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ANOMALIA DE EBSTEIN

Em 1964, Ebstein *descreveu umaanomaliacongénita
da valva tricuspide, que causava insuficiéncia severaem
um trabal hador do sexo masculino de 19 anos, portador de
tubercul ose pulmonar, com queixas de cansaco e palpita-
¢Bes desde ainfancia. Nanecropsia, encontraram-se dila-
tac8o do ventriculo e &rio direitos e forame oval permeé-
vel. Os folhetos anterior e posterior da valva tricispide,
largos, estavam fundidos ao longo de suas comissuras e
constituiam uma grande membrana, que se originavaem
parte no anel fibroso e em parte no endocardio ventricular
direito. O folheto septal era pequeno *.

A partir dai, vérios casos foram descritos inicialmente
como achados de autopsia 4. Em 1949, a presenca dessa
anomalia, agora conhecida pel o epbmino de anomalia de
Ebstein, foi diagnosticada durante a vida ®, seguindo-se
outras publicacBes ¢° de casos com o diagndstico feito
“invivo”.

Naanomaliade Ebstein, osfolhetosdavalvatricuspide,
um, dois ou os trés, estdo deslocados para dentro do
ventriculo direito (VD), inserindo-se em suas paredes e
ndo no anel valvar. Em geral, o folheto posterior € o Gnico
0u 0 que mais se deslocam 4.

Quanto mais deslocados os folhetos para dentro do
ventriculo direito, mais curtas so as cordas. Os musculos
paliares sdo comumente hipopl ésticos. Além disso, osfo-
Ihetos comumente sdo malformados irregulares, extensos
ou encurtados e a valvar apresenta graus variaveis de in-
competéncia 14,

Entre o anel valvar e a porcdo flutuante dos folhetos,
existe umaporcdo ventricular (porcéo arterializadado VD)
mais ou menos desenvolvida. A porgéo sinusal do VD
habitual mente é pequena e repleta de muscul os papilares
e, as vezes, seu infundibulo é hipopléasticos ou dilata-se,
constituindo umacamarainfundibular mais ou menosim-
portante (fig. 1).

O é&trio direito (AD), em geral, é enorme e forma uma
cavidade Unicacom aporcdo arterializadado VD, enquan-
too“sinus’ e o infundibul o apresentam dimensdes varié

veis. As paredes do AD sdo hipertréficas e as do VD
hipotrdficas, tendo ambas mais ou menosamesmaespessura.

O tronco pulmonar (TP), os vasos pulmonares, as ca-
maras esguerdas e a aorta (A0) sdo hipoplasticos em de-
corréncia do hipofluxo pulmonar, que causa também
hipofluxo sistémico.

AD

Fig.1- Anomaliade Ebstein. AD- &riodireito, AE- étrio esquerdo, PAVD-
por¢éo atrializadado VD, S- sinusdo VD. |- infundibulo.

A frequénciadaanomaliade Ebstein em pacientescom
doenca cardiaca congénitaé em torno de 0,5%. Incideem
ambos os sexos, tendo sido notada recorrénciafamiliar >
18

A associacdo com outras anomalias € comum. A comu-
nicacdointeratrial (CIA), ssjaforameoval permeavel oudo
tipo defeito dafossaoval, estd presente em cercadameta-
de dos casos. CIA tipo persisténcia do “ostium primum”
tem sido pouco encontrada °. AssociagGes menos fre-
guientes ocorrem com a estenose ou atresia pulmonar, co-
municagdo interventricular (CIV), persisténcia do cana
arterial (PCA) tétrade de Fallot (TF), coartacdo da

Trabalho realizado no setor de Cardiopatias Congénitas do I nstituto Dante Pazzanese de Cardiologia.
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aorta (CoA0), transposi¢ao das grandes artérias (TGA) e
o arco adrtico adireita 2,

O sistema de condugdo é normal mente situado, porém
0 nédulo A-V pode sofrer compressdo e o ramo direito do
feixe de His pode apresentar graus variaveis de fibrose .

Fisiopatologia

Os transtornos funcionais do coragdo, ha anomalia de
Ebstein, estdo relacionados com trés alteracBes
anatébmicas: a ma formac&o da valva tricuspide, a
atrializacdo daporcéo sinusal do VD e areduzida capaci-
dade do mesmo parafuncionar como bomba.

