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Defectul septal
ventricular fetal -
tipuri si evolutie naturala

Ventricular septal defect - types and natural history

Abstract Rezumat

Ventricular septal defect (VSD) is one of the most common
congenital heart malformations. It may be in the form
of a congenital isolated cardiac abnormality or may be
part of other complex cardiac malformations such as
Fallot tetralogy, double outlet right ventricle, common
arterial trunk etc. Intracardiac cell necrosis events,
intracardiac blood flow disorders, cellular apoptosis
abnormalities, and other events are incriminated in the
development of the ventricular septal defect. Therefore,
VSD can be found in all anomalies and syndromes.
Regarding the natural evolution of this pathology, the
size and location of the defect have an essential role.
Keywords: ventricular septal defect, natural history,
complex cardiac malformations, Fallot tetralogy

Introducere

Anomaliile cardiace congenitale (ACC) sunt cele mai
frecvente anomalii congenitale intélnite. Studiile anteri-
oare au raportat o prevalenta variata a ACC, cu diferente
geografice majore in ceea ce priveste aparitia acestora.
Cea mai mare prevalenta la nastere pentru ACC o detine
Asia, cu 9,3 1a 1000 de nou-nascuti vii. DSV este o ACC
comun Intalnita, cu o prevalenta raportata de 4 la 1000
de nou-nascuti vii®.

Defectul septal ventricular (DSV) este o comunicare intre
ventriculul drept si ventriculul sting, ducind la aparitia
unui sunt intre cei doi ventriculi. Defectele septale mari au
drept rezultat un sunt semnificativ, de la stinga la dreapta,
cu aparitia dispneei si a tulburarilor de alimentatie, respectiv
de crestere inadecvata in perioada copilariei®.

Embriologie

La 4-8 saptamani de gestatie, camera ventriculard unica
este divizatd in doud camere. Aceasta diviziune se reali-
zeaza prin fuziunea portiunii membranoase a septului
interventricular, a pernutelor endocardice si a bulbus cordis
(portiunea proximali a trunchiului arterial). Componenta
musculara a septului interventricular se dezvolta cranial,
in timp ce fiecare camera ventriculara isi mareste dimensi-
unile, intalnindu-se, in cele din urma3, cu creasta dreapta,
respectiv cu cea stanga a bulbus cordis. Creasta dreapti
fuzioneaza cu valva tricuspida si cu pernutele endocardice,

Defectul septal ventricular (DSV) este una dintre cel mai
frecvent intdlnite malformatii cardiace congenitale. Se poate
prezenta sub forma unei anomalii cardiace congenitale izolate
sau poate fi parte componentd in cadrul altor malformatii
cardiace complexe, precum tetralogia Fallot, ventriculul drept
cu dubld cale de iesire, trunchiul arterial comun etc. In aparitia
defectului septal ventricular sunt incriminate procese de
necrozd ale celulelor intracardiace, tulburdri ale fluxului sangvin
intracardiac, anomalii ale procesului de apoptozd celulard,

dar si altele. Prin urmare, DSV se poate gdsi in toate anomaliile
si sindroamele. In ceea ce priveste evolutia naturald a acestei
patologii, un rol esential il au mdrimea si localizarea defectului.
Cuvinte-cheie: defect septal ventricular, evolutie naturald,
malformatii cardiace complexe, tetralogia Fallot

cu separarea valvei pulmonare de valva tricuspida. Creasta
stanga fuzioneazi cu o creastd a septului interventricu-
lar, 1asand inelul aortic in continuitate cu inelul mitral.
Pernutele endocardice se dezvolti concomitent si, in cele
din urma, fuzioneaza cu portiunea musculara a septului
si cu crestele bulbare cardiace. Tesutul fibros al portiunii
membranoase a septului interventricular separa cei doi
ventriculi®.

Etiologie

DSV este o anomalie congenitala comun intilnit, eti-
ologia fiind nespecifica®.

