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Úvod

PFO většina publikací považuje za běžnou odchylku, přesto se v posled-
ních letech objevují nové důkazy o podílu PFO na zhoršování některých one-
mocnění.

Anatomie a patofyziologie PFO

Patent foramen ovale apertum vzniká neúplným srůstem septum primum 
a sekundum po narození dítěte. Během intrauterinního života umožňuje vyví-
jející se síňová přepážka přesměrování okysličené krve přiváděné z placenty 
dolní dutou žilou do pravé síně a odsud přes levou síň a komoru do systémo-
vého řečiště. Důvodem není jen vysoký tlak v plicním řečišti, ale i anatomie 
vyústění dolní duté žíly včetně Eustachovy chlopně, která směruje krev na 
přepážku. Po narození dochází k prudkému poklesu tlaku v plicním řečišti 
a tím i v pravostranných srdečních oddílech. Obrací se tlakový spád v síních 
a přitlačí obě části septa k sobě. U většiny lidí dochází k srůstu a izolaci obou 
částí oběhu. Relativně velká část (kolem 30 % populace však má přepážku 
nesrostlou a určitá komunikace mezi oběma síněmi zůstává (graf 1). Za fyzio-

logických podmínek způsobuje pouze malý levo – pravý zkrat(1). V ojedinělých 
případech je však komunikace tak velká, že způsobí závažnou zkratovou vadu 
již v dětství. Stává se to většinou v rámci komplexních srdečních vad. Naopak 
u těžké plicní hypertenze může zmírnit selhání pravé komory vznikem pravo – 
levého zkratu, čímž se však zhoršuje saturace O2 arteriální krve. Je zřetelný 
pokles prevalence PFO ve vyšších věkových skupinách(1, 2), který se vysvětluje 
možným spontánním uzávěrem i ve vyšším věku, nebo předčasným úmrtím. 
Průměrná velikost PFO je dle autopsií 0,5 cm(1).

Pravděpodobně první poukázal na možnost vztahu PFO a mozkové pří-
hody při pitvě mladé ženy Conheim v roce 1877. Potvrdilo se, že PFO umož-
ňuje průchod embolů z žilního systému do systémového řečiště (paradoxní 
embolizace), což je jedna z možností vzniku CMP(3). Jinou možnosti je vznik 
trombů na aneurysmatu síňového septa (ASA). I přes jasnou embolickou 
etiologii u CMP s prokázaným PFO se nachází žilní trombóza pouze asi 
v 1/3 případů.

Diagnostika PFO

Zkratový průtok u PFO diagnostikujeme pomocí kontrastní transtorakál-
ní, transkraniální (TCD – transcranial doppler) nebo jícnové echokardiografie 
(TEE – transesophageal echocardiography)(4, 5). TTE vyšetření prokáže průtok 
přes PFO pomocí CFM (color flow mapping) jen sporadicky. Při jícnovém vyšet-
ření hodnotíme morfologii septa, vztah PFO k bulbu aorty, stropu síně a chlopní. 
Při Valsalvu se měří vzdálenost obou listů, kde separace do 2 mm znamená 
malý, 2–4 mm střední, nad 4 mm velký defekt(6). V barevném doppleru hodnotí-
me orientaci průtoku krve. Kontrastní vyšetření při TEE vykazuje velmi dobrou 
reprodukovatelnost(7, 8).

Diagnózu PFO potvrdí průkaz bublin (kontrastu) v levé síni (LS) v prvních 
3 sekundách po objevení se kontrastu v PS. Provádí se hlavně agitovaným 
fyziologickým roztokem, i když z našeho pohledu se jeví lepší polygelatino-
vé přípravky9. Vyšetřuje se při klidném dýchání a po Valsalvu. Měří se počet 
bublin na zastaveném echokardiografickém snímku, kde 3–10 bublin znamená 
malý, 10–20 střední, více jak 20 velký zkrat-defekt(10). TCD používá hodno-
cení počtu vysokofrekvenčních signálů vzniklých průchodem vzorkovacím 
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Graf 1. Výskyt PFO v populaci
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objemem pulzního doppleru (PW), tzv. HITS (high-intensity transient signals). 
Zde je dělení poněkud jiné – jako I. st. se hodnotí průnik 1–10 HITS, II. st. 10 
a více HITS, III. st. courtain HITS – tzv. záclona, kdy nejde pro vysoký počet 
HITS je spočítat. Diagnóza pomocí transkraniálního doppleru se prokáže při 
objevení signálu v mozkové tepně do 11 sekund od aplikace kontrastu do žil-
ního systému(6, 7, 11, 14). Novým způsobem hodnocení počtu proniklých bublin je 
Power M-mode doppler, jehož výpovědní hodnota je podobná jako u klasic-
kého TCD(15).

