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RESUMO 
 

Introdução:  A classificação do tamanho da comunicação interatrial (CIA) em crianças e 

adolescentes é feita com base em dados clínicos e ecocardiográficos.  São escassos estudos com 

medidas lineares e simples ao ecocardiograma que possam subsidiar a classificação da 

magnitude da CIA. Objetivos: Investigar, por meio da avaliação clínica e do ecocardiograma, 

a relação entre a repercussão hemodinâmica da CIA e as medidas da relação entre o diâmetro 

do anel mitral e o diâmetro da CIA (MI/CIA) e da relação entre o diâmetro da CIA e o diâmetro 

do septo interatrial (CIA/septo) e descrever os pontos de corte dessas relações que permitissem 

classificar o defeito quanto a sua magnitude. Métodos: Estudo observacional, prospectivo e 

transversal com 35 pacientes com idades entre 1 mês e 18 anos, com diagnóstico de CIA isolada 

com orifício único. Foi feita classificação do tamanho da CIA com base em parâmetros clínicos 

e ecocardiográficos e estudada a associação com as medidas CIA/septo e MI/CIA. Os 

parâmetros utilizados foram o método clínico do sistema cardiovascular, a avaliação subjetiva 

da dilatação das câmaras direitas comparativamente à área das câmaras esquerdas ao 

ecocardiograma e o valor de Z escore do anel tricúspide. Resultados: A média de idade foi 6,3 

anos, 24 participantes (69%) do sexo feminino, média da superfície corporal de 0,8m², média 

da CIA de 13,5 mm e 10 com insuficiência cardíaca. A classificação clínica da CIA foi 

considerada pequena em 12, média em 18 e grande em cinco pacientes. Houve correlação dessa 

classificação com MI/CIA (coeficiente de Pearson de -0,61; p<0,001), com relação fluxo 

pulmonar/sistêmico (QP/QS) (coeficiente de Pearson de 0,62; p=0,002) e com CIA/septo 

(Pearson de 0,56; p<0,001). Houve forte correlação entre MI/₢IA e CIA/septo (-0,80; p<0,001), 

MI/CIA e QP/QS (-0,76; p<0,001) e CIA/septo e QP/QS (0,63; p=0,001). Houve dilatação 

importante do ventrículo direito em 17 pacientes com correlação com Z escore do anel 

tricúspide (Pearson de 0,58; p<0,001). Por meio da curva de operação característica, com a 

variável estável a classificação da CIA segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas, foi 

obtida a área abaixo da curva de 0,85 para a relação CIA/septo (intervalo de confiança de 95%: 

0,70-0,99; p=0,001). O melhor ponto de corte foi de 0,27, com sensibilidade 85% e 

especificidade de 86,7% para diagnóstico de CIA grande. O valor preditivo positivo foi de 86% 

e o valor preditivo negativo foi de 85,2%, com razão de verossimilhança positiva de 6,39. 

Conclusões: CIA/septo e MI/CIA se associaram às classificações clínica e ecocardiográfica 

segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas. Não foi possível delimitar ponto de corte para 

MI/CIA que permitisse classificar a magnitude da CIA. CIA/septo mostrou-se útil na detecção 

de CIA grande. 

 

Palavras-chave: Comunicação interatrial. Ecocardiografia. Valva tricúspide. Septo interatrial. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 
 

Background: The classification of atrial septal defect (ASD) size in children and adolescents 

is based on clinical and echocardiographic data. There are few studies with linear and simple 

measures on echocardiography that can support the classification of the magnitude of ASD. 
Objectives: To investigate, through clinical evaluation and echocardiography, the relationship 

between the hemodynamic repercussion of the ASD and the measurements of the relationship 

between the diameter of the mitral annulus and the diameter of the ASD (MI/ASD) and the 

relationship between the diameter of the ASD and the diameter of the interatrial septum 

(ASD/septum); to describe the cut-off points of these relationships that would allow classifying 

the ASD in terms of its magnitude. Methods: Observational, prospective, cross-sectional study 

with 35 patients aged between 1 month and 18 years, diagnosed with isolated ASD with a single 

orifice. Classification of the size of the ASD was performed based on clinical and 

echocardiographic parameters and the association with the ASD/septum and MI/ASD 

measurements was studied. The parameters used were the clinical method of the cardiovascular 

system, the subjective assessment of the dilation of the right chambers compared to the area of 

the left chambers on the echocardiogram and the Z-score value of the tricuspid annulus. 

Results: The mean age was 6.3 years, 24 patients (69%) were female, mean body surface area 

of 0.8m², mean ASD of 13.5 mm and 10 with heart failure. The clinical classification of ASD 

was considered small in 12, medium in 18 and large in five patients. There was a correlation of 

this classification with MI/ASD (Pearson's coefficient of -0.61; p<0.001), with 

pulmonary/systemic flow ratio (QP/QS) (Pearson's coefficient of 0.62; p=0.002) and with 

ASD/septum (Pearson 0.56; p<0.001). There was a strong correlation between MI/ASD and 

ASD/septum (-0.80; p<0.001), MI/ASD and QP/QS (-0.76; p<0.001) and ASD/septum and 

QP/QS (0 .63; p=0.001). There was significant right ventricular dilatation in 17 patients with a 

correlation with tricuspid annulus Z score (Pearson 0.58; p<0.001). Through the receiver 

operating characteristic curve, with the stable variable the classification of the ASD according 

to the subjective size of the right chambers, an area under the curve of 0.85 was obtained for 

the ASD/septum ratio (95% confidence interval: 0, 70-0.99; p=0.001). The best cut-off point 

was 0.27, with a sensitivity of 85% and a specificity of 86.7% for the diagnosis of large ASD. 

The positive predictive value was 86% and the negative predictive value was 85.2%, with a 

positive likelihood ratio of 6.39. Conclusions: ASD/septum and MI/ASD were associated with 

clinical and echocardiographic classifications according to subjective right chamber size. It was 

not possible to define a cut-off point for MI/ASD that would allow classifying the magnitude 

of the ASD. ASD/septum has been shown to be useful in detecting large ASD. 

 

Keywords: Heart septal defects, atrial. Echocardiography. Tricuspid valve. Atrial septum. 
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I - ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

1. Definição 

A comunicação interatrial (CIA) é uma alteração estrutural do coração presente ao 

nascimento que permite a mistura de sangue entre os átrios direito e esquerdo, através da falha 

no septo atrial ou em estruturas adjacentes.  

2. Epidemiologia 

As cardiopatias congênitas afetam cerca de 1% dos nascidos vivos e cerca de 10% dos abortos 

espontâneos1. Observou-se aumento da prevalência de cardiopatias congênitas de 4,54:1.000 

nascidos vivos entre 1970-74 para 9,41:1.000 nascidos vivos entre 2010-2017, principalmente 

às custas de aumento de diagnósticos de cardiopatias leves, com aumento de 10% a cada 5 

anos2.  A distribuição das cardiopatias congênitas é homogênea entre os continentes, 

excetuando-se o continente africano que possui um número bem menor de casos, 

provavelmente por falta de acesso adequado a métodos diagnósticos. 

A CIA isolada é a terceira malformação cardíaca mais frequente, ficando, em prevalência, atrás 

da valva aórtica bicúspide e da comunicação interventricular (CIV) e à frente da persistência 

do canal arterial. Juntas, as três lesões de shunt correspondem a mais de 60% do total de 

cardiopatias congênitas2.  

A prevalência da CIA é duas vezes maior entre os indivíduos do sexo feminino se comparado 

aos do sexo masculino 3-9.  Nas últimas décadas a incidência de CIA aumentou cerca de seis 

vezes, passando de 0,45 para 2,85 para cada 1.000 nascidos vivos correspondendo a 15% do 

total de casos de cardiopatias congênitas2.  O aumento na incidência pode estar relacionado à 

melhora no diagnóstico. Nas últimas décadas, houve grande disseminação de aparelhos de 

ecocardiograma, principal meio diagnóstico da lesão. Com o avanço tecnológico, tais aparelhos 

apresentaram grande evolução na qualidade da imagem formada, possibilitando o diagnóstico 
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de lesões diminutas, que antes não eram identificadas. Além disso, o uso precoce desta 

ferramenta possibilita o diagnóstico de lesões pequenas e assintomáticas, que geralmente 

evoluíam para fechamento espontâneo sem serem diagnosticadas.   

Considerando dados de prevalência mundial de cardiopatias, observa-se subnotificação de 

cardiopatias congênitas no Brasil, sendo notificados ao Ministério da Saúde apenas cerca de 5% 

dos casos10.  

3. Aspectos históricos 

Os primeiros experimentos com fechamento cirúrgico da CIA são atribuídos a Blakemore, em 

193911. Cerca de 10 anos mais tarde, Santye e cols. na França, realizaram o primeiro 

procedimento cirúrgico de sucesso usando inversão do apêndice atrial direito para fechamento 

da lesão12. O uso de eletrocardiograma para suporte no diagnóstico de CIA foi iniciado em 

195013-16. Em 1952, Lewis e Taufic descreveram o primeiro fechamento da CIA com atriotomia 

e visão direta da lesão17. No ano seguinte, John Gibbon corrigiu a lesão utilizando-se da 

circulação extra-corpórea18. Desde então várias técnicas cirúrgicas foram desenvolvidas e 

aprimoradas.  

Em 1972, King e Mills iniciaram estudos experimentais de fechamento percutâneo em cães19, 

sendo o primeiro caso de fechamento em humanos realizado em 1975. Nas últimas décadas 

foram desenvolvidos vários dispositivos de fechamento percutâneo com melhora nos resultados 

e sobrevida dos pacientes.  

4. Etiologia 

Apenas cerca de 20% dos casos de CIA estão relacionados a síndromes genéticas, doença ou 

exposição materna a teratógenos, sendo os 80% restantes dos acometimentos sem fator de risco 

identificado20. Ocorre história familiar positiva de CIA em 2% dos casos21.   
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Com relação aos hábitos maternos, foi identificada uma relação positiva com uso de maconha, 

tendo aumentado o número de diagnósticos em estados nos Estados Unidos da América onde 

houve legalização e maior consumo de maconha com redução do uso de outras drogas22. Além 

disso observa-se relação com uso de cocaína e alcool23.  

Dentre as doenças maternas, a obesidade parece estar relacionada ao aparecimento da lesão. A 

razão da taxa de prevalência de CIA isolada varia de 1,08 a 1,65 em mães obesas, sendo maior 

nos casos de obesidade grau III. Provavelmente, o mecanismo associado seriam alterações 

metabólicas, inflamatórias e vasculares relacionadas à obesidade que poderiam influenciar 

negativamente no desenvolvimento, na expressão gênica e na função placentária. O diabetes 

materno é sabidamente um fator que aumenta a chance de cardiopatia congênita fetal. Muitas 

vezes a obesidade está relacionada ao diabetes materno, tanto pré quanto gestacional24. Mesmo 

mães obesas e desnutridas apresentam maior risco de filhos cardiopatas25.  

As infecções intrauterinas relacionadas ao aparecimento de CIA são rubéola congênita23 e 

infecção por Zika vírus.  Em estudo recente no Brasil, foi descrita incidência de 4,8% de CIA 

em pacientes com infecção congênita por Zika virus26, frequência cerca de dezessete vezes 

maior que na população geral.  

Observa-se associação com síndromes genéticas como Down, Treache-Collins, Ellis-van 

Creveld, Turner, Noonan e outras23, como alterações no gene TBX523 que está relacionado a 

malformações dos antebraços e mãos e CIA27 conhecida como Holt-Oram.  Alterações 

genéticas familiares são também listadas, como mutação nos genes GATA4 e NKzX2-5, em 

que ocorre em associação com alterações da condução atrioventricular e prolongamento dos 

intervalos PR e QT27.  

Outro fator de risco para a cardiopatia congênita é a idade materna avançada2. Nas últimas 

décadas observa-se aumento geral da idade materna, o que pode ter contribuído também para o 

aumento da prevalência da lesão nos últimos anos.  

Especula-se poder estar relacionada à poluição por matérias particuladas28-30. 

5. Embriologia 
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O desenvolvimento do septo atrial se inicia com a formação do septum primum na quarta 

semana de gestação21. Ele é formado por tecido do teto do átrio primitivo e cresce inferiormente 

em direção à junção atrioventricular dividindo a câmara atrial comum em átrio direito (AD) e 

átrio esquerdo (AE). Nesta fase, o fluxo sanguíneo chega ao AD pelo seio venoso e drena para 

o AE através da comunicação existente entre os átrios na parte inferior dos mesmos, localização 

onde ainda não ocorreu o crescimento do septo, chamada ostium primum (Figura 1). 

Figura 1: Embriologia do septo atrial normal - formação do septum primum e do ostium primum. 

Paralelamente, antes de completar a fusão do septum primum com o coxim endocárdico ao nível 

da junção atrioventricular, inicia-se o processo de desintegração do septum primum na sua 

porção superior, para permitir persistência do fluxo sanguíneo do AD para o AE, formando o 

ostium secundum (Figura 2). 

              
Figura 2: Embriologia do septo atrial normal - formação do ostium secundum. 
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O ostium primum é totalmente obliterado por volta da sexta semana de gestação por meio da 

fusão do septum primum e da espinha vestibular ao coxim endocárdico. 

Justaposto ao septum primum, à direita deste e à esquerda da veia cava superior, inicia-se o 

processo de invaginação do teto do átrio direito, que cresce em sentido inferior recobrindo o 

ostium secundum, formando as margens superior, anterossuperior e posterior da fossa oval. 

Desta forma, observam-se duas lâminas justapostas separando os átrios. À direita, a lâmina 

resultante da invaginação do teto do átrio direito, e à esquerda, o septum primum, que forma o 

chão da fossa oval. Com esta apresentação o septum primum funciona como uma válvula que 

direciona o fluxo do átrio direito para o esquerdo através do ostium secundum (Figura 3).  

Figura 3: Embriologia do septo atrial normal - formação do septum secundum. 

Após o nascimento, inicia-se o processo de adesão de uma lâmina à outra na região da fossa 

oval, impedindo fluxo sanguíneo entre os átrios. Caso esse processo não ocorra de forma 

completa, persiste o mecanismo de válvula entre as lâminas, configurando o forame oval 

permeável (FOP). Após o nascimento, com a queda da resistência vascular pulmonar, a pressão 

no átrio direito passa a ser menor do que no átrio esquerdo, sendo o fluxo através do FOP no 

sentido do átrio esquerdo para o direito21. 

6. Anatomia e classificação  
 

O septo interatrial é formado por uma pequena porção de septo verdadeiro, o septum primum, 

e por invaginação de tecido do teto do AD, anteriormente chamado de septum secundum, 

nomenclatura esta já em desuso, substituída por sulco de Waterston, quem primeiro o descreveu. 



20 

 

O septum primum é composto pela fossa oval e sua borda anteroinferior, formada pela espinha 

vestibular, e delimitada pelo tendão de Todaro. Observando-se o septo atrial por dentro do átrio 

direito, o septum primum forma uma pequena parte da cavidade e é a parede comum entre os 

átrios.  Visto do AE, o septum primum forma o assoalho da fossa oval.   

Por definição, septo é uma estrutura que, ao ser removida, não permite comunicação com 

estrutura externa à câmara. Ao transpassar o septo interatrial em sua porção superior, ou seja, 

pelo sulco de Waterston, atinge-se estruturas extracardíacas21. O sulco é formado por camadas 

entrepostas de miocárdio e tecido adiposo epicárdico com pequenos vasos31. Ele compõe as 

bordas superior, anterior e posterior da fossa oval32-34. 

Espacialmente, o septo interatrial apresenta relação com diversas estruturas cardíacas 

importantes. A borda anterossuperior da fossa oval se relaciona com a valva aórtica, 

especialmente o folheto não coronariano. O triângulo de Koch, formado pelo tendão de Todaro, 

posteriormente, anel do folheto septal da valva tricúspide, anteriormente, e óstio do seio 

coronariano, inferiormente, se relaciona com o septo atrial em sua porção inferior e contém o 

nó atrioventricular (NAV)35. Visto do AD, o septo interatrial é delimitado superiormente e 

inferiormente pelos orifícios da veia cava superior e inferior, respectivamente. O seio 

coronariano delimita o septo na sua porção anteroinferior21. A borda anteroinferior da fossa oval 

é delimitada pela valva tricúspide, a posterossuperior, pela veia cava superior e a posteroinferior, 

pela veia cava inferior e a anterossuperior pela valva aórtica (Figura 4).  

