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Resumo
A estenose aórtica (EA) é a doença valvular mais comum do mundo 
ocidental e a que mais frequentemente necessita de substituição 
valvular. A prevalência aumenta com a idade, afectando cerca de 
2 a 7% da população idosa. quando a gravidade da EA é ligeira 
a moderada, a doença é bem tolerada e, habitualmente, não é 
acompanhada por sintomatologia. quando evolui para grave, a EA 
está associada a morbilidade e mortalidade significativas. 

Convencionalmente, a EA tem sido considerada um processo 
degenerativo, em que os danos da válvula resultam do desgaste. 
Contudo, apenas uma minoria de indivíduos idosos desenvolve 
EA, não sendo esta inevitável mesmo nas válvulas bicúspides. 
Para além da degenerescência relacionada com a idade, outros 
factores parece estarem envolvidos no desenvolvimento de EA. 

A análise da relação risco-beneficio relativa à cirurgia valvular 
favorece a precocidade da intervenção cirúrgica, dado o desen-
volvimento da técnica cirúrgica e consequente redução do risco 
de substituição valvular.

Palavras chave: Estenose aórtica, critérios ecográficos, grave, 
ligeira, sintomática, doença degenerativa, processo inflamatório.

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.
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e tricúspide calcificadas. A calcificação aórtica de-
senvolve-se, mais frequentemente, em doentes com 
válvula aórtica bicúspide, uma condição que afecta 1 
a 2% da população e predomina no sexo masculino. 
Nesta situação, quando se desenvolve EA, esta acon-
tece relativamente cedo, aos 50, 60 anos. Contudo, a 
forma mais frequente de apresentação, EA tricúspide 
calcificada, acontece em 2 a 7% dos adultos com mais 
de 65 anos.1

Na última década, o conceito de doença degene-
rativa foi substituído pela evidência de um processo 
inflamatório activo, relacionado em muitos aspectos 
com a arteriosclerose. Servem de suporte a este novo 
conceito os seguintes dados: a lesão inicial da este-
nose aórtica é semelhante à da doença coronária; os 
factores de risco ateroscleróticos, em particular a 
hipercolesterolemia, estão associados à EA calcifica-
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AVALIAÇÃO	 E	 ORIENTAÇÃO	 DE	 DOENTES	
COM	EA	GRAVE

Introdução
O mais frequente tipo de valvulopatia na Europa é a 
estenose aórtica. Nos países desenvolvidos, o núme-
ro de doentes com EA reumática tem diminuído e, 
actualmente, os principais tipos são a EA bicúspide 
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Orientação terapêutica na Estenose aórtica grave.

da;2,3,4,5 e parece existir uma estreita relação entre a 
calcificação encontrada nas coronárias, indicativa do 
desenvolvimento de coronariopatia, e a encontrada 
na válvula aórtica.5 Estes achados sugerem que, longe 
de ser apenas um processo degenerativo, o desenvol-
vimento de EA é um processo complexo, regulado e 
potencialmente modificável e não o resultado inevi-
tável do envelhecimento.

Avaliação	–	o	papel	do	ecocardiograma
A história clínica e o exame objectivo mantêm-se 
como dois elementos essenciais na avaliação dos 
doentes com EA; a investigação cuidada de sintomas 
(dispneia de esforço, angina, tonturas ou síncope) é 
critica na correcta orientação dos doentes.1 Contu-
do, o ecocardiograma tornou-se a chave diagnóstica 
mestra, dado que, não só confirma a presença de 
EA, como ainda permite a determinação da função 
e espessura da parede do ventrículo esquerdo, a de-
tecção de outras patologias valvulares associadas e, 
finalmente, providencia-nos importante informação 
prognóstica. Por sua vez o Doppler cardíaco é a técni-
ca de eleição na determinação da gravidade, devendo 
ser tomado em consideração não só a área valvular 
mas também a velocidade de fluxo transvalvular, o 
gradiente de pressão ventrículo esquerdo/aorta e a 
função ventricular.1,6

