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Forame oval patente em octogenario: relato de caso

Patent foramen ovale in an octogenarian: case report
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Aragdo IPB. Forame oval patente em Forame oval patente (FOP) constitui um defeito estrutural congénito, localizado no septo interatrial, o qual permanece
octogenario: relato de caso. Rev de aberto, ndo havendo sua oclusdo, de forma espontanea, apds o nascimento, o que ocorre em até 27% dos casos. O FOP
Saude 2023;14(2):72-77. permite o fluxo sanguineo entre os atrios esquerdo e direito, sobrecarregando, volumetricamente, a circulagdo pulmonar,
podendo haver inversao desse fluxo sanguineo e tromboembolismo paradoxal sistémico, incluindo o acidente vascular
cerebral (AVC). Aproximadamente, 30% dos AVC sdo decorrentes de tromboembolismo paradoxal. O objetivo desse
trabalho foi relatar um caso de FOP diagnosticado em um paciente octogenario. Relato de caso de um paciente do sexo
masculino com 87 anos de idade, que procurou o cardiologista, em 2019, devido ao edema bilateral dos membros inferiores
e cansago, sem diagnostico prévio de FOP ou de acidente vascular cerebral ou tromboembolismo sistémico durante
sua vida, sendo diagnosticado sindrome edemigénica por insuficiéncia ventricular direita grave. Ao ecocardiograma foi
evidenciado disfungdo importante do ventriculo direito e aumento dos étrios direito e esquerdo, além de fluxo atrial da
esquerda para a direita, hipertensdo arterial pulmonar, presenca de forame oval patente. Ao eletrocardiograma evolutivo
foi identificado presenca de fibrilagdo atrial paroxistica. Apos ajuste de diuréticos, bloqueadores de receptores da
angiotensina II e anticoagulacdo oral, houve normalizac¢ao da func¢do ventricular. A principal hipdtese diagnostica foi de
tromboembolismo pulmonar seguido de hipertenséo arterial pulmonar seguida de descompensagdo ventricular direita e
paciente com sobrecarga prévia de volume pelo FOP de longa data, que ndo havia invertido o fluxo interatrial. Concluséo:
O diagnostico de FOP desse paciente foi aos 87 anos, ap6s desenvolvimento de sindrome edemigémica por insuficiéncia
do ventriculo direito, tendo cursado a vida sem inversao do fluxo interatrial e episddio de tromboembolismo sistémico ou
cerebral por embolia paradoxal.
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Abstract

Patent foramen ovale (PFO) is a congenital structural defect, located in the interatrial septum, which remains open, with
no spontaneous occlusion after birth, which occurs in up to 27% of cases. FOP allows blood flow between the left and
right atria, volumetrically overloading the pulmonary circulation, with the possibility of inversion of this blood flow
and systemic paradoxical thromboembolism, including stroke. Approximately, 30% of strokes result from paradoxical
thromboembolism. The aim of this study was to report a case of FOP diagnosed in an octogenarian patient. Case report of
an 87-year-old male patient who sought the cardiologist in 2019 due to bilateral edema of the lower limbs and tiredness,
with no previous diagnosis of FOP or stroke or systemic thromboembolism during his lifetime, Edemigenic syndrome was
diagnosed due to severe right ventricular failure. The echocardiogram showed significant dysfunction of the right ventricle
and enlargement of the right and left atria, in addition to atrial flow from left to right, pulmonary arterial hypertension,
presence of patent foramen ovale. The electrocardiogram identified the presence of paroxysmal atrial fibrillation. After
adjustment of diuretics, angiotensin II receptor blockers and oral anticoagulation, there was normalization of ventricular
function. The main diagnostic hypothesis was pulmonary thromboembolism followed by pulmonary arterial hypertension
followed by right ventricular decompensation and a patient with previous volume overload due to long-term PFO, who had
not reversed the interatrial flow. Conclusion: This patient was diagnosed with POF at the age of 87, after the development
of an edemigemic syndrome due to right ventricular failure, having lived his entire life without inversion of the interatrial
flow and episode of systemic or cerebral thromboembolism due to paradoxical embolism.
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Introduciao O forame oval ¢ fundamental para a vida
intrauterina, pois permite a passagem do sangue,
previamente oxigenado na placenta, para o lado esquerdo
do coragdo do feto, sem a passagem pelo pulmao, sendo
direcionado a circulagio sistémica e cerebral®. A pressido
sanguinea no atrio direito (AD) ¢ maior nessa fase da
vida, direcionando o sangue para o atrio esquerdo (AE)

