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Estenose Mitral:

Aparelho Valvar: € composto pelo Anel Mitral,
dois Folhetos ou Cuspides valvares, Cordoalia
Tendinea, Musculos Papilares.

Definicao: € a condicao em que, pela restricao a
abertura dos folhetos valvares, ha uma reducao da area
valvar, levando a formacao de um gradiente de pressao

diastolico entre AE e VE.

Classificacao: Leve-Avm=15a25cm2e
grad press M=5 a 10 mmHg ; Moderada - Avm= 1,0 a
1,5 cm2 e grad press M=10 a 15 mmHg ; Grave - Avm=
<1,0 cm2 e grad press M>15mmHg.



Fisiopatologia: O gradiente de presséo ocorre &s custas do
aumento da pressao do AE, que se transmite ao leito veno-capilar
pulmonar, ocasionando a congestao pulmonar que, é a principal
responsavel pelos sintomas da EM, especialmente a dispnéia aos
esforcos e a ortopnéia.

O aumento do débito cardiaco e/ou frequéncia cardiaca eleva a
pressao atrial esquerda piorando o quadro da EM.

O aumento crénico da pressao venocapilar pulmonar leva ao
processo de Hipertensao Arterial Pulmonar que, tem como consequéncia
em ultima analise a injuria do VD e a suas consequéncias.

Etiologia: Mais de 95% das EM tem como etiologia a
CARDIOPATIA REUMATICA CRONICA(febre reumatica).

Historia Clinica: 0O principal sintoma da EM é a DISPNEIA
AOS ESFORCOS. Em fases mais avancadas, associa-se a SINDROME
DE BAIXO DEBITO, caracterizada pela fadiga, cansaco e lipotimia
provocados por esforcos. Outras queixas do paciente podem ser: tosse
com hemoptise; dor toracia; rouquidao e disfagia.



Exame fisico: Inspecio e Palpagdo: O pulso arterial em geral é
normal. O pulso venoso é reflexo das pressdes do coracao direito.
Alteracoes da PV significa doenca avancada, pois refletem as
consequéncias da Hipertensao Arterial Pulmonar.

A palpacao do precérdio em geral mostra um ictus de VE fraci ou
impalpavel.

Ausculta: Revela uma HIPERFONESE DE B1, ESTALIDO
DE ABERTURA e RUFLAR DIASTOLICO.

Complicacoes: Fibrilagéo Atrial: Cerca de 30 a 50% dos
pacientes com EM desenvolve FA. A rapida resposta ventricular, aliada a
perda da contracao atrial, promove aumento da pressao atrial E, levando
aos sintomas de congestao pulmonar.

Fendmenos Trombo-Embolicos: A embolia sitémica
ocorre em cerca de 10 a 20% dos pacientes com EM. Sao especialmente
comum quando ha fibrilagao atrial associada. O AVE isquémico € o evento
embdlico mais comum.

Endocardite Infecciosa:A turbuléncia do fluxo transvalvar permite
a formacgao de trombos. Episddios de bacteremia podem infeccionar esses
focos, formando um quadro infeccioso sistémico.



EXAMES COMPLEMENTARES:

1) Eletrocardiograma:O ecg € importante para determinar se o paciente
esta em ritmo sinusal ou se tem FA cronica. Pode revelar os sinais de
aumento atrial esquerdo.

2) Radiografia de térax: Sinais de aumento atrial esquerdo - Duplo
contorno; Sinal da bailarina(elevacado do bronquio fonte esquerdo);
Abaulamento do 4 arco cardiaco esquerdo; e alteracdes pulmonares
como: inversao do padrao vascular, linha B de Kerley e edema intersticial.
3) ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER: a gravidade da EM pode ser
determinada pelo eco, através da estimativa da area valvar mitral. A
sensibilidade do ECO transtoracico para trombo é de 50% enquanto o
transesofagico é maior que 95%. 4) CATETERISMO CARDIACO: deve
ser solicitado nos pacientes em que o resultado do eco esta discrepante
dos dados clinicos ou quando existe comprometimento significativo de
mais de uma valvula e existe duvida na quantificacdo das lesdes.

