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CONDUTA DIANTE DAS COMUNICAÇÕES INTERVENTRICULARES ISOLADAS

ROBESPIERRE DA COSTA RIBEIRO*

O presente trabalho propõe uma sistematização das
condutas usualmente adotadas diante do paciente
portador de comunicação interventricular (CIV).

Ao se estabelecer conduta diante de uma cardiopatia
congênita, principalmente sabendo-se que a grande
maioria é cirúrgica, devemos primeiramente considerar
os aspectos relacionados ao comportamento evolutivo da
lesão em questão. Os ítens que mais influem nas
decisões e que consideramos a seguir são:
comportamento evolutivo do orifício da CIV, compor-
tamento da circulação pulmonar, prognóstico clínico e
cirúrgico, e outros descritos no texto.

HISTÓRIA NATURAL

Comportamento evolutivo do orifício da CIV

Cerca de 25% das CIV fecham-se completamente,
enquanto que metade do restante diminui seu diâmetro
no período pré-escolar1. Este comportamento ocorre em
25% no 1° ano de vida, em 50% até o 2° ano e em 90%
até o 8o ano1. O paciente que já apresentou insuficiência
cardíaca congestiva (ICC) exibe incidência menor de
fechamento(± 7%).

Comportamento da circulação pulmonar

A reação da circulação pulmonar é crucial na
abordagem de qualquer cardiopatia com hiperfluxo e/ou
hipertensão pulmonar. Cresce a ênfase que se vem dando
à preservação da vasculatura pulmonar, pois o leito
vascular pulmonar, quando submetido a um regime de
hiperfluxo hipertensivo, sofre distúrbio no crescimento
e “remodelagem” das pequenas artérias periféricas,
aumento anormal da muscularização de suas paredes,
bem como extensão anormal de músculo até artérias
mais periféricas em relação à idade do paciente3-8.
Acresce ainda um distúrbio no crescimento, bem como
na proliferação normal das artérias intra-acinares,
determinando um “leito vascular pulmonar restritivo”,
com diminuição de sua reserva vascular e conseqüente
hipertensão pulmonar fixa ou pelo menos hipertensão
pulmonar durante esforço físico6-10.

Sabendo-se que o crescimento dessas artérias pe-
riféricas ocorre predominantemente após o nascimento,
mais rapidamente nos dois primeiros anos (primeiros 18
meses)11,12, deduz-se a importância da correção dos fatores
determinantes de tais distúrbios ainda em tempo suficiente
para a circulação pulmonar crescer e desenvolver-se pelo
menos numa extensão que lhe permita funcionar
normalmente9. Após o 2° ano de vida reduz-se o seu
potencial de desenvolvimento12. As alterações vasculares
displásticas (grau 2 a 6 de Heath-Edwards) que culminam
na síndrome de Eisenmenger, superpor-se-iam às
alterações do desenvolvimento vascular, constituindo
estas, um evento anterior às alterações displásticas
obstrutivas2,6,7,13.

As alterações morfométricas podem ser classificadas
através da biópsia pulmonar em 3 graus. O grau A,
caracterizado por extensão anormal de músculo até as
artérias mais periféricas, às custas da diferenciação dos
pericitos13, representa uma resposta leve a estados de
hiperfluxo pulmonar sem hipertensão pulmonar: é
reversível. No grau B. além da extensão anormal de
músculo, existe um aumento da camada muscular média.
No grau C, além das alterações observadas no grau B.
existe uma redução do tamanho e número das artérias
periféricas2,6,7,11.

De forma mais prática e menos invasiva, pode-se
estimar o grau dessas alterações morfométricas através da
angiografia capilar pulmonar, que apresenta estreita
relação com as alterações colhidas pela biópsia. O objetivo
consiste em medir o grau de afilamento no segmento
arterial entre 2,5 e 1,5 mm e a partir desse grau, obter-se
uma estimativa de tais alterações2,6,7,13. (quadro I).

