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Streszczenie
Przetrwały otwór owalny (PFO) to połączenie między przedsionkami serca, które jest pozostałością po krążeniu 
płodowym. Udowodniono, że obecność PFO wiąże się z częstszym występowaniem wielu schorzeń, w tym 
udaru niedokrwiennego mózgu i nawracających przejściowych incydentów niedokrwiennych na tle 
zakrzepowo‑zatorowym. Zamykanie PFO budziło kontrowersje, lecz w ostatnio opublikowanym stanowisku 
Europejskie Stowarzyszenie Przezskórnych Interwencji Sercowo‑Naczyniowych (EAPCI) we współpracy 
z 7 towarzystwami naukowymi, odwołując się do najnowszych badań klinicznych z randomizacją, wyraźnie 
zalecili przezskórne zamknięcie PFO w zapobieganiu nawrotom incydentów zakrzepowo‑zatorowych.
W związku z powyższym oraz przez wzgląd na spodziewane częstsze wykonywanie zabiegów przezskórnego 
zamykania PFO grupa ekspertów Asocjacji Interwencji Sercowo‑Naczyniowych oraz Sekcji Wrodzonych Wad 
Serca u Młodocianych i Dorosłych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego opracowała poniższą opinię, 
ujednolicając zasady dotyczące diagnostyki PFO, wskazań oraz metod wykonywania zabiegów i odnosząc je 
do polskich warunków i doświadczeń.

O p i n i e  i   s t a n o w i s k a  e k s p e r t ó w

Interwencyjne zamykanie przetrwałego otworu 
owalnego (PFO) w prewencji incydentów 
zakrzepowo-zatorowych
Opinia ekspertów Asocjacji Interwencji Sercowo‑Naczyniowych oraz Sekcji Wrodzonych 
Wad Serca u Młodocianych i Dorosłych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Aleksander Araszkiewicz1, Stanisław Bartuś2, Marcin Demkow3, Marek Grygier1, 
Zenon Huczek4, Monika Komar5, Radosław Pracoń3, Tadeusz Przewłocki5, Robert Sabiniewicz6, 
Grzegorz Smolka7, Maria Olszowska5, Wojciech Wojakowski7

1  I Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, Poznań
2  II Klinika Kardiologii, Instytut Kardiologii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, Kraków
3  Klinika Choroby Wieńcowej i Strukturalnych Chorób Serca, Instytut Kardiologii im. Prymasa Tysiąclecia Stefana Wyszyńskiego, Warszawa
4  I Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, Warszawa
5  Klinika Chorób Serca i Naczyń, Instytut Kardiologii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, Kraków
6  Klinika Kardiologii Dziecięcej i Wad Wrodzonych Serca, Gdański Uniwersytet Medyczny, Gdańsk
7  Klinika Kardiologii i Wad Strukturalnych Serca, Śląski Uniwersytet Medyczny, Katowice

Słowa kluczowe
przetrwały otwór 
owalny, prewencja 
incydentów 
zakrzepowo
‑zatorowych, 
interwencyjne 
zamykanie

Skróty
AF (atrial fibrilation) – migotanie przedsionków
ASA (atrial septal anerysm) – tętniak przegrody 
międzyprzedsionkowej
CS (cryptogenic stroke) – udar kryptogenny
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa
EAPCI (European Association of Percutaneous 
Cardiovascular Interventions) – Europejskie Stowarzyszenie 
Przezskórnych Interwencji Sercowo-Naczyniowych

ESUS (embolic stroke of undetrmined source) – udar bez 
innej uchwytnej przyczyny
FDA – Food and Drug Administration
HAPE (high‑altitude pulmonary edema) – wysokościowy 
obrzęk płuc
IZW – infekcyjne zapalenie wsierdzia
OAC (oral anticoagulants) – doustny antykoagulant
OUN – ośrodkowy układ nerwowy
PFO (patent foramen ovale) – przetrwały otwór owalny
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rem niedokrwiennym mózgu.4‑10 Niemal poło-
wę wszystkich udarów niedokrwiennych u pa-
cjentów <55. roku życia stanowią udary krypto-
genne (CS), czyli według obecnej nomenklatury 
udary bez innej uchwytnej przyczyny (ESUS), 
a PFO stwierdza się w tej grupie nawet u 40–61% 
chorych (kryteria diagnostyczne – zob. tab. 1).11,12 
Stwierdzono także, że obecność PFO 3‑krotnie 
zwiększa ryzyko powtórnego incydentu nie-
dokrwiennego.5‑7 Związek PFO z udarem nie-
dokrwiennym mózgu udowodniono nie tylko 
u młodszych (<55. rż.), ale również u starszych 
pacjentów.12

Koncepcja zatorowości skrzyżowanej (para-
doksalnej) w wyniku przedostania się materia-
łu zatorowego przez przetrwałe połączenie po-
między prawym a lewym przedsionkiem jako 
przyczyny udaru mózgu, przejściowego ata-
ku niedokrwiennego (TIA) lub zatorowości ob-
wodowej, w tym zawału serca, została dobrze 
udokumentowana w literaturze.3‑7,13,14 Oprócz 
ESUS sugeruje się również istnienie związku 
przyczynowo‑skutkowego między PFO a taki-
mi jednostkami chorobowymi, jak: platypnoë- 

-orthodeoxia,15,16 choroba dekompresyjna nur-
ków,17‑19 migrena z aurą20‑34 czy wysokościowy 
obrzęk płuc (HAPE).35‑37 Opisywano także ko-
relację pomiędzy PFO a zatorowością obwodo-
wą.38‑42 Stwierdzono ponadto, że PFO jest nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka zgonu i niepożąda-
nych zdarzeń klinicznych u chorych z masyw-
ną zatorowością płucną.43 Ryzyko występowania 
zatorowości skrzyżowanej zwiększają również 
niektóre czynniki anatomiczne. Poza wspomnia-
nym tętniakiem przegrody międzyprzedsionko-
wej są to: zastawka (fałd) Eustachiusza, siatka 
Chiariego oraz obecność dużego, spontaniczne-
go przecieku lewo‑prawego.44‑45

