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El foramen oval permeable es una lesión cardiaca con-
génita presente en el 25% de la población adulta. Su
diagnóstico, evaluación y tratamiento han despertado un
creciente interés desde que se propuso que esta entidad
tiene relación con diversas patologías como el infarto ce-
rebral criptogénico, el síndrome platipnea-ortodesoxia, el
síndrome de descompresión o las migrañas. Sin embar-
go, hay datos contradictorios sobre estas asociaciones.
De la misma forma, el tratamiento de elección en los pa-
cientes con foramen oval permeable es un tema que per-
manece en discusión. Este artículo aborda una revisión
sobre la anatomía, la embriología, la epidemiología, las
asociaciones clínicas y las opciones terapéuticas de esta
entidad.
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Patent Foramen Ovale: Current State of the Art

Patent foramen ovale is a congenital cardiac lesion that
persists into adulthood and which is present in over 25%
of the adult population. Its diagnosis, evaluation and
treatment have attracted increasing interest as it has
been suggested that it may be associated with various
pathologic conditions, such as cryptogenic stroke,
platypnea-orthodeoxia syndrome, decompression
sickness and migraine. However, data on these
associations are contradictory. Similarly, the optimum
treatment of patients with patent foramen ovale is still
debated. This article contains a review of the anatomy,
embryology and epidemiology of the condition, its
association with other clinical disorders, and current
therapeutic options.
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En este artículo planteamos una práctica y concisa
revisión de esta entidad incluyendo aspectos epide-
miológicos, anatómicos, clínicos y terapéuticos.

EPIDEMIOLOGÍA

Revisando los datos disponibles derivados de autop-
sias, la prevalencia del FOP en la población adulta se
sitúa en torno al 25%1,6,7. Esta prevalencia disminuye
con la edad y es del 20% en pacientes de edad > 80
años1. No se han encontrado diferencias significativas
en prevalencia entre varones y mujeres1.

El tamaño del FOP varía desde 1 a 19 (media, 4,9)
mm y aumenta con la edad. En la primera década de la
vida el diámetro medio es de 3,4 mm y alcanza 5,8
mm en pacientes mayores de 90 años1.

EMBRIOLOGÍA

El foramen oval es una comunicación entre las aurí-
culas necesaria durante la vida fetal, pues permite el
paso de sangre oxigenada desde la placenta a la circu-
lación sistémica del feto (fig. 1).

Inmediatamente después del nacimiento, tanto la
presión en el lado derecho del corazón como las resis-

INTRODUCCIÓN

La persistencia del foramen oval permeable (FOP)
en adultos es un hallazgo común, del que se ha descri-
to una prevalencia del 25% en la población general1.
En la mayoría de los casos, la presencia de FOP es un
hallazgo casual sin repercusiones clínicas. Sin embar-
go, se ha señalado la posible relación del FOP con
cuadros clínicos como accidentes cerebrovasculares
embólicos2, el síndrome platipnea-ortodesoxia3, la em-
bolia gaseosa de los buceadores4 o las migrañas5. El
tratamiento de elección del FOP todavía no está defi-
nido, y muchos de los estudios publicados presentan
resultados contradictorios.

Su dudoso significado clínico, su gran prevalencia y
las diferentes posibilidades terapéuticas que plantea
constituyen la base de la gran atención que esta enti-
dad está recibiendo en los últimos años.



Cruz-González I et al. Foramen oval permeable: situación actual

tencias vasculares pulmonares disminuyen bruscamen-
te como consecuencia del llenado de los alvéolos pul-
monares. Este fenómeno, junto con el aumento de la
presión en la aurícula izquierda, consecuencia del in-
cremento del retorno venoso, produce un cierre fun-
cional del foramen oval. Durante los primeros 2 años
de vida, las dos hojas se fusionan, y como resultado la

fosa oval queda cubierta únicamente por el tejido
membranoso del septum primum.

Cuando este cierre no llega a producirse, el foramen
oval permanece permeable en la edad adulta (fig. 2).
Esto puede favorecer un cortocircuito derecha-izquier-
da durante el cruce de presiones que se produce en el
ciclo respiratorio, fundamentalmente en telediástole, o

Fig. 1. Formación embriológica del
foramen oval. A: el septum primum
empieza a crecer desde la porción
media del techo de la aurícula co-
mún hacia los cojinetes endocárdi-
cos y queda entre ambos el ostium
primum (OP). B: fusión del septum
primum con los cojinetes endocár-
dicos. C: se empieza a formar un se-
gundo tabique, septum secundum,
a la derecha del septum primum; un
segundo orificio, ostium secundum
(OS), se forma en la porción supe-
rior del septum primum; el septum
secundum termina cubriendo el OS.
D: vista lateral del tabique interauri-
cular con el foramen oval. E: vista
frontal del tabique interauricular.

