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Streszczenie

Drozny otwor owalny (PFO) wystepuje u 25-35% populacji 0ogolnej i jest najczestsza przyczyna przecieku wewnatrzserco-
wego. U pacjentow z ostrg zatorowoscia ptucna i przecigzeniem prawej komory PFO jest czynnikiem ryzyka zatorowosci
paradoksalnej, w tym udaru mozgu i podwyzszonej Smiertelnosci wewnatrzszpitalnej.

Stowa kluczowe: drozny otwor owalny, ostra zatorowo$é ptucna, zatorowosé paradoksalna, udar niedokrwienny, zatoro-

wo$¢ obwodowa

Wstep

Drozny otwor owalny (PFO, patent foramen ovale) wy-
stepuje u 25-35% ogolnej populacji i jest najczestsza
potencjalng przyczyng przecieku wewnatrzsercowego
[1, 2]. Anatomicznie tworza go przegroda pierwotna od
strony lewego przedsionka i przegroda wtérna od strony
prawego przedsionka. Przegroda pierwotna, ktéra stanowi
zastawke otworu owalnego, fizjologicznie jest dociskana do
przegrody wtornej dzieki nieznacznie wyzszemu cisnieniu
panujgcemu w lewym przedsionku. Warunkiem sprzyjaja-
cym wystapieniu przecieku prawo-lewego przez PFO jest
podwyzszenie cisSnienia w prawym przedsionku. Do wzrostu
ciSnienia w jamach prawego serca dochodzi w r6znych
sytuacjach klinicznych, na przyktad podczas intensywnej
préby Valsalvy, kaszlu, kichania, defekacji, a w warunkach
patologicznych — na przyktad u chorych z zatorowo$cia
ptucna. U pacjentdw z zylng chorobg zakrzepowo-zatorowg
PFO moze mie¢ szczegblne znaczenie, wynikajace z mozli-
wosci przechodzenia skrzeplin z uktadu zylnego do lewego
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przedsionka i powstania zatorowosci paradoksalnej (PDE,
paradoxical embolism). Ponadto spoczynkowy prawo-lewy
przeciek nieutlenowanej krwi przez PFO moze by¢ przyczyna
nasilonej i trudnej do leczenia hipoksemii, co dodatkowo
moze pogarszaé stan pacjentéw z ostrg zatorowoscia
ptucng (APE, acute pulmonary embolism) [3]. W ostatnich
latach opublikowano kilka badan dotyczacych znaczenia
PFO u pacjentéw z APE (tab. 1) [4-8].

Czestos¢ wystepowania PFO u pacjentéw z APE i prze-
cigzeniem prawej komory moze byé wieksza niz w po-
pulacji ogélnej. W badaniu Doyena i wsp. [7] w grupie
41 pacjentow z APE posSredniego ryzyka, tj. przebiegajgca
z przecigzeniem prawej komory, PFO wykryto u 56,1%
pacjentdéw. Autorzy postulujg, ze pod wptywem podwyz-
szonego ciSnienia w prawym przedsionku moze dochodzi¢
do udroznienia otworu owalnego [7]. W badaniu z naszego
os$rodka obejmujacym 55 kolejnych chorych z APE czestos¢
wystepowania PFO u pacjentéw z przecigzeniem i bez
przeciazenia prawej komory nie réznita sie istotnie (44%
v. 27%; p = 0,43) [8].
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Tabela 1. Zestawienie badan stuzgcych ocenie wystepowania i znaczenia droznego otworu owalnego (PFO, patent foramen ovale) u pa-
cjentéw z ostrag zatorowosciag ptucng (APE, acute pulmonary embolism) [Zrodta [4-8))

Udar niedo-
krwienny
OUN:

n PFO(+)

Publikacja Udar n (%)/ PFO

/objawowy n (%)

udar (n)

v. n PFO(-); p

Kasper i wsp., 85  11(12,9)/11 33 9v. 2;
1992 [4] (39) p <0,001
Konstantinides 138  8(5,8)/brak 48 6v.2;
i wsp., 1998 [5] danych (35) p=0,02
Clergeau i wsp., 60 6(10)/1 15 5v.1;
2009 [6] (25) p=0,003
Doyen i wsp., 41 7(17)/2 23 7v.0;
2014 [7] (56,1) p=0,03
Goliszek i wsp., 55 4(7,27)/1 19 4v.0;
2014 (8] (34,5) p=0,02

obwodowa (%):

v. n PFO(-); p

Smiertelnosé
catkowita (%):
n PFO (+)

v. n PFO(-); p

Zatorowos¢ Diagnostyka udaru

n PFO(+)

