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Resumo
A estenose aórtica severa é uma entidade clínica 

progressiva que acompanha historicamente as descrições da 
anatomia patológica, da semiologia cardiovascular, da cirurgia 
cardíaca e das intervenções cardiovasculares percutâneas. A 
indicação, ainda hoje, para intervenção de troca da valva 
de pacientes portadores de estenose valvar aórtica severa, 
baseia-se no surgimento de sintomas. Com o avanço da 
técnica cirúrgica, sobretudo o implante percutâneo, busca-
se identificar marcadores precoces de dano miocárdico DOI: https://doi.org/10.36660/abcimg.20260054

Fluxograma proposto para orientação do manejo de pacientes portadores de estenose aórtica severa, diferenciando entre pacientes 
hígidos e frágeis. EAo: estenose aórtica; TAVI: intervenção aórtica valvar transcateter.
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que possam indicar lesões irreversíveis do miocárdio. Este 
artigo de revisão apresenta uma análise abrangente dos 
métodos de identificação do dano miocárdico em pacientes 
com estenose aórtica severa, incluindo avaliação clínica, 
eletrocardiografia, ecocardiografia, ressonância magnética 
cardíaca (RMC) e biomarcadores plasmáticos. Discute-se a 
classificação dos estágios de dano miocárdico e o momento 
ideal para intervenção terapêutica, com base em achados 
clínicos, funcionais e estruturais. Estudos recentes que foram 
desenhados para responder como abordar os pacientes 
portadores de estenose aórtica assintomáticos apresentam 
resultados divergentes. Desta forma, pretende-se auxiliar o 
clínico na decisão sobre o melhor momento para realizar a 
intervenção da troca valvar, considerando as particularidades 
de cada paciente.

Introdução
A estenose aórtica é a valvulopatia mais frequentemente 

tratada cirurgicamente na população atual.1 A entidade 
clínica evolui concomitantemente às descrições da 
anatomia patológica, da semiologia cardiovascular, da 
cirurgia cardíaca e, no período atual, das intervenções 
cardiovasculares percutâneas.

Em 1663, o médico francês Lazare Rivière descreveu 
o primeiro achado anatomopatológico da valva aórtica 
estenótica.1 Posteriormente, Giovanni Battista Morgagni e 
Jean-Nicolas Corvisar descreveram a “valva aórtica ossificada” 
que não permitia o trânsito de estruturas de tamanho 
relevante. No século XIX (1819), Laënnec descreveu a 
estenose aórtica ossificada como uma entidade clínica valvar 
com as características semiológicas atualmente reconhecidas.2

O século XX foi marcado pela descrição anatomopatológica 
detalhada, pelo conhecimento da fisiopatologia da doença 
e pelo desenvolvimento de técnicas cirúrgicas com próteses 
cada vez mais sofisticadas, seguido pelo desenvolvimento 
de intervenções percutâneas no século XXI. Atualmente, 
é possível estimar com base em estudos epidemiológicos 
ecocardiográficos o grau de progressão da estenose aórtica.3

Apesar da evolução no conhecimento da fisiopatologia, a 
única opção terapêutica atual para a estenose valvar aórtica 
calcificada permanece a troca valvar.4 As diretrizes atuais, 
incluindo a diretriz brasileira, recomendam que a troca valvar 
seja indicada em pacientes com estenose valvar aórtica severa 
(velocidade de pico ao Doppler > 4,0 m/s, gradiente médio 
> 40 mmHg, área valvar < 1,0 cm² ou área valvar indexada 
< 0,6 cm²/m²) que apresentem sintomas, ou em pacientes 
com estenose severa e fração de ejeção reduzida (< 50%).5

Com o surgimento das intervenções aórticas valvares 
transcateter (TAVI), tornou-se possível realizar a troca valvar 
em pacientes frágeis com risco cirúrgico elevado, para os quais 
a intervenção cirúrgica seria proibitiva.6 Com o entusiasmo 
advindo dos resultados favoráveis da intervenção percutânea 
e o desenvolvimento de novas técnicas de avaliação do dano 
miocárdico, evidenciou-se grande interesse em identificar 
marcadores precoces de dano miocárdico para indicar a 
troca valvar.7

