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para o Internista na orientacao terapéutica

Severe aortic stenosis: points of interest for the Internist
concerning therapeutic orientation
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Resumo
A estenose adrtica (EA) é a doenca valvular mais comum do mundo
ocidental e a que mais frequentemente necessita de substituicéo
valvular. A prevaléncia aumenta com a idade, afectando cerca de
2 a 7% da populagdo idosa. Quando a gravidade da EA € ligeira
a moderada, a doenca € bem tolerada e, habitualmente, ndo é
acompanhada por sintomatologia. Quando evolui para grave, a EA
esta associada a morbilidade e mortalidade significativas.

Convencionalmente, a EA tem sido considerada um processo
degenerativo, em que 0s danos da valvula resultam do desgaste.
Contudo, apenas uma minoria de individuos idosos desenvolve
EA, ndo sendo esta inevitdvel mesmo nas valvulas bicuspides.
Para além da degenerescéncia relacionada com a idade, outros
factores parece estarem envolvidos no desenvolvimento de EA.

A andlise da relagéo risco-beneficio relativa a cirurgia valvular
favorece a precocidade da intervengao cirdrgica, dado o desen-
volvimento da técnica cirlrgica e consequente reducgao do risco
de substituicdo valvular.

Palavras chave: Estenose adrtica, critérios ecograficos, grave,
ligeira, sintomatica, doenca degenerativa, processo inflamatorio.

AVALIACAO E ORIENTACAO DE DOENTES
COM EA GRAVE

Introducao

O mais frequente tipo de valvulopatia na Europa é a
estenose aortica. Nos paises desenvolvidos, o nume-
ro de doentes com EA reumatica tem diminuido e,
actualmente, os principais tipos sdo a EA bictspide
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Abstract

Aortic stenosis is the most common valvular disease of the occi-
dental world and the one which most frequently needs surgical
intervention. There is a higher prevalence with increasing age,
affecting 2 to 7% of the elderly. If mild to moderate, it is well
tolerated and usually asymptomatic. When severe, it is associated
with high morbidity and mortality.

Conventionally, aortic stenosis is considered a degenerative
process, in which damage to the valve has occurred due to time
and usage. However, only few elderly patients have aortic ste-
nosis, even in bicuspid valves. Beyond the degenerative process
which develops with age, other factors seem to be involved in
the development of the disease.

Risk-benefit analysis favours an early surgical intervention,
bearing in mind the excellent surgical technique involved and
consequent low risk associated with valvular substitution.

Key words: Aortic stenosis, ultrasound criteria, severe, mild,
Symptomatic, degenerative disease, inflammatory process.

e tricuspide calcificadas. A calcificacao aortica de-
senvolve-se, mais frequentemente, em doentes com
valvula aortica bictuspide, uma condicéo que afecta 1
a 2% da populacio e predomina no sexo masculino.
Nesta situacao, quando se desenvolve EA, esta acon-
tece relativamente cedo, aos 50, 60 anos. Contudo, a
forma mais frequente de apresentacao, EA trictuspide
calcificada, acontece em 2 a 7% dos adultos com mais
de 65 anos.!

Na tultima década, o conceito de doenca degene-
rativa foi substituido pela evidéncia de um processo
inflamatorio activo, relacionado em muitos aspectos
com a arteriosclerose. Servem de suporte a este novo
conceito os seguintes dados: a lesao inicial da este-
nose aortica é semelhante a da doenca coronaria; os
factores de risco aterosclerdticos, em particular a
hipercolesterolemia, estdao associados a EA calcifica-



da;***> e parece existir uma estreita relacao entre a
calcificacdo encontrada nas coronadrias, indicativa do
desenvolvimento de coronariopatia, e a encontrada
na valvula adrtica.” Estes achados sugerem que, longe
de ser apenas um processo degenerativo, o desenvol-
vimento de EA é um processo complexo, regulado e
potencialmente modificavel e nao o resultado inevi-
tavel do envelhecimento.

