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Zamykanie przetrwałego otworu owalnego u chorych
z kryptogennymi udarami ośrodkowego układu nerwowego
Closure of patent foramen ovale in patients with cryptogenic stroke
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Przetrwały otwór owalny (ang. patent foramen ovale,
PFO), pozostałość krążenia płodowego, jest jedną z naj-
częstszych anomalii układu krążenia występujących w po-
pulacji osób dorosłych (1 na 4 osoby). U chorych z PFO,
gdy ciśnienie w prawym przedsionku wzrośnie powyżej
poziomu ciśnienia w lewym przedsionku, może wystąpić
przeciek prawo-lewy [1]. Zainteresowanie tą wadą wzrosło
po stwierdzeniu w badaniach klinicznych osób, które
przed 55. rokiem życia przebyły udar niedokrwienny móz-
gu, 3-krotnie częstszego występowania PFO w porówna-
niu z ogólną populacją [2, 3]. Dalsze obserwacje zwróciły
uwagę na rolę patognomiczną PFO w takich zespołach, jak
platypnoe-orthodeoxia (duszność i sinica w pozycji pozio-
mej), choroba kesonowa, migrenowe bóle głowy z aurą,
zator skrzyżowany, powikłania zakrzepowo-zatorowe oraz
udar mózgu [4–6]. Przetrwały otwór owalny często współ-
istnieje z tętniakiem przegrody międzyprzedsionkowej
oraz siatką Chiariego. Rola tych dwóch anomalii w po-
wstawaniu powikłań zatorowo-zakrzepowych pozostaje
nadal niejasna. Badania anatomiczno-histopatologiczne
wykazały odmienną budowę kanału PFO w porównaniu ze
ścianą przedsionka. Grubość miokardium otaczającego
PFO była większa, a układ wiązek mięśniowych miał luź-
niejszą strukturę. Wierzchnia warstwa endokardium wy-
ścielającego kanał PFO zawiera większą ilość kolagenu
i włókien elastycznych niż ściany przedsionka. Nie ma jed-
nak danych w literaturze, które wskazywałyby, że te róż-
nice są odpowiedzialne za tworzenie się skrzeplin na ścia-
nach kanału [7]. Morfologia PFO zmienia się w zależności
od wieku badanego. Obrazy PFO uzyskane w badaniu
echokardiograficznym pozwoliły wprowadzić klasyfikację
PFO opartą na średnicy, długości kanału oraz współistnie-
jących anomaliach przegrody międzyprzedsionkowej [8]. 

W diagnostyce otworu owalnego znalazły zastosowanie
trzy podstawowe techniki badawcze: echokardiografia 
przezklatkowa (TTE), przezprzełykowa (TEE) oraz przez-
czaszkowe doplerowskie badanie ultrasonograficzne (TCD).
Pierwsza służy do wstępnej oceny morfologii PFO, druga
do udokumentowania prawo-lewego przecieku kontrastu
(zwykle roztworu soli fizjologicznej) podczas próby Valsalvy
(czułość metody 92%). Badanie TCD jest oparte na tym 
samym założeniu (dokumentacja przecieku prawo-lewego
przez PFO) i polega na detekcji gazowych sygnałów zatoro-
wych w tętnicy środkowej mózgu po podaniu roztworu soli
fizjologicznej (czułość metody 86%) [9, 10]. Jednoczesne 
badanie z użyciem obu ostatnich technik pozwala zwięk-
szyć liczbę trafnych rozpoznań do 96% [10]. Nową obiecują-
cą techniką obrazowania PFO wydaje się trójwymiarowa
TEE w czasie rzeczywistym (por. wykład M.J. Monaghana
podczas ostatniego Kongresu ESC w Wiedniu). Uzyskane
obrazy pozwalają na ocenę morfologii kanału PFO. W tej
technice możliwe jest uzyskanie obrazu PFO od strony za-
równo lewego, jak i prawego przedsionka. W rozpoznawa-
niu PFO stosujemy w naszym ośrodku badanie TEE i TCD.
Bardzo pomocny okazał się tu sposób opracowany przez
włoską grupę roboczą, której głównymi twórcami byli 
E. Onorato (kardiolog interwencyjny) oraz G. Anzola (neuro-
log). Dr Onorato wziął udział w Zabrzańskich Warsztatach
Kardiologii Interwencyjnej i konferencji naukowej zorganizo-
wanej dla uczczenia 20-lecia naszego Oddziału w czerwcu
br., gdzie przedstawił własne doświadczenia w diagnostyce
i leczeniu PFO oparte na materiale 630 chorych. Podsumo-
waniem jego wywodów był diagram postępowania diagno-
styczno-terapeutycznego zamykania PFO (Rycina 1.).