Surge, portanto, a questão central: já que a intervenção 
percutânea tem se mostrado segura, por que não indicar a 

troca valvar em pacientes com estenose severa calcificada 
antes que os sintomas surjam? Embora o procedimento seja 
considerado seguro, não é isento de riscos. Em algumas 
situações, pode piorar a condição clínica e a qualidade 
de vida, além do fato de que a durabilidade das próteses 
ainda não está completamente definida do ponto de vista 
epidemiológico.8 A mortalidade dos pacientes assintomáticos 
em conduta expectante é menor que 1% ao ano, bem menor 
do que a esperada para a troca valvar cirúrgica. Por outro 
lado, a durabilidade das novas próteses (endopróteses) não 
foi testada.

Em relação à conduta expectante, vários estudos tentam 
identificar o dano miocárdico por meio do eletrocardiograma 
(ECG), do teste ergométrico, redução da fração de ejeção 
e do strain miocárdico pela ecocardiografia, resposta do 
gradiente transvalvar ao ecocardiograma de estresse físico, 
fibrose e edema miocárdico pela ressonância magnética 
cardíaca (RMC), e biomarcadores plasmáticos como o 
peptídeo natriurético tipo B (BNP) e o N-terminal pro-BNP 
(NT-proBNP).9

Apesar de todo esse processo evolutivo, estudos realizados 
comparando a conduta expectante com a intervenção 
precoce não demonstram benefícios, e permanece ainda 
a dificuldade em se indicar o momento ideal para a 
intervenção.10 A proposta deste artigo é revisar os métodos 
de identificação do dano miocárdico e sugerir o momento 
mais apropriado para a intervenção da troca valvar, antes 
que o dano irreversível ao miocárdio ocorra, além de propor 
desenhos para futuros estudos.

 

Importância epidemiológica
A estenose aórtica valvar calcificada apresenta prevalência 

de 0,4% na população geral, aumentando para 1,7% aos 65 
anos e 3,4% aos 75 anos, ou seja, aumenta significativamente 
com a idade acima de 65 anos.11 A valva aórtica bicúspide 
apresenta prevalência de 0,5% a 1,0% da população e é 
responsável por aproximadamente 50% das intervenções 
valvares, especialmente em pacientes mais jovens.12 A cirurgia 
de estenose valvar aórtica calcificada representa 47% de todas 
as cirurgias valvares realizadas.12

Apesar dos novos conhecimentos sobre a fisiopatologia 
da doença valvar calcificada, até o momento não existe 
tratamento clínico específico para essa condição.13 O 
surgimento de sintomas constitui o marco temporal definido 
para a indicação de troca valvar. A partir do surgimento 
dos sintomas, a conduta expectante (sem intervenção) está 
associada a uma mortalidade de 50% em 2 anos.14

Fisiopatologia
A doença valvar aórtica calcificada compartilha em 

sua fisiopatologia os mesmos mecanismos e fatores 
de risco da doença aterosclerótica. Na fase inicial, 
predomina o processo inflamatório, seguido pela fase de 
calcificação.15 Mais recentemente, tem sido destacado o 
depósito de lipoproteínas, como apoA1, apoB, apoE e 
lipoproteína(a), seguido de inflamação, estresse oxidativo, 
transição osteoblástica das células intersticiais da válvula 
e posteriormente calcificação.15
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Os fatores de risco para o desenvolvimento da doença 
valvar calcificada incluem: valva aórtica bicúspide, idade, 
sexo masculino, tabagismo, hipertensão arterial sistêmica, 
dislipidemia, obesidade, síndrome metabólica, diabetes 
mellitus, lipoproteína(a) elevada, radioterapia mediastinal, 
quimioterapia e doenças reumatológicas.15,16 Quanto ao 
risco de evolução mais rápida para estenose aórtica severa, 
destacam-se: idade avançada, sexo feminino, severidade 
hemodinâmica da estenose inicial, grau de calcificação da 
valva, tabagismo ativo, hipertensão arterial sistêmica não 
controlada, síndrome metabólica, hiperparatireoidismo, 
insuficiência renal crônica e lipoproteína(a) elevada.16

