitos profissionais de saúde que atendem essa popu-
lação de risco não estão preparados para o reconhecimento 
dessa doença, sendo que dos profissionais de saúde em 
nosso país nunca viram ou diagnosticaram um episódio de 
febre reumática aguda.

Devido à dificuldade diagnóstica e à sutileza da apre-
sentação clínica, há quem recomende, diante da suspeita 
da doença, a internação do paciente para confirmação pre-
coce do diagnóstico com: ECG, ecocardiograma e provas 
inflamatórias

Atualmente a formação dos nossos cardiologistas não dá 
ênfase ao exame clínico, que é de fundamental importância 
nesta doença negligenciada.
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