O forame oval patente (FOP) ¢ um defeito
estrutural cardiaco, congénito, localizado entre os atrios,
impedindo o fechamento completo do septo interatrial',
mantendo sua comunicac¢do e ocasionando o fluxo de
sangue entre os atrios, apos o nascimento?’.
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pelo forame oval. Apds o nascimento, com abertura
da circulacdo pulmonar, ha a queda das pressdes nas
cavidades direitas do coragdo e a elevacao das pressoes
das cavidades esquerdas, consequentemente, a pressao
AE excede a direita, levando a compressao o septum
primun contra o septum secundum, fechando o orificio
logo apds o nascimento. O FOP ocorre quando o septum
secundum nao adere corretamente ao septum primum,
mantendo a abertura do orificio*.

O FOP apresenta resolugdo espontanea em
grande parte da populacdo, sendo persistente em apenas
27% dos casos’, com progressdo do didmetro, com o
envelhecimento®.

Do ponto de vista fisiopatologico, o permanente
fluxo sanguineo entre os AE e AD leva a sobrecarga
volumétricanascavidadesdireitas eartériapulmonarpelo
hiperfluxo sanguineo e, ao longo da vida, influenciando
no desenvolvimento de hipertensdo arterial pulmonar
e consequente inversao do fluxo interatrial, passando a
ser entre 0 AD e AE. Nesse estagio, trombos cavitarios
direitos, podem migrar para a circulagio sistémica’®.

Aproximadamente, 30% dos pacientes com
relato de AVC isquémico, sdo portador de FOP?, sendo
considerado fator de risco para AVC de etiologia
desconhecida ou AVC criptogénico. Também podem
cursar com enxaqueca'’. Havendo correlagdo com o
embolismo paradoxal tanto em pacientes jovens como
em idosos®!!"3.

Individuos portadores de FOP, também, podem
cursar com sindrome de ortodeoxia-platipneia (SOP),
pelo fluxo interatrial da direita para a esquerda e seu
diagnostico requer dois dos seguintes critérios: 1)
ortodeoxia, 2) Platipnéia, 3) presenca de comunicagio
interatrial, 4) shunt dadireitaparaaesquerdae 5)auséncia
de hipertensdo arterial pulmonar ou hipertensdo atrial
direita'*. O AVC criptogénico consiste em uma isquemia
cerebral sem origem conhecida, mais frequente em
jovens, onde as causas mais frequentes sdo o embolismo
cardiaco, coagulopatias, vasculopatias, fibrilagdo
atrial paroxistica, doengas valvares e aneurisma septal
atrial'’,

Um sintoma importante de FOP ¢ a enxaqueca,
podendo ser preditora de AVC (podendo ser transitorio)
e infarto agudo do miocardio, onde o trombo formado
no AD passa para o lado esquerdo do coragdo e
pode ser transportado para artérias coronarias ou
cerebrais, apresentando sintomas como paralisia facial,
hemiparesia, hemiplegia, disartria, afasia, desorientacao
e sincope!®'’.

O diagnodstico de FOP inclui a realizagdo de
ecocardiograma transtoracico (ETT), transesofagico
(ETE) ou doppler transcraniano (DTC), sendo o
ETT um método mais acessivel e ndo invasivo se
comparado ao ETE'™. O tratamento pode ser via
dispositivos implantados por cateter, antiplaquetarios e
anticoagulantes'’, devendo ser orientado de acordo com

as caracteristicas do paciente, levando em consideragao
sua idade, historico de AVC e coagulabilidade assim
como a apresentacdo morfologica da comunicagdo
interatrial®.

