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INTRODUCAO

As valvulas cardiacas sdo estruturas dinami-
cas essenciais para garantir fluxo sanguineo
unidirecional e eficiente. As valvopatias rom-
pem esse equilibrio mecanico e desencadeiam
uma cascata adaptativa do miocardio, cujo ob-
jetivo € preservar o débito cardiaco frente a fa-
lha valvar. As lesdes valvares se manifestam
principalmente como estenose, caracterizada
por obstru¢do ao fluxo e aumento da pos-carga,
ou insuficiéncia (regurgitagdo), marcada por re-
fluxo sanguineo e sobrecarga volumétrica; am-
bas podem coexistir. A evolugdo clinica depen-
de da temporalidade: formas cronicas permitem
remodelamento compensatdrio, enquanto le-
soes agudas impdem estresse abrupto, frequen-
temente culminando em choque cardiogénico.

Do ponto de vista hemodinamico, o coragao
responde segundo principios biofisicos. Nas es-
tenoses, a sobrecarga de pressao eleva o estres-
se parietal, levando a hipertrofia concéntrica
por adi¢do de sarcomeros em paralelo, confor-
me a Lei de Laplace. Essa adaptacao preserva a
funcdo sistolica, mas reduz a complacéncia
ventricular, aumenta as pressoes diastolicas e
torna o enchimento dependente da contragdo
atrial.

Nas insuficiéncias, predomina a sobrecarga
de volume. O aumento da pré-carga ativa a Lei
de Frank-Starling, promovendo hipertrofia ex-
céntrica e dilatagdo ventricular por adicao de
sarcomeros em série. Inicialmente compensato-
ria, essa dilatacao ultrapassa um limite biologi-
co, levando a queda da contratilidade e a transi-
¢do para insuficiéncia cardiaca com fragdao de
ejecao reduzida. Os atrios sofrem precocemente
com a elevagdo retrograda das pressoes, dila-
tam-se e tornam-se substrato para arritmias, es-
pecialmente fibrilacdo atrial. A transmissao
dessas pressoes a circulagdo pulmonar causa
congestdao, dispneia e hipertensao pulmonar,

que impde sobrecarga ao ventriculo direito. A
faléncia deste, menos adaptavel que o esquerdo,
completa a progressdo para insuficiéncia cardi-
aca global.

Assim, a valvopatia ndo representa apenas
um defeito estrutural localizado, mas uma do-
enc¢a sist€émica da mecanica cardiaca, com re-
percussdes progressivas sobre camaras, circula-
¢do pulmonar e desempenho global do coragao.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura com foco na sistematiza¢do dos aspectos
fisiopatologicos, clinicos, diagnosticos e tera-
péuticos das valvopatias das valvas aortica, pul-
monar, mitral e tricuspide, incluindo aborda-
gens cirdrgicas e percutdneas contemporaneas.
O estudo baseou-se em diretrizes internacionais
de sociedades cientificas reconhecidas, como
AHA, ACC, ESC e SBC, assim como artigos
relevantes de alto impacto em lingua inglesa e
portuguesa. O contetido foi organizado por val-
va, contemplando tipos de lesdo, manifestagoes
clinicas, métodos diagndsticos com énfase no
ecocardiograma e critérios de intervencao. Nao
foram utilizados dados primarios nem métodos
estatisticos. O objetivo foi integrar criticamente
o conhecimento atual para apoiar a tomada de
decisdo clinica e ressaltar a importancia da in-
tervengao no momento ideal, visando melhor
progndstico e qualidade de vida.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Estenose adrtica

A estenose aortica (EA) consolida-se como
a principal causa de obstrucao do trato de saida
do ventriculo esquerdo em adultos, assumindo
relevancia crescente no cenario da cardiologia
contemporanea em funcao do envelhecimento
populacional global (MELO & DANTAS NE-
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TO, 2025). Nos paises desenvolvidos, a etiolo-
gia degenerativa calcifica predomina e ¢ atual-
mente reconhecida como um processo biologi-
camente ativo, envolvendo inflamacao, remo-
delamento da matriz extracelular e diferencia-
cdo osteoblastica valvar, fendmenos que expli-
cam a progressao continua da doenga apesar do
controle intensivo dos fatores de risco cardio-
vasculares classicos (PMC, 2022). Em paralelo,
a valva aortica bicuspide mantém papel central
na EA de inicio precoce, com impacto clinico
que se estende as faixas etarias avancadas, en-
quanto a doenca reumadtica persiste como a
principal causa global, particularmente em regi-
des de menor desenvolvimento socioecondomi-
co (MOVAHED et al., 2023; PMC, 2004).

Do ponto de vista fisiopatologico, a historia
natural da EA ¢ marcada por uma fase prolon-
gada de adaptagao ventricular esquerda, carac-
terizada por hipertrofia concéntrica destinada a
normalizar a tensdo parietal e preservar o débito
cardiaco (ESC, 2025). Todavia, essa resposta
adaptativa ocorre a custa de redugdo progres-
siva da complacéncia ventricular, elevagdo das
pressoes diastolicas finais e desenvolvimento
de fibrose miocérdica intersticial, configurando
um continuum entre compensagao hemodina-
mica e faléncia miocardica. Estudos longitudi-
nais demonstram progressao média relativa-
mente previsivel dos parametros ecocardiogra-
ficos, aumento anual da velocidade méaxima do
jato adrtico em aproximadamente 0,3 m/s, ele-
vacao do gradiente médio em cerca de 7 mmHg
e reducdo da area valvar em torno de 0,1 cm?,
embora com expressiva variabilidade interindi-
vidual, modulada por fatores como extensao da
calcificagdo, idade avancada, diabetes mellitus
e disfungao renal (ESC, 2025).