Przezcewnikowe przezskórne zabiegi za-
mknięcia PFO jako pierwsi przeprowadzili 

Wprowadzenie
Przetrwały otwór owalny (PFO) stanowi pozo-
stałość po otworze owalnym, który w życiu pło-
dowym umożliwia przepływ utlenowanej krwi 
między prawym a lewym przedsionkiem serca. 
Na skutek zmian ciśnień w przedsionkach, któ-
re zachodzą po urodzeniu, otwór owalny ulega 
w większości przypadków zamknięciu w ciągu 
pierwszych 2 lat życia.1,2 U niektórych osób nie 
zamyka się jednak całkowicie i w jego miejscu po-
zostaje kanał pomiędzy septum primum a septum 
secundum, o średniej długości około 5 mm oraz 
zróżnicowanych kształtach. Na podstawie wyni-
ków badań autopsyjnych częstość występowania 
PFO w populacji ogólnej ocenia się na 20–28%. 
Samej obecności PFO nie uznaje się za patolo-
gię.3,4 Zaobserwowano, że częstość występowania 
PFO w populacji zmniejsza się wraz z wiekiem 
i wynosi około 34% w pierwszych 3 dekadach 
życia, 25% między 4. a 8. dekadą i 20% w deka-
dzie 9.3‑5 Tłumaczy się tę prawidłowość późny-
mi samoistnymi zamknięciami PFO lub więk-
szą śmiertelnością w grupie pacjentów z PFO.4 
W sytuacjach zwiększenia ciśnienia w prawym 
przedsionku może dochodzić do otwarcia kanału 
i wystąpienia krótkotrwałego przecieku prawo

‑lewego oraz potencjalnego przedostania się ma-
teriału zatorowego do krążenia dużego.1‑8 Ponad-
to możliwe jest również formowanie i uwalnianie 
skrzepliny z kanału PFO, zwłaszcza przy współ-
występowaniu tętniaka przegrody międzyprzed-
sionkowej (ASA). Istotną rolę w różnych patolo-
giach mogą odgrywać substancje wazoaktywne, 
które w warunkach prawidłowych ulegają degra-
dacji w płucach, natomiast w przypadku obecno-
ści PFO oddziałują na krążenie mózgowe, a poza 
nimi także pęcherzyki azotu.6‑8

Od wielu lat toczy się debata na temat związ-
ku między PFO a powikłaniami zakrzepowo

‑zatorowymi, w tym najpoważniejszym – uda-

Tabela 1.� Kryteria diagnostyczne udaru mózgu z nieznanej przyczyny (dawniej udar kryptogenny; ESUS). 
Na podstawie Hart i wsp.10

udar niedokrwienny nielakunarny stwierdzony na podstawie TK lub MR (ognisko podkorowe ≥1,5 cm w TK lub ≥2 cm 
w MR)

nieobecność istotnych blaszek miażdżycowych w tętnicach zewnątrz- lub wewnątrzczaszkowych (>50% światła 
naczynia)

nieobecność źródeł zatorowości wewnątrzsercowej (migotanie/trzepotanie przedsionków, stwierdzone skrzepliny 
wewnątrzsercowe, śluzak lub inne nowotwory lewego przedsionka, stenoza mitralna, ostry zawał serca w ostatnich 
4 tyg., wegetacje zastawkowe, LVEF <30%)

nieobecność innych przyczyn udaru (np. zapalenia naczyń, dyssekcji, migreny, nadużycia leków, zatrucia)

Skróty: LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, MR – rezonans magnetyczny, TK – tomografia komputerowa

RCT (randomized contolled trial) – badanie z randomizacją
TCD (transcranial Doppler) – przezczaszkowe badanie 
doplerowskie
TEE (transesophageal echocardiography) – 
echokardiografia przezprzełykowa

TIA (transient ischemic attack) – przejściowy atak 
niedokrwienny
TTE (transthoracic echocardiography) – echokardiografia 
przezklatkowa
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wacji badania RESPECT [Patent Foramen Ovale 
Closure or Medical Therapy after Stroke]), któ-
ry dotyczyły skuteczności przezcewnikowego 
zamykania PFO w prewencji wtórnej incyden-
tów naczyniowo‑mózgowych u chorych po ESUS, 
przyniosły duże rozczarowanie51‑53 i wzbudziły 
wiele kontrowersji oraz wątpliwości metodo
logicznych.64 Pomimo że 2 opublikowane meta-
analizy powyższych badań wskazywały na prze-
wagę leczenia interwencyjnego nad zachowaw-
czym, kwalifikacja do takowych zabiegów przez 
wiele lat była przedmiotem polemiki, zwłaszcza 
w środowisku neurologów.64‑66

Prawdziwym przełomem w tej dziedzinie wy-
dają się opublikowane w 2017 roku wyniki 3 RCT 
(REDUCE, CLOSE i odległych wyników badania 
RESPECT) porównujących leczenie interwencyj-
ne z farmakoterapią w grupie chorych po prze-
bytym ESUS, u których się stwierdza obecność 
PFO.54‑56 W 2018 roku ukazały się wyniki bada-
nia DEFENSE‑PFO, kolejnego RCT, które również 
potwierdziły skuteczność terapii interwencyjnej 
w grupie pacjentów z PFO wysokiego ryzyka.67

W tabeli 2 przedstawiono najważniejsze dane 
kliniczne dotyczące powyższych badań, które 
wskazują na przewagę leczenia interwencyjne-
go nad leczeniem farmakologicznym.

Diagnostyka przetrwałego otworu owalnego
Czułość i specyficzność echokardiografii przez
klatkowej (TTE) w wykrywaniu PFO wynoszą 
odpowiednio 46 i 99%.68 Dokładność metody 
wzrasta przy obrazowaniu z użyciem drugiej 
składowej harmonicznej, zależy także od do-
świadczenia pracowni i przyjętych kryteriów 
(takich jak liczba mikropęcherzyków rejestro-
wanych w lewym przedsionku [LA] i czas ich 
pojawiania się).69

Dokładniejszym badaniem jest echokardio-
grafia przezprzełykowa (TEE).69,70 Ocena powin-
na obejmować rozmiar i grubość septum secun-
dum, długość tunelu PFO, szerokość (separację 
ścian) tunelu, odległość PFO od żyły głównej gór-
nej i dolnej, ruchomość przegrody międzyprzed-
sionkowej (w przypadku ASA), a także obecność 
dodatkowych struktur lub ubytków w jej obrębie. 
W badaniu tym w niektórych przypadkach moż-
liwe jest również uwidocznienie przepływu – za-
równo prawo‑lewego, jak i lewo‑prawego – w ob-
razowaniu metodą doplera z kodowaniem kolo-
rem, w zależności od stosunku ciśnień w przed-
sionkach.71 Zwykle jednak dla potwierdzenia 
drożności kanału PFO konieczne jest (podob-
nie jak w TTE) użycie echokardiograficznego 
środka kontrastowego z jednoczesnym wykona-
niem manewru zwiększającego ciśnienie w pra-
wym przedsionku.