Perturbarea in orice moment in timpul morfogenezei
primare are ca rezultat un spectru larg de defecte cardiace
congenitale. Tulburirile genetice responsabile de aceste
modificari pot fi clasificate in tulburari cromozomiale,
mutatii genice izolate si mutatii poligenice. Anomaliile
cromozomiale incriminate sunt reprezentate de trisomia
21 (sindromul Down), trisomia 13 (sindromul Patau), tri-
somia 18 (sindromul Edwards), deletia 22q11 (sindromul
DiGeorge), 45X (sindromul Turner) etc.®.

Mutatiile genice izolate sunt reprezentate de deletii,
duplicari etc. Aceste tulburari au ca modele de transmi-
tere: autozomal-dominant, autozomal-recesiv, X-linkat.
Riscul de recurenta este mare la rudele de gradul I ale
pacientilor cu asemenea anomalii. Defectele septale au
fost recent obiectul studiilor moleculare, cu identificarea
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genei NKX2.5, implicata in defectele septale atriale (DSA).
Studiul familiilor cu sindrom Holt-Oram a condus la elu-
cidarea mutatiei genei TBX5, care conduce la aparitia DSA
si DSV. Studiile ulterioare au aratat o interactiune intre
genele TBX5, NKX2.5 si GATA4, sugerand ca activarea
transcriptionala poate fi responsabild pentru aparitia
defectelor septale®.

Anomaliile poligenice asociaza multiple anomalii con-
genitale. Ele rezulta in urma interactiunii dintre factorii
de mediu si factorii genetici. In cazul DSV patern, ris-
cul de transmitere este de 2%, iar in cazul DSV matern,
riscul este crescut, 6-10%. Incidenta DSV pentru fratii
pacientilor cu DSV este de trei ori mai mare decat cea a
populatiei generale®.

Un studiu a raportat ca 46% din fetii cu DSV au pre-
zentat o anomalie genetica. Tipurile particulare de DSV
cresc in mod semnificativ riscul de dezvoltare a unei
tulburari genetice. De exemplu, in cazul unui DSV de tip
canal atrioventricular trebuie luat in considerare faptul
ca acesta este un canal atrioventricular complet si anunta
in proportie de 50% un sindrom Down. In cazul in care
defectul de aliniere a septului este asociat cu stenoza pul-
monara sau un arc aortic drept, riscul de a avea sindromul
de deletie 22q11.2 creste cu 25%. Dacd DSV se asociaza
cu o boala polivalvular, riscul de dezvoltare a trisomiei
13 sau 18 este foarte mare®.

Factorii de risc materni, precum diabetul zaharat
gestational, recunoscut de mult timp ca un factor de risc
important pentru malformatiile cardiace congenitale, sau
consumul de alcool, incriminat mai ales pentru aparitia de-
fectului septal muscular, sunt implicati in aparitia ACC®.

Factorii de mediu, expunerile la diversi agenti terato-
geni, precum infectiile virale sau medicamentele anticon-
vulsivante, pot conduce la aparitia unui ACC®.

DSV subarteriale pot fi clasificate drept anomalii de
migrare ale tesutului ectomezenchimal, DSV perimem-
branoase pot fi clasificate ca anomalii ale fluxului sangvin
intracardiac, iar DSV musculare sunt considerate anomalii
de apoptozi celulara®.

In prezent se presupune ci etiologia este multifactoriala,
interactiunea dintre predispozitia ereditara si influentele
factorilor de mediu provocand defectele septale cardiace®.

Provocarea pentru noua generatie de cardiologi pediatri
este de a colabora cu geneticienii pentru a defini corelatiile
genotip - fenotip®.

Fiziopatologie

Marimea DSV si presiunea din cei doi ventriculi sunt
factorii care influenteaza hemodinamica defectului. Un
DSV poate sa nu fie evident la nastere din cauza presiuni-
lor egalizate intre cei doi ventriculi si a lipsei suntului. Pe
masura ce suntul creste, proces care corespunde diferentei
de presiune din ce in ce mai mare dintre cei doi ventriculi,
defectele septale devin aparente din punct de vedere
clinic. Exceptia o reprezinta pacientii cu sindrom Down,
intrucat la acestia nu poate sa survina o scidere naturald
a rezistentei pulmonare, prin urmare, nu se manifesta
clinic DSV. Screeningul de rutina pentru toti pacientii cu
sindrom Down este absolut necesar®.