A extrema variabilidade dalesdo anatbmicaimplicaa
variabilidade dos transtornos hemodinamicos e do qua-
dro clinico resultante. Dessa maneira, a anomalia pode
apresentar-se deformadiscreta, permitindo sobrevivéncia
até aidade adulta. Foi relatado um caso de sobrevivéncia
até a 8 década de vida %#. Por outro lado, ha casos em
gue amorte ocorre por falénciacardiacanas primeiras se-
manas de vida.

A cianose € causada, primeiramente, pelo “shunt” di-
reita, esquerda (D-E) no plano atrial, resultante da eleva
¢do de pressdo no AD, causada pela lesdo da valva
tricispide. Raramente, tém sido relatados casos em que,
além dainsuficiéncia, também existe estenose davalva.

Durante asistole atrial, 0 sangue do AD é impulsiona-
do em direcdo a porcédo atrializada do VD, que se dilata.
Durante a sistole ventricular, o sangue é forgado arefluir
parao verdadeiro AD, aumentando a pressdo no mesmo e
forcando um “shunt” D-E, atravésdo forameoval perme&
vel oudeumacClA.

L ogo apos o nascimento, ainsuficiénciatricuspide (1T)
pode ser mais pronunciada por néo ter ainda havido com-
pleta regressio da resisténcia vascular pulmonar. Em se-
guida, com a queda da resisténcia vascular pulmonar e a
normalizagdo das pressdes em VD e AD, amagnitude da
incompeténcia trictspide diminui havendo conseqiiente
diminuicdo do referido “shunt” e, portanto, da cianose.

A cianose pode ainda aumentar por uma evolucao na-
tural da incompeténcia triclspide ou por paroxismos de
taquicardia, com encurtamento do periodo de enchimento
diastdlico do VD e conseqlientemente, aumento de pres-
sd0 no AD.

Quadroclinico

Os sintomas variam consideravelmente na dependén-
cia das alteragBes anatdbmicas. Na maioria dos casos, a
cianose e a dispnéia estdo presentes. Poucos sdo pacien-
tes assintométicos.

A cianose esta presente em 3/4 dos casos relatados e,
em 2/3, manifesta-se desde 0 hascimento ou, precocemen-
te, nainfancia. Noterco restante, oinicio €insidioso, entre
3el12anosdeidade %.

A baixa concentrac8o de oxigénio no sangue arterial
contribui parao aparecimento de dispnéia, por estimulacéo
dos corpos carotideos e aumento da ventilacdo. Em esta

gios avancados, com insuficiéncia cardiaca direita, a
dispnéia pode resultar, em parte, de inadeguada funcéo
dos muscul os que exercitam arespiragdo, 0s quais provo-
cam estimul acdo reflexa dos mecanismos ventilatérios %,

Episddios de taqui cardia paroxisticaocorrem em cerca
de 25% dos pacientes com anomalia de Ebstein .

Sintomas neurol égicos s0, por vezes, evidentes, parti-
cularmente a sincope associadacom o esfor¢o, emogao ou
durante os paroxismos de taquicardia supraventricular.
Podem ocorrer perdatransitéria davisdo e manifestagdes
de tromboembolismo, principalmente em pacientes com
consideravel policitemia.

Namaioriados casos, 0 desenvolvimento fisico e men-
tal énormal. A presencadeinsuficiénciacardiacaprecoce
pode resultar em hipodesenvolvimento fisico. Tem-seno-
tado, em muitos pacientes com doenca de Ebstein, uma
coloragdo caracteristica na face com nuangas violéceas,
freglentemente associada com multiplos hemangiomas
capilares, particularmente freqlientes naregido malar.

Os pulsos arteriais sdo geralmente normais, principal-
mente, em pacientes asciandticos, mas tendem adiminuir
em presencadeinsuficiénciacardiaca congestivaou quan-
do o débito cardiaco esté reduzido. O pulso jugular pode
ser inteiramente normal **%, Esta afirmacdo pode parecer
errbnea, umavez que o aumento daforcade contraco do
AD implicaria aumento da onda “a’ e a insuficiéncia
trictspide, damesmamaneira, deveriaproduzir umaonda
“v" importante. Tal pode ser devido ao efeito amortecedor
gue exerce sobre qual quer corrente de regurgitagdo aenor-
me cavidade atrial ®. Casos com insuficiéncia cardiaca
congestiva apresentam, via de regra, aumento da pressdo
venosa jugular e pulso hepético.