Com o surgimento da intervenção percutânea em pacientes 
com risco cirúrgico proibitivo, abriu-se uma janela de 
oportunidade terapêutica para esses pacientes. Por outro lado, 
emergiu a tendência de realizar esse tipo de procedimento em 
situações nas quais o custo-benefício deve ser cuidadosamente 
discutido em equipe multiprofissional (Heart Team). O 
conceito de Heart Team ampliado inclui a participação de 
nefrologistas, geriatras, neurologistas, nutricionistas, pacientes 
e familiares, sobretudo para a população de pacientes frágeis 
com múltiplas morbidades.17 Apesar do risco inferior ao da 
cirurgia convencional, estudos em pacientes com fragilidade 
elevada têm mostrado resultados que questionam a indicação 
indiscriminada da intervenção precoce.18

 

Adaptação à sobrecarga de pressão e dano miocárdico
A partir da sobrecarga de pressão mantida, observa-se 

aumento das miofibrilas com consequente aumento da 
massa muscular ventricular esquerda. Esse aumento da massa 
leva à redução da densidade da microcirculação coronária 
e ao aumento da resistência vascular coronária. A reserva 
coronariana fica progressivamente reduzida, inicialmente 
apenas durante o esforço, posteriormente também em 
repouso.19

Com isso, o miocárdio sofre isquemias repetidas, cujo 
efeito inicial é a manifestação de disfunção diastólica.19 Com 
as isquemias recorrentes, posteriormente surgem fibroses. 
Inicialmente essa fibrose é intersticial, difusa e reversível após 
a troca valvar. Posteriormente a fibrose é substitutiva, focal e 
irreversível. Na sequência, ocorrem alterações da geometria 
funcional do ventrículo esquerdo e consequente elevação da 
pressão diastólica final (pressão telediastólica). Essa elevação se 
transmite para a pressão venosa pulmonar, com o surgimento 
de sintomas de congestão pulmonar (dispneia aos esforços).19 
A isquemia pode manifestar-se com sintomas de angina. A 
restrição ao fluxo de ejeção, principalmente durante o esforço, 
é responsável pelos sintomas de pré-síncope e síncope, 
sobretudo durante o esforço.19

Uma vez compreendido o mecanismo do dano miocárdico, 
é imperativo utilizar as ferramentas de diagnóstico disponíveis 
de forma racional e individualizada. Como anteriormente 
mencionado, ainda não existe tratamento medicamentoso para 
a estenose aórtica calcificada. Apesar do conhecimento sobre 
os mecanismos do dano miocárdico, ainda desconhecemos 
completamente as implicações de intervenção precoce antes 
do surgimento de sintomas.19

Identificação do dano miocárdico

Avaliação clínica
Conforme as diretrizes atuais, a indicação da intervenção 

em pacientes com estenose aórtica grave deve ser 
realizada quando os sintomas surgirem.5 Embora os 
sintomas clássicos (dispneia, angina e síncope) estejam 
bem definidos, sua identificação pode ser desafiadora em 
determinadas populações.

Pacientes com estenose aórtica secundária à valva aórtica 
bicúspide são tipicamente mais jovens (duas décadas 
menos que aqueles com estenose aórtica degenerativa), 
fisicamente ativos e sem comorbidades significativas.20 
Nesses casos, além da história clínica e exame físico dirigido 
à busca de sintomas, é recomendável submeter o paciente 
a teste ergométrico para identificar limitações funcionais e 
sintomas reproduzíveis.20

Já os pacientes com estenose aórtica calcificada 
degenerativa apresentam um perfil clínico completamente 
diferente. São idosos, frequentemente com problemas 
ortopédicos, doenças pulmonares crônicas e quadros de 
comprometimento cognitivo. Nesse cenário, fica muito 
difícil identificar adequadamente os sintomas de isquemia 
ou congestão.21

Independentemente do perfil, os pacientes assintomáticos 
com estenose aórtica severa devem ser acompanhados 
periodicamente a cada 3 a 6 meses, na expectativa de 
identificar sintomas emergentes ou alterações no ECG e 
no ecocardiograma.5