Superpondo-se a estas alterações morfométricas,
vão surgindo as alterações histológicas obstrutivas,
classificadas por Heath-Edwards em 6 graus. O grau 1
apresenta apenas hipertrofia da camada média das
artérias pulmonares. No grau 2, soma-se à hipertrofia
da camada média, proliferação celular na íntima. O
grau 3 caracteriza-se pelo aparecimento de fibrose inti-
mal oclusiva. O grau 4 apresenta lesões plexiformes.
O grau 5, fibrose extensa nas camadas média e íntima
das artérias, que assumem um aspecto de tubos rígi-
dos dilatados, com paredes finas. Finalmente, o grau 6
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é caracterizado pelo achado de arterite necrotizante8,15.
Clinicamente, podemos avaliar o grau de reversi-

bilidade das alterações histológicas através da medida da
resitência vascular pulmonar (RVP). Assim, nos
aumentos leves a moderados da RVP, a base estrutural
da hipertensão pulmonar seria o espessamento da
camada muscular. Esses casos seriam considerados
reversíveis, enquanto que nos aumentos severos da RVP
a fibrose intimal ou um leito vascular restrito seria
responsável pelo desenvolvimento de doença vascular
pulmonar irreversível12.

QUADRO I—Alterações morfométricas da circulação pulmonar
e sua relação com variáveis hemodinâmicas e angiografia capilar.

Q°p = fluxo sangüíneo pulmonar; P
PA

 = pressão arterial pulmonar; RVP
= resistência vascular pulmonar.

Hipertensão pulmonar em níveis sistêmicos e RVP
acima de 10 m/M2 sugerem hipertensão pulmonar fixa,
porém, se após o teste hiperóxico ou infusão de tolazolina
a RVP diminuir em 2m/M2 ou mais, existe ainda
possibilidade de correção cirúrgica, após análise criteriosa
da vasculatura pulmonar. Nos pacientes com RVP acima
de 8m/M2, o leito vascular dever ser estudado através da
angiografia capilar e, caso esta sugira a presença de
alterações morfométricas importantes, é imperativo a
realização de biópsia pulmonar. Quando o número de
artérias periféricas é inferior à metade do normal para a
idade, a RVP é maior do que 6m/M2 2,6-8,11.

Com o estabelecimento da correlação entre a an-
giografia capilar e os graus de alteração histológica
vascular obtidos pela biópsia pulmonar, associados aos
testes terapêuticos, torna-se possível avaliar o estado
estrutural da vasculatura pulmonar a indicar com precisão
a época da correção cirúrgica da cardiopatia, ainda num
estágio de desenvolvimento vascular pulmonar em que
este possa completar-se, e numa idade em que estágios
mais avançados de, alterações histológicas não estejam
presentes. Se a cirurgia realizar-se após esse período
crítico de proliferação arterial, o paciente permanecerá
com redução permanente da capacidade volumétrica do
leito vascular pulmonar. A RVP pode diminuir, porém,

sem atingir os níveis normais e, ainda que o paciente
apresente uma pressão arterial pulmonar normal em
repouso, freqüentemente ocorrerá aumento durante o
exercício2-10.

Um lactente com 6 meses, portador de CIV larga,
com alterações morfométricas grau A, poderá ser
acompanhado ambulatorialmente, bem como aqueles com
alterações do grau B. também reversíveis. Quanto mais
tempo, porém, estas alterações permanecerem, maior a
probabilidade de induzirem a uma diminuição do
processo de proliferação vascular (grau C)11. Em presença
de alterações do grau C, deve-se proceder à correção
cirúrgica de acordo com a RVP. Em crianças maiores, à
hipertrofia da camada média (grau B), ainda reversível,
pode associar-se hiperplasia intimal (tipo 2 de Heath e
Edwards), que varia de um espessamento mínimo, ainda
reversível, a um espessamento quase oclusivo da artéria,
irreversível. Os tipos 3 e 4 constituem estágios
irreversíveis2,11,12,15.

Todo lactente com 2 a 3 meses de idade, ou mais,
com pressão arterial pulmonar acima de 50% da pressão
arterial sistêmica e Q°p/Q°s maior que 3:1, corre o risco
de desenvolver doença vascular pulmonar obstrutiva
(DVPO)8. Admite-se que já existiria um espessamento da
musculatura arterial aos 2 meses de idade, sendo as
alterações intimais raramente encontradas antes dos 9 a
122 meses; a elevação perigosa da RVP ocorreria durante
o 2o e 3o anos de vida8.

Além das complicações causadas pelo hiperfluxo na
circulação pulmonar, existem duas outras ocorrências
eventuais na história natural da CIV, menos freqüentes e
de prognóstico melhor: a endocardite infecciosa e a
insuficiência aórtica. O risco de uma criança de 5 anos ter
endocardite bacteriana até os 70 anos é de 13,6% e de a
mesma chegar ao óbito, 2,7%, sendo o risco de
deterioração hemodinâmica pequeno1. Daí, o risco de
endocardite bacteriana não indicar cirurgia.

