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ESTADO ATUAL DO TRATAMENTO DOS 
DEFEITOS DO SEPTO ATRIAL

CURRENT STATUS OF THE TREATMENT OF ATRIAL SEPTAL DEFECTS

RESUMO
A comunicação interatrial tipo ostium secundum (CIA OS) é uma cardiopatia congênita 

relativamente frequente, que causa repercussão hemodinâmica para o ventrículo direito, 
com sobrecarga volumétrica e dilatação da câmara. A maioria dos pacientes é assintomá-
tica, porém sintomas podem aparecer depois da segunda década de vida. O tratamento 
eletivo é usualmente realizado próximo ao quinto ano de vida, podendo ser indicado mais 
precocemente quando houver sintomatologia exuberante. O fechamento transcateter 
usando uma prótese de duplo disco é bem estabelecido como a primeira escolha de 
tratamento para a maioria dos pacientes de anatomia favorável. Foi comprovado que o 
forame oval patente (FOP) está associado à acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI) 
em pacientes com poucos ou nenhum fator de risco de doença cardiovascular. Recen-
temente, foi demonstrado que a oclusão transcateter do FOP é superior ao tratamento 
clínico para prevenir recorrências de AVCI nessa população, em um estudo randomizado 
com acompanhamento clínico de longo prazo. Este manuscrito revisa as atuais indicações, 
critérios de seleção do paciente e o seguimento clínico dos pacientes com CIA OS e FOP 
submetidos ao tratamento transcateter.

Descritores: Comunicação interatrial; Forame oval patente; Device.

ABSTRACT
Ostium secundum atrial septal defect (OS-ASD) is a relatively frequent congenital heart 

defect that causes hemodynamic burden on the right ventricle with volume overload and 
chamber dilatation. Most patients are asymptomatic, however symptoms can appear after 
the second decade of life. Elective treatment is usually performed around the fifth year of life, 
and may be occasionally indicated earlier if there are exuberant symptoms. Transcatheter 
closure using a double disc device is well established as the first choice of treatment for 
most patients with suitable anatomy. Patent foramen ovale (PFO) has been shown to be 
associated with ischemic stroke in patients with no or limited risk factors for cardiovascular 
disease. It was recently demonstrated in a randomized trial with long-term follow-up that 
transcatheter closure of PFO is superior to medical treatment for preventing recurrences 
of stroke in this patient population. This manuscript reviews the current indications, patient 
selection criteria, and long-term follow-up in patients with OS-ASD and PFO submitted to 
transcatheter closure.

Descriptors: Atrial septal defect; Patent foramen ovale; Device.

REVISÃO/REVIEW

COMUNICAÇÃO INTERATRIAL
Atribui-se ao renascentista Leonardo da Vinci a primeira 

descrição da comunicação interatrial (CIA), após estudos em 
cadáveres.1 No entanto, a primeira descrição da anatomia 
e embriologia dos defeitos do septo interatrial foi realizada 
por Rokitansky em 1875, sendo a sua fisiopatologia, quadro 
clínico e achados radiológicos desvendados a partir de 
1934.2-5 Denomina-se CIA do tipo ostium secundum (CIA OS), 
os defeitos do septo interatrial localizados na fossa oval e 
será somente este o tipo abordado neste trabalho em virtude 
de ser o único no qual é possível o tratamento percutâneo.6 

A CIA OS é uma cardiopatia relativamente frequente, 
apresentando-se em 941 pacientes a cada 1 milhão de 
nascidos vivos7 e que ocorre quase sempre de forma 
esporádica, sem que padrões Mendelianos de herança 
genética possam ser comprovados.8 

Após o nascimento e em torno das primeiras 72 horas de 
vida, inicia-se a queda progressiva da resistência vascular 
pulmonar e melhora da complacência ventricular direita (VD) 
que se completa no primeiro ano de vida. A CIA, assim, passa 
a apresentar repercussão hemodinâmica, com sobrecarga 
volumétrica e dilatação das câmaras direitas. Devido ao fato 
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do hiperfluxo pulmonar ser relativamente bem tolerado, a 
grande maioria dos pacientes permanece assintomática ou 
oligossintomática durante as primeiras duas décadas de vida.9

Um outro dado interessante à respeito da história natural 
da CIA OS é a sua possibilidade de fechamento espontâ-
neo no decorrer dos primeiros anos de vida. Hanslik et al. 
demonstraram que quanto menor o diâmetro da CIA na 
época do diagnóstico maior a sua chance de fechamento 
espontâneo em uma população de 200 crianças com media-
na de idade de cinco meses (0-13,9 anos) ao diagnóstico, 
sendo 74% menores de um ano. Em um seguimento clínico 
mediano de 3,5 anos (6 meses - 9,4 anos), observou-se que 
CIA OS pequenas (4 - 5 mm) apresentavam elevadas taxas de 
fechamento espontâneo (56%) ou redução do seu diâmetro 
para ≤3 mm (30%), o que as tornava hemodinamicamente 
insignificantes. Estas taxas se reduziam gradativamente a 
depender do diâmetro inicial da CIA OS, culminando com a 
ausência de fechamento espontâneo e apenas 9% de chance 
de redução do seu calibre a ≤ 3 mm em defeitos ≥ 10 mm10. 