A conformag&o torécicapode ser normal, todavia, sali-
énciasbilateraisou somente aregido esquerdado precérdio
comparecem particularmente em pacientes com acentuada
cardiomegalia

O sina que abala o diagndstico clinico de anomaliade
Ebstein é a presenca de impulsdo sistélicade VD. Entre-
tanto, as vezes, percebe-se um movimento ondulante, ao
longo dametadeinferior dabordaesternal esquerda, prin-
cipal mente nainspiracdo profunda produzida pela porcéo
atrializada do VD . Frémito sistdlico de IT € incomum,
porém pode ser detectado ao nivel da areatriclspide.

O 1.°ruido cardiaco mostra desdobramento largo, pro-
vavelmente devido a existéncia do bloqueio completo do
ramo direito (BRD). O segundo componentedo 1.°ruido é
relativamente alto, lembrando um*“ click” de g ecéo pulmo-
nar e origina-se do aparel ho trictspide mal formado, pro-
vavelmente, do grandefolheto anterior. O 2.°ruido cardia-
co apresenta, freglientemente, desdobramento largo, por
retardo sistole do lado direito, resultando tais alteracbes
do bloqueio do ramo direito. A intensidade do componen-
te pulmonar do ruido pode ser normal ou mesmo diminui-
da, em decorrénciado hipofluxo pulmonar.

Casoscom severainsuficiénciatriclispide grande” shunt”
D-E, tém débito pulmonar diminuido e portanto, a presso
pulmonar ét8o baixa, que gpenas se ouve o componente adr-
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ticodo 2’ ruido. O 3.°ruido cardiaco, freqiientemente audivel,
resulta de um aumento do encurtamento do VD ou é con-
seqliente aumaaberturadaval vatricispide anormal, pro-
duz estalido ou outras vibragdes. Um 4.° ruido pode tam-
bém estar presente, de intensidade considerével e o sopro
sistdlico da I T pode estar ausente ou ser intenso e acom-
panhado defrémito. Emtal circunstanciaséo ouvidoscom
maior intensidade na area triclspide e, geramente, ndo
aumentam com ainspiragdo, como em geral acontece nos
sopros de origem tricuspide. Naanomaliade Ebstein, isso
acontece porque apartendo atrializadado VD é peguenae
nao se processa aumento do seu volume sistélico durante
ainspiracao.

Menos freglientes sdo os sopros diastdlicos, no inicio
no meio ou nofimdadiéstole, audiveisnaporgao inferior da
borda esternal esquerda, geralmente asperos e superficiais.

As opinides sdo divergentes quanto a origem do 3°e
do 4.° ruidos cardiacos. Discute se sdo de origem
intracardiaca, (estenose tricuspide), ou extracardiaca,
(pericardio) %%,

Eletrocar diograma

O ECG édegrande valor parao diagnéstico dadoenca
de Ebstein. Em raros casos, apresentapadréo normal. Nos
casos Vistos no setor de Cardiopatias Congénitas do Ins-
tituto Dante Pazzanese de Cardiologia, os achados foram
concordantes com os da literatura, exibindo sempre pa-
drdes caracteristicos destaanomalia (fig. 2).

21 B R’GJ lﬁ?ﬂ&'l

F|g 2- Eletrocard|ograma de um paciente de 21 anos, com anoma-
lia de Ebstein. Nota-se sobrecarga atrial direita, expressa por on-

das. P de amplitude aumentada nas derivagdes precordiais direitas.
Os complexos QRS exibem um marcado retardo de suas porcles
terminais, dando um padréo de bloqueio complexo do ramo direito.
Chamam atenggo a baixa voltagem dos complexo QRS nas precordiais
direitas, o bloqueio AV de 1’ grau e intervalo PR de 0,20 s.

A presencade ritmo sinusal é aregra, embora possam
ocorrer episddios de taquicardia. atrial, fibrilacdo atrial,
“flutter”, extra-sistoles e, com menor freqiéncia, ritmos

nodais, assim como dissociacdo A-V, especiamente, com
bradicardia. sinusal %.

A sindrome de pré-excitacdo (padrdo de Wolff-
Parkinson-White) ocorre em torno de 5-10% 5%, sendo
quase sempre do tipo B, com onda delta negativa nas de-
rivagdes precordiaisdireitas(fig. 3).
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Fig.3- ECC de um paciente de 20 anos, portador de anomalia de Ebstein
com sequielaneurol 6gicapor embuiacerebral paradoxa. Chamaaten-
¢ao asobrecargaazul direitaeo padréo de W.PW. tipo B.