Volumul suntului DSV este determinat intr-o mare
masurd de marimea defectului si de rezistenta vasculard
pulmonara. In absenta hipertensiunii pulmonare si a
obstructiei tractului de ejectie al ventriculului drept,
directia suntului este de la stanga la dreapta. In cazul
hipertensiunii pulmonare sau al stenozei pulmonare, di-
rectia suntului se inverseaza si devine un sunt cu directie
dreapta-stanga. Sindromul Eisenmenger apare in urma
unui sant dreapta-stinga de lunga durata, de obicei la
volume mai mari. Presiunea crescuta in artera pulmo-
nari este ireversibila si conduce la desaturare, cianoza si
eritrocitoza secundari®.

DSV musculare pot suferi o inchidere spontani ca re-
zultat al ocluziei musculare. Defectele septale perimem-
branoase se pot inchide in urma formarii unui anevrism
al valvei tricuspide, iar defectele septale infundibulare se
pot inchide prin prolapsul cuspei drepte aortice. Reduce-
rea dimensiunii defectului prin oricare dintre procesele
mentionate modifici semnificatia hemodinamici a DSV®.

LR Sindroame aneuploide asociate cu DSV®

Anomalii cromozomiale ACC (%) Tipul ACC
Del 4q, 21, 32 60% DSV, DSA
Del 5p 30-60% DSV
Trisomia 13 80% DSA, DSV
Trisomia 18 100% DSV, ventricul drept cu dubld cale de ejectie
Trisomia 21 40-50% DSV, canal atrioventricular
Del 22q11 50% Trunchi arterial, DSV
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Integritatea structurilor imediat adiacente DSV este
o adevarata preocupare. Spre exemplificare, dezvoltarea
insuficientei aortice in cazul DSV infundibulare este re-
zultatul deficientei aparatului de sustinere al valvei aortice
si are ca rezultat deteriorarea cuspelor valvei aortice®.

Nomenclatura

DSV reprezinta o deschidere in septul ventricular si se
clasifica in functie de localizarea sa. Septul ventricular
este impartit in doud componente morfologice: septul
membranos si septul muscular. Septul membranos este
mic, situat la baza cordului, intre componentele de intrare
(inlet) siiesire (outlet) ale septului muscular, sub cuspele
valvei aortice (cuspa coronariana dreapta si cuspa non-
coronariana). Cuspa septali a valvei tricuspide divide
septul membranos in partea atrioventriculara si partea
interventriculara, la acest nivel realizAndu-se conexiunea
intre valvele tricuspida, aortica si mitrala. Adevaratele
defecte septale membranoase sunt inconjurate de tesut
fibros, fard a se extinde in septul muscular adiacent. Defec-
tele septale care implica septul membranos, cu extindere
in unul din cele trei componente musculare, sunt numite
defecte septale perimembranoase, paramembranoase sau
infracristale®.

Septul ventricular muscular este o structurd non-pla-
nari, ce poate fi impartita in componenta de intrare
(inlet), trabeculara si infundibulard. Componenta inlet
este localizata infero-posterior de septul membranos,
avandu-si originea la nivelul valvelor atrioventricula-
re si termindndu-se in portiunea apicala a cordajelor.
La nivelul unui DSV inlet nu exista nicio componenta
musculara catre inelul valvelor atrioventriculare. Septul
muscular de intrare poate fi impartit in sept muscular
atrioventricular si sept de intrare (inlet). Defectele de la
nivelul septului inlet pot cuprinde anomalii ale valvelor
tricuspida si mitrala, cuprinzand defecte ale canalului
atrioventricular comun®.