INDICAÇÕES DO TRATAMENTO
Classicamente, a CIA OS tem o seu tratamento indicado 

quando esta acarreta em sobrecarga volumétrica e dilatação 
das câmaras cardíacas direitas, decorrentes de hiperfluxo 
pulmonar, quando a relação de fluxo pulmonar/sistêmico 
(Qp/Qs) é superior a 1,5.6

Acredita-se que o defeito deva ser corrigido eletivamente 
antes do início da fase escolar, por volta dos cinco anos de 
vida. Ocasionalmente, pacientes menores com CIA isolada 
podem evoluir com sintomas gerados pelo intenso hiper-
fluxo pulmonar (p. ex. infecções respiratórias de repetição, 
insuficiência cardíaca congestiva, etc) e se beneficiariam do 
tratamento precoce, o que pode ser ainda agravado quando 
associada à prematuridade, doença pulmonar crônica, sín-
dromes genéticas ou outras doenças sistêmicas (insuficiência 
renal, hepatopatia, etc).10-12 

Apesar da cirurgia cardíaca apresentar bons resultados, 
ela é responsável por taxa não desprezível de morbidade,13,14 
como demonstrado em estudos internacionais também re-
produzidos no Brasil.15-18 Favorece a oclusão percutânea da 
CIA contra a sua correção cirúrgica, os resultados de estudos 
de custo-efetividade realizados em países desenvolvidos.19-20 
Em função disto, a oclusão percutânea da CIA constitui a 
modalidade de escolha para o tratamento da maioria dos pa-
cientes com CIA segundo recomendações da American Heart 
Association (AHA).6 A cirurgia é reservada para os casos de 
anatomia desfavorável para a abordagem percutânea, quando 
há anomalias cardíacas de abordagem cirúrgicas associadas 
ou nos demais tipos de defeitos do septo interatrial.6 

Outros pacientes também se beneficiam do tratamento 
da CIA OS, mesmo quando não há dilatação das câmaras 
direitas. Pacientes com doença obstrutiva do coração di-
reito (estenose valvar pulmonar, Tetralogia de Fallot, etc), 
uma vez corrigidos da cardiopatia original, mas que man-
tenham CIA residual com fluxo direito-esquerdo em virtude 
de má complacência ventricular direita e que apresentem 
intolerância clínica à cianose, devem ter o defeito tratado se 
não dependerem do mesmo para manter débito cardíaco 
adequado6. Esta informação é obtida através do teste de 
oclusão da CIA com balão, em avaliação funcional conjunta 

com o ecocardiograma. Também em virtude da hipoxemia 
e dispneia causados pelo fluxo direita-esquerda transitório, 
pacientes com Ortodeóxia-Platipneia devem ser avaliados 
para o tratamento definitivo6. 

Os portadores de pequenas CIA com fluxo direito-
esquerdo e que tenham sido acometidos por acidente vascular 
isquêmico criptogênico pertencem a uma categoria peculiar 
e serão discutidos especificamente mais adiante, na sessão 
destinada ao tratamento percutâneo do Forame Oval Patente.6

São contraindicações ao tratamento os casos cujo 
defeito seja pequeno o suficiente para não gerar reper-
cussão hemodinâmica ou quando houver hipertensão 
arterial pulmonar (HAP) grave com resistência vascular 
pulmonar indexada (RVPi) acima de 5,0 w.m2, refratária ao 
teste vasodilatador pulmonar.6 

CRITÉRIOS DE SELEÇÃO POR IMAGEM
O ecocardiograma exerce papel fundamental na 

confirmação diagnóstica, na seleção dos pacientes 
com anatomia favorável para o tratamento percutâneo, 
assim como na monitorização intraoperatória, guiando o 
procedimento de implante da prótese e certificando da 
sua eficácia e do eventual surgimento de complicações 
durante e após o procedimento.21-22

A suspeita clínica de CIA deve ser confirmada através 
do ecocardiograma transtorácico (ETT), que permite uma 
visualização ampla do defeito septal, especialmente em 
crianças pequenas. Em adultos, esta avaliação deve ser 
complementada posteriormente por um ecocardiograma 
transesofágico (ETE). Deve-se avaliar o retorno venoso pul-
monar, a presença de HAP, o grau de dilatação diastólica 
das câmaras cardíacas direitas, presença de movimento 
paradoxal do septo interventricular, a estimativa da relação 
de fluxo pulmonar/sistêmico (Qp/Qs), assim como a presença 
de outros defeitos intracardíacos associados e que necessi-
tem de abordagem cirúrgica.21-22 Nos casos em que alguma 
dúvida persista em relação à CIA, o ETE tridimensional (3D) 
pode ser utilizado para obter imagens reconstruídas do septo 
interatrial, permitindo a sua visão “em face”.23 