A incidência de insuficiência aórtica na CIV situase
entre 4,6% a 8,2%, sendo mais freqüente na CIV
infundibular subarterial devido à perda do suporte
anatômico da cúspide e do princípio de Bernouilli16.
Possui caráter progressivo, podendo desenvolver rapi-
damente regurgitação grave. Em conseqüência uma vez
diagnosticada a insuficiência aórtica, deve-se proceder à
correção da CIV, o que geralmente diminui a
regurgitação.

Prognóstico

Quinze a 20% dos pacientes com CIV apresentam
sintomas importantes no 1° ano de vida, com mortalidade
ao redor de 10% nessa idade2.

A CIV pequena apresenta excelente prognóstico, com
75-80% de probabilidade de fechar-se espontâneamente2

e risco pequeno de desenvolver endocardite infecciosa, ou
insuficiência aórtica. A conduta em geral é não indicar
correção cirúrgica.

Grau Patologia Fisiologia
QºpPPA RVP

Angiografia
capilar

A Extensão muscular anormal
até artérias periféricas ±
hipertrofia medial

é  N  N 13 mm (14,7± 6 mm)

B "A"+ hipertrofia medial
severa

é  é  ≤
3µ/M2

10 mm (10± 5 mm)
Afilamento
Abruto

C "B" + ê tamanho e número
das artérias periféricas

é  é  ≤
3µ/M2

7 ,, (7,3 ± 4 mm )
Afilamento
Abrupto
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A CIV moderada evolui habitualmente para insu-
ficiência cardíaca no primeiro ano de vida, devido ao
“shunt” E-D volumoso, com resposta favorável à tera-
pêutica farmacológica, sendo geralmente controlável
através de medidas puramente clínicas. A maioria
apresenta diminuição significativa do “shunt” após o
primeiro ano de vida, comportando-se hemodinâmi-
camente como uma CIV pequena. Cerca de 15% a 20%
persistem com “shunt” volumoso após o primeiro ano,
com possibilidade de desenvolver hipertensão arterial
pulmonar e DVPO (pressão arterial pulmonar > 50%
pressão arterial sistêmica)2.

A CIV larga apresenta um prognóstico pior. Vinte
por cento dos pacientes falecem no primeiro ano de vida,
a despeito do tratamento clínico. Destes, 50% falecem no
1o trimestre, 25% no 2o trimestre17. Após os 18 meses,
ocorre diminuição do “shunt” E-D, com melhora clínica
na maioria dos pacientes. Durante os primeiros anos de
vida, há uma grande tendência para diminuição do fluxo
sangüíneo pulmonar e da pressão arterial pulmonar, de
forma que, após a sobrevivência ao período crítico de ICC
do primeiro ano, é mandatório avaliar-se o tamanho da
CIV e o estado da RVP. Se o paciente com hiperfluxo
sobreviveu aos 6 primeiros meses críticos, três hipóteses
devem ser lembradas: redução do tamanho da CIV
(relativo ou absoluto), aumento da RVP e
desenvolvimento de estenose infundibular pulmonar.

Correção Cirúrgica

Os fatores determinantes da época ideal para a
correção cirúrgica são: 1) risco operatório com relação à
idade; 2) qualidade da correção cirúrgica; 3) efeitos
deletérios pré-operatórios da lesão sobre o miocárdio,
vasculatura pulmonar e sua reversibilidade.

Outros fatores importantes na decisão cirúrgica são
os “fatores de incremento de risco”, inerentes ao próprio
paciente ou associados ao tratamento. Os fatores de
incremento do risco cirúrgico na CIV são18,19: 1) estado
clínico pré-operatório do paciente; 2) comunicações
interventriculares múltiplas; 3) lesões significativas
associadas, como a persistência do ducto arterioso,
coarctação da aorta e principalmente lesões mitrais; 4)
idade do paciente: tanto na CIV única, como múltiplas,
desde que não associada (s) a outras lesões, a idade a ser
realizada a cirurgia não constitui mais risco cirúrgico
significativo nos grandes centros, com exceção dos três
primeiros meses de vida, quando o risco se eleva. Está
indicada a correção primária, ao invés de cerclagem da
artéria pulmonar na CIV larga, mesmo nos lactentes,
quando os sintomas e exames indicam a necessidade de
cirurgia; 5) RVP pré-operatória; 6) pressão arterial
pulmonar pré-operatória.