Nesse contexto, a ecocardiografia transtora-
cica emerge ndo apenas como ferramenta diag-
nostica, mas como eixo central para estratifica-

¢do prognostica, monitoramento evolutivo e de-
finicdo do momento ideal de intervengdo
(AHA, 2022). A avaliagao integrada da veloci-
dade do jato, gradientes transvalvares e calculo
da éarea valvar pelo método da continuidade per-
manece fundamental para a classificagdo da
gravidade (PMC, 2022). Contudo, parametros
adicionais, como a indexagdo da area valvar a
superficie corporal, o volume sistolico indexa-
do e a avaliagdo da fragdo de ejeg¢ao longitudi-
nal (strain global longitudinal), tém ganhado
relevancia na identificagdo precoce de disfun-
c¢ao ventricular subclinica, mesmo na presenga
de fracdo de ejecdo preservada (ESC, 2025).

Particular atengao deve ser conferida aos fe-
nétipos de EA de baixo fluxo e baixo gradiente,
com fra¢do de eje¢do reduzida ou preservada,
nos quais a ecocardiografia de estresse com do-
butamina desempenha papel critico ao diferen-
ciar estenose verdadeira de pseudoestenose, ori-
entando decisdes terapéuticas potencialmente
determinantes de prognostico (TAKEMOTO et
al.,2025). Além disso, a quantificagcdo da carga
de calcificagdo valvar, seja por escore ecocardi-
ografico semiquantitativo ou por métodos com-
plementares, contribui para a resolucdo de ce-
narios discordantes entre area valvar e gradiente
(ESC, 2025).

Do ponto de vista clinico, os dados reforgam
que a triade classica de angina, sincope e insu-
ficiéncia cardiaca reflete estagios avangados da
doenca (HAMIRANI et al., 2012). Na pratica
atual, a dispneia aos esforcos e a reducao pro-
gressiva da tolerancia ao exercicio representam
manifestagdes iniciais mais frequentes, decor-
rentes da combinagao entre disfuncao diastolica
e incapacidade de incremento adequado do d¢-
bito cardiaco em um sistema hemodinamica-
mente fixo (AHA, 2022). A identificagdao eco-
cardiografica precoce dessa transicao subclini-
ca ¢ crucial, uma vez que o prognoéstico se dete-
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riora abruptamente apds o surgimento de sinto-
mas, com queda expressiva da sobrevida na au-
séncia de intervencao (ESC, 2025).

A integragdo do ecocardiograma com bio-
marcadores, como BNP ¢ NT-proBNP, e com
métodos de imagem avancgados, particularmen-
te a ressonancia magnética cardiaca, amplia a
capacidade de estratificacdo de risco. A detec-
¢ao de fibrose miocardica por realce tardio com
gadolinio configura marcador independente de
mortalidade e sugere que o dano miocardico
pode se tornar irreversivel, mesmo apos corre-
¢do valvar, refor¢ando o conceito de interven-
¢do baseada ndo apenas na gravidade valvar,
mas também no grau de acometimento miocar-
dico (ESC, 2025).

As complicagdes associadas a EA avangada,
incluindo morte subita, fibrilagdo atrial, hiper-
tensao pulmonar e sindrome de Heyde, eviden-
ciam o carater sist€émico da doenca e reforcam
a necessidade de abordagem terapéutica proa-
tiva (TAKEMOTO et al., 2025). Nesse cenario,
o advento do implante transcateter de valva adr-
tica (TAVI) redefiniu o paradigma terapéutico,
expandindo-se de pacientes de alto risco para
populagdes de risco intermediario e baixo, es-
pecialmente idosos, com resultados clinicos ro-
bustos e comparaveis a cirurgia convencional
(TAKEMOTO et al., 2025). Persistem, entre-
tanto, questoes relativas a durabilidade proté-
tica e aos disturbios de condugdo, o que reforga
a importancia da selegdo criteriosa dos pacien-
tes (ESC, 2025).

Em sintese, a EA deve ser compreendida co-
mo uma doenca valvar-miocardica integrada
(MELO & DANTAS NETO, 2025). A ecocar-
diografia, em conjunto com biomarcadores e
métodos avangados de imagem, ocupa posi¢ao
central na identificacdo do momento 6timo de
intervengao, permitindo transi¢ao de uma estra-
tégia reativa, baseada exclusivamente em sinto-
mas, para uma abordagem preventiva orientada

por marcadores objetivos de dano miocardico
subclinico, com potencial impacto significativo
sobre o prognostico a longo prazo (ESC, 2025;
AHA, 2022).

Insuficiéncia adrtica

A insuficiéncia aortica crOnica apresenta
uma histodria natural prolongada e insidiosa, ca-
racterizada por extensa fase assintomatica sus-
tentada por remodelamento excéntrico do ven-
triculo esquerdo (MELO & DANTAS NETO,
2025). Nesse periodo compensado, o aumento
progressivo do volume regurgitante ¢ acomoda-
do por dilatagdo ventricular e aumento da com-
placéncia, preservando o débito cardiaco ¢ a
fracdo de ejecao (ESC, 2025). Entretanto, essa
adaptacdo ocorre as custas de estresse parietal
cronico, ativagao neuro-hormonal e desenvolvi-
mento progressivo de fibrose miocardica, cul-
minando em perda da reserva contratil e transi-
¢do para disfuncao sistdlica manifesta, evento
que define uma inflexdo progndstica relevante
(HAMIRANI et al., 2012).