São critérios ecográficos de: EA grave - gradiente 
de pressão médio do ventrículo esquerdo (VE) / aorta 
(Ao)> 40mmHg; área valvular aórtica <1cm2; veloci-
dade máxima do fluxo transvalvular Ao> 4m/Seg; EA 
ligeira - gradiente médio VE/Ao <25mmHg e veloci-
dade máxima do fluxo transvalvular Ao <3m/Seg.; EA 
moderada - gradiente médio VE/Ao> 25 <40mmHg, 
área valvular> 1 <1,5cm2 e velocidade máxima do 
fluxo transvalvular Ao>3<4m/Seg.5,6

Os doentes com EA assintomática devem ser reava-
liados por ecocardiograma transtorácico: anualmente 
se EA grave; com intervalo de um a dois anos se EA 
moderada; e cada 3-5 anos se EA ligeira.6,7 Ou, em 
qualquer desta situações, se se verificar desenvolvi-
mento de sintomatologia.

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

Doente	com	EA	grave	sintomática
Os doentes com EA grave sintomáticos constituem 
o grupo em que a opção terapêutica é consensual. A 
sobrevida é praticamente igual à esperada para a faixa 

etária até ao desenvolvimento dos sintomas clássicos 
– angina, síncope e dispneia. Contudo, a sobrevida é 
de 50% aos 5 anos nos doentes com angina, de 50% 
aos 3 anos nos doentes com síncope e de 50% aos 2 
anos nos doentes com dispneia ou outra manifestação 
de insuficiência cardíaca congestiva. No total, 75% 
dos doentes sintomáticos com EA grave acabam por 
falecer se não for feita substituição valvular.7 Em 
média, os sintomas desenvolvem-se quando a área 
valvular aórtica é inferior a 1,0 cm2, mas existe uma 
grande variabilidade individual em relação à área 
valvular na altura de aparecimento dos primeiros 
sintomas.8

Após a cirurgia, a sobrevida, corrigida para a faixa 
etária, é semelhante à do indivíduo saudável. Desta 
forma, o grande contraste entre uma taxa de morta-

EA grave
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válvula Ao calcificada e ↑ 
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*ver definições quadro 1
Fej – fracção de ejecção; vE – ventrículo esquerdo; Ao – Aórtico
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lidade de 75% aos 3 anos nos doentes com EA sinto-
mática não submetidos a substituição valvular versus 
uma taxa de sobrevida após cirurgia semelhante à 
normal torna a substituição valvular a terapêutica de 
primeira linha no doente com EA grave sintomática, 
sem contra-indicações cirúrgicas.9,10,11

Doente	com	EA	grave	assintomática
O doente com EA grave assintomática tem um exce-
lente prognóstico, apesar da obstrução grave ao fluxo 
de saída do ventrículo esquerdo. Existe, contudo, um 
risco de cerca de 2% de morte súbita 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 
várias dificuldades nesta abordagem. Primeiro, não 
está definido o que constitui uma EA grave, pelo 
que, apesar da área valvular constituir um importante 
indicador da gravidade da estenose, este parâmetro, 
por si só, não sustenta a opção terapêutica e deve 
ser integrado na apresentação do doente, que inclui 
exame objectivo e estudos hemodinâmicos invasivos 
e não invasivos.10,12,13 Segundo, no doente adulto com 
EA adquirida, a reparação valvular é virtualmente 
impossível, pelo que a substituição valvular é, na 
grande maioria das situações, inevitável. Desta forma, 
a estratégia terapêutica de operar todos os doentes 
com EA grave assintomática expõe 100% dos doentes 
ao risco cirúrgico e ao risco de viver com uma prótese 
valvular, para beneficiar os 2% que estão em risco de 
morte súbita. Uma estratégia mais prática é identificar 
o subgrupo de doentes assintomáticos com maior 
risco de morte súbita e considerar apenas estes para 
substituição valvular. 