Um outro fator a ser considerado é o critério de  “cura
cirúrgica”, definido como a possibilidade do paciente
sobreviver ao período pós-operatório imediato e aos
próximos 5 anos ou mais, apresentando uma pressão

arterial pulmonar menor do que 25 mmHg. A
possibilidade de cura cirúrgica relaciona-se inversamente
com a RVP; é de 85%, (cirurgia aos 6 meses) com a RVP
de 8m, e cai progressivamente à medida que a RVP
aumenta. Como a pressão arterial pulmonar geralmente
reflete o estado da circulação pulmonar. elevando-se com
o aumento da RVP, logicamente se relacionará também
de forma inversa com a cura cirúrgica5.

Mortalidade Cirúrgica

A mortalidade cirúrgica no 1o ano de vida (exceto pri-
meiro trimestre) é menor que 10%16 (McNicolas = 2,4%).
Na correção primária das CIV múltiplas, 37%, e após
cerclagem da artéria pulmonar, 38%17. A mortalidade
cirúrgica da cerclagem da artéria pulmonar situa-se em
torno de 12%20. Acima de 3 meses e abaixo dos 2 anos,
a mortalidade cirúrgica não mais se relaciona com a
idade, nos grandes centros médicos17.

Indicação Cirúrgica

Toda conduta cirúrgica estabelecida é derivada
principalmente da história natural da lesão e da avaliação
dos fatores de incremento de risco, de forma que a
intervenção ocorra na época ideal, com a menor influência
desses fatores e em condições que propiciem maior índice
de cura cirúrgica.

Na indicação cirúrgica de uma CIV larga, isolada
sem cavalgamento da valva A-V, a varíavel principal no
julgamento é a resistência vascular pulmonar. Após a
correção cirúrgica, a RVP ligeiramente elevada retorna ao
normal. Se levarmos em consideração o fator época de
correção, nos casos com hipertensão pulmonar dinâmica,
a RVP diminui se a cirurgia realizar-se antes dos 2 anos
de idade; ao contrário, a RVP se eleva no pós-operatório,
caso a cirurgia seja realizada após essa época21. Existe
uma tendência da RVP cair no pós-operatório, quando a
correção é feita no primeiro ano de vida. A persistência
de pressão arterial pulmonar acima de 50% da pressão
sistêmica, após o 3o mês de vida, pode induzir ao
desenvolvimento de doença vascular pulmonar. Portanto,
podemos estabelecer como idade ideal para a correção
eletiva de uma CIV larga, de 1 a 2 anos, para a maioria
dos pacientes, embora muitos necessitem ser operados no
primeiro ano de vida, devido a insuficiência cardíaca
refratária17,21.

A decisão entre a cirurgia em dois estágios (cerclagem
da artéria pulmonar com posterior correção da CIV) e a
correção primária da CIV nos lactentes com indicação de
tratamento cirúrgico ainda tem suscitado dúvidas.
Entretanto, como a cerclagem da artéria pulmonar apresenta
risco cirúrgico próprio, e o processo da retirada do “cadarço”
da artéria pulmonar acarreta risco adicional, que se somará
ao da correção no segundo estágio, torna-se evidente a
preferência por uma conduta de correção primária, aci-
ma dos 3 meses de idade. Na experiência de Stark, a mor-
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talidade na cirurgia em 2 estágios foi de 19,3%, en-
quanto que a correção primária apresentou mortalidade
cirúrgica de apenas 2,4%22.

Permanece ainda controversa a indicação de cor-
reção cirúrgica nos primeiros três meses de vida, perío-
do no qual o risco cirúrgico é elevado17,23,24. Experi-
mentos animais sugerem que a função cardíaca menos
eficiente nesse período do que posteriormente, poderia
contribuir para a elevação da mortalidade17. Portanto, a
menos que exista uma situação de emergência, deve-se
procurar adiar a correção cirúrgica da CIV isolada para
após os três meses de vida. Ademais, grande número de
pacientes com CIV e sintomas graves no primeiro
trimestre de vida apresentam lesões associadas, o que
muda totalmente a conduta.

Protocolos

Baseados em todos os aspectos discutidos até o
momento, podemos tentar estabelecer protocolos para o
manejo das CIV, de acordo com parâmetros clínicos e
hemodinâmicos.

