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VALVOPATIAS
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A doença valvar apresenta particularidades relacionadas ao
sexo. A identificação dessas diferenças é fundamental para o
manejo clínico adequado. Com o declínio da doença reumá-
tica nos países desenvolvidos, a doença valvar degenerativa
tornou-se a etiologia preponderante. Entretanto, nos países
em desenvolvimento, a doença cardíaca reumática com com-
prometimento valvar é ainda bastante comum. A prevalência
de insuficiência mitral resultante de prolapso da valva mitral
é semelhante em ambos os sexos, porém aumenta nos ho-
mens com mais de 50 anos de idade. A estenose mitral ocor-
re quase que exclusivamente no sexo feminino, e nos países
em desenvolvimento é comum o aparecimento dos primei-
ros sintomas na gestação, ao contrário do que ocorre nos
países desenvolvidos, em que a afecção se manifesta na quinta
e na sexta décadas de vida. Nas gestantes muito sintomáti-
cas, portadoras de estenose mitral, a valvotomia mitral per-
cutânea é o tratamento mais indicado, com resultado clínico
favorável imediato. A insuficiência aórtica predomina nos
homens e os parâmetros ecocardiográficos de gravidade fo-
ram direcionados para eles. As mulheres são encaminhadas
para cirurgia sobretudo pelos sintomas, pois dificilmente atin-
gem os diâmetros ventriculares recomendados pelas diretri-
zes do American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA). Na estenose aórtica existe uma
resposta diferenciada da hipertrofia ventricular relacionada
ao sexo. As mulheres desenvolvem mais hipertrofia que os
homens. Todas essas evidências afetam a evolução das mu-
lheres com doença cardíaca valvar.
Descritores: Doenças das valvas cardíacas/epidemiologia.
Valva aórtica. Valva mitral. Feminino. Fatores sexuais.

VALVULAR HEART DISEASES

Valvular heart disease has gender-related peculiarities. The
identification of these differences is essential for adequate
clinical management. With the decrease of rheumatic disea-
se in developed countries, degenerative valvular disease has
become the most prevalent etiology. Nevertheless in develo-
ping countries, rheumatic heart disease with valvular com-
mitment is still very common. The prevalence of mitral val-
ve insufficiency as a consequence of mitral valve prolapse is
similar in both genders, however it increases in men over 50
years of age. Mitral stenosis occurs almost exclusively in
women and in developing countries the onset of symptoms
is usually observed during pregnancy, whereas in developed
countries it is manifested in the 5th and 6th decades of life.
Percutaneous mitral valvulotomy is the most indicated treat-
ment, with immediate favorable clinical results in very symp-
tomatic pregnant women with mitral stenosis. Aortic insuffi-
ciency is prevalent in men and the echocardiographic seve-
rity parameters were developed for them. Women are refer-
red to surgery especially because of their symptoms since
they rarely achieve the ventricular diameters recommended
by the guidelines of the American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA). There is a diffe-
rentiated gender-related response to ventricular hypertrophy
in aortic stenosis. Women develop more hypertrophy than
men. All of these evidences affect the course of women with
valvular heart disease.
Key words: Heart valve diseases/epidemiology. Aortic val-
ve. Mitral valve. Female. Sex factors.
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A distribuição da doença cardíaca valvar apresenta pecu-
liaridades que envolvem sexo, apresentação clínica e evolu-
ção. Nos países em desenvolvimento, a doença valvar reu-
mática é bastante comum, enquanto a etiologia degenerativa
predomina nos países desenvolvidos. Além disso, as mulhe-
res apresentam características específicas quando compara-
das com os homens, como a gestação e a menor superfície
corpórea, que implicam manejo clínico especial.

INSUFICIÊNCIA MITRAL

A insuficiência mitral orgânica resulta de alteração ana-
tômica ou funcional de quaisquer componentes do aparelho
valvar mitral1. As principais etiologias são: doença reumáti-
ca, doença mixomatosa responsável pelo prolapso da valva
mitral e calcificação do anel mitral.