Podczas diagnostyki PFO jako środek kontra-
stowy powszechnie stosuje się mieszaninę soli 
fizjologicznej (0,9% NaCl) z powietrzem (w celu 
uniknięcia kontaminacji rekomenduje się pobra-
nie powietrza przez filtr antybakteryjny). Dodat-

w 1992 roku Bridges i wsp.,46 a w 1997 po raz 
pierwszy implantowano najpopularniejsze obec-
nie dwudyskowe urządzenie Amplatza.47 Od tego 
czasu trwają badania nad skutecznością i bez-
pieczeństwem zamykania PFO u chorych z ESUS 
lub zatorowością obwodową z użyciem różnych 
typów urządzeń. Długoterminowe badania ob-
serwacyjne sugerowały, że zamknięcie PFO u pa-
cjentów z incydentami niedokrwiennymi zmniej-
szały – w porównaniu z terapią lekami przeciw-
płytkowymi lub przeciwzakrzepowymi – czę-
stość powtórnego udaru.48‑50 Ostatnio opubli-
kowano również wyniki kilku prospektywnych 
badań klinicznych z randomizacją (RCT), które 
weryfikowały hipotezę dotyczącą skuteczności 
przezcewnikowego zamykania PFO w prewen-
cji niedokrwiennych incydentów zakrzepowo

‑zatorowych, zarówno mózgowych, jak i obwo-
dowych.51‑53 Potwierdzają one długotrwały sku-
teczny efekt kliniczny zamknięcia PFO.54‑56

Wciąż jednak istnieje wiele kontrowersji i nie-
jednoznaczności dotyczących kwalifikacji pa-
cjentów do zabiegu, typów stosowanych zapi-
nek oraz optymalnej terapii około- i pozabiego-
wej. W dotychczasowych europejskich i amery-
kańskich wytycznych nie zalecano rutynowego 
zamykania PFO w prewencji udarów/TIA, tyle 
że publikowano te dokumenty, zanim się pojawi-
ły wyniki nowych RCT na ten temat.57‑59 Ostat-
nio ukazały się jednak wytyczne Europejskiego 
Stowarzyszenia Przezskórnych Interwencji Ser-
cowo-Naczyniowych (EAPCI) oraz 7 innych to-
warzystw europejskich, których autorzy, obszer-
nie odnosząc się do najnowszych RCT, w sposób 
jednoznaczny zalecają przezskórne zamykanie 
PFO jako metodę zapobiegania powtórnym in-
cydentom zakrzepowo‑zatorowym.60

W związku z powyższym oraz przez wzgląd 
na spodziewane zwiększenie częstości wykony-
wania zabiegów przezskórnego zamknięcia PFO 
grupa ekspertów Asocjacji Interwencji Sercowo

‑Naczyniowych oraz Sekcji Wrodzonych Wad 
Serca u Młodocianych i Dorosłych Polskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (AISN PTK) opra-
cowała poniższą opinię, ujednolicając zasady do-
tyczące diagnostyki, wskazań, sposobu wykony-
wania zabiegów oraz opieki pozabiegowej i od-
nosząc je do polskich warunków i doświadczeń.

Obecny stan wiedzy naukowej – badania 
z randomizacją
Wyniki bardzo licznych badań obserwacyjnych, 
prowadzonych bez randomizacji, wskazywały 
na zmniejszenie częstości występowania ponow-
nego udaru mózgu u chorych po ESUS, u których 
zamknięto PFO, w porównaniu z grupą leczoną 
wyłącznie farmakologicznie.61‑63 Niestety nega-
tywne wyniki 3 pierwszych RCT (CLOSURE 1 
[Closure or Medical Therapy for Cryptogenic 
Stroke with Patent Foramen Ovale], PC Trial 
[Percutaneous Closure of Patent Foramen Ova-
le in Cryptogenic Embolism] oraz krótkiej obser-
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przyjmuje się również pojawianie się pęcherzy-
ków powietrza w lewym przedsionku w 3–6 cy-
klu serca po podaniu kontrastu – ich późniejsze 
ujawnienie można wiązać z obecnością komu-
nikacji pomiędzy dużym a małym krążeniem 
na innym poziomie (w niektórych ośrodkach 
za diagnostyczne przyjmuje się pojawianie się 
pęcherzyków w LA jedynie podczas pierwszych 
3 cykli serca). Czułość TEE z kontrastem w wy-
krywaniu PFO szacuje się na około 90%.72‑74

Trójwymiarowe obrazowanie podczas TEE po-
zwala w wielu przypadkach dokładnie prześle-
dzić anatomię kanału PFO oraz uwidocznić prze-
chodzenie pęcherzyków podczas badania kon-
trastowego, w tym ostatnim należy jednak pa-
miętać o istotnie mniejszej rozdzielczości cza-
sowej uzyskanych obrazów.75

Obecność przecieku prawo‑lewego można rów-
nież wykryć za pomocą przezczaszkowego bada-
nia dopplerowskiego (TCD) jednej z dużych tętnic 
śródczaszkowych,76 wykonując rejestrację z poda-
niem kontrastu (jak podczas badania echokardio-
graficznego) zarówno podczas swobodnego od-
dychania, jak i w czasie próby Valsalvy. Wyko-
rzystuje się do tego głowicę 2 MHz, najczęściej 
umieszczając ją w okolicy skroniowej – pozwala 
to uwidocznić przepływ w tętnicach przedniej 
lub środkowej i tylnej mózgu po badanej stronie 
u około 80% pacjentów (w pozostałych przypad-
kach konieczne może być wykorzystanie innych 
okien akustycznych). Wyższą dokładność bada-
nia uzyskuje się, wykorzystując tryb power M‑mo-
de. Badanie to cechuje się wprawdzie dużą czuło-
ścią i specyficznością (odpowiednio 97 i 93%),77 
lecz nie pozwala na ustalenie poziomu przecie-
ku. Zaletą TCD jest możliwość ilościowej oceny 
stopnia przecieku – powszechnie stosuje się tu-
taj skalę opracowaną przez Spencera (stopnie 
0–5; za wynik potwierdzający obecność przecie-
ku uważa się stopień ≥3) – zob. tabela 3.