Ve studii porovnávající kontrastní druhou harmonickou echokardiografii 
a TCD s jícnovým echem u 56 pacientů jsme potvrdili velmi dobrou senzitivitu 
a specifitu hlavně při kombinaci obou metod (tabulka 1).

Současně se zjistilo, že pacienti s větší mobilitou septa (exkurze více jak 
5 mm) mají větší zkrat mezi síněmi4. Hypermobilita septa s PFO byla potvrzena 
studiemi pomocí tkáňového dopplera (TDI) s vyššími rychlostmi ve střední systo-
le (S 23 ± 7 vs. 15 ± 5 cm/s) a na konci systoly (D 16 ± 7 vs. 12 ± 6 cm/s)(16).

Katetrizačně lze prokázat PFO intrakardiální echokardiografií (ICE). 
V současné době se používají 8 a 9 Frenchové katétry s řiditelným koncem, 
na kterém je miniaturní echokardiografická sonda umožňující 2D a CFM zob-
razení. Je vynikající hlavně při monitoringu intervenčních výkonů v srdci (např. 
uzávěru PFO).

Jinou možností je přímý průnik katétru do levostranných oddílů při pravo-
stranné katetrizaci. Zobrazení angiograficky lze nástřikem pomocí multipurpose 
katétru opřeného o dolní část síňového septa zprava, nebo po průchodu katétru 
přes septum angiografií levé síně.

PFO, aneurysma síňového septa a mozkové embolizace

Část pacientů s PFO má aneurysma septa síní (atrial septa aneurysm 
ASA) avšak jeho diagnóza není zcela jednotná (schéma 1). Používá se definice 
10 × 10 mm, tedy pohyb septa mezi levou a pravou síní o více jak 10 mm v délce 
10 mm(17, 18). Někteří autoři se stále drží definice 15 × 15 mm (15 mm široká část 
septa vyklenutá do PS o 15 mm, nebo pohybující se o více jak 15 mm při dýchá-
ní)(19, 20). Pro přísnější posuzování ASA svědčí práce, kde větší exkurze septa 
(více jak 5 mm) byla nalezena u 55 % pacientů s CMP ve srovnání s kontrolní 
skupinou, kde tyto větší exkurze byly nalezeny pouze v 17 %(4). Podobný nález 
zvyšující riziko CMP ve spojení PFO a hypermobilní septum našla další menší 
studie autorů De Castro a kol.(19). Diagnostika ASA je problematická díky vysoké 
inter- a intraobserver variabilitě(17). Podíl pacientů s PFO nebo PFO v kombinaci 
s ASA stoupá ve skupině s CMP, ale hlavně ve skupině s kryptogenní CMP 
(obrázek 1)(21).

Embolizační etiologie vystupuje do popředí hlavně v mladších věkových 
skupinách do 55 let. Ve studii Mase a kol. se potvrdila vyšší incidence ASA 
u pacientů s PFO a současně statisticky významně vyšší počet recidiv CMP 
u pacientů s PFO a ASA(19) (graf 2). U pacientů mladších 50 let byl zjištěn podíl 
embolizací na vzniku kryptogenní CMP a TIA ve 40–60 % (graf 3)(20–22). Procento 
embolizační etiologie se zvyšovalo u nižších věkových skupin(24). Je prokázán 
vztah mezi CMP a PFO(19). Je pozitivní vztah mezi velikostí reziduálního shuntu 
a rizikem CVA(23).

Z dalších několika studií vyplývá, že u pacientů nad 55 let je CMP i TIA 
spojena s vyšším výskytem PFO(2, 25). U pacientů s kryptogenním CMP je riziko 
úmrtí a recidivy CMP vyšší hlavně ve skupině starších pacientů (nad 65 let)(26). 
Vysvětluje se to exponenciálně narůstajícímu množství formace trombembolic-
kého materiálu v žilním systému(27). Již dříve v autoptické studii se navíc pro-
kázalo, že u starších pacientů se PFO zvětšuje s věkem(28). Penetrující tromby 
mezi síněmi lze zachytit i u velmi starých pacientů. Trombus lze vizualizovat při 
průchodu PFO TEE nebo NMR(29). Dalším rizikovým faktorem opakovaných CMP 
při otevřeném PFO je i trombofilní stav(30).

