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Em 1964, Ebstein 1 descreveu uma anomalia congênita
da valva tricúspide, que causava insuficiência severa em
um trabalhador do sexo masculino de 19 anos, portador de
tuberculose pulmonar, com queixas de cansaço e palpita-
ções desde a infância. Na necropsia, encontraram-se dila-
tação do ventrículo e átrio direitos e forame oval permeá-
vel. Os folhetos anterior e posterior da valva tricúspide,
largos, estavam fundidos ao longo de suas comissuras e
constituíam uma grande membrana, que se originava em
parte no anel fibroso e em parte no endocárdio ventricular
direito. O folheto septal era pequeno 1.

A partir daí, vários casos foram descritos inicialmente
como achados de autópsia 2-4. Em 1949, a presença dessa
anomalia, agora conhecida pelo epômino de anomalia de
Ebstein, foi diagnosticada durante a vida 5, seguindo-se
outras publicações 6-10 de casos com o diagnóstico feito
“in vivo”.

Na anomalia de Ebstein, os folhetos da valva tricúspide,
um, dois ou os três, estão deslocados para dentro do
ventrículo direito (VD), inserindo-se em suas paredes e
não no anel valvar. Em geral, o folheto posterior é o único
ou o que mais se deslocam 14.

Quanto mais deslocados os folhetos para dentro do
ventrículo direito, mais curtas são as cordas. Os músculos
paliares são comumente hipoplásticos. Além disso, os fo-
lhetos comumente são malformados irregulares, extensos
ou encurtados e a valvar apresenta graus variáveis de in-
competência 11-14.

Entre o anel valvar e a porção flutuante dos folhetos,
existe uma porção ventricular (porção arterializada do VD)
mais ou menos desenvolvida. A porção sinusal do VD
habitualmente é pequena e repleta de músculos papilares
e, às vezes, seu infundíbulo é hipoplásticos ou dilata-se,
constituindo uma câmara infundibular mais ou menos im-
portante (fig. 1).

O átrio direito (AD), em geral, é enorme e forma uma
cavidade única com a porção arterializada do VD, enquan-
to o “sinus” e o infundíbulo apresentam dimensões variá-

veis. As paredes do AD são hipertróficas e as do VD
hipotróficas, tendo ambas mais ou menos a mesma espessura.

O tronco pulmonar (TP), os vasos pulmonares, as câ-
maras esquerdas e a aorta (Ao) são hipoplásticos em de-
corrência do hipofluxo pulmonar, que causa também
hipofluxo sistêmico.

Arq. Bras. Cardiol. 4012 133-139 - Fevereiro 1993.

Revisão

ANOMALIA DE EBSTEIN

Maria Virgínia Dias Silva
J. Hortêncio de Medeiros S.º
Valmir F. Fontes
Nadja A. A. C. Frasça
Maria Aparecida. P. Silva
Maria Cristina B. Bembom
José Eduardo Abib
Cleuza Lapa Santos

Trabalho realizado no setor de Cardiopatias Congênitas do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

Fig.1- Anomalia de Ebstein. AD- átrio direito, AE- átrio esquerdo, PAVD-
porção atrializada do VD, S- sinus do VD. I- infundíbulo.

A freqüência da anomalia de Ebstein em pacientes com
doença cardíaca congênita é em torno de 0,5%. Incide em
ambos os sexos, tendo sido notada recorrência familiar 15-

18.
A associação com outras anomalias é comum. A comu-

nicação interatrial (CIA), seja forame oval permeável ou do
tipo defeito da fossa oval, está presente em cerca da meta-
de dos casos. CIA tipo persistência do “ostium primum”
tem sido pouco encontrada 19. Associações menos fre-
qüentes ocorrem com a estenose ou atresia pulmonar, co-
municação interventricular (CIV), persistência do canal
arterial (PCA) tétrade de Fallot (TF), coartação da
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aorta (CoAo), transposição das grandes artérias (TGA) e
o arco aórtico à direita 20-24.

O sistema de condução é normalmente situado, porém
o nódulo A-V pode sofrer compressão e o ramo direito do
feixe de His pode apresentar graus variáveis de fibrose 25.

Fisiopatologia

Os transtornos funcionais do coração, na anomalia de
Ebstein, estão relacionados com três alterações
anatômicas: a má formação da valva tricúspide, a
atrialização da porção sinusal do VD e a reduzida capaci-
dade do mesmo para funcionar como bomba.