Todas as características do defeito do septo interatrial 
devem ser estudadas, incluindo o seu tamanho, forma, 
relação com as estruturas adjacentes, padrão de fluxo e 
a localização de qualquer outra CIA presente.21 Especial 
atenção deve ser dada ao determinar a distância do defeito 
para as veias cavas, veias pulmonares, valva mitral e seio 
coronário. Além disso, é importante definir o comprimento 
das bordas do septo interatrial, que corresponde à distância 
entre o defeito e a parede do átrio ou a estrutura adjacente 
mais próxima.23 CIA OS maiores que 38 mm na sua condição 
basal são pouco prováveis de terem êxito no seu tratamento 
percutâneo uma vez que a maior prótese disponível tem 40 
mm de diâmetro e exerceria força radial insuficiente contra 
as suas bordas, sem fornecer estabilidade. 

As bordas da CIA devem ser definidas através da 
sua visualização em, no mínimo, três cortes ao ETE 2D 
(Figura 1), sendo eles: 1. “Quatro-câmaras”, que define as 
bordas anteroinferior (AI, próxima às valvas AV) e superior (S, 
contralateral à borda AI); 2. “Eixo-curto da aorta”, que define 
as bordas anterossuperior (AS, adjacente à raiz da aorta) e 
posterior (P, contralateral à borda AS) e 3. “Bicaval”, que define 
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as bordas póstero-superior (PS, próxima à desembocadura 
da veia cava superior) e póstero-inferior (PI, próxima à 
desembocadura da veia cava inferior). Uma determinada 
borda é considerada insuficiente para o tratamento percutâneo 
quando o seu comprimento é menor do que 5,0 mm. A borda 
AS é insuficiente em até 75% dos casos, sendo a única que, 
isoladamente, não impossibilita o tratamento percutâneo. 
Quando a borda insuficiente é uma das demais, o tratamento 
percutâneo pode ser tentado desde que a borda contralateral 
seja suficiente assim como as demais.24-26

A presença de dois ou mais defeitos detectáveis ao ETE 
e distantes entre si são passíveis de abordagem transcateter, 
uma vez que dois ou mais dispositivos podem ser implantados 
simultaneamente, com segurança e eficácia já comprovadas.27 
Nesta situação, é importante avaliar individualmente cada 
um dos defeitos. Defeitos muito pequenos (2-3 mm) e que 
estejam a menos de 5 mm de distância da maior CIA OS 
podem ser ocluídos de forma indireta, cobertos pelo disco 
da prótese nela implantada.28 No caso de múltiplas pequenas 
CIA OS (septo multifenestrado), desde que dispostas em 
uma região coberta por um diâmetro de 30-35 mm, podem 
ser também tratadas percutaneamente através do implante 
de prótese dedicada a este fim.

TRATAMENTO PERCUTÂNEO
Existem atualmente diversos dispositivos para o tratamento 

percutâneo da CIA OS (Figura 2). Todos apresentam o Nitinol 
– uma liga metálica de níquel e titânio – como componente 
principal de sua malha autoexpansível e tem como mecanismo 
oclusor o preenchimento do orifício septal pelas suas cinturas 
autocentráveis, além das barreiras físicas ao fluxo sanguíneo 
exercidas pelos discos posicionados em cada um dos átrios 
após o implante. Todos estes dispositivos foram desenhados 
para o seu implante através de sistemas de entrega de calibre 
entre 7 e 14F, variando conforme o diâmetro da prótese a 
ser utilizada.29-30

O procedimento é realizado sob anestesia geral em virtude 
da necessidade de monitorização com ETE durante tempo 
prolongado, a fim de evitar incômodo desnecessário ao pa-
ciente. O ecocardiograma intracardíaco (EIC) também pode 
ser utilizado para a avaliação da CIA OS durante o cateterismo 
cardíaco. Apesar de não permitir o estudo multiplanar, a sua 
capacidade de movimentação em quatro eixos ortogonais 
permite obter cortes ecocardiográficos para adequada ava-
liação e monitorização do procedimento em todas as suas 
etapas31. Como vantagem, permite que o procedimento seja 

realizado sem anestesia geral, uma vez que exclui a neces-
sidade de ETE. Entretanto, exige a punção de um segundo 
acesso venoso femoral para um introdutor de calibre 8 a 10F.31 

Realizamos profilaxia antibiótica com uma cefalospori-
na de segunda geração (ou outro antibiótico de cobertura 
similar), nas 24h que sucedem ao procedimento. Após a 
punção venosa femoral, aplicamos heparina com 100 UI/kg 
para manutenção de TCA >250’. A veia femoral é a via de 
acesso preferencial. Nos casos onde esta não é possível, 
pode-se utilizar a veia supra-hepática ou a veia jugular interna, 
mais raramente.32, 33

A realização do cateterismo cardíaco diagnóstico que 
se segue é fundamental e tem como objetivo avaliar invasi-
vamente o regime de pressão e fluxo pulmonar, através de 
técnicas habituais.

