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OCCLUSION OF PATENT FORAMEN OVALE AFTER MYOCARDIAL 
INFARCTION DUE TO CORONARY ARTERY EMBOLISM. CASE REPORT

RESUMO
O forame oval patente é uma cardiopatia congênita prevalente em cerca de 30% da população adulta e está associado na gênese de eventos 
cerebrovasculares isquêmicos, oclusões arteriais periféricas, e menos comumente, com a síndrome coronariana aguda.  A embolia arterial 
coronariana paradoxal é considerada rara, sendo uma causa subdiagnosticada de infarto agudo do miocárdio em pacientes com perfil de baixo risco 
para doença coronariana. Relatamos um caso de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST de parede anterior por 
embolia paradoxal presumida com posterior oclusão por via percutânea do forame oval patente.

ABSTRACT
Patent foramen ovale is a congenital heart disease prevalent in about 30% of the adult population and is associated in the genesis of ischemic 
cerebrovascular events, peripheral arterial occlusions, and less commonly, with acute coronary syndrome. Paradoxical coronary artery embolism 
is considered rare, being an underdiagnosed cause of acute myocardial infarction in patients with a low risk profile for coronary heart disease. We 
report a case of acute myocardial infarction with ST-segment elevation of the anterior wall due to presumed paradoxical embolism with subsequent 
percutaneous occlusion of the patent foramen ovale.
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INTRODUÇÃO
A partir do final da quarta semana de desenvolvimento 

embrionário, ocorre a divisão do átrio primitivo em átrios 
direito e esquerdo pela fusão de dois septos, o septum pri-
mum e o septum secundum, este último forma uma divi-
são incompleta entre os átrios, recebendo a denominação 
de forame oval1. Consiste em uma formação embrionária 
indispensável para a manutenção da circulação fetal, uma 
vez que permite o desvio contínuo do sangue oxigenado 
do átrio direto, para o átrio esquerdo2. Após o nascimen-
to, devido ao aumento da pressão no átrio esquerdo, em 
decorrência do aumento do retorno venoso pulmonar, o 
septum primum é pressionado de encontro ao septum se-

cundum, aderindo-se a ele, sucedendo o fechamento do 
forame e a formação da fossa oval. Quando, por alguma 
razão, essa fusão não acontece ou ocorre de forma inade-
quada, caracterizamos o forame oval patente (FOP)1. 

Considerada uma anormalidade comum, a prevalên-
cia da patência do forame oval na população adulta é de 
aproximadamente 30%3. O FOP é funcionalmente fecha-
do na maior parte do tempo e na maioria dos casos não 
acarreta repercussões sistêmicas, podendo não ser detec-
tado4,5. No entanto, em situações como inspiração profun-
da, tosse e manobra de Valsalva onde a pressão do átrio 
direito excede a do átrio esquerdo permitem a abertura 
do FOP possibilitando a passagem de êmbolos da circula-
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ção venosa para a sistêmica, estabelecendo uma embolia 
paradoxal (EP)4,6. A trombose venosa profunda (TVP) de 
membros inferiores é uma importante fonte emboligênica 
mas outros mecanismos tem sido sugeridos como a cons-
tituição do trombo no próprio forame em virtude da estase 
sanguínea2. 

Para a documentação do FOP podem ser utilizados 
dois métodos diagnósticos, o ecocardiograma transeso-
fágico (ETE), tradicionalmente considerado padrão e o 
doppler transcraniano, ambos sensibilizados com o teste 
de bolhas e manobra de Vasalva7. No ETE, nos pacientes 
com FOP, devem ser visualizadas ao menos três microbo-
lhas dentro do átrio esquerdo, entre o terceiro e o quinto 
ciclo cardíaco após opacificação máxima de contraste no 
átrio direito. Já no doppler transcraniano o teste é confir-
mado quando observado um sinal hiperintenso em até 10 
segundos após a infusão da solução salina agitada8. No 
entanto, devido a maioria dos pacientes se encontrarem 
assintomáticos, o diagnóstico pode ocorrer como achado 
ocasional nos exames solicitados para outra finalidade4,5.