Technika leczenia interwencyjnego – 
dostępne urządzenia
Zabieg przezcewnikowego zamknięcia PFO wy-
konuje się w znieczuleniu ogólnym, analgoseda-
cji lub w znieczuleniu miejscowym, najczęściej 
z dostępu z prawej żyły udowej wspólnej.4‑5,78 
W jego trakcie obowiązuje heparynizacja z do-
celowym czasem ACT 250–300 s. Zaleca się po-
nadto profilaktyczne dożylne podanie antybio-
tyku (np. cefazolina 1 g i.v.) 30–60 minut przed 
zabiegiem.

Prowadnik 0,035 cali z miękkim końcem 
typu J wprowadza się pod kontrolą fluorosko-
pową do prawego przedsionka, a następnie kie-
ruje się go za pomocą cewnika wielozadanio-
wego (Amplatza lub typu Cournand [4,5–6F]) 
przez kanał PFO do lewego przedsionka. Ko-
niec cewnika umieszcza się w lewej górnej żyle 
płucnej. W sytuacjach wyjątkowych, szczegól-
nie w przypadku długiego kanału PFO lub współ-
istnienia niewielkich przecieków przez ubytek 

kowe zwiększenie stabilności uzyskanych mikro-
pęcherzyków powietrza i zwiększenie czułości 
badania można uzyskać, dodając do tej miesza-
niny odrobinę krwi pacjenta.69 Do przejściowe-
go zwiększenia ciśnienia w prawym przedsion-
ku wykorzystuje się próbę Valsalvy. Powinno 
się go wykonywać przez około 10 sekund, przy 
czym kontrast echokardiograficzny należy poda-
wać przez około 8 sekund, rozpoczynając w tym 
czasie rejestrację obrazu. U osób, u których nie 
da się wykonać tego manewru właściwie, zale-
ca się delikatny ucisk okolicy nadbrzusza trwa-
jący około 10–20 sekund, zwalniany bezpośred-
nio przed podaniem kontrastu lub w jego trakcie. 
Jednoznacznym potwierdzeniem obecności PFO 
jest uwidocznienie pęcherzyków powietrza prze-
chodzących przez kanał, choć za diagnostyczne 

A B C

D

G H I

E F

Rycina 1.� A – Amplatzer™ PFO Occluder, Abbott Vascular; B – Amplatzer™ Multifenestrated 
(Cribiform) Septal Occluder, St. Jude Medical/Abbott Vascular; C – koszulka dostarczająca 
Amplatzer™ TorqVue™ 45º; D – GORE® CARDIOFORM Septal Occluder, Gore Medical; E – uchwyt 
uwalniający GORE® CARDIOFORM Septal Occluder, Gore Medical; F – Figulla® Flex II, Occlutech; 
G – CeraFlex™ PFO Occluder, Lifetech Scientific; H – Nit‑Occlud® PFO, PFM Medical

Tabela 3.� Podstawowe metody diagnostyki przetrwałego otworu owalnego

Zaleca się rozpoznawanie PFO za pomocą echokardiografii przezprzełykowej (TEE) 
z zastosowaniem echokardiograficznego środka kontrastowego oraz z jednoczesnym 
wykonaniem manewru zwiększającego ciśnienie w prawym przedsionku

Obecność przecieku prawo‑lewego można również wykryć za pomocą 
przezczaszkowego badania doplerowskiego (TCD) jednej z dużych tętnic 
śródczaszkowych, wykonując rejestrację z podaniem kontrastu (jak podczas badania 
echokardiograficznego) zarówno podczas swobodnego oddychania, jak i w czasie 
próby Valsalvy

Skróty: TCD – przezczaszkowe badanie doplerowskie, TEE – echokardiografia przezprzełykowa
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ASD typu 2, niezbędne bywa nakłucie przegro-
dy międzyprzedsionkowej.79

Po wymianie prowadnika na sztywny, dłu-
gi prowadnik 0,035 cala z 3 cm miękkim koń-
cem typu J (np. Extra Stiff 0,035 Amplatz Wire) 
wprowadza się do lewego przedsionka specjalnie 
dopasowaną koszulkę doprowadzającą urządze-
nie (8–9F). Po umieszczeniu jej końca w central-
nej części lewego przedsionka usuwa się z niej 
rozszerzacz wraz z prowadnikiem. Powinno się 
to robić powoli, utrzymując proksymalny koniec 
koszulki doprowadzającej poniżej poziomu ser-
ca aż do uzyskania obfitego wypływu krwi, aby 
uniknąć embolizacji powietrzem. Kolejnym eta-
pem zabiegu jest implantacja urządzenia przez 
koszulkę doprowadzającą. Na rynku dostępnych 
jest wiele urządzeń (a ich liczba wciąż rośnie) 
przeznaczonych do przezcewnikowego zamknię-
cia PFO (ryc. 1). W zdecydowanej większości są to 
2-dyskowe okludery, implantowane w podobny 
sposób.80 Zasady rozmiarowania i implantacji 
oraz charakterystyczne cechy wybranych urzą-
dzeń zebrano w tabeli 4. Technologię przezcewni-
kowego zakładania szwów w celu uszczelnienia 
przetrwałego kanału PFO zaczyna się dopiero 
wdrażać do praktyki klinicznej (np. NobleStitch™ 
EL, Heartstitch, Fountain Valley, CA, USA).

Na ostatnim etapie zabiegu optymalnym spo-
sobem na uzyskanie hemostazy jest wykorzy-
stanie szwu skórnego typu „Z”, alternatywnie 
można użyć tradycyjnego opatrunku uciskowe-
go lub odpowiednio dopasowanego urządzenia 
zamykającego.81

Obrazowanie okołozabiegowe
Obrazowanie echokardiograficzne służy do iden-
tyfikacji PFO oraz wyselekcjonowania z dużej 
populacji osób z PFO chorych, u których jest on 
rzeczywiście istotny hemodynamicznie i stano-
wi potencjalne zagrożenie.

Kwalifikacja do leczenia interwencyjnego
Złotym standardem w obrazowaniu PFO jest 
TEE. Badanie pozwala na identyfikację separa-
cji blaszek kanału owalnego i oszacowanie istot-
ności przecieku prawo‑lewego. Pomiarów kana-
łu PFO dokonuje się w projekcji podłużnej wy-
sokiej w osi krótkiej, w spoczynku oraz w cza-
sie wykonywania przez chorego próby Valsa-
lvy po podaniu kontrastu do żyły odłokciowej.