Fig. 2. Fotografía que muestra el
FOP mediante el paso de una sonda
metálica; también se señalan las es-
tructuras adyacentes. AI: pared libre
de la aurícula izquierda; FOP: fora-
men oval permeable; SIA: septum
interauricular; SP: septum primum;
SS: septum secundum.

Rev Esp Cardiol. 2008;61(7):738-51 739



740 Rev Esp Cardiol. 2008;61(7):738-51

Cruz-González I et al. Foramen oval permeable: situación actual

en situaciones en que aumenta la presión en la aurícula
derecha (tos, maniobra de Valsalva).

ASOCIACIONES ANATÓMICAS

El FOP se asocia con otras anomalías cardiacas,
como se expone a continuación.

Aneurisma del septo interauricular (ASI)

Se considera que hay ASI cuando una parte o la to-
talidad del septo interauricular presenta una dilatación
que protruye en la aurícula derecha o la izquierda du-
rante el ciclo respiratorio. Aunque existen distintas de-
finiciones, en general se considera que el ASI debe te-
ner al menos un desplazamiento medio-lateral > 15
mm8. Su prevalencia en la población general es del 1%
en los estudios de autopsias9, un 0,22-1,9% con eco-
cardiografía transtorácica10, un 2,2-4% con ecocardio-
grafía transesofágica11,12 y el 4,9% en pacientes some-
tidos a cirugía cardiaca13. Se ha descrito que el 33% de
los pacientes con ASI al mismo tiempo presentan
FOP14. Además, el FOP suele ser más grande en los
pacientes con ASI15.

Red de Chiari

La red de Chiari es un remanente embriológico de la
válvula derecha del seno venoso, presente en un 2-3%
de la población16. Por ecocardiografía aparece como
una imagen lineal, hipermóvil y refractante, en conti-
nuidad con el techo de la aurícula o el septo interauri-
cular. En adultos, la red de Chiari mantiene el flujo
desde la vena cava al septo interauricular. Como resul-
tado, Schneider et al17 señalan que podría favorecer el
FOP y el ASI. Así, el 83% de los individuos con red de
Chiari también presentan FOP y el 24%, ASI17. Ade-
más, es más frecuente en los pacientes con infarto ce-
rebral criptogénico que en pacientes a quienes se reali-
za ecocardiografía por otra causa (el 4,6 frente al
0,5%), lo que indica que podría facilitar la embolia pa-
radójica17.

Otras asociaciones

El FOP puede aparecer en relación con defectos del
tabique interauricular (DTI). Khositseth et al18 encon-
traron que el 10% de los pacientes remitidos para el
cierre del FOP presentaban también DTI.

En algunas series, hasta el 80% de los pacientes con
anomalía de Ebstein presentan FOP. Probablemente su
relación se debe a la distensión de la aurícula derecha
causada por la insuficiencia tricuspídea19.

Otras situaciones en las que aumenta la presión en
la aurícula derecha, como la estenosis mitral, la insufi-
ciencia mitral, el ductus arterioso persistente, la hiper-
tensión pulmonar, la insuficiencia ventricular derecha
o la embolia pulmonar, podrían facilitar la dilatación
del foramen oval y causar un cortocircuito derecha-iz-
quierda.

DETECCIÓN

Se recomienda descartar el FOP en cualquier pa-
ciente con infarto cerebral de origen desconocido.

Diferentes técnicas ecocardiográficas han sido utili-
zadas para la detección del FOP, como la ecocardio-
grafía transtorácica (ETT), la ecocardiografía transesó-
fagica (ETE) o la ecocardiografía transcraneal (ETC).
Aunque la utilización del segundo armónico ha au-
mentado la sensibilidad del ETT20,21, la ETE sigue
siendo la técnica de referencia. Los estudios más re-
cientes que comparan estas técnicas ecocardiográficas
se resumen en la tabla 121-27.

Ecocardiografía transtorácica

Teniendo en cuenta que el Doppler color sólo detec-
ta un 5-10% de los cortocircuitos interauriculares28, es
necesario realizar un estudio con contraste en los pa-
cientes remitidos al laboratorio de ecocardiografía por
sospecha de FOP. Aunque existen diferentes tipos de
contrastes, la técnica más usada sigue siendo la inyec-
ción de microburbujas de suero salino agitado. Debe
realizarse tanto en reposo como con maniobras que au-

TABLA 1. Resumen de los estudios sobre la sensibilidad y la especificidad diagnóstica de la ecocardiografía
transtorácica (ETT) y la ecocardiografía transcraneal (ETC) con contraste, usando como técnica de referencia la
ecocardiografía transesófagica (ETE)

Autor Año Pacientes (n) Técnica Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Di Tullio22 1993 49 ETC 68 100

Devuyst23 1997 37 ETC 100 100

Belkin24 1994 43 ETT 50 92

Ha21 2001 136 ETT* 63 100

Van Camp25 2000 109 ETT* 100 100

Daniels26 2004 256 ETT* 91 97

Madala27 2004 71 ETT* 100 82

*Segundo armónico.



menten la presión en la aurícula derecha (Valsalva,
tos), puesto que mejora su sensibilidad diagnóstica21,29.
El plano apical de cuatro cámaras suele ser el más ade-
cuado para este tipo de estudio. La presencia de una
sola microburbuja en la aurícula y el ventrículo iz-
quierdos en los primeros tres latidos después de la
opacificación de cavidades derechas se considera diag-
nóstico de FOP30. La mayoría de los casos en que apa-
recen microburbujas después del tercer latido corres-
ponden a cortocircuitos intrapulmonares.