A escolha da prótese depende das características da 
CIA OS. A avaliação feita através do diâmetro estirado do 
defeito com cateter-balão complacente pode ser dispensável 
em cerca de 50% dos casos, quando há bordas firmes e 
espessas em CIA únicas (Figura 3).34 Se este for realizado, 
recomenda-se a avaliação da medida do balão no exato 
momento em que este não mais permitir a passagem de 
fluxo através da CIA (técnica do “stop-flow”) (Figura 4). A 
prótese escolhida deve apresentar cintura 0 a 2 mm superior 

Figura 1. Comunicação Interatrial avaliada ao ecocardiograma transesofágico bidimensional. Imagens ecocardiográficas evidenciando o 
seu diâmetro, o seu padrão e direção do shunt, suas bordas e a sua relação com as estruturas adjacentes nas projeções convencionais: 
A. “Quatro câmaras”, B. “Eixo curto da Aorta” e C. “Bicaval”.

1A 1B 1C

Figura 2. Próteses para oclusão de Comunicação Interatrial. Atriasept® 
ASD device (Cardia inc., Eagan, EUA), AMPLATZER® Atrial Septal 
Occluder (St. Jude Medical Inc., St. Paul, MN, EUA), Gore Helex® 
Septal Occluder (W. L. Gore & Associate, Newark, Delaware, EUA), 
Lifetech Cera® ASD Occluder (Lifetech Scientific Corporation, 
Shenzhen, China), Occlutech Figulla® (Occlutech AB, Helsingborg, 
Suécia), Nit-Occlud® ASD-R (PFM Medical Ag, Koln, Alemanha).
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ao diâmetro obtido com o balão. Quando esta técnica não 
for utilizada, próteses de diâmetro 20 a 30% maiores que o 
diâmetro basal da CIA devem ser utilizadas.23 Nos casos de 
CIA multifenestrada, a prótese deve ser específica para este 
tipo de defeito e apresenta dois discos de retenção unidos por 
uma fina cintura. O dispositivo deve ser implantado através 
do orifício mais central, para que seus discos cubram os 
orifícios circundantes.35

O implante do dispositivo se inicia no átrio esquerdo, 
com a abertura do disco distal da prótese, que é tracio-
nada em direção ao septo a seguir. A abertura da cintura 
se faz próxima ao septo e a do disco proximal no interior 
do átrio direito. A prótese permanece presa ao sistema de 
entrega durante todo o processo, podendo ser capturada 
e reposicionada quantas vezes forem necessárias. Esta 
somente é liberada após exaustiva avaliação ecocardio-
gráfica, que visa certificar que o dispositivo engloba todas 
as porções do septo interatrial, não interfere com o funcio-
namento das valvas AV ou a drenagem venosa sistêmica, 
pulmonar e coronária; assim como garantir que não há 
fluxo residual significativo (>3,0 mm). É fundamental que 
uma nova avaliação do dispositivo seja realizada após a 
sua liberação, apesar de ser raro o seu comprometimento 

ou a sua embolização, quando seguidos todos os proce-
dimentos adequadamente (Figura 5).23

SEGUIMENTO CLÍNICO
O paciente deve permanecer em observação intra-

hospitalar por 24horas após, normalmente fora do ambiente 
de terapia intensiva. Neste período, deve-se estar atento 
para o surgimento de dor torácica, arritmias cardíacas ou 
hipoxemia, que podem sugerir embolização do dispositivo 
ou erosão da parede atrial. A incidência destas complicações 
é muito baixa entretanto, tendo sido reportadas taxas de 
arritmias agudas de 1-3%, trombose da prótese de 1,2%, 
erosão de 0,2% e embolização de 1,7%. Nos casos onde 
houve embolização, o resgate da prótese foi possível por 
técnicas percutâneas em 72,7%.36 

A antiagregação com Ácido Acetilsalicílico (AAS - 
3-5 mg/kg/dia, dose máx. 100 mg/dia) se faz necessária durante 
o tempo de endotelização da prótese, que pode durar até seis 
meses6. Neste período, o paciente deve seguir os cuidados ha-
bituais para a profilaxia da endocardite infecciosa. Tais cuidados 
devem ser estendidos caso haja fluxo residual até que o mesmo 
não seja mais detectável ao ecocardiograma transtorácico.6, 37 

Figura 3. Comunicação interatrial avaliada ao ecocardiograma 
transesofágico tridimensional. Imagens ecocardiográficas adquiridas 
e reconstruídas tridimensionalmente durante o cateterismo cardíaco: 
A. Visão “em face” do septo interatrial (visão do átrio direito), deixando 
claras as dimensões do defeitos, o comprimento de suas bordas 
e as suas relações com as estruturas atriais adjacente. B. Medida 
da área do defeito.