Septul muscular trabecular este cea mai mare compo-
nenta a septului interventricular. Se giseste intre septul
membranos, pani la apexul cordului, si superior de septul
infundibular. Un defect in septul trabecular poate fi consi-

derat DSV muscular, daci acesta este complet marginit de
miocard. Conform clasificarii lui Kirklin et al., defectele de
sept trabecular pot fi anterioare, mediomusculare, apicale
si posterioare. Defectele apicale sunt localizate inferior
de banda moderatoare, iar cele posterioare, imediat sub
cuspa septala a valvei tricuspide®.

Septul infundibular separa tractul de ejectie al ventri-
culului sting de tractul de ejectie al ventriculului drept.
Defectele din infundibulum sunt denumite infundibular,
de iesire (outlet), supracristal, conal, conoventricular,
subpulmonar sau defecte subarteriale dublu angajate.
Un defect de sept infundibular poate fi asociat cu diverse
grade de malaliniament, intre septul interventricular (SIV)
si septul interatrial (SIA)®.

Pentru toate defectele trebuie evaluate localizarea,
marimea acestora, raportul defectului cu valvele atrio-
ventriculare, septul infundibular si arterele mari. Multe
defecte implicad mai mult de o componenta a septului
ventricular. Defectele perimembranoase se extind in
septul muscular adiacent si sunt denumite defecte septale
perimembranoase inlet, perimembranoase musculare si
perimembranoase la baza extensiei. Acestea pot asocia
anomalii ale valvei tricuspide, sub forma unui anevrism,
care pot inchide partial sau total defectul, perforatii sau
anomalii comisurale®.

Defectele septale infundibulare si perimembranoase se
pot asocia cu diferite grade de malaliniament, intre septul
infundibular si septul interventricular rezidual. Acesta
poate fi anterior, posterior sau rotational si poate genera
suprimarea unei cuspe semilunare. DSV se poate intalni si
izolat, dar frecvent este intalnit in cadrul unor cardiopatii
congenitale complexe, precum tetralogia Fallot®.

Clasificarea DSV

Au fost propuse mai multe clasificiri ale DSV. Urma-
toarea clasificare este un rezumat al unei clasificari, utila
din punct de vedere clinic si chirurgical®.

Defectele septale perimembranoase (infracristal, co-
noventricular) se afla in tractul de ejectie al ventriculului
stang, chiar sub valva aortici. Datorita faptului cd apar in
septul membranos, cu extensie in portiunea musculard

T

'

I Figura 1. DSV muscular (imagine 4 camere Doppler Color)

I Figura 2. DSV muscular (imagine 4 camere Doppler Color)
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Figura 3. DSV muscular (imagine 5 camere sectiune septald grayscale)

adiacenta a septului, ele sunt subclasificate in defecte
septale perimembranoase inlet, outlet si perimembra-
noase musculare. Acestea sunt cele mai comune DSV si
se intalnesc in proportie de 80%®.

Defectele septale supracristale (septal conal, infundibu-
lar, subpulmonar, subarterial, dublu angajat subarterial,
outlet) reprezinta 5-8% din DSV izolate intalnite in Statele
Unite ale Americii, respectiv 30% din DSV diagnostica-
te in Japonia. Ele sunt localizate sub valva pulmonara
si comunica cu tractul de ejectie al ventriculului drept,
asociindu-se cu regurgitare aorticd secundara prolapsului
cuspei coronariene drepte®.

Defectele septale musculare (trabeculare) cel mai adesea
au localizare multipla. Termenul de sept ,swiss-cheese®
este utilizat pentru a descrie un DSV muscular multiplu.
Acestea se clasific3, la rindul lor, in muscular central, me-
diomuscular, apical si marginal. Un defect septal, ce pare
a fi culocalizare unica la vizualizarea dinspre ventriculul
stang, poate fi, de fapt, un defect de tip ,swiss-cheese”
la vizualizarea dinspre ventriculul drept®.

Defectele septale ventriculare posterioare (canal, per-
nuta endocardica, sept atrioventricular, inlet, juxtatri-
cuspidian) sunt localizate posterior de cuspa septali a
valvei tricuspidei®.