El número de microburbujas que atraviesan el FOP
puede permitir cuantificar el tamaño del cortocircuito,
pero en la literatura no existe acuerdo sobre su clasifi-
cación en diferentes grados de severidad, ya que este
método puede ser muy variable debido a la diferencia
en el número de microburbujas inyectadas, la veloci-
dad de inyección, la vía escogida o la calidad de las
maniobras de Valsalva31. En algunos laboratorios de
ecocardiografía, en lugar de contar el número de mi-
croburbujas, se clasifica en: opacificación completa de
cavidades izquierdas, opacificación casi completa o
escasa opacificación. En cualquier caso, se considera
que a mayor número de burbujas u opacificación hay
mayor probabilidad de embolia paradójica32.

Además de la detección del FOP, la ETT permite
descartar un ASI, y en los casos en que se detecte el
FOP mediante Doppler color, nos ayudará a determi-
nar la dirección del cortocircuito y comprobar si hay
una o más fenestraciones. 

La principal limitación de la ETT es su relativamen-
te escasa sensibilidad, comparada con la de la ETE (ta-
bla 1)21-27. Además, su definición en el estudio en deta-
lle de la anatomía del septo interauricular es menor
que con la ETE o la ecografía intracardiaca, lo que de-
saconseja su uso como técnica complementaria duran-
te el cierre percutáneo del FOP.

Ecocardiografía transesofágica

La ETE con contraste y Doppler color debe conside-
rarse en caso de que el estudio transtorácico sea nega-
tivo o dudoso pero haya alta sospecha clínica de FOP.
La ETE permite un estudio minucioso del septo inte-
rauricular, pues se visualiza la falta de coaptación del
septum primum sobre la fosa oval (fig. 3). Schuchlenz
et al demostraron que hay una buena correlación entre
el tamaño del FOP medido mediante inflado de balón
durante el procedimiento de cierre y la distancia sep-
tum primum-septum secundum medida por ETE. 

Su principal limitación es el uso, en la mayoría de los
casos, de sedación o anestesia durante su realización,
por lo que es difícil realizar maniobras de Valsalva. En
algunos casos, presionar el abdomen puede incrementar
la presión en cavidades derechas, pero su sensibilidad
diagnóstica es menor que con otras maniobras.

La ETE nos permite, antes del intervencionismo, ex-
cluir otras posibles causas de embolias de origen car-
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diaco y localizar y comprobar el número de defectos y
si hay otras lesiones concomitantes. Durante el proce-
dimiento intervencionista, proporciona monitorización
directa guiando el despliegue del dispositivo para ase-
gurar, por un lado, que asienta en el sitio correcto y,
por otro, evitar complicaciones o interferencias con
otras estructuras. También permite medir el tamaño
del túnel, así como caracterizar su forma. Estos datos
son importantes ya que, en túneles muy largos o muy
tortuosos, algunos autores recomiendan no atravesar el
FOP y realizar, en su lugar, una punción transeptal
para conseguir un adecuado asentamiento del disposi-
tivo33. Finalmente, durante el intervencionismo, la
ETE es muy útil para determinar el tamaño del dispo-
sitivo que se implanta (fig. 3).

Otras técnicas

Ecocardiografía Doppler transcraneal. Es una
técnica con alta sensibilidad para la detección de
FOP22; detecta el paso de microburbujas a la circula-
ción cerebral tras inyectarlas en el sistema venoso. Se
recomienda utilizar la arteria cerebral media y realizar
la inyección en reposo y, si es necesario, con maniobra
de Valsalva. Se utiliza un sistema de clasificación se-
gún el número de burbujas detectadas en los primeros
40 s tras las inyección: ninguna microburbuja (resulta-
do negativo), 1-10 microburbujas, > 10 microburbujas
sin opacificación y opacificación total34. Su principal
limitación es que sólo indica la existencia de un corto-
circuito derecha-izquierda, pero no distingue entre un
cortocircuito intracardiaco y otro extracardiaco, y no
proporciona ningún tipo de información anatómica so-
bre el FOP34. 

Resonancia magnética (RM) cardiaca. Existen
pocos estudios que comparen la RM y la ETE. Nusser
et al35 compararon 211 estudios con RM y ETE, y con-
cluyeron que la RM es inferior a la ETE en la detec-
ción de cortocircuito derecha-izquierda y en la identi-
ficación de ASI.