Em estudos preliminares, a elevagdo da
homocisteina ¢ frequentemente observada na FOP e
apesar de ela ndo estar entre os parametros usualmente
analisados para a estratificacdo do risco, observou-
se que niveis altos relacionam com a probabilidade
de aumento do escore de RoPE?. Os valores de
homocisteina acima de 15micromol/L sdo consideradas
fator de risco independente para AVC isquémico por
disfun¢do endotelial, associada a tromboembolismo pelo
estresse oxidativo’'*?. Sua relagdo com a presenca de
FOP e a ocorréncia de AVC criptogénico ainda ndo esta
completamente estabelecida. A hiperhomocisteinemia,
aumento de proteina C, S e deficiéncia de antitrombinas
fazem parte do estado pro trombdtico e ¢ visto em
pacientes em AVC criptogénico e FOP?%,

O presente trabalho relata o caso de um paciente
portador de forame oval patente, diagnosticado aos
87 anos, sem a ocorréncia de sinais ou sintomas ou de
eventos tromboembolicos sistémicos ou cerebrais

Relato do caso

Consiste em relato de caso ap6s assinatura do
termo de consentimento livre e esclarecido pelo paciente
e aprovado pelo Comite em Etica em Pesquisa nimero
4.650.168.

Paciente do sexo masculino, 87 anos, nascido
em 1933, procurou atendimento médico em janeiro de
2020, com queixas de edema de membros inferiores,
cansago acentuado e hipotensdo arterial sintomatica
e um episodio de pré-sincope, iniciado no segundo
semestre de 2019. Informava ter o habito de praticar
exercicios fisicos de forma regular durante toda a vida,
incluindo os inerentes a sua profissdo como militar.

Ao exame fisico, lucido, orientado no tempo
e espago, hipocorado +/+++, hidratado, aciandtico,
anictérico, eupneico em repouso € sem ortopneia,
dispneia aos pequenos esforgos, frequéncia cardiaca de
45 bpm, pressdo arterial 90/60 mmHg, RCR3T VD,
soprosistolico de focomitral e trictispide, hepatomegalia,
edema frio, mole com formagao de cacifo dos membros
inferiores até a coxa, enchimento capilar 3 segundos,
oximetria de pulso com saturagdo oxigénio entre 97-
98%.

Mantido o uso oral de furosemida (40 mg,
meio comprimido ao dia), espironolactona (25 mg
ao dia) e losartana (25 mg ao dia), acrescentado
anticoagulacdo com rivaroxabana (15 mg ao dia) e
suspenso o verapamil (240 mg ao dia), previamente
prescrito em um atendimento médico anterior, logo
apos o inicio dos sintomas, em 2019. Nessa época foi
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realizado eletrocardiograma e ecocardiograma uni e
bidimensional. Negou histéria patoldgica pregressa de
enxaqueca, tromboembolismo sistémico ou vascular
cerebral durante a vida ou outras comorbidades.

Trouxe exames de eletrocardiograma de 2019
com ritmo sinal, havendo evidéncia de fibrilagdo
atrial, evolutivamente. Trouxe ecocardiograma uni
e bidimensional com Doppler colorido de 2019 que
evidenciou a presenca de FOP com fluxo sanguineo entre
AE e AD com aumento biatrial e hipertensao arterial
pulmonar insuficiéncia ventricular direita grave.

Ap6s ajuste da medicacdo, houve melhora
evolutivado cansaco ¢ do edema dos membros inferiores,
assim como normalizagdo da funcao ventricular direita
e dos niveis de pressao arterial pulmonar.

A principal hipotese diagndstica foi de sindrome
edemigémica por insuficiéncia ventricular direita grave
de inicio agudo no segundo semestre de 2019 e fibrilagao
atrial paroxistica.