Evolutie naturala

DSV este cea mai frecventa ACC si reprezinta 32% din
toate defectele cardiace congenitale diagnosticate in primul
an de viatd. Prevalenta DSV variaza in functie de studii, din
cauza diferentelor intre metodele de diagnosticare si varsta
pacientilor. Prevalenta recent crescuti la nou-nascuti se
datoreaza modificarilor metodelor de screening, cum ar fi
utilizarea frecventi a ecocardiografiei fetale®.

DSV este singura malformatie cardiaci, exceptie facand
persistenta ductului arterial, in care speranta de viata
poate fi adusa la normal odata cu inchiderea spontana a
defectului. Inca din anul 1960, acest fapt a fost din ce in
ce mai recunoscut, atat la copii, cat si la adulti. Panai la
varsta de 30 de ani, DSV se inchid in proportie de 20%,
respectiv 24% pana la varsta de 60 de ani. De obicei, se
inchid DSV mici, insotite de presiuni arteriale pulmonare
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Figura 4. DSV muscular (imagine Color Doppler)

normale. In cazul acestora, mortalitatea poate s apara din
cauza endocarditei bacteriene, prin urmare este necesara
profilaxia oricirei infectii®?.

In cazul pacientilor cu DSV mari, rata mortalitatii este
de 40% in primele doud decenii si aproape 80% la sfarsitul
celei de-a patra decade®?.

Principalul determinant al istoricului natural al DSV
izolat este dimensiunea comunicarii intre cei doi ven-
triculi. In plus, localizarea DSV va afecta probabilitatea
diminuarii defectului sau a inchiderii spontane, aparitiei
obstructiei tractului de ejectie al ventriculului drept si
prolapsului valvei aortice asociate defectului. DSV mari
cauzeaza insuficienta cardiaci congestiva in timpul copi-
lariei si necesita deseori tratament chirurgical in primul
an de viatd. Daci hipertensiunea pulmonara persista la
sugarii neoperati, interventia chirurgicald se impune in
urmdtorii doi ani, chiar daca simptomatologia este con-
trolatd. DSV mici, cu presiuni arteriale mici, nu necesita
interventie chirurgicali, dar unii pacienti cu DSV cu sunt
stanga-dreapta mare pot fi candidati pentru tratamentul
chirurgical, mai ales daca sunt simptomatici. Pacientii cu
DSV sirezistenta crescuta in artera pulmonara (sindromul
Eisenmenger) sunt inoperabili, dar cei cu o crestere mo-
derati a rezistentei vasculare pulmonare si sunt stanga-
dreapta pot beneficia de tratament chirurgical. In cazul
DSV mari subpulmonare cu prolaps de valva aortica este
necesara inchiderea chirurgicald a defectului. Exista inci
intrebari privind gestionarea DSV subpulmonare mici in
ceea ce priveste selectia pacientilor si momentul optim
pentru interventia terapeutica®?.

Mai multi cercetdtori au demonstrat cd DSV reprezinta
leziuni evolutive, care se pot inchide spontan péna la
varsta de 5 ani, in special daci nu este implicata partea
membranoasa a septului. Cu toate acestea, exista foarte
putine date disponibile privind evolutia naturali a acestor
defecte in utero, iar posibilitatea ca aceste defecte si se
inchidi in viata antenatala a fost demonstrata initialprin
rapoarte de autopsie. Un studiu condus in Napoli, de
catre Paladini si echipa sa, in anul 2000, a demonstrat ca
majoritatea DSV <3 mm sufera inchidere spontani atat
in utero, cit siin timpul vietii postnatale, precum si faptul
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Figura 5. DSV muscular imagine grayscale

cd niciun DSV cu malaliniament nu s-a inchis in perioada
antenatald, dar nici in perioada postnatald®.