As comunicações interatriais são classificadas em seis tipos de acordo com sua localização: 

ostium secundum, vestibular, ostium primum, seio venoso superior, seio venoso inferior e seio 

coronário. Alguns autores consideram ainda o FOP como um sétimo tipo de comunicação 

interatrial por permitir fluxo de sangue entre os átrios. Outros autores rejeitam tal classificação 

por não se tratar de um defeito estrutural e sim uma variação da normalidade, visto que o septo 

atrial é íntegro e é caracterizado pela ausência de acolamento de suas lâminas, estando presente 

em cerca de 20-25% da população geral. A definição de FOP é controversa na literatura, sendo 

considerada por alguns como qualquer CIA na região da fossa oval com diâmetro de até 3mm.  

Esta classificação, entretanto, pode estar incorreta, uma vez que o FOP pode medir até 10mm 

de diâmetro e não apresenta falha no tecido21,36. 
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A localização da lesão não interfere nos efeitos hemodinâmicos, mas sua classificação é 

importante devido à influência na escolha do tratamento e da técnica cirúrgica.  

Figura 4:  Relação espacial entre as bordas da fossa oval e estruturas adjacentes.  Ao: aorta; AI: borda anteroinferior; AS: borda 
anterossuperior; CIA: comunicação interatrial: PI: borda posteroinferior; PS: borda posterossuperior; comunicação interatrial; 
VCI: veia cava inferior; VCS: veia cava superior; VT: valva tricúspide 

A comunicação interatrial tipo ostium secundum (CIA-OS) constitui um verdadeiro defeito do 

septo interatrial, em que ocorre deficiência, perfuração ou ausência de tecido no septum primum, 

que forma o assoalho da fossa oval.  É o tipo mais comum de CIA, correspondendo a cerca de 

80-85% delas1,21, sendo mais prevalente nas mulheres.  

Alguns autores descrevem um segundo defeito do septum primum chamado de defeito 

vestibular, que ocorre fora da fossa oval, na sua margem anteroinferior35,37,38. Ocorre falha na 

formação da camada muscular dessa região, que requer o envolvimento da espinha vestibular e 

da capa mesenquimal do septum primum.  É bem menos frequente que o da região da fossa oval. 

Na prática clínica geralmente não se descreve tal tipo de lesão devido à dificuldade de 

diferenciação com a CIA-OS pela proximidade das localizações das lesões, sendo identificadas 

basicamente em exames anatomopatológicos.  

As demais comunicações interatriais não são deficiências verdadeiras no septo, pois estão fora 

do septum primum, mas são constituídas de falhas em outras estruturas que permitem fluxo 

sanguíneo entre os átrios. 
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A comunicação interatrial tipo ostium primum (CIA-OP) representa a persistência do ostium 

primum que não se oblitera durante a embriogênese cardíaca.  Ocorre falha de fusão entre a 

porção inferior do septo primum e o coxim endocárdico, constituindo, portanto, um defeito do 

septo atrioventricular (DSAV) com junção atrioventricular comum. O septum primum é íntegro 

em sua região da fossa oval. Geralmente o NAV tem sua localização anormal39. Na forma 

parcial de DSAV, o shunt é restrito ao nível atrial pois o folheto ponte da valva atrioventricular 

está acolado ao topo do septo ventricular.  

A classificação tipo seio venoso apresenta dois subtipos: comunicação interatrial tipo seio 

venoso superior (CIA-SVS) e inferior (CIA-SVI). Ambos permitem comunicação entre os 

átrios através das cavas, que cavalgam o septo interatrial e drenam para ambos átrios. A 

reabsorção das paredes normalmente formadas entre as veias pulmonares e cavas, fora das 

margens da fossa oval, é que permite a comunicação entre os átrios. Comumente apresentam 

associação com drenagem anômala da veia pulmonar superior direita na veia cava superior ou 

da veia pulmonar inferior direita na veia cava inferior. O subtipo inferior é muito mais raro que 

o superior, correspondendo menos de 5% dos casos de CIA seio venoso38. A drenagem anômala 

de veias pulmonares ocorre em 80% dos casos38.  

A comunicação interatrial tipo seio coronário (CIA-SC) se faz através da reabsorção das paredes 

que usualmente separam o lúmen do seio coronário da cavidade do AE, resultando em falha do 

teto do seio coronário e da parede inferior do AE. Esta falha permite que o sangue do AE alcance 

o AD através do seio coronário que possui seu óstio na câmara atrial direita. Em casos de falhas 

grandes, o NAV pode ter sua localização alterada. Em muitos casos há persistência da veia cava 

superior esquerda associada38.  

7. Fisiopatologia e história natural 

Os principais fatores determinantes da magnitude e direção do fluxo interatrial são o tamanho 

da comunicação e a resistência ao influxo40.  Nas lesões grandes o suficiente para gerar 

repercussão hemodinâmica, o tamanho da comunicação não restringe o fluxo de sangue através 

do defeito. Geralmente essas lesões apresentam tamanho igual ou maior que a da área valvar 

mitral e permitem uma relação fluxo pulmonar / fluxo sistêmico (QP/QS) maior que 2:1. Nesses 
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casos, a magnitude do shunt é determinada pela complacência ventricular, que é diretamente 

influenciada pela resistência vascular. Lesões pequenas geralmente restringem o fluxo através 

da comunicação, o qual depende basicamente do tamanho da mesma, sem muita influência da 

complacência ventricular e geralmente apresentam relação QP/QS<2. A complacência 

ventricular é relacionada à função diastólica e à distensibilidade. A massa ventricular e 

complacência do VD são influenciadas pela resistência vascular pulmonar38.   

Durante a vida intrauterina, a resistência vascular pulmonar (RVP) e a resistência vascular 

sistêmica (RVS) são quase equivalentes devido ao colapso e edema pulmonares, levando ao 

equilíbrio das complacências ventriculares. Ao nascimento, com a respiração, os pulmões são 

aerados e o líquido pulmonar reabsorvido, causando queda na RVP nos primeiros dias de vida. 

Apesar da queda precoce, a massa ventricular direita leva alguns meses para reduzir 

significativamente em resposta à redução da resistência38. Como resultado, nos primeiros dias 

de vida observa-se pequeno shunt através da CIA que se torna significativo após alguns meses 

de idade, quando a complacência ventricular direita se torna significativamente menor que a 

esquerda41. 

Em comunicações grandes o suficiente para causar repercussão hemodinâmica, o excesso de 

volume que chega às câmaras direitas através da comunicação leva à dilatação do AD, VD, anel 

tricúspide (AT), artéria pulmonar e seus ramos. O shunt através da CIA é fásico e ocorre 

predominantemente na telessístole e protodiástole.  

Na infância, a pressão pulmonar geralmente é normal, pois o leito vascular pulmonar se distende 

e é capaz de acomodar o excesso de fluxo. Com o passar do tempo, a pressão pulmonar se eleva 

às custas de fluxo aumentado, estando a RVP ainda normal42. Segundo a lei de Ohm, pressão = 

fluxo x resistência40.  Após anos ou décadas, em reação ao fluxo aumentado, ocorre hipertrofia 

da camada muscular dos vasos pulmonares e seu remodelamento, com desenvolvimento de 

fibrose, tornando-os rígidos e inelásticos, causando assim aumento da RVP e hipertensão 

pulmonar (HP) irreversível. Como consequência da hiperresistência vascular pulmonar, ocorre 

hipertrofia do VD com redução de sua complacência e redução do shunt esquerda-direita. Se a 

complacência ventricular direita for inferior à do ventrículo esquerdo (VE), há inversão do 

shunt no sentido átrio direito-átrio esquerdo (AD-AE), fenômeno característico da síndrome de 

Eisemmenger.  
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A incidência de HP em crianças é baixa, representando menos de 5% dos casos e aumenta para 

20% entre os adultos de 20-40 anos e para mais de 50% na faixa etária acima dos 40 anos.  

Ocorre geralmente nas grandes lesões com grandes shunts, porém pacientes com lesões do 

mesmo tamanho têm evolução muito individualizada43, pois o desenvolvimento de HP depende 

também de fatores genéticos. Fatores contribuintes são: síndrome de Down, obstrução de via 

aérea superior, uso de anorexígenos e trombose pulmonar. A HP leva à disfunção ventricular 

direita, piora da performance e da tolerância ao exercício, insuficiência cardíaca (IC) direita e 

cianose. A síndrome de Eisenmenger ocorre em cerca de 5-10% dos casos de HP. A disfunção 

ventricular direita parece ocorrer pela sobrecarga de volume de VD, porém a HP piora a 

disfunção41. 

De acordo com a lei de Laplace, o estresse da parede = pressão x raio / 2 x espessura da parede. 

Com a dilatação do VD em resposta à sobrecarga volumétrica e com o aumento da pressão 

pulmonar, aumenta-se o estresse da parede, elevando o consumo de oxigênio9, o que favorece 

a lesão miocárdica.  Foi observado aumento de troponina I ultrasensível44, além de aumento de 

angiotensina II e catecolaminas em indivíduos com CIA significativa. Essas alterações induzem 

a apoptose e fibrose tecidual, demostrada pelo aumento de peptídeo amino-terminal pró-

colágeno III45, resultando em enrijecimento da parede ventricular e disfunção diastólica. A 

longo prazo a injúria miocárdica se traduz em disfunção ventricular direita.  A correção da lesão 

permite involução do tamanho e espessura das câmaras direitas. Esse processo se inicia de 

imediato e continua ao longo de cerca de seis meses até completar a normalização da geometria, 

sendo ainda mais longo o processo em pacientes com idade mais avançada. A redução do 

volume do VD reduz o estresse na parede com melhora a função sisto-diastólica9.  

A insuficiência da valva tricúspide pode ocorrer por dilatação do anel e disfunção do aparto 

subvalvar46. É uma complicação pouco frequente, ocorrendo regurgitação grave em menos de 

20% dos indivíduos não submetidos à correção da CIA ou submetidos após os 25 anos idade. 

Dentre os indivíduos operados antes dos 25 anos de idade, apenas 2% evoluem com disfunção 

valvar grave47. 

Além dos efeitos sobre as câmaras direitas e leito pulmonar, as câmaras esquerdas também 

sofrem influência indireta da sobrecarga de volume. Habitualmente a complacência ventricular 

esquerda se mantém estável até 20-30 anos de vida. Naturalmente, com o avanço da idade, a 

elasticidade arteriolar periférica reduz e a resistência aumenta, ocasionando aumento da pós-
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carga e de consumo energético do VE com resultante hipertrofia ventricular. Como 

consequência há queda da complacência ventricular e aumento da pressão do AE, resultando 

em aumento do shunt AE-AD27.  

Outro fator determinante da disfunção diastólica esquerda é a alteração da geometria ventricular. 

A dilatação do VD causa o deslocamento do septo interventricular em direção à cavidade 

ventricular esquerda durante a diástole resultando em restrição diastólica do VE. O desvio do 

septo interventricular parece estar também relacionado à redução da função sistólica. O arranjo 

geométrico elíptico do VE provoca dispêndio de contração miocárdica para manter a 

esfericidade da cavidade, sem função de ejeção. Observou-se aumento de 13% da fração de 

ejeção do VE em média após correção da CIA48.  A valva mitral torna-se insuficiente pela 

alteração da geometria do VE e pode progredir após correção cirúrgica tardia. Sua disfunção é 

mais comum que a da valva tricúspide.   

Na criança, o débito cardíaco é normal. Durante o exercício ocorre vasodilatação sistêmica 

periférica e consequente redução do shunt E-D, facilitando o enchimento ventricular esquerdo. 

Já no adulto é comum haver redução do débito cardíaco relacionada à disfunção diastólica do 

VE38. 

Indivíduos com CIA hemodinamicamente significativa apresentam redução da capacidade vital 

forçada e do volume expiratório ao final do primeiro segundo. O hiperfluxo pulmonar causa 

aumento da pressão hidrostática nos capilares pulmonares, distorcendo a integridade das 

membranas capilares, causando rachaduras nos mesmos e consequente acúmulo de fluido nos 

alvéolos e interstício. O edema pulmonar leva ao aumento do trabalho respiratório para manter 

ventilação adequada. Como resultado, observa-se obstrução da via aérea49, atelectasia50, 

infecção de via aérea infeior51, hemorragia pulmonar51-53, tromboembolismo pulmonar53 e HP54-

55.  Os indivíduos submetidos à correção da lesão antes do aparecimento da HP experimentam 

melhora ou normalização dos parâmetros respiratórios citados acima ao longo dos três 

primeiros meses pós-operatório. Tal melhora, entretanto, não foi observada em pacientes com 

HP56.  

No recém-nascido prematuro, o edema pulmonar provocado pela CIA aumenta o risco de 

desenvolvimento de displasia bronco-pulmonar. De forma geral, esta população apresenta 

plasma com menor pressão oncótica e maior permeabilidade capilar pulmonar, além de ter 
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menor complacência ventricular. Esses fatores contribuem para exacerbação do edema 

pulmonar que por sua vez prejudica a ação do surfactante. Todos esses fatores associados 

prejudicam o desenvolvimento alveolar, resultando em displasia57. 

Com relação à evolução natural da CIA, é sabido que pode haver fechamento espontâneo, 

redução ou aumento do diâmetro da mesma. O desfecho depende muito do tamanho da lesão, 

da localização e idade de diagnóstico. De maneira geral, a CIA-OS é a única que pode 

apresentar fechamento espontâneo, o que não ocorre com os demais tipos. Há maior chance de 

fechamento em casos de lesões pequenas, sendo que as lesões maiores têm maior tendência de 

aumentar de tamanho58. Com relação à idade, quanto menor a idade ao diagnóstico, maior 

chance de fechamento2,35,59,60. As lesões geralmente se fecham nos primeiros 2 anos de vida, 

sendo a taxa de fechamento baixa após essa idade.  

A taxa de fechamento varia de 4-96% entre os estudos, dependendo dos critérios utilizados na 

avaliação8,59-67. Considerando que a chance de fechamento é maior nos primeiros anos de vida, 

estudos de evolução natural realizados com pacientes mais velhos naturalmente apresentam 

taxa de fechamento menores. Outros fatores que influenciam nesta variabilidade na literatura 

são a inclusão de FOP no diagnóstico de CIA e a realização de ecocardiograma no período 

neonatal. O FOP está presente ao nascimento em todos os indivíduos e cerca de 75% deles 

fecham nos primeiros meses de vida, elevando assim a taxa de fechamento de CIA nos estudos 

realizados no período neonatal que consideram FOP uma CIA.  

O principal fator preditor de fechamento é o tamanho do defeito61,63-65. CIA entre 3 e 8mm 

podem fechar espontaneamente8,60-65. Geralmente, as maiores de 8 não fecham60,61,63,64. 

Em estudo retrospectivo com seguimento de 3,5 anos, foi observada taxa de 34% de 

fechamentos espontâneo, 28% de redução no tamanho para menor que 4mm e 18% de aumento, 

que ocorreu, em média, a uma velocidade de 1mm/ano. Dos defeitos de 4-5mm, 56% fecharam, 

39%reduziram, 14% permaneceram inalterados. Das lesões de 6-7mm, 30% fecharam, 34% 

ficaram menor que 4mm, 25% permaneceram acima de 4mm e 11% precisaram de correção. 

Dentre as comunicações entre 8-10mm, 12% fecharam, 24% diminuíram para menos de 4mm, 

32% permaneceram acima de 4mm e 32% necessitaram de fechamento. Entre as lesões maiores 

que 10mm de diâmetro, nenhum fechou, 9% diminuiu para menos de 4mm, 14% ficou maior 
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que 4mm e 77% precisou de fechamento. A idade também influenciou na taxa de fechamento 

que foi de 39% entre os menores de 1 ano e 19% em indivíduos acima desta idade65. 

Em outro estudo realizado com recém-nascidos com diagnóstico de FOP/CIA, a taxa de 

fechamento variou de acordo com o tamanho da lesão. Aos cinco anos de idade houve 

fechamento de 100% dos casos de até 2mm, 96% dos casos de 3-4mm, 71% dos casos de 5-

7mm e nenhum fechamento de casos de 8 ou mais mm68.  

Outra forma de predizer o fechamento espontâneo da lesão é avaliar a relação de sua medida 

com o diâmetro do septo atrial, sendo maior a chance de fechamento espontâneo quanto menor 

for esta relação. Em caso de relação CIA/septo interatrial menor que 0,132, ocorre fechamento 

de 99% dos casos.  Para relação de até 0,283, a chance de fechamento diminui para 68% e em 

caso de relação até 0,384, o fechamento acontece em até 50% dos casos67. 

8. Clínica 

Apesar de a maioria das crianças ser assintomática, lesões maiores podem provocar sintomas 

ainda na infância como ganho de peso insuficiente, crescimento restrito, taquidispneia, 

infecções respiratórias recorrentes e intolerância ao exercício. Geralmente esta última 41 se 

desenvolve ao longo de anos e muitas vezes só é percebida retrospectivamente, após o 

diagnóstico ou após melhora do vigor físico com a correção da lesão.  Os sintomas ficam mais 

comuns após a quarta ou quinta década de vida, embora alguns indivíduos possam permanecer 

assintomáticos por tempo indefinido38. Dentre os pacientes adultos com indicação de correção 

da lesão, os sintomas mais frequentes são dispneia, ocorrendo em cerca de 70% dos casos, 

seguida de dor torácica e palpitações com frequência de 43% e 34%, respectivamente. Cianose 

e edema periféricos são raros mesmo na idade adulta9. 