8(19,4)7v. 1, 19 (22,4) HS CT gtowy, autopsja,
p < 0,001 10v. 9; ns objawy kliniczne
7(5,1)7v0; 29 (21,0) HS CT gtowy, autopsja
p <0,001 16v. 13;
p=0,015
3(5)3v.0; Brak danych 35% MRI DWI
p=0,013 HS
2(4,9)2v.0; 1(2,43) IR MRI DWI
p=0,58 1v.0;ns
0 0 HR, MRI DWI
NHR

OUN — osrodkowy uktad nerwowy; NS — nieistotne statystycznie; HS (hemodynamically significant) — istotna hemodynamicznie; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; MRI DWI (diffusion
weighted magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny z opcja dyfuzji; IR (intermediate risk) — posredniego ryzyka; HR (high risk) — wysokiego ryzyka; NHR (not high risk) — niewysokiego ryzyka

Diagnostyka PFO

Echokardiografia

W diagnostyce PFO u pacjentéw z APE podstawowe zna-
czenie ma echokardiografia z zastosowaniem podawanego
dozylnie kontrastu. Srodek kontrastowy to okoto 10 ml
0,9-procentowego NaCl wymieszanych z kilkoma kroplami
krwi pacjenta i 0,5-1 ml powietrza. NajczeSciej stosowanym
kryterium droznosci otworu owalnego jest przechodzenie
ponad trzech pecherzykdw kontrastu do jam lewego serca
w ciggu pierwszych czterech cykli serca od podania kon-
trastu, co potwierdza obecno$S¢ przecieku na poziomie
przegrody miedzyprzedsionkowej. Ocena przecieku jest
wykonywana zaréwno w spoczynku, jak i podczas proby
Valsalvy oraz kaszlu. Stwierdzenie we wczesnej fazie ponad
20 pecherzykéw kontrastu w jamach lewego serca jest
uznanym wyktadnikiem istotnego przecieku przez PFO
[9, 10]. ,Ztotym standardem” w diagnostyce PFO pozostaje
echokardiografia przezprzetykowa (TEE, transesophageal
echocardiography) cechujgca sie wysoka czutoscia 89,7%
oraz swoistoScig 98% [11, 12]. Na jej podstawie mozna
ocenié nie tylko drozno$¢, ale réwniez wielkos¢ PFO —
separacje blaszek oraz dtugos¢ kanatu otworu owalnego.
Separacja blaszek kanatu o szerokosSci ponad 4 mm [11],
oprocz liczby ponad 20 pecherzykéw kontrastu w jamach
lewego serca, stanowi kryterium duzego przecieku przez
PFO [9]. Nalezy zaznaczy¢, ze echokardiografia przezklat-
kowa (TTE, transthoracic echocardiography) z uzyciem
kontrastu, wykonywana przez doSwiadczonego echokardio-
grafiste z wykorzystaniem wysokiej klasy echokardiografu,
charakteryzuje sie podobng do TEE czutoScig i swoistoscig
siegajacg odpowiednio 88% i 94% w wykrywaniu PFO

[11, 12]. Czuto$é TTE moze by¢ ograniczona przez stabe
okno akustyczne, natomiast czutoS¢ TEE — przez sedacje
pacjenta i niedostateczng wspotprace podczas wykonywa-
nia proby Valsalvy.

Uwidocznienie skrzepliny wklinowanej w otwor owalny
jest stosunkowo rzadkie, ale stanowi niezaprzeczalny do-
wod jego droznosci.

Przezczaszkowa ultrasonografia doplerowska

Przezczaszkowa ultrasonografia doplerowska jest bada-
niem alternatywnym dla echokardiografii w wykrywaniu
przeciekow miedzy krgzeniem ptucnym i systemowym.
W poréwnaniu z TEE cechuje sie wysoka czutoscia i swo-
istoScia siegajacq 85% [14]. Badanie polega na podaniu
kontrastu w postaci soli fizjologicznej do zyty obwodowej,
a nastepnie wykrywaniu gtowica doplerowskg charaktery-
stycznych sygnatow akustycznych powstatych dzieki odbi-
ciu fali ultradZwiekowej od mikropecherzykdéw powietrza
ptynacych przez tetnice Srodkowa mézgu. Wadg badania
jest jednak fakt, ze wykrywa ono jakikolwiek przeciek
prawo-lewy niezaleznie od jego lokalizacji. Nie jest mozliwa
precyzyjna ocena wielkoSci przecieku oraz towarzyszacych
mu anomalii wewnatrzsercowych (tetniak przegrody miedzy-
przedsionkowej, zastawka Eustachiusza, siatka Chiariego).