Eletrocardiograma (ECG) 2019 e 2021:

* Setembro/2019: ritmo  sinusal  (RS),
frequéncia cardiaca (FC)=48 batimentos por
minuto (bpm) e bloqueio atrioventricular
(BAV) de 1° grau. QTC normal

*  Marco/20: RS, FC 76 bpm ¢ BAV 2° grau
Mobitzl, QTC normal

*  Julho/2020:fibrilagado atrial (FA), FC=75bpm,
QTC normal

* Janeiro/2021: FA, FC=80bpm, QTC normal

Ecocardiograma uni e bidimensional com Doppler
colorido (ECO) entre 2019 e 2021:

* Setembro/2019: Aorta (AO)=3,6 cm; atrio
esquerdo (AE)=4,6 cm; diametro ventricular
esquerdo sistolico (VES)=3,5 cm; didmetro
ventricular esquerdo diastdlico (VED)=5,3
cm; diametro ventriculardireito (VD)=3,0cm;
septo interventricular (SIV)=1,0 cm, didmetro
da parede posterior do ventriculo esquerdo
(PPVE)=1,3 cm; fracdo de ejecdo (FE) do
ventriculo esquerdo (VE)=71%; aumento dos
volumes do AE=52 ml/m?e do atrio direito
=61 ml/m?; hipertrofia ventricular esquerda
concéntrica, aumento da cavidade do VD
com grave disfuncdo e Fracdo de ejecao VD
19%, regurgitagdo mitral leve e moderada,
regurgitacao trictispide moderada; pressdo
sistolica arterial pulmonar acimade 50mmHg,
presenca de forame oval patente (FOP),
shunt entre AE ¢ AD, predominantemente,
sistolico, distensibilidade de VD reduzida,
veia cava inferior e veias supra-hepdticas
congestas; FE do VE Simpson 54%.

e Marco/2020: AO=3,3 cm; AE=4,0 cm;
VD=1,8 cm; VED=5,1 cm; VES=2,9 cm;
SIV=0,9 cm; PPVE=0,9 cm; FE=82%;
aumento de AD, regurgitacdo mitral leve e
valvula adrtica com leve espessamento sem
restricdo a abertura; aumento discreto do VD;
com fung¢do normal e distensibilidade normal,
shunt interatrial da esquerda para direita
moderado, forame oval patente moderado;
VCI normal; FE VE Simpson VE 60%.

*  Agosto/2020: AD=33 cm, AE=54 cm;
VED=49 cm; VES=28 cm; VD 0,8 cm;
SIV=0,9 cm; PPVE=0,9 cm; FE=73,81%;
degeneracao senil mitro aortica; aumento das
cavidades dos AE e AD; com aumento da
espessura da parede livre do VD, fung¢do do
VD normal; FA durante exame; PSAP=40-
45; VCI calibre aumentado (2,3cm) com
variagdo menor que 50%, shuntentre AE e AD
moderado sistolico e FOP, distensibilidade
do VD reduzida.

e Janeiro/2021: AE40;A032; VD 18; VED 54;
VES31,SIV10,PPVE 10, FEVE 73, aumento
biatrial, cavidades do VE e VD normais,
arritmia durante o exame, degeneragao mitro-
aortica, funcao ventricular direita e esquerdas
normais, VCI normal, PSAP 26

Holter de 24 horas de 2020:

e Fevereiro/2020: RS durante todo o exame,
FC entre 47 e 83 bpm, com média de 61 bpm,
BAV 1° grau.

e Agosto/20: RS durante todo o exame, FC
entre 47 ¢ 143 com média de 62 bpm; BAV
de 1° grau. QTC normal.

Monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial
(MAPA) de 2020:

e Fevereiro/2020: médiassistolicas e diastolicas
da pressao arterial normais na vigilia e sono,
com descenso noturno diminuido.