As diretrizes contemporaneas reconhece-
ram que a fragdo de eje¢do convencionalmente
considerada normal pode mascarar comprome-
timento contratil precoce (AHA, 2022). A rede-
finicao do limiar de disfuncao sistolica para FE-
VE <55% baseia-se em evidéncias consistentes
de que a intervencao cirurgica realizada antes
desse ponto associa-se a maior reversibilidade
do remodelamento ventricular € menor mortali-
dade tardia (ESC, 2025). De forma complemen-
tar, os didmetros ¢ volumes sistolicos finais do
ventriculo esquerdo, especialmente quando in-
dexados a superficie corporal, emergem como
marcadores prognosticos centrais (PMC, 2004).
Valores de diametro sistolico final superiores a
50 mm ou volumes sistdlicos finais indexados
na faixa de 43 a 45 mL/m? associam-se de for-
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ma independente a maior risco de morte sob tra-
tamento clinico e pior recuperacdo funcional
apos a cirurgia (MOVAHED et al., 2023).

Do ponto de vista clinico, a insuficiéncia
adrtica grave sintomatica manifesta-se predo-
minantemente por dispneia de esforgo e intole-
rincia progressiva ao exercicio (BESSIERE et
al., 2023), refletindo elevacao das pressdes de
enchimento e incapacidade do ventriculo dila-
tado de aumentar adequadamente o débito car-
diaco. A angina ocorre com frequéncia mesmo
na auséncia de doenga coronariana obstrutiva e
decorre da redugdo da perfusdo coronariana di-
astolica, associada a queda da pressao diastolica
adrtica e ao aumento da demanda miocérdica
(PMC, 2022). Os sinais periféricos classicos re-
sultantes da pressao de pulso alargada mantém
alto valor semiolégico, sobretudo em doenca
avancada, embora sua auséncia nao exclua gra-
vidade significativa (ESC, 2025).

A ecocardiografia transtoracica constitui o
pilar diagndstico e de seguimento da insuficién-
cia adrtica crOnica, permitindo ndo apenas a
confirmacdo da regurgitacdo, mas também a
identificacdo do mecanismo anatomico, a quan-
tificagdo integrada da gravidade e a avaliagdo
seriada das repercussdes ventriculares (ESC,
2025). A defini¢ao de insuficiéncia aortica gra-
ve baseia-se em parametros multiparamétricos,
incluindo vena contracta maior que 6 mm, lar-
gura do jato central ocupando pelo menos 65%
do trato de saida do ventriculo esquerdo, volu-
me regurgitante igual ou superior a 60 mL por
batimento e area do orificio regurgitante efetivo
igual ou superior a 0,30 cm? (ESC, 2025). Toda-
via, a avaliacao prognostica depende sobretudo
da analise do remodelamento ventricular, sendo
as dimensodes e volumes do ventriculo esquerdo
mais determinantes do desfecho do que a inten-
sidade isolada do jato regurgitante (AHA,
2022).

Em cenarios de discordancia entre achados
clinicos e ecocardiograficos, janelas acusticas
limitadas ou necessidade de quantificagao volu-
métrica precisa, a ressonancia magnética cardi-
aca desempenha papel complementar relevante
(PMC, 2022). A mensuragdo direta do volume
regurgitante e a avaliagdo da fibrose miocardica
fornecem informagdes progndsticas adicionais,
particularmente na identificagdo de dano mio-
cardico potencialmente irreversivel (ESC,
2025).

O estadiamento da insuficiéncia adrtica cro-
nica integra achados anatomicos, hemodinami-
cos e ventriculares, permitindo estratificagdo do
risco e defini¢do do intervalo de seguimento
(MELO & DANTAS NETO, 2025). Pacientes
em estagios compensados apresentam baixo ris-
co anual de eventos, enquanto a progressao para
disfungdo sistolica ou dilatagdo excessiva asso-
cia-se a aumento exponencial da morbimortali-
dade (MOVAHED et al., 2023). Nessa fase, a
mortalidade anual pode ultrapassar 20% na au-
séncia de intervengao, especialmente em indivi-
duos sintomaticos (BESSIERE et al., 2023).

O manejo terapéutico da insuficiéncia adr-
tica grave permanece fundamentalmente inter-
vencionista (ESC, 2025). A terapia farmacolo-
gica exerce papel limitado, sendo indicada prin-
cipalmente para controle da hipertensdo arterial
sistolica e tratamento de insuficiéncia cardiaca
estabelecida como medida temporaria (AHA,
2022). A cirurgia de substituicao valvar adrtica
permanece o tratamento de escolha para a mai-
oria dos pacientes, devendo ser realizada antes
do estabelecimento de disfungdo ventricular
prolongada ou fibrose miocardica extensa
(ESC, 2025). Estratégias de reparo valvar ou
preservacao da raiz adrtica podem ser conside-
radas em centros especializados, especialmente
em pacientes jovens com anatomia favoravel
(PMC, 2004). O implante valvar transcateter
em insuficiéncia aodrtica nativa, por sua vez,
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permanece restrito a cenarios selecionados e in-
vestigacionais, dada a auséncia de calcificagao
adequada para ancoragem protética (TAKE-
MOTO et al., 2025).