Zatorowos¢ paradoksalna

Zatorowos$¢ paradoksalna u pacjentow z APE najczesciej do-
tyczy osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), ale moze sie
lokalizowaé takze w obrebie innych narzadéw i najczesciej
jest spowodowana skrzeplinami pierwotnie pochodzacymi
z uktadu zylnego [15-17].
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Zatorowos¢ paradoksalna OUN

Z badan wynika, ze udar niedokrwienny rozpoznawany
klinicznie lub radiologicznie dotyczy 6-17% pacjentow
z APE [4-8]. Zaledwie u 16-28% tych chorych wystepujg
objawy neurologiczne; u wiekszosci pacjentow udar jest
niemy klinicznie i mozliwy do wykrycia jedynie w badaniach
neuroobrazowych. Dlatego rozpoznanie PDE mézgu moze
umknaé podczas badan podmiotowego i przedmiotowego
i, jak sie wydaje, jego czestos¢ jest niedoszacowana w co-
dziennej praktyce klinicznej [6-8].

W pracy z oSrodka autoréw w grupie 55 kolejnych cho-
rych z APE na podstawie rezonansu magnetycznego (MR,
magnetic resonance imaging) mézgu stwierdzono 4 udary
niedokrwienne (czestosé 7,2%), ale tylko u jednego pacjen-
ta byty obecne ogniskowe objawy neurologiczne charakte-
rystyczne dla udaru. Wszystkie udary wystapity u chorych
z PFO (4/19 pacjentdéw [21%]), a u chorych bez PFO nie
obserwowano ostrych zmian niedokrwiennych (p = 0,02).
Warto dodaé, ze u wszystkich pacjentow, u ktorych stwier-
dzono Swieze ogniska udaru, wykryto PFO i przeciazenie
prawej komory w ocenie echokardiograficznej, natomiast
nie stwierdzono zadnego ogniska niedokrwiennego u pa-
cjentéw z PFO i prawidtowa funkcjg prawej komory (50%
v. 0%; p = 0,038) [8].

W przesztoSci rozpoznania niedokrwiennego uszkodze-
nia mézgu dokonywano na podstawie objawow klinicznych,
tomografii komputerowej lub autopsji [4, 5]. Wspdtczesnie
zastosowanie rezonansu magnetycznego z opcja dyfuzji (MRI
DWI, diffusion weighted magnetic resonance imaging) po-
zwala na jednoznaczne uwidocznienie niewielkich Swiezych
ognisk niedokrwiennych OUN juz po kilkunastu minutach
od wystgpienia objawdw lub retrospektywng diagnostyke
Swiezego, najwyzej 14-30-dniowego, ogniska [18, 19]. Ten
postep w neuroobrazowaniu stworzyt mozliwoS¢ diagnostyki
niewielkich, nawet bezobjawowych udaréw niedokrwien-
nych, co spowodowato zwiekszenie czestosci rozpoznania
Swiezych, niemych klinicznie udaréw mézgu u chorych z APE
(7,8, 14].

Donoszono, ze obecno$¢ PFO moze pogarszaé rokowa-
nie chorych, poniewaz wystapienie udaru mozgu istotnie
zwieksza Smiertelnosé wewnatrzszpitalng [5, 7]. W pracy
Konstantinidesa i wsp. [5], obejmujgcej 138 chorych z APE,
stwierdzono 33-procentowa SmiertelnoS¢ w grupie pacjen-
téw z PFO, natomiast w grupie bez PFO byta ona istotnie
mniejsza i wynosita 14% (p = 0,015). Obecnosé PFO (iloraz
szans [OR, odds ratio] 11,4; p < 0,001), obok skurczowego
cisnienia tetniczego ponizej 90 mm Hg przy przyjeciu do
szpitala (OR, 26,3; p < 0,001), byty niezaleznymi czynnikami
ryzyka SmiertelnoSci wewnatrzszpitalnej. W pracy Doyena
iwsp. [7] (41 chorych z APE) u wszystkich pacjentéw z APE
i ostrym udarem niedokrwiennym wykryto PFO. Co warto
podkresli¢, rowniez Smiertelnosé wewnatrzszpitalna w tej
grupie pacjentow byfa istotnie wieksza niz w grupie pacjen-
téw bez udaru (14% v. 0%; p = 0,026).