O intervalo PR é alongado, freqlientemente associado
com aumento da duragdo daonda P. As ondas P séo anor-
mais, com grande aumento daamplitude, daduragdo ou de
ambos. O eixo de QRS mostra-se desviado para adireita
emtornode120.°. A duracdo doscomplexos QRS €, geral-
mente, aumentada devido ao prolongamento do tempo ter-
minal da despolarizag8o, produzindo graus varidveis de
distarbios de conducdo pelo ramo direito.

NaderivagdoV , observam-se complexos baixavolta-
gem, alargados e espessados, em padrdestipo rsr’ s ou
rsR’. A voltagem daondaR ou R’ nuncaultrapassa 9mm,
a menos que haja lesdes associadas. Em raras ocasides,
complexos QRS dotipo gR ou grsr’ sdo encontradosdeV
aV ®. Taiscomplexosprecordiaisdireitos, polifasicos, dé
baiXavoltagem, s3o atribuidos ao extremo adel gacamento
daparede ventricular direita atrializada. Admite-se que a
presenca de ondas ¢, quando se nota rotaco horaria do
coracdo, seja consequente ao grande aumento do AD.
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Padréo de sobrecarga ventricular esquerda ndo é visto
no ECG e os complexos QRS nas precordiais esquerdas
tém voltagem normal.

Radiogr afiasdetérax

O quadro radiol6gico é bastante caracteristico permi-
tindo, muitas vezes, o diagnostico sobretudo nos casos
severos ¥, Naincidénciafrontal (PA) (fig. 4), chamaa
atencdo uma acentuada cardiomegalia global, com o
pediculo estreito delimitado a direita por umafaixa mais
clara, correspondente a veia superior; o arco médio e o
botdo adrtico estdo retraidos. Esse Ultimo pode estar, in-
clusive, ausente. O contorno esquerdo da silhueta cardia-
ca é abaulado, correspondendo ao acentuado crescimen-
to do VD, enquanto o contorno direito mostra um arco
bastante acentuado em convexidade e extensdo, denotan-
doogrande AD (fig. 5A). O desenho vascular pulmonar é
pobre, com sombras hilares diminuidas e vasos afilados,
desaparecendo na periferia dos campos.

Naincidénciaobliquaanterior direita(OAD), (fig. 5B),
nota-se que o esbfago ndo sofre compressdo pelo atrio
esquerdo (AE). O VD, muito aumentado, fecha o espaco
pré-mediastinal.

Naincidénciaobliquaanterior esquerda(OAE) (fig. 5C),
verifica se que aponta do coragdo se superpde a coluna
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Fig.4- Radiografiado torax em, PA, deum pacientecom anomaliade Ebstein
evidenciando ossinaisradiol 6gicos caracteristicos.

.
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Fig.5- Radiografiasdo térax emincidénciaPA, OAD, OAE em um paciente portador de anomaliade Ebstein. Observa-se aconfiguragdo tipica“ em moringa”
dessaanomalia. O mediastino superior é estreito; aveiacavasuperior, dilatada; aaorta, pequenae o fluxo pulmonar, diminuido.

vertebral por haver dorsificaco do VE e a da aorta €
visibilizada precariamente.

Ecocar diograma

A anomalia de Ebstein caracteriza-se pelo registro da
valvatricispide com amplaexcursao de seu folheto ante-
rior e atraso do fechamento em relacdo ao davalvanitral,
daordem de0,06sou mais(fig. 6).

Observa-se, muitas vezes, no ecograma triclspide di-
minui¢do da velocidade do segmento EF, decorrente da

diminuicdo de complacénciado VD, seguidade amplaonda
“A”, que representa a reabertura da valva tricispide, du-
ranteasistoleatrial direita. Registra-se amplacamaraante-
rior, que corresponde a porgéo atrializadado VD. O septo
interventricular exibe movimentacdo variavel, em decor-
réncia das alteracbes do interior do VD, assim como as
referentes a conducdo do estimulo elétrico.

Tem-se observado que, quanto maiores as dimensdes da
camaraanterior, tanto maior é aexcursio do folheto anterior
davalvatriclispide eademorade seu fechamento em relagéio
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ao damitral. 1sso tem sido a base do critério para o diag-
nostico.

Fig.6- Ecocardiogramade um paciente portador de anomaliade Ebstein.
A valvatriclspide encontra-se bastante aumentada em comparacéo
com avalvamitral e apresenta seu fechamento retardado (0,067 )
emrelaco avalvamitral. VT = valvatriclspide; VM =vavamitral.