Em 1877, o patologista Julius Cohnheim, levantou a hi-
pótese da passagem de um êmbolo paradoxal através do 
FOP ser causa de acidente vascular cerebral (AVC)2. Desde 
então, inúmeras análises estatísticas foram publicadas de-
monstrando o FOP como um importante fator de risco para 
AVC isquêmico, principalmente em pacientes com menos 
de 55 anos de idade e sem qualquer outra causa aparente 
para desencadear o insulto9. Apesar de o evento cerebro-
vascular isquêmico configurar como a manifestação clíni-
ca predominante da EP, fato que pode ser explicado pela 
predisposição das embolias em atingirem a artérias cere-
brais devido a aspectos anatômicos e de distribuição do 
fluxo sanguíneo no arco aórtico, casos de oclusões arteriais 
periféricas, e menos comumente, de síndrome coronariana 
aguda (SCA) são relatados na literatura5. 

O objetivo deste estudo é relatar um caso de infarto 
agudo do miocárdio (IAM) com supradesnivelamento do 
segmento ST de parede anterior por embolia paradoxal 
presumida e posterior oclusão do FOP por meio de dispo-
sitivo percutâneo. 

O Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Urgên-
cias de Goiânia, vinculado à Plataforma Brasil, aprovou o 
presente estudo (CAAE: 52695421.2.0000.0033). 

RELATO DE CASO
Paciente do sexo masculino, 48 anos, casado, procu-

rou atendimento no departamento de emergência car-
diológica após despertar noturno por dor torácica intensa 
em aperto acompanhada de náuseas, vômitos e sudorese 
profusa. Na história médica pregressa informou ser porta-
dor de hipertensão arterial sistêmica em tratamento com 
olmesartana. Negou outras comorbidades conhecidas e 
não possui histórico familiar de doenças cardiovasculares.

Ao exame físico, apresentava-se consciente, orientado, 
palidez cutâneo-mucosa, diaforético, eupneico, sem ruí-
dos adventícios à ausculta respiratória e saturação de oxi-

gênio de 98% em ar ambiente. Pressão arterial de 90/70 
mmHg, frequência cardíaca de 63 batimentos por minuto, 
com ritmo cardíaco regular, dois tempos, bulhas normo-
fonéticas, sem sopros. Os pulsos periféricos dos quatro 
membros eram palpáveis e simétricos. 

O eletrocardiograma (ECG) demonstrou supradesnive-
lamento do segmento ST nas derivações de V2 a V4 es-
tabelecendo o diagnóstico de IAM na parede anterior em 
fase hiperaguda (Figura 1).

Figura 1. Imagem do eletrocardiograma da admissão evidenciando 
supradesnivelamento do segmento ST nas derivações de V2 a V4.

Figura 2. Imagem de cineangiocoronariografia. A: obstrução total em 
terço proximal da artéria descendente anterior com ausência de lesões 
ateroscleróticas. B: artéria coronária direita dominante, de aspecto 

angiográfico normal. C: Resultado pós-intervenção. Observa-se imagem de 
trombo residual, porém sem comprometimento do fluxo. 

Diante do ECG, foi realizada cineangiocoronariografia 
de urgência que demonstrou obstrução com alta carga 
trombótica no terço proximal da artéria descendente an-
terior e ausência de lesões ateroscleróticas (Figura 2 A e 
B). Procedeu-se com a aspiração de trombos intracoroná-
rios com cateter associado a inibidor da glicoproteína IIb/
IIIa (Tirofiban®) e alteplase (Actilyse®) intracoronariana, 
além de heparinização e angioplastia primária com balão. 
Ao final, obtido fluxo Thrombolysis in Myocardial Infarction 
(TIMI) III. Procedimento realizado sem intercorrências clíni-
cas ou angiográficas (Figura 2 C).