Avaliacao - o papel do ecocardiograma
A historia clinica e o exame objectivo mantém-se
como dois elementos essenciais na avaliacao dos
doentes com EA; a investigacao cuidada de sintomas
(dispneia de esforco, angina, tonturas ou sincope) é
critica na correcta orientacao dos doentes.! Contu-
do, o ecocardiograma tornou-se a chave diagnostica
mestra, dado que, ndo sé confirma a presenca de
EA, como ainda permite a determinacao da funcao
e espessura da parede do ventriculo esquerdo, a de-
teccao de outras patologias valvulares associadas e,
finalmente, providencia-nos importante informacao
prognostica. Por sua vez o Doppler cardiaco é a técni-
ca de eleicao na determinacao da gravidade, devendo
ser tomado em consideracdo nao so a area valvular
mas também a velocidade de fluxo transvalvular, o
gradiente de pressao ventriculo esquerdo/aorta e a
funcao ventricular.!°

Sao critérios ecograficos de: EA grave - gradiente
de pressao médio do ventriculo esquerdo (VE) / aorta
(Ao)>40mmHg; drea valvular adrtica <1cm?; veloci-
dade maxima do fluxo transvalvular Ao> 4m/Seg; EA
ligeira - gradiente médio VE/Ao <25mmHg e veloci-
dade méxima do fluxo transvalvular Ao <3m/Seg.; EA
moderada - gradiente médio VE/Ao> 25 <40mmHg,
area valvular> 1 <1,5cm2 e velocidade maxima do
fluxo transvalvular Ao>3<4m/Seg.>®

Os doentes com EA assintomatica devem ser reava-
liados por ecocardiograma transtoracico: anualmente
se EA grave; com intervalo de um a dois anos se EA
moderada; e cada 3-5 anos se EA ligeira.®” Ou, em
qualquer desta situacdes, se se verificar desenvolvi-
mento de sintomatologia.

Este artigo contempla, maioritariamente, a orien-
tacao do doente com EA grave (Fig. 1).

Doente com EA grave sintomatica

Os doentes com EA grave sintomaticos constituem
0 grupo em que a opcao terapéutica é consensual. A
sobrevida é praticamente igual a esperada para a faixa
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*Ver definices Quadro 1
Fej — fracgdo de ejeccdo; VE — ventriculo esquerdo; Ao — Adrtico

etdria até ao desenvolvimento dos sintomas classicos
—angina, sincope e dispneia. Contudo, a sobrevida ¢
de 50% aos 5 anos nos doentes com angina, de 50%
aos 3 anos nos doentes com sincope e de 50% aos 2
anos nos doentes com dispneia ou outra manifestacao
de insuficiéncia cardiaca congestiva. No total, 75%
dos doentes sintomaticos com EA grave acabam por
falecer se nao for feita substituicio valvular.” Em
média, os sintomas desenvolvem-se quando a drea
valvular aortica ¢ inferior a 1,0 cm?, mas existe uma
grande variabilidade individual em relacao a drea
valvular na altura de aparecimento dos primeiros
sintomas.®

Apos a cirurgia, a sobrevida, corrigida para a faixa
etaria, é semelhante a do individuo saudavel. Desta
forma, o grande contraste entre uma taxa de morta-
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lidade de 75% aos 3 anos nos doentes com EA sinto-
matica ndo submetidos a substituicdo valvular versus
uma taxa de sobrevida apos cirurgia semelhante a
normal torna a substituicao valvular a terapéutica de
primeira linha no doente com EA grave sintomatica,
sem contra-indicacoes cirurgicas.”'*!"

Doente com EA grave assintomatica

O doente com EA grave assintomadtica tem um exce-
lente progndstico, apesar da obstrucao grave ao fluxo
de saida do ventriculo esquerdo. Existe, contudo, um
risco de cerca de 2% de morte subita neste subgru-
po de doentes. Uma das estratégias defendidas para
contornar este risco é a cirurgia valvular em todos
os doentes com EA grave. Infelizmente, levantam-se
varias dificuldades nesta abordagem. Primeiro, nao
estd definido o que constitui uma EA grave, pelo
que, apesar da drea valvular constituir um importante
indicador da gravidade da estenose, este parametro,
por si so, ndo sustenta a op¢ao terapéutica e deve
ser integrado na apresentacao do doente, que inclui
exame objectivo e estudos hemodinamicos invasivos
e ndo invasivos.'*'*" Segundo, no doente adulto com
EA adquirida, a reparacao valvular ¢ virtualmente
impossivel, pelo que a substituicao valvular é, na
grande maioria das situacoes, inevitavel. Desta forma,
a estratégia terapéutica de operar todos os doentes
com EA grave assintomatica expde 100% dos doentes
ao risco cirurgico e ao risco de viver com uma protese
valvular, para beneficiar os 2% que estao em risco de
morte subita. Uma estratégia mais pratica é identificar
o subgrupo de doentes assintomaticos com maior
risco de morte subita e considerar apenas estes para
substituicdao valvular.