Em sintese, a insuficiéncia aortica cronica
exige vigilancia clinica e ecocardiografica rigo-
rosa, com tomada de decisdo baseada prioritari-
amente na dindmica do remodelamento ventri-
cular (MELO & DANTAS NETO, 2025). A
identificacdo precoce do ponto de transi¢ao en-
tre compensagdo e descompensagio representa
o principal determinante de progndstico e cons-
titui o eixo central da estratégia terapéutica con-
temporanea (ESC, 2025).

Estenose mitral

A estenose mitral ¢ caracterizada pelo es-
treitamento do orificio valvar mitral, resultando
em obstru¢ao ao fluxo diastélico do ventriculo
esquerdo (MELO & DANTAS NETO, 2025).
O mecanismo mais comum ¢ a doenga reuma-
tica, que provoca fusdo comissural e espessa-
mento das cuspides valvares, embora causas
congénitas e degenerativas também possam es-
tar presentes (ESC, 2025).

A fisiopatologia envolve aumento das pres-
sOes no atrio esquerdo, que se traduz em con-
gestdo pulmonar, hipertensdao pulmonar e so-
brecarga do ventriculo direito em estagios avan-
cados (BESSIERE ef al., 2023). A progressido
clinica € tipicamente lenta, e os sintomas s6 se
manifestam quando a area valvar cai abaixo de
aproximadamente 1,5 cm? (AHA, 2022). Dis-
pneia de esforco € o sintoma mais frequente, se-
guida por fadiga, palpitagdes e, eventualmente,
edema periférico MOVAHED et al., 2023).

O exame fisico revela caracteristicos ruidos
diastolicos com estalido de abertura e rumore
diastolico apical em “tique-taque” ou “rombo”
(ESC, 2025). Sinais de congestdao pulmonar e
hipertensao pulmonar podem estar presentes

em casos avangados, juntamente com ritmo ir-
regular devido a fibrilagdo atrial (PMC, 2004).

A ecocardiografia transtoracica constitui o
exame diagnostico de escolha, permitindo ava-
liagdo da area valvar, gradientes transvalvares e
repercussdes sobre camaras cardiacas (AHA,
2022). A gravidade da estenose ¢ definida prin-
cipalmente pela area do orificio mitral e pelos
gradientes diastolicos médios: estenose grave ¢
geralmente considerada quando a area valvar ¢
<1,5 cm? e o gradiente diastélico médio excede
10 mmHg (ESC, 2025).

O manejo depende da gravidade, presenga
de sintomas e complicacdes associadas. Pacien-
tes assintomaticos com estenose leve ou mode-
rada podem ser monitorados clinicamente (ME-
LO & DANTAS NETO, 2025). Indicacdes de
intervengdo incluem sintomas significativos,
hipertensdo pulmonar severa, fibrilagao atrial
sintomatica e crescimento progressivo do atrio
esquerdo (BESSIERE et al., 2023). Procedi-
mentos percutaneos, como comissurotomia mi-
tral percutanea, sdo preferidos em pacientes
com anatomia favoravel, enquanto substitui¢do
cirirgica valvar ¢ indicada em casos de anato-
mia desfavoravel ou complicacdes associadas
(PMC, 2022).

A anticoagulacdo oral deve ser considerada
em pacientes com fibrilagdo atrial, historico de
tromboembolismo ou grandes trombos atriais
(AHA, 2022). Controle rigoroso da frequéncia
cardiaca ¢ fundamental para otimizar o enchi-
mento diastolico e reduzir sintomas (ESC,
2025).

Em resumo, a estenose mitral exige acom-
panhamento clinico e ecocardiografico conti-
nuo, com decisdo terapéutica baseada na gravi-
dade valvar, repercussdes hemodinamicas e
presenca de sintomas (MELO & DANTAS NE-
TO, 2025). Intervengdes oportunas podem pre-
venir disfun¢ao cardiaca irreversivel e melhorar
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significativamente a sobrevida e a qualidade de
vida (MOVAHED et al., 2023).

Insuficiéncia mitral

A insuficiéncia mitral define-se pela incapa-
cidade da valva mitral em manter a competén-
cia durante a sistole ventricular, resultando em
refluxo retrogrado de sangue do ventriculo es-
querdo para o atrio esquerdo (ESC, 2025). Dife-
rentemente das valvopatias obstrutivas, a insu-
ficiéncia mitral impde uma sobrecarga volumé-
trica cronica as camaras esquerdas, com profun-
das implicagdes hemodinamicas, estruturais e
prognésticas (BESSIERE et al., 2023). Durante
a sistole, o ventriculo esquerdo ejeta simultane-
amente para a aorta e para o atrio esquerdo, o
que determina, na didstole subsequente, aumen-
to progressivo do volume diastolico final, me-
canismo compensatorio essencial para a manu-
tencao do débito cardiaco efetivo (PMC, 2004).

Essa fisiopatologia fundamenta a distin¢do
entre insuficiéncia mitral primaria e secunddria,
conforme preconizado pelas diretrizes da SBC
e da AHA/ACC (AHA, 2022). Na forma prima-
ria, a patologia reside no proprio aparelho val-
var, incluindo folhetos, cordas tendineas, mus-
culos papilares ou anel mitral. A degeneracdo
mixomatosa, englobando o prolapso da valva
mitral e a doenca de Barlow, representa a etio-
logia predominante em paises desenvolvidos,
frequentemente associada a alongamento ou
ruptura de cordas com formacao de folheto flail
(ESC, 2025). Em paises em desenvolvimento, a
etiologia reumatica permanece relevante, carac-
terizada por retragado, fibrose e calcificacao dos
folhetos, muitas vezes cursando como lesdo
mista (MELO & DANTAS NETO, 2025). Ou-
tras causas incluem endocardite infecciosa, cal-
cificacdo degenerativa do anel mitral e anoma-
lias congénitas (MOVAHED et al., 2023).