Doença reumática
A doença reumática leva a quadro de insuficiência mitral

pelo encurtamento e rigidez dos folhetos valvares juntamen-
te com fusão de cordoalha, determinando coaptação inade-
quada. A insuficiência mitral reumática ocorre em homens e
mulheres na mesma proporção. Da mesma forma que acon-
tece com a estenose mitral, o período de latência entre o epi-
sódio de febre reumática e o início dos sintomas decorrentes
da insuficiência mitral apresenta variação geográfica2. Nos
países em desenvolvimento, a presença de insuficiência mi-
tral após surto reumático é mais precoce, em decorrência, pro-
vavelmente, da maior virulência dos estreptococos ou da maior
predisposição do hospedeiro, causando doença mais grave3.

Prolapso da valva mitral
A maioria dos estudos considera o prolapso da valva mi-

tral uma doença genética relacionada ao tecido conectivo,
embora esse gene ainda não tenha sido identificado4. Esti-
ma-se incidência de 2,5% na população geral5. Inicialmente
foram diagnosticados, do ponto de vista clínico, dois grupos
de pacientes com prolapso da valva mitral: um constituído
sobretudo de mulheres jovens, com sintomas inespecíficos
provavelmente relacionados a disfunção autonômica ou neu-
roendócrina, mas com curso benigno, e outro grupo, em sua
maioria do sexo masculino e com idade mais avançada, por-
tador de alterações mixomatosas degenerativas de compo-
nentes da valva mitral. Após critérios ecocardiográficos mais
específicos para o diagnóstico do prolapso, apenas os paci-
entes do segundo grupo passaram a ser considerados como
portadores de prolapso da valva mitral6.

Histologicamente essa entidade caracteriza-se por dege-
neração mixomatosa, com espessamento dos folhetos da valva
mitral, do anel e da cordoalha, com falha de coaptação dos
folhetos. A cordoalha costuma ser alongada e tortuosa. A
progressão dessas alterações culmina com quadro de insufi-
ciência mitral, necessitando muitas vezes de intervenção ci-
rúrgica precoce7. Os estudos discordam quanto à prevalên-
cia do prolapso da valva mitral relacionada ao sexo8,9, mas a
ocorrência de insuficiência mitral provocada pelo prolapso
parece aumentar com a idade, particularmente nos homens
com mais de 50 anos de idade10. Além disso, a literatura evi-
dencia que os homens portadores de insuficiência mitral de-
corrente de prolapso da valva mitral são mais frequentemen-
te encaminhados para tratamento cirúrgico que as mulheres,
mas não está claro se essa diferença se deve a alterações mor-
fológicas e fisiológicas da valva mitral entre homens e mulhe-
res portadores de degeneração mixomatosa. Avierinos et al.11

observaram que as mulheres com prolapso da valva mitral exi-
biram mais espessamento dos folhetos e os homens, mais rotu-
ra de cordoalha, mostrando que eles têm mais doença mixoma-
tosa difusa e, portanto, mais necessidade de cirurgia.

Fisiologicamente as mulheres apresentam menor grau de
regurgitação e desenvolvem menos sintomas e menor aumento
das dimensões de átrio e ventrículo esquerdos que os homens.
Essa constatação pode comprometer o momento ideal de indi-
cação cirúrgica dessas pacientes, uma vez que seus ventrículos
nem sempre atingem os diâmetros recomendados pelas diretri-
zes do ACC/AHA para indicação cirúrgica12. A correção das
medidas ventriculares para superfície corpórea diminuiu as di-
ferenças desses parâmetros nas mulheres para igual gravida-
de de regurgitação mitral em relação aos homens, como obser-
varam Avierinos et al.1. Outros motivos para explicar essas di-
ferenças na gravidade da insuficiência mitral encontradas en-
tre os sexos seriam a presença, nos homens, de pressões sistóli-
cas e diastólicas mais elevadas, bem como de maior atividade
física, fatores que impõem pressões mais intensas na valva mi-
tral13. A sobrevida pós-operatória é similar entre homens e mu-
lheres, sugerindo benefício da cirurgia para pacientes com in-
suficiência mitral grave, independentemente do sexo14.