Otto et al.'* demonstraram que o fluxo transvalvu-
lar adrtico, um guia para a gravidade da EA, era um
importante preditor do eventual desenvolvimento de
sintomatologia. Quando o valor inicial da velocida-
de maxima do fluxo é menor que 3 m/s, o risco de
desenvolver sintomatologia e requerer substituicao
valvular é de 15% nos proximos 5 anos. Mas, quando
o valor inicial da velocidade maxima do fluxo é maior
que 4 m/s, existe 70% de probabilidade de existir
necessidade de substituicao valvular nos proximos 2
anos. Pelo que se conclui que a velocidade do fluxo
transvalvular aortico permite identificar subgrupos
de doentes com maior risco."*!'*!> Por exemplo, a
combinacio de uma valvula muito calcificada com
um aumento rapido da velocidade maxima do fluxo
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(= 0.3 m/s por ano), identifica um grupo de doentes
de alto risco, com mortalidade de cerca de 80% aos
2 anos. Desta feita, em casos de calcificaciao aortica
moderada a grave e velocidade maxima do fluxo maior
que 4 m/s na avaliacdo inicial, os doentes devem ser
reavaliados cada 6 meses, para pesquisa de sintomas
ou alteracdo da tolerancia ao esforco, de novo, ou
mesmo avaliacdo ecocardiografica. Se a velocidade
maxima do fluxo transvalvular sofrer um aumento>
3m/s por ano, ou houver evidéncia de progressao do
ponto de vista hemodinamico, deve ser considerada
a intervencao cirurgica. Na auséncia de alteracoes e
se os doentes se mantiverem assintomaticos, devem
ser reavaliados em consulta cada 6 meses e ecografi-
camente cada 6 a 12 meses.

Uma segunda estratégia para identificar doentes
com maior risco de morte subita é a prova de esfor-
¢o.'® Apesar do exercicio nos doentes com EA grave
sintomadtica estar contra-indicado, a prova de esforco
em doentes com EA grave assintomatica parece ser
seguro e ¢ uma extensao da habitual actividade do
doente. Ou seja, se os doentes sao assintomaticos
e fazem exercicio fisico nas actividades de vida dia-
rias, parece sensato ter, pelo menos, um episodio de
exercicio sob vigilancia médica."'” Os doentes que
desenvolvem sintomas no tapete, particularmente
aqueles com menos de 70 anos, tém uma elevada
probabilidade de desenvolver sintomas dentro de 12
meses, pelo que devem ser considerados sintomaticos
e ser submetidos a substituicao valvular.'*'>'® E prova-
vel, mas ainda nao foi claramente demonstrado, que
o desenvolvimento de arritmias ventriculares ou de
resposta tensional inadequada (hipotensao) durante
o estudo também devam ser considerados indicado-
res para substituicao valvular, ainda que com menor
valor preditivo.""°

Também o péptido natriurético auricular (BNP)
parece constituir um factor preditivo independente de
prognostico em doentes com EA."” Nomeadamente,
em doentes com EA grave e baixo gradiente trans-
valvular para os quais valores de BNP > 550pg/mL
correspondem a taxas de sobrevivéncia a um ano,
significativamente, menores.*

A coronariografia deve ser considerada, nao para
avaliacao da gravidade da EA, mas para despiste de
coronariopatia em doentes com EA grave e indicacao
cirurgica, atendendo a frequente associacao entre as
duas patologias.®!*

Em resumo, sdo actualmente considerados indica-



dores de mau prognostico na progressao da EA assin-
tomatica: elementos de ordem clinica — idade avan-
cada e presenca de factores de risco aterosclerdticos;
elementos obtidos por ecocardiografia — calcificacao
valvular, velocidade médxima do fluxo transvalvular
aortico, fraccao de ejeccao do ventriculo esquerdo,
progressao hemodinamica e aumento do gradiente
com o exercicio; e prova de esforco sintomatica."'®

Doentes com EA e Fraccao de Ejeccao (FE)
reduzida

No extremo oposto dos doentes assintomaticos, estao
os doentes com insuficiéncia cardiaca avancada e
depressao da fraccao de ejeccao. Esta tem duas prin-
cipais causas na EA: mismatch pos-carga e disfuncao
contractil.