Otto et al.14 demonstraram que o fluxo transvalvu-
lar aórtico, um guia para a gravidade da EA, era um 
importante preditor do eventual desenvolvimento de 
sintomatologia. Quando o valor inicial da velocida-
de máxima do fluxo é menor que 3 m/s, o risco de 
desenvolver sintomatologia e requerer substituição 
valvular é de 15% nos próximos 5 anos. Mas, quando 
o valor inicial da velocidade máxima do fluxo é maior 
que 4 m/s, existe 70% de probabilidade de existir 
necessidade de substituição valvular nos próximos 2 
anos. Pelo que se conclui que a velocidade do fluxo 
transvalvular aórtico permite identificar subgrupos 
de doentes com maior risco.1,6,10,15 Por exemplo, a 
combinação de uma válvula muito calcificada com 
um aumento rápido da velocidade máxima do fluxo 

( ≥ 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 calcificação aórtica 
moderada a grave e velocidade máxima do fluxo maior 
que 4 m/s na avaliação inicial, os doentes devem ser 
reavaliados cada 6 meses, para pesquisa de sintomas 
ou alteração da tolerância ao esforço, de novo, ou 
mesmo avaliação ecocardiográfica. Se a velocidade 
máxima do fluxo transvalvular sofrer um aumento> 
3m/s por ano, ou houver evidência de progressão do 
ponto de vista hemodinâmico, deve ser considerada 
a intervenção cirúrgica. Na ausência de alterações e 
se os doentes se mantiverem assintomáticos, 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 súbita é a prova de esfor-
ço.16 Apesar do exercício nos doentes com EA grave 
sintomática estar contra-indicado, a prova de esforço 
em doentes com EA grave assintomática parece ser 
seguro e é uma extensão da habitual actividade do 
doente. Ou seja, se os doentes são assintomáticos 
e fazem exercício físico nas actividades de vida diá-
rias, parece sensato ter, pelo menos, um episódio de 
exercício sob vigilância médica.1,17 Os doentes que 
desenvolvem sintomas no tapete, particularmente 
aqueles com menos de 70 anos, têm uma elevada 
probabilidade de desenvolver sintomas dentro de 12 
meses, pelo que devem ser considerados sintomáticos 
e ser submetidos a substituição valvular.14,15,18 É prová-
vel, mas ainda não foi claramente demonstrado, que 
o desenvolvimento de arritmias ventriculares ou de 
resposta tensional inadequada (hipotensão) durante 
o estudo também devam ser considerados indicado-
res para substituição valvular, ainda que com menor 
valor preditivo.1,10

Também o péptido natriurético auricular (BNP) 
parece constituir um factor preditivo independente de 
prognóstico em doentes com EA.19 Nomeadamente, 
em doentes com EA grave e baixo gradiente trans-
valvular para os quais valores de BNP ≥ 550pg/mL 
correspondem a taxas de sobrevivência a um ano, 
significativamente, menores.20

A coronariografia deve ser considerada, não para 
avaliação da gravidade da EA, mas para despiste de 
coronariopatia em doentes com EA grave e indicação 
cirúrgica, atendendo à frequente associação entre as 
duas patologias.1,8,12

Em resumo, são actualmente considerados indica-
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dores de mau prognóstico na progressão da EA assin-
tomática: elementos de ordem clínica – idade avan-
çada e presença de factores de risco ateroscleróticos; 
elementos obtidos por ecocardiografia – calcificação 
valvular, velocidade máxima do fluxo transvalvular 
aórtico, fracção de ejecção do ventrículo esquerdo, 
progressão hemodinâmica e aumento do gradiente 
com o exercício; e prova de esforço sintomática.1,18 

Doentes	com	EA	e	Fracção	de	Ejecção	 (FE)	
reduzida
No extremo oposto dos doentes assintomáticos, estão 
os doentes com insuficiência cardíaca avançada e 
depressão da fracção de ejecção. Esta tem duas prin-
cipais causas na EA: mismatch pós-carga e disfunção 
contráctil.

Quanto maior o papel do mismatch pós-carga para 
a redução da fracção de ejecção, melhor a resposta 
à cirurgia. Ou seja, se foi o aumento da pós-carga 
o responsável pela redução da fracção de ejecção, a 
correcção da obstrução valvular causará uma diminui-
ção súbita na pós-carga, com aumento substancial da 
fracção de ejecção. O gradiente transvalvular médio 
constitui uma medida razoável do mismatch pós-car-
ga. Quanto maior o gradiente, maior a pós-carga e, 
geralmente, melhor a resposta à cirurgia. 