Te obserwacje moga mieé szczegblne znaczenie u pa-
cjentéw z APE leczonych trombolitycznie. W nowych wytycz-
nych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) tromboliza systemowa,
ktorej podanie zaleca sie u pacjentéw niestabilnych hemo-
dynamicznie, moze by¢ rozwazona u pacjentéw stabilnych
hemodynamicznie, ale z duzym przecigzeniem prawej
komory i zagrazajacg dekompensacja hemodynamiczng
[20]. W badaniu PEITHO (The 2014 Pulmonary Embolism
Thrombolysis), w ktérym stosowano leczenie tromboli-
tyczne u pacjentow stabilnych hemodynamicznie z duzym
przecigzeniem prawej komory, stwierdzono wysokie ryzyko
krwawien wewnatrzczaszkowych wynoszace 1,97% [21].
Warto podkreslié, ze czestoS¢ krwawien Sroédczaszkowych
u chorych z APE leczonych trombolitycznie jest prawie
2-krotnie wieksza niz czestoS¢ tego powiktania w grupie
chorych leczonych trombolitycznie w powodu ostrego za-
watu serca z uniesieniem odcinka ST [22, 23]. By¢ moze,
ukrwotocznienie pierwotnie niedokrwiennego niemego
udaru moézgu jest przyczyna istotnie wyzszego ryzyka krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego.

Zatorowos¢ obwodowa

U pacjentdw z APE i PFO istotnie czeSciej jest stwierdzana
zatorowos$é obwodowa [4-6]. Obwodowe zatory tetnicze
maja rézna lokalizacje i mogg dotyczyé miedzy innymi tetnic
konczyn gornych i doinych, tetnic wieficowych, nerkowych,
tetnic przewodu pokarmowego oraz Sledziony, powodujac
zalezne od lokalizacji zatoru objawy ostrego niedokrwienia.

Przeciek prawo-lewy

Mimo tego, ze przeciek prawo-lewy przez PFO w APE z prze-
cigzeniem prawej komory nie jest istotny hemodynamicznie,
to moze on powodowaé przeptyw nieutlenowanej krwi,
nasilajac niewydolno$¢ oddechowa i pogarszajac stan pa-
cjentéw. W badaniu Kaspera i wsp. [4] w grupie pacjentow
z PFO stwierdzono zmniejszenie ciSnienia parcjalnego tlenu
w poréwnaniu z pacjentami bez PFO. Natomiast w badaniu
Konstantinidesa i wsp. [5] pacjenci z PFO i APE czeScigj niz
pacjenci bez PFO wymagali intubacji (35% v. 16%; p = 0,02).
Opisywano nasilony zespot platypnea-ortodeoksja, zwia-
zany z hipoksemig i silng dusznos$cig przy pionizacji, ktéry
stat sie powodem zamkniecia PFO u pacjenta z APE [3].

Postepowanie u pacjentow z PFO
po przebytym udarze
hiedokrwiennym mozgu i APE

Nie ma badan dotyczacych profilaktyki wtérnej PDE u pa-
cjentow z APE. W poprzednim numerze ,Folia Cardiologica”
przedstawiono przypadek 65-letniego mezczyzny z APE
wysokiego ryzyka, ktory przebyt duzy udar niedokrwienny
w mechanizmie PDE. W ocenie ryzyka ponownego udaru
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mdézgu u omawianego chorego wzieto pod uwage potencjal-
ne ryzyko nawrotu APE i ponownego wystapienia warunkow
hemodynamicznych sprzyjajacych zatorowosci skrzyzowa-
nej. Z licznych doniesien wynika, ze choroba zakrzepowo-
-zatorowa zazwyczaj nawraca w takiej formie klinicznej jak
przy pierwszym epizodzie oraz czeSciej w grupie pacjentéw
z idiopatyczng APE [20]. O ile wczesne ryzyko nawrotu zyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej jest stosunkowo niskie,
o tyle skumulowany odsetek pacjentow z p6Zznym nawrotem,
czyli po 6 miesiagcach, i w wiekszosci po odstawieniu lekow
przeciwkrzepliwych przekracza nawet 10% po roku, 23%
po 5 latach i 30% po 10 latach [20, 24]. Jak wspomniano,
u tego pacjenta nie stwierdzono wtornej, przejsciowej
przyczyny zatorowosci ptucnej, dlatego przyjeto, ze ryzyko
nawrotu jest wysokie, co byto istotnym argumentem przy
kwalifikacji do inwazyjnego zamkniecia PFO.