A extrema variabilidade da lesão anatômica implica a
variabilidade dos transtornos hemodinâmicos e do qua-
dro clínico resultante. Dessa maneira, a anomalia pode
apresentar-se de forma discreta, permitindo sobrevivência
até a idade adulta. Foi relatado um caso de sobrevivência
até a 8ª década de vida 26,27. Por outro lado, há casos em
que a morte ocorre por falência cardíaca nas primeiras se-
manas de vida.

A cianose é causada, primeiramente, pelo “shunt” di-
reita, esquerda (D-E) no plano atrial, resultante da eleva-
ção de pressão no AD, causada pela lesão da valva
tricúspide. Raramente, têm sido relatados casos em que,
além da insuficiência, também existe estenose da valva.

Durante a sístole atrial, o sangue do AD é impulsiona-
do em direção à porção atrializada do VD, que se dilata.
Durante a sístole ventricular, o sangue é forçado a refluir
para o verdadeiro AD, aumentando a pressão no mesmo e
forçando um “shunt” D-E, através do forame oval permeá-
vel ou de uma CIA.

Logo após o nascimento, a insuficiência tricúspide (IT)
pode ser mais pronunciada por não ter ainda havido com-
pleta regressão da resistência vascular pulmonar. Em se-
guida, com a queda da resistência vascular pulmonar e a
normalização das pressões em VD e AD, a magnitude da
incompetência tricúspide diminui havendo conseqüente
diminuição do referido “shunt” e, portanto, da cianose.

A cianose pode ainda aumentar por uma evolução na-
tural da incompetência tricúspide ou por paroxismos de
taquicardia, com encurtamento do período de enchimento
diastólico do VD e conseqüentemente, aumento de pres-
são no AD.

Quadro clínico

Os sintomas variam consideravelmente na dependên-
cia das alterações anatômicas. Na maioria dos casos, a
cianose e a dispnéia estão presentes. Poucos são pacien-
tes assintomáticos.

A cianose está presente em 3/4 dos casos relatados e,
em 2/3, manifesta-se desde o nascimento ou, precocemen-
te, na infância. No terço restante, o início é insidioso, entre
3 e 12 anos de idade 28.

A baixa concentração de oxigênio no sangue arterial
contribui para o aparecimento de dispnéia, por estimulação
dos corpos carotídeos e aumento da ventilação. Em está-

gios avançados, com insuficiência cardíaca direita, a
dispnéia pode resultar, em parte, de inadequada função
dos músculos que exercitam a respiração, os quais provo-
cam estimulação reflexa dos mecanismos ventilatórios 28.

Episódios de taquicardia paroxística ocorrem em cerca
de 25% dos pacientes com anomalia de Ebstein 29.

Sintomas neurológicos são, por vezes, evidentes, parti-
cularmente a síncope associada com o esforço, emoção ou
durante os paroxismos de taquicardia supraventricular.
Podem ocorrer perda transitória da visão e manifestações
de tromboembolismo, principalmente em pacientes com
considerável policitemia.

Na maioria dos casos, o desenvolvimento físico e men-
tal é normal. A presença de insuficiência cardíaca precoce
pode resultar em hipodesenvolvimento físico. Tem-se no-
tado, em muitos pacientes com doença de Ebstein, uma
coloração característica na face com nuanças violáceas,
freqüentemente associada com múltiplos hemangiomas
capilares, particularmente freqüentes na região malar.

Os pulsos arteriais são geralmente normais, principal-
mente, em pacientes ascianóticos, mas tendem a diminuir
em presença de insuficiência cardíaca congestiva ou quan-
do o débito cardíaco está reduzido. O pulso jugular pode
ser inteiramente normal 30,31. Esta afirmação pode parecer
errônea, uma vez que o aumento da força de contração do
AD implicaria aumento da onda “a” e a insuficiência
tricúspide, da mesma maneira, deveria produzir uma onda
“v” importante. Tal pode ser devido ao efeito amortecedor
que exerce sobre qualquer corrente de regurgitação a enor-
me cavidade atrial 32. Casos com insuficiência cardíaca
congestiva apresentam, via de regra, aumento da pressão
venosa jugular e pulso hepático.