3A

3B

A1

A1

D1

D2

4A

4B

Figura 4. Diâmetro estirado da Comunicação Interatrial com balão. A. 
Avaliação do diâmetro estirado da CIA através do ecocardiograma 
transesofágico bidimensional através da técnica “stop-flow”, com 
determinação do diâmetro da cintura. B. Mesma avaliação através 
da tecnologia tridimensional em corte transversal da cintura do balão, 
que permitiu a determinação dos dois maiores diâmetros da cintura, 
assim como a área de secção.
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A rotina de acompanhamento com exame clínico, ele-
trocardiograma e ETT deve ser realizada um, três, seis e 
12 meses após o implante da prótese e, a seguir, anual ou 
bianualmente. Não é necessária a realização de rotina do 
ETE, a não ser em caso de dúvida ao ETT ou surgimento 
de alguma complicação.

FORAME OVAL PATENTE
O Acidente Vascular Cerebral Isquêmico (AVCI) é a princi-

pal causa de morbidade e mortalidade nos países ocidentais, 
com incidência de aproximadamente 700.000 casos por ano 
nos EUA. Destes, cerca de 50% são reportados como AVCI 
Criptogênicos (AVCIC), após exaustiva investigação das 
possíveis causas conhecidas (p. ex. fibrilação atrial, estenose 
da artéria carótida, etc.) não obter êxito. Da mesma forma, o 
Ataque Isquêmico Transitório (AIT), cuja duração dos sintomas 
de isquemia duram menos de 24 horas, também é causa 
importante de internação hospitalar e ausência do trabalho.38

O Forame Oval Patente (FOP) pode existir em cerca 
de 25% dos seres humanos, em decorrência do seu não 
fechamento espontâneo nos primeiros anos de vida.39 No 
entanto, existe ampla documentação da associação entre a 
recorrência do AVCIC/AIT e o FOP, especialmente naqueles 
acometidos pelo infarto cerebral antes dos 55 anos de vida.40 

Acredita-se que a razão para esta associação é a possibili-
dade que o FOP dá à passagem de microtrombos formados 
na circulação venosa profunda para o átrio esquerdo, o que 
se denomina embolia paradoxal. O fato é que existe uma 
correlação linear entre Trombose Venosa Profunda (TVP) e 
o aumento na incidência de AVCIC e, até mesmo, infarto do 
miocárdio.41-44 Contudo, estudos populacionais falharam em 
demonstrar uma associação direta entre a presença do FOP 
e a ocorrência de um primeiro AVCI.45, 46

Muito se debateu a respeito das evidências sobre oclusão 
do FOP como profilaxia para a recorrência do AVCIC desde 
que a possibilidade do seu tratamento percutâneo surgiu em 
1992. Tais controvérsias se deram, principalmente, em função 
da falha dos três grandes ensaios clínicos prospectivos e 
randomizados (ECR) em demonstrar a superioridade do 
tratamento percutâneo sobre o tratamento clínico (com an-
tiagregante, anticoagulante ou ambos) após análise de seus 
desfechos primários (recorrência do AVCI/AIT ou morte) na 
avaliação do tipo “intenção de tratar”.47-49 Alguns comentários, 
no entanto, são necessários: 1. O primeiro ECR, denominado 
Closure-I apresentou seguimento curto (2 a 4 anos), obteve 
maior incidência de eventos adversos não-cerebrais, além 
de ter sido realizado com uma prótese que foi retirada do 
mercado (Starflex®, NMT Medical, Boston, EUA.) por de-
monstrar níveis elevados de fluxo residual (até 14%) através 

4A

4C

4B

4D

Figura 5. Aspecto ecocardiográfico da prótese para Comunicação Interatrial após a sua liberação. A. Prótese bem posicionada e englobando 
todo o septo interatrial, sem fluxo residual na análise com o Collor Doppler. B. Visão tridimensional da prótese pela perspectiva do átrio 
direito. C. Perspectiva do átrio esquerdo. D. Reconstrução tridimensional assegurando bom posicionamento e estabilidade do dispositivo 
no interior da CIA.
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do FOP,47 comprometendo o resultado. 2. Os dois estudos 
realizados com a prótese AMPLATZER (PCI-Trial e Respect), 
quando considerados os resultados sob a perspectiva dos 
“efetivamente tratados”, demonstraram superioridade do 
grupo “oclusão do FOP” em comparação ao “tratamento 
clínico” em relação aos desfechos: recorrência do AVCIC e 
AIT e morte;48,49 além de detectarem dois subgrupos onde o 
benefício seria ainda maior: os portadores de aneurisma do 
septo interatrial e aqueles com elevado fluxo direito-esquerdo 
no ECR Respect.49 3. Meta-análises publicadas envolvendo 
os três ECR também demonstraram o mesmo benefício.50-52 
Surpreendentemente, apesar das evidências apontando 
para o benefício da oclusão percutânea do FOP, a American 
Academy of Neurology (AAN), em conjunto com a American 
Heart Association (AHA), publicaram as suas recomendações 
em 2014, onde consideravam contraindicado o tratamento 
percutâneo do FOP (classe III, sem benefício), exceto nos 
casos de TVP (classe IIb, AHA).53 No ano seguinte, no início 
de 2016, a AAN publicou uma atualização de sua recomen-
dação retificando que na recorrência do AVCIC/AIT em uso 
de medicação adequada o tratamento percutâneo também 
poderia ser indicado.54 