W ostatnich latach ukazaty sie prace dotyczace PDE
w odniesieniu zaréwno do pacjentdw z zatorowoscig ptucna,
jakichorych z udarem kryptogennym. Warto zaznaczyé, ze
sg to dwie odmienne grupy. Jedna grupe stanowig osoby
z udarem kryptogennym, u ktérych znaleziono zwigzek
z czestszym wystepowaniem udaru mézgu w przypadku
obecnosci PFO. W tej grupie odpowiednie warunki ana-
tomiczne, do ktérych mozna zaliczy¢: duzy PFO wykrywa-
ny w przezczaszkowym badaniu doplerowskim i w TEE,
spontaniczny przeciek prawo-lewy, duzy tetniak przegrody
miedzyprzedsionkowej, wydatng zastawke Eustachiusza
(kryteria CARPE), istotnie zwiekszaja ryzyko udaru mézgu
[25]. I chociaz w grupie pacjentdéw z udarem kryptogennym
stwierdzono wiekszg czestos¢ wystepowania PE w scynty-
grafii, to zaleznoS¢ czasowa wspdtistnienia tych patologii
nadal jest niewyjasniona [26]. Udowodnienie, ze udar
kryptogenny jest spowodowany zatorem paradoksalnym
w takim przypadku jest trudne i nadal pozostaje w sferze
domnieman. W badaniach opublikowanych w ostatnich
latach, dotyczgcych postepowania u pacjentéw z udarem
kryptogennym (Closure I, PC Trial, Respect), nie udowod-
niono wyzszosci zabiegowego przezskérnego zamkniecia
PFO nad leczeniem zachowawczym w profilaktyce wtornej
udaru moézgu. Dotyczg one jednak pacjentéw, u ktorych
przyczyny udaru niedokrwiennego byty réznorodne i nie
odnoszg sie w sposob szczegdlny do oséb z zylng chorobg
zakrzepowo-zatorowg [27-29].

W drugiej grupie znajduja sie pacjenci z udowodniong
aktywna zylng chorobg zakrzepowo-zatorowg i jednocza-
sowym udarem mézgu. Wystepowanie PDE w tej grupie
ma zwigzek z warunkami hemodynamicznymi, takimi jak
zwiekszenie ci$nienia w prawym przedsionku, szczegblinie
u pacjentéw z przecigzeniem prawej komory, oraz obecnosé
zakrzepicy w uktadzie zylnym. Warunki anatomiczne, na
przyktad obecnos¢ tetniaka przegrody miedzyprzedsion-
kowej, bez wspétistniejgcych zmian hemodynamicznych,
jak sie wydaje, nie odgrywajg w tej sytuacji istotnej roli
[7]. Rozpoznanie zatoru paradoksalnego moézgu u chorego

Sylwia Goliszek i wsp., PFO w ostrej zatorowosci ptucnej

Rycina 1. Echokardiografia przezklatkowa, projekcja koniuszkowa
czterojamowa: zagrazajgca zatorowo$¢ paradoksalna — skrzeplina
wklinowana w drozny otwér owalny przechodzaca do lewego przed-
sionka (zaznaczono strzatkami)

z 2yIng chorobg zakrzepowo-zatorowg, w przypadku braku
innych udowodnionych przyczyn udaru niedokrwiennego
(migotania przedsionkow, zwezenia tetnic szyjnych), jest
wysoce prawdopodobne. Pewno$é mozna mie¢ tylko w sy-
tuacji tak zwanego zagrazajacego zatoru paradoksalnego,
ktérym jest uwidoczniona w echokardiografii wklinowana
skrzeplina w PFO. Takg zmiane autorzy tej pracy obser-
wowali w jednym przypadku sposrdd 4 chorych z udarami
niedokrwiennymi mézgu. U 26-letniego mezczyzny z APE
posredniego ryzyka w badaniu echokardiograficznym uwi-
doczniono duzg odlewowg skrzepline wklinowang w PFO
(ryc. 1). Chory byt leczony kardiochirurgicznie w trybie
pilnym. W czasie operacji zaszyto PFO, a w wykonanym
nastepnie MRl DWI uwidoczniono 4-milimetrowe Swieze
ognisko niedokrwienne w OUN.