O ecocardiograma bidimensional oferece um diag-
nóstico anatômico de excelente qualidade e quando
associado ao Doppler, torna possível um acompanha-
mento evolutivo seguro, da pressão arterial pulmonar
(que reflete a RVP), da relação Q°p/Q°s e do diâmetro
da comunicação até o fechamento da mesma. Assim, um
paciente com CIV moderada ou larga poderá ser
acompanhado apenas com a ecodopplercardiografia
(eco-doppler) enquanto esta ainda evidenciar uma
pressão arterial pulmonar normal e ligeiramente au-
mentada. Porém, deve-se solicitar um cateterismo
cardíaco para análise morfométrica da circulação pul-
monar.

O diagnóstico inicial é feito clinicamente e se sus-
peitarmos de uma CIV moderada ou larga, realiza-se o
eco-doppler ou o cateterismo cardíaco no 1° semestre
(geralmente no 3o ou 4o mês de vida), a fim de obter uma
informação basal da pressão arterial pulmonar e
resistência vascular pulmonar (cateterismo cardíaco)21.

No aspecto geral, clínico, o paciente em insufi-
ciência cardíaca congestiva (ICC), portador de uma CIV,
é tratado clinicamente com medidas anticongestivas
(digital + diurético) seguido de avaliação hemodinâmica
(pressão arterial pulmonar e/ou RVP). Após o
tratamento clínico, se houver melhora por diminuição do
diâmetro da CIV, o paciente pode vir a não necessitar
de correção cirúrgica, já que a CIV agora se comporta
hemodinâmicamente como uma CIV pequena. Por outro
lado, se não houver diminuição do hiperfluxo pulmonar,
o paciente se submeterá a cirurgia (eletiva) na época
ideal. A maioria dos lactentes em ICC respondem bem
ao tratamento clínico. Se após o tratamento clínico
inicial persistirem o hipodesenvolvimento físico,
infecções pulmonares repetitivas, ICC, surgir desvio
axial direito no ECG, então, realiza-se um cateterismo

cardíaco, com possível correção nos primeiros 6-12
meses de vida ou a qualquer época a fim de controlar a
insuficiência cardíaca2.

CIV pequena—Detectada clinicamente, é acom-
panhada no ambulatório, sem cateterismo cardíaco, não
sendo indicada correção cirúrgica.

CIV moderda com hiperfluxo pulmonar e RVP
baixa (fig. l)—Realizado o eco-doppler ou o cateterismo
cardíaco no primeiro semestre de vida e detectando-se
uma pressão arterial pulmonar normal ou ligeiramente
aumentada, faz-se apenas acompanhamento ambulatorial
a cada 3-6 meses no primeiro ano e a cada 6 meses após
o primeiro ano de vida25. Durante esse acompanhamento,
se houver sinais de fechamento espontâneo da CIV, o
acompanhamento se fará a cada 2-3 anos25. Se houver
apenas uma diminuição de tamanho, de forma a
comportar-se hemodinâmicamente como uma CIV
pequena, a conduta a seguir será aquela descrita para a
CIV pequena. Caso existam sinais clínicos sugestivos de
que a relação fluxo sangüíneo pulmonar/fluxo sangüíneo
sistémico (Q°P/ Q°s) permaneça igual ou maior que 2:1,
porém com pressão arterial pulmonar normal ou
ligeiramente elevada, realiza-se outro eco-doppler e/ou
cateterismo cardíaco aos 4 ou 5 anos de idade. A correção
cirúrgica estará indicada caso Q°p/Q°s ainda permaneça
igual ou maior que 2:1. Aproximadmente 37,5% das CIV
moderadas têm seu diâmetro reduzido no período pré-
escolar e várias crianças não necessitarão de intervenção
cirúrgica2,26. Porém, no lactente com fluxo sangüíneo
pulmonar volumoso e RVP baixa, evoluindo com
hipodesenvolvimento pondo-estatural, o eco-doppler deve
ser repetido no primeiro ano de vida e a correção cirúrgica
indicada caso o “shunt” não tenha diminuido2.

Se durante o acompanhamento ambulatorial surgirem
sinais clínicos sugestivos de elevação da pressão arterial
pulmonar deve-se realizer um eco-doppler e confirmar
com cateterismo cardíaco. A correção cirúrgia estará
indicada caso a pressão arterial pulmonar se encontre
acima de 50% dos valores da pressão arterial sistémica
nos dois primeiros anos de vida, de acordo com a RVP2.