Devido ao aspecto angiográfico com ausência de placas 
ateroscleróticas, a conduta médica consistiu em manter o 
paciente anticoagulado e prosseguir com a investigação 
etiológica quanto a possíveis causas de IAM não atero-
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trombótica. Realizaram-se, então: doppler de membros in-
feriores sem evidências de TVP; investigação hematológica 
para trombofilias sem alterações; ecocardiograma transe-
sofágico (ETE) com função ventricular, contratilidade e vál-
vulas normais, além de ausência de trombos em apêndice 
atrial esquerdo. Realizado o teste de infusão com solução 
salina agitada, evidenciando a passagem de numerosas 
microbolhas do átrio direito para o átrio esquerdo durante 
a manobra de Valsalva, compatível com o diagnóstico de 
FOP (Figura 3).

Figura 3. Imagem do ecocardiograma transesofágico demonstrando as 
microbolhas atravessando do átrio direito para o átrio esquerdo através do 

forame oval patente.

Não havendo outra justificativa para a ocorrência do 
IAM, a embolia paradoxal foi presumida. Decorridos qua-
renta e cinco dias do infarto e após discussão com Heart 
Team, optou-se pela realização de novo cateterismo que 
demonstrou aspecto angiográfico normal, seguido pelo 
fechamento do FOP com prótese Occlutech®, guiado por 
meio da ETE tridimensional, com excelente resultado final 
(Figura 4 A, B e C). 

Figura 4. A e B: Imagem ecocardiográfica transesofágica tridimensional 
guiando a abertura e posicionamento da prótese. C: Imagem de 

fluoroscopia demonstrando a prótese após sua liberação para fechamento 
do FOP.

O paciente recebeu alta hospitalar com terapia de antia-
gregação plaquetária dupla. Foi realizado ecocardiograma 
transtorácico de controle após uma semana da intervenção 
em que demonstrou adequado posicionamento da prótese 
e ausência de shunts residuais.

DISCUSSÃO
No presente caso, o que chama a atenção é a correlação 

existente entre o IAM em paciente de meia-idade, de risco 
cardiovascular intermediário, portador de FOP e as abor-
dagens terapêuticas adotadas, enfatizando o diagnóstico 
presumido de EP.

É reconhecido desde a década de 70 que a ateroscle-
rose coronária é a principal causadora de SCA, todavia são 
descritas uma diversidade de causas de IAM não ateros-
cleróticas, dentre elas, arterites, cardiomiopatia de Takot-
subo, estenose e insuficiência aórtica, trauma, espasmo, 
dissecção, anomalias congênitas e a embolização das ar-
térias coronárias10. A embolia arterial coronariana paradoxal 
é considerada incomum, representando aproximadamente 
10 a 15% de todos os êmbolos paradoxais, e nos pacientes 
com menos de 35 anos, corresponde a 25% dos eventos 
coronários agudos6.

Habitualmente, as características clínicas e eletrocar-
diográficas são semelhantes aos portadores de doença 
aterosclerótica obstrutiva clássica10. Em consequência, a 
EP é, em geral, uma causa subdiagnosticada em indivídu-
os com IAM, devendo ser considerada nos pacientes que 
se apresentam com IAM agudo e com perfil de baixo risco 
para doença arterial coronariana (DAC)6. Não existem dife-
renças na abordagem do IAM por EP no departamento de 
emergência. A identificação da elevação do segmento ST 
no ECG associado aos sinais e sintomas de apresentação 
devem desencadear uma avaliação rápida para definição 
da estratégia de reperfusão10. Nesse contexto, o tratamento 
de escolha é aspiração manual do trombo, seguida ou não 
de angioplastia e colocação de stent associado a agentes 
antiplaquetários6.