Quanto maior o papel do mismatch pos-carga para
a reducao da fraccao de ejeccao, melhor a resposta
a cirurgia. Ou seja, se foi o aumento da pos-carga
o responsavel pela reducao da fraccao de ejeccao, a
correccao da obstrucéo valvular causarda uma diminui-
¢do subita na pos-carga, com aumento substancial da
fraccao de ejeccao. O gradiente transvalvular médio
constitui uma medida razoavel do mismatch pos-car-
ga. Quanto maior o gradiente, maior a pos-carga e,
geralmente, melhor a resposta a cirurgia.

O grupo mais problematico nos doentes com EA
com insuficiéncia cardiaca e fraccao de ejeccao redu-
zida sao aqueles com gradiente transvalvular baixo e
fraccao de ejeccao reduzida. De uma forma geral, os
estudos realizados revelaram um mau prognostico
pos-cirurgico. Neste grupo particular de doentes a
causa primadria da reducao da fraccao de ejeccao e do
mau prognostico é nao o mismatch pos-carga, mas a
disfuncao, irreversivel, do ventriculo esquerdo.

Um estudo de Connolly et al"> demonstrou uma
mortalidade de 21% e uma sobrevida de 50% aos 4
anos neste grupo de doentes. Apesar destes resulta-
dos, alguns pacientes melhoraram com a substituicao
valvular.

Em discussao estd a decisao da indicacao cirurgica
nos doentes com gradiente baixo, fraccao de ejeccao
reduzida e débito cardiaco diminuido. Neste caso, a
decisdo é tomada com base na identificacdo dos do-
entes com verdadeira EA grave versus aqueles com
uma drea valvular calculada pequena mas sem uma
verdadeira EA, uma condicao a qual Blase® se refere
como pseudo-estenose. Na primeira situacao, uma
doenca valvular grave levou a uma disfuncao grave

do ventriculo esquerdo, pelo que a correccao da do-
enca valvular (que foi o defeito primario) pode levar
a melhoria da funcao do ventriculo esquerdo.

Na segunda situacdao (pseudo-estenose aortica),
uma funcao ventricular deprimida que se deve a outro
processo, como doenca corondria ou miocardiopatia
idiopdtica, nao permite a abertura de uma vélvula
aortica com estenose moderada e nao grave.?!

O método usado para distinguir estas duas situ-
acoes € o aumento do débito cardiaco, usando um
agente inotrépico positivo, como a dobutamina, ou
reduzindo a resisténcia vascular periférica, com um
vasodilatador, durante a avaliacao ecografica — ecocar-
diograma de sobrecarga. Estas duas intervencoes per-
mitem as mesmas conclusoes através de mecanismos
diferentes. Quando o débito cardiaco é aumentado
mediante o uso de dobutamina num doente com EA
grave, o débito cardiaco e o gradiente valvular aumen-
tam proporcionalmente, e a area valvular calculada
aumentara apenas ligeiramente.”> Por outro lado, na
pseudo-estenose, quando o débito cardiaco aumenta
substancialmente, o gradiente valvular nao aumenta
ou aumenta apenas muito discretamente, levando a
um aumento substancial (> 0,2cm?) da drea valvular
calculada?*?* Se é usado um vasodilatador, acontecem
as mesmas variacoes na drea valvular calculada, por
mecanismos diferentes. Se a resisténcia ao fluxo car-
diaco é devida a estenose adrtica, uma diminuicao da
resisténcia vascular periférica nao leva ao aumento do
débito cardiaco; pelo que, um agente vasodilatador
leva a uma diminuicao da pressao arterial e a um au-
mento do gradiente, demonstrando que a EA é grave.
Por outro lado, se a resisténcia valvular é pouca e é
a resisténcia vascular periférica a principal responsa-
vel pela reducido do fluxo cardiaco, a diminuicao da
resisténcia vascular periférica permite um aumento
do débito cardiaco, reduzindo o gradiente valvular e
produzindo um aumento dramdtico na area valvular
calculada (Quadro I).

Em conclusado, a presenca de reserva contractil,
correspondente a um aumento do volume de ejec-
¢do superior a 20% durante o teste com baixas doses
de dobutamina, constitui um conceito com actuais
implicacdes prognosticas > ?¥. Em doentes com
baixo gradiente mas evidéncia de reserva contractil,
esta aconselhada a intervencao cirurgica, dado que a
relacdo risco — beneficio é favoravel e se verifica me-
lhoria do prognéstico a longo prazo. Em doentes sem
reserva contractil o prognostico fica comprometido
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Doentes com EA grave e qualquer sintoma

Doentes com EA grave com indicacao para cirurgia de bypass coronario,
aorta ascendente ou de outra valvula