O grupo mais problemático nos doentes com EA 
com insuficiência cardíaca e fracção de ejecção redu-
zida são aqueles com gradiente transvalvular baixo e 
fracção de ejecção reduzida. De uma forma geral, os 
estudos realizados revelaram um mau prognóstico 
pós-cirúrgico. Neste grupo particular de doentes a 
causa primária da redução da fracção de ejecção e do 
mau prognóstico é não o mismatch pós-carga, mas a 
disfunção, irreversível, do ventrículo esquerdo. 

Um estudo de Connolly et al15 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 substituição 
valvular. 

Em discussão está a decisão da indicação cirúrgica 
nos doentes com gradiente baixo, fracção de ejecção 
reduzida e débito cardíaco diminuído. Neste caso, a 
decisão é tomada com base na identificação dos do-
entes com verdadeira EA grave versus aqueles com 
uma área valvular calculada pequena mas sem uma 
verdadeira EA, uma condição à qual Blase6 se refere 
como pseudo-estenose. Na primeira situação, uma 
doença valvular grave levou a uma disfunção grave 

do ventrículo esquerdo, pelo que a correcção da do-
ença valvular (que foi o defeito primário) pode levar 
à melhoria da função do ventrículo esquerdo.

Na segunda situação (pseudo-estenose aórtica), 
uma função ventricular deprimida que se deve a outro 
processo, como doença coronária ou miocardiopatia 
idiopática, não permite a abertura de uma válvula 
aórtica com estenose moderada e não grave.21 

O método usado para distinguir estas duas situ-
ações é o aumento do débito cardíaco, usando um 
agente inotrópico positivo, como a dobutamina, ou 
reduzindo a resistência vascular periférica, com um 
vasodilatador, durante a avaliação ecográfica – ecocar-
diograma de sobrecarga. Estas duas intervenções per-
mitem as mesmas conclusões através de mecanismos 
diferentes. Quando o débito cardíaco é aumentado 
mediante o uso de dobutamina num doente com EA 
grave, o débito cardíaco e o gradiente valvular aumen-
tam proporcionalmente, e a área valvular calculada 
aumentará apenas ligeiramente.22 Por outro lado, na 
pseudo-estenose, quando o débito cardíaco aumenta 
substancialmente, o gradiente valvular não aumenta 
ou aumenta apenas muito discretamente, levando a 
um aumento substancial (> 0,2cm2) da área valvular 
calculada22,23 Se é usado um vasodilatador, acontecem 
as mesmas variações na área valvular calculada, por 
mecanismos diferentes. Se a resistência ao fluxo car-
díaco é devida à estenose aórtica, uma diminuição da 
resistência vascular periférica não leva ao aumento do 
débito cardíaco; pelo que, um agente vasodilatador 
leva a uma diminuição da pressão arterial e a um au-
mento do gradiente, demonstrando que a EA é grave. 
Por outro lado, se a resistência valvular é pouca e é 
a resistência vascular periférica a principal responsá-
vel pela redução do fluxo cardíaco, a diminuição da 
resistência vascular periférica permite um aumento 
do débito cardíaco, reduzindo o gradiente valvular e 
produzindo um aumento dramático na área valvular 
calculada (Quadro I).

Em conclusão, a presença de reserva contráctil, 
correspondente a um aumento do volume de ejec-
ção superior a 20% durante o teste com baixas doses 
de dobutamina, constitui um conceito com actuais 
implicações prognósticas (22, 23). Em doentes com 
baixo gradiente mas evidência de reserva contráctil, 
está aconselhada a intervenção cirúrgica, dado que a 
relação risco – benefício é favorável e se verifica me-
lhoria do prognóstico a longo prazo. Em doentes sem 
reserva contráctil o prognóstico fica comprometido 
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por um elevado risco cirúrgico. A decisão cirúrgica 
nestes últimos doentes deve ter em consideração 
elementos como co-morbilidades associadas, grau de 
calcificação valvular, extensão da doença coronária e 
real possibilidade de revascularização.15,17,24