Eletrocardiograma
Na avaliação do dano miocárdico, o ECG pode fornecer 

informações importantes relacionadas à sobrecarga do 
ventrículo esquerdo. O ECG com achados sugestivos de 
sobrecarga ventricular esquerda (hipertrofia ventricular 
esquerda) em pacientes assintomáticos com estenose aórtica 
severa estimada pelo gradiente transvalvar ao ecocardiograma 
representa um sinal de alerta (luz amarela) que justifica 
acompanhamento intensificado.22 Estudos de marcadores de 
prognóstico sugerem que a hipertrofia ventricular, identificada 
pelo ECG, pelo ecocardiograma ou pela RMC, representa 
uma evolução pior em comparação aos pacientes que não a 
apresentam. A presença de arritmia, particularmente a fibrilação 
atrial, pode resultar do aumento da pressão de enchimento 
ventricular secundária à disfunção diastólica e à consequente 
sobrecarga atrial esquerda, podendo indicar dano miocárdico.

Teste ergométrico
O teste ergométrico possui papel importante na avaliação 

de pacientes assintomáticos com estenose aórtica severa. 
Esse teste pode evidenciar sintomas típicos (dispneia 
desproporcional ao esforço, angina precordial ou síncope) 
que não eram detectados no repouso, em até 30% dos 
indivíduos ditos assintomáticos, orientando assim a decisão 
por intervenção. Além dos sintomas, a resposta hipotensiva 
ao esforço, a isquemia no ECG ou o surgimento de arritmias 
malignas também são indicadores de maior gravidade, com 
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risco relativo mais de 7 vezes maior em relação aos pacientes 
com resultados normais.23

Ecocardiografia
O ecocardiograma transtorácico é o método de escolha 

para avaliação da anatomia da valva aórtica, quantificação da 
severidade da estenose, identificação de disfunções valvares 
associadas, disfunção diastólica, pressão de enchimento 
ventricular (E/e´), estimativa da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo, avaliação da função do ventrículo direito e 
estimativa da pressão arterial pulmonar.24 É importante notar 
que, embora o ponto de corte tradicional para disfunção 
sistólica seja uma fração de ejeção de 50%, valores acima 
desse limiar, mas com declínio progressivo significativo (> 
10%), podem, à semelhança dos pacientes oncológicos em 
quimioterapia, representar dano miocárdico relevante e 
justificar a troca valvar.25

A estenose aórtica muito severa (Vmax > 5 m/s) ou a 
progressão da gravidade da estenose (> 0,3 m/s/ano) estão 
associadas ao surgimento de sintomas e à piora da mortalidade 
no primeiro ano.24 A diretriz europeia considera indicação de 
intervenção classe IIa para essa condição.

A avaliação seriada com redução progressiva da 
função ventricular é particularmente informativa. Por 
exemplo, um paciente com fração de ejeção inicial de 
68% que apresenta redução evolutiva para 60% demonstra 
uma queda de mais de 10%, podendo significar dano 
miocárdico relevante em progressão.25

A impedância ventrículo-arterial (VZA) representa um 
marcador de dano miocárdico que utiliza a pressão arterial 
sistólica (PAS) somadà ao gradiente médio transvalvar 
(Gmédio) dividido pelo volume sistólico indexado pela 
superfície corpórea (VSi): VZA = (PAS + Gmédio) / VSi. 
Valores maiores do que 4,5 apresentam importância 
prognóstica para indicação de troca valvar.26

O átrio esquerdo aumenta de forma proporcional à 
disfunção diastólica, representando a evolução crônica de 
sobrecarga atrial. O aumento do átrio esquerdo e a elevação 
da pressão sistólica da artéria pulmonar representam sinais 
de dano miocárdico, assim como a disfunção do ventrículo 
direito e a insuficiência tricúspide.27

Genereux e colaboradores analisaram os pacientes do 
estudo PARTNER 2, que foram agrupados e classificados 
de acordo com a presença ou ausência de dano cardíaco 
detectado por ecocardiografia antes da troca valvar aórtica: 
sem dano cardíaco extravalvar (estágio 0), dano no ventrículo 
esquerdo (estágio 1), dano no átrio esquerdo ou válvula mitral 
(estágio 2), dano na vasculatura pulmonar ou válvula tricúspide 
(estágio 3) ou dano no ventrículo direito (estágio 4). Entre os 
1.661 pacientes com dados ecocardiográficos, a mortalidade 
em 1 ano foi de 4,4% no estágio 0, 9,2% no estágio 1, 14,4% 
no estágio 2, 21,3% no estágio 3 e 24,5% no estágio 4 
(p para tendência < 0,0001). A extensão do dano cardíaco 
foi independentemente associada a maior mortalidade após a 
troca valvar aórtica (hazard ratio 1,46 para cada incremento no 
estágio, intervalo de confiança de 95% 1,27–1,67, p < 0,0001). 
Esses resultados sugerem que, afora os estágios 0 e 1, os demais 
demonstram alterações estruturais e funcionais cujos sintomas 