Por outro lado, a insuficiéncia mitral secun-
daria ¢ uma manifestacdo da doenga miocardica

ventricular. Nessa condi¢do, os componentes
valvares sdo estruturalmente preservados, mas
o remodelamento geométrico do ventriculo es-
querdo, seja por dilatacdo global na miocardio-
patia dilatada ou por discinesia regional na car-
diopatia isquémica, desloca os musculos papi-
lares e impede a coaptacao adequada dos folhe-
tos por aumento das forcas de tethering (BES-
SIERE et al., 2023). Recentemente, reconhe-
ceu-se a insuficiéncia mitral funcional atrial, na
qual a dilatagdo isolada do atrio esquerdo, fre-
quentemente associada a fibrila¢ao atrial croni-
ca, promove dilatagdo do anel mitral mesmo na
auséncia de disfuncdo ventricular significativa
(ESC, 2025).

A historia natural da insuficiéncia mitral
cronica ¢ marcada por uma longa fase compen-
sada, durante a qual o ventriculo esquerdo de-
senvolve hipertrofia excéntrica e dilatagao pro-
gressiva, conforme a lei de Laplace, enquanto o
atrio esquerdo aumenta sua complacéncia para
amortecer a elevagdo das pressdes pulmonares
(PMC, 2004). Essa adaptacao pode manter o
paciente assintomatico por décadas. A transi¢ao
para a fase descompensada ocorre quando o
ventriculo atinge seu limite de remodelamento,
com declinio da contratilidade miocardica e ele-
vagao abrupta das pressoes atriais e pulmonares
(AHA, 2022). Nesse contexto, a fracdo de eje-
¢do pode permanecer aparentemente normal,
motivo pelo qual valores <60% ja configuram
disfungdo sistolica clinicamente relevante na
insuficiéncia mitral grave (ESC, 2025).

O prognostico da insuficiéncia mitral pri-
madria € favoravel enquanto o paciente perma-
nece assintomatico e com fungdo ventricular
preservada. Entretanto, o surgimento de sinto-
mas, a queda da fracdo de ejecdo abaixo de 60%
ou a dilatagdao do ventriculo esquerdo, particu-
larmente com didmetro sistolico final superior a
40 mm, associam-se a aumento expressivo da
mortalidade (MELO & DANTAS NETO,
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2025). A fibrilagao atrial constitui marcador in-
dependente de pior prognodstico (BESSIERE et
al., 2023). Na insuficiéncia mitral secundéria, a
regurgitacdo ¢ um potente marcador da gravi-
dade da miocardiopatia subjacente, dobrando o
risco de mortalidade em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca avangada (MOVAHED et al.,
2023).

O ecocardiograma transtoracico com dop-
pler representa o pilar diagndstico e progndsti-
co. A quantificacdo da gravidade deve integrar
multiplos pardmetros, incluindo o método PISA
para calculo da area do orificio regurgitante efe-
tivo e do volume regurgitante, a medida da vena
contracta e a analise do fluxo das veias pulmo-
nares, cuja inversao da onda sistdlica indica re-
gurgitagdo grave (ESC, 2025). Na insuficiéncia
mitral primaria, valores de EROA >0,40 cm? e
volume regurgitante >60 mL definem gravida-
de (AHA, 2022). Na forma secunddria, limiares
menores ja se associam a pior prognostico, re-
fletindo a importancia do conceito de regurgita-
¢do desproporcional (BESSIERE et al., 2023).
A avaliagdo seriada da fun¢do ventricular deve
incluir ndo apenas a fra¢ao de ejecdo, mas tam-
bém o strain longitudinal global, capaz de de-
tectar disfun¢do subclinica (ESC, 2025). A res-
sonancia magnética cardiaca assume papel
complementar nos casos com discrepancia eco-
cardiografica ou quantificagdo limitrofe (PMC,
2004).

A decisdo terapéutica decorre da integragao
entre sintomas, gravidade ecocardiografica e
impacto ventricular (MELO & DANTAS NE-
TO, 2025). Na insuficiéncia mitral primdaria
grave, a intervengdo cirurgica precoce, prefe-
rencialmente por plastica mitral, ¢ mandatoria
diante de sintomas ou sinais iniciais de disfun-
¢do ventricular, mesmo em pacientes assinto-
maticos (ESC, 2025). Na insuficiéncia mitral
secunddria, o tratamento ¢ centrado na terapia
médica otimizada para insuficiéncia cardiaca,

com a intervencao percutanea borda a borda in-
dicada em casos selecionados refratarios, con-
forme critérios do estudo COAPT (BESSIERE
et al, 2023). Assim, a insuficiéncia mitral
exemplifica, de forma paradigmatica, a necessi-
dade de abordagem individualizada, guiada por
imagem avanc¢ada e interven¢ao no momento fi-
siopatologicamente ideal (AHA, 2022).