A conformação torácica pode ser normal, todavia, sali-
ências bilaterais ou somente a região esquerda do precórdio
comparecem particularmente em pacientes com acentuada
cardiomegalia.

O sinal que abala o diagnóstico clínico de anomalia de
Ebstein é a presença de impulsão sistólica de VD. Entre-
tanto, às vezes, percebe-se um movimento ondulante, ao
longo da metade inferior da borda esternal esquerda, prin-
cipalmente na inspiração profunda produzida pela porção
atrializada do VD 30. Frêmito sistólico de IT é incomum,
porém pode ser detectado ao nível da área tricúspide.

O 1.º ruído cardíaco mostra desdobramento largo, pro-
vavelmente devido à existência do bloqueio completo do
ramo direito (BRD). O segundo componente do 1.º ruído é
relativamente alto, lembrando um “click” de ejeção pulmo-
nar e origina-se do aparelho tricúspide mal formado, pro-
vavelmente, do grande folheto anterior. O 2.º ruído cardía-
co apresenta, freqüentemente, desdobramento largo, por
retardo sístole do lado direito, resultando tais alterações
do bloqueio do ramo direito. A intensidade do componen-
te pulmonar do ruído pode ser normal ou mesmo diminuí-
da, em decorrência do hipofluxo pulmonar.

Casos com severa insuficiência tricúspide grande “shunt”
D-E, têm débito pulmonar diminuído e portanto, a pressão
pulmonar é tão baixa, que apenas se ouve o componente aór-
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tico do 2º ruído. O 3.º ruído cardíaco, freqüentemente audível,
resulta de um aumento do encurtamento do VD ou é con-
seqüente a uma abertura da valva tricúspide anormal, pro-
duz estalido ou outras vibrações. Um 4.º ruído pode tam-
bém estar presente, de intensidade considerável e o sopro
sistólico da IT pode estar ausente ou ser intenso e acom-
panhado de frêmito. Em tal circunstância são ouvidos com
maior intensidade na área tricúspide e, geralmente, não
aumentam com a inspiração, como em geral acontece nos
sopros de origem tricúspide. Na anomalia de Ebstein, isso
acontece porque a parte não atrializada do VD é pequena e
não se processa aumento do seu volume sistólico durante
a inspiração.

Menos freqüentes são os sopros diastólicos, no início
no meio ou no fim da diástole, audíveis na porção inferior da
borda esternal esquerda, geralmente ásperos e superficiais.

As opiniões são divergentes quanto à origem do 3.º e
do 4.º ruídos cardíacos. Discute se são de origem
intracardíaca, (estenose tricúspide), ou extracardíaca,
(pericárdio) 33-35.

Eletrocardiograma

O ECG é de grande valor para o diagnóstico da doença
de Ebstein. Em raros casos, apresenta padrão normal. Nos
casos vistos no setor de Cardiopatias Congênitas do Ins-
tituto Dante Pazzanese de Cardiologia, os achados foram
concordantes com os da literatura, exibindo sempre pa-
drões característicos desta anomalia (fig. 2).

Fig.2- Eletrocardiograma 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 derivações precordiais direitas.
Os complexos QRS exibem um marcado retardo de suas porções
terminais, dando um padrão de bloqueio complexo do ramo direito.
Chamam atenção a baixa voltagem dos complexo QRS nas precordiais
direitas, o bloqueio AV de 1º grau e intervalo PR de 0,20 s.

Fig.3- ECG de um paciente de 20 anos, portador de anomalia de Ebstein
com seqüela neurológica por embuia cerebral paradoxal. Chama aten-
ção a sobrecarga azul direita e o padrão de W.P.W. tipo B.

A presença de ritmo sinusal é a regra, embora possam
ocorrer episódios de taquicardia. atrial, fibrilação atrial,
“flutter”, extra-sístoles e, com menor freqüência, ritmos

nodais, assim como dissociação A-V, especialmente, com
bradicardia. sinusal 29.

A síndrome de pré-excitação (padrão de Wolff-
Parkinson-White) ocorre em torno de 5-l0% 35-36, sendo
quase sempre do tipo B, com onda delta negativa nas de-
rivações precordiais direitas (fig. 3).