Algorytm wyodrębnia dwie zasadnicze grupy chorych
– pierwsza obejmuje osoby, u których po podaniu roztwo-
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ru fizjologicznego soli (kontrastu) do obwodowej żyły
w badaniu TCD stwierdza się <25 gazowych sygnałów za-
torowych w środkowej tętnicy mózgu. Chorzy ci wymaga-
ją podawania leków obniżających krzepliwość krwi oraz
okresowych badań kontrolnych. Druga grupa obejmuje
chorych, u których liczba sygnałów zatorowych przekra-
cza 25. Natężenie tego zjawiska określa się dwustopnio-
wo – gdy jest mniej nasilone jako tzw. prysznic (ang. sho-
wer), gdy jest większe (>100 sygnałów) jako tzw. kurtynę
(ang. courtain). Chorzy z tej grupy, szczególnie przy współ-
występowaniu wieloperforowanego tętniaka przegrody
międzyprzedsionkowej lub obecności nadkrzepliwości, wy-
magają zamknięcia PFO. Szczegóły postępowania przed-
stawiono na Rycinie 1.

Leczenie PFO u chorych z kryptogennymi udarami
ośrodkowego układu nerwowego obejmuje 3 typy postę-
powania:
• leczenie farmakologiczne, 
• chirurgiczne zamknięcie PFO,
• nieoperacyjne przezskórne zamknięcie PFO.

Leczenie farmakologiczne sprowadza się do pierwot-
nej i wtórnej prewencji udaru mózgu. Stosowane są
głównie dwie grupy leków – przeciwpłytkowe [kwas acety-
losalicylowy (ASA) i klopidogrel] oraz doustne antykoagu-
lanty. Przeprowadzone dotychczas badania nad skuteczno-

ścią stosowania tych dwóch grup leków – The Lausanne
Stroke Registry, PFO In Cryptogenic Stroke Study Investiga-
tors, Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke Study – nie wyka-
zały znaczących różnic między leczeniem warfaryną
i ASA w częstości występowania udaru mózgu i zgonów
(2,3–19,2%) [10–12]. Nie znaleźliśmy danych dotyczących
badań porównawczych pomiędzy skutecznością leczenia
farmakologicznego i leczenia operacyjnego.

Leczenie operacyjne PFO jest metodą skuteczną i bez-
pieczną, zalecaną głównie w wypadku nawracających 
udarów niedokrwiennych mózgu, oporności na leczenie
warfaryną lub braku zgody chorego na leczenie przeciwza-
krzepowe bądź leczenie nieoperacyjne techniką przezskór-
ną. Liczba nawrotów zdarzeń neurologicznych bez względu
na stosowaną technikę zabiegu (zszycie lub zamknięcie 
łatą) wahała się od 4,0% w doniesieniu Hommy do 16,6%
w opracowaniu Dearaniego i wsp. [13, 14]. Devuyst i wsp.
w badaniu prospektywnym nie wykazali nawrotu niedo-
krwiennych epizodów mózgowych [15].