Ecocardiografía tridimensional (Eco3D). Se ha
demostrado que es una técnica útil para determinar el
tamaño y la forma de los defectos interauriculares,
pero su utilidad es escasa para el FOP debido a sus di-
mensiones más pequeñas y que se trata de un defecto
dinámico, por lo que escapa a la resolución de la
Eco3D36.

Ecografía intracardiaca. Se ha descrito la utilidad
y la seguridad de esta técnica durante el cierre percutá-
neo del FOP37. Esta técnica, a diferencia de la ETT, no
precisa anestesia general y permite caracterizar de for-
ma adecuada el FOP, el túnel, el septo y el cortocircui-
to y es de gran utilidad para la colocación de los dis-
positivos de cierre percutáneo. Entre sus limitaciones
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están el precio de la sonda, la utilización de un acceso
venoso de al menos 9 Fr y la necesidad de un operador
experimentado37.

CLÍNICA

Infarto cerebral criptogénico

Aproximadamente el 40% de los accidentes cere-
brovasculares isquémicos son criptogénicos, es decir,
sin causa aparente38. La asociación entre FOP e infarto
cerebral criptogénico sigue siendo controvertida, pues
hay estudios con resultados contradictorios (figs. 4 y
5)2,39-47. Los estudios que indican esta asociación pos-
tulan diferentes mecanismos implicados: a) embolia
paradójica, con el paso de trombos desde el sistema
venoso periférico a cavidades cardiacas izquierdas a
través del FOP; b) formación de trombos en las aurícu-
las como consecuencia de arritmias relacionadas con
el FOP; c) formación de trombos en el canal del fora-
men oval, y d) estados de hipercoagulabilidad relacio-
nados con el FOP. En el estudio PICCS (PFO and
Cryptogenic Stroke Study), Homma et al45 encontraron
que los defectos y cortocircuitos más grandes presen-
taban un mayor riesgo de infarto criptogénico. Otros
factores de riesgo parecen ser el cortocircuito espontá-
neo en reposo, sin maniobras de Valsalva48,49, una se-
paración entre el septum primum y el septum secun-
dum > 5 mm24,50 o la presencia de ASI41.

En el metaanálisis realizado por Overell et al51, los
pacientes menores de 55 años con FOP presentaron
un mayor riesgo de eventos isquémicos y recurrencias
que los pacientes mayores de 55 años (odds ratio

[OR] = 6; intervalo de confianza [IC] del 95%, 3,7-
9,6 frente a OR = 2,26; IC del 95%, 0,9-5,3). Además,
el subgrupo de pacientes jóvenes con ASI y FOP pre-
sentaban un alto riesgo de eventos isquémicos (OR =
15,5; IC del 95%, 2,8-85,8) si se compara con quienes
sólo presentaban FOP o sólo ASI. Sin embargo, un es-
tudio recientemente publicado41 muestra que hay rela-
ción entre el FOP y el infarto criptogénico tanto en
población joven (< 55 años) como en mayores (> 55
años). Además, de nuevo se confirma que en ambos
grupos esta asociación fue mayor que en los pacientes
que presentaban ASI41.

Migrañas

En los últimos años se ha señalado que la migraña
es un factor independiente de accidentes cerebrovascu-
lares isquémicos, fundamentalmente en mujeres meno-
res de 45 años que presentan migraña con aura52,53. De
hecho, la prevalencia de lesiones subclínicas en el ce-
rebelo de este tipo de pacientes es 15 veces mayor que
en grupos control54. Algunas hipótesis apuntan a que
este tipo de migrañas se producen por el paso de pe-
queños émbolos venosos a través del FOP. Anzola et
al5 encontraron una prevalencia de FOP del 48% en

Fig. 3. Ecocardiografía transesofágica
durante el procedimiento percutáneo de
cierre del foramen oval permeable (FOP)
mediante un dispositivo Amplatzer (AGA
Medical Corporation, Plymouth, Minne-
sota, Estados Unidos). A: se comprueba
la existencia de FOP (flecha). B: paso de
la guía a través del FOP con el desplie-
gue del disco (flecha), que quedará im-
plantado en la aurícula izquierda. C: des-
pliegue del segundo disco (flecha) en la
aurícula derecha. D: estudio con con-
traste en el que se comprueba la ausen-
cia de cortocircuito residual. AD: aurícu-
la derecha. AI: aurícula izquierda. Ao:
válvula aórtica. VCS: vena cava superior.
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pacientes con migraña con aura, el 23% en pacientes
con cefalea sin aura y el 20% en el grupo control.
Wilmshurst et al55 observaron que la migraña con aura
era más frecuente en pacientes con FOP con cortocir-
cuito de mayor tamaño espontáneo en reposo. Todos
estos hallazgos han llevado a plantearse el cierre del
FOP como tratamiento de este tipo de migrañas en pa-
cientes seleccionados.