O intervalo PR é alongado, freqüentemente associado
com aumento da duração da onda P. As ondas P são anor-
mais, com grande aumento da amplitude, da duração ou de
ambos. O eixo de QRS mostra-se desviado para a direita
em torno de 120.º . A duração dos complexos QRS é, geral-
mente, aumentada devido ao prolongamento do tempo ter-
minal da despolarização, produzindo graus variáveis de
distúrbios de condução pelo ramo direito.

Na derivação V 
1
, observam-se complexos baixa volta-

gem, alargados e espessados, em padrões tipo rs r’ s’ ou
rsR’. A voltagem da onda R ou R’ nunca ultrapassa 9mm,
a menos que haja lesões associadas. Em raras ocasiões,
complexos QRS do tipo qR ou qrsr’ são encontrados de V

1a V
4
 36. Tais complexos precordiais direitos, polifásicos, de

baixa voltagem, são atribuídos ao extremo adelgaçamento
da parede ventricular direita atrializada. Admite-se que a
presença de ondas q, quando se nota rotação horária do
coração, seja conseqüente ao grande aumento do AD.
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Padrão de sobrecarga ventricular esquerda não é visto
no ECG e os complexos QRS nas precordiais esquerdas
têm voltagem normal.

Radiografias de tórax

O quadro radiológico é bastante característico permi-
tindo, muitas vezes, o diagnóstico sobretudo nos casos
severos 37-39. Na incidência frontal (PA) (fig. 4), chama a
atenção uma acentuada cardiomegalia global, com o
pedículo estreito delimitado à direita por uma faixa mais
clara, correspondente à veia superior; o arco médio e o
botão aórtico estão retraídos. Esse último pode estar, in-
clusive, ausente. O contorno esquerdo da silhueta cardía-
ca é abaulado, correspondendo ao acentuado crescimen-
to do VD, enquanto o contorno direito mostra um arco
bastante acentuado em convexidade e extensão, denotan-
do o grande AD (fig. 5A). O desenho vascular pulmonar é
pobre, com sombras hilares diminuídas e vasos afilados,
desaparecendo na periferia dos campos.

Na incidência oblíqua anterior direita (OAD), (fig. 5B),
nota-se que o esôfago não sofre compressão pelo átrio
esquerdo (AE). O VD, muito aumentado, fecha o espaço
pré-mediastinal.

Na incidência oblíqua anterior esquerda (OAE) (fig. 5C),
verifica se que aponta do coração se superpõe à coluna

Fig.4- Radiografia do tórax em, PA, de um paciente com anomalia de Ebstein
evidenciando os sinais radiológicos característicos.

Fig.5- Radiografias do tórax em incidência PA, OAD, OAE em um paciente portador de anomalia de Ebstein. Observa-se a configuração típica “em moringa”
dessa anomalia. O mediastino superior é estreito; a veia cava superior, dilatada; a aorta, pequena e o fluxo pulmonar, diminuído.

vertebral por haver dorsificação do VE e a da aorta é
visibilizada precariamente.

Ecocardiograma

A anomalia de Ebstein caracteriza-se pelo registro da
valva tricúspide com ampla excursão de seu folheto ante-
rior e atraso do fechamento em relação ao da valva nitral,
da ordem de 0,06s ou mais (fig. 6).

Observa-se, muitas vezes, no ecograma tricúspide di-
minuição da velocidade do segmento EF, decorrente da

diminuição de complacência do VD, seguida de ampla onda
“A”, que representa a reabertura da valva tricúspide, du-
rante a sístole atrial direita. Registra-se ampla câmara ante-
rior, que corresponde à porção atrializada do VD. O septo
interventricular exibe movimentação variável, em decor-
rência das alterações do interior do VD, assim como as
referentes à condução do estímulo elétrico.

Tem-se observado que, quanto maiores as dimensões da
câmara anterior, tanto maior é a excursão do folheto anterior
da valva tricúspide e a demora de seu fechamento em relação
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ao da mitral. Isso tem sido a base do critério para o diag-
nóstico. Angiocardiografia

O primeiro diagnóstico de anomalia de Ebstein por meio
de angiografia foi feito por Saloff e col. em 1951 7.

Por esse método, verifica-se o deslocamento para den-
tro do VD da valva tricúspide e observa-se sua relação
com o anel valvar. Duas chanfraduras desenham-se na
borda inferior do dextrograma dando aparência bilobulada
ao AD. Notam-se três lóculos, constituídos pela AD au-
mentado, pela porção atrializada do VD e pela porção
trabecular do VD. A chanfradura proximal é produzida pelo
anel da valva tricúspide, enquanto a distal pelo desloca-
mento dos folhetos da valva, dentro do VD (fig. 7).