HISTORIA NATURAL: o prognéstico depende da classe

funcional. A morte geralmente ocorre por ICC(70%), com o trombo-
embolismo sistémico contribuindo com 20% dos Obitos.w



TRATAMENTO: os Betablogueadores séo as drogas de escolha para
tratar os sintomar da EM(reducao da FC). Antagonistas dos canais de
calcio, digitais e diuréticos também podem ser usados em alguns casos.

A anticoagulacao com Warfarim esté indicada nas seguintes
situacdes: episddio embodlico prévio; presencga de trombo atrial; fibrilacdo
atrial; EM grave.

Intervencionista: Quando indicar?
Indicacao inquestionavel: pacientes sintomaticos(classe
Il - IV) com EM moderada a grave(AVM<1.5cm2).

Opinioes favoraveis: pacientes assintomaticos com EM
grave e com HAP grave(PAP>50mmHg).

Valvoplastia percutanea com balao: indicada na EM
moderada a grave, com escore de Block<8, auséncia de trombo atrial e
auséncia de Insuficiéncia Mitral significativa.

Comissurotomia cirurgica: a valva mitral é aberta
cirurgicamente( a fusao das comissuras é desfeita). E a escolha para
pacientes que apresentam trombo intra-atrial.

Troca valvar: é reservada para pacientes com escore de Block>11, valva

calcificada ou quando ha dupla lesdo mitral. Opera-se paciente com classe Il ou IV,
ou pacientes sintomaticos com HAP muito grave(paps>60-80mmHg).



ESTENOSE AORTICA

Definicao: é a condigao em que, pela restricdo a abertura dos
folhetos valvares, hd uma reducéo da area valva aértica, levando a
formacao de um gradiente de pressao sistolica entre VE-AO.

Classificacao: 1) EA Leve: VA - 1,5a2,5cm2 e grad pres M -
5 a 30mmHg; 2)EA Moderada: VA - 0,8 a 1,5cm2 e grad pres - 30 a
50mmHg; 3)EA grave: VA - <0,8cm2 e grad pres - >50mmHg.

Fisiopatologia: mecanismo compensatério - HIPERTROFIA
VENTRICULAR CONCENTRICA que gera aumento da contratilidade
miocardica e diminuicao da relacao R/h.

Fase descompensada: Isquemia Miocéardica; débito
cardiaco fixo; insuficiéncia cardiaca congestiva.

Etiologia: 1) Valva biscupide congénita; 2) Degeneragéo
calcifica; 3) Cardiopatia reumatica cronica.

Historia Clinica: A triade classica da EA é: Angina; Sincope
e Dispnéia.



Exame fisico: Pulso "parvus-tardus"; ictus de VE tépico, propulsivo e
sustentado. Ausculta cardiaca revela B4 devido HVE concéntrica. O sopro
da EA € o SOPRO MESOSSISTOLICO.

Complicacoes: Embolia Sistémica; Endocardite Infecciosa.

Exames complementares: ECG; Radiografia de térax;
ECO - DOPPLER e CATETERISMO.

Historia Natural: fase sintomatica - ANGINA (sobrevida
média de 5 anos); SINCOPE (sobrevida média de 3 anos); DISPNEIA
(sobrevida média de 2 anos).

Tratamento: Nao existe tratamento medicamentoso para EA
sintomatico. Os Betabloqueadores estao contraindicados. Os
vasodilatadores e os diuréticos devem ser utilizados com muito cuidado na
EA grave. A fibrilacao atrial aguda(<48h) deve ser tratada prontamente.

Intervencionista - Troca Valvar:

Indicacao Inquestionavel: paciente sintomatico com EA
grave(grad M>50mmHg). Paciente com EA grave e submetido a outra
cirurgia cardiaca.