Síndrome de platipnea-ortodesoxia

El síndrome de platipnea-ortodesoxia (SPO) se ca-
racteriza por disnea e hipoxemia en bipedestación que
mejoran en decúbito supino. El SPO puede ser causa-
do por cortocircuito derecha-izquierda cardiaco o pul-
monar, con mecanismos diferentes en uno u otro. En el

cortocircuito intracardiaco a través de un FOP, la hipo-
xemia postural parace ser consecuencia del redireccio-
namiento del flujo de la vena cava inferior hacia el
septum interauricular por distorsión de las relaciones
anatómicas. El diagnóstico de FOP con SPO debe rea-
lizarse con una prueba de mesa basculante, midiendo
la saturación arterial en las diferentes posiciones, y
ecocardiografía con contraste que demuestre el corto-
circuito intracardiaco56.

Otras

Síndrome de descompresión. Se ha demostrado la
relación del FOP con este síndrome en buceadores4,
más frecuente en aquellos con cortocircuito en reposo,
ASI y mayor tamaño del FOP4.

FOP
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Embolias sistémicas. Se han descrito casos de in-
farto agudo de miocardio57,58 e infarto renal59 relacio-
nado con FOP.

TRATAMIENTO

Migrañas

No hay datos suficientes para recomendar el cierre
percutáneo o quirúrgico del FOP en estos pacientes.

Diversos estudios no aleatorizados han descrito una
mejoría sintomática en pacientes con migrañas con el
cierre del FOP60. En nuestra experiencia encontramos
que hasta un 76% de los pacientes con migraña experi-
mentan una disminución significativa en la frecuencia
o la intensidad de los episodios61. No obstante, sólo un
estudio aleatorizado en pacientes con migrañas resis-
tentes al tratamiento médico ha sido completado hasta
el momento (MIST [Migraine Intervention with
STARflex Technology]). Sus resultados definitivos no
han sido publicados y los resultados preliminares co-
municados indican que no hubo diferencias en el obje-
tivo primario (eliminación de las cefaleas), pero sí
hubo diferencias favorables al cierre del FOP en el ob-
jetivo secundario (el 50% de reducción en días con ce-
falea)62. La publicación de los resultados definitivos
del estudio MIST, junto con los estudios aleatorizados
(PREMIUM, ESCAPE, MIST II) que están en marcha,
permitirá definir el papel del cierre del FOP en pacien-
tes con migraña60.

Síndrome de platipnea-ortodesoxia

El tratamiento definitivo de este síndrome es el cie-
rre del FOP3,56.

El cierre del FOP en pacientes con SPO puede reali-
zarse mediante abordaje quirúrgico o percutáneo. Ac-
tualmente el cierre percutáneo podría considerarse el
tratamiento de elección, con una tasa inicial de éxito
cercana al 100% y con una baja incidencia de compli-
caciones63-65. En nuestra experiencia, el cierre percutá-
neo consigue una resolución de los síntomas en todos
los pacientes y un aumento estadísticamente significa-
tivo en la saturación de oxígeno (el 82,6 frente al
96,1%; p < 0,001)63.
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Infarto cerebral criptogénico

No se recomienda ninguna medida como prevención
primaria del infarto criptogénico en pacientes con
FOP. Las opciones terapéuticas disponibles para pre-
vención secundaria incluyen el tratamiento médico
(antiagregantes y anticoagulantes) y el cierre percutá-
neo o quirúrgico.

Hasta el momento no existe ningún estudio aleatori-
zado que compare el tratamiento médico con el cierre
percutáneo o quirúrgico. Los datos disponibles sobre
la comparación entre el tratamiento antiagregante y el
tratamiento anticoagulante son escasos. Por lo tanto,
en el momento actual, ninguna terapia ha sido evalua-
da de forma definitiva y la elección debe ser individua-
lizada en cada paciente valorando los riesgos y los be-
neficios.

Tratamiento médico

Aunque el tratamiento médico reduce la tasa de re-
currencia, hasta un 5% de los pacientes presentan un
segundo evento (muerte, infarto cerebral, accidente is-
quémico transitorio) pese al tratamiento médico en el
primer año7 (tabla 2). Hay datos contradictorios sobre
la superioridad del tratamiento antiagregante respecto
al tratamiento anticoagulante. 

En el estudio WARSS (Warfarin-Aspirin Recurrence
Stroke Study), se aleatorizó a 2.206 pacientes con in-
farto cerebral (con o sin FOP) a ácido acetilsalicílico
(AAS) (325 mg/día) o warfarina (objetivo, INR 1,4-
2,8); tras 2 años de seguimiento, no hubo diferencias
en la tasa de recurrencia o muerte ni en la tasa de he-
morragias66. 

