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Resumo
Objetivo: Avaliar o efeito prognéstico da esclerose valvular aértica na mortalidade e morte de causa cardiaca de
pacientes atendidos no Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul nos anos de 1996 a 2000.

Métodos: Estudo de coorte histérico que utilizou informacoes contidas nos bancos de dados do laboratério de
ecocardiografia do Hospital de Cardiologia e nos Registros de Obitos da Secretaria da Satide do Rio Grande do Sul. O
periodo de avaliagao foi de 1996 a 2000. Os desfechos foram morte e morte de causa cardiaca.

Resultados: Foram analisados 8.585 casos, dos quais 2.154 (25%) eram portadores de esclerose valvular aértica. O
tempo de seguimento médio foi de 4146 meses, e a ocorréncia de morte e morte cardiaca foram respectivamente, de
299 (3,5%) e 95 (1,1%). O grupo de pacientes com esclerose valvular adrtica apresentou mais miocardiopatia segmentar,
disfuncao ventricular, aumento ventricular e hipertrofia ventricular, e nao apresentou, entretanto, maior risco de morte
ou morte de causa cardiaca quando feita analise de multivarianca.

Conclusao: A presenca de esclerose valvular aértica ndao aumentou o risco de morte e de morte de causa cardiaca na
populacao estudada.

Palavras-chave: Doenca das valvas cardiacas / prevencao / mortalidade, ecocardiografia.

Summary
Objective: To evaluate the prognostic effect of aortic valve sclerosis on all-cause and cardiovascular mortality of patients seen at the Cardiolog
Institute of the Brazilian state of Rio Crande do Sul from 1996 to 2000.

Methods: A historical cohort study using information from both the database of the Echocardiography Laboratory of the Cardiology Hospital
and the Death Registry of Rio Grande do Sul Health Department. The evaluation was carried out from 1996 to 2000. Study endpoints were
all-cause and cardiovascular mortality.

Results: A total of 8585 patients were analyzed, 2154 (25%) of whom had aortic valve sclerosis. Mean follow-up was 41+ 6 months, and
all-cause and cardiovascular deaths were 299 (3.5%) and 95 (1.1%), respectively. The group of patients with aortic valve sclerosis had more
segmental cardiomyopathy, ventricular dysfunction, ventricular enlargement, and ventricular hypertrophy; yet, they did not show higher risk for
all-cause or cardiovascular mortality in the multivariate analysis.

Conclusion: The presence of aortic valve sclerosis was not associated with increased risk for all-cause and cardiovascular mortality in the
population studied.

Key words: Heart valve desease, prevention, mortality, echocardiography.

espessamento nos folhetos da vélvula aértica’2. Os principais
fatores sao a diabete melito, a hipertensao arterial sistémica,
o tabagismo e a dislipidemia’*’. As semelhangas estruturais
e fisiolégicas entre a camada médio intimal coronariana
e os tecidos que recobrem os folhetos da vélvula aértica
explicam parcialmente a suscetibilidade a fatores etioldgicos
em comum?>*'". A esclerose da valvula adrtica pode estar

Introducao

Os fatores etiolégicos responsaveis pelo desenvolvimento
da doenca aterosclerética coronariana também podem causar
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associada com a doenca aterosclerética coronariana e com
maior risco de infarto ou morte de causa cardiaca® 7'>'5,

O risco aumentado de morte cardiovascular em pacientes
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portadores de esclerose valvular aértica pode ser causado
pela perda progressiva da mobilidade dos folhetos valvulares
aorticos e o surguimento da estenose aédrtica®. Outro
motivo pode ser a associagdo com a doenca aterosclerética
coronariana*'".

Otto e cols. demonstraram aumento da mortalidade e
da mortalidade cardiovascular num subgrupo de pacientes
com esclerose na valvula aértica. O risco relativo de morte
cardiovascular encontrado nesses pacientes foi de 1,52 (1,12
a 2,05)%. Entretanto, publicagbes subseqiientes questionam
esses resultados, sugerindo que aspectos metodolégicos
justificariam os achados™"".