ESTENOSE TRICUSPIDE

Definicao: ¢ a condicdo na qual, ha uma redugéo da area
valvar tricuspide, promovendo a formacao de um gradiente de pressao
diastélico entre AD e o VD.

~ Etiologia: quase todos os casos de ET é a CARDIOPATIA
REUMATICA CRONICA.

Fisiopatologia: um gradiente de presséo entre AD E VD
>0u=5mmHg ja é suficiente para levar a Sindrome de congestao
sistémica, pelo aumento da pressao venosa central.

Manifestacoes clinicas: TJP, ascite, hepatomegalia e
edema de membros inferiores sao a regra na ET.

Exames complementares: ECG, Radiografia de térax,
ECO.
Tratamento: diurético e restricdo de sddio. Muitas vezes a troca valvar
estd indicada. A opcao deve ser para uma Bioproétese.



INSUFICIENCIAS VALVARES
INSUFICIENCIA MITRAL

Definicao: é um refluxo de sangue para AE durante a sistole
ventricular, devido a uma incompetencia do mecanismo de fechamento da
valva mitral.

Classificacao:1)IM minima - FR<20%; 2) IM leve - FR:20-
40%:; 3) IM Moderada - FR: 40-60%; 4) IM grave - FR: >60%

Fisiopatologia: os mecanismos compensatorios sio:
1)aumento da complacéncia atrial; 2) aumento do complacéncia
ventricular; 3) reducao da pds-carga ventricular; 4) aumento da pré-carga
ventricular.

A fase descompensada acontece devido a grave disfuncao de VE
(FE<50%) e € marcada por uma sindrome congestiva pulmonar.

Etiologia:1)degeneragdo mixomatosa; 2) cardiopatia reumatica
cronica; 3)doenca isquémica do miocardio; 4)calcificacao senil do anel
mitral; 4)dilatacao ventricular esquerda.



IM aguda: 1)endocardite infecciosa; 2)ruptura espontanea de cordoalia
e outras.

Historia clinica: na fase descompensada, aparecem os
sinais e sintomas da ICC.

Exame fisico: pulso arterial normal; ictus de VE difuso.
Ausculta: a B3 é bastante comum na IM crénica. O marco da doenca é o
sopro holossistélico no foco mitral.

Complicacoes: FA e trombo-embolismo; endocardite
infecciosa; instabilidade hemodinamica com IM aguda.

Exames complementares: ECG; radiografia de torax;
ECO e Cateterismo Cardiaco.

Tratamento: 1)medicamentoso: vasodilatadores como os
leca; os diuréticos e digitais. 2) cirurgico: indicagao inquestionavel -
paciente sintomatico(classell-1V), independente da fungao sistolica do VE.
Pacientes assintomaticos com disfungao sistolica leve a moderada.



Valvuloplastia: Atualmente, é considerada a cirurgia de escolha
para a correcao da IM cronica grave. A fungao do VE € muito mais
preservada quando se mantém a continuidade musculo papilar-
cordoalia-cuspide do que quando se troca a valva.

Troca Valvar:Indicado nos pacientes que tem valva
calvificada, comprometimento reumatico avancado do aparelho
subvalvar ou degeneracao grave dos folhetos.



Insuficieéncia Aodrtica

Definicao: é a condigdo em que existe um refluxo de sangue
para o VE durante a diastole ventricular.

Classificacao: os mesmos valores da FR observados na IM.
Para levar a repercussdo hemodinamica, a IA deve ser grave, ou pelo
menos moderada.

Fisiopatologia: Como o processo ¢ insidioso, o VE se
adapta a sobrecarga de volume crénica. Através do AUMENTO DA PRE-
CARGA e HIPERTROFIA EXCENTRICA DO VE.