Calcificação do anel mitral
O mecanismo provável para o desenvolvimento de insufici-

ência mitral é a calcificação do anel com rigidez excessiva, e o
refluxo costuma ser moderado. É mais comum em mulheres
com hipertensão arterial, diabetes e insuficiência renal15.

ESTENOSE MITRAL

A etiologia da estenose mitral é praticamente reumática,
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causando espessamento de folhetos e fusão comissural. Sua
prevalência guarda estreita relação geográfica. Conquanto
ainda seja elevada nos países em desenvolvimento, nos de-
senvolvidos é a lesão valvar menos frequente, representan-
do apenas 9,5% de doenças valvares nativas, numa avalia-
ção europeia recente, com predomínio do sexo feminino16. A
estenose mitral afeta, de forma predominante, as mulheres,
independentemente da origem geográfica, com predomínio
de mais de 70% de mulheres em todas as séries publicadas
de pacientes portadores de estenose mitral17. Entretanto, o
motivo dessa prevalência ainda é desconhecido. Nos países
desenvolvidos, o aparecimento de sintomas ocorre entre a
quinta e a sexta décadas da vida (média de 49 anos no estudo
de Iung et al.)18, enquanto naqueles em desenvolvimento os
sintomas são mais precoces, como observaram Gomes et al.19

ao avaliar a evolução tardia de 1.241 pacientes submetidas a
valvotomia mitral percutânea com média de idade de 38,8
anos. A intervenção nesse grupo mais jovem é, portanto, ne-
cessariamente mais precoce20. É comum que essas pacientes
tomem conhecimento de sua doença durante a gravidez, com
o aparecimento dos primeiros sintomas. No primeiro trimes-
tre da gestação ocorre aumento do volume plasmático e do
débito cardíaco em torno de 40% do valor basal21. O incre-
mento do fluxo através da mitral e o encurtamento do perío-
do de enchimento diastólico elevam a pressão no átrio es-
querdo, provocando sintomas congestivos particularmente
no terceiro trimestre da gestação, com necessidade frequen-
te de internação para tratamento adequado22,23. Nos casos
graves, refratários a terapêutica medicamentosa, a valvoto-
mia mitral percutânea está recomendada e é o tratamento de
escolha por ser seguro e eficaz, com alívio imediato dos sin-

Tabela 1 - Características de pacientes submetidos a valvotomia mitral percutânea

População (n = 1.321)
Idade 35,8 + 12,6 anos

Menos de 18 anos: 2,5% (34 pacientes)
    – Média: 14,1 + 12,1
Mais de 65 anos: 1,9% (26 pacientes)
    – Média: 73,7 + 5

Sexo Feminino: 87,2% (1.152 pacientes)
Ritmo Sinusal: 88,4% (1.169 pacientes)

Fibrilação atrial: 11,2% (144 pacientes)
Outros: 0,6% (8 pacientes)

Escore 8,7 + 1,3
Comissurotomia prévia 6,4% (80 pacientes)
Gestantes 7,5% (100 pacientes)
Hipertensão pulmonar grave 6,3% (84 pacientes)

tomas24,25. Para diminuir o efeito da radiação ionizante fetal,
a valvotomia mitral percutânea deve ser evitada no primeiro
trimestre da gestação e a gestante, protegida por aventais de
chumbo abdominal e pélvico durante o procedimento. A ex-
posição poderá também ser reduzida pela substituição da
ventriculografia pelo ecocardiograma na avaliação da in-
suficiência mitral residual. A técnica de Inoue é em geral
um procedimento mais rápido que a com duplo balão,
porém essa abordagem terapêutica será uma escolha do
intervencionista. Na Tabela 1 estão descritas as caracte-
rísticas de pacientes submetidos a valvotomia mitral per-
cutânea.