A esclerose valvular aértica foi considerada uma alteragao
que acompanhava o envelhecimento fisiol6gico, sem
nenhuma outra conotacdo. Atualmente é vista como doenca
e alternativas para tratamento estao sendo pesquisadas’. As
drogas inibidoras da enzima de conversao da angiotensina e
da enzima hidroximetilglutaril coenzima-A redutase foram
utilizadas experimentalmente para diminuir o risco de morte
cardiovascular de pacientes portadores de esclerose valvular
adrtica. Até o momento, existem estudos pequenos e com
resultados contradit6rios'®'"16-20,

O objetivo do nosso estudo é avaliar o efeito da esclerose
valvular aértica na mortalidade por todas as causas e
mortalidade cardfaca de pacientes atendidos no Instituto de
Cardiologia do Rio CGrande do Sul (IC-FUC).

Métodos

Estudo de coorte realizado com pacientes ambulatoriais
do hospital IC-FUC Instituto de Cardiologia do Rio Grande
do Sul, no periodo de janeiro de 1996 a dezembro de 2000.
Os critérios de inclusdo foram: pacientes que realizaram
ecocardiograma no IC-FUC, no periodo de janeiro de
1996 a dezembro de 2000, com idade superior a 50 anos
no momento do exame de ecocardiografia e residentes
no Estado do Rio Grande do Sul. Os critérios de exclusao
foram: prétese valvular adrtica ou mitral, insuficiéncia
valvular mitral ou adrtica de gravidade moderada ou severa,
cardiopatia reumética, cardiopatia congénita, cirurgia cardiaca
valvular, estar em tratamento de hemodidlise, miocardiopatia
hipertrdfica septal assimétrica, estenose adrtica, ou presenga
de patologias que limitem a vida por um periodo menor de
seis meses.

Foram identificados pacientes no banco de dados do servigo
de ecocardiografia do IC-FUC segundo critérios de inclusao
e exclusdo. Os pacientes selecionados foram identificados no
Banco de Obitos da Secretaria da Satde do Rio Grande do Sul.
O fator em estudo foi a presenca de esclerose valvular adrtica.
Os desfechos examinados foram: morte ou morte de origem
cardiaca. Foi considerada morte por motivo cardiaco quando
o atestado de 6bito apresentava: infarto agudo do miocardio,
angina, miocardiopatia isquémica, choque cardiogénico, ou
morte subita.

As varidveis em avaliacdo foram: sexo, idade, disfungao
ventricular, miocardiopatia segmentar, hipertrofia ventricular
esquerda e aumento ventricular.

Médicos ecocardiografistas qualificados realizaram os

exames de ecocardiografia transtoracica uni e bimensional,
Doppler pulsado e continuo e mapeamento de fluxo a cores.
Foram utilizados os seguintes equipamentos: Sonus 1.000,
ATL HDI 5000 CV, Philips Medical Systems 25000 e 5500.
Os transdutores empregados eram mecanicos e eletronicos,
com freqiiéncia de 2,5 megaHertz.

A esclerose valvular aértica foi diagnosticada pelo
espessamento da borda de uma das clspides da valvula
adrtica, sem aumento do gradiente ventricular esquerdo-
aorta. Miocardiopatia segmentar estava presente se acinesia,
discinesia ou hipocinesia segmentar fossem detectadas
em exame de ecocardiografia. Cardiopatia reumatica foi
diagnosticada atendendo a critérios ecocardiograficos. O
diagnéstico de hipertrofia ventricular esquerda foi feito
quando a espessura da parede septal ou livre do ventriculo
esquerdo era superior a TTmm. O aumento ventricular
foi definido como didmetro sistélico maior de 36mm ou
diametro diast6lico maior de 55mm. A disfuncao ventricular
foi diagnosticada para fragdo de ejegdo menor que 45%,
método de Teichholz.

A andlise estatistica foi realizada com o pacote estatistico
SPSS. Os testes usados foram: risco relativo, intervalos de
confianga, andlise multivariada de Cox e curva de Kaplan e
Mayer.

Resultados

No periodo de 1996 a 2000 foram avaliados 8.585 casos,
dos quais 2.154 (25%) eram portadores de esclerose valvular
adrtica. A média de idade dos pacientes da amostra foi de
56 anos, e o tempo de seguimento médio foi de 41 meses. A
mortalidade ocorreu em 299 (3,5%) casos; em 95 (1,1%) a
causa foi cardiaca. As demais varidveis: sexo, miocardiopatia
segmentar, disfuncao ventricular e aumento ventricular estao
descritas na tabela 1.