Na fase descompensada o miocardio vai progressivamente
degenerando-se e sua contratilidade vai reduzindo-se. A fase
descompensada é marcada pelos sintomas de ICC e Isquemia
Miocardica. O principal sintoma é a dispnéia e a ortopnéia. A sindrome de
baixo débito(fadiga, tonteira) € comum nesse estagio, pois o débito
sistélico efetivo esta baixo.

Na IA aguda n&o ha os mecanismos compensatérios, podendo
haver hipotensdo e, eventualmente, choque cardiogénico.



Etiologia: pode ser causada por doencas que lesam diretamente a VAo
ou por doencas que provocam a dilatagcao excessiva da raiz da aorta
ascendente. Causas: Aterosclerose de aorta ascendente; Necrose cistica
da média; Aortite sifilitica; Arterite de Takayasu; Cardiopatia reumatica
cronica; Degeneracdo mixomatosa; Espondilite Anquilosante. Causas de
|Ao aguda: Endocardite infecciosa; Disseccao Adrtica; Trauma cardiaco e
Febre reumatica aguda.

Historia clinica: paciente sente as suas pulsacdes bastante
fortes. Quando aparecem os sintomas(fadiga, tonteira, dispnéia, ortopnéia
e angina noturna) geralmente ha disfuncao ventricular importante.

Exame fisico: PA divergente, pulso em martelo d 4gua
(elevacao ampla e um colapso abrupto), pulso bisferiens(dois picos
sistélicos). "TUDO PULSA NO PACIENTE COM IA CRONICA GRAVE".
Ictus de VE globoso e hiperdinamico.

Ausculta cardiaca: apresenta um sopro protodiastélico
aspirativo ou holodiatélico, sendo a duracao do sopro proporcional a
gravidade da IA.

Complicacoes: Endocardite infecciosa e instabilidade
hemodindmica na |A aguda.



Exames complementares: ECG, radiografia de térax, ECO e
Cateterismo cardiaco.

Historia Natural: Pacientes sintomaticos e
assintomatico, com |A grave e diametros ventriculares
aumentados, possuem um progndstico reservado sem a correcao
cirurgica da IA.

Tratamento: em pacientes hipertensos ou com sintomas
podem-se utilizar os vasodilatadores, com preferéncia para os
IECA em casos de disfuncéo sistolica. Nos pacientes
assintomaticos nao esta indicado o uso de vasodilatadores.

Cirurgia: Indicagoes Inquestionaveis: 1) pacientes
sintomaticos, com regurgitacao aortica severa, independente da
fracao de ejecao(incluindo os falsos assintomaticos, com teste
ergomeétrico positivo). 2) pacientes assintomaticos, com
regurgitacao aortica severa e fracao de ejecao <ou= 50%. 3)
pacientes com regurgitacao aortica severa, que serao submetidos
a outros procedimentos cirurgicos cardiacos.



INSUFICIENCIA TRICUSPIDE

Definicao: é a condigcdo na qual existe um refluxo de
sangue do VD para AD na sistole ventricular, devido a uma
incompeténcia do mecanismo de fechamento da tricuspide.

Etiologia: Na maioria das vezes a IT é secundaria a
disfungcao do VD.

Fisiopatologia: Ha sobrecarga de volume no AD e
consequentemente congestao sistémica em fases mais
avancadas, além de baixo débito.

Manifestacoes Clinicas: Sao os sintomas de
congestao sistémica aliados aos de baixo débito.

Exames complementares:ECG, radiografia de térax e
ECOCARDIOGRAMA.



Tratamento: Os diuréticos e a restricdo de sddio sdo medidas
importantes. No caso de IT moderada secundaria, uma anuloplatia
de VEGA esta indicada. Na IT grave secundaria, um ANEL DE
CARPENTIER pode ser usado na plastia tricuspide. A correcao
cirurgica da IT moderada ou grave € fundamental na cirurgia de
VM com HAP grave. Uma bioproétese € indicada apenas em casos
de IT primaria com impossibilidade de correcao pela plastia.