EA	nos	idosos
Apesar da idade avançada ser considerada como 
factor de risco cirúrgico nos doentes com estenose 
aórtica, a idade também é um “factor de risco” para 
mortalidade, pelo que a avaliação do risco deve ser 
realizada de forma muito cuidadosa.25 

De uma forma geral, todos os estudos chegaram 
à mesma conclusão: não existe idade limite para a 
realização da cirurgia valvular aórtica na ausência 
de co-morbilidades. Contudo, assim que surge, em 
associação, doença coronária, outra doença valvular 
aórtica, defeitos neurológicos ou insuficiência renal, 
o prognóstico piora, pelo que estes factores têm que 

ser tomados em consideração 
na decisão da opção terapêutica 
cirúrgica do idoso com EA. E 
a mostrar que este não é um 
assunto consensual, Lindblom 
et al,17 descobriram que a espe-
rança de vida corrigida para do-
entes com mais de 65 anos e EA 
não foi diferente da esperança 
de vida da população saudável, 
sendo que a esperança de vida 
de um doente de 80 anos é de 
cerca de 6 anos, tenha ou não 
estenose aórtica.

Terapêutica	médica
A prevenção da endocardite 
bacteriana com antibioterapia 
está indicada em todos os do-
entes com EA. Em doentes com 
hipertensão sistémica associada, 
esta deve ser cautelosamente 
controlada com agentes anti-
hipertensores apropriados. Com 
estas excepções, não existe 
qualquer terapêutica médica 
específica em doentes assinto-
máticos.1,10

Em doentes sintomáticos 
sem indicação cirúrgica não 

existe terapêutica que aumente a sobrevida, e a tera-
pêutica médica disponível para o alívio sintomático 
é limitada.9,12 Se existe evidência de congestão pul-
monar, os doentes podem beneficiar de terapêutica 
com digitálicos, diuréticos ou inibidores do enzima 
de conversão da angiotensina (IECA). De facto, uma 
redução do volume venoso central e da pré-carga do 
ventrículo esquerdo pode ser eficaz em alguns do-
entes com sintomas de insuficiência cardíaca; deve, 
contudo, ter-se em conta que a redução excessiva da 
pré-carga pode deprimir o débito cardíaco e reduzir 
a pressão arterial sistémica. Estão particularmente 
sujeitos a este efeito não desejável os doentes com 
EA grave, devido à ligeira hipertrofia do ventrículo 
esquerdo.10 

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

QUaDrO i

indicações para substituição valvular na Estenose aórtica. 

Doentes com EA grave e qualquer sintoma

Doentes com EA grave com indicação para cirurgia de bypass coronário, 
aorta ascendente ou de outra válvula

Doentes assintomáticos com EA grave e disfunção sistólica do vE (FejvE 
<50%), sem outra causa aparente 

Doentes assintomáticos com EA grave e prova de esforço sintomática

Doentes assintomáticos com EA grave e prova de esforço com diminuição 
da TA abaixo do valor de base 

Doentes com EA moderada com indicação para cirurgia de bypass 
coronário, aorta ascendente ou de outra válvula

Doentes assintomáticos com EA grave e calcificação valvular moderada 
a grave e progressão da velocidade de pico ≥ 0.3m/s por ano

EA com gradiente <40mmhg e disfunção do vE com reserva contráctil

Doentes assintomáticos com EA grave e prova de esforço com arritmias 
ventriculares complexas

Doentes assintomáticos com EA grave e hipertrofia do vE ≥ 15mm (sem 
associação com hTA)

EA com gradiente <40mmhg e disfunção do vE com reserva contráctil

Nível decrescente 
de evidência

EA – estenose aórtica; vE – ventrículo esquerdo; Fej – fracção de ejecção; TA – tensão arterial; 
hTA – hipertensão arterial.
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terapêutica ser instituída em unidade de cuidados 
intensivos, de forma a conseguir uma monitorização 
hemodinâmica contínua. A terapêutica com digitáli-
cos deve ser reservada para doentes com depressão 
da função sistólica ou fibrilhação auricular (FA). Em 
situações de arritmias auriculares, como a FA, com 
efeito adverso sobre a função contráctil auricular ou 
sobre a frequência ventricular, deve ser realizada car-
dioversão imediata ou, se esta for ineficaz, controlar 
o ritmo ventricular com terapêutica médica.