Estenose pulmonar

A estenose pulmonar caracteriza-se pelo es-
treitamento do orificio valvar pulmonar, o que
impOe uma sobrecarga de pressdo ao ventriculo
direito durante a sistole (ESC, 2025). Trata-se
de uma valvopatia obstrutiva relativamente rara
na populagdo geral, frequentemente de origem
congénita, embora possa ocorrer secundaria-
mente a processos como febre reumatica ou do-
enga carcinoide (MOVAHED et al., 2023). A
gravidade da estenose ¢ determinada pela mag-
nitude do gradiente transvalvar, que correlacio-
na-se diretamente com o risco de insuficiéncia
ventricular direita e sintomas clinicos (BES-
SIERE et al., 2023).

A fisiopatologia da estenose pulmonar en-
volve o aumento da pos-carga para o ventriculo
direito, resultando inicialmente em hipertrofia
conceéntrica adaptativa, sem dilatagao significa-
tiva da camara (ESC, 2025). Com o tempo, e na
presenca de gradientes elevados persistentes,
pode ocorrer dilatagdo ventricular direita, dis-
funcao sistdlica e, eventualmente, insuficiéncia
tricispide funcional associada (MELO &
DANTAS NETO, 2025).

Clinicamente, a estenose pulmonar pode
permanecer assintomatica em casos leves. Sin-
tomas como fadiga, dispneia e sincope tendem
a surgir em gradientes transvalvares mais eleva-
dos (>50 mmHg), refletindo a incapacidade do
ventriculo direito de manter débito adequado
durante esforco (PMC, 2004). A ausculta revela
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sopro sistolico ejetivo em foco pulmonar, fre-
quentemente irradiando para o arco pulmonar,
com refor¢o da segunda bulha (B2) pulmonar e
clic ejetivo, caracteristicas classicas da doenga
(AHA, 2022).

O diagnostico ¢ confirmado por ecocardio-
grafia transtoracica com doppler, permitindo
mensuracdo precisa do gradiente transvalvar e
avaliagdo da morfologia valvar, incluindo fusao
de comissuras, espessamento de folhetos ou
calcificagdo (ESC, 2025). O cateterismo cardia-
co ¢ reservado para casos de discordancia diag-
noéstica ou planejamento de intervengdo (BES-
SIERE et al., 2023).

O tratamento depende da gravidade clinica
e ecocardiografica. Estenoses leves ou modera-
das assintomaticas geralmente requerem acom-
panhamento clinico e ecocardiografico periddi-
co (MELO & DANTAS NETO, 2025). Esteno-
ses graves sintomaticas ou assintomaticas com
gradiente médio >40 mmHg sdo indicativas de
intervengdo, preferencialmente via valvotomia
percutanea com baldo, considerada o padrao-
ouro para a maioria dos casos congénitos (ESC,
2025). Em situagdes com anatomia desfavora-
vel para cateterismo ou recorréncia pos-valvo-
tomia, a cirurgia valvar ¢ indicada (MOVA-
HED et al., 2023).

O prognostico € excelente quando a inter-
vencao ¢ realizada precocemente e a funcao
ventricular direita € preservada. A detecc¢ao pre-
coce ¢ a avaliagdo seriada do gradiente e da fun-
cdo ventricular direita sdo cruciais para o ma-
nejo otimizado da estenose pulmonar (PMC,
2004; AHA, 2022).

Insuficiéncia pulmonar

A insuficiéncia da valva pulmonar ¢ uma
valvopatia relativamente rara na populacao ge-
ral, com etiologia frequentemente congénita ou
secundaria a procedimentos cirurgicos cardia-
cos, como correcao de tetralogia de Fallot ou

substitui¢do valvar pulmonar (BESSIERE et
al., 2023). Na maior parte dos casos, a regurgi-
tacdo pulmonar leve ¢ bem tolerada e clinica-
mente silenciosa, sendo frequentemente detec-
tada incidentalmente em exames de imagem
(AHA, 2022).

A forma congénita da insuficiéncia pulmo-
nar geralmente decorre de anomalias estruturais
da valva, incluindo estenose pulmonar residual
pos-corre¢do ou displasia valvar congénita. Em
contraste, a insuficiéncia pulmonar adquirida ¢
raramente isolada e tipicamente relacionada a
doengas endocardicas, degenerativas, traumati-
cas ou como consequéncia de cirurgias cardia-
cas prévias, incluindo procedimentos de recons-
trucdo do trato de saida do ventriculo direito
(ESC, 2025).

A fisiopatologia da insuficiéncia pulmonar
envolve sobrecarga volumétrica crénica do
ventriculo direito, com dilatagdo progressiva,
remodelamento e eventual disfuncao sistolica,
podendo evoluir para insuficiéncia cardiaca di-
reita sintomatica (MOVAHED et al., 2023). O
ventriculo direito possui notavel capacidade de
adaptagdo a sobrecarga de volume, mas a pro-
gressao da regurgitagdo € o aumento concomi-
tante da pressdo pulmonar comprometem gra-
dualmente a fun¢do ventricular e a eficiéncia
cardiaca (BESSIERE et al., 2023).

Clinicamente, a insuficiéncia pulmonar leve
a moderada ¢ frequentemente assintomatica,
enquanto formas graves podem causar fadiga,
intolerancia ao exercicio, congestao venosa pe-
riférica e, em casos avancados, sinais de insufi-
ciéncia cardiaca direita (PMC, 2004). Ao exa-
me fisico, um sopro diastolico de baixa intensi-
dade pode ser ouvido no foco pulmonar, sendo
muitas vezes silencioso em pacientes com dila-
tacdo significativa do ventriculo direito (AHA,
2022).