provavelmente estavam presentes e que tiveram importância 
prognóstica. Mais uma vez, a soma de marcadores de dano 
miocárdico sugere que a troca valvar antes do surgimento 
dos sintomas possa ser uma conduta aceitável, embora os 
resultados até agora sejam controversos.28

Strain longitudinal global
Ainda na avaliação ecocardiográfica, pode-se inserir a 

avaliação do strain longitudinal global do miocárdio, que se 
mostra uma ferramenta mais sensível para identificar disfunção 
sistólica precoce.9 Embora o ponto de corte tradicional para 
disfunção ventricular pelo strain seja −17% e para pacientes 
com estenose aórtica seja −14%, a redução progressiva do 
strain também pode ser interpretada como evidência de dano 
miocárdico progressivo.9,29 Estudos correlacionam a redução 
do strain miocárdico com o surgimento de sintomas. O strain 
reduzido também tem valor prognóstico após a troca valvar.29

O strain atrial é uma ferramenta adicional que pode ser 
utilizada por aqueles que possuem equipamentos com esse 
recurso. Embora os dados sejam controversos, de fato o strain 
atrial identifica a disfunção atrial antes do remodelamento 
e pode prever o surgimento de fibrilação atrial durante a 
evolução da doença e no pós-operatório30 (Figura 1).

Ecocardiograma de estresse
Apesar das diretrizes atuais não recomendarem a 

ecocardiografia de estresse como ferramenta de estratificação 
em pacientes assintomáticos com estenose aórtica severa,5 
a sua utilização durante o estresse físico ou farmacológico 
(dobutamina) para avaliação do gradiente transvalvar, 
do traçado eletrocardiográfico e da resposta da função 
ventricular continua sendo investigada.9 Estudos comparando 
pacientes com teste de estresse positivo versus negativo, 
posteriormente submetidos à intervenção valvar, mostram 
variabilidade nos resultados, sem diferenças significativas e 
consistentes no prognóstico a longo prazo entre os grupos.31 
O ecocardiograma de estresse no manejo dos pacientes 
assintomáticos com estenose aórtica severa ainda necessita 
de estudos futuros para ser definido.

Ressonância magnética cardíaca
A RMC emergiu como um importante marcador não 

invasivo de dano miocárdico em estenose aórtica severa.32 
Além de avaliar a gravidade da estenose com resultados 
comparáveis ao ecocardiograma, atualmente é possível, por 
meio dos mapas T1 nativo, identificar e quantificar lesões 
de fibrose intersticial difusa miocárdica que podem ser 
parcialmente reversíveis após a troca valvar. O realce tardio 
com gadolínio permite a identificação de pontos de fibrose 
focal, habitualmente irreversível, e um importante indicador 
para a troca precoce da valva.32,33

Alguns estudos iniciais sugeriram que antecipar a troca 
valvar em pacientes com alterações fibróticas detectadas à 
RMC pudesse modificar favoravelmente o desfecho clínico 
e funcional.34 Porém, o estudo randomizado EVOLVED, 
publicado recentemente com 224 pacientes, não demonstrou 
benefícios em antecipar a troca valvar antes do surgimento de 
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sintomas, mesmo na presença de fibrose miocárdica detectada 
à RMC.35 De forma semelhante, Myhr e colaboradores, 
comparando 42 pacientes sintomáticos com 80 pacientes 
assintomáticos, mostraram que a presença de fibrose 
miocárdica identificada com RMC com realce tardio não 
mostrou diferenças significativas em relação à evolução após 
a troca valvar36 (Figura 2; Vídeo 1).