CIV larga—(Q°p/Q°s ³ 3:1) (fig. 2)—Realizado o
eco-doppler ou o cateterismo cardíaco no primeiro
semestre de vida, se houver persistência de infecções
pulmonares recorrentes e/ou hipodesenvolvimento físico,
solicita-se um cateterismo cardíaco para avaliar a RVP,
seguido de correção cirúrgica, independente da idade, de
acordo com a RVP1,2,16,26. Caso a insuficiência cardíaca
seja controlada clinicamente e houver um
desenvolvimento pondo -estatural adequado, sem
indicações de elevação da RVP, deve-se fazer
acompanhamento ambulatorial a cada 3-6 meses, com
repetição (de rotina) de eco-doppler 6 meses após o
primeiro25. Então, três situações podem ser encontra-
das: a) indicações de que a CIV está diminuindo de
tamanho e a pressão arterial pulmonar ou a RVP não
está se elevando: acompanhamento ambulatorial com
repetição do eco-doppler 1 ano depois; b) fechamento
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espontâneo da CIV: seguimento ambulatorial a cada 2-3
anos25; c) pressão arterial pulmonar elevada, acima de
50% da pressão arterial sistêmica (com Q°p/Q°s ≥ 3:1):
indicada a correção cirúrgica nos dois primeiros anos de
idade, precedido de cateterismo cardíaco para análise

detalhada da vasculatura pulmonar, caso a última
propedêutica utilizada tenha sido o eco-doppler, de
acordo com a RVP. Se houver sinais de sobre-carga
ventricular esquerda, no primeiro ano2,17.
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Ainda com respeito a CIV larga, Blackstone5, baseado
nos valores da RVP, determinou a época ideal para a
correção cirúrgica na qual se obteria o maior índice de
cura cirúrgica (fig. 3). Com uma RVP baixa (4m/M2) a
maior possibilidade de cura cirúrgica (92%) associa-se à
correção aos 27 meses de idade. Evidentemente, se antes
dessa época surgirem insuficiência cardíaca ou infecções
pulmonares recorrentes, realiza-se outro cateterismo com
avaliação da RVP e a decisão cirúrgica deverá ser tomada,
conforme os novos valores da RVP. Com níveis de RVP
moderadamente elevados (8m/M2), a maior possibilidade
de cura cirúrgica encontra-se ao redor dos 6 meses de
idade, com 87% de sobrevivência e cura cirúrgica. Nos
casos com RVP acentuadamente elevada (12m/M2) mas
com Q°p/Q° ? 1,3-1, o maior índice de cura cirúrgica
associa-se à correção realizada entre os 3 e 6 meses de
vida (80%). De Leval considera como inoperáveis os
pacientes com RVP igual ou maior que 10m/M2, acima da
idade ideal para cirurgia16.

Nos casos limítrofes, deve-se realizar biópsia pul-
monar para avaliar o grau de alteração histológica. A
RVP acentuadamente elevada, mas que após a ad-
ministração de oxigênio a 100% e tolazolina, se reduza
a níveis leves ou moderados, deve ser considerada
compatível para cirurgia, observada a idade do pa-
ciente.

Um outro dado importante na decisão cirúrgica é
a “performance” pós-operatória do ventrículo esquerdo.
Verificou se que pacientes operados após os 2 anos de
idade, apresentam aumento do volume diastólico final
ventricular esquerdo e da massa muscular e redução da
fração de ejeção. Já os pacientes operados dentro do
primeiro ano de vida, mostram um melhor desempenho
pós-operatório do ventrículo esquerdo, com diminuição
do volume diastólico final e da massa ventricular. Todo
“shunt” esquerda-direita igual ou maior que 35% leva
a aumento do volume diastólico final e da massa
muscular do ventrículo esquerdo27,28.

Fig. 3—Esquematização da conduta baseada na resistência vascular pulmonar

Comunicação interventricular associada com insufi-
ciência aórtica

Em pacientes com “shunt” esquerda-direita igual ou
maior que 35% e insuficiência aórtica leve, a CIV é
fechada cirurgicamente, sem correção do defeito valvar2.
O fechamento da CIV, abolindo os mecanismos
produtores da insuficiência aórtica, pode interromper a
progressão da lesão valvar. Nos pacientes com insufi-
ciência aórtica mais significativa, juntamente com a
correção da CIV procedeu-se à valvoplastia ou à troca
da valva16,29,30.
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