Nos dias atuais, com o auxilio do ecocardiograma
bidimensional e, sobretudo, com autilizagdo datécnicade
“contraste” ecocardiogréfico, o diagnostico da anomalia
de Ebstein e a avaliagdo de sua severidade (grau da IT),
tornaram-se maissimples“,

Cateterismo cardiaco

Naanomaiade Ebstein o coragéo émuitoirritavel, sen-
do o cateterismo cardiaco método que oferece riscos, tais
como extra-sistoles, distarbios da conducéo
atrioventricular, blogueios de ramos e fibrilago atrial. A
freqliénciadessas arritmiastem sido avaliadaem torno de
20-30%. Tém ocorrido 6bitos durante o cateterismo.

A pressao no AD pode ser normal, porém usua mente
estdaumentada, em torno de 10-15mm Hg. Quando muito
elevada, suspeita-se que haja certo grau de estenose da
valvatricispide.

O cateter costuma descrever grande alca na cavidade
formada pelo AD e pela porcéo atrializada do VD. Pode
haver dificuldade de o mesmo penetrar naporc¢éo sinusal e
infundibular do VD, onde as pressdes costumam ser nor-
mais, bem como asdo TP.

A concentragdo deO deAD éidénticaadoVD edo TP,
Usualmente, um “shunf’ D-E no plano atrial encontra-se
presente, levando agrausvaridveisdeinsaturagao sistémica.

I nformagdes especificas acerca da extensdo e compor-
tamento da porc¢éo atrializada do VD podem ser obtidas
utilizando-se o el etrocardiogramaintracavitario -,

O cateter, colocado na porcdo distal do VD, permite o
registro da pressdo do mesmo, avaliando-se seus potenci-
ais musculares. Recuando-se o cateter desde o “sinus’ do
VD, os potenciais el étricos dessa distancia, em suaporcao
atrializada, notando-se, porém, que as pressdes caem para
nivel atrial. Finalmente, quando o cateter chega ao verda
deiro AD (o ECG mostra mudanca de potenciais de
ventriculo para atrio), verificam-se, no tracado
esfigmométrico, as pressdes do mesmo.

Angiocar diografia

O primeiro diagndstico de anomaliade Ebstein por meio
deangiografiafoi feito por Saloff ecol. em 1951 7.

Por esse método, verifica-se o deslocamento paraden-
tro do VD da valva triclspide e observa-se sua relacéo
com o anel valvar. Duas chanfraduras desenham-se na
bordainferior do dextrogramadando aparénciabilobulada
a0 AD. Notam-se trés |6culos, congtituidos pela AD au-
mentado, pela porcéo atrializada do VD e pela por¢do
trabecular doVVD. A chanfraduraproximal éproduzidapelo
anel da valvatricuspide, enquanto a distal pelo desloca-
mento dos folhetos davalva, dentro do VD (fig. 7).

Fig.7- Ventriculografiade um caso deanomaliade Ebstein. A injecdo foi
feitano VD em OAD (20%). A cavidade verdadeira do ventriculo
encontra-sereduzida(V DE); o &rio direito encontra-se dividido em
duaspartes: O &riodireito verdadeiro (AD) eaparte“atrializada’ do
ventriculo direito (ADV). A flechamostrao sulco que corresponde a
inser¢ao anormal do folheto anterior davalvatriclspide que também
éolimiteentro o ventriculo verdadeiro eaporcao atrializada.

Com a injecdo de contraste evidencia-se um enorme
AD, ocupando maisdametade dasilhueta cardiaca. O vo-
lumoso “shunt” D-E no plano atria, faz com que hgjaime-
diata opacificagio de A,. VE e Ao. Asvezes, processa-se
opacificagdo simulténea de todas as cavidades cardiacas,
dificultando o diagndstico.

Além da angiografia atrial deve-se proceder ainjecdo
de contraste seletivano VD, com finalidade de mostrar o
deslocamento da valva triclspide, o tamanho do VD, a
espessura de suas paredes, a via de saida do mesmo e o
tamanho da AP.

Naprojecéo |ateral avalvatricispide ndmalamostra-se
deslocadaparaafrente e o grau deinsuficiénciadamesma
pode ser avaliado.

O tamanho da porc&o atrializada do VD pode ser esti-
mado pela discrepancia entre a opacificacdo da artéria
coronériadireita, que normalmenteindicaalocalizaggo do
anel davalvatriclspide, e aposi¢ao que esse anel aparen-
te ocupa naanomalia de Ebstein .

Diagnéstico diferencial - Nas formas mais
severas da doenca, o diagnostico ndo é dificil
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devido aos aspectos peculiaresdaméaformacdo. Nas
formas discretas ou quando anomalias associadas modifi-
cam o quadro clinico, surge a necessidade do diagnostico
diferencid.