Fig.6- Ecocardiograma de um paciente portador de anomalia de Ebstein.
A valva tricúspide encontra-se bastante aumentada em comparação
com a valva mitral e apresenta seu fechamento retardado (0,067 s)
em relação a valva mitral. VT = valva tricúspide; VM = valva mitral.

Fig.7- Ventriculografia de um caso de anomalia de Ebstein. A injeção foi
feita no VD em OAD (20%). A cavidade verdadeira do ventrículo
encontra-se reduzida (VDE); o átrio direito encontra-se dividido em
duas partes: O átrio direito verdadeiro (AD) e a parte “atrializada” do
ventrículo direito (ADV). A flecha mostra o sulco que corresponde à
inserção anormal do folheto anterior da valva tricúspide que também
é o limite entro o ventrículo verdadeiro e a porção atrializada.

Nos dias atuais, com o auxílio do ecocardiograma
bidimensional e, sobretudo, com a utilização da técnica de
“contraste” ecocardiográfico, o diagnóstico da anomalia
de Ebstein e a avaliação de sua severidade (grau da IT),
tornaram-se mais simples 40.

Cateterismo cardíaco

Na anomalia de Ebstein o coração é muito irritável, sen-
do o cateterismo cardíaco método que oferece riscos, tais
como extra-sístoles, distúrbios da condução
atrioventricular, bloqueios de ramos e fibrilação atrial. A
freqüência dessas arritmias tem sido avaliada em torno de
20-30%. Têm ocorrido óbitos durante o cateterismo.

A pressão no AD pode ser normal, porém usualmente
está aumentada, em torno de 10-15mm Hg. Quando muito
elevada, suspeita-se que haja certo grau de estenose da
valva tricúspide.

O cateter costuma descrever grande alça na cavidade
formada pelo AD e pela porção atrializada do VD. Pode
haver dificuldade de o mesmo penetrar na porção sinusal e
infundibular do VD, onde as pressões costumam ser nor-
mais, bem como as do TP.

A concentração de O
2
 de AD é idêntica à do VD e do TP.

Usualmente, um “shunt” D-E no plano atrial encontra-se
presente, levando a graus variáveis de insaturação sistêmica.

Informações específicas acerca da extensão e compor-
tamento da porção atrializada do VD podem ser obtidas
utilizando-se o eletrocardiograma intracavitário 41-48.

O cateter, colocado na porção distal do VD, permite o
registro da pressão do mesmo, avaliando-se seus potenci-
ais musculares. Recuando-se o cateter desde o “sinus” do
VD, os potenciais elétricos dessa distância, em sua porção
atrializada, notando-se, porém, que as pressões caem para
nível atrial. Finalmente, quando o cateter chega ao verda-
deiro AD (o ECG mostra mudança de potenciais de
ventrículo para átrio), verificam-se, no traçado
esfigmométrico, as pressões do mesmo.

Com a injeção de contraste evidencia-se um enorme
AD, ocupando mais da metade da silhueta cardíaca. O vo-
lumoso “shunt” D-E no plano atrial, faz com que haja ime-
diata opacificação de A,. VE e Ao. Às vezes, processa-se
opacificação simultânea de todas as cavidades cardíacas,
dificultando o diagnóstico.

Além da angiografia atrial deve-se proceder a injeção
de contraste seletiva no VD, com finalidade de mostrar o
deslocamento da valva tricúspide, o tamanho do VD, a
espessura de suas paredes, a via de saída do mesmo e o
tamanho da AP.

Na projeção lateral a valva tricúspide nômala mostra-se
deslocada para a frente e o grau de insuficiência da mesma
pode ser avaliado.

O tamanho da porção atrializada do VD pode ser esti-
mado pela discrepância entre a opacificação da artéria
coronária direita, que normalmente indica a localização do
anel da valva tricúspide, e a posição que esse anel aparen-
te ocupa na anomalia de Ebstein 45.

Diagnós t ico  d i fe renc ia l  -  Nas  formas  mais
severas  da  doença ,  o  d iagnós t ico  não  é  d i f íc i l
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devido  aos  aspec tos  peculiares da má formação. Nas
formas discretas ou quando anomalias associadas modifi-
cam o quadro clínico, surge a necessidade do diagnóstico
diferencial.

