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Ventricular septal comunications: small defects, big complications
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RESUMO

Nio existe um consenso definitivo sobre o tratamento cirtrgico de pequenos defeitos do septo ventricular com apresentagio clinica
assintomdtica. Embora estes defeitos congénitos apresentem evolugio benigna, com fechamento espontineo, em alguns casos podem
ser observadas grandes complicagoes decorrentes do préprio mecanismo de fechamento ou do aparecimento de novas lesdes na
evolucio da doenca

Descritores: Cardiopatias congénitas, Defeitos do septo interventricular, Ecocardiografia.

SUMMARY

There is no agreement regarding surgical closure of asymptomatic small ventricular septal defects. Although these congenital defects
are considered benign, with spontaneous closure, in some cases serious complications caused by the mechanism of closure of the defect
or acquired lesions can be observed in the follow up of this disease.
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As cardiopatias congénitas apresentam uma in-
cidéncia de aproximadamente 8/1000 recém-nasci-
dos vivos (4/1000 a 50/1000), variagao ampla de-
vida, entre outros fatores, 2 inclusio de pequenos
defeitos que podem passar despercebidos no exame
fisico de rotina'?.

Dentre todas as malformagoes, o defeito do sep-
to ventricular é o mais comumente detectado, seja
pela repercussio clinica de insuficiéncia cardiaca
precoce, quando o defeito é de grandes dimensoes,
seja pela ausculta exuberante presente nesta malfor-
magio. A freqiiéncia deste defeito é de aproximada-
mente 35% dentre as cardiopatias congénitas, ou
2-6/1000 recém-nascidos vivos'”. Nestes casos, a
ecocardiografia tem um papel importante no diag-
néstico e na andlise da repercussio hemodindmica®,
j& que, quando realizada em recém-nascidos nio se-
lecionados, incluindo aqueles sem ausculta de sopro,
a incidéncia é de aproximadamente 2% a 5%".

Mesmo sabendo que as malformagdes com insu-
ficiéncia cardiaca e cianose sio rapidamente detecta-
das e tratadas, ndo existe no momento, um consenso
sobre o tratamento cirtrgico daquelas lesdes como
estenoses valvares discretas ou pequenas comunica-
¢oes sem repercussao hemodinimica.

Estes pequenos defeitos podem, em médio ou
longo prazo, produzir alteragbes anatdémicas cardi-

Figura 1 - Ecocardiograma paraesternal longitudinal da via de saida do ven-
triculo direito mostrando reagio infundibular com obstrugio subpulmonar (fluxo

turbulento ao mapeamento em cores) em paciente com defeiro sepral ventricular
(CIV). AE: dtrio direito; AO: aorta; VD: ventriculo direito; VE: ventriculo es-
querdo.
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acas com mudancgas na estrutura e fungao do co-
ragdo, devidas & prépria evolugio da doenga ou a
mecanismos deflagrados na tentativa de corregio
espontinea do defeito e ainda, facilitar a agressao
por agentes infecciosos, agindo como lesoes de alto
risco para o desenvolvimento de endocardite infec-
ciosa.

Pequenos defeitos septais ventriculares, definidos
como aqueles que apresentam Qp:Qs <1,5, pressao
arterial pulmonar normal e auséncia de sintomas,
apresentam evolugio muito boa em longo prazo’.

Embora os defeitos do septo ventricular que
acompanham a tetralogia de Fallot sejam os de tipo
infundibular, com desalinhamento entre o septo e
a aorta, algumas comunicagoes localizadas no sep-
to perimembranoso podem evoluir em longo prazo
com obstru¢io progressiva da via de saida do ventri-
culo direito devido a reagao do septo infundibular,
um processo conhecido como fallotizacio (Figura
1). E evidente do ponto de vista clinico que, se por
um lado, esta reagio infundibular, impede qualquer
hiperfluxo pulmonar produzido pelo defeito septal,

por outro leva progressivamente a um quadro de so-

Figura 2 - (A) Ecocardiograma subcostal 4-cimaras mostrando envolvimento
do folheto septal da valva triciispide (setas menores) nas bordas do defeito septal
(seta maior). (B) Ecocardiograma subcostal da via de saida do ventriculo direito
mostrando abaulamento do folheto sepral tricispide (setas) levando a obstrugio
infundibular. AD: dtrio direito; AE: dtrio direito; AO: aorta; VD: ventriculo di-
reito; VE: ventriculo esquerdo; VP: valva pulmonar.

Figura 3 - Ecocardiograma paraesternal longitudinal do ventriculo esquerdo mos-
trando em didstole (A) defeito septal ventricular muscular (seta maior) e em sistole
(B) abaulamento e protrusio do folbeto septal triciispide através do deféito (setas),
levando a obstrugdo da via de saida do ventriculo esquerdo. AE: dtrio direito; AO:
aorta; VD: ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo; VP: valva pulmonar.
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brecarga ventricular direita e de cianose persistente,

numa situagao parecida a tetralogia de Fallot>®.
Pequenos defeitos do septo ventricular podem

fechar de forma espontinea em 10% a 70,8% dos

casos’ 1

, valores reconhecidos tanto por acompa-
nhamento clinico, quanto por estudos de necrop-
sia. Este fechamento espontineo pode implicar no
aparecimento de obstrugdes as vias de saida dos ven-
triculos e insuficiéncias valvares progressivas.