A ecocardiografia transtoracica com dop-
pler ¢ o método diagnostico de primeira linha,
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permitindo avaliagdo anatomica da valva, quan-
tificacdo da regurgitacdo e estratificacdo funci-
onal do ventriculo direito (ESC, 2025). Méto-
dos complementares, como ressonancia magné-
tica cardiaca, sdo particularmente titeis na quan-
tificacdo precisa do volume regurgitante, na
mensuracdo dos volumes ventriculares diretos e
na avaliacdo da funcdo sistolica direita, especi-
almente em pacientes candidatos a intervengao
cirargica ou transcateter (BESSIERE et al.,
2023).

O manejo clinico da insuficiéncia pulmonar
¢, na maior parte dos casos, conservador, base-
ado em monitoramento regular da funcao ven-
tricular direita e tratamento das condigdes sub-
jacentes, como hipertensdo pulmonar ou arrit-
mias (MOVAHED et al., 2023). A intervengao
cirargica, incluindo valvoplastia ou substitui-
¢do valvar pulmonar, € reservada para pacientes
sintomaticos ou aqueles com deterioragao da
fun¢do do ventriculo direito, sendo idealmente
realizada antes do comprometimento irreversi-
vel (ESC, 2025).

As terapias transcateter emergem como al-
ternativa promissora em casos selecionados de
alto risco cirurgico, com o objetivo de reduzir
morbimortalidade e preservar fungao ventricu-
lar direita, embora dados de longo prazo ainda
sejam limitados (BESSIERE et al., 2023).

Estenose tricuspide

A estenose da valva tricuspide ¢ uma valvo-
patia rara, responsavel por menos de 1% das do-
encas valvares, caracterizada por obstrucao ao
fluxo diastdlico do atrio direito para o ventri-
culo direito, com consequente elevacao cronica
da pressao atrial direita e congestao venosa sis-
témica (BESSIERE et al., 2023). A etiologia
reumatica responde por mais de 90% dos casos,
sendo o acometimento isolado excepcional; na
grande maioria das vezes, a estenose tricuspide
ocorre em associagdo com valvopatia mitral e,

frequentemente, aortica, refletindo a natureza
multivalvar da cardiopatia reumatica (ACC/
AHA, 2008).

Do ponto de vista anatomopatologico, a es-
tenose trictispide reumatica apresenta fusdo co-
missural, espessamento e retragdo dos folhetos,
encurtamento das cordas tendineas e redugdo
progressiva da area valvar, que assume confi-
guracdo triangular ou em “boca de peixe”
(BESSIERE et al., 2023). Outras etiologias,
embora incomuns, incluem formas congénitas
verdadeiras, sindrome carcinoide, tumores in-
tracardiacos, endocardite infecciosa, trombose
ou degeneragdo de proteses valvares, doencas
infiltrativas, lupus eritematoso sistémico ¢ in-
terferéncia mecanica por dispositivos intracar-
diacos (ACC/AHA, 2008).

A fisiopatologia ¢ dominada pela limitacdo
ao enchimento ventricular direito, resultando
em aumento do gradiente diastolico atrio direi-
to—ventriculo direito. Gradientes médios supe-
riores a 5 mmHg sdo considerados hemodina-
micamente significativos, apesar de valores ab-
solutos menores que aqueles observados na es-
tenose mitral, em razdo das menores pressoes €
fluxos do lado direito (BESSIERE et al., 2023).
A elevagdo sustentada da pressao atrial direita
transmite-se retrogradamente ao sistema veno-
so sistémico, culminando em hepatomegalia
congestiva, ascite, edema periférico e derrames
cavitarios. A reducao do enchimento ventricu-
lar direito limita o débito cardiaco, contribuindo
para fadiga e intolerancia ao exercicio (ACC/
AHA, 2008).

Clinicamente, a evolucao ¢ lenta e insidiosa,
com sintomas frequentemente mascarados pela
doenga valvar esquerda concomitante. Predo-
minam manifestagdes de baixo débito e conges-
tdo sistémica, como fadiga, edema periférico,
distensao abdominal, ascite e derrame pleural.
A fibrilagdo atrial ¢ comum e frequentemente
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precipita descompensagao clinica. Ao exame fi-
sico, destacam-se turgéncia jugular com onda
“a” proeminente e descida “y” lenta, hepatome-
galia congestiva e sopro diastélico de baixa fre-
quéncia na borda esternal inferior esquerda, in-
tensificado com a inspiragdo. O estalido de
abertura tricispide, quando presente, reflete fo-
Ihetos ainda moveis (BESSIERE et al., 2023).

O ecocardiograma transtoracico com dop-
pler ¢ o método diagnostico de escolha. A ava-
liagdo morfoldgica evidencia espessamento e
fusdo comissural dos folhetos, mobilidade re-
duzida com doming diastdlico e dilatacdo atrial
direita. A planimetria da area valvar, preferen-
cialmente em imagens bidimensionais ou tridi-
mensionais, permite estratificagdo de gravida-
de, sendo areas inferiores a 1,0 cm? compativeis
com estenose grave (ACC/AHA, 2008).