Por último, no segundo semestre de 2016, foram apre-
sentados os resultados do seguimento expandido (>10 
anos) dos pacientes incluídos no estudo Respect, onde foi 
demonstrada definitivamente a superioridade da oclusão 
percutânea, reduzindo em 70% o risco de recorrência do 
AVCIC/AIT, com uma taxa de complicações tão baixa quanto a 
do tratamento clínico em relação ao surgimento de fibrilação 
atrial (0,25% x 0,17%), sangramento grave (0,61% x 0,59%) 
e morte (0,22% x 0,425).55

INDICAÇÕES DE TRATAMENTO

Prevenção secundária do AVCIC/AIT
Diante do exposto acima, esperamos que as recomen-

dações elaboradas pela AAN/AHA sejam revistas no sentido 
de contemplar o tratamento do FOP como forma de profilaxia 
secundária do AVCIC/AIT. Neste sentido, o departamento 
regulatório dos EUA - Food and Drugs Administration (FDA) 
se pronunciou no 2o semestre de 2016 e definiu o tratamento 
percutâneo do FOP como alternativa ao tratamento clínico, 
liberando a sua prática em território norte-americano.56

De forma objetiva, a oclusão percutânea do FOP está 
indicada no paciente acometido por AVCIC/AIT confirmado por 
Tomografia Computadorizada (TC) ou Ressonância Nuclear 
Magnética (RNM) de crânio, após excluídas todas as outras 
causas conhecidas através de exaustiva investigação clínica: 
Holter 24h para a exclusão de fibrilação ou flutter atrial; um 
Ultrassonograma com Doppler de artérias carótidas, para a 
exclusão de doenças obstrutivas; além de um estudo com-
pleto para se excluir possíveis trombofilias. 

Para ajudar a selecionar o paciente que mais se beneficie 
do tratamento foi criado um escore de risco derivado do es-
tudo RoPE (Risk of Paradoxical Embolism Study),57 onde se 
calcula através da subtração de um total de 10 pontos iniciais 
o somatório de escores atribuídos às variáveis: 1. Condições 
clínicas sabidamente associadas à aumento do risco de um 
novo AVCI (Hipertensão arterial, Diabetes, Tabagismo, AVCI/
AIT prévio) - 1 ponto cada; 2. Ausência de imagem radiológica 

que comprove o AVCI/AIT atual - 1 ponto e 3. Idade, com 
pontuação gradualmente crescente, variando de 0 pontos 
(<30 anos) até cinco pontos (>70 anos). A presença de 
escore maior do que seis e, especialmente, maior do que 
oito pontos define uma maior probabilidade de associação 
entre o FOP e o AVCIC/AIT em um determinado paciente. 

Tratamento da enxaqueca (Migrania)
 Apesar de alguns estudos terem demonstrado uma 

associação entre a oclusão do FOP e a melhora da enxa-
queca, especialmente aquelas associadas à aura, diversos 
outros estudos não conseguiram reproduzir estes achados 
com significância estatística, incluindo metanálises produ-
zidas com este fim. A avaliação destes estudos sugere que 
não há ainda benefício claro na indicação do tratamento 
do FOP como terapia para a enxaqueca e estes pacientes 
deveriam ser conduzidos através de protocolos estritos de 
terapia medicamentosa e comportamental. Uma exceção a 
esta recomendação seria feita ao tratamento do FOP nos 
pacientes idosos com enxaqueca com aura frequente e 
associada à desabilidades significativas, quando refratários 
à todas terapias medicamentosas conhecidas.58,59 