Caso HP esteja presente, a mudança da capacidade funcional ocorre mais rapidamente, com 

meses a semanas40. Como a capacidade funcional depende de outros fatores como o sistema 

musculoesquelético e respiratório69, a correção isoladamente da CIA não demonstra melhora 

significativa na capacidade física, sendo esta alcançada com programas de reabilitação 
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associados. Em crianças, foi observada melhora nos testes de função pulmonar, principalmente 

no pico de fluxo expiratório, após correção da CIA nos casos em que ainda não havia HP70.  

Arritmias relacionadas à CIA são raras na infância, acometendo cerca de 1% dos indivíduos 

abaixo de 40 anos. A prevalência aumenta para 15% entre os indivíduos na faixa etária entre 40 

e 60 anos69, sendo o tipo mais comum a taquicardia por reentrada atrial.  

Nos raros casos de desenvolvimento de síndrome de Eisenmenger, ocorrem cianose crônica, 

dispneia, síncope, susceptibilidade a infecções e redução importante da expectativa de vida para 

em torno de 40-50 anos de idade38.  

9. Diagnóstico 

9.1. Método clínico 

No paciente assintomático, a suspeita clínica de CIA se faz por meio de alterações do exame do 

sistema cardiovascular, principalmente da ausculta cardíaca. Quanto menor o shunt, mais sutis 

são as alterações ao exame físico. Mesmo pacientes com CIA hemodinamicamente significativa 

podem apresentar exame clínico pouco alterado ou até mesmo normal, em 5% dos casos71-74.  

Observa-se sopro sistólico crescendo-decrescendo em borda esternal esquerda alta devido ao 

excesso de fluxo através da valva pulmonar. Está presente em cerca de 90% dos pacientes com 

CIA com repercussão hemodinâmica71, podendo estar ausente na primeira infância. O sopro 

geralmente é suave, de grau I a III na maioria das vezes. Um sopro similar é usualmente audível 

nas axilas e região posterior do tórax, gerado pelo hiperfluxo nas artérias pulmonares38. O sopro 

deve ser diferenciado do sopro inocente, sopro de estenose pulmonar valvar e estenose de ramos. 

Aproximadamente 12% dos pacientes com CIA com indicação de fechamento apresentam sopro 

diastólico em foco tricúspide71, especialmente em caso de shunt aumentado com relação QP/QS > 

2,5:127.  O sopro é mesodiastólico, sutil e deve ser procurado para ser reconhecido, geralmente 
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tem timbre médio e áspero. Os sopros não são afetados significativamente pela respiração ou 

posição do paciente.   

Pode haver hiperfonese de primeira bulha devido a seu componente tricúspide representando 

fechamento proeminente da valva, por folhetos mais abertos no início da sístole ventricular, 

devido ao excesso de fluxo transvalvar38. 

Desdobramento amplo e fixo de segunda bulha (B2) está presente em 67% dos pacientes com 

CIA significativa e em 6% dos que não apresentam sopro sistólico71.  

As impulsões de VD em borda esternal esquerda inferior são frequentemente presentes, mas 

podem estar ausentes em shunts pequenos. Raramente há assimetria torácica com protuberância 

das costelas esquerdas inferiores38. Em caso de HP, as impulsões de VD tornam-se mais 

evidentes, há hiperfonese de B2 e seu desdobramento torna-se menor ou ausente. Nos casos de 

HP grave, há redução do shunt através da CIA e os sopros sistólico e diastólico diminuem ou 

desaparecem. Se houver inversão do sentido do fluxo, observa-se hipoxemia, baqueteamento 

digital e até congestão sistêmica. Pode haver sopro sistólico em foco tricúspide nos casos de 

dilatação do anel e insuficiência valvar.  Na presença de disfunção sistólica de VD, pode haver 

desdobramento paradoxal B238.  

9.2 Exames Complementares 

9.2.1 Eletrocardiograma 

O eletrocardiograma (ECG) pode apresentar alguns sinais sugestivos da presença de CIA, 

porém os mesmos podem estar presentes em considerável parcela da população normal75. O 

achado mais comum é o distúrbio de condução de ramo direito que está presente em até 88% 

dos casos72,74. Com o passar da idade é comum a evolução para bloqueio completo, ocorrendo 

em 50% dos pacientes acima de 60 anos38. Alguns autores sugerem que bloqueio de ramo direito 

associado à presença de onda T negativa em precordiais direitas tem correlação com shunt 

significativo76. 
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Desvio do eixo para direita aparece em cerca de 25% dos casos41. Eixo desviado para a esquerda 

é sugestivo de CIA-OP.  

Sobrecarga de câmaras direitas pode ser vista nos shunts significativos. Sobrecarga atrial direita 

(SAD) ocorre em cerca de 15% dos casos e sobrecarga ventricular direita (SVD), em cerca de 

40%71. Alguns autores consideravam a presença SVD ao ECG de valor adicional na indicação 

de fechamento da lesão moderada/grande77.  

O achado simultâneo de distúrbio de condução de ramo direito, SAD, SVD e desvio do eixo 

para a direita ocorre em apenas 5% dos casos71.  

Apesar de serem achados comuns na infância isoladamente, em nenhum paciente com CIA 

pequena (sem repercussão hemodinâmica - QP/QS < 1,5) foi observado bloqueio de ramo 

direito simultâneo à presença de onda T negativa em precordiais direitas. Após a cirurgia, a 

prevalência dessas alterações diminuem71.  

Alterações do ritmo são relativamente pouco comuns. Bloqueio atrioventricular de primeiro 

grau é descrito em cerca de 6% dos casos71. A CIA hemodinamicamente significativa está 

relacionada ao aumento do intervalo QT. Após correção da lesão, ocorre regressão significativa 

do intervalo, sugerindo que o mecanismo de prolongamento do mesmo seja devido a processo 

de feedback mecânico-elétrico em nível celular78.  

Mutação do gene NKX2-5 está relacionado a alteração do fator de transcrição que comanda o 

desenvolvimento do NAV e sua manutenção durante a vida. Mutações no gene são responsáveis 

pela substituição por tecido fibroso no NAV o que está relacionado com o aparecimento de 

arritmias e morte súbita79.  

9.2.2 Radiografia de tórax 

 

A radiografia de tórax tem valor complementar ao diagnóstico de CIA. Observa-se 

cardiomegalia leve a moderada na maioria dos pacientes, sendo o contorno cardíaco normal em 

cerca de 17% dos casos de CIA com repercussão hemodinâmica. Geralmente há aumento de 

câmaras direitas e tronco pulmonar. A trama vascular pulmonar pode estar aumentada, 
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principalmente quando a relação QP/QS é maior que 2:1, porém apresenta fraca correlação com 

a magnitude do shunt38. Com o desenvolvimento de HP importante, ocorre redução da trama 

vascular e dilatação aneurismática do tronco pulmonar. Quando se instala a síndrome de 

Eisenmenger, observa-se hipofluxo pulmonar. Nos pacientes com CIA-SVS, pode haver 

dilatação da veia cava superior proximal dando aparência de aumento do hilo à direita38.  

9.2.3 Ecocardiograma transtorácico 

O ecocardiograma transtorácico é o método mais utilizado para diagnóstico e avaliação da CIA 

nas crianças. Na maioria das vezes é suficiente para definição adequada da lesão e suas 

repercussões, dispensando outros métodos, pois na infância é possível obter imagens adequadas 

ao estudo na maioria dos casos.  

Por intermédio do exame ecocardiográfico, é possível obter informações sobre o tamanho, 

número e localização da lesão, magnitude e direção do shunt, presença e grau de dilatação de 

câmaras direitas, tronco pulmonar e seus ramos, estimativa de pressão sistólica de artéria 

pulmonar, presença e grau de hipertrofia ventricular, avaliação da função sistodiastólica e 

associação com outras malformações. Tem a vantagem de ser um método não invasivo, de baixo 

custo, bem disponível na prática clínica e que não requer, em geral, sedação. Por outro lado, 

pode ser um método limitado para alguns biotipos, com janela acústica inadequada, como 

pacientes obesos, com mamas volumosas, doenças pulmonares ou deformidade torácica. É 

especialmente insuficiente na avaliação do septo atrial em adultos e adolescentes, pois 

geralmente apresentam janela subcostal inadequada80.  

Para a descrição dos defeitos em relação ao tamanho, são utilizados comumente a medida linear 

do defeito (maior diâmetro), sua relação com o tamanho do septo atrial (relação diâmetro da 

CIA/medida linear do septo atrial), a repercussão em câmaras direitas (sinais de sobrecarga 

volumétrica) e a medida da relação QP/QS. A medida da relação diâmetro da CIA/medida linear 

do septo interatrial tem sido empregada informalmente na prática clínica, sem sistematização 

por meio de estudo e sem pontos de corte confiáveis para classificação de tamanho. A medida 

do QP/QS ao ecocardiograma encerra grande limitação representada pela baixa 

reprodutibilidade81. 



32 

 

Para avaliar medidas de AD no adulto, a academia americana de ecocardiografia sugere o uso 

do apical quatro câmaras. Em crianças foi feito estudo recente, em 2014, com medidas normais 

de referência das câmaras direitas82 com melhor reprodutibilidade no apical quatro câmaras, 

porém não foi feito estudo em crianças com CIA. Um estudo de 2015 avaliou crianças com CIA 

e sem CIA e fez curvas de Z escore. Foram avaliadas medidas de AD: eixo maior longitudinal, 

menor (transversal) e área. Foi visto aumento das medidas de neonatos a adolescentes de 

maneira não linear e maior nos meninos. O encontro de tamanho normal de AD exclui a chance 

de CIA significativa em 96-98% dos casos. Os melhores resultados foram obtidos com medida 

de eixo menor83. 

É possível, além da avaliação das estruturas cardíacas em tempo real, a reconstrução de imagens 

com o uso do ecocardiograma tridimensional. O tamanho das lesões modifica de acordo com a 

fase do ciclo cardíaco, alcançando seu máximo na telessístole e o mínimo na telediástole84. Por 

meio da gravação, reconstrução e análise das imagens é possível avaliação adequada da 

comunicação com boa definição de formato, cálculo de área; além disso permite boa definição 

das margens septais e sua relação com as estruturas adjacentes, como as valvas mitral e 

tricúspide, aorta e veias cavas35. Essas informações de detalhes anatômicos são especialmente 

importantes para a programação do fechamento percutâneo da lesão. Apresenta boa correlação 

com os achados cirúrgicos (77%), sendo superior ao ecocardiograma 2D, que apresenta 

correlação de cerca de 67%84. Comparativamente à tomografia, apresenta melhor desempenho 

na avaliação dinâmica e de fluxo sanguíneo. Tal recurso, entretanto, ainda não foi incorporado 

à maioria dos aparelhos de ecocardiografia disponíveis.  

 

9.2.4 Ecocardiograma transesofágico 

 

A modalidade transesofágica do ecocardiograma é especialmente útil para avaliação de 

adolescentes e adultos com CIA, pois é possível obtenção de boas imagens do septo atrial com 

tal recurso, sendo normalmente suficiente para avaliação e definição de conduta terapêutica. 

Apresenta o inconveniente de ser mais invasivo e incômodo com necessidade de sedação em 

adolescentes e adultos. Na população pediátrica, tem seu uso muito limitado pela necessidade 

de anestesia geral para sua realização, não fornecendo, na maioria das crianças, muitas 

informações adicionais se comparado ao ecocardiograma transtorácico85.  Sua maior utilidade 

reside no fato de permitir boa avaliação intraoperatória, possibilitando a análise imediata do 
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resultado da intervenção e de possíveis complicações, estando indicado para guiar fechamento 

percutâneo da lesão86. 

 

9.2.5 Ecocardiograma intracardíaco 

 

O uso do ecocardiograma intracardíaco tem seu uso reservado basicamente para guiar 

fechamento percutâneo da CIA-OS. Tem a vantagem de não necessitar de anestesia geral para 

sua realização, é factível de realização inclusive em crianças abaixo de 15 kg87, possibilita 

melhor visibilização do AE e da borda inferoposterior do septo se comparado ao 

ecocardiograma transesofágico e pode ser realizado pelo próprio médico intervencionista, sem 

necessidade de outro ecocardiografista, reduzindo o pessoal durante o procedimento. Tem a 

desvantagem do custo adicional do cateter88. 

 

9.2.6 Ressonância magnética 

 

A ressonância magnética cardíaca permite boa definição da anatomia do septo atrial. É útil nos 

casos em que o ecocardiograma foi inconclusivo em definir adequadamente as margens septais 

e a drenagem pulmonar.  Apresenta sensibilidade e especificidade 100% para detecção de 

drenagem anômala de veias pulmonares e acurácia acima de 80% de definição de bordas septais 

em caso de ecocardiograma transtorácico inconclusivo85, evitando-se assim cateterismo 

terapêutico de insucesso. Seu uso na prática clínica é limitado devido à baixa disponibilidade 

de aparelhos na maioria dos serviços, tempo de exame aumentado, necessidade de uso de 

contraste e sedação em crianças.  

 

9.2.7 Cateterismo cardíaco 

 

O cateterismo cardíaco atualmente tem seu uso restrito na avaliação da resistência vascular 

pulmonar. Por ser exame invasivo, seu uso para diagnóstico da CIA foi substituído por métodos 

menos invasivos na atualidade. Está indicado nos casos de HP importante, para definição de 

possibilidade ou não de fechamento da lesão, e também durante a realização do procedimento38. 
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10. Tratamento 

Muitos casos de CIA não necessitam de tratamento, pois permitem shunt de pequena magnitude, 

incapaz de causar repercussões hemodinâmicas ou clínicas. Nesses casos as sequelas tardias 

são raras e a expectativa de vida, normal, exceção aos casos de acidente vascular cerebral (AVC) 

criptogênico38. Alguns estudos recentes têm questionado a evolução benigna da CIA sem 

repercussão hemodinâmica, com aparente redução da expectativa de vida com relação à 

população geral, porém ainda necessitam de confirmação89.  

Mesmos os pacientes que apresentam shunt significativo capaz de gerar repercussões podem 

ser poupados de fechamento da lesão ao se considerar a evolução natural da CIA-OS, que pode 

apresentar fechamento espontâneo ou redução do tamanho nos primeiros anos de vida. Sendo 

assim, a indicação de fechamento depende do tamanho e localização da lesão, pois lesões muito 

grandes tendem a não fechar espontaneamente e lesões CIA-OP, CIA-SVS, CIA-SVI e CIA-

SC não apresentam possiblidade de fechamento espontâneo. Depende ainda da idade do 

paciente, presença de sintomas, repercussão hemodinâmica, presença e grau de HP e 

tromboembolismo paradoxal40. O objetivo do tratamento é prevenir HP, IC, arritmias e 

aumentar a sobrevida dos pacientes. Na faixa etária pediátrica, há indicação de correção da CIA 

na presença de sintomas ou de repercussão hemodinâmica como dilatação de AD ou VD e HP 

ou ainda em casos de AVC criptogênico.  

Existem três modalidades de fechamento das CIAs: fechamento percutâneo, cirúrgico e oclusão 

transtorácica minimamente invasiva. O fechamento com dispositivo oclusivo só pode ser 

realizado nos casos de CIA-OS, pois são necessárias bordas de septo em torno da lesão para 

ancoramento do dispositivo. Nos demais tipos de CIA a única opção terapêutica é a correção 

círúrgica38.  

Com relação à idade de correção, esta deve ser feita ao diagnóstico em crianças escolares, 

adolescentes e adultos. Quando o diagnóstico é feito em idade pré-escolar, os casos 

assintomáticos ou pouco sintomáticos geralmente são corrigidos cirurgicamente em torno de 2 

a 6 anos de idade90-92, pois nessa faixa etária há menor trauma psicológico, menor chance de 

fechamento espontâneo da lesão após os 2 anos e menor necessidade de transfusão de 

hemocomponentes. Quando a correção cirúrgica é feita por miniesternotomia, geralmente se 
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faz antes dos 4-5 anos de idade, pois é difícil o acesso com idade maior93. Fechamento antes de 

2 anos de idade é indicado em casos muitos sintomáticos38.  Já o fechamento percutâneo não 

tem ainda estabelecida idade ideal94-97. Parece não haver benefício de fechamento antes de 3-5 

anos de idade nos casos assintomaticos98 e após essa idade é possível o uso de prótese maior. 