Por outro lado, também publicado recentemente, o 
estudo randomizado por Généreux e colaboradores (EARLY 
TAVR), embora com algumas limitações metodológicas, 
avaliou um número significativamente maior de pacientes 
(901 pacientes), sugerindo resultado favorável à intervenção 
precoce percutânea em pacientes assintomáticos com 
estenose aórtica severa.36 Embora a conclusão tenha sido 
favorável, a mortalidade e o prognóstico foram semelhantes. 
A intervenção reduziu o desfecho de internação. Boa parte 
dessas internações foi decorrente de descompensação no 
grupo de acompanhamento clínico, em pacientes que 
foram submetidos à intervenção nos 90 dias subsequentes. 
Resultados semelhantes foram encontrados no estudo AVATAR 
(Aortic Valve Replacement Versus Conservative Treatment in 
Asymptomatic Severe Aortic Stenosis).37

Biomarcadores plasmáticos
Níveis elevados de BNP e NT-proBNP correlacionam-

se com aumento da pressão de enchimento ventricular e 
predizem pior prognóstico em estenose aórtica severa.38 
Valores elevados podem traduzir dano miocárdico com 

consequente insuficiência diastólica.38 Da mesma forma 
que outros marcadores de dano miocárdico, talvez a 
piora evolutiva nas avaliações seriadas, associada a outros 
marcadores, possa indicar a antecipação da troca valvar.

Outros marcadores bioquímicos também mostraram 
valor prognóstico no resultado cirúrgico na avaliação pré-
operatória. A troponina T de alta sensibilidade possui valor 
prognóstico importante. Elevações de troponina T, mesmo 
que discretas, em pacientes com estenose aórtica severa 
correlacionam-se com pior evolução clínica e maior risco de 
eventos adversos.39 Esse marcador pode identificar miocárdio 
com dano celular estrutural já presente.39 A osteopontina, 
uma glicoproteína secretada por células ligadas a processos 
inflamatórios e de remodelamento, mostrou-se marcador 
de dano miocárdico irreversível. Estudos demonstram que 
osteopontina prediz resultado clínico adverso em pacientes 
após tratamento de estenose aórtica severa com TAVI.40 A 
anexina A1, estudada em fluido pericárdico de pacientes com 
estenose aórtica severa, mostrou-se marcador de fibrilação 
atrial associada a estenose aórtica, representando um 
marcador de remodelamento atrial.41 A atividade plasmática 
de ACE2 mostrou-se associada à fibrose miocárdica severa 
e prediz mortalidade em pacientes com estenose aórtica.42 
Sua elevação marca processos de remodelamento miocárdico 
patológico com desenvolvimento de fibrose.7

Embora os biomarcadores identifiquem pacientes com 
prognóstico pior, as diretrizes atuais ainda não mencionam o 
papel desses biomarcadores na tomada de decisão.

Figura 1 – Ecocardiograma transtorácico bidimensional com Doppler em cores demonstrando estenose aórtica severa. No alto à 
direita: corte paraesternal longitudinal mostrando ventrículo esquerdo hipertrofiado e valva aórtica bem calcificada; à direita abaixo: 
velocidade transvalvar > 4,5 m/s e gradiente médio = 50 mmHg; à esquerda: mapa do strain longitudinal global normal = 21,1%.
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Discussão: Quando intervir?
Apesar das múltiplas ferramentas diagnósticas disponíveis 

e dos inúmeros estudos publicados, o momento ideal para 
realizar a troca valvar aórtica (to op) permanece controverso 

Figura 2 – Ressonância magnética cardíaca em paciente com 
estenose aórtica severa. O realce tardio com gadolínio mostra 
padrão de fibrose subendocárdica focal. Essas alterações 
representam evidência de dano miocárdico estrutural irreversível 
(imagem gentilmente cedida pelo Dr. Luiz Augusto Quaglia).

Vídeo 1 – Ressonância magnética cardíaca demonstrando estenose aórtica grave com remodelamento estrutural miocárdico e fibrose focal. Cortesia 
do Dr. Luiz Augusto Quaglia. Disponível em: http://abcimaging.org/supplementary-material/2026/3902/ABCImag-2026-0054_AR_Video_1.mp4

e sem consenso absoluto (not to op).7 No mundo real, temos 
observado indicações cada vez mais frequentes de colocação 
de TAVI em pacientes com menos de 65 anos. Apesar da 
segurança do procedimento, os resultados a longo prazo 
mostram que a mortalidade é maior no grupo da intervenção 
percutânea. A Figura Central apresenta uma proposta de 
fluxograma para orientação do acompanhamento dos 
pacientes assintomáticos com estenose aórtica severa.