O uso do inibidor da glicoproteína IIb/IIIa recebe grau de 
recomendação IIb/IIIa pelo Comitê de diretrizes do Ame-
rican College of Cardiology e American Heart Association 
(ACC/AHA) para aqueles com IAM com supradesnive-
lamento do segmento ST, especialmente de parede ante-
rior extensa e/ou grande carga trombótica11. Já o uso de 
trombolíticos por via intracoronariana, por sua vez, não é 
recomendado de rotina em função do seu potencial risco 
de causar sangramentos e ausência de estudos que de-
monstrem sua eficácia, estando seu uso atualmente restrito 
a casos excepcionais12. No caso ora apresentado, frente a 
situação catastrófica com alta carga trombótica no terço 
proximal da artéria descendente anterior, optou-se pela 
associação dos fármacos à trombectomia manual, porém, 
sabemos que o sucesso do procedimento não pode ser atri-
buído a tal conduta e reconhecemos que este pode ser um 
fator de confusão.

O diagnóstico definitivo de EP é feito por autópsia ou 
por visualização direta da passagem do trombo pelo FOP 
durante a ecocardiografia, sendo considerado um diagnós-
tico raro13. Contudo, a EP pode ser considerada como causa 
presumida do infarto quando na presença de shunt direito-
-esquerdo e descartada as seguintes condições: espasmo 
da artéria coronária, fibrilação atrial, doença vascular e mio-
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cárdica, vasculite, aterosclerose e trombo intracavitário5. No 
nosso caso, foi a causa mais provável do IAM, considerando 
a presença do trombo na artéria descendente anterior, pla-
cas ateroscleróticas não aparentes na angiografia corona-
riana, testes para distúrbios hematológicos sem alterações, 
estudo de ultrassom de veias dos membros inferiores nor-
mais e exclusão de outras causas possíveis, além da pre-
sença do FOP.  Reconhecemos como limitação do estudo 
a ausência de imagem intracoronária complementar para 
fortalecer a conclusão diagnóstica da inexistência de pla-
ca aterosclerótica, úlcera ou ruptura endotelial. No entanto, 
sabe-se que o panorama dos serviços de saúde do Brasil 
apresenta diversos cenários e diferentes realidades, além 
das desigualdades regionais no que diz respeito à acessi-
bilidade a serviços de maior complexidade. Desta forma se 
faz necessário a análise criteriosa de cada caso individu-
almente, de maneira que haja equilíbrio entre os riscos e 
benefícios envolvidos no fechamento percutâneo do FOP, 
visto sua alta prevalência na população. 

As indicações da prevenção secundária nos pacientes 
com FOP é ainda hoje tema de amplo debate. O arsenal 
terapêutico disponível inclui a antiagregação plaquetária, 
anticoagulação oral e o fechamento do FOP por via per-
cutânea ou cirúrgica. Com o advento da abordagem por via 
percutânea, o procedimento cirúrgico está reservado para 
casos selecionados. Os resultados obtidos com o tratamen-
to percutâneo em séries publicadas descrevem resultados 
equivalentes aos obtidos através de cirurgia com a vanta-
gem da menor ocorrência de complicações14.  

Há fundamentação científica de que a oclusão per-
cutânea no FOP é segura e benéfica na prevenção da 
recorrência de eventos cerebrovasculares isquêmicos em 
pacientes com AVC criptogênico3. Em um estudo de meta-
nálise publicada no ano de 2020, envolvendo seis ensaios 
randomizados e 3750 pacientes, o fechamento do FOP 
demonstrou superioridade na redução da taxa de AVC re-
corrente em relação a terapia médica isolada - razão de 
risco  do fechamento do FOP versus terapia médica de 
0,37; intervalo de confiança de 95%, 0,17 a 0,78; p=0,01. O 
procedimento de oclusão foi implicado em um aumento 
do risco de fibrilação atrial15.

O padrão de referência para a prevenção secundária 
permanece controverso e a decisão deve ser individualiza-
da e compartilhada, devendo ser considerados a idade, o 
risco de recorrência de eventos isquêmicos, eventos adver-
sos, consequências clínicas a longo prazo e as preferências 
do paciente15. Nos casos em que o desfecho foi o IAM não 
há estudos com evidências contundentes demonstrando 
que esses pacientes também se beneficiariam dessa estra-
tégia, contudo, a maioria dos autores sugerem que a oclu-
são da comunicação venoarterial deva seguir as mesmas 
indicações6.
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