De forma similar, en el estudio de Lausana67 se si-
guió de forma prospectiva a 140 pacientes con FOP e
infarto cerebral criptogénico tratados con AAS (250
mg/día), warfarina (objetivo, INR = 3,5) o cierre qui-
rúrgico a elección del médico. No hubo diferencias en
la tasa de infarto recurrente o muerte entre los distin-
tos tratamientos con un seguimiento medio de 3 años.

El único estudio aleatorizado publicado que compa-
ró AAS y warfarina en pacientes con FOP e infarto
criptogénico es el estudio PICCS, un subanálisis del
estudio WARSS. En este estudio se seleccionó a pa-

TABLA 2. Resumen de los resultados de las distintas posibilidades terapéuticas (tratamiento médico, cierre
percutáneo, cierre quirúrgico) en pacientes con foramen oval permeable e infarto criptogénico

Seguimiento (meses), media Infarto cerebral AIT Muerte Combinado

Tratamiento médico 33 1,98 (1,48-2,6) 2,24 (1,71-2,89) 0,94 (0,53-1,55) 4,86 (3,78-5,94)

Cierre percutáneo 18 0,19 (0,05-0,49) 1,52 (1,04-2,15) 0,66 (0,18-1,69) 2,95 (1,75-4,66)

Cierre quirúrgico 22 0,34 (0,01-1,89) 3,71 (1,8-6,64) 0,85 (0,1-3,07) 5,55 (2,96-9,49)

AIT: accidente isquémico transitorio.
Resultados mostrados como eventos anuales cada 100 pacientes (intervalo de confianza del 95%). Modificado de Homma et al7.



cientes con FOP e infarto criptogénico y se los aleato-
rizó a AAS (325 mg/día) o warfarina (objetivo, INR
1,4-2,8) y se comprobó que no hubo diferencias en la
tasa de infartos recurrentes en el seguimiento a 2 años;
sin embargo, los pacientes tratados con warfarina pre-
sentaron mayor tasa de hemorragias menores45. A la
hora de valorar los resultados de ese estudio, se debe
tener en cuenta que es un subanálisis del estudio
WARSS que no fue diseñado para evaluar la superiori-
dad de un tratamiento respecto al otro. 

Por otro lado, hay indicios de mayor beneficio en
los pacientes tratados con warfarina. Cujec et al68 mos-
traron, en un estudio retrospectivo de pacientes con is-
quemia cerebral y FOP, que aquellos tratados con aspi-
rina o sin tratamiento tenían una tasa de recurrencia 3
veces mayor que los pacientes tratados con warfarina.
En el estudio de Mas et al44, se incluyó a 581 pacientes
con infarto isquémico criptogénico tratados con AAS
(300 mg/día), y en un seguimiento de 4 años no se en-
contraron diferencias en la tasa de recurrencias entre
los pacientes que tenían FOP y los que no (el 2,3 fren-
te al 4,2%). 

Por lo tanto, no hay suficiente evidencia para afir-
mar qué tratamiento es superior, pero los datos dispo-
nibles han llevado a la AHA/American Stroke Asso-
ciation69 y el American College of Chest Physicians70 a
recomendar el tratamiento con antiagregantes (AAS
50-325 mg; AAS 25 mg + dipiridamol 200 mg; clopi-
dogrel 75 mg) como primera elección y reservar el tra-
tamiento anticoagulante a los pacientes con trombosis
venosa profunda o en estados de hipercoagulabilidad.
No obstante, las guías de la American Academy of
Neurology71 consideran que no hay evidencia suficien-
te para escoger entre AAS y warfarina, y diversos au-
tores todavía consideran que la warfarina es el trata-
miento de elección72.

Basándonos en las recomendaciones de las guías de
la AHA/American Stroke Association69 y el American
College of Chest Physicians70 y en los datos del único
estudio aleatorizado disponible45, consideramos que el
tratamiento médico de elección en pacientes con FOP
e infarto criptogénico es la AAS, salvo en los casos de
trombosis venosa profunda o estado de hipercoagula-
bilidad, en los que recomendamos tratamiento anticoa-
gulante (fig. 6).

Tratamiento percutáneo

Multitud de estudios han descrito la seguridad y la
eficacia del cierre percutáneo del FOP: con una tasa de
éxito de un 86-100%73,74, la frecuencia de infarto cere-
bral recurrente es de 0 al 3,8% (tabla 2), lo que en la
mayoría de las ocasiones refleja cierres incompletos o
formación de trombos en el dispositivo75. Los resulta-
dos de nuestro grupo han mostrado un riesgo de infar-
to cerebral recurrente del 0,9% anual, con una supervi-
vencia libre de recurrencias o reintervención del 96 y

el 90% en un seguimiento de 1 y 5 años respectiva-
mente73.