A mortalidade materno-fetal após o procedimento é bai-
xa, diferente daquela observada após a cirurgia de comissu-
rotomia mitral a céu aberto, associada a mortalidade mater-
na de 9% e fetal de até 38%.26 Após a comissurotomia a céu
fechado, a mortalidade materna é pequena, mas a fetal pode
alcançar até 17%27. A cirurgia para correção da estenose mi-
tral nas gestantes, portanto, deve ser reservada para aqueles
casos que não podem ser contemplados com a valvotomia
mitral percutânea (pacientes com valvas muito deformadas,
com escores ecocardiográficos elevados). É aconselhável que
pacientes portadoras de estenose mitral grave sejam subme-
tidas a tratamento da lesão valvar previamente à gestação.
As mulheres com estenose mitral, cujo aparecimento dos sin-
tomas ocorra na quinta e/ou na sexta décadas de vida, são
frequentemente assintomáticas, a despeito de lesão valvar
grave, uma vez que desenvolvem menos atividade física.
Nessas pacientes, o teste de esforço deve fazer parte da in-
vestigação na avaliação da capacidade funcional, contribu-
indo na decisão do melhor momento de indicação cirúrgica.
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As mulheres idosas e os homens portadores de estenose mi-
tral costumam apresentar a forma mais grave da doença, com
maior acometimento do aparelho subvalvar e anatomia me-
nos favorável para a valvotomia mitral percutânea28. As mu-
lheres desenvolvem mais insuficiência tricúspide e hiperten-
são arterial pulmonar provavelmente por maior resistência
pulmonar29.

INSUFICIÊNCIA AÓRTICA

A insuficiência aórtica incide preferencialmente no sexo
masculino30; portanto, os dados obtidos para decidir o mo-
mento ideal de indicação cirúrgica foram baseados nos estu-
dos em que predominavam os homens31. Em ambos os se-
xos, o aparecimento de sintomas, função ventricular dimi-
nuída ou diâmetros ventriculares aumentados está associado
à transição para um estágio mais avançado da doença, com
descompensação cardíaca e implicações prognósticas32. De
acordo com as diretrizes12, recomenda-se o tratamento cirúr-
gico para os pacientes sintomáticos, independentemente da
função ventricular sistólica e dos diâmetros ventriculares
esquerdos, assim como para os assintomáticos que apresen-
tam disfunção ventricular ou diâmetro diastólico final do
ventrículo esquerdo maior que 75 mm ou diâmetro sistólico
final maior que 55 mm.

Obedecendo a essas recomendações, Klodas et al.33 ava-
liaram as indicações e resultados cirúrgicos de pacientes
portadores de insuficiência aórtica, e observaram que as
mulheres desenvolvem mais sintomas pré-operatórios que
os homens. Embora a fração de ejeção fosse similar em am-
bos os sexos, os diâmetros ventriculares eram menores nas
mulheres e nenhuma teve diâmetro diastólico final superior
a 80 mm, enquanto houve incidência desse diâmetro de 18%
na amostragem masculina. Provavelmente esses achados se
justifiquem pela menor superfície corpórea das mulheres,
sugerindo, portanto, ser irrelevante o critério de indicação
cirúrgica baseado nas dimensões ventriculares. Dessa for-
ma, parece prudente, no manejo dessas pacientes, a correção
dos diâmetros ventriculares para superfície corpórea. Foi tam-
bém observado que as mulheres tinham idade mais avança-
da no momento da indicação cirúrgica, e necessitaram mais
frequentemente de correção concomitante de aneurisma de
aorta. A despeito de a mortalidade operatória ser semelhante
em ambos os sexos, a sobrevida na população feminina é
menor34. Há uma proporção maior de mulheres que morrem
tardiamente por rotura de aneurisma da aorta.