Obecnie najczęściej stosowaną metodą jest nieopera-
cyjne przezskórne zamykanie PFO. Zgodnie z naszym 
doświadczeniem, istotne znaczenie dla wyboru taktyki 
leczenia interwencyjnego ma długość kanału PFO – przy ka-
nałach o długości >8 mm najlepsze wydają się implanty
Amplatzer oraz nowa generacja implantów firm Cardia
i Premier, a w krótszych zestaw podwójnych parasolek, 

RRyycciinnaa  11..  Strategia „obowiązkowego” zamykania przetrwałego otworu owalnego (PFO) u chorych z kryptogenny-
mi udarami ośrodkowego układu nerwowego – na podstawie wyniku przezczaszkowego badania doplerowskiego
tętnicy środkowej mózgu (TCD) (schemat opublikowany za zgodą autorów: E. Onorato, G.P. Anzoli, F. Casiliego, 
M. Beriego i N. Refattiego z Heart & Brian Department, FBF S. Orsola Hospital, Brescia, Włochy)
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np. Starflex. Liczne doniesienia kliniczne wskazują na bez-
pieczeństwo i skuteczność tych metod (86–100%). Liczba
nawrotów niedokrwienia mózgu waha się tu od 0 do 3,8%
[7]. Czynnikiem predykcyjnym nawrotu zatorowości para-
doksalnej jest resztkowy przeciek w miejscu lub obok 
założonego implantu zapinki. Inną przyczyną nawrotu zato-
rowości obwodowej może być powikłanie, jakim jest utwo-
rzenie się skrzepliny na lewoprzedsionkowym dysku urzą-
dzenia. Krumsdorf i wsp. w grupie 1000 osób, które zostały
poddane zabiegowi nieoperacyjnego zamknięcia PFO i ubyt-
ku w przegrodzie międzyprzedsionkowej, stwierdzili obec-
ność skrzepliny u 7,1% osób z implantem Cardia, u 6,6%
z PFO-Star, u 5,7% ze Starlex, u 3,6% z ASDOS, u 3,6%
z HELEX oraz u 0,8% z nitinolowym korkiem Amplatzer
[16]. Przyszłością będą tu nowe okludery, które ulegają bio-
degradacji, czy też techniki bezimplantowe (przy zastoso-
waniu np. energii radiofrequency). Nasz materiał obejmuje
42 chorych z PFO leczonych nieoperacyjnie. Z powikłań
w okresie 2-letniej obserwacji tylko u jednej osoby wystąpił
ponowny incydent niedokrwienia mózgu. W jednym przy-
padku na prawoprzedsionkowym dysku PFO CardioSEAL
stwierdzono dużą skrzeplinę, co było powodem chirurgicz-
nego usunięcia implantu. 

Ustalenie najwłaściwszego trybu leczenia PFO będzie
możliwe po ukończeniu badań z randomizacją porównu-
jących wyniki skuteczności leczenia farmakologicznego
i interwencyjnego. Według wielu autorytetów kardiologicz-
nych (np. wizytującego nas ostatnio dr. Charlesa Mullinsa
ze Stanów Zjednoczonych) i własnych obserwacji, ukoń-
czenie tych badań klinicznych będzie bardzo trudne. Wy-
nika to z niechęci chorych do włączania ich do podgrup
kwalifikowanych do leczenia farmakologicznego, kiedy
oczekiwanie na kolejny udar jest warunkiem zmiany tak-
tyki leczenia (interwencyjnego zamknięcia PFO).

Przezskórne nieoperacyjne zamykanie PFO wydaje się
metodą z wyboru w leczeniu osób przed 55. rokiem życia
po przebytym incydencie niedokrwienia mózgu, z właści-
wie przeprowadzoną diagnozą (obecność prawo-lewego
przecieku podczas próby Valsalvy oraz liczne sygnały zato-
rowe w tętnicy środkowej mózgu). Warto pokreślić, że sku-
teczność zabiegu jest wyższa w zespole mającym duże 
doświadczenie w zamykaniu przegród sera. W naszym
ośrodku obejmuje ono już ponad 750 zabiegów tego typu.
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