Estos resultados han sido reproducidos en pacientes
con FOP y ASI76. Wah et al77 demostraron que no ha-
bía diferencias en eficacia, tasa de complicaciones, eli-
minación del cortocircuito o tasa de eventos a largo
plazo en pacientes con FOP o FOP y ASI cerrados de
forma percutánea.

Las complicaciones de este procedimiento son infre-
cuentes. Una revisión que incluyó a 1.355 pacientes
mostró que menos del 1,5% presentó complicaciones
mayores (taponamiento, muerte, hemorragia mayor,
embolia pulmonar o necesidad de cirugía), y la tasa de
complicaciones menores fue del 7,9% (arritmia, frac-
tura o embolización del dispositivo, embolia aérea, he-
matoma femoral o fístula)78.

Multitud de dispositivos han sido utilizados para el
cierre percutáneo del FOP. Los más usados son el Am-
platzer (AGA Medical Corporation, Plymouth, Minne-
sota, Estados Unidos) y el Cardioseal (NMT Medical
Inc., Boston, Massachusetts, Estados Unidos) (tabla 3,
fig. 7). En general, los datos publicados indican que
ambos dispositivos son eficaces en la prevención de
recurrencias79-81.

Sin embargo, se ha señalado que el riesgo de com-
plicaciones podría depender del dispositivo usado82.
En un estudio de 1.000 pacientes consecutivos con
FOP cerrado de forma percutánea, se utilizaron 9 dis-
positivos distintos. La formación de trombos en el dis-
positivo fue más frecuente en los pacientes con Car-
dioseal83. En la misma línea, en el estudio de Anzai et
al82 se describe una frecuencia de trombos del 22% en
los pacientes tratados con Cardioseal frente a ninguno
entre los tratados con Amplatzer. Sin embargo, en la
mayoría de los casos la detección del trombo no tiene
implicaciones clínicas y se resuelve con tratamiento
médico84.

A todos los pacientes tratados con dispositivo per-
cutáneo se recomienda 3-6 meses de tratamiento an-
tiagregante (AAS con o sin clopidogrel) tras el pro-
cedimiento, y en algunas instituciones se combina
con tratamiento anticoagulante84, en especial en pa-
cientes con estados de hipercoagulabilidad. Las guí-
as de la American Heart Association recomiendan
profilaxis de endocarditis durante 6 meses tras el
procedimiento85.

La mayoría de los protocolos incluyen la realiza-
ción de un ecocardiograma de seguimiento 1, 6 y 12
meses tras el procedimiento. En más del 95% de los
pacientes el cierre es completo a los 6 meses. La per-
sistencia de un cortocircuito al menos moderado in-
crementa el riesgo relativo de un nuevo evento isqué-
mico (RR, 3,4-4,2)75,86. El manejo más apropiado de
estos pacientes con cortocircuito residual no está defi-
nido, pero se ha descrito la posibilidad de utilizar un
segundo dispositivo percutáneo para conseguir el cie-
rre completo87.
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Tratamiento médico frente a cierre percutáneo

En el momento actual no existen estudios aleatori-
zados que comparen el tratamiento médico con el tra-
tamiento percutáneo, aunque se encuentran en fase de
reclutamiento algunos estudios como el RESPECT y
el CLOSURE I. 

Como ya se ha comentado, el tratamiento médico
reduce la tasa de recurrencia, pero hasta el 4,22% (IC
del 95%, 3,43%-5,01%) de los pacientes presentan un
segundo evento (infarto cerebral o accidente isquémi-
co transitorio) pese al tratamiento médico en el primer
año7. En los pacientes tratados con cierre percutáneo
esta tasa se reduce al 1,62% (IC del 95%, 1,13%-
2,24%) (tabla 2)7. Estas diferencias en la tasa de recu-
rrencia indican que el tratamiento percutáneo podría

ser el tratamiento de elección. Sin embargo, la Ameri-
can Academy of Neurology no considera que haya su-
ficiente evidencia para pronunciarse sobre la eficacia
del cierre percutáneo o quirúrgico, y las guías de la
AHA/American Stroke Association consideran que no
hay suficientes datos para hacer la recomendación de
cierre del FOP en pacientes con un primer episodio,
pero recomiendan considerar el cierre en pacientes
que, estando en tratamiento médico, presentan un se-
gundo episodio (clase IIb, evidencia C)69. Desde las
diversas sociedades médicas se han realizado llama-
mientos a la población general y médica para incluir
pacientes en los estudios aleatorizados para conseguir
datos definitivos88.