Caracteristicas Valores
Pacientes, n 8585

Sexo masculino, n (%) 3607 42,7)
Idade média, anos (dp) 56 +16
Miocardiopatia segmentar, n (%) 833 9,7)
Disfuncao ventricular, n (%) 1041 (12,1)
Aumento ventricular, n (%) 523 6,1)
Hipertrofia ventricular, n (%) 1200 (14)
Exame normal, n (%) 2470 (28,8)
Esclerose valvular aortica, n (%) 2154 (25)
'rlfé‘rs]sso(jg)seguimento média, 41,68 +6,12
Morte, n (%) 299 3,5)
Morte de causa cardiaca, n (%) 95 (1,1

n: ndmero; (%): percentagem; meses: média de meses; dp: desvio
padrao.

Tabela 1 - Distribuicao das variaveis da amostra
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A distribuicao, segundo a presenca de esclerose valvular
adrtica, das varidveis: idade, sexo, miocardiopatia segmentar,
disfungao ventricular, aumento ventricular, hipertrofia
ventricular esquerda, exame normal, tempo de seguimento
no estudo, nimero de mortes e de mortes de causa cardiaca
estdo na tabela 2. Os pacientes portadores de esclerose
valvular aértica possufam mais miocardiopatia segmentar
(16,2% X 7,5%, p<0,001), disfuncao ventricular ( 17,2% X
10,4%, p<0,001), hipertrofia ventricular (23,1% X 10,9%,
p<0,001) que os controles sem esclerose valvular aértica. No
grupo de pacientes portadores de esclerose valvular aértica
também foi observada idade mais avancada (67,87+10,43
X 50,72%+15,16, p<0,001) e maior mortalidade (6% X 2,6%,
p<0,001) que nos controles.

Na tabela 3 estao descritas as comparagdes entre os
pacientes que morreram e os sobreviventes até o término do
seguimento. No grupo de pacientes que morreram, a presenga
de esclerose valvular adrtica (49,4% X 24,3%, p<0,001), o

Esclerose valvular aértica

2154
888 (41,2)

Pacientes, n
Sexo masculino, n (%)

Idade média, anos (dp)

Miocardiopatia segmentar, n (%) 350 (16,2)
Disfuncao ventricular, n (%) 371(17,2)
Aumento ventricular, n (%) 139 (6,5)
Hipertrofia ventricular, n (%) 498 (23,1)
Exame normal, n (%) 5(0,2)
Tempo de seguimento média,meses (dp) 40,85+ 6,97
Morte, n (%) 130 (6)
Morte de causa cardiaca, n (%) 58 (2,6)

n- ndmero; %- percentagem; dp- desvio padrao.

67,87+ 10,43

sexo masculino (52,9% X 41,8%, p<0,001), a média de
idade (66,44+14,63 X 54,62+15,52 em anos, p<0,001),
a miocardiopatia segmentar (20,9% X 9,3%, p<0,001), a
disfungao ventricular (30,8% X 11,4%, p<0,001), 0 aumento
ventricular (15,6% X 5,7%, p<0,001) e a hipertrofia ventricular
(24% X 13,5%, p<0,0001) foram mais freqiientes que no grupo
de sobreviventes. O tempo de seguimento (18,72+13,56 X
42,54%3,34 em meses, p<0,001) e os casos com exame
ecocardiografico normal (8% X 29,3%) foram menores e
menos freqiientes nos pacientes que foram a 6bito que nos
pacientes que ndao morreram, respectivamente. Quando a
analise é repetida para morte de causa cardiaca (tab. 4), o
comportamento das varidveis se repete.