Prevenção da doença descompressiva 
em mergulhadores

A doença descompressiva é uma complicação po-
tencialmente grave, decorrente da embolia causada pelo 
aparecimento de bolhas de ar na circulação. Os tipos mais 
graves estão relacionados à embolia arterial, que teriam 
como causa o acesso de bolhas venosas à circulação sis-
têmica. Apesar de coerente, não há ainda a comprovação 
da associação entre o FOP e a doença descompressiva. No 
entanto, um recente estudo controlado submeteu à simula-
ções de mergulho (18 m e 50 m de profundidade) pacientes 
com FOP tratados e não tratados em câmaras hiperbáricas 
e comprovou que, apesar de não haver diferença na con-
tagem de bolhas presentes no átrio direito entre os dois 
grupos, aqueles que tiveram o FOP tratado previamente 
não apresentavam bolhas na circulação sistêmica após 60 
minutos da simulação em comparação ao grupo controle 
em 15 m (0 x 32%) e em 60 m (0 x 88%).60 Diante destes 
dados, a entidade médica dedicada aos mergulhadores 
do Reino Unido orienta a realização do rastreamento de 
FOP em mergulhadores de risco com histórico de doença 
descompressiva cerebral, espinhal, do ouvido interno ou 
cutânea; com enxaqueca com aura ou com histórico familiar 
de FOP ou CIA. Nos portadores de FOP, a recomendação 
é a de se limitar a profundidade e o número de repetições 
dos mergulhos, assim como evitar esforço físico durante 
o mergulho e o retorno rápido à superfície. A decisão de 
oclusão do FOP deve ser levada em consideração quando o 
desejo (ou necessidade) do mergulhador seja a de retornar 
à prática normal de mergulhos, especialmente se este tiver 
função laboral e for realizado em águas profundas.61

Tratamento da ortodeóxia/platipneia
Trata-se de rara condição onde o paciente apresenta hi-

poxemia e dispneia súbitas quando em ortostatismo, recupe-
rando-se completamente ou quase após assumir a posição 
supina. Tal ocorrência pode, teoricamente, ser favorecida 
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em pacientes com deformações anatômicas do tórax ou dos 
pulmões, alterações da hemodinâmica atrial direita, Valva 
de Eustáquio ou Rede de Chiari proeminentes; na presença 
de uma comunicação interatrial, mais comumente um FOP. 
Em virtude da limitação imposta pelos sintomas descritos, 
esta condição clínica tem sido indicação para o tratamento 
do FOP, com excelentes resultados.62 

CRITÉRIOS DE SELEÇÃO POR IMAGEM
Os pacientes com FOP que não tenham indicação 

de tratamento com prótese não devem ser submetidos 
à avaliação transesofágica. O ETE é reservado ao maior 
detalhamento da anatomia do FOP e, assim como na CIA, 
tem papel fundamental para a definição da estratégia per-
cutânea, utilizando-se dos mesmos cortes realizados na 
investigação da CIA, descritos anteriormente23. Além do 
diâmetro máximo do orifício efetivo e da avaliação do fluxo 
no seu interior, devem ser rastreadas características do 
FOP que, sabidamente, implicam em uma associação mais 
forte com o AVCIC/AIT. São estas características (Figura 6): 
1. Túnel superior a 10 mm de extensão, 2. Presença de 
aneurisma do septo interatrial com oscilação da lâmina 
superior a 10 mm em direção a um dos átrios ou 15 mm 
somando-se a oscilação para ambos os átrios, 3. Valva de 
Eustáquio exuberante, 4. Passagem de microbolhas para o 
átrio direito na condição basal e 5. Passagem de mais de 
50 microbolhas para o átrio direito após manobra de Val-
salva, durante o teste de infusão da solução salina agitada. 
Para aumentar a sensibilidade do teste com microbolhas, 

recomenda-se que a infusão da solução de salina agitada 
seja realizada nos membros inferiores.63

Alguns dados da anatomia cardíaca interferem direta-
mente na escolha do dispositivo. São eles: 1. Diâmetro da 
raiz da aorta, uma vez que aortas dilatadas (>35 mm), exi-
gem próteses com discos maiores a fim de englobarem a 
borda AS e 2. Presença de infiltração lipomatosa do septo 
interatrial, o que pode ocorrer próximo à borda PS mais co-
mumente e exige prótese de discos de maiores diâmetros 
para estabilização. 

TRATAMENTO PERCUTÂNEO - DISPOSITIVOS
O tratamento percutâneo do FOP é realizado utilizando-se 

próteses dedicadas a este fim na imensa maioria dos casos. 
Estas próteses específicas existem em duas versões: uma 
com discos de diâmetros diferentes, onde o disco direito 
apresenta maior diâmetro que o disco esquerdo (Figura 7) e 
um outra versão de discos de diâmetros iguais, semelhantes 
às próteses cribriformes, para CIA multifenestrada. Em ambas 
as versões a cintura é extremamente fina, para que não haja 
deformação do túnel do FOP, sendo a oclusão provocada 
pela barreira física imposta exclusivamente pelos discos.

É possível utilizar a mesma técnica de implante descrita 
para a CIA OS na grande maioria dos casos (Figura 8).64 
Às exceções se dão nos casos onde o orifício efetivo do 
FOP é maior do que 7,0 mm e naqueles onde o túnel do 
FOP é longo(>12-15 mm). Na primeira situação, em virtude 
do orifício maior, deve-se considera-lo uma CIA OS para 
fins práticos, inclusive, ponderando-se a realização do 
diâmetro estirado do defeito para a escolha do dispositivo 

Figura 6. Avaliação do Forame Oval Patente (FOP) para o procedimento. Rotina de avaliação das estruturas associadas ao FOP ao 
ecocardiograma transesofágico bidimensional para o planejamento terapêutico: A. Túnel longo, por sobreposição das lâminas do FOP e 
do septo interatrial. B. Fluxo do átrio direito para o esquerdo intenso através do FOP, que apresenta abertura limítrofe. C. Valva de Eustáquio 
hipertrofiada, direcionando o fluxo da veia cava inferior para o FOP. D. Aneurisma do septo interatrial, com abaulamento do septo em 
direção ao átrio direito.