O tratamento médico ¢ essencialmente pali-
ativo, direcionado ao controle da congestao sis-
témica com diuréticos e ao manejo de comorbi-
dades associadas, incluindo fibrilacdo atrial e
insuficiéncia cardiaca concomitante (BESSIE-
RE et al., 2023). O tratamento definitivo € ci-
rargico e, na maioria dos casos, realizado con-
comitantemente a corre¢do de valvopatias es-
querdas. O reparo valvar ¢ preferido quando a
anatomia permite, particularmente em estenose
reumatica com fusao comissural sem destrui¢ao
extensa dos folhetos. A substitui¢cao valvar € re-
servada para valvas ndo reparaveis, sendo as bi-
oproteses geralmente favorecidas na posig¢ao
trictispide (ACC/AHA, 2008).

A cirurgia tricispide isolada permanece as-
sociada a elevada morbimortalidade, especial-
mente em pacientes com doenga avancada, o
que refor¢a a importancia da estratificagao de
risco (BESSIERE et al., 2023). Intervengdes
transcateter representam uma alternativa pro-
missora para pacientes com alto risco cirurgico,
embora a maioria das evidéncias concentre-se
na insuficiéncia tricuspide (ACC/AHA, 2008).

Insuficiéncia tricaspide

A insuficiéncia tricuspide (IT) é a regurgita-
¢do do fluxo sanguineo do ventriculo direito pa-
ra o 4trio direito durante a sistole ventricular. E
uma valvopatia comumente subdiagnosticada e,
na maioria das vezes, funcional, decorrente de
dilatacdo do anel tricispide e remodelamento
do ventriculo direito secundario a sobrecarga de
pressdo ou volume, como ocorre na hipertensao
pulmonar, cardiopatia esquerda ou miocardio-
patia dilatada (BESSIERE et al., 2023).

A IT primadria, causada por altera¢des intrin-
secas da valva ou suas estruturas de suporte, ¢
relativamente rara, englobando etiologias como
doenga reumatica, endocardite infecciosa, trau-
matismos, congénitos ou degenerativos (ACC/
AHA, 2008). A regurgitacao funcional, por ou-
tro lado, € responsavel pela maioria dos casos e
esta frequentemente associada a dilatacdo do
anel tricuspide induzida por sobrecarga de vo-
lume do ventriculo direito ou disfun¢do do mi-
ocardio do VD, mesmo na auséncia de doenga
valvar estrutural significativa (BESSIERE et
al., 2023).

Do ponto de vista hemodindmico, a IT leva
a sobrecarga volumeétrica do atrio direito, dila-
tacdo progressiva do VD e eventual disfuncao
ventricular direita, com repercussoes sist€émicas
incluindo congestdo hepatica, ascite e edema
periférico. A gravidade da regurgitacdo correla-
ciona-se com o aumento do didmetro do anel
tricuspide, dilatacdo do VD e presenca de hiper-
tensao pulmonar (ACC/AHA, 2008).

Clinicamente, a IT cronica evolui de forma
insidiosa, com sintomas predominantemente re-
lacionados a congestao sistémica e a baixa per-
fusdo, incluindo fadiga, turgéncia jugular, ede-
ma periférico, hepatomegalia e ascite. O sopro
sistolico de baixa intensidade na borda esternal
inferior esquerda, intensificado com a inspira-
¢ao (sinal de Carvallo), ¢ caracteristico, embora
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muitas vezes sutil nos estagios iniciais (BES-
SIERE et al., 2023).

O ecocardiograma transtoracico, com avali-
acdo bidimensional e doppler colorido, ¢ o pa-
drao-ouro para diagnostico e estratificagdo da
gravidade. Critérios ecocardiograficos incluem
area do jato regurgitante, volume regurgitante e
fracdo regurgitante, além da avaliagdo do dia-
metro do anel e funcdo do VD (ACC/AHA,
2008).

O tratamento da IT funcional é primaria-
mente voltado a causa subjacente, como otimi-
zacdo da insuficiéncia cardiaca esquerda, con-
trole da hipertensdo pulmonar ou corre¢do de
valvopatias concomitantes. Diuréticos sao utili-
zados para manejo sintomdtico da congestio
(BESSIERE et al., 2023). Intervengdes sobre a
valva tricispide, cirdrgicas ou transcateter, sao
indicadas em casos de IT grave sintomatica ou
progressiva, especialmente quando héd conco-
mitancia com cirurgias de valvas esquerdas. O
reparo valvar ¢ preferido sempre que possivel,
com técnicas como anuloplastia, enquanto a
substituicdo € reservada para valvas irrepara-
veis (ACC/AHA, 2008). Estudos recentes de-
montram que abordagens transcateter, como o

edge-to-edge e implantes de anel percutaneo,
apresentam resultados promissores para pacien-
tes de alto risco cirargico (BESSIERE et al.,
2023).

CONCLUSAO

As valvopatias cardiacas representam doen-
cas sistémicas que vao além do defeito valvar
isolado, envolvendo remodelamento miocar-
dico e disfungdo ventricular progressiva. A evo-
lucdo clinica inicial € compensatoria, mas a des-
compensagao silenciosa precede sintomas, tor-
nando o momento da intervengao critico para o
progndstico. A ecocardiografia, complementa-
da por métodos avancados, ¢ central para diag-
nostico, estratificacdo de risco ¢ decisdo tera-
péutica. As técnicas percutaneas expandiram as
opgdes de tratamento, especialmente em paci-
entes de alto risco. O manejo moderno exige
abordagem individualizada, baseada em ima-
gem e intervengao no ponto fisiopatologico ide-
al, visando preservar funcao ventricular, reduzir
complicagdes e melhorar sobrevida e qualidade
de vida.
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