Analise laboratorial sanguinea 2020:

e Abril/2020: hemacias totais (HC) 3.780
milhdes, hemoglobina (HB) 12,5 g/dl,
hematocrito (HT) 37,1%; Leucdécitos totais
9.560 mm?; plaquetas=220 mm?®; velocidade
de hemossedimentacao 38 mm/h; glicose
98 mg/dl; magnésio 2,1 mg/dl; sédio 133
mEq/l; calcio=9,6 mg/dl; potassio 5,2
mEq/l; foésforo 3,4 mg/dl; ureia=56 mg/dl;
creatinina=1,28 mg/dl; acido urico=5,5 mg/
dl; triglicerideos=97 mg/dl; colesterol=179
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mg/dl; HDL=56 mg/dl; LDL=104 mg/dl;
ferritina=580 ng/dl; vitamina B12=622;
horménio tireotréfico (TSH) 5,71 mU/L;
T4 livre=1,10 ng/dl; proteinas totais (PT)
=7,1 g/dl; transaminase piravica (TGP)
29 U/L; transaminase oxalacética (TGO)
23 U/L; fosfatase alcalina (FA) 96 U/L;
gamaglutamiltransferase (GGT) =267 U/L;
bilirrubina totais (BT) 0,7 mg/dl; proteina C
reativa ultrassensivel (PCRUS) 0,04 mg/dl e
bicarbonato 23,3 mmol/ L.

*  Agosto/2020: HC 3.540 milhoes; HB
11,6 g/dl; HT 36,4%; Leucocitos=6.590
0/3/0/0/2/53/32/10; plaquetas 188 mm?;
D-dimero 164 ng/mIFEU; glicose 119 mg/
dl; Peptideo natriurético atrial 197 pg/ml;
homocisteina 18,79 mcmol/L; sédio 142
mEq/l; calcio 9,3 mg/dl; potassio 4,5 mEq/l;
ureia 36 mg/dl; creatinina 1,33 mg/dl; acido
urico 6,5 mg/dl; TSH=3,55 mU/L; T4L=0,99
ng/dl; cortisol basal=16,8 mcg/dl; PT=6,4 g/
dl; TGP=29 U/L; TGO=20 U/L; FA=93 U/L;
GGT = 154 U/L, BT=0,6; PCRUS=0,31
mg/dl, ferro=82 ng/ml; ferritina=180 ng/
ml; indice saturacdo da transferrina 39%;
capacidade total ligacao ferro 242; capacidade
livre de ligagdo do ferro 16 ng/dl; capacidade
de fixacdo ferro 242 ng/dl; albumina 4 g/dl;
globulina 3 g/dl.

Ultrassonografia abdominal total setembro/2020:
normal, com presenca de cisto simples exofitico 44,6 ¢
44,4 mm no 1/3 superior RE.

Discussao

Nesse relato de caso, identificamos um caso
atipico de paciente que aos 87 anos foi diagnosticado
como portador de FOP, sem ter havido qualquer evento
tromboembolico ou cefaleia por enxaqueca durante sua
vida, além de tratar-se de paciente com habito de vida
de pratica de exercicio fisico regular, inclusive aqueles
inerentes a sua profissao.

O FOP ¢ um defeito congénito que pode ocorrer
em torno de um quarto da populagdo, podendo cursar
com eventos tromboembolicos de origem cardiacas,
inversao do fluxo sanguineo entre os atrios direito e
esquerdo sist€émicos e cerebrovasculares durante a
vida.

O paciente procurou o cardiologista por sinais
e sintomas de insuficiéncia cardiaca direita aguda em
2019, com evidéncia de disfuncdo grave do ventriculo
direito ao ecocardiograma, porém com a manutenc¢ao do
fluxo interatrial entre o lado esquerdo e direito, sem ter
havido a inversdo desse fluxo, caracterizando-o como

um caso de surpreendente evolugdo por ndo ter havido
manifestagodes clinicas de suspei¢ao para o diagnostico,
por décadas.