As contraindicações ao fechamento da CIA são: lesão pequena sem repercussão clínica ou 

hemodinâmica, resistência vascular pulmonar (RVP) > 8 unidades Wood, HP irreversível, 

hipoxemia em repouso e shunt D-E significativo. Em caso de pressão pulmonar <2/3 da pressão 

sistêmica, RVP <2/3 RVS ou teste positivo de dilatação pulmonar, pode-se considerar o 

fechamento, inclusive com fenestração99. No teste de reatividade pulmonar, uma redução de 

pelo menos 20% na RVP ou na relação RVP/RVS, índice de RVP < 6, relação RVP/RVS < 0,33 

e shunt E-D é considerado caso favorável ao fechamento. Alguns autores orientam fechamento 

com dispositivo fenestrado100. 

Para a população adulta, há diretrizes bem definidas de indicação terapêutica. Está indicado o 

fechamento percutâneo em caso de CIA-OS com bons níveis de evidência em pacientes com 

redução da capacidade funcional, aumento de AD e/ou VD, QP/QP > 1,5, sem cianose em 

repouso ou no esforço, pressão pulmonar < 50% da pressão sistêmica e RVP < 1/3 RVS. Nos 

demais tipos de CIA, está indicado a correção cirúrgica sob as mesmas condições que o 

fechamento percutâneo da CIA-OS. Mesmo nos pacientes assintomáticos está indicado o 

fechamento, desde que cumprindo os demais requisitos. A correção cirúrgica ou percutânea 

pode ser considerada se QP/QS >1,5, sem nenhum outro dos fatores indicadores. São 

contraindicados os casos de pressão pulmonar ou RVP > 2/3 da sistêmica ou shunt invertido e 

ausência de resposta a vasodilatador pulmonar101. Estudos recentes mostram que pacientes com 

HP leve a moderada podem se beneficiar de tratamento medicamentoso para que a HP reduza 

a níveis compatíveis com o fechamento da CIA, modificando a morbidade e a mortalidade40, 

uma vez que cerca de 16% dos adultos com CIA têm HP infrasistêmica102. 

Correção cirúrgica é realizada através de esternotomia na grande maioria das vezes, com uso 

de circulação extracorpórea. É feita atriotomia direita e sutura direta da lesão ou sutura com 

pericárdio bovino em casos de lesões extensas. A taxa de mortalidade é muito baixa e 

geralmente as complicações são leves, como arritmias, sangramento, pneumotórax, derrame 

pleural e pericárdico103, ocorrendo em cerca de 25% dos pacientes104.  Apesar da correção 

cirúrgica em adultos estar relacionada à redução de mortalidade, esta não reduz o risco de 
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arritmias atriais. Atualmente são utilizadas três técnicas cirúrgicas diferentes, sendo elas a 

esternotomia mediana, amplamente difundida, a toracoscopia e a toracotomia vertical infra-

axilar direita, as duas últimas realizadas em poucos centros cirúrgicos. A toracoscopia apresenta 

maior tempo cirúrgico, de circulação extracorpórea e clampeamento de aorta, com menores 

tempos de intubação orotraqueal, permanência em unidade de terapia intensiva e internação. A 

esternotomia tem a desvantagem de ter pior resultado cosmético. Os índices de complicações 

são semelhantes105.  

A oclusão transtorácica minimamente invasiva pode ser indicada em crianças pequenas, 

sintomáticas, principalmente prematuros, com baixo peso (5,9-14kg) e defeitos grandes, nas 

quais o fechamento percutâneo pode não ser possível. É feita uma incisão de 2-3cm no terceiro 

ou quarto espaço intercostal, na borda esternal direita, com punção direta do AD e guiado por 

ecocardiograma transesofágico sob anestesia. É feita em bloco cirúrgico e pode ser revertida 

imediatamente em cirurgia aberta em caso de embolização do dispositivo, com baixos índices 

de complicações106.  

O fechamento percutâneo é realizado com auxílio de dispositivo oclusivo que fica posicionado 

no defeito septal, sendo ancorado por suas bordas nas margens do septo. O dispositivo é inserido 

através de cateter por punção venosa, geralmente pelas veias femorais. É necessário o uso de 

antiplaquetário por seis meses pós-procedimento para evitar formação de trombo sobre o 

dispositivo. O fechamento percutâneo pode ser feito em crianças menores de 2 anos, 

preferencialmente acima de 1 ano, desde que os casos sejam selecionados adequadamente, com 

resultados seguros107. A vantagem com relação à cirurgia reside no fato de ser menos invasivo 

e por isso é atualmente considerado tratamento de primeira linha da CIA-OS.  Não requer uso 

de circulação extracorpórea, evitando-se potencial risco neurológico. Garante, ainda, melhor 

resultado estético por não necessitar de esternotomia, menor tempo de ventilação mecânica, 

permanência em centro de terapia intensiva e internação e menor custo. Apresenta baixíssimas 

taxas de mortalidade a curto e longo prazo (0,01% e 0,1%, respectivamente)27. 

Tal opção terapêutica não é factível em cerca de 35% dos casos108 abaixo de 18 anos de idade. 

São contraindicações ao fechamento percutâneo a presença de patologias que necessitem de 

correção cirúrgica, outros tipos de CIA que não CIA-OS, infecção vigente ou recente, 

contraindicação ao uso de antiplaquetário por seis meses, presença de trombo intracardíaco e 

alergia a níquel27.  As contraindicações consideradas relativas são defeitos maiores que 36mm, 
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margens inadequadas para ancoramento, interferência do dispositivo nas valvas 

atrioventriculares ou veias cavas e pulmonares103.  

As complicações a longo prazo do fechamento percutâneo são pouco frequentes, mas com 

potencial de gravidade. O risco de complicações é de 7,2%104 e inclui arritmias, embolização 

do dispositivo, tamponamento cardíaco, erosão de valva aórtica e tromboembolismo. A erosão 

cardíaca aparece geralmente nos primeiros seis meses, mas há relato de aparecimento até nove 

anos depois109,110, podendo levar ao hemopericárdio, tamponamento cardíaco ou fístula aórtica. 

Sua frequência varia de 0,05% a 0,46%111. Os fatores predisponentes à ocorrência de erosão são 

a localização mais superior da CIA, borda aórtica deficiente ou ausente e uso de prótese muito 

grande27.     

A frequência de desalojamento do dispositivo é de 2 a 5,5%112, sendo as causas mais comuns o 

uso de dispositivo pequeno para o tamanho da lesão, CIA grande, AE pequeno para acomodar 

o dispositivo, borda septal pequena ou mole, relação QP/QS > 3,13 e capacidade técnica 

profissional limitada113. 

As arritmias geralmente ocorrem nas primeiras 24 horas pós procedimento, com frequência 

variando de 1 a 34 %114,115 com resolução pelo tratamento clínico ou retirada do dispositivo115. 

Apesar de menos frequente, é possível o aparecimento de arritmias a longo prazo, o que justifica 

monitoramento clínico.  Os tipos mais comuns são bradicardia sinusal, taquicardia 

supraventricular, extrassístole atrial, bloqueio atrioventricular e fibrilação atrial.  A ocorrência 

de arritmia está relacionada ao tamanho do dispositivo. Em casos de dispositivos grandes para 

o tamanho do septo, a borda inferior do dispositivo tem maior chance de entrar em contato com 

o NAV pela proximidade com o triângulo de Koch114. Comparando com a cirurgia, não há 

diferença na prevalência de arritmias supraventriculares a longo prazo116 e podem ocorrer novas 

arritmias atriais117. Tromboembolismo é uma complicação pouco frequente e seus principais 

fatores de risco são a presença de fibrilação atrial, shunt residual através da lesão e presença de 

aneurisma septal27. 
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II – OBJETIVOS  

1. Objetivo primário 

- Investigar, por meio da avaliação clínica e do ecocardiograma, a relação entre a repercussão 

hemodinâmica da CIA e as medidas da relação entre o diâmetro do anel mitral e o diâmetro 

da CIA (MI/CIA) e da relação entre o diâmetro da CIA e o diâmetro do septo interatrial 

(CIA/septo). 

2. Objetivo secundário 

- Descrever os pontos de corte das relações MI/CIA e CIA/septo que permitam classificar a CIA 

quanto a sua magnitude. 
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III – MÉTODOS 

1. Desenho do estudo 

Trata-se de estudo observacional, prospectivo e transversal, realizado no laboratório de 

ecocardiografia pediátrica do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais, 

no período entre outubro de 2016 e fevereiro de 2019. 

2.  População e critérios de inclusão 

Foram selecionados para o estudo participantes com idades entre 1 mês e 18 anos, com 

diagnóstico de CIA isolada com orifício único durante a realização do ecocardiograma e com o 

devido aceite para participar.  

3. Critérios de exclusão 

Foram excluídos participantes com drenagem anômala de veias pulmonares, outras lesões 

congênitas significativas (excluindo-se forame oval permeável, regurgitações mitral, tricúspide 

e aórtica discretas, valva aórtica bicúspide sem estenose), cardiomiopatia (primária ou 

secundária), anemia crônica e hipertensão pulmonar não atribuída à presença da CIA.  

4. Aspectos éticos 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade federal de Minas 

Gerais sob o número 57676316.9.0000.5149 com número de parecer 1.722.216 em 12 de  
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setembro de 2016 (Anexo 1). Todos tiveram termo de consentimento e/ou assentimento 

assinados (Apêndices A, B e C). 

5. Coleta de dados 

Durante a realização do ecocardiograma, foram realizadas medidas ecocardiográficas 

específicas adicionais às medidas habituais segundo as diretrizes nacionais e internacionais de 

ecocardiografia pediátrica1-4. Logo após a realização do exame, os participantes foram 

submetidos à avaliação clínica sumária e de ECG e radiografia de tórax. O exame 

ecocardiográfico foi realizado por um dos quatro ecocardiografistas pediátricos que compõem 

a equipe, de acordo com a escala de trabalho. A avaliação clínica, do ECG e da radiografia de 

tórax também foi realizada por um dos sete cardiologistas pediátricos integrantes da equipe, 

conforme escala de trabalho. A avaliação ecocardiográfica foi realizada de forma cega com 

relação à avaliação clínica e dos exames complementares e vice-versa.  

5.1 Avaliação clínica 

A avaliação clínica consistiu em exame do sistema cardiovascular e anamnese dirigida aos 

sinais de IC. Os sinais de IC pesquisados durante entrevista aos responsáveis foram 

taquidispneia, cansaço aos esforços, sudorese excessiva, baixo ganho ponderoestatural, 

infecções pulmonares de repetição e uso de medicação anticongestiva.  

O exame do sistema cardiovascular foi orientado para critérios que permitissem inferir sobre o 

tamanho da CIA, como grau do sopro sistólico em foco pulmonar, presença de desdobramento 

fixo de B2, amplitude de impulsões sistólicas em borda esternal esquerda inferior e presença de 

sopro diastólico em foco tricúspide5 (Apêndice D).  

A análise do ECG e da radiografia de tórax foi realizada logo após avaliação clínica daqueles 

que portavam tais exames no momento. Foram considerados para análise os exames realizados 

até três meses antes do exame ecocardiográfico. Exames realizados no período neonatal não 
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foram considerados. 

Os pacientes avaliados foram classificados quanto ao tamanho da CIA pela avaliação clínica 

(incluindo análise da radiografia de tórax e do ECG) conforme Tabela 1. 

Tabela 1. Classificação do tamanho da CIA conforme critérios clínicos e de exames 

complementares 

 Tamanho 

Parâmetros Pequena Média Grande 

Manifestações de ICC*1 - - + ou - 

Exame físico*2 Sem impulsões 
dignas de nota em 
borda esternal 
esquerda inferior e 
região subxifoidea 

 

Desdobramento 
fisiológico de B2 ou 
desdobramento fixo 
duvidoso 

 

SSE discreto (I/VI) 
ou ausente em foco 
pulmonar 

Impulsões moderadas 
em borda esternal 
esquerda inferior e 
região subxifoidea 

 

 

Desdobramento fixo 
de B2 

 

 

 

SSE (II/VI) em foco 
pulmonar 

Impulsões marcantes 
em borda esternal 
esquerda inferior e 
região subxifoidea 

 

Desdobramento fixo 
de B2 

 

SSE marcante (> 
III/VI) em foco 
pulmonar 

 

SD em foco 
tricúspide 

Exames 
complementares*3 

Sem alterações 
dignas de nota 

Aumento de AC (ICT) 
e reforço de trama 
vascular ao RX de 
tórax 

 

Sinais de SVD ao ECG 

Aumento de AC (ICT) 
e reforço de trama 
vascular ao RX de 
tórax 

 

Sinais de SVD (com 
ou sem SAD) ao ECG 

SSE: sopro sistólico ejetivo; SD: sopro diastólico; B2: segunda bulha; AC:  área cardíaca; ICT:  índice cardiotorácico; SVD: 
sobrecarga ventricular direita; SAD: sobrecarga atrial direita.  *1 - Taquidispneia, cansaço aos esforços, baixo ganho 
ponderoestatural e infecções pulmonares de repetição: qualquer alteração isolada ou combinação destas. O uso de medicações 
anticongestivas é considerado como sinal de ICC mesmo na ausência de manifestações típicas. *2 – Para CIA grande: presença 
de, pelo menos, 3 dos achados. *3 - Analisados apenas se disponíveis (não são indispensáveis para a classificação final da CIA).  

 

Diante de discordância de classificação entre os três parâmetros selecionados (clínica de IC, 

exame físico e exames complementares), o exame físico foi utilizado como critério para definir 

a classificação.  

As incidências da radiografia de tórax utilizadas na avaliação foram posteroanterior e perfil. 

Foram avaliados aumento de índice cardiotorácico (ICT), dilatação de tronco pulmonar e 
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reforço de trama vascular pulmonar. Para avaliação de ICT foram utilizados os valores de 

referência de normalidade até 0,55 em lactentes e 0,50 em crianças e adolescentes6 e só foram 

considerados para avaliação os exames realizados com inspiração e posicionamento adequados.  

No ECG foram avaliados sinais de SAD e SVD. O critério utilizado para diagnóstico de SAD 

foi amplitude de onda P maior que 2,5mm em bipolares periféricas ou fase positiva de V1. Para 

o diagnóstico SVD foi considerada a presença de pelo menos um dos critérios: amplitude de 

onda R em V1 e onda S em V6 acima do limite superior para a idade, relação entre as amplitudes 

de ondas R/S em V1 acima do limite superior da normalidade para a idade, presença de onda T 

positiva em V1 após 5 dias de vida (e abaixo de 8 anos de idade), presença de R’ em V1 maior 

que 15mm em menores de um ano de idade e maior que 10mm em maiores de um ano de idade. 

Os valores de normalidade considerados foram os definidos por Davignon A e cols. (Anexo B)7.  

5.2 Avaliação ecocardiográfica  

O ecocardiograma foi realizado com aparelho TOSHIBA modelo APLIO 400 com transdutores 

neonatal e pediátrico.  

Foi feita avaliação do grau de repercussão em câmaras direitas de forma subjetiva, comparando-

se as áreas de AD e VD com as áreas de AE e VE, respectivamente, ao modo bidimensional, no 

corte apical quatro câmaras8, uma vez que medidas lineares e de área de átrio e ventrículo 

direitos não foram consistentemente padronizadas para a população pediátrica1,3,4. 

Comparativamente, se as câmaras direitas apresentavam área menor, igual ou maior que as 

câmaras esquerdas, o aumento foi considerado ausente ou leve, moderado ou importante, 

respectivamente.  
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As medidas do septo interatrial e do diâmetro da CIA foram realizadas ao modo bidimensional, 

utilizando-se o corte subcostal do septo atrial, com auxílio do recurso do colorDoppler para 

identificação das bordas do defeito (Figura 5)1. 

Figura 5: Medida do septo interatrial e da comunicação interatrial ao ecocardiograma.  À esquerda, medida    do 
septo interatrial (distância entre veias cavas superior e inferior) e à direita, medida da CIA com auxílio do 
colorDoppler.   

Para a medida do tamanho do septo atrial, foi padronizada a distância vertical ao longo do 

mesmo, entre as desembocaduras das cavas, otimizando-se a imagem do corte subcostal do 

septo com este objetivo (corte “bicaval”). Para a medida da CIA, foi identificada a maior 

distância entre as bordas ao longo do ciclo cardíaco, basculando-se ligeiramente o transdutor 

em busca do maior diâmetro.  Foi calculada a relação CIA/septo a fim de comparar tal medida 

com a repercussão em câmaras direitas. A magnitude do shunt através da CIA foi estimada 

através do cálculo da relação QP/QS1. 