Do zamknięcia ubytku kwalifikują się cho-
rzy z drożnym kanałem owalnym i przeciekiem 
prawo‑lewym w spoczynku bądź w próbie Valsa-
lvy. Uwidocznienie jedynie separacji blaszek bez 
przecieku na tym poziomie nie może być uzna-
ne za istotną patologię, w takim wypadku mo-
żemy mówić o „częściowo drożnym PFO”, a za-
tem o kanale nie w pełni drożnym, który nie po-
woduje przecieku.

Obrazowanie w trakcie zabiegu
Badanie TEE ma kluczowe znaczenie w procedu-
rze przezskórnego zamknięcia PFO. Na wstęp-
nym etapie pozwala na potwierdzenie przejścia 
cewnika przez kanał PFO, a sforsowanie „trud-
nych”, krętych lub wąskich kanałów możliwe jest 
wyłącznie pod kontrolą TEE. W czasie implan-
tacji i rozprężania zapinki umożliwia natomiast 
precyzyjne uwidocznienie kanału i dysków im-
plantu. Przed uwolnieniem implantu należy po-
twierdzić prawidłową pozycję zapinki i obecność 
ewentualnego przecieku rezydualnego, a ponad-
to zobrazować struktury anatomiczne w pobliżu 
zapinki (aortę, zastawkę mitralną, tętnicę oka-
lającą, dach przedsionka), aby wykluczyć ewen-
tualną kolizję. Ważne jest również sprawdzenie 
stabilności okludera. W każdym przypadku na-
leży monitorować pojawienie się płynu w wor-
ku osierdziowym i innych możliwych powikłań 
(np. skrzepliny).

Kontrola pozabiegowa
Kontrola pozabiegowa powinna obejmować 
TTE – do roku po zabiegu wykonywane regu-
larnie, a następnie w ramach corocznej kontro-
li. W razie wątpliwości w TTE należy uzupeł-
nić diagnostykę o TEE. W badaniu echokardio-
graficznym należy uwidocznić pozycję zapinki, 
obecność ewentualnego przecieku rezydualne-
go, ocenić obecność płynu w worku osierdzio-
wym oraz zidentyfikować inne możliwe powi-
kłania (np. skrzeplinę, wegetację).

Wskazania do zabiegu
Kwalifikację do zabiegu w każdym przypadku 
powinna poprzedzać konsultacja neurologicz-
na. Opinia neurologa ma kluczowe znaczenie 
dla prawidłowego rozpoznania ESUS i dalszej 
kwalifikacji pacjenta do interwencyjnego za-
mknięcia PFO lub leczenia farmakologicznego. 
Generalnie jeśli istnieją wskazania do przewlek
łej doustnej antykoagulacji (OAC), takie jak: mi-
gotanie przedsionków (AF), pewne przypadki 
żylnej choroby zakrzepowo‑zatorowej, trombo
filia, wskazane jest raczej leczenie farmako
logiczne niż zabieg przezcewnikowego zamy-
kania PFO. U osób otrzymujących OAC z powo-
du współistniejącej zatorowości płucnej lub ob-
ciążonych zwiększonym ryzykiem nawrotu incy-
dentów zakrzepowo‑zatorowych pomimo terapii 
przeciwzakrzepowej można rozważać kwalifika-
cję do zamknięcia PFO.57,82,83

Uznanie u danego pacjenta związku przy-
czynowego między PFO a udarem mózgu za-
leży od oceny prawdopodobieństwa występo-
wania innych przyczyn zatorowości i może być 
trudne. Należy przeprowadzić badania wyklu-
czające inne podłoże  udaru mózgu, takie jak: 
24‑godzinne monitorowanie EKG metodą Hol-
tera (u pacjentów z dużym prawdopodobień-
stwem AF) oraz USG tętnic szyjnych. Wskaza-
ne są także badania laboratoryjne pod kątem 
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trombofilii. Do oceny klinicznego prawdopodo-
bieństwa, że przyczyną udaru było PFO, może 
posłużyć skala RoPE (Risk of Paradoxical Em-
bolism score).57 Diagnostykę PFO oraz pozosta-
łych istotnych uwarunkowań anatomicznych 
i czynników ryzyka przedstawiono szczegóło-
wo we wcześniejszych rozdziałach („Diagno-
styka PFO” oraz „Obrazowanie okołozabiego-
we”). W tabeli 5 zebrano czynniki kliniczne i ana-
tomiczne, które zwiększają ryzyko wystąpienia 
udaru niedokrwiennego u osób z PFO.

Na podstawie dostępnych RCT oraz badań ob-
serwacyjnych eksperci AISN zalecają przezskór-
ne przezcewnikowe zamykanie PFO we wskaza-
niach przedstawionych w tabeli 6.

Leczenie przeciwzakrzepowe i przeciwpłyt-
kowe u chorych z interwencyjnym zamknię-
ciem przetrwałego otworu owalnego
Wybór odpowiedniego rodzaju i czasu trwania 
leczenia przeciwzakrzepowego u chorych pod-
dawanych zabiegowi przezcewnikowego za-
mknięcia PFO nie został do tej pory dowiedzio-
ny w specjalnie zaprojektowanych badaniach 
klinicznych. Stosowane w codziennej prakty-
ce schematy leczenia są wynikiem konsensusu 
ekspertów, który najlepiej odzwierciedlają pro-
tokoły ostatnio opublikowanych dużych badań 
klinicznych, wskazujących na potencjalną ko-
rzyść z leczenia interwencyjnego w porówna-
niu z postępowaniem zachowawczym w pre-
wencji wtórnej zatorowości ośrodkowego ukła-
du nerwowego (OUN). Punktem wspólnym te-
rapii przeciwzakrzepowej po zabiegu zamknię-
cia PFO, wymienianym w protokołach badań 
RESPECT, CLOSE i REDUCE, jest okołozabiego-
we zastosowanie podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej (DAPT) przez ≤3 miesięcy (można stoso-
wać 1–6 mies.).54‑56 Po tym okresie beztermino-
wo (<5 lat) zaleca się kontynuację leczenia 1 le-
kiem przeciwpłytkowym, najczęściej kwasem 
acetylosalicylowym – zob. tabela 7.

W rzadkich przypadkach konieczności wdro-
żenia OAC u pacjenta poddanego zabiegowi za-
mknięcia PFO terapię należy indywidualizo-
wać, w zależności od ryzyka krwawienia i ryzy-
ka nawrotu incydentów zakrzepowo‑zatorowych 
(np. stosować jedynie OAC lub dodatkowo lek 
przeciwpłytkowy przez 3 mies. po zabiegu).