Doentes assintomaticos com EA grave e disfuncao sistélica do VE (FejVE
<50%), sem outra causa aparente

Doentes assintomaticos com EA grave e prova de esforgo sintomatica

Doentes assintomaticos com EA grave e prova de esforgo com diminuicao
da TA abaixo do valor de base

Doentes com EA moderada com indicagéo para cirurgia de bypass
corondrio, aorta ascendente ou de outra valvula

Doentes assintomaticos com EA grave e calcificagdo valvular moderada
a grave e progressdo da velocidade de pico = 0.3m/s por ano

EA com gradiente <40mmHg e disfungéo do VE com reserva contractil

Doentes assintomaticos com EA grave e prova de esforgo com arritmias
ventriculares complexas

Doentes assintomaticos com EA grave e hipertrofia do VE > 15mm (sem
associagdo com HTA)

EA com gradiente <40mmHg e disfuncéo do VE com reserva contractil

EA — estenose adrtica; VE — ventriculo esquerdo; Fej — fracgao de ejecgéo; TA — tensdo arterial;

HTA — hipertenséo arterial.

por um elevado risco cirurgico. A decisao cirurgica
nestes ultimos doentes deve ter em consideracdo
elementos como co-morbilidades associadas, grau de
calcificacdo valvular, extensio da doenca coronaria e
real possibilidade de revascularizacao."'"**

EA nos idosos
Apesar da idade avancada ser considerada como
factor de risco cirurgico nos doentes com estenose
aortica, a idade também ¢ um “factor de risco” para
mortalidade, pelo que a avaliacao do risco deve ser
realizada de forma muito cuidadosa.”

De uma forma geral, todos os estudos chegaram
a mesma conclusao: nao existe idade limite para a
realizacdao da cirurgia valvular adrtica na auséncia
de co-morbilidades. Contudo, assim que surge, em
associacdo, doenca corondria, outra doenca valvular
aortica, defeitos neurologicos ou insuficiéncia renal,
0 prognostico piora, pelo que estes factores tém que
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ser tomados em consideracao
na decisao da opcao terapéutica
cirargica do idoso com EA. E
a mostrar que este nio é um
assunto consensual, Lindblom
et al,'” descobriram que a espe-
ranca de vida corrigida para do-
entes com mais de 65 anos e EA
nao foi diferente da esperanca
de vida da populacdo saudavel,
sendo que a esperanca de vida
de um doente de 80 anos ¢ de
cerca de 6 anos, tenha ou nio
estenose aortica.

Nivel decrescente
de evidéncia

Terapéutica médica

A prevencdo da endocardite
bacteriana com antibioterapia
esta indicada em todos os do-
entes com EA. Em doentes com
hipertensao sistémica associada,
esta deve ser cautelosamente
controlada com agentes anti-
hipertensores apropriados. Com
estas excepc¢oes, nao existe
qualquer terapéutica médica
especifica em doentes assinto-
maticos."°

Em doentes sintomaticos
sem indicacdo cirurgica nao
existe terapéutica que aumente a sobrevida, e a tera-
péutica médica disponivel para o alivio sintomatico
é limitada.”!* Se existe evidéncia de congestao pul-
monar, os doentes podem beneficiar de terapéutica
com digitalicos, diuréticos ou inibidores do enzima
de conversao da angiotensina (IECA). De facto, uma
reducao do volume venoso central e da pré-carga do
ventriculo esquerdo pode ser eficaz em alguns do-
entes com sintomas de insuficiéncia cardiaca; deve,
contudo, ter-se em conta que a reducao excessiva da
pré-carga pode deprimir o débito cardiaco e reduzir
a pressao arterial sistémica. Estao particularmente
sujeitos a este efeito nao desejavel os doentes com
EA grave, devido a ligeira hipertrofia do ventriculo
esquerdo.'

Em doentes em edema pulmonar agudo no con-
texto de EA podem ser usados nitratos em perfusao,
com o intuito de diminuir a congestao e de melhorar
a performance do ventriculo esquerdo, devendo esta



terapéutica ser instituida em unidade de cuidados
intensivos, de forma a conseguir uma monitorizacao
hemodinamica continua. A terapéutica com digitali-
cos deve ser reservada para doentes com depressao
da funcio sistolica ou fibrilhacao auricular (FA). Em
situacOes de arritmias auriculares, como a FA, com
efeito adverso sobre a funcdo contractil auricular ou
sobre a frequéncia ventricular, deve ser realizada car-
dioversao imediata ou, se esta for ineficaz, controlar
o ritmo ventricular com terapéutica médica.