As medidas de diâmetros dos anéis mitral e tricúspide foram realizadas ao modo bidimensional, 

na protodiástole (Figura 6), entre os pontos de inserção dos folhetos, de uma interface 

endocárdio-cavidade à outra. Foram utilizados o corte paraesternal longitudinal eixo longo de 

ventrículo esquerdo e via de entrada de ventrículo direito para medidas dos diâmetros 

anteroposteriores (mitral e tricúspide, respectivamente) e o corte apical quatro câmaras para 

medidas dos diâmetros laterolaterais do anel das valvas mitral e tricúspide3. Os diâmetros foram 

indexados na forma de Z escore utilizando-se a referência de Boston9-11. Os valores de Z escore 

de anel tricúspide também foram utilizados para classificação do grau de repercussão da CIA 

em câmaras direitas. Foi calculada a relação MI/CIA a fim de comparar tal relação com 

repercussões em câmaras direitas.  
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Figura 6: Local de medida dos anéis mitral e tricúspide. (A): Medida anteroposterior do anel mitral no corte 
diparaesternal longitudinal eixo longo do VE. (B): Medida anteroposterior do anel tricúspide no corte paraesternal 
longitudinal de via de entrada de ventrículo direito. (C): Medidas laterolateral dos anéis tricúspide e mitral no corte 
apical quatro câmaras. (Baseado em Lopez L. Recommendations for quantification methods during the 
performance of a pediatric echocardiogram. J Am Soc Echocardiogr. 2010 May;23(5):465-95)   

Foi feita a classificação do tamanho da CIA pelos critérios ecocardiográfios conforme Tabela 

2.  Diante de discordância de classificação entre as estimativas de AD e VD, a que apresentou 

maior grau de aumento foi empregada na classificação final. Todos os dados foram registrados 

em ficha clínica própria (Apêndice D).  

 

Tabela 2. Classificação da magnitude da CIA segundo parâmetros ecocardiográficos 

 Classificação da magnitude da CIA 

Parâmetros ecocardiográficos CIA pequena CIA média CIA grande 

Análise comparativa com câmaras 

esquerdas 

Aumento leve ou 

ausente 

Aumento 

moderado 

Aumento 

significativo 

Z escore do anel tricúspide +2 a +2,5 +2,5 a +3 >+3 

 

6. Análise estatística 

Para a análise estatística, foi utilizado o programa SPSS (Statistical Package for Social Science) 

versão 14.0. Os resultados foram expressos em números e proporções para variáveis categóricas 

e médias ± desvio-padrão para variáveis contínuas. A confirmação de distribuição normal das 

variáveis foi verificada pelo teste Shapiro-Wilk. Proporções foram comparadas por meio do 

teste de qui-quadrado ou do teste de Fisher, quando apropriado. Para dados quantitativos, foi 
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utilizado o teste t de Student, para duas variáveis, ou o teste de ANOVA, para comparar três ou 

mais variáveis. O coeficiente de Pearson foi usado para verificar a correlação envolvendo 

variáveis quantitativas. A correlação por meio do coeficiente foi considerada como muito fraca 

(0,00–0,20), fraca (0,21–0,40), moderada (0,41–0,60), forte (0,61–0,80) e muito forte (0,81–

1,00), seja positiva ou inversa. Foi aplicada a curva de operação característica para se avaliar 

sensibilidade, especificidade, os valores preditivos e a razão de verossimilhança positiva da 

relação CIA/septo, considerando-se a magnitude do defeito septal. Um valor de p<0,05 foi 

considerado estatisticamente significante.   
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IV – ARTIGO (RESULTADOS, DISCUSSÃO E CONCLUSÃO)  

Título: Classificação do tamanho da comunicação interatrial segundo parâmetros 

ecocardiográficos e sua associação com o quadro clínico em crianças e adolescentes.  

Title: Classification of atrial septal defect size according to echocardiographic parameters and 

its association with clinical aspects in children and adolescents.                                

Resumo:Introdução: A classificação do tamanho da comunicação interatrial (CIA) em crianças 

e adolescentes é feita com base em dados clínicos e ecocardiográficos.  São escassos estudos 

com medidas lineares e simples ao ecocardiograma que possam subsidiar a classificação da 

magnitude da CIA. Objetivos: Investigar, por meio da avaliação clínica e do ecocardiograma, a 

relação entre a repercussão hemodinâmica da CIA e as medidas da relação entre o diâmetro do 

anel mitral e o diâmetro da CIA (MI/CIA) e da relação entre o diâmetro da CIA e o diâmetro 

do septo interatrial (CIA/septo) e descrever os pontos de corte dessas relações que permitissem 

classificar o defeito quanto a sua magnitude. Métodos: Estudo observacional, prospectivo e 

transversal com 35 pacientes com idades entre 1 mês e 18 anos, com diagnóstico de CIA isolada 

com orifício único. Foi feita classificação do tamanho da CIA com base em parâmetros clínicos 

e ecocardiográficos e estudada a associação com as medidas CIA/septo e MI/CIA. Os 

parâmetros utilizados foram o método clínico do sistema cardiovascular, a avaliação subjetiva 

da dilação das câmaras direitas comparativamente à área das câmaras esquerdas ao 

ecocardiograma e o valor de Z escore do anel tricúspide. Resultados: A média de idade foi 6,3 

anos, 24 participantes (69%) do sexo feminino, média da superfície corporal de 0,8m², média 

da CIA de 13,5 mm e 10 com insuficiência cardíaca. A classificação clínica da CIA foi 

considerada pequena em 12, média em 18 e grande em cinco pacientes. Houve correlação dessa 

classificação com MI/CIA (coeficiente de Pearson de -0,61; p<0,001), com relação fluxo 

pulmonar/sistêmico (QP/QS) (coeficiente de Pearson de 0,62; p=0,002) e com CIA/septo 

(Pearson de 0,56; p<0,001). Houve forte correlação entre MI/₢IA e CIA/septo (-0,80; p<0,001), 

MI/CIA e QP/QS (-0,76; p<0,001) e CIA/septo e QP/QS (0,63; p=0,001). Houve dilatação 

importante do ventrículo direito em 17 pacientes com correlação com Z escore do anel 

tricúspide (Pearson de 0,58; p<0,001). Por meio da curva de operação característica, com a 

variável estável a classificação da CIA segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas, foi 

obtida a área abaixo da curva de 0,85 para a relação CIA/septo (intervalo de confiança de 95%: 

0,70-0,99; p=0,001). O melhor ponto de corte foi de 0,27, com sensibilidade 85% e 

especificidade de 86,7% para diagnóstico de CIA grande. O valor preditivo positivo foi de 86% 

e o valor preditivo negativo foi de 85,2%, com razão de verossimilhança positiva de 6,39. 

Conclusões: CIA/septo e MI/CIA se associaram às classificações clínica e ecocardiográfica 

segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas. Não foi possível delimitar ponto de corte para 

MI/CIA que permitisse classificar a magnitude da CIA. CIA/septo mostrou-se útil na detecção 

de CIA grande. 

Palavras-chave: Comunicação interatrial. Ecocardiografia. Valva tricúspide. Septo interatrial. 
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Abstract: Background: The classification of atrial septal defect (ASD) size in children and 
adolescents is based on clinical and echocardiographic data. There are few studies with linear 
and simple measures on echocardiography that can support the classification of the magnitude 
of ASD. Objectives: To investigate, through clinical evaluation and echocardiography, the 
relationship between the hemodynamic repercussion of the ASD and the measurements of the 
relationship between the diameter of the mitral annulus and the diameter of the ASD (MI/ASD) 
and the relationship between the diameter of the ASD and the diameter of the interatrial septum 
(ASD/septum); to describe the cut-off points of these relationships that would allow classifying 
the ASD in terms of its magnitude. Methods: Observational, prospective, cross-sectional study 
with 35 patients aged between 1 month and 18 years, diagnosed with isolated ASD with a single 
orifice. Classification of the size of the ASD was performed based on clinical and 
echocardiographic parameters and the association with the ASD/septum and MI/ASD 
measurements was studied. The parameters used were the clinical method of the cardiovascular 
system, the subjective assessment of the dilation of the right chambers compared to the area of 
the left chambers on the echocardiogram and the Z-score value of the tricuspid annulus. Results: 
The mean age was 6.3 years, 24 patients (69%) were female, mean body surface area of 0.8m², 
mean ASD of 13.5 mm and 10 with heart failure. The clinical classification of ASD was 
considered small in 12, medium in 18 and large in five patients. There was a correlation of this 
classification with MI/ASD (Pearson's coefficient of -0.61; p<0.001), with pulmonary/systemic 
flow ratio (QP/QS) (Pearson's coefficient of 0.62; p=0.002) and with ASD/septum (Pearson 
0.56; p<0.001). There was a strong correlation between MI/ASD and ASD/septum (-0.80; 
p<0.001), MI/ASD and QP/QS (-0.76; p<0.001) and ASD/septum and QP/QS (0 .63; p=0.001). 
There was significant right ventricular dilatation in 17 patients with a correlation with tricuspid 
annulus Z score (Pearson 0.58; p<0.001). Through the receiver operating characteristic curve, 
with the stable variable the classification of the ASD according to the subjective size of the right 
chambers, an area under the curve of 0.85 was obtained for the ASD/septum ratio (95% 
confidence interval: 0, 70-0.99; p=0.001). The best cut-off point was 0.27, with a sensitivity of 
85% and a specificity of 86.7% for the diagnosis of large ASD. The positive predictive value 
was 86% and the negative predictive value was 85.2%, with a positive likelihood ratio of 6.39. 
Conclusions: ASD/septum and MI/ASD were associated with clinical and echocardiographic 
classifications according to subjective right chamber size. It was not possible to define a cut-
off point for MI/ASD that would allow classifying the magnitude of the ASD. ASD/septum has 
been shown to be useful in detecting large ASD. 

 

Keywords: Heart septal defects, atrial. Echocardiography. Tricuspid valve. Atrial septum. 
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Introdução 

A comunicação interatrial (CIA) é uma alteração estrutural do coração presente ao nascimento 

que permite a mistura de sangue entre os átrios direito e esquerdo, através da falha no septo 

atrial ou em estruturas adjacentes. A CIA isolada é a terceira malformação cardíaca mais 

frequente, correspondendo a cerca de 15% do total de cardiopatias congênitas1. A prevalência 

da CIA é duas vezes maior entre os indivíduos do sexo feminino se comparado aos do sexo 

masculino2-8. 

Apenas cerca de 20% dos casos de CIA estão relacionados a síndromes genéticas, doença ou 

exposição materna a teratógenos, sendo os 80% restantes dos acometimentos sem fator de risco 

identificado9. Ocorre história familiar positiva de CIA em 2% dos casos10. 

As comunicações interatriais são classificadas em seis tipos de acordo com sua localização: 

ostium secundum, vestibular, ostium primum, seio venoso superior, seio venoso inferior e seio 

coronário. A localização da lesão não interfere nos efeitos hemodinâmicos, mas sua 

classificação é importante devido à influência na escolha do tratamento e da técnica cirúrgica11. 

Quanto à fisiopatologia, a CIA é marcada pela presença de shunt no sentido esquerda-direita 

através do defeito, hiperfluxo pulmonar e sobrecarga de volume de câmaras direitas. O aumento 

de pressão em átrio esquerdo (AE) e capilar pulmonar (PCP), levando à congestão pulmonar e 

ao aumento reflexo da pressão arterial pulmonar (PAP) não são esperados na CIA, pois a 

presença do defeito promove alívio de pressão em átrio esquerdo, o que atenua o risco de 

elevação de PCP12. Em caso de hiperfluxo muito aumentado ao longo de anos ou décadas, pode 

ocorrer hipertrofia da camada muscular dos vasos pulmonares e seu remodelamento, com 

desenvolvimento de fibrose e aumento da resistência vascular pulmonar e hipertensão pulmonar 

(HP) irreversível com inversão do sentido do shunt ao nível da comunicação, caracterizando a 

síndrome de Eisemmenger11.  

A variável anatômica que determina primariamente o estado funcional do paciente é o tamanho 

do defeito. Defeitos pequenos ou médios caracterizam-se pela restrição ao shunt primariamente 

no nível da CIA. Nos defeitos classificados como grandes, a magnitude do shunt depende 

essencialmente da relação entre as complacências dos ventrículos direito (VD) e esquerdo 
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(VE)12. 

A incidência de HP em crianças é baixa, representando menos de 5% dos casos13.  Ocorre 

geralmente nas grandes lesões com grandes shunts e é influenciada por fatores genéticos. A 

síndrome de Eisenmenger ocorre em cerca de 5-10% dos casos de HP14.  

Com relação à evolução natural da CIA, é sabido que pode haver fechamento espontâneo, 

redução ou aumento do diâmetro da mesma1. O desfecho depende muito do tamanho da lesão, 

da localização e idade de diagnóstico. A CIA ostium secundum é a única que pode apresentar 

fechamento espontâneo. Há maior chance de fechamento em casos de lesões pequenas e menor 

idade ao diagnóstico15-22.  

No paciente assintomático, a suspeita clínica de CIA se faz por meio de alterações do exame 

cardiovascular, como sopro sistólico em borda esternal esquerda alta, sopro diastólico em foco 

tricúspide, desdobramento amplo e fixo de segunda bulha (B2), impulsões de VD em borda 

esternal esquerda inferior e hiperfonese de B2 em caso de hipertensão pulmonar associada11.  

Apesar de a maioria das crianças ser assintomática, lesões maiores podem provocar sintomas 

como ganho de peso insuficiente, crescimento restrito, taquidispneia, infecções respiratórias 

recorrentes e intolerância ao exercício11. Arritmias relacionadas à CIA são raras na infância23. 

Na síndrome de Eisenmenger, ocorrem cianose crônica, dispneia, síncope, susceptibilidade a 

infecções e redução importante da expectativa de vida11.  

Podem ser encontrados sinais de sobrecarga de átrio direito (AD) e/ou VD ao eletrocardiograma 

(ECG). À radiografia de tórax podem estar presentes aumento do índice cardiotorácico (ICT) 

às custas de dilatação de câmaras direitas, bem como aumento de trama vascular pulmonar11.   

O ecocardiograma transtorácico é o método mais utilizado para diagnóstico e avaliação da CIA 

nas crianças. Na maioria das vezes é suficiente para definição adequada da lesão e suas 

repercussões, dispensando outros métodos, sendo possível obter informações sobre o tamanho, 

número e localização da lesão, a magnitude e direção do shunt, presença e grau de dilatação de 

câmaras direitas, tronco pulmonar e seus ramos, estimativa de pressão sistólica de artéria 

pulmonar, presença e grau de hipertrofia ventricular, avaliação da função sistodiastólica e 

associação com outras malformações24. 
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Para a descrição dos defeitos em relação ao tamanho, são utilizados comumente a medida linear 

do defeito (maior diâmetro), sua relação com o tamanho do septo atrial (relação diâmetro da 

CIA/medida linear do septo atrial), a repercussão em câmaras direitas (sinais de sobrecarga 

volumétrica) e a medida da relação fluxo pulmonar/fluxo sistêmico (QP/QS). A medida da 

relação diâmetro da CIA/medida linear do septo atrial tem sido empregada informalmente na 

prática clínica, sem sistematização por meio de estudo e sem pontos de corte confiáveis para 

classificação de tamanho. A medida do QP/QS ao ecocardiograma encerra grande limitação 

representada pela baixa reprodutibilidade25. 

O objetivo do estudo foi investigar, por meio da avaliação clínica e do ecocardiograma, a 

relação entre a repercussão hemodinâmica da CIA e as medidas da relação entre o diâmetro do 

anel mitral e o diâmetro da CIA (MI/CIA) e da relação entre o diâmetro da CIA e o diâmetro 

do septo interatrial (CIA/septo). O objetivo secundário foi descrever os pontos de corte dessas 

relações que permitissem classificar o defeito quanto a sua magnitude. 

Métodos 

Trata-se de um estudo observacional, prospectivo e transversal realizado no Hospital das 

Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais no período entre outubro de 2016 e fevereiro 

de 2019. Foram incluídos 35 participantes com idades de 1 mês a 18 anos, com diagnóstico de 

CIA isolada com orifício único durante a realização do ecocardiograma e com o devido aceite 

para participar. Todos tiveram termo de consentimento e/ou assentimento assinados (Apêndices 

A, B e C).  

 Os critérios de exclusão foram presença de drenagem anômala de veias pulmonares, outras 

lesões congênitas significativas (excluindo-se forame oval permeável, regurgitações mitral, 

tricúspide e aórtica discretas, valva aórtica bicúspide sem estenose), cardiomiopatia (primária 

ou secundária), anemia crônica e hipertensão pulmonar não atribuída à presença da CIA.  