Powikłania zabiegu przezskórnego zamy-
kania przetrwałego otworu owalnego i ich 
leczenie
Przezskórne zamknięcie PFO jest procedurą sku-
teczną i bezpieczną. Metaanaliza 10 badań (obej-
mujących łącznie 1355 uczestników) wykazała 
występowanie dużych powikłań okołozabiego-
wych u 1,5%, a małych u 7,9% poddawanych tej 
procedurze pacjentów.62

Powikłania zabiegu można podzielić na nie-
specyficzne, a więc mogące wystąpić podczas 
każdego zabiegu interwencyjnego lub diagno-
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Tabela 5.� Anatomiczne i kliniczne czynniki ryzyka udaru u pacjentów z przetrwałym otworem owalnym

anatomiczne czynniki ryzyka udaru u pacjentów z PFO

• ASA z przesunięciem przegrody >10 mm, duży przeciek lewo‑prawy (przechodzenie >25 pęcherzyków kontrastu lub 
przeciek widoczny w spoczynkowym badaniu doplerowskim lub podczas próby Valsalvy)

• spoczynkowy przeciek prawo‑lewy
• obecna zastawka (fałd) Eustachiusza o długości >10 mm lub siatka Chiariego
• długi tunel PFO

kliniczne czynniki ryzyka udaru u pacjentów z PFO

• nawracające epizody CS/ESUS lub TIA
• wiele ognisk niedokrwiennych w TK/MR mózgu
• wywiad DVT/PE lub trombofilia
• epizod niedokrwienny związany z próbą Valsalvy
• incydent niedokrwienny związany z długą podróżą/unieruchomieniem
• jednoczasowy epizod zatorowości płucnej i systemowej
• epizod niedokrwienny podczas terapii przeciwpłytkowej lub przeciwzakrzepowej

Skróty: ASA – tętniak przegrody międzyprzedsionkowej, CS – udar kryptogenny, DVT – zakrzepica żył głębokich, ESUS – udar bez 
uchwytnej przyczyny, MR – rezonans magnetyczny, PE – zatorowość płucna, PFO – przetrwały otwór owalny, TIA – przemijający atak 
niedokrwienny, TK – tomografia komputerowa

Tabela 6.� Wskazania do przezcewnikowego zamknięcia przetrwałego otworu owalnego

Do zabiegu przezcewnikowego zamknięcia PFO należy kierować pacjentów <60. rż.

• po przebytym ESUS lub z TIA z potwierdzonymi zmianami niedokrwiennymi w obrazowych badaniach 
neuroradiologicznych (TK lub MR) lub po epizodzie zatorowości obwodowej (w tym po zawale serca pochodzenia 
zatorowego)

oraz
• z PFO z ≥1 anatomicznym lub klinicznym czynnikiem wysokiego ryzyka stwierdzonym w TEE z kontrastem

Zabieg przezcewnikowego zamknięcia PFO należy rozważyć u pacjentów <60. rż.

• po przebytym ESUS lub TIA ze zmianami niedokrwiennymi w badaniach neuroradiologicznych lub zatorowości 
obwodowej (w tym po zawale serca pochodzenia zatorowego)

oraz
• z PFO stwierdzonym w TEE z kontrastem

Zabieg przezcewnikowego zamknięcia PFO należy rozważyć u pacjentów w prewencji wtórnej oraz

• po epizodzie choroby dekompresyjnej nurków oraz z PFO stwierdzonym w badaniu TEE
• po HAPE oraz z PFO stwierdzonym w badaniu TEE

Zabieg przezcewnikowego zamknięcia PFO można rozważyć, zwłaszcza jeżeli występują cechy wysokiego 
ryzyka, w prewencji pierwotnej u

• nurków głębokościowych
• wspinaczy górskich, alpinistów
• pilotów zawodowych, wojskowych, akrobacyjnych

Zabieg przezcewnikowego zamknięcia PFO można rozważyć, zwłaszcza jeżeli występują cechy wysokiego 
ryzyka, u pacjentów

• z zespołem platypnoë–orthodeoxia
• z desaturacją wysiłkową (po wykluczeniu innych niż PFO przyczyn)
• z zespołem bezdechu sennego

Nie należy stosować zabiegu przezskórnego zamknięcia PFO u pacjentów

• z PFO bez przebytego ESUS lub bez ognisk niedokrwiennych w badaniach neuroradiologicznych – w prewencji 
pierwotnej epizodów niedokrwiennych

• z udokumentowanymi innymi przyczynami udaru (miażdżyca tętnic szyjnych, migotanie przedsionków), które 
pomimo współistnienia PFO z większym prawdopodobieństwem niż PFO tłumaczą fakt wystąpienia udaru

• ze wskazaniami do przewlekłej antykoagulacji
• z migrenowymi bólami głowy bez zmian w badaniach neuroradiologicznych

Skróty: ASA – tętniak przegrody międzyprzedsionkowej, DVE – zakrzepica żył głębokich, ESUS – udar bez uchwytnej przyczyny, HAPE – 
wysokościowy obrzęk płuc, MR – rezonans magnetyczny, PE – zatorowość płucna, PFO – przetrwały otwór owalny, TEE – 
echokardiografia przezprzełykowa, TIA – przemijający atak niedokrwienny
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stycznego (powikłania naczyniowe, infekcyjne, 
zakrzepowo‑zatorowe, zatory powietrzne, przej-
ściowe, okołozabiegowe zaburzenia rytmu ser-
ca), oraz specyficzne dla tej procedury.

Do tych drugich należą: resztkowy przeciek, 
powikłania zakrzepowo‑zatorowe, w tym po-
nowny udar lub TIA, embolizacja urządzenia za-
mykającego, uszkodzenie struktur serca, zabu-
rzenia rytmu serca, uszkodzenie elementów ze-
stawu oraz – zdarzająca się bardzo rzadko – ero-
zja ściany przedsionka z zagrażającym uszko-
dzeniem ściany aorty.84

Skuteczność zamknięcia PFO ocenia się wy-
soko. Częstość resztkowych przecieków szacu-
je się na około 2,3–15% i zależy ona od stosowa-
nych metod diagnostycznych oraz od momentu 
oceny. Z upływem czasu obserwuje się zmniej-
szenie częstości resztkowych przecieków, co na-
leży wiązać z postępującą endotelializacją im-
plantu. Przeciek jest bezobjawowy, choć może 
zwiększać ryzyko wystąpienia ponownego uda-
ru lub TIA, które szacuje się na około 0–4,9%.62

Powikłania zakrzepowo‑zatorowe występują 
z reguły w pierwszych miesiącach po implantacji. 
Skrzepliny związane z zestawem wymagają in-
tensyfikacji leczenia przeciwkrzepliwego.85 Opi-
sywano ich całkowite ustąpienie. Duże skrzepli-
ny, grożące oderwaniem, mogą być wskazaniem 
do chirurgicznego usunięcia.