O maior nivel de pressdo arterial pulmonar
identificado nesse caso foi de 50 mmHg ao ECO, apos o
inicio dos sintomas. A inversao do fluxo sanguineo entre
0 AD e AE ocorre em pacientes com fluxo intracardiaco
entre os lados esquerdos e direitos por longa data,
devido a sobrecarga volumétrica nas cavidades direitas
e pelo hiperfluxo da circulagdo pulmonar, aumentando
a pressdao arterial pulmonar que pode ultrapassar a
sistémica, o que nao foi observado nesse caso.

Esse paciente, iniciou um quadro clinico de
insuficiéncia cardiaca direita agudamente, tendo sido
observado fibrilagdo atrial paroxistica nos exames
de eletrocardiograma, 20 2021, o que contribuiu para
a principal hipdtese diagnostica da descompensagao
ventricular direita, devido a perda da contragdo atrial
direita, durante a fase de enchimento ventricular
direito.

A fibrilagdo atrial ¢ arritmia que contribui
para a formacdo de trombo nas cavidades atriais, que
quando ocorre no lado direito, pode estar associada a
tromboembolismo pulmonar. No caso desse paciente,
o tromboembolismo pulmonar poderia ter sido a causa
da descompensacdo ventricular direita, pelo aumento
das pressdes ventriculares direitas e arterial pulmonar
de forma aguda. Porém, ndao houve comprovagao
diagnodstica dessa condigdo a época do primeiro
atendimento desse paciente.

O tratamento com diurético e anticoagulagio
orais normalizaram a fun¢do ventricular direita com
consequente reducdo dos sintomas e sinais apresentados
na consulta. O verapamil pode ter contribuido para a
reducdo da fungdo ventricular direita pela acao da droga
na reducdo da forca de contracdo ventricular e reducdo
da frequéncia cardiaca®*®.

A hiperhomocisteinemia corrobora com o0s
estudos que encontraram que seu valor pode estar
aumentado em pacientes com FOP. Nesse paciente, os
niveis de homocisteinas eram elevados.

Devido a idade do paciente, a ndo ocorréncia
de AVC prévio e as chances de complicagdes pos
procedimento serem altas, ndo foi indicada a oclusdo do
FOP, empregando a terapia medicamentosa adequada
a sintomatologia apresentada e as comorbidades
adquiridas®'.

A tempo, em décadas de vida, para o diagndstico
do FOP pode ser atribuido ao curso assintomatico do
FOP, somado a auséncia de métodos mais avangados
de exames que pudessem detectar a sua presenga,
precocemente, tendo em vista que a chegada do ECO ao
Brasil foi somente em meados dos anos 70 com o modo
unidimensional. Apds 87 anos sendo portador de FOP,
uma cardiopatia congénita, a qual, hemodinamicamente,
leva a sobrecarga de volume as cavidades direitas
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do coragdo, aliado ao hiperfluxo sanguineo arterial
pulmonar, esperava-se alteragdes estruturais dessas
cavidades de forma cronica, com sintomas de longa
data. Ao contrario, os sintomas ¢ alteragdes estruturais
cardiacas e hemodindmicas ocorreram de forma aguda,
possivelmente, desencadeados pela ocorréncia de
fibrilagdo atrial identificada nos eletrocardiogramas
realizados, ndo sendo descartada a possibilidade de ter
sido consequente a um episédio de tromboembolismo
pulmonar, que ndo foi documentado, porém sendo
revertidos apds a medicagao oral adequada.

Conclusao

A importancia da descri¢do desse caso se deve
ao fato da sua evolugdo assintomatica ou por décadas,
ocorrendo o diagnostico tardio apds insuficiéncia
cardiacadireitaaguda, comdisfungdo grave do ventriculo
direito, a qual reverteu a normalidade apos intervencao
medicamentosa. Era de se esperar em um caso clinico
de FOP nao diagnosticada e, consequentemente, nao
tratada, demonstrasse sintomatologia por muitos anos
antes e cronicamente. Além disso, este relato, destaca a
importancia de lembrar deste diagnostico em pacientes
evoluindo com insuficiéncia cardiaca direita, mesmo
que durante a senescéncia.
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