Os participantes foram submetidos ao exame ecocardiográfico e à avaliação clínica sumária e 

de ECG e radiografia de tórax. O exame ecocardiográfico foi realizado por um dos quatro 

ecocardiografistas pediátricos que compõem a equipe, de acordo com a escala de trabalho. A 
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avaliação clínica, do ECG e da radiografia de tórax também foi realizada por um dos sete 

cardiologistas pediátricos integrantes da equipe, conforme escala de trabalho. A avaliação 

ecocardiográfica foi realizada de forma cega com relação à avaliação clínica e dos exames 

complementares e vice-versa.  

A avaliação clínica consistiu em exame do sistema cardiovascular e anamnese dirigida aos 

sinais de insuficiência cardíaca (IC). Na história clínica foi pesquisada presença de 

taquidispneia, cansaço aos esforços, sudorese excessiva, baixo ganho ponderoestatural, 

infecções pulmonares de repetição e uso de medicação anticongestiva.  

O exame do sistema cardiovascular foi orientado para critérios que permitissem inferir sobre o 

tamanho da CIA, como grau do sopro sistólico em foco pulmonar, presença de desdobramento 

fixo de B2, amplitude de impulsões sistólicas em borda esternal esquerda inferior e presença de 

sopro diastólico em foco tricúspide12.  

Foram considerados para análise eletrocardiogramas e radiografias de tórax realizados até três 

meses antes do exame ecocardiográfico e fora do período neonatal. As incidências da 

radiografia de tórax utilizadas na avaliação foram posteroanterior e perfil. Foram avaliados 

aumento de ICT, dilatação de tronco pulmonar e reforço de trama vascular pulmonar. Para 

avaliação de ICT foram utilizados os valores de referência de normalidade até 0,55 em lactentes 

e 0,50 em crianças e adolescentes26 e só foram considerados para avaliação os exames 

realizados com inspiração e posicionamento adequados.  

No ECG foram avaliados sinais de sobrecarga atrial direita (SAD) e sobrecarga ventricular 

direita (SVD). O critério utilizado para diagnóstico de SAD foi amplitude de onda P maior que 

2,5mm em bipolares periféricas ou fase positiva de V1. Para o diagnóstico de SVD foi 

considerada a presença de pelo menos um dos critérios: amplitude de onda R em V1 e onda S 

em V6 acima do limite superior para a idade, relação entre as amplitudes de ondas R/S em V1 

acima do limite superior da normalidade para a idade, presença de onda T positiva em V1 após 

5 dias de vida (e abaixo de 8 anos de idade), presença de R’ em V1 maior que 15mm em menores 

de um ano de idade e maior que 10mm em maiores de um ano de idade. Os valores de 

normalidade considerados foram os definidos por Davignon A e cols. (Anexo B)27.  

 Os pacientes avaliados foram classificados quanto ao tamanho da CIA pela avaliação clínica 
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(incluindo a análise da radiografia de tórax e do ECG) conforme a Tabela 1 da parte de métodos.  

O ecocardiograma foi realizado com aparelho TOSHIBA modelo APLIO 400 com transdutores 

neonatal e pediátrico.  

A avaliação do grau de repercussão em câmaras direitas foi realizada de forma subjetiva, 

comparando-se as áreas de AD e VD com as áreas de AE e VE, respectivamente, ao modo 

bidimensional, no corte apical quatro câmaras28, uma vez que medidas lineares e de área de 

átrio e ventrículo direitos não foram consistentemente padronizadas para a população 

pediátrica24,29,30. Comparativamente, se as câmaras direitas apresentavam área menor, igual ou 

maior que as câmaras esquerdas, o aumento foi considerado ausente ou leve, moderado ou 

importante, respectivamente.  

As medidas do septo interatrial e do diâmetro da CIA foram realizadas ao modo bidimensional, 

utilizando-se o corte subcostal do septo atrial, com auxílio do recurso do colorDoppler para 

identificação das bordas do defeito24. Para a medida do tamanho do septo atrial, foi padronizada 

a distância vertical ao longo do mesmo, entre as desembocaduras das cavas, otimizando-se a 

imagem do corte subcostal do septo com este objetivo (corte “bicaval”). Para a medida da CIA, 

foi identificada a maior distância entre as bordas ao longo do ciclo cardíaco, basculando-se 

ligeiramente o transdutor em busca do maior diâmetro. Foi calculada a relação CIA/septo a fim 

de comparar tal medida com a repercussão em câmaras direitas. A magnitude do shunt através 

da CIA foi estimada através do cálculo da relação QP/QS24.  

As medidas de diâmetros dos anéis mitral e tricúspide foram realizadas ao modo bidimensional, 

na protodiástole. Foram utilizados o corte paraesternal longitudinal eixo longo de ventrículo 

esquerdo e via de entrada de ventrículo direito para medidas dos diâmetros anteroposteriores 

(mitral e tricúspide, respectivamente) e o corte apical quatro câmaras para medidas dos 

diâmetros laterolaterais do anel das valvas mitral e tricúspide29. Os diâmetros foram indexados 

na forma de Z escore utilizando-se a referência de Boston31-33. Os valores de Z escore de anel 

tricúspide também foram utilizados para classificação do grau de repercussão da CIA em 

câmaras direitas. Foi calculada a relação MI/CIA a fim de comparar tal relação com 

repercussões em câmaras direitas.    

Foi feita a classificação do tamanho da CIA pelos critérios ecocardiográficos conforme Tabela 
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2 da parte de métodos. 

Análise estatística 

Para a análise estatística, foi utilizado o programa SPSS (Statistical Package for Social Science) 

versão 14.0. Os resultados foram expressos em números e proporções para variáveis categóricas 

e médias ± desvio-padrão para variáveis contínuas. A confirmação de distribuição normal das 

variáveis foi verificada pelo teste Shapiro-Wilk. Proporções foram comparadas por meio do 

teste de qui-quadrado ou do teste de Fisher, quando apropriado. Para dados quantitativos, foi 

utilizado o teste t de Student, para duas variáveis, ou o teste de ANOVA, para comparar três ou 

mais variáveis. O coeficiente de Pearson foi usado para verificar a correlação envolvendo 

variáveis quantitativas. A correlação por meio do coeficiente foi considerada como muito fraca 

(0,00–0,20), fraca (0,21–0,40), moderada (0,41–0,60), forte (0,61–0,80) e muito forte (0,81–

1,00), seja positiva ou inversa. Foi aplicada a curva de operação característica para se avaliar 

sensibilidade, especificidade, os valores preditivos e a razão de verossimilhança positiva da 

relação CIA/septo, considerando-se a magnitude do defeito septal. Um valor de p<0,05 foi 

considerado estatisticamente significante.   

Resultados  

1. Características da população  

Foram selecionados para o estudo 35 participantes, com média de idade de 6,3 anos variando 

de 0,4 a 17,2 anos, sendo 69% (n=24) do sexo feminino. As médias de peso, altura e superfície 

corporal foram de 21,2 kg, 112 cm e 0,8 m², respectivamente. Comorbidades estavam presentes 

em 14% dos participantes (n=5), sendo elas asma (3), síndrome genética em investigação (1) e 

atraso do desenvolvimento neuropsicomotor em propedêutica (1). 

Os achados ao exame físico estão sumarizados no Gráfico 1. Pela história clínica, foi 
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Tabela 3. Medidas e cálculo de relação entre medidas ecocardiográficas.  

Variável Média Mínimo Máximo Desvio-

padrão 

Diâmetro CIA (mm) 13,46 2,70 37,70 8,33 

MI / CIA - LL 2,04 0,62 6,30 1,49 

MI/CIA - AP 2,00 0,52 6,80 1,48 

CIA/septo 0,30 0,06 0,65 0,15 

QP/QS* 2,56 1,10 4,48 0,99 

Diâmetro AT - LL (mm) 23,38 14,40 38,60 5,14 

Z escore AT - LL + 1,40 -1,63 + 5,28 1,74 

Diâmetro AT - AP (mm) 22,48 10,90 37,40 5,77 

Z escore AT - AP +1,11 -2,34 +3,76 1,28 

Diâmetro AM - LL (mm) 18,18 11,40 25,80 3,41 

Z escore AM - LL -0,39 -2,34 +2,09 1,15 

Diâmetro AM - AP (mm) 17,87 9,80 25,40 3,25 

Z escore AM - AP -0,07 -1,89 +1,93 0,91 

AM: anel mitral; AP: medida anteroposterior; AT: anel tricúspide; CIA: comunicação interatrial; CIA/septo: 

diâmetro comunicação interatrial / diâmetro septo interatral; LL: medida laterolateral; MI/CIA: diâmetro anel 

mitral /diâmetro comunicação interatrial; mm: milímetros; QP/QS: fluxo pulmonar/ fluxo sistêmico. *Dados 

obtidos de 23 (66%) participantes.  

3. Associação entre as variáveis 

a) Sexo 

Não houve associação entre sexo e quaisquer variáveis estudadas, sejam as clínicas (como 
idade, peso, altura, superfície corporal e achados ao exame físico) ou ecocardiográficas (como 
diâmetro da CIA, relação CIA/septo interatrial, relação anel mitral/CIA, diâmetros e Z escore 
dos anéis tricúspide e mitral, relação QP/QS). 
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b) Sintomas e/ou sinais 

Os parâmetros pesquisados ao exame físico se associaram às variáveis ecocardiográficas 
conforme Tabela 4. 
 

Tabela 4. Associação entre parâmetros clínicos e ecocardiográficos  
Parâmetro 

Clínico 

Valor  p 

MI/CIA - 

AP 

MI/CIA-

LL 

CIA/septo QP/QS Dilatação de 

câmaras 

direitas – 

avaliação 

subjetiva 

 Dilatação de 

câmaras direitas - 

Z escore AT 

Impulsões de 

VD 0,028 0,018 0,155 0,359 0,025 0,562 

Desdobramento 

de B2 <0,001 <0,001 <0,001 0,006 <0,001 0,128 

Sopro sistólico 

pulmonar 0,015 0,006 0,022 0,037 0,002 0,414 

Sopro diastólico  

tricúspide 0,055 0,045 0,015 0,016 0,299 0,019 

AP: medida anteroposterior; AT: anel tricúspide; B2: segunda bulha; CIA/septo: diâmetro comunicação interatrial 

/ diâmetro septo interatral; LL: medida laterolateral; MI/CIA: diâmetro anel mitral /diâmetro comunicação 

interatrial; QP/QS: fluxo pulmonar/ fluxo sistêmico; VD:ventrículo direito.  

Não houve diferença quanto à presença de IC em relação à idade (6,1 anos versus 6,7 anos, 
grupo sem e com IC, respectivamente, p = 0,70), sexo (29,2% do sexo feminino e 27,3% do 
sexo masculino com IC, p=1,00) e a superfície corpórea (0,79 versus 0,82 m2, p = 0,79), bem 
como com relação às variáveis ecocardiográficas, conforme demonstrado na Tabela 5. 

Com relação à classificação clínica da CIA, conforme parâmetros descritos na parte de métodos, 
foram 12 classificadas como pequenas, 18 médias e cinco grandes. A correlação entre a 
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magnitude da CIA pela classificação clínica e os achados ecocardiográficos está sumarizada na 
Tabela 6. 

 

Tabela 5. Associação entre insuficiência cardíaca e variáveis ecocardiográficas   

  

Valor médio  

Variáveis Com IC Sem IC Valor p 

Diâmetro CIA (mm) 16,50 12,48 0,176 

CIA/septo 
0,35 0,27 0,178 

MI/CIA - AP 
1,75 2,10 0,540 

MI/CIA - LL 
1,70 2,17 0,407 

AP: medida anteroposterior; CIA/septo: diâmetro comunicação interatrial / diâmetro septo interatral; 

IC:insuficiência cardíaca; LL: medida laterolateral; MI/CIA: diâmetro anel mitral /diâmetro comunicação 

interatrial. 

 

Tabela 6. Correlação entre tamanho da CIA pela classificação clínica e variáveis 

ecocardiográficas 

Variáveis ecocardiográficas Coeficiente de Pearson / 

Spearman 

Valor p 

Tamanho CIA – avaliação subjetiva de câmaras 

direitas 

0,52 0,001 

Tamanho CIA – avaliação Z escore AT 0,26 0,135 

Z escore AT - AP 0,34 0,045 

Z escore AT - LL 0,34 0,048 

CIA/septo 0,56 <0,001 

QP/QS 0,62 0,002 

MI/CIA - AP -0,58 <0,001 

MI/CIA - LL -0,61 <0,001 

AP: medida anteroposterior; AT: anel tricúspide; CIA: comunicação interatrial; CIA/septo: diâmetro comunicação 

interatrial / diâmetro septo interatral; LL: medida laterolateral; MI/CIA: diâmetro anel mitral /diâmetro 

comunicação interatrial; QP/QS: fluxo pulmonar/ fluxo sistêmico 
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c) Variáveis obtidas pelo ecocardiograma 

As relações de diâmetros MI/CIA apresentaram forte correlação inversa com a medida CIA/SIA. 

O coeficiente de Pearson com a medida anteroposterior foi de -0,80 (p<0,001) e com a medida 

laterolateral foi de -0,80 (p<0,001). Houve forte correlação inversa também com a medida 

QP/QS, com coeficiente de Pearson de -0,71 (p <0,001) para a medida anteroposterior e de -

0,76 (p<0,001) para a medida laterolateral. 

A relação de diâmetros CIA/septo também apresentou forte correlação com a relação QP/QS 

com coeficiente de Pearson de 0,63 (p=0,001). 

 

Tabela 7. Correlação entre grau de dilatação de câmaras direitas segundo avaliação subjetiva e 

variáveis ecocardiográficas 

 Dilatação de câmaras direitas  

Coeficiente 
de Pearson 

 

Valor p Variáveis  Leve Moderada Importante 

Diâmetro CIA mm 
5,15 11,80 17,37 0,61/0,66 

AD/VD 

<0,001 

AD/VD 

MI/CIA - AP 
4,07 1,78 1,24 -0,75 <0,001 

MI/CIA - LL 
4,15 1,86 1,25 -0,77 < 0,001 

CIA/septo 
0,13 0,29 0,36 0,62 <0,001 

QP/QS 
1,19 2,45 3,05 0,61 0,002 

Z escore      AT - AP 
-0,17 1,00 1,66 0,58 <0,001 

Z escore     AT - LL 
-0,17 1,17 2,06 0,50 0,002 

AD: átrio direito AP: medida anteroposterior; AT: anel tricúspide; CIA: comunicação interatrial; CIA/septo: 

diâmetro comunicação interatrial / diâmetro septo interatral; LL: medida laterolateral; MI/CIA: diâmetro anel 

mitral /diâmetro comunicação interatrial; QP/QS: fluxo pulmonar/ fluxo sistêmico; VD: ventrículo direito.  

À avaliação subjetiva do tamanho das câmaras direitas comparativamente às câmaras 

esquerdas, 17 apresentavam aumento importante de ventrículo direito, oito apresentaram 
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aumento moderado e dez apresentavam aumento leve ou não apresentavam aumento. No 

tocante ao átrio direito, 20 apresentaram aumento importante, sete apresentaram aumento 

moderado e oito não apresentaram aumento do átrio ou o aumento foi considerado leve. A 

correlação entre o grau de dilatação de câmaras direitas e as variáveis ecocardiográficas está 

demonstrada na Tabela 7. 

Considerando-se o Z escore do anel tricúspide para classificação do tamanho das CIAs, foram 

encontradas 25 pequenas, cinco médias e cinco grandes. Tal classificação não apresentou 

associação com a classificação clínica da CIA nem com a classificação ecocardiográfica 

segundo avaliação subjetiva de câmaras direitas. No Gráfico 2 observa-se a relação entre a 

classificação clínica do tamanho da CIA e o Z escore do anel tricúspide.  

 

Gráfico 2: Diagrama de caixa (gráfico boxplot) com os valores máximo, mínimo e médio de Z escore do anel 
tricúspide (medida anteroposterior), no eixo da ordenada, de acordo com a classificação clínica da CIA, no eixo 
da abscissa.  

 

4. Curva de operação característica 

Aplicando-se a curva de operação característica, considerando-se a variável estável a 

classificação do defeito do septo atrial segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas, foi 
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obtida a área abaixo da curva de 0,85 para a relação CIA/septo. A curva e os dados com o valor 

de p e os intervalos de confiança de 95% estão demonstrados no Gráfico 3. O melhor ponto de 

corte foi de 0,271 e apresentou uma sensibilidade 85% e uma especificidade de 86,7% para 

diagnóstico de CIA grande. O valor preditivo positivo (VPP) foi de 76% e o valor preditivo 

negativo (VPN) foi de 85,2%. A razão de verossimilhança positiva foi de 6,39. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3:  Curva de operação característica para a relação CIA/septo (linha em azul), e gráfico com os dados da 
área sob a curva, valor-p e intervalo de confiança, considerando-se a variável estável a classificação do defeito do 
septo atrial segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas. Eixo da ordenada: sensibilidade; eixo da abscissa: 1 – 
especificidade. 