U części pacjentów po zamknięciu PFO obser-
wuje się migrenowe bóle głowy. Występują one 
jednak najczęściej u osób, u których tego typu 
dolegliwości zdarzały się już przez zabiegiem.

Jednym z poważniejszych powikłań około
zabiegowych jest przemieszczenie się urządzenia 
zamykającego, które występuje z częstością 0,7–
1,2%,86,87 zdecydowanie rzadziej niż w przypadku 
zamknięcia ASD. Urządzenie może ulec emboli-
zacji zarówno do jam lewego, jak i prawego ser-
ca. Możliwe jest przezskórne usunięcie implantu 
za pomocą systemów stosowanych do usuwania 
ciał obcych (pętle naczyniowe, szczypczyki, bio
ptomy). Migracja urządzenia zamykającego może 
być wskazaniem do jego operacyjnego usunięcia. 
Późne migracje implantów należą do rzadkości.

Podczas implantacji urządzenia może dojść 
do uszkodzenia ścian przedsionków i przedo-
stania się krwi do worka osierdziowego. Małe 
krwawienia nieraz ustępują samoistnie, więk-
sze mogą wymagać odbarczenia poprzez nakłu-
cie worka osierdziowego lub interwencję kardio-
chirurgiczną. Echokardiograficzna ocena worka 
osierdziowego powinna być jednym z istotnych 
elementów monitorowania zabiegu. Implantowa-
ny zestaw może oddziaływać z otaczającymi go 
elementami układu krążenia, powodując prze-
tarcie jam serca i tamponadę. Przetarcie ściany 
aorty może z kolei prowadzić do wytworzenia 
przetoki aortalno‑przedsionkowej.

Zaburzenia rytmu serca po implantacji ze-
stawów do PFO manifestują się niekiedy przed-
sionkowymi pobudzeniami dodatkowymi, rza-
dziej przejściowymi zaburzeniami przewodnic-
twa przedsionkowo‑komorowego.88,89 Implan-
tacja urządzeń do PFO zwiększa prawdopodo-
bieństwo pojawienia się AF. Jest ono jednak 
zdecydowanie mniejsze niż w przypadku za-
mykania ASD, w którym oprócz oddziaływania 
implantu mamy do czynienia z zaburzeniami 
hemodynamicznymi. W badaniu CLOSE ryzyko 
wystąpienia AF wyniosło 4,6% vs 0,9% w grupie 
leczonej farmakologicznie.55 W razie wystąpie-
nia AF należy stosować leczenie zgodne z aktu-
alnymi standardami.90

Opisywano pojedyncze przypadki uszkodze-
nia lub złamania struktur implantów poprzed-
nich generacji. Mogły one pozostać bezobjawo-
we lub oddziałując na struktury serca, prowa-
dzić do ich przebicia. Nieprawidłowości kon-
figuracji zestawu w  badaniu echokardiogra-
ficznym są wskazaniem do użycia fluoroskopii 
radiologicznej – najdokładniejszej metody oce-
ny uszkodzeń zestawów.91

Postępowanie z pacjentami po  interwen-
cyjnym zamknięciu przetrwałego otworu 
owalnego
Postępowanie u chorych po zamknięciu przez
skórnym obejmuje: 1) leczenie przeciwpłytko-
we (zob. rozdz. „Leczenie przeciwzakrzepowe 
i przeciwpłytkowe u chorych z interwencyjnym 

Tabela 7.� Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego 
i przeciwpłytkowego u pacjentów poddanych interwencyjnemu zamknięciu 
przetrwałego otworu owalnego

W trakcie samego zabiegu należy stosować u wszystkich chorych heparynę 
niefrakcjonowaną w dawce ok. 60 j.m./kg masy ciała w bolusie pod kontrolą ACT, tak 
aby uzyskać czas w granicach 250–300 s

Leczenie przeciwpłytkowe powinno się wdrożyć przed zabiegiem lub tuż po nim. 
W przypadku braku wcześniejszego nasycenia lekami zaleca się zastosowanie dawki 
nasycającej 300 mg kwasu acetylosalicylowego i 300 mg klopidogrelu

Po zabiegu taka podwójna terapia przeciwpłytkowa powinna być stosowana w dawce 
podtrzymującej 75 mg (zarówno kwas acetylosalicylowy, jak i klopidogrel) przez 
1–3 mies. Po tym okresie bezterminowo zaleca się kontynuację leczenia jednym 
lekiem przeciwpłytkowym (najczęściej kwas acetylosalicylowy)

Skróty: ACT – czas krzepnięcia po aktywacji

Tabela 8.� Rekomendacje dotyczące postępowania po interwencyjnym 
zamknięciu przetrwałego otworu owalnego

Zaleca się wykonywanie kontroli klinicznych i TTE w 1. dobie, po 4–6 tyg. oraz 
6 i 12 mies. po zabiegu przezcewnikowego zamknięcia PFO

Profilaktykę infekcyjnego zapalenia wsierdzia należy stosować przez 6 mies. 
po zabiegu, a u chorych z utrzymującym się rezydualnym przeciekiem lub innymi 
wadami (np. niedomykalnością mitralną) należy rozważyć profilaktykę dożywotnio

Powrót do pełnej aktywności fizycznej, łącznie z uprawianiem sportów, dozwolony jest 
w przypadkach niepowikłanych po 4 tyg. od implantacji zapinki

Badanie rezonansem magnetycznym jest bezpieczne (urządzenia 1,5–3 T) u chorego 
po upływie 6 tyg. od implantacji zapinki zawierającej nitinol

Skróty: PFO – przetrwały otwór owalny, TTE – echokardiografia przezklatkowa
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zamknięciem PFO”); 2) wizyty kontrolne po za-
biegu wraz z oceną kliniczną i echokardiogra-
ficzną; 3) profilaktykę infekcyjnego zapalenia 
wsierdzia (IZW).