A pericardite com derrame e cardiomiopatias podem pro-
duzir achados radiológicos semelhantes aos encontrados
na anomalia de Ebstein. A diferenciação entre tais entida-
des pode ser feita com base na história, nos aspectos clíni-
cos e nos achados eletrocardiográficos.

Na anomalia de Uhl a incompetência tricúspide devida
à displasia desta valva, pode determinar quadro clínico
semelhante ao da anomalia de Ebstein, sendo até impossí-
vel fazer-se a diferenciação clínica 46.

Casos com tétrade de Fallot e persistência do canal
atrioventricular comum, com insuficiência da valva
atrioventricular única, devem ser distinguidos dos com
anomalias de Ebstein, notando-se, naqueles, refluxo valvar
para o AE e sinais eletrocardiográficos diferentes. Outra
cardiopatia que merece citação para o diagnóstico diferen-
cial é a atresia pulmonar com IT pronunciada e septo
ventricular íntegro. Entretanto, os achados
eletrocardiográficos de sobrecarga ventricular esquerda
presentes nessa última patologia são esclarecedores.

Devem ser lembradas ainda a cardiopatia reumática e as
formas raras de IT adquirida como na síndrome carcinóide
maligna.

Prognóstico - O prognóstico é variável e a morte pode
ocorrer em qualquer fase da evolução da doença. A sobre-
vivência média situa-se em torno dos 30 anos. Cerca de
5% dos portadores de anomalia de Ebstein morrem no 1º

ano de vida.
O prognóstico piora quando existem anomalias associ-

adas, IT acentuada, insuficiência cardíaca e arritmias.
A quantidade de sangue que circula nos pulmões é

importante fator no prognóstico. Havendo acentuado
hipofluxo pulmonar a cardiomegalia é progressiva e a mor-
te precoce. Assim sendo, um aumento mais rápido das
dimensões da sombra cardíaca é importante na avaliação
do prognóstico.

Morte repentina é quase sempre devida a arritmias
paroxísticas ou à insuficiência cardíaca congestiva, tuber-
culose pulmonar, abcesso cerebral e embolia paradoxal,
sendo essas duas últimas, as principais complicações. A
endocardite infecciosa é extremamente rara.

Tratamento - O tratamento clínico consiste em debelar a
insuficiência cardíaca por métodos convencionais e as
complicações, à medida que aparecem. A profilaxia da
endocardite infecciosa deve ser feita com antibióticos, toda
vez que houver tratamento dentário ou intervenções cirúr-
gicas.

O tratamento cirúrgico paliativo tem dado resultados
tardios pobres, por exemplo, o fechamento da CIA, ou do
forame oval permeável 48-49 e a anastomose de Glen 49-51.

Huntes e Lillehei em 1958 52, mediante “bypass”
cardiopulmonar total, usaram uma técnica de plicatura da
porção atrializada do VD com aproximação do anel fibroso

da valva com os folhetos deslocados e correção da CIA.
Barnard e Schine 53 foram os primeiros a realizar a substi-
tuição da valva tricúspide por prótese valvar. A plicatura
da valva tricúspide tem sido considerada por Carpentier 54.

Com a sistematização da anastomose átrio pulmonar
preconizada por Fontam, alguns serviços têm utilizado essa
técnica, em casos bem selecionados 55.

Nos casos associados à síndrome de Wolff-Parkinson-
White, com freqüentes crises de taquicardia paroxística,
recomenda-se o estudo eletrofisiológico do sistema de
condução durante o cateterismo cardíaco.

Identifica-se a resposta eletrofisiológica do feixe anôma-
lo e durante o ato cirúrgico faz-se o mapeamento epicárdico
do referido feixe interrompendo-o cirurgicamente.

Considerando que o tratamento cirúrgico nunca será
uma correção completa, sua indicação, a nosso ver, deve
ser feita perante insuficiência cardíaca de classe III e IV ou
na vigência de arritmias de difícil controle.

Outros autores, contudo, preferem o tratamento cirúr-
gico da anomalia de Ebstein em fases mais precoces, justi-
ficando pelo melhor estado de conservarão do músculo
cardíaco, que enseja resultado tardio mais favorável.
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