Zamkniecie droznego otworu owalnego

Nadal brakuje ogblInie akceptowanego stanowiska dotycza-
cego wskazan do przezskdrnego zamykania PFO u chorych
po przebytym udarze niedokrwiennym. W przekonaniu auto-
row w szeroko stosowanej definicji PDE mamy do czynienia
z dwiema roznymi grupami chorych. Jedna grupe stanowig
pacjenci z udarem kryptogennym i PFO. Do drugiej grupy
nalezg osoby z potwierdzong zylng choroba zakrzepowo-
-zatorowg i PFO. W wytycznych ESC z 2014 roku dotyczgcych
postepowania u chorych z APE nie ma stanowiska na temat
profilaktyki wtornej u chorych z udarem niedokrwiennym
mézgu w mechanizmie zatoru paradoksalnego. Warto
w tym miejscu przytoczy¢ wytyczne amerykanskie American
Heart Association (AHA) i American Stroke Association
(ASA) z 2014 roku dotyczace prewencji udaru mézgu po
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przebytym udarze lub przemijajacym ataku niedokrwien-

nym (TIA, transient ischaemic attack) [30]:

— upacjentéw z udarem niedokrwiennym lub TIA i wspot-
istniejacymi jednoczesnie PFO i zylnym zrodtem zatoru
antykoagulacja jest zalecana, zaleznie od charaktery-
styki udaru (klasa zalecen |, poziom wiarygodnosci A);

— wsytuacji wspotistnienia PFO i zakrzepicy zyt gtebokich
konczyn dolnych przezskorne zamkniecie PFO moze byé
rozwazone, zaleznie od ryzyka nawrotu zakrzepicy zyt
gtebokich (klasa zalecen llb, poziom wiarygodnosci C);

— U pacjentéw z kryptogennym udarem niedokrwiennym
m6zgu lub TIA i PFO bez dowodu na obecnos¢ zakrzepicy
2yt gtebokich korczyn dolnych dostepne dane nie wska-
zuja na korzysci z zamkniecia PFO (klasa zalecen Il
poziom wiarygodnosci A).

Uwzgledniajac te wytyczne, w opinii autorow w grupie
0s0b z zyIng choroba zakrzepowo-zatorowg i PDE nie tylko
warto, ale zawsze nalezy rozwazy¢ przezskorne zamkniecie
PFO, szczegblnie w przypadku wysokiego ryzyka nawrotu
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;.

Abstract

Jak sie wydaje, operacja kardiochirurgiczna jest pre-
ferowanym postepowaniem u pacjentow ze skrzepling
wklinowang w PFO [20]. Wéwczas jest mozliwe usuniecie
materiatu zatorowego i zaszycie PFO.

Podsumowanie

Na podstawie dostepnych danych mozna stwierdzié, ze
u chorych z APE wystepowanie PDE, w tym udarow mézgu,
jest stosunkowo czeste. Jednak, ze wzgledu na najczesciej
bezobjawowy przebieg udaru i niewielka liczbe pacjentow
z jawnym Klinicznie udarem mézgu, nie ma jasno sprecy-
zowanego stanowiska dotyczgcego postepowania. W prze-
konaniu autoréw u pacjentow z zatorem paradoksalnym
mobzgu, u ktérych ryzyko nawrotu zylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej jest wysokie, nalezy rozwazy¢ zamkniecie PFO.
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Autorzy nie zgtaszajg konfliktu interesow.

Patent foramen ovale (PFO) occurs in 25-35% of the general population and it is the most common cause of intra-
cardiac shunt. In patients with acute pulmonary embolism (APE) and right ventricular overload, PFO is a risk factor of
paradoxical embolism leading to ischaemic stroke or peripheral embolism. PFO in APE was reported to be a risk factor
for the complicated course and increased in-hospital mortality.

Key words: patent foramen ovale, acute pulmonary embolism, paradoxical embolism, ischaemic stroke, peripheral

embolism
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