Prevalenta si istoria naturald a DSV muscular izolat
(figura 3) nu au fost raportate pe larg. Sunt cunoscute
putine informatii referitoare la rata de inchidere spontana
in perioada pre- si postnatala. Un studiu condus in Centrul
Prenatal din Istanbul in perioada 2007-2011 a concluzi-
onat ci inchiderea spontana a unui DSV muscular izolat
a avut loc in proportie de 6,8% prenatal, respectiv 75%
in primul an de viati. Inchiderea spontana este aspectul
cel mai interesant al evolutiei naturale a acestor defecte.
Defectul din septul muscular (figura 1) se inchide odata
cu dezvoltarea si hipertrofia septului muscular din jur.
De asemenea, a fost propusa ideea ca DSV musculare
mici si fie privite ca un proces prelungit de inchidere a
unor canale aparute in mod normal la nivelul septului
interventricular. Aparitia ecocardiografiei Doppler Color
(figura 1, figura 2) a facilitat evaluarea cursului perinatal
al acestor defecte®?.

Dimesiunea silocalizarea DSV muscular sunt esentiale
in evolutia sa naturald. Un studiu a aratat ca viteza de
curgere a fluxului de sdnge de la dreapta la stinga a fost
corelatd negativ cu rata de inchidere spontana a DSV, in
cazul inchiderii timpurii a DSV musculare mici (<3 mm).
DSV medio-musculare se inchid spontan, mai frecvent
si mai devreme in comparatie cu alte DSV musculare.
In seria pediatrica, in care copiii au fost urmariti de la
nastere, inchiderea spontana a DSV a fost observata in
proportie de 81,8%-84,8% in primul an de viatd. Varsta
la prima examinare ecocardiografici si durata perioadei
de urmairire pot influenta rata de inchidere spontani a
defectului septal. S-a demonstrat cd 12,5-31% din DSV
musculare (figura 5) se pot inchide spontan in timpul
vietii fetale. Rezultatele pot varia in functie de diferitele
clasificri ale DSV®.

Rata de anomalii cromozomiale asociate DSV musculare
fetale izolate (figura 6) este controversata. Doua studii
mari au raportat o rata de 28,6-38,2% de anomalii cromo-
zomiale asociate cu DSV musculare, insi aici au fost incluse
si cazuri cu anomalii extracardiace, cunoscute cu anomalii
cromozomiale. Un alt studiu a determinat o asociere intre

Figura 6. DSV muscular imagine Color Doppler

DSV muscular izolat si aneuploidii in proportie 6,2%, dar
studiul a inclus un numar mic de cazuri. Studiul desfisurat
in Istanbul a concluzionat cd DSV muscular izolat este o
constatare benigni in timpul sarcinii®.

DSV perimembranoase, de dimensiuni moderate sau
mari, sunt cele care necesita frecvent interventie chi-
rurgicala. Dupd mai mult de sase ani, o treime din DSV
perimembranoase si mai mult de doua treimi din DSV
musculare se inchid spontan®.

Asadar, DSV poate suferi o inchidere spontana in timpul
vietii intrauterine, iar acest proces depinde de locul si di-
mensiunea defectului. Acest aspect este foarte important
in vederea consilierii prenatale®.

Evolutia DSV in primii ani de viati a fost punctul central
pentru mai multe studii. Acestea au aritat ci defectele
septale mari sunt deosebit de grave in primii ani, dar, dupa
cum este mentionat anterior, intr-o treime din situatii
poate si apara si inchidere spontana®?.

DSV izolat (figura 4) are un prognostic in general bun.
Evolutia spre o boali vasculard pulmonari este posibila
in cazul unui sant stinga-dreapta mare si in prezenta
hipertensiunii pulmonare. Decesul survine rar, dar poate
sd apard in cazul complicatiilor asociate, ca regurgitarea
aortica sau endocardita bacteriana. Astfel, o ingrijire in-
deaproape a pacientilor cu DSV este justificata, precum
si preventia infectiilor®?.

Pacientii cu DSV care prezinti hipertensiune pulmo-
nara, un sunt stinga-dreapta mare si regurgitare aortici
necesita tratament chirurgical. Majoritatea pacientilor
cu DSV care depasesc varsta de un an nu vor mai avea
nevoie de interventie chirurgicala. Rati scazuta de DSV
in rAndul adultilor este consecinta inchiderii spontane a
defectului®.