Se o sintoma dominante é o angor, a melhoria 
sintomática pode ser conseguida com o uso cuida-
doso de nitratos e beta-bloqueantes.5,10 Não existe 
terapêutica médica específica em situações de síncope, 
a não ser que estas sejam consequência de bradi ou 
taquiarritmias.

Apesar da substituição da válvula aórtica e do 
seu timing serem actualmente os pontos fulcrais na 
terapêutica da EA,1,10 é possível que, a médio-curto 
prazo, a terapêutica agressiva com estatinas seja 
considerada no bloqueio ou atraso da progressão 
da lesão valvular, adiando ou mesmo prevenindo 
a necessidade de substituição valvular. Evidências 
recentes sugerem que a esclerose aórtica é um achado 
frequente nos idosos e um percursor da EA.7,8 Palta 
et al.9 revelaram que a área inicial da válvula aórtica, 

os hábitos tabágicos mantidos e o nível do cálcio 
sérico estavam correlacionados positivamente com 
a progressão da EA. Os doentes com um colesterol 
total> 200mg/dl apresentavam uma taxa de progres-
são duas vezes mais rápida, embora o colesterol não 
fosse um factor preditivo independente na análise 
por regressão. No estudo efectuado por Novaro et 
al.,11 os factores preditivos de uma progressão mais 
rápida foram a idade e o facto de não estarem sob 
terapêutica com estatinas. Verificaram ainda existir 
uma modesta relação entre a alteração do nível 
de LDL – colesterol e a alteração da área valvular 
aórtica. Estudos recentes, através de tomografia de 
feixe de electrões, proporcionaram mais factos que 
apoiam a importância do colesterol na génese da EA. 
A calcificação das cúspides aórticas, invariavelmente 
presente em adultos com EA, pode ser quantificada 
através da tomografia de feixes de electrões. Poh-
le et al.12 demonstraram uma correlação positiva 
entre o nível de LDL-colesterol e a progressão da 
calcificação da válvula aórtica. O tratamento com 
estatinas parece reduzir a progressão da calcificação 
da válvula aórtica. No estudo realizado por Shavelle 
et al.13 o tratamento com estatina reduziu para cerca 
de metade o número de doentes com progressão da 
calcificação da válvula aórtica num intervalo médio 
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de 2,5 anos. Em conclusão, o papel das estatinas na 
progressão da EA está ainda longe de estar definido, 
mantendo-se fonte de investigação.

Conclusão
O acompanhamento regular dos doentes com EA é 
importante para monitorizar a progressão hemodinâ-
mica e o desenvolvimento de sintomas. 

Em doentes com EA que desenvolvem os sintomas 
clássicos de angina, síncope ou dispneia está indicada 
a substituição valvular, de modo a prevenir a morte 
súbita. 

Os doentes com EA grave assintomática devem 
ser submetidos, sempre que possível, a uma prova 
de esforço. Se a prova de esforço for sintomática ou 
houver tolerância ao esforço diminuída, em doentes 
em que tal não era esperado, a evidência favorece o 
tratamento cirúrgico. Se houver hipotensão induzida 
pelo esforço ou arritmias ventriculares parece acon-
selhado a substituição valvular, apesar do benefício 
ainda não estar completamente provado neste grupo 
de doentes.

No caso de doentes com função ventricular esquer-
da deprimida por sobrecarga (gradiente aumentado), 
a substituição valvular leva a um aumento da fracção 
de ejecção e a um melhor prognóstico. No grupo de 
doentes com gradiente baixo e fracção de ejecção 
reduzida deve ser feita a distinção pré-cirurgica entre 
EA verdadeira e pseudo-estenose. Os doentes com 
EA verdadeira, que respondem à dobutamina, devem 
ser submetidos a substituição valvular, uma vez que 
parece haver melhoria do prognóstico. 

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