En pacientes con infarto criptogénico y FOP, a la es-
pera de los resultados de los estudios aleatorizados, el

Foramen oval permeable

Asintomáticos

Infarto cerebral criptogénico Migrañas

No se recomienda tratamiento

No se recomienda tratamiento
del FOP (pendiente de resultados

de estudios aleatorizados)

Síndrome de platipnea/ortodesoxia

Se recomienda cierre del FOP

Quirúrgico

Prevención secundaria En casos no susceptibles
de tratamiento percutáneo

Cierre del
FOP

Infarto recurrente en pacientes
  con tratamiento médico
Contraindicaciones para
  tratamiento médico
Alto riesgo*

Tratamiento médico

Percutáneo

Tras el cierre:

Profilaxis endocarditis,
  6 meses
AAS con o sin
  clopidogrel o
  warfarina, 3-6 meses

Anticoagulante

Warfarina (objetivo, INR 2-3)

Trombosis venosa profunda
Estado de hipercoagulabilidad
Necesidad de anticoagulación
  por otra causa (p. ej., fibrilación auricular)

Antiagregante

AAS 50-325 mg/24 h
Clopidogrel 75 mg/24 h
AAS 25 mg + dipiridamol 200 mg/12 h

Fig. 6. Esquema de manejo de los pa-
cientes con foramen oval permeable.
*Para algunos autores el FOP de alto
riesgo anatómico (ASI, túnel largo,
cortocircuito derecha-izquierda es-
pontáneo) es una indicación para el
cierre.



cierre percutáneo puede ser considerado el tratamiento
de elección en pacientes en tratamiento médico con in-
farto recurrente, contraindicaciones para el tratamiento
médico y, para algunos autores, FOP con alto riesgo
anatómico (ASI o septum hipermóvil, túnel largo, cor-
tocircuito derecha-izquierda espontáneo)89 (fig. 6).

Otras alternativas percutáneas

Recientemente se ha descrito por primera vez la uti-
lización de la radiofrecuencia como método percutá-
neo de cierre del FOP. La experiencia inicial incluyó a
30 pacientes, y en 27 de ellos se consiguió la aplica-
ción de la radiofrecuencia sin complicaciones signifi-
cativas. En un seguimiento de 6 meses, en el 43% de
los pacientes se había conseguido el cierre completo.
Los autores del estudio concluyen que ésta es una téc-
nica segura que precisa de nuevos estudios para confir-
mar su utilidad90. 

Existen otras alternativas terapéuticas en desarrollo,
como el HeartStitch PFO I (Sutura Inc, Fountain Va-
lley, California, Estados Unidos), basado en un siste-
ma automático de sutura, o el BioTREK (NMT Medi-
cal, Boston, Massachusetts), que es un dispositivo
totalmente bioabsorbible91.

Tratamiento quirúrgico

Con la introducción del cierre percutáneo, el cierre
quirúrgico se limita a casos seleccionados. Los resulta-
dos obtenidos con los dispositivos percutáneos son si-
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milares a los obtenidos con cirugía92, incluso se ha
descrito una mayor tasa de recurrencia en pacientes
sometidos a cierre quirúrgico (4,05%; IC del 95%,
2,09%-7,07%) (tabla 2)7. La frecuencia de complica-
ciones es mayor en el cierre quirúrgico que en el per-
cutáneo. Las series de casos publicadas92,93 describen
una tasa de infarto cerebral postoperatorio de 0 al
3,5%, con una mortalidad del 1,5%94.

Se han descrito otras alternativas quirúrgicas, como la
cirugía mínimamente invasiva95 o el cierre endoscópico96,
que no superan los resultados del tratamiento percutáneo.

Hallazgo casual durante cirugía cardiaca

El uso generalizado de la ETE durante los procedi-
mientos de cirugía cardiaca ha hecho que el hallazgo
casual de FOP sea frecuente. No hay datos suficientes
para establecer unas pautas de manejo en esta situa-
ción97. Sin embargo, se considera que el FOP debe ser
cerrado en el mismo acto quirúrgico si es altamente
probable que se produzca el cortocircuito después de
la cirugía (implante de dispositivos de ayuda ventricu-
lar, trasplante cardiaco) y se puede tenerlo en cuenta
en los pacientes que precisan auriculotomía durante el
acto quirúrgico (reemplazo valvular mitral, interven-
ciones sobre la válvula tricúspide).

CONCLUSIONES

El FOP en adultos es un hallazgo frecuente que, en
la mayoría de los casos, no presenta ninguna implica-
ción clínica. Sin embargo, se ha señalado, aunque los
datos son contradictorios, que puede estar implicado
como factor relacionado o causal en accidentes cere-
brovasculares embólicos, el SPO o las migrañas. El
tratamiento del FOP, especialmente en pacientes con
infarto criptogénico, no está definido. A la espera de
los resultados de los estudios aleatorizados que están
en marcha, la evidencia científica disponible no deter-
mina la superioridad del cierre percutáneo/quirúrgico
respecto al tratamiento médico (antiagregante/anticoa-
gulante), aunque algunos datos indirectos respaldan
esta opción. 

Por lo tanto, su gran prevalencia, su dudoso signifi-
cado clínico y las diferentes posibilidades terapéuticas
disponibles determinan la importancia actual de esta
entidad y aseguran su relevancia clínica en los próxi-
mos años. 
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