A pericardite com derrame e cardiomi opatias podem pro-
duzir achados radiol 6gicos semel hantes aos encontrados
naanomaliade Ebstein. A diferenciacdo entretaisentida
des pode ser feitacom base na historia, nos aspectosclini-
cos e nos achados e etrocardiograficos.

Naanomaliade Uhl aincompeténciatriclspide devida
a displasia desta valva, pode determinar quadro clinico
semel hante ao daanomalia de Ebstein, sendo atéimpossi-
vel fazer-seadiferenciacdo clinica“.

Casos com tétrade de Fallot e persisténcia do canal
atrioventricular comum, com insuficiéncia da valva
atrioventricular Unica, devem ser distinguidos dos com
anomalias de Ebstein, notando-se, naguel es, refluxo valvar
parao AE e sinais eletrocardiogréficos diferentes. Outra
cardiopatiaque merece citacdo parao diagnostico diferen-
cial é a atresia pulmonar com IT pronunciada e septo
ventricular integro. Entretanto, os achados
eletrocardiogréficos de sobrecarga ventricular esquerda
presentes nessa Ultima patol ogia so esclarecedores.

Devem ser lembradasaindaacardiopatiareuméticae as
formasrarasde | T adquiridacomo nasindrome carcindide
maligna.

Progndstico - O progndstico € variavel e amorte pode
ocorrer em qual quer fase daevolucéo dadoenca. A sobre-
vivéncia média situa-se em torno dos 30 anos. Cerca de
5% dos portadores de anomalia de Ebstein morrem no 1°
ano devida

O prognéstico pioraguando existem anomalias associ-
adas, I T acentuada, insuficiénciacardiacaearritmias.

A quantidade de sangue que circula nos pulmdes é
importante fator no prognéstico. Havendo acentuado
hipofluxo pulmonar acardiomegaliaéprogressivaeamor-
te precoce. Assim sendo, um aumento mais rgpido das
dimensdes da sombra cardiaca é importante na avaliaco
do prognéstico.

Morte repentina é quase sempre devida a arritmias
paroxisticas ou ainsuficiénciacardiacacongestiva, tuber-
culose pulmonar, abcesso cerebral e embolia paradoxal,
sendo essas duas Ultimas, as principais complicagfes. A
endocardite infecciosaé extremamenterara.

Tratamento - O tratamento clinico consisteem debelar a
insuficiéncia cardiaca por métodos convencionais e as
complicagdes, a medida que aparecem. A profilaxia da
endocarditeinfecciosadeve ser feitacom antibidticos, toda
vez que houver tratamento dentério ou intervengdes cirdr-
gicas.

O tratamento cirdrgico paliativo tem dado resultados
tardios pobres, por exemplo, o fechamento daCIA, ou do
forame oval permedvel “¢*° e a anastomose de Glen 4,

Huntes e Lillehei em 1958 %2, mediante “bypass’
cardiopulmonar total, usaram umatécnicade plicaturada
porcao atrializadado VD com aproximacdo do anel fibroso

da valva com os folhetos deslocados e correcdo da CIA.
Barnard e Schine > foram os primeiros arealizar a substi-
tuicdo davalvatricuspide por prétese valvar. A plicatura
davalvatriclspide tem sido considerada por Carpentier >,

Com a sistematizagdo da anastomose &trio pulmonar
preconizadapor Fontam, alguns servicostém utilizado essa
técnica, em casos bem selecionados *°.

Nos casos associados a sindrome de Wolff-Parkinson-
White, com freguientes crises de taquicardia paroxistica,
recomenda-se 0 estudo eletrofisiolégico do sistema de
conducéo durante o cateterismo cardiaco.

| dentifica-searespostaeletrofisioldgicado feixe andbma:
lo edurante o ato cirdrgico faz-se 0 mapeamento epicardico
doreferidofeixeinterrompendo-o cirurgicamente.

Considerando que o tratamento cirdrgico nunca sera
uma correcdo completa, suaindicagdo, a nosso ver, deve
ser feitaperanteinsuficiénciacardiacadeclasselll elV ou
navigénciadearritmiasdedificil controle.

Outros autores, contudo, preferem o tratamento cirdr-
gico daanomaliade Ebstein em fases mai s precoces, justi-
ficando pelo melhor estado de conservardo do musculo
cardiaco, que ensgjaresultado tardio maisfavoravel.
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