A experiência clínica sugere prudência e bom senso 
na tomada de decisão. Em pacientes jovens, hígidos e 
assintomáticos, portadores de estenose valvar aórtica 
calcificada severa, recomenda-se acompanhamento próximo 
com consultas a cada 3 a 6 meses, incluindo:

•	 ECG seriado
•	 Ecocardiograma com avaliação de fração de ejeção e 

strain miocárdico
•	 Teste ergométrico (se adequado para o perfil clínico 

do paciente)
•	 Biomarcadores plasmáticos (BNP/NT-proBNP; troponina 

T ultrassensível)
•	 RMC com mapas T1 e T2 e realce tardio com gadolínio 

(menos frequentemente, em situações selecionadas)

Mudanças evolutivas com piora da função ventricular, 
seja pela fração de ejeção ou pelo strain miocárdico, 
aumento do átrio esquerdo, progressão da estenose e sinais 
de elevação da pressão arterial pulmonar, aliados ao teste 

http://abcimaging.org/supplementary-material/2026/3902/ABCImag-2026-0054_AR_Video_1.mp4
http://abcimaging.org/supplementary-material/2026/3902/ABCImag-2026-0054_AR_Video_1.mp4
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ergométrico alterado (seja por isquemia, queda da pressão 
ou arritmias malignas), talvez representem elementos para 
recomendação de troca valvar.15

Em pacientes idosos com fragilidade que dificulte a 
adequada avaliação dos sintomas, além dos parâmetros 
listados acima (com exceção do teste ergométrico, 
que pode ser contraindicado), sugere-se incorporar à 
avaliação o conceito multidimensional de fragilidade 
(Heart Team ampliado) para auxiliar na decisão entre 
realizar intervenção valvar eletiva ou condução clínica com 
acompanhamento rigoroso.43

Para todos os pacientes, a classificação de dano 
miocárdico proposta por Genereux e colaboradores, após 
avaliação da população do estudo PARTNER, pode ajudar 
na identificação dos estágios iniciais do dano miocárdico 
e justificar a indicação cirúrgica anteriormente descrita. 
A classificação deve ser aplicada lembrando que, com 
exceção do estágio 0, todos os demais estágios associam-
se a pior prognóstico, justificando maior vigilância e 
antecipação da intervenção quando apropriado.7

Conclusão
A estenose aórtica severa representa um desafio na 

condução clínica atual, caracterizado pela possibilidade 
técnica de intervenção percutânea segura, porém sem 
clareza absoluta sobre o momento ideal para sua realização. 
O avanço no conhecimento fisiopatológico da doença e o 
desenvolvimento de ferramentas diagnósticas sofisticadas 
(ecocardiografia com strain, RMC com mapeamento 
tecidual e biomarcadores específicos) permitem identificar 
dano miocárdico em seus estágios progressivos antes do 
surgimento dos sintomas. Embora o racional fisiopatológico 
aponte para a intervenção baseada na identificação de 
marcadores de dano miocárdico, os estudos realizados 
até o momento apresentam resultados controversos. As 
características da expressão fenotípica da doença, que 
definem o remodelamento ventricular, a piora da função 
diastólica e sistólica, o remodelamento atrial e a reação da 
microcirculação pulmonar, podem diferenciar o momento 
do surgimento dos sintomas. São necessários estudos bem 
desenhados com resultados consistentes para incorporar a 
conduta de intervenção nas diretrizes.

Recomenda-se abordagem individualizada e estratificada 
pelo risco, considerando: perfil clínico do paciente (jovem 
versus idoso, frágil versus hígido), presença e progressão 
de marcadores de dano miocárdico estrutural e funcional, 
comorbidades associadas e preferências informadas do 

paciente. A decisão por intervalo de seguimento mais 
próximo versus intervenção eletiva deve ser baseada 
em discussão multidisciplinar no contexto do Heart 
Team ampliado. Na população idosa, assintomática ou 
sintomática, com fenótipo de hipertrofia do ventrículo 
esquerdo, cabe sempre considerar a possibilidade de 
doença amiloide.
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