6A

6C 6D

6B
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Figura 7. Prótese AMPLATZER para oclusão do forame oval patente. 
Nota-se discos de tamanhos diferentes, sendo o disco direito (A) 
maior do que o esquerdo (B).

também o orifício nativo do FOP no átrio direito, assim 
como estabilizar o túnel.65 

Na maioria das vezes, encontramos FOPs de anato-
mia pouco complexa e bastam próteses cujo disco direito 
tenha 25 mm para ocluí-los satisfatoriamente. No entanto, 
na presença de aneurisma do septo interatrial, túnel maior 
do que 7,0 mm, dilatação aneurismática da raiz da aorta 
ou infiltração lipomatosa do septo interatrial, deve-se utili-
zar próteses com disco maior, escolhendo entre as demais 
opções, com 30, 35 e 40 mm. Deve-se estar atento para a 
pesquisa de outros pequenos orifícios associados no septo 
interatrial, especialmente naqueles cujo septo é aneurismático, 
onde é relativamente frequente a sua ocorrência na porção 
póstero-inferior64. Recomendamos heparinização e antibio-
ticoprofilaxia semelhante ao utilizado na oclusão da CIA OS. 
Não é necessária a suspensão do AAS para o procedimento. 

SEGUIMENTO CLÍNICO
Recomenda-se o início de clopidogrel (1 mg/kg/dia, dose 

máxima de 75 mg/dia) logo após o procedimento, em regime 
de antiagregação dupla com AAS por três meses. A partir de 
então, mantemos somente o AAS por um ano nas mesmas 
doses preconizadas para a CIA OS64. Da mesma forma, re-
comenda-se rotinas de profilaxia para endocardite infecciosa. 

O paciente deve ser acompanhado um, seis e 12 meses 
após o tratamento, com exame clínico, eletrocardiograma 
e ETT com teste de infusão de microbolhas. No sexto 
mês do segmento, recomenda-se a realização do Doppler 
transcraniano para a pesquisa de padrão compatível de 
fluxo direito-esquerdo residual. Caso este seja detectado, 
deve-se confirmar o posicionamento da prótese com um 
ETE23. Este procedimento deve ser realizado a cada seis 
meses, na persistência do fluxo residual. Caso confirmado 
fluxo periprótese, deve-se manter o paciente antiagregado 
com AAS indefinidamente, até que este não seja mais 
visualizado. Na ocorrência de fluxo residual observado 
no primeiro mês, avaliar sua magnitute e considerar a 
retirada do dispositivo e sua substituição por outro de maior 
diâmetro ou o implante de um segundo.

CONCLUSÕES
O tratamento percutâneo da CIA OS é notoriamente fac-

tível, seguro e eficaz em todas as faixas etárias em que foi 
empregado, com dados de seguimento tardio que o torna, 
inquestionavelmente, a primeira opção para o tratamento 
dos casos de anatomia favorável. 

Para a oclusão percutânea do FOP, as evidências científicas 
ganharam ainda mais robustez após a liberação dos dados 
do segmento estendido dos pacientes do ECR RESPECT 
Trial, o que culminou com sua liberação para a prática clínica 
pelo FDA e que, certamente, forçará a revisão das últimas 
recomendações da AAN/AHA com objetivo de incluir esta mo-
dalidade terapêutica no arsenal clínico da profilaxia secundária 
do AVCI/AIT em pacientes cuidadosamente selecionados.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Figura 8. Teste de infusão de solução salina agitada antes e após a 
oclusão do forame oval patente. A. Intensa passagem de microbolhas 
do átrio direito para o átrio esquerdo através do forame oval patente, 
após manobra de Valsalva. B. Após a oclusão do defeito, a prótese 
se encontra bem posicionada e estável no septo interatrial, com 
mínima passagem de microbolhas, mesmo após Valsalva, através da 
malha da prótese (habitual nas primeiras horas após o procedimento.

para oclusão de CIA OS.23 Na segunda situação, em virtude 
do longo túnel não permitir a conformação adequada dos 
discos, afastando os demasiadamente e favorecendo o 
fluxo residual, pode-se realizar uma punção transseptal 
logo abaixo do orifício do FOP no átrio direito, criando uma 
comunicação direta com o átrio esquerdo. Neste caso, a 
prótese escolhida deve ter diâmetro suficiente para ocluir 

Figura 8A

Figura 8B
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