Se o sintoma dominante é o angor, a melhoria
sintomadtica pode ser conseguida com o uso cuida-
doso de nitratos e beta-bloqueantes.>!? Nao existe
terapéutica médica especifica em situacoes de sincope,
a nao ser que estas sejam consequéncia de bradi ou
taquiarritmias.

Apesar da substituicdo da valvula aortica e do
seu timing serem actualmente os pontos fulcrais na
terapéutica da EA,"'? é possivel que, a médio-curto
prazo, a terapéutica agressiva com estatinas seja
considerada no bloqueio ou atraso da progressao
da lesao valvular, adiando ou mesmo prevenindo
a necessidade de substituicao valvular. Evidéncias
recentes sugerem que a esclerose adrtica ¢ um achado
frequente nos idosos e um percursor da EA.”® Palta
et al.’ revelaram que a drea inicial da valvula aortica,

DIOVAN

os habitos tabagicos mantidos e o nivel do calcio
sérico estavam correlacionados positivamente com
a progressao da EA. Os doentes com um colesterol
total> 200mg/dl apresentavam uma taxa de progres-
sao duas vezes mais rapida, embora o colesterol nao
fosse um factor preditivo independente na analise
por regressao. No estudo efectuado por Novaro et
al.,'! os factores preditivos de uma progressao mais
rapida foram a idade e o facto de nao estarem sob
terapéutica com estatinas. Verificaram ainda existir
uma modesta relacdo entre a alteracio do nivel
de LDL — colesterol e a alteracdo da drea valvular
aortica. Estudos recentes, através de tomografia de
feixe de electroes, proporcionaram mais factos que
apoiam a importancia do colesterol na génese da EA.
A calcificacao das cuspides adrticas, invariavelmente
presente em adultos com EA, pode ser quantificada
através da tomografia de feixes de electroes. Poh-
le et al.'* demonstraram uma correlacao positiva
entre o nivel de LDL-colesterol e a progressiao da
calcificacdo da valvula aortica. O tratamento com
estatinas parece reduzir a progressao da calcificacao
da valvula aortica. No estudo realizado por Shavelle
etal.’ o tratamento com estatina reduziu para cerca
de metade o numero de doentes com progressao da
calcificacdo da valvula adrtica num intervalo médio
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de 2,5 anos. Em conclusao, o papel das estatinas na
progressao da EA esta ainda longe de estar definido,
mantendo-se fonte de investigacao.

Concluséao

O acompanhamento regular dos doentes com EA ¢
importante para monitorizar a progressao hemodina-
mica e o desenvolvimento de sintomas.

Em doentes com EA que desenvolvem os sintomas
classicos de angina, sincope ou dispneia esta indicada
a substituicao valvular, de modo a prevenir a morte
subita.

Os doentes com EA grave assintomadtica devem
ser submetidos, sempre que possivel, a uma prova
de esforco. Se a prova de esforco for sintomatica ou
houver tolerancia ao esforco diminuida, em doentes
em que tal nao era esperado, a evidéncia favorece o
tratamento cirurgico. Se houver hipotensao induzida
pelo esforco ou arritmias ventriculares parece acon-
selhado a substituicao valvular, apesar do beneficio
ainda nao estar completamente provado neste grupo
de doentes.

No caso de doentes com funcao ventricular esquer-
da deprimida por sobrecarga (gradiente aumentado),
a substituicao valvular leva a um aumento da fraccao
de ejeccao e a um melhor prognostico. No grupo de
doentes com gradiente baixo e fraccao de ejeccao
reduzida deve ser feita a distin¢ao pré-cirurgica entre
EA verdadeira e pseudo-estenose. Os doentes com
EA verdadeira, que respondem a dobutamina, devem
ser submetidos a substituicao valvular, uma vez que
parece haver melhoria do prognostico.

No que diz respeito a terapéutica médica, o facto
dos lipidos parecerem desempenhar um papel im-
portante no desenvolvimento e progressao da EA,
existindo evidéncias crescentes de que a reducao do
colesterol pode retardar ou prevenir a mesma, permi-
te-nos prever a possibilidade de atrasar a progressao
ou mesmo prevenir o desenvolvimento de obstrucao
grave com o tratamento com estatinas e considera-
las como uma nova e promissora perspectiva na
terapéutica da EA, admitindo mesmo que o papel
das estatinas ultrapassa a ampla reducao dos valores
elevados de colesterol.
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