Segundo McDonald et al.35, os fatores de risco mais con-
sistentes para a ocorrência desse evento são a idade mais
avançada e a presença de dilatação da aorta que não foi tra-

tada durante a cirurgia da valva aórtica. O risco esteve mais
fortemente relacionado ao diâmetro da aorta corrigido para
superfície corpórea que seu diâmetro absoluto. Nenhuma
paciente do estudo de McDonald et al.35 com aorta ascen-
dente menor que 3,5 cm apresentou rotura da aorta ou neces-
sidade de cirurgia precoce, para prevenir a rotura do aneu-
risma.

ESTENOSE AÓRTICA

As etiologias da estenose aórtica são a reumática, a con-
gênita e a calcificada do adulto. Na reumática ocorre fusão
comissural e está em declínio nos países desenvolvidos. A
congênita, em algumas séries, demonstra predominância do
sexo masculino e costuma estar associada a doenças vascu-
lares, como coartação e dilatação da aorta. Na estenose cal-
cificada do adulto há acúmulo de cálcio nas cúspides, e sua
prevalência aumenta com a idade. Seu aparecimento parece
estar relacionado a fatores clínicos, incluindo idade, sexo
masculino, hipertensão, dislipidemia, tabagismo e diabetes36,
admitindo-se, também, associação com a disfunção endote-
lial sistêmica37. Frequente no adulto, tem sido considerada a
principal etiologia da estenose valvar aórtica nos países onde
houve declínio da febre reumática. Entre os pacientes ido-
sos, com mais de 75 anos de idade, há predominância do
sexo feminino, provavelmente pela maior expectativa de vida
das mulheres em relação aos homens, possibilitando tempo
mais prolongado para o desenvolvimento da doença38. Exis-
te uma resposta adaptativa da estenose aórtica que cursa de
modo diferente entre os sexos: as mulheres desenvolvem
maiores graus de hipertrofia ventricular, frações de ejeção
mais elevadas e têm cavidades ventriculares menores quan-
do comparadas com os homens. Entretanto, quando esses
parâmetros são corrigidos para a superfície corpórea, essas
diferenças desaparecem, evidenciando a importância da cor-
reção da superficie corpórea nas pacientes com estenose aór-
tica39,40.

Segundo as diretrizes do ACC/AHA12, considera-se este-
nose aórtica grave a diminuição da área valvar de aproxima-
damente 0,6 cm/m² ou menor que 1 cm². Douglas et al.41

registraram que as mulheres desenvolvem mais disfunção
diastólica e os homens, sistólica. Legget et al.42 observaram
que, quando submetidas ao teste de esforço, as mulheres com
graus de estenose aórtica semelhantes aos dos homens tole-
raram menos o exercício, tiveram mais comprometimento
da capacidade aeróbica, e apresentaram menores elevações
do débito cardíaco após o esforço. Estudos recentes demons-
tram que o desenvolvimento de calcificação é mais intensa
no sexo masculino que no feminino43,44. Os diâmetros dos

MACHADO LR
Valvopatias



488 Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 19 — No 4 — Out-Nov-Dez — 2009

anéis aórticos nas mulheres são, habitualmente, menores que
os dos homens. Desse modo, as próteses valvares implanta-
das são usualmente de tamanhos menores, propiciando o de-
senvolvimento de desproporção prótese/paciente (afterload
mismatch), elevação dos gradientes transprotéticos e reapa-
recimento de sintomas45. Para evitar essa evolução desfavo-

rável está indicado, quando possível, alargamento da raiz da
aorta, com implante de próteses maiores. Quando compara-
das com os homens, as mulheres apresentam mortalidade
operatória mais elevada após a troca valvar aórtica, em espe-
cial se forem concomitantemente submetidas a revasculari-
zação do miocárdio46.
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