 

 

 

Aplicando-se a curva de operação característica, considerando-se a variável estável a 

classificação do defeito do septo atrial segundo tamanho subjetivo de câmaras direitas, foi 

obtida a área abaixo da curva de 0,14 para a relação MI/CIA conforme o Gráfico 4.  

Área Valor p 

Intervalo de confiança (95%) 

Limite inferior Limite superior 

0,847 0,001 0,701 0,992 

1 - Especificidade 

Se
ns

ib
ili

da
de

 

1,00,80,60,40,20,0

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

S
e
n

s
it

iv
it

y





72 

 

 Para a população pediátrica, não existem valores de normalidade de medidas de VD. Para 

medidas de AD existem dados escassos na literatura, que ainda necessitam de validação29. 

Sendo assim, a avaliação de dilatação de câmaras direitas é feita rotineiramente de forma 

subjetiva, comparando-se, visualmente, ao modo bidimensional, a área das câmaras direitas 

com a das câmaras esquerdas no corte apical quatro câmaras. A relação QP/QS apesar de ser 

uma medida objetiva, é muito passível de erros e de execução laboriosa34. Não existem na 

literatura trabalhos que avaliem a relação CIA/septo para classificação da magnitude da CIA.  

As medidas escolhidas no presente estudo foram as relações MI/CIA e CIA/septo como forma 

de indexar a medida da CIA a uma estrutura cardíaca e que apresentasse medida de fácil 

execução. A medida da CIA ao ecocardiograma foi realizada por meio de medida de modo 

unidimensional, que foi o seu maior diâmetro. Considerando-se que as lesões podem ser 

assimétricas, as medidas de diâmetro realizadas podem não refletir, necessariamente, o maior 

diâmetro da lesão. A medida mais fidedigna seria o cálculo de área da comunicação, que é 

possível através do ecocardiograma 3D e da ressonância magnética, porém são exames pouco 

disponíveis na prática clínica35,36. Dessa maneira, para evitar maiores vieses, as medidas do 

diâmetro foram realizadas com imagens com boa qualidade técnica e utilizando o mesmo corte 

subcostal em todos os pacientes, corte esse muito parecido com o corte esôfago médio bicaval 

do ecocardiograma transesofágico, o qual é usado para guiar o fechamento percutâneo da CIA 

com prótese24. Boon e cols. demonstraram que o ecocardiograma 2D é um método confiável 

para a medida do diâmetro da CIA, especialmente nos casos em que o septo é firme, 

correspondendo cerca de 85% dos casos de CIA-OS37. 

A medida MI/CIA apresentou forte correlação inversa com a classificação clínica da CIA e com 

a classificação pela avaliação subjetiva de câmaras direitas. Apesar disso, não foi possível 

delimitar pontos de corte desta variável para classificação do tamanho do defeito. Embora seja 

intuitivo imaginar que, quanto menor a relação, maior o tamanho da CIA – maior escape de 

sangue para o AD, com déficit de enchimento do VE e de desenvolvimento do anel mitral – 

pode-se especular que tal relação não seja tão linear com o tamanho da CIA a ponto de permitir 

qualificação assertiva de tamanho.  

A medida CIA/septo apresentou moderada correlação com a classificação clínica da CIA e forte 

correlação com a classificação pela avaliação subjetiva de câmaras direitas. Não foi possível 

delimitar pontos de corte para classificação da magnitude da CIA considerando-se a sua 
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classificação clínica. Tal achado talvez possa ser explicado pelo pequeno número de CIAs 

grandes classificadas pelo método clínico. Foi encontrado ponto de corte para a relação 

CIA/septo de 0,271 para identificação das CIAs grandes em comparação com a avaliação 

subjetiva do tamanho das câmaras direitas. Por outro lado, não foi possível delimitar ponto de 

corte para identificação das CIAs médias, talvez também pelo pequeno número de participantes 

com CIA média segundo a classificação pela avaliação subjetiva de câmaras direitas. 

Há estudos sobre medidas de CIA e bordas residuais com relação ao anel mitral, comparando 

aquelas obtidas pelo ecocardiograma bi e tridimensional38,39, uma vez que há flutuação do 

defeito septal durante o ciclo cardíaco. Entretanto, não foram feitas as relações de medidas 

descritas no presente estudo, impossibilitando uma interpretação à luz da literatura.  

No que se refere à relação QP/QS é um dos parâmetros utilizados nas diretrizes para indicação 

de fechamento da CIA na população adulta40. Apresentou forte correlação com as medidas 

MI/CIA, CIA/septo e com a classificação clínica e ecocardiográfica da CIA pela avaliação 

subjetiva de câmaras direitas. Pode apresentar grande variabilidade25 devido ao próprio modo 

de cálculo da relação, pois são necessárias quatro medidas para sua realização, sendo elas o raio 

e a integral velocidade-tempo de via de saída de VD e VE. O erro em qualquer uma das quatro 

medidas pode alterar o valor final da relação. Além disso, a medida do raio é elevada ao 

quadrado para o cálculo da relação, o que faz com que um erro na medida do raio se eleve ao 

quadrado no cálculo34. Na prática clínica é comum a repetição da medida quando o 

ecocardiografista encontra valor que julgue não ser compatível com os demais achados ao 

ecocardiograma. Sendo assim, o modo de fazer tal medida apresenta um viés subjetivo. No 

protocolo de coleta dos dados do estudo não foi limitado o número de repetições de medidas 

para o cálculo da relação QP/QS, ficando a critério do ecocardiografista escolher o valor do 

cálculo que julgasse ser mais fidedigno. Esse viés de subjetividade pode ter contribuído para o 

achado de uma forte correlação desta medida com as demais variáveis estudadas. 

A medida de Z escore de anel tricúspide apresentou fraca correlação com a classificação clínica 

da CIA e moderada com a classificação pela avaliação subjetiva de câmaras direitas. Uma 

explicação para tais achados pode ser a falta de normalização dos valores de referência de Z 

escore para medidas de anel tricúspide na literatura. Apesar da padronização do modo de 

medida dos estudos mais recentes e de seu maior número amostral se comparados com estudos 

mais antigos41-43, ainda existem diferenças entre os nomogramas, que resultam em Z escores 
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muito discordantes entre si. Os estudos apresentam diferenças entre si como fórmula de 

superfície corporal utilizada, diferenciação ou não entre os sexos, faixa de idade utilizada, 

variabilidade intraobservador e interobservador44. Snyder e cols. demonstraram não haver uma 

relação linear forte entre o volume de VD à ressonância magnética cardíaca e o Z escore da 

valva tricúspide ao ecocardiograma em pacientes em pós-operatório tardio de Tetralogia de 

Fallot. Entre os pacientes com dilatação de VD à ressonância, a medida de Z escore do anel 

tricúspide ao ecocardiograma apresentou uma sensibilidade de 45% para identificar dilatação, 

com Z escore > +245. No presente estudo foi observado Z escore de diâmetro de valva tricúspide 

na faixa de normalidade com VD claramente dilatado à avaliação bidimensional em 

comparação ao VE em alguns pacientes. 

A classificação da magnitude da CIA pelo valor de Z escore do anel tricúspide conforme descrita 

na parte de métodos não se associou a nenhum dos parâmetros pesquisados ao exame físico e 

consequentemente à classificação clínica da CIA, bem como não se associou à classificação da 

CIA segundo avaliação subjetiva de câmaras direitas. Além da variabilidade de valores de 

normalidade de Z escore na população pediátrica já citada, deve-se considerar a escolha da faixa 

de Z escore utilizada para a classificação. No estudo não foram comparadas diferentes faixas 

de Z escore e avaliada a associação de cada uma delas aos outros métodos de classificação da 

magnitude da CIA. 

Muitos dos resultados encontrados no estudo estão de acordo com os dados de literatura. Dentre 

eles, a frequência dos achados ao exame físico e proporção entre os sexos. A frequência foi 

maior no sexo feminino, numa proporção de 2,2:1, muito próxima da descrita na literatura de 

2:12-8. Os percentuais encontrados de desdobramento amplo e fixo de B2, sopro sistólico em 

foco pulmonar e sopro diastólico em foco tricúspide foram 66%, 83% e 15%, respectivamente, 

similares aos valores descritos na literatura de 66%, 90% e 12%, respectivamente46. Com 

relação a impulsões de VD, a presença e intensidade de tal achado depende muito do biotipo do 

paciente. 

O tipo de CIA mais frequentemente encontrado é o ostium secundum, responsável por cerca de 

85% dos casos47. No estudo foi o único tipo encontrado, achado esse que pode ser explicado 

pelo pequeno tamanho da amostra. 

A maior parte dos pacientes com CIA não apresentam IC com sinais de comprometimento do 
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VE durante a infância, em razão do curto-circuito (shunt) da esquerda para a direita, sem 

congestão pulmonar retrógrada28. A partir da terceira década de vida, em razão da sobrecarga 

hemodinâmica do shunt de longa duração, HP e da interdependência biventricular, pode haver 

disfunção ventricular progressiva em adultos com CIA48. Estudo sobre curso clínico de 192 

pacientes com CIA, média de idade de 16,1 anos, demonstrou IC em 3,1% durante um 

seguimento de 70 meses, porém todos eram adultos49. No estudo foi encontrada uma taxa de 

30% de participantes que relataram IC, todavia somente três estavam em uso de furosemida. 

Contudo, a presença de IC não se associou com a classificação da CIA, tanto clínica quanto 

ecocardiográfica.  

Dentre os parâmetros pesquisados pelo exame físico, todos se associaram à classificação 

subjetiva de câmaras direitas, exceto o sopro diastólico em foco tricúspide. Tal fato pode ser 

explicado pela baixa sensibilidade deste parâmetro para o diagnóstico da CIA5. 

Limitações 

Este estudo apresenta algumas limitações por ser unicêntrico, transversal, com pequeno 

tamanho amostral, o que não permite extrapolar os achados para a população geral. 

Além disso, as variabilidades intraobservador e interobservador não puderam ser 

avaliadas, tanto referentes ao método clínico quanto ao exame ecocardiográfico. Para minimizar 

a variabilidade interobservador foi realizado treinamento prévio da equipe com relação ao 

protocolo de medidas. 

A análise dos resultados foi realizada tendo como referência dados subjetivos de 

avaliação clínica e ecocardiográfica. Não houve, portanto, comparação com método objetivo 

como, por exemplo, ressonância magnética cardíaca. 
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Conclusões 

As medidas MI/CIA e CIA/septo apresentaram associação com a classificação da CIA 

quanto a sua magnitude com relação aos parâmetros clínicos e avaliação subjetiva do tamanho 

de câmaras direitas ao ecocardiograma. A medida da relação CIA/septo acima de 0,271 mostrou 

ser útil na identificação de CIA grande tendo como base a dilatação subjetiva de câmaras direitas 

na população estudada. Não foi possível diferenciar entre CIA pequena e moderada por meio 

desta medida. Não foi possível delimitar pontos de corte da medida MI/CIA para classificar a 

CIA quanto a sua magnitude. A medida de Z escore do anel tricúspide não foi bom parâmetro 

para classificar a magnitude da CIA. 
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V - Considerações finais 

 

Não há publicações sobre estudos do índice CIA/septo em crianças e adolescentes com 

CIA. Os dados encontrados demonstram a necessidade de estudos com maior casuística e que 

comparem o índice com os achados de ressonância. Isto possibilitaria melhor compreensão da 

relação entre o índice CIA/septo e as repercussões hemodinâmicas da CIA, auxiliando a 

classificação da CIA quanto a sua magnitude pelo ecocardiograma de forma mais objetiva, com 

impacto na seleção do dispositivo de oclusão para o fechamento transcateter da CIA e, por 

conseguinte, no sucesso do procedimento.    
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VI – APÊNDICES  
 
APÊNDICE A - Termo de assentimento livre e esclarecido (idade 8-12anos) 
 

TERMO DE ASSENTIMENTO PARA PARTICIPAR DO PROJETO DE PESQUISA 

(para os pacientes): 08 a 12 anos 

Investigadores: Dr. Henrique de Assis Fonseca Tonelli – tel: (31) 88773376; 
tonelux70@gmail.com ............................................................................................... 
Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG: Av. Antônio Carlos, 6627 – Unidade Administrativa 
II - 2° andar – SL 2005 – CEP 31270-901 – BH/MG – Tel: (031) 3409-4592. 
Coep@prpq.ufmg.br 
 

Cara criança: 
             Estamos convidando você para participar de um estudo chamado “CLASSIFICAÇÃO 
DO TAMANHO DA CIA AO ECO PELA CORRELAÇÃO ENTRE O TAMANHO DAS 
CÂMARAS E A RELAÇÃO DE DIÂMETROS ANEL MITRAL/CIA EM CRIANÇAS". 
              Este estudo pretende investigar a contribuição de uma medida simples do exame de 
ecocardiograma para a classificação mais correta do tamanho da comunicação interatrial (CIA).  
A CIA é uma comunicação da parede do coração que separa os dois lados (direito e esquerdo). 
Dependendo do tamanho da comunicação, podem ser observadas no futuro manifestações como 
cansaço, falta de ar, além de pneumonias de repetição. 
O ecocardiograma é o exame mais usado para identificação deste defeito e para a classificação 
do seu tamanho, sendo empregado no diagnóstico inicial e no acompanhamento dos pacientes. 
Para avaliação do tamanho da CIA são realizadas medidas do coração e do tamanho da 
comunicação. 
O presente estudo não pretende propor nenhuma forma adicional de intervenção para o seu 
diagnóstico ou tratamento. O exame ecocardiográfico será realizado dentro da sua rotina padrão. 
Será realizada, entretanto, uma análise mais aprofundada da relação da medida do tamanho da 
comunicação pelo ecocardiograma com a impressão de tamanho obtida através de outras fontes 
(incluindo a avaliação clínica). Continua... 
Rubrica: 
                                                                            Pesquisador 
                                                                            Paciente 

  

  

  

Por ser portador (a) de CIA, você está sendo convidado (a) a participar deste projeto para que 
possamos avaliar a utilidade desta medida na classificação do tamanho da CIA. O melhor 
entendimento da utilidade da medida pode favorecer outras crianças e adolescentes no futuro, 
com o mesmo diagnóstico, permitindo uma melhor definição do seu tamanho. 
A finalidade deste termo de consentimento é apenas a de solicitar a autorização para que você 
seja avaliado (a) clinicamente por um dos investigadores do estudo. Para tal, será realizada uma 
pequena entrevista e exame físico sumário, garantindo a sua privacidade. O tempo desta 
avaliação é de, no máximo, 30 minutos. Solicita-se, ainda, permissão para que os dados 
relativos ao ecocardiograma possam ser também registrados. O risco da participação neste 
projeto é, portanto, mínimo. Todas as informações e resultados dos exames serão anotados em 
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formulário de pesquisa sob responsabilidade dos pesquisadores e poderão ser divulgados em 
congressos e revistas médicas, mas o sigilo será sempre garantido, ou seja, não será possível a 
sua identificação. 
Se você desejar mais esclarecimentos ou se tiver qualquer dúvida sobre a pesquisa, estamos 
dispostos a responder qualquer pergunta. Somente as dúvidas de natureza ética serão 
esclarecidas pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG; as demais serão resolvidas pelos 
pesquisadores. Se você não quiser participar ou se quiser desistir em qualquer momento, isso 
não vai implicar em qualquer prejuízo para você; basta entrar em contato com um dos 
investigadores nos telefones abaixo. 
Caso concorde em participar, solicitamos que assine este documento, dizendo que entendeu as 
explicações e que concorda com a participação: 
Compreendi o que foi esclarecido (objetivos do estudo, riscos e benefícios envolvidos), tive a 
chance de esclarecer as minhas dúvidas e concordo com a participação do meu (minha) filho 
(a) como voluntário (a) neste projeto. Recebi, ainda, uma cópia deste Termo de Consentimento.  
Belo Horizonte,               de                                                      de 2016 

Nome do paciente:                                                                                 
Telefone de contato:                                                                                              
Assinatura:                                                                                                                                    

             

Nome dos pesquisadores: 
Henrique de Assis Fonseca Tonelli. 
Assinatura:                                                                                
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APÊNDICE B - Termo de assentimento livre e esclarecido (idade 13-17anos) 
 
TERMO DE ASSENTIMENTO PARA PARTICIPAR DO PROJETO DE PESQUISA 

(para os pacientes): 13 a 17 anos 

Investigadores: Dr. Henrique de Assis Fonseca Tonelli – tel: (31) 88773376; 
tonelux70@gmail.com 

 ............................................................................................... 
Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG: Av. Antônio Carlos, 6627 – Unidade Administrativa 
II - 2° andar – SL 2005 – CEP 31270-901 – BH/MG – Tel: (031) 3409-4592. 
Coep@prpq.ufmg.br 
 