A esclerose valvular adrtica ndo apresenta efeito progndstico
na mortalidade (RR- 1,04, IC- 0,78- 1,38) e morte de causa
cardiaca (RR- 1,38, IC- 0,85-2,24) quando analisada pelo
teste de multivarianca de Cox (tabs. 5 e 6, figs. 1 e 2). As
varidveis: idade, miocardiopatia isquémica, disfungao

Sem esclerose valvular aértica P
6431
2719 (42,2) 0,268
50,72+ 15,16 0,001
483 (7,5) 0,001
670 (10,4) 0,001
384 (6) 0,369
702 (10,9) 0,001
2465 (38,3) 0,001
41,96= 5,79 0,001
169 (2,6) 0,001
37 (0,6) 0,001

Tabela 2 - Distribuicao das variaveis quanto a esclerose valvular aértica

Morte
Pacientes, n 263
Sexo masculino, n (%) 139 (52,9)

Idade média, anos (dp)

Miocardiopatia segmentar, n (%) 55(20,9)
Disfuncao ventricular, n (%) 81 (30,8)
Aumento ventricular, n (%) 41 (15,6)
Hipertrofia ventricular, n (%) 63 (24)
Exame normal, n (%) 21 (8)
Tempo de seguimento média, meses (dp) 18,72 =13,56
Esclerose valvular aértica, n (%) 130 (49,4)

n- nimero; %- percentagem; dp- desvio padrao.

66,44 =14,63

Nao morte p
8305

3468 (41,8) 0,001
54,62+15,52 0,001
775(9,3) 0,001
946 (11,4) 0,001
476 (5,7) 0,001
1125 (13,5) 0,001
2435 (29,3) 0,001
42,54 £3,34 0,001
2015 (24,3) 0,001

Tabela 3 - Distribuicao da exposicao e dos fatores quanto a ocorréncia de 6bito
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Pacientes, n

Sexo masculino, n (%)

Idade média, anos (dp)

Miocardiopatia segmentar, n (%)
Disfungao ventricular, n (%)

Aumento ventricular, n (%)

Hipertrofia ventricular, n (%)

Exame normal, n (%)

Esclerose valvular aortica, n (%)

Tempo de seguimento média, meses (dp)

n- ndmero; %- percentagem; dp- desvio padrao.

Morte cardiaca
95
52 (54,7)
68,35+ 11,17
27 (28,4)
32 (33,7)
15 (15,8)
25 (26,3)
5(5,3)
58 (61,1)
18,42+ 12,59

Nao morte p
8409

3555 (42) 0,013
55,53+ 15,86 0,001
803 (9,5) 0,001
995 (11,7) 0,001
502 (5,9) 0,001
1163 (13,7) 0,01
2451 (28,9) 0,001
2087 (24,6) 0,001
42,06+ 5,08 0,001

Tabela 4 - Distribuicao da exposicao e dos fatores quanto a morte de causa cardiaca

RR IC
Sexo masculino 1,3 1-1,69
Idade 1,04 1,03-1,06
Miocardiopatia 173 1,23-2,42
segmentar

Disfungao ventricular 2,01 1,42-2,84
Aumento ventricular 1,72 1,12-2,62
Hipertrofia ventricular 1,59 1,18-2,15
Exame normal 0,73 0,42-1,26

Esclerose valvular

L 1,04 0,78-1,38
aortica

RR: risco relativo; IC: intervalo de confianga; p < 0,05.

p
0,047

0,0001
0,001

0,0001
0,012
0,002

0,26

0,76

Tabela 5 - Andlise multivariada quanto a ocorréncia de morte

RR IC
Sexo masculino 1,40 0,9-2,18
Idade 1,05 1,03-1,07
Q’e‘;"rﬁiﬂzpaﬁa 2,55 1,524,30
Disfungao ventricular 1,91 1,10-3,32
Aumento ventricular 2,16 1,08-4-34
Hipertrofia ventricular 1,86 1,14-3,03
Exame normal 0,78 0,26-2,32

Esclerose valvular

L 1,38 0,85-2,24
aortica

RR:risco relativo; IC: intervalo de confianga; p <0,05.

p
0,130

0,0001
0,0001

0,020
0,029
0,012
0,66

0,18

Tabela 6 - Analise multivariada quanto a ocorréncia

de morte cardiaca
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Fig. 1 - Curva de Kaplan e Mayer comparando a sobrevida de pacientes com e
sem esclerose valvular adrtica.
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Fig. 2 - Curva de Kaplan e Mayer comparando a sobrevida de pacientes com e
sem esclerose valvular adrtica para causas de morte cardiacas.