Celem wizyt kontrolnych jest ocena szczel-
ności zamknięcia PFO oraz rozpoznanie ewen-
tualnych powikłań. W wytycznych brak jedno-
znacznych danych dotyczących częstości i czasu 
kontroli pozabiegowej, w związku z czym każ-
dy ośrodek stosuje własny schemat postępowa-
nia (tab. 8). Oceny chorego dokonuje się zazwyczaj 
w 1. dobie, po 4–6 tygodniach, po 6 i 12 miesią-
cach od zabiegu, a następnie co rok (beztermi-
nowo). W razie wykrycia nieprawidłowości po-
stępowanie z chorym i kolejne kontrole ustala 
się indywidualnie. Istotne jest opracowanie stan-
dardowych procedur w każdym ośrodku zajmu-
jącym się interwencyjnym zamykaniem PFO.

W trakcie wizyty kontrolnej oprócz bada-
nia fizykalnego należy wykonać EKG oraz TTE. 
W wypadku stwierdzenia lub podejrzenia niepra-
widłowości w TTE należy wykonać TEE. W nie-
których ośrodkach TEE wykonuje się rutyno-
wo po 4–6 tygodniach od zabiegu. W wypadku 
stwierdzenia lub podejrzenia zaburzeń rytmu 
należy wykonać monitorowanie metodą Holtera.

Profilaktykę IZW należy – według ogólnych 
zasad i zgodnie z wytycznymi – stosować przez 
6 miesięcy po zabiegu, a u chorych z utrzymu-
jącym się rezydualnym przeciekiem lub innymi 
wadami (np. niedomykalnością mitralną) roz-
ważyć powtarzanie ich dożywotnio.92

Powrót do pełnej aktywności fizycznej, łącz-
nie z uprawianiem sportów, dozwolony jest 
w przypadkach niepowikłanych po 4 tygodniach 
od implantacji zapinki.93

Badanie rezonansem magnetycznym (MR) 
uznaje się za bezpieczne (urządzenia 1,5–3 T) 
od 6. tygodnia po implantacji zapinki zawie-
rającej nitinol (status Conditional według mri
safety.com). W przypadku zapinki Figulla Flex II 
(Occlutech, Helsingborg, Szwecja) badanie MR 
jest bezpieczne nawet bezpośrednio po zabiegu.

Zalecenia dotyczące szkolenia lekarzy do 
samodzielnego wykonywania zabiegów za-
mknięcia przetrwałego otworu owalnego
W celu optymalizacji wyników zabiegi zamknię-
cia PFO należy wykonywać w doświadczonych 
ośrodkach, które rutynowo przeprowadzają 
tego typu procedury oraz interwencje struk-
turalne na sercu. Konieczna jest współpraca 
z neurologiem. Dane z rejestrów dotyczących 
procedur zamykania ASD i PFO pokazują, że 
mała liczba zabiegów wykonanych w ciągu roku 

– zarówno w odniesieniu do indywidualnych 
operatorów, jak i ośrodków – łączy się z gor-
szymi wynikami leczenia.94 Operatorzy odby-
wający szkolenie powinni posiadać wiedzę teo-
retyczną i umiejętności techniczne wymagane 
do bezpiecznego wykonywania tej procedury, 
aby zapewnić ograniczenie ryzyka powikłań. 
W USA, zgodnie z zaleceniami Food and Drug 
Administration (FDA), program szkoleniowy 
oprócz szkolenia teoretycznego obejmuje wy-
konanie 25 procedur pod nadzorem doświad-
czonego lekarza.

Wydaje się, że od doświadczonych kardio-
logów interwencyjnych należy wymagać 15–
20 zabiegów zamknięcia PFO wykonanych sa-
modzielnie, lecz pod nadzorem doświadczone-
go operatora.95,96

Zespół ekspertów AISN rekomenduje, aby 
szkolący się lekarz zdobył wiedzę teoretyczną 
dotyczącą wskazań i zasad kwalifikacji do za-
biegów, przygotowania pacjentów, farmakotera-
pii okołozabiegowej oraz doboru wymiaru urzą-
dzenia i farmakoterapii pozabiegowej. Koniecz-
na jest też wiedza na temat możliwych powikłań 
oraz ich zapobiegania i leczenia. Zalecamy ob-
serwacje zabiegów na żywo w czasie warszta-
tów dydaktycznych (zob. lista konferencji reko-
mendowanych przez AISN), przeprowadzanych 
w formie interaktywnej przez doświadczonych 
lekarzy. Ponadto bardzo dobrym przygotowa-
niem dla lekarzy może być nabycie praktycz-
nego doświadczenia w posługiwaniu się sprzę-
tem przed zabiegiem, ewentualnie wykonanie 
go na symulatorze.

Po takim szkoleniu, najlepiej w ośrodku o du-
żym doświadczeniu, szkolący się operator powi-
nien wykonać minimum 15 procedur zamknięcia 
PFO samodzielnie, ale pod nadzorem doświad-
czonego operatora. Ponadto zespół ekspertów 
AISN rekomenduje, aby w ośrodku, w którym 
wykonano dotąd <25 procedur zamknięcia PFO, 
w zabiegach uczestniczył doświadczony opera-
tor (proktor), co umożliwi szkolenie persone-
lu oraz ograniczenie ryzyka powikłań podczas 
pierwszych zabiegów. Nie wymaga się jednak, 
by w miejscu wykonywania zabiegu znajdował 
się oddział kardiochirurgii (tab. 9).

Tabela 9.� Rekomendacje dotyczące szkolenia operatorów wykonujących 
zabiegi przezskórnego zamknięcia przetrwałego otworu owalnego

Zaleca się, aby operator szkolący się w przezcewnikowym zamykaniu PFO odbył 
najpierw pełne teoretyczne szkolenie dotyczące wskazań i kwalifikacji do zabiegu, 
przygotowania pacjentów, farmakoterapii okołozabiegowej, a także możliwych 
powikłań i ich leczenia

Szkolący się operator powinien wykonać ≥15 procedur zamknięcia PFO samodzielnie, 
lecz pod nadzorem, w celu nabycia umiejętności praktycznych

Zaleca się, aby w ośrodku, w którym wykonano dotąd <25 procedur zamknięcia PFO, 
wykonywać zabiegi w obecności doświadczonego operatora (proktora), 
co umożliwia szkolenie personelu oraz ograniczenie ryzyka powikłań podczas 
pierwszych zabiegów
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