Caro adolescente: 
             Estamos convidando você para participar de um estudo chamado “CLASSIFICAÇÃO 
DO TAMANHO DA CIA AO ECO PELA CORRELAÇÃO ENTRE O TAMANHO DAS 
CÂMARAS E A RELAÇÃO DE DIÂMETROS ANEL MITRAL/CIA EM CRIANÇAS". 
              Este estudo pretende investigar a contribuição de uma medida simples do exame de 
ecocardiograma para a classificação mais correta do tamanho da comunicação interatrial (CIA).  
              A CIA é uma comunicação da parede do coração que separa os dois lados (direito e 
esquerdo). Dependendo do tamanho da comunicação, podem ser observadas no futuro 
manifestações como cansaço, falta de ar, além de pneumonias de repetição. 
              O ecocardiograma é o exame mais usado para identificação deste defeito e para a 
classificação do seu tamanho, sendo empregado no diagnóstico inicial e no acompanhamento 
dos pacientes. Para avaliação do tamanho da CIA são realizadas medidas do coração e do 
tamanho da comunicação. 
O presente projeto não pretende propor nenhuma forma adicional de intervenção para o seu 
diagnóstico ou tratamento. O exame ecocardiográfico será realizado dentro da sua rotina padrão. 
Será realizada, entretanto, uma análise mais aprofundada da relação da medida do tamanho da 
comunicação pelo ecocardiograma com a impressão de tamanho obtida através de outras fontes 
(incluindo a avaliação clínica). Continua... 
Rubrica: 
                                                                            Pesquisador 
                                                                            Paciente 

  

  

Por ser portador (a) de CIA, você está sendo convidado (a) a participar deste projeto para que 
possamos avaliar a utilidade desta medida na classificação do tamanho da CIA. O melhor 
entendimento da utilidade da medida pode favorecer outras crianças e adolescentes no futuro, 
com o mesmo diagnóstico, permitindo uma melhor definição do seu tamanho. 
A finalidade deste termo de consentimento é apenas a de solicitar a autorização para que você 
seja avaliado (a) clinicamente por um dos investigadores do estudo. Para tal, será realizada uma 
pequena entrevista e exame físico sumário, garantindo a sua privacidade. O tempo desta 
avaliação é de, no máximo, 30 minutos. Solicita-se, ainda, permissão para que os dados 
relativos ao ecocardiograma possam ser também registrados. O risco da participação neste 
projeto é, portanto, mínimo. Todas as informações e resultados dos exames serão anotados em 
formulário de pesquisa sob responsabilidade dos pesquisadores e poderão ser divulgados em 
congressos e revistas médicas, mas o sigilo será sempre garantido, ou seja, não será possível a 
sua identificação. 
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Se você desejar mais esclarecimentos ou se tiver qualquer dúvida sobre a pesquisa, estamos 
dispostos a responder qualquer pergunta. Somente as dúvidas de natureza ética serão 
esclarecidas pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG; as demais serão resolvidas pelos 
pesquisadores. Se você não quiser participar ou se quiser desistir em qualquer momento, isso 
não vai implicar em qualquer prejuízo para você; basta entrar em contato com um dos 
investigadores nos telefones abaixo. 
Caso concorde em participar, solicitamos que assine este documento, dizendo que entendeu as 
explicações e que concorda com a participação: 
Compreendi o que foi esclarecido (objetivos do estudo, riscos e benefícios envolvidos), tive a 
chance de esclarecer as minhas dúvidas e concordo com a participação do meu (minha) filho 
(a) como voluntário (a) neste projeto. Recebi, ainda, uma cópia deste Termo de Consentimento.  
Belo Horizonte,               de                                                      de 2016 

Nome do paciente:                                                                                 
Telefone de contato:                                                                                              
Assintura:                                                                                                                                      

           

Nome dos pesquisadores: 
Henrique de Assis Fonseca Tonelli. 
Assinatura:                                                                                
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APÊNDICE C - Termo de consentimento livre e esclarecido 
 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO PARA PARTICIPAR DO PROJETO DE PESQUISA 

(para os pais ou responsáveis):  
Investigadores: Dr. Henrique de Assis Fonseca Tonelli – tel: (31) 88773376; 
tonelux70@gmail.com 

 ............................................................................................... 
Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG: Av. Antônio Carlos, 6627 – Unidade Administrativa 
II - 2° andar – SL 2005 – CEP 31270-901 – BH/MG – Tel: (031) 3409-4592. 
Coep@prpq.ufmg.br 
 

Prezado (a) Senhor (a): 
             Estamos convidando você e seu (sua) filho (a) para participar de um projeto de pesquisa 
denominado “CLASSIFICAÇÃO DO TAMANHO DA CIA AO ECO PELA CORRELAÇÃO 
ENTRE O TAMANHO DAS CÂMARAS E A RELAÇÃO DE DIÂMETROS ANEL 
MITRAL/CIA EM CRIANÇAS". 
              Este projeto tem por objetivo investigar a contribuição de uma medida simples do 
ecocardiograma para a classificação mais correta do tamanho da comunicação interatrial (CIA).  
A CIA é uma comunicação da parede do coração que separa os átrios direito e esquerdo. 
Dependendo do tamanho da comunicação, podem ser observadas no futuro manifestações como 
cansaço, falta de ar, além de pneumonias de repetição. 
O ecocardiograma é o exame mais utilizado para identificação deste defeito e para a 
classificação do seu tamanho, sendo empregado de forma rotineira no diagnóstico inicial e no 
acompanhamento dos pacientes. Para avaliação da magnitude da CIA, são realizadas medidas 
das câmaras cardíacas e do tamanho da comunicação. 
O presente projeto não pretende propor nenhuma forma adicional de intervenção para o 
diagnóstico ou tratamento da CIA no (a) seu (sua) filho (a). O exame ecocardiográfico será 
realizado dentro da sua rotina padrão. Será realizada, entretanto, uma análise mais aprofundada 
da relação da medida do tamanho da comunicação pelo ecocardiograma com a impressão de 
tamanho obtida através de outras fontes (incluindo a avaliação clínica). Continua... 
Rubrica: 
                                                                            Pesquisador 
                                                                            Responsável 
Por ser portador (a) de CIA, seu (sua) filho (a) está sendo convidado (a) a participar deste 
projeto para que possamos avaliar a utilidade desta medida na classificação do tamanho da CIA. 
O melhor entendimento da utilidade da medida pode favorecer outras crianças e adolescentes 
no futuro, com o mesmo diagnóstico, permitindo uma melhor definição do seu tamanho. 
A finalidade deste termo de consentimento é apenas a de solicitar a autorização para que seu 
(sua) filho (a) seja avaliado (a) clinicamente por um dos investigadores do projeto (cardiologista 
pediátrico). Para tal, será realizada uma pequena entrevista e exame físico sumário, garantindo 
a privacidade do paciente. O tempo desta avaliação é de, no máximo, 30 minutos. Solicita-se, 
ainda, permissão para que os dados relativos ao ecocardiograma possam ser também registrados. 
O risco da participação neste projeto para seu (sua) filho (a) é, portanto, mínimo. Todas as 
informações e resultados dos exames serão anotados em formulário de pesquisa sob 
responsabilidade dos pesquisadores e poderão ser divulgados em congressos e revistas médicas, 
mas o sigilo será sempre garantido, ou seja, não será possível a identificação do (a) seu (sua) 
filho (a). 
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Se você desejar mais esclarecimentos ou se tiver qualquer dúvida sobre a pesquisa, estamos 
dispostos a responder qualquer pergunta. Somente as dúvidas de natureza ética serão 
esclarecidas pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG; as demais serão resolvidas pelos 
pesquisadores. Se você não quiser participar ou se quiser desistir em qualquer momento, isso 
não vai implicar em qualquer prejuízo para seu (sua) filho (a); basta entrar em contato com um 
dos investigadores nos telefones abaixo. 
Caso concorde em participar, solicitamos que assine este documento, dizendo que entendeu as 
explicações e que concorda com a participação: 
Compreendi o que foi esclarecido (objetivos do estudo, riscos e benefícios envolvidos), tive a 
chance de esclarecer as minhas dúvidas e concordo com a participação do meu (minha) filho 
(a) como voluntário (a) neste projeto. Recebi, ainda, uma cópia deste Termo de Consentimento.  
Belo Horizonte,               de                                                      de 2016 

Nome do responsável:                                                                                 
Telefone de contato:                                                                                              
Assinatura:                                                                                                                                    

             

Nome dos pesquisadores: 
Henrique de Assis Fonseca Tonelli. 
Assinatura:                                                                                
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APÊNDICE D - Ficha clínica 
 
Protocolo de coleta de dados 

  
Data:                                                       Número (pesquisa): _       __ 

Nome:                                                                                                         Sexo:                         
   

Registro:                                                                   DN/idade:                         ______             

   

Contatos:                                                                                            
  
Preceptor responsável pela parte clínica: ____________________________________ 

 

Comorbidades*:                                                                                                 ____                 

     
*Critérios de exclusão: pacientes portadores de drenagem anômala de veias pulmonares, 
cardiomiopatia (primária ou secundária); pacientes portadores de anemia crônica; pacientes 
portadores de hipertensão pulmonar não atribuída à presença da CIA. 
  
Manifestações de ICC:  
( ) Ausentes; 
( ) 
Presentes*:                                                                                                                                    

      

( ) Ausentes, em uso de medicação anticongestiva (drogas e doses – mg/Kg/dia):                        
*Taquidispneia, cansaço aos esforços, sudorese excessiva, baixo ganho ponderoestatural e 
infecções pulmonares de repetição. 
  

Exame físico: 
Peso (Kg):                                             Estatura (cm):                            SC - Dubois 
(m2):                          
 

Impulsões sistólicas em BEEI: ( ) Ausente              ( ) Moderadas                ( ) Marcantes 

 

Desdobramento fixo de B2: ( ) Ausente ou duvidoso           ( ) Presente 

 

SSE foco pulmonar:                             SD em foco tricúspide:                              
  ( ) Ausente ou I/VI;                         ( ) Ausente;  
  ( ) II/VI;                                           ( ) Presente.                        
  ( ) > III/VI.  
  
Exames complementares: 
 

Radiografia de tórax: 
  ( ) ICT aumentado;                      ( ) Reforço de trama vascular;  
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  ( ) ICT normal;                             ( ) Dilatação de tronco pulmonar.  
ECG: 
  ( ) SAD: critério utilizado:                                                                                     
  ( ) SVD: critério utilizado:                                                               
 

 

Classificação clínica do tamanho da CIA: 
 

  Tamanho 

Parâmetros Pequena Média  Grande 

Manifestações de 
ICC*1 

- - + ou   - 

Exame físico*2 Sem impulsões 
dignas de nota em 
borda esternal 
esquerda inferior e 
região subxifóidea 

 

Desdobramento 
fisiológico de B2 ou 
desdobramento fixo 
duvidoso 

 

SSE discreto (I/VI) 
ou ausente em foco 
pulmonar 

Impulsões 
moderadas em borda 
esternal esquerda 
inferior e região 
subxifóidea 

 

Desdobramento fixo 
de B2 

 

 

 

SSE (II/VI) em foco 
pulmonar 

Impulsões marcantes em 
borda esternal esquerda 
inferior e região 
subxifóidea 

 

 

Desdobramento fixo de 
B2 

 

 

 

SSE marcante (> III/VI) 
em foco pulmonar 
 

 

SD em foco tricúspide 

Exames 
complementares*3 

Sem alterações 
dignas de nota 

Aumento de AC 
(ICT) e reforço de 
trama vascular ao 
RX de tórax 

 

Sinais de SVD ao 
ECG 

Aumento de AC (ICT) e 
reforço de trama vascular 
ao RX de tórax 

 

 

Sinais de SVD (com ou 
sem SAD) ao ECG 

*1 - Taquidispneia, cansaço aos esforços, baixo ganho ponderoestatural e infecções pulmonares 
de repetição: qualquer alteração isolada ou combinação destas. O uso de medicações 
anticongestivas será considerado como sinal de ICC mesmo na ausência de manifestações 
típicas. 
*2 – Para CIA grande: presença de, pelo menos, 3 dos achados.  
*3 - Analisados apenas se disponíveis (não serão indispensáveis para a classificação final da 
CIA).  
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SSE = sopro sistólico ejetivo; SD = sopro diastólico; B2 = segunda bulha; AC = área cardíaca; 
ICT = índice cardiotorácico; SVD = sobrecarga ventricular direita; SAD = sobrecarga atrial 
direita.  
  

Diante de discordância aparente de classificação entre os três parâmetros selecionados (clínica 
de ICC, exame físico e exames complementares), o exame físico será utilizado como critério 
de desempate. 
  

Classificação final   ( ) Pequena                ( ) Média             ( ) Grande  
 
 

Ecocardiograma: 
 
Preceptor responsável pelo ecocardiograma: ___________________________________ 

 

Tipo de CIA: 
( ) Ostium secundum          ( ) Seio venoso superior               ( ) Ostium primum  
( ) Seio coronário                   ( ) Seio venoso inferior 
 

 
Maior tamanho da CIA (medida em mm e corte ecocardiográfico):                                         
Diâmetro L-L do anel mitral: ________(mm); _____________ (escore Z). 
Diâmetro L-L do anel tricúspide: ________(mm); _____________ (escore Z). 
Diâmetro A-P do anel mitral: ________(mm); _____________ (escore Z). 
Diâmetro A-P do anel tricúspide : ________(mm); _____________ (escore Z). 
Tamanho do septo interatrial (distância entre as cavas): ___________ (mm).  
Relação MI/CIA:                                  Relação CIA/septo interatrial: ___________  
QP/QS calculado: ____________ ____Relação anel mitral/tricúspide: ________ ____ 

Tamanho do AD pela medida comparativa com o AE:                                        ____ 

Tamanho do VD pela medida comparativa com o VE:                                        ____ 

Outras lesões 
associadas*:                                                      __________                                         

*Critérios de exclusão: Pacientes portadores de drenagem anômala de veias pulmonares; 
pacientes portadores de outras lesões congênitas significativas (excluindo-se forame oval 
permeável, comunicação interventricular mínima - sem repercussão hemodinâmica, 
regurgitações mitral (ou de valva A-V esquerda), tricúspide (ou de valva A-V direita) e aórtica 
de grau leve, valva aórtica bicúspide sem estenose ou com estenose leve e canal arterial mínimo 
– sem repercussão hemodinâmica); pacientes portadores de cardiomiopatia (primária ou 
secundária); pacientes portadores de anemia crônica; pacientes portadores de hipertensão 
pulmonar não atribuída à presença da CIA. Nas situações em que forem observadas duas CIAs 
no mesmo paciente, serão excluídos aqueles pacientes que não possuírem como uma das 
comunicações um defeito considerado mínimo (detectável somente ao colorDoppler). 
  
 
Classificação ecocardiográfica do tamanho da CIA: 
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. CIA pequena: sem aumento de câmaras direitas na análise comparativa com as câmaras 
esquerdas ou com aumento no máximo leve; Z escore do anel tricúspide de até +2,5; 
. CIA média: com aumento moderado de câmaras direitas na análise comparativa com as 
câmaras esquerdas; Z escore do anel tricúspide entre +2,5 e +3.  
. CIA grande: com aumento significativo de câmaras direitas na análise comparativa com as 
câmaras esquerdas; Z escore do anel tricúspide > +3. 
Diante de discordância aparente de classificação entre as estimativas de AD e VD, a pior das 
medidas (maior grau de aumento) será empregada na classificação final. 
Classificação final  ( ) Pequena                ( ) Média             ( ) Grande  
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VII – Anexos:  
 
ANEXO A - Aprovação pelo Comitê de Ética em pesquisa da Universidade Federal de 
Minas Gerais – COEP 
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ANEXO B - Amplitude de onda R em V1, onda S em V6 e relação R/S em V1 definidos 
por Davignon A e cols.: média (percentil 98) em mm - adaptado 
 

Idade RV1 SV6 R/SV1 
< 1 dia 26 mm 9,5 mm 9,8 

1 – 3 dias 27 mm 9,5 mm 6 

3 – 7 dias 24 mm 10 mm 9,8 

7 – 30 dias 21 mm 10 mm 7 

1 – 3 meses 18 mm 6,5 mm 7,5 

3 - 6 meses 20 mm 10 mm 6 

6 - 12 meses 20 mm 7 mm 3,9 

1 - 3 anos 17 mm 6,5 mm 4,3 

3 - 5 anos 18 mm 5 mm 2,8 

5 - 8 anos 14 mm 4 mm 2,0 

8 - 12 anos 12 mm 4 mm 1,8 

12 – 16 anos 10 mm 4 mm 1,7 
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