ventricular, aumento ventricular e hipertrofia ventricular
aumentaram a ocorréncia de morte. A varidvel sexo masculino
foi estatisticamente significante quando testada para morte
(tabs. 5 e 6).
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Discussao

Em nosso estudo nao verificamos aumento do risco de
morte ou morte de causa cardiaca em pacientes portadores
de esclerose valvular aértica, o que contraria resultados de
alguns estudos publicados# ©15:21-28,

Os registros presentes na literatura referentes a associagao
da esclerose valvular aértica com doenca arterial coronariana
ou com eventos isquémicos coronarianos sao contraditérios,
variando desde publicagoes que sugerem aumento de 50%
na mortalidade cardiovascular, até as que demonstram existir
associagao com doenga arterial coronariana e recomendagoes
para uso de prevencgdo secundaria com estatinas ou
inibidores da enzima de conversdao da angiotensina em
pacientes com esclerose valvular aértica®*’.  No outro
extremo, Chandra e cols. ndo encontraram associacdo entre
a esclerose valvular aértica e desfechos de morte ou morte
de causa cardiovascular* e Tolstrup e cols. nao observaram
associacao de esclerose valvular aértica com doenca arterial
coronariana®. Em nosso estudo, foram obtidas evidéncias de
associagdo entre esclerose valvular aértica e miocardiopatia
segmentar, mas nao tivemos associagao independente com
a ocorréncia de morte. A doenca aterosclerética coronariana
tem aspectos etiopatogénicos em comum com a esclerose da
vélvula adrtica, porém ndo esta clara a associagdo da presenca
de esclerose valvular aértica com o desencadeamento de
instabilidade do endotélio coronariano.

O estudo de Otto e cols. é um referencial sobre o efeito
prognéstico da esclerose valvular adrtica na mortalidade
geral e cardiovascular. Neste estudo foi demonstrado que
a esclerose valvular aértica nao influi no prognéstico dos
pacientes, com excecao de um subgrupo de pacientes
constituido pela auséncia da cardiopatia isquémica'. Os
resultados obtidos no presente estudo estdao em acordo com os
achados de Otto e cols., pois a nossa amostra foi composta por
casos com e sem miocardiopatia segmentar, o que justifica ndo
termos encontrado efeito prognéstico. Desse modo, supomos
que se fosse feito um estudo para avaliar primariamente o
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efeito progndstico da esclerose valvular aértica em pacientes
sem cardiopatia isquémica, possivelmente seriam obtidos
resultados positivos.

A desproporcionalidade da ocorréncia de miocardiopatia
segmentar, miocardiopatia hipertensiva, disfungdo ventricular
e aumento ventricular apresentada na tabela 2, nao
corresponde a um viés de selecao. O grande néimero de casos
incluidos em nosso estudo permite levantar a hipétese de que
a desproporcionalidade nao ocorre ao acaso, mas que existe
associagao entre esclerose valvular adrtica e miocardiopatia
hipertensiva, disfuncao ventricular e aumento ventricular,
como ocorre com a cardiopatia isquémica.

Os principais fatores nao-mensurados que poderiam impor
limitagbes aos resultados encontrados foram: a indeterminagao
da duragao da esclerose valvular aértica no momento de
entrada dos pacientes no estudo, o modo utilizado para inferir
o diagnéstico de coronariopatia, ou seja, limitado a presenga
de miocardiopatia segmentar na ecocardiografia, a maneira
utilizada para considerar os pacientes como vivos no termino
do estudo (ndo presentes na lista de 6bitos na Secretaria da
Salde), e a veracidade das informagoes oriundas dos atestados
de 6bito. Outra possibilidade de viés € a falta de informagodes
nos bancos de dados referente ao uso de medicamentos
como vastatinas e inibidores da enzima de conversao que
eventualmente pudessem interferir nos resultados.

Em conclusdo, os achados demonstram que pacientes
portadores de esclerose da valvula aértica na populagdo em
estudo, ndo apresentaram aumento do risco de morte ou
morte de causa cardiaca, porém novos estudos sao necessarios
para confirmagao destes dados.
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