Prognosticul

In prezent, prognosticul pacientilor cu DSV izolate
este bun. Copiii cu DSV mici sunt asimptomatici si au un
prognostic excelent pe termen lung. Starea de sanatate
a multor nou-nascuti este imbunatatita pe masura ce
dimensiunea suntului stinga-dreapta se reduce, intre 6 si
24 de luni. Este foarte important si se evalueze motivul
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scaderii fluxului de sdnge de la stinga la dreapta. Poate
fi vorba despre o reducere a dimensiunii defectului, o
crestere a rezistentei vasculare pulmonare sau de o ob-
structie functionala sau anatomica a tractului de ejectie
al ventriculului drept®.

Majoritatea copiilor riman stabili sau apare o imbuna-
tatire a conditiei lor dupa nastere. Insuficienta cardiaci
apare rar dupa nastere, iar anemia, infectiile respiratorii
sau insuficienta aorticd pot declansa recurenta simpto-
matologiei®.

In cazul DSV muscular (figura 6) se poate anticipa
inchiderea sa spontand. DSV perimembranos poate fi
inchis prin apozitia tesutului adiacent de la nivelul cuspe-
lor valvei tricuspide. DSV cu dubla angajare necesita tot
timpul inchidere chirurgicala, intrucat esecul inchiderii
spontane promoveaza aparitia prolapsului de valva aor-
ticd. DSV musculare si perimembranoase care coexisti
cu malaliniamentul componentelor septale necesita, de
asemenea, tratament chirurgical®.

Problema ramane in cazul pacientilor care asociaza
hipertensiune pulmonara sau sindrom Eisenmenger.
Prognosticul acestora este prost si este marcat de into-
leranta progresivi la efort, hipoxie si disfunctie ventri-
culara dreapta. Cu toate posibilitatile de diagnostic din
prezent, ocazional se vor gasi pacienti cu DSV depistate
tardiv, insotite de hipertensiune pulmonara. Acestia sunt
candidati pentru terapia cu vasodilatatoare, care amelio-
reazd simptomatologia. Endocardita este o complicatie
rar asociatd. Cand este intalnita, defectul este restrictiv
hemodinamic®.
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Concluzii

DSV (figura 3) este a doua cea mai comuna anomalie
cardiacd congenitalad, dupa bicuspidia aortica. Poate
si apara izolat sau in cadrul unor anomalii cardiace
complexe (tetralogia Fallot, transpozitia de vase mari,
trunchiul arterial comun, ventriculul drept cu dubla
cale de iesire etc.).

In timpul gestatiei nu este necesar niciun manage-
ment specific, in afara de ciutarea cu atentie pentru
alte anomalii asociate de tip intracardiac si extracardiac.
Trebuie luata in considerare efectuarea cariotipului fe-
tal. Poate fi efectuata o ecocardiografie fetald de control
pentru a exclude asocierea cu alte anomalii cardiace
minore. Este totusi recomandati o evaluare cardiologica
prompta dupa nastere. Marea majoritate a pacientilor
vor avea o duratd normala de viata si un nivel normal
de activitate. DSV asociate cu alte defecte structurale
cardiace vor avea un prognostic mai putin favorabil®.

Totusi, de-a lungul timpului, sunturile mari de la
stanga la dreapta vor provoca hipertensiune pulmonara,
hipertrofie ventriculara dreapta, care in cele din urma
vor inversa directia suntului, de la dreapta la stinga,
cu aparitia sindromului Eisenmenger. Defectele mai
mari genereazi insuficientd cardiaca la varsta de 4-6
sdptamani de viatd. Nou-nascutii care nu raspund la
tratamentul pentru insuficienti cardiaci sau nu iau
in greutate corespunzitor ar trebui sd beneficieze de
tratament chirurgical in primele luni de viata. Chiar si
copiii asimptomatici ar trebui si fie candidati pentru
tratamentul chirurgical®. B
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