O mecanismo mais comum de fechamento dos
defeitos perimembranosos decorre da aderéncia do
tecido tricispide nas bordas do defeito ou da redu-
plicagdo do tecido valvar, fato observado tanto em
estudos de necropsia'?, quanto em estudos com eco-
cardiograma transesofdgico'’. Se por um lado, este
mecanismo ¢ benéfico, pela diminui¢ao ou mesmo
fechamento completo do defeito, por outro, quan-
do exacerbado, pode originar a formagao de aneu-
rismas constituidos pelo préprio tecido valvar que
podem se transformar em grandes complicagoes em
longo prazo. Estes aneurismas podem ser vistos pro-
truindo, na sistole, para a via de saida do ventriculo
direito (Figura 2) ou, através do defeito, para a via

Figura 4 - Ecocardiograma paraesternal 4-camaras mostrando envolvimento do
Jolheto septal da valva triciispide nas bordas do deféito septal ventricular (CIV),
com fluxo turbulento (mapeamento em cores) direcionado do ventriculo esquerdo
(VE) para o dtrio direito (AD) através do defeito. AE: dtrio direito; VD: ven-
triculo direito.
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de saida do ventriculo esquerdo (Figura 3) causan-
do, em ambas as condi¢oes, obstrugoes varidveis. J4
a distor¢ao do aparelho valvar tricispide pode pro-
duzir insuficiéncia valvar progressiva ou direciona-
mento do fluxo do ventriculo esquerdo para o dtrio
direito (Figura 4), causando dilatagao e hipertensao
atrial direita'®'"1%1,

Segundo Wu et al,” a transformagio do tecido
tricispide em aneurisma pode implicar em quatro
tipos principais: a) os folhetos septal e anterior da
valva trictspide participam do processo; b) similar
ao primeiro, mas a participagio do folheto anterior
¢ menos evidente; c) s6 o folheto septal e d) outras
estruturas adjacentes participam da formagao®.

Os mesmos autores observaram a formacio de
aneurismas em 74% de pequenos defeitos do sep-
to ventricular, com uma probabilidade de aproxi-
madamente 98% em 20 anos. Dos pacientes com
formacdo de aneurisma, 11% apresentaram fluxo
dirigido do ventriculo esquerdo para o 4trio direi-
to e 4% espicula subadrtica produzida pelo préprio
septo ventricular membranoso desviado posterior-
mente, com obstru¢io da via de saida do ventriculo
esquerdo em 40% dos casos, 92% dos quais com
anteriorizacao do septo de via de saida e discreto
cavalgamento da aorta sobre o septo ventricular®.

Em 450 pacientes com pequenos defeitos septais
perimembranosos, seguidos com estudo ecocardio-

Figura 5 - Ecocardiograma transesofigico mostrando prolapso importante da
clispide adrtica anterior para a via de saida do ventriculo direito (VD) através do
defeito septal ventricular (CIV), levando a obstrugdo subpumonar e refluxo valvar
adrtico associado. AE: dtrio direito; AO: aorta; VE: ventriculo esquerdo.
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gréfico por aproximadamente 3 + 2,5 anos, foram
observados formagio de aneurisma em 56%, flu-
xo do ventriculo esquerdo para o dtrio direito em
8,4%, espicula subadrtica em 5,8%, prolapso valvar
aértico em 11,7% e insuficiéncia adrtica em 7,5%
dos casos'".

O prolapso de uma ou vérias caspides adrticas
através do defeito septal é outro mecanismo de fe-
chamento, muitas vezes associado a graus varidveis de

1112162123 - G35 mais comuns nos

insuficiéncia adrtica
defeitos subarteriais duplamente relacionados, mas
podem ocorrer em pequenos defeitos perimembra-
nosos, quase sempre com o acometimento da cispi-

de coronariana direita>!'121621-23 (

Figura 5).

Mesmo sabendo que a ocorréncia de endocardi-
te infecciosa ¢ relativamente rara, nio sendo citada
especificamente como malformagio que precise de
profilaxia nas dltimas diretrizes®, deve ser sempre
lembrada quando aparecem sintomas sugestivos
em individuos com defeitos do septo ventricular.
A incidéncia de um primeiro episédio de endocar-
dite infecciosa em individuos com defeito septal
isolado parece ser de aproximadamente 1,6/1000
(0,3-3,8/1000)"*%. As vegetagdes infecciosas qua-
se sempre se localizam na borda septal dentro do
ventriculo direito ou no folheto septal da valva tri-
cuspide (Figura 6) e provavelmente sio devidas a
aderéncia bacteriana nas vegetagbes tromboticas
formadas pelo impacto ou pela lesao de fric¢ao no

Figura 6 - Ecocardiograma apical 4-cimaras mostrando defeito septal ventricular
(CIV) associado a de grande vegetagio endocdrdica acometendo todos os folhetos
da valva tricispide (VEG). AD: dtrio direito; AE: dtrio direiro; VD: ventriculo
direito; VE: ventriculo esquerdo; SIV: septo interventricular..
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endocdrdio produzida pelo jato de alta velocidade
através do defeito®.

Assim, embora os pequenos defeitos apresentem
quase sempre evolu¢io assintomdtica, em alguns
casos, podem se observar grandes complicacoes de-
correntes do préprio mecanismo de fechamento ou
da evolugao da doenga. O ecocardiograma, nestes
casos, ¢ fundamental para a detecgio precoce destas
complicagoes e para auxilio ao cardiologista na con-
duta a ser tomada.
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