Obrázek 1. Při kontrastním transezofageální echokardiografickém vyšetření 
dochází po uvolnění břišního lisu k průniku bublin přes PFO z pravé do 
levé síně

Graf 2. Výskyt PFO a ASA u nemocných po embolizační CMP
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Vysvětlivky: a – vyklenutí septa do pravé síně, b – pohyb síňového septa, c – šířka aneurysmatu, 
mezi síněmi při dýchání

Tabulka 1. Porovnání efektivnosti kontrastní TTE a TCD proti TEE vyšetření
Senzitivita
TTE 87 %
TCD 53 %
TTE + TCD 84 %
Specifita
TTE 82 %
TCD 94 %
TTE + TCD 94 %
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PFO a potápění

V případě přístrojového potápění, ale i „free divingu“ dochází k situacím, kte-
ré zvyšují tlak v pravostranných oddílech srdečních a umožňují vznik paradoxní 
embolizace. Současně při vynořování potápěčů dochází k uvolňování bublinek 
nadbytečného dusíku z tkání. Ve studii DAN byly bublinky detekovány ve 37 % 
ponorů a v 85 % případech opakovaných ponorů u rekreačních potápěčů. Vzniklé 
bublinky se zachytávají v plicích, ale pokud proniknou do velkého oběhu mohou 
způsobit mozkovou příhodu ale i infarkt myokardu. Plynová paradoxní emboliza-
ce (PPE) je charakterizována embolizací do horní části páteře, mozku, mozečku 
a vnitřního ucha(31, 32). Vzniká několik minut až 48 hodin po vynoření. Dle statistik 
se objevuje velká DCS v 5 případech na 10 000 ponorů. U profesionálů a aktiv-
ních potápěčů je DCS výrazným rizikem (při 100 ponorech ročně se objeví u 5 % 
potápěčů)(33). Potvrdil se taky vztah dekompresní nemoci k významnému PFO 
s hypermobilním síňovým septem(34, 35). V jiné studii se neprokázal signifikantní 
vzestup ischemických ložisek zjištěných MR, ale byl zřetelný trend k vyšším pro-
centuálním počtům CMP u potápěčů s PFO a současně i k vyšším počtům CMP 
u jednotlivých postižených(36). Vyšší prevalence PFO u pacientů s DCS prokázala 
i studie našich autorů(37).

PFO a migréna

Souvislost s PFO a migrénou byla paradoxně zjištěna při sledování paci-
entů po uzávěru PFO occluderem(38). Zjistil se podstatný pokles frekvence ne-
bo i vymizení migrenózních záchvatů hlavně u pacientů s aurou, redukce byla 
i u pacientů bez aury. Pacienti s kombinací migrény, velkého PFO s P-L zkratem 
mají pravděpodobně i genetickou zátěž(39–41). Vztah zkratu a migrény je vysvět-
lován dvěma způsoby, buď možnou mikroembolizací do mozku(8, 42) nebo průni-
kem vazoaktivních látek z pravé síně do systémového řečiště. První ukončená 
randomizovaná studie MIST I (NMT) sledující pacienty s migrénou po uzávěru 
neprokázala signifikantní pokles počtu pacientů s migrénou, byla však pozitivní 
v sekundárních endpointech – omezení počtu a tíže záchvatů. Nyní probíhají 
další tři studie na zhodnocení zlepšení migrenózních záchvatů ESCAPE trial 
(St. Jude), Premium trial (AGA), MIST II trial (NMT).

Vztah PFO a dalších onemocnění

Platypnoea orthodeoxya

Je syndrom projevující se dušností a desaturací tepenné krve ve stoje, která 
mizí vleže. Je způsoben přechodným pravo-levým zkratem při zvýšených tlacích 
v pravostranných oddílech. Syndrom se vyskytuje u nemocných s plicním posti-
žením (plicní fibrózy, po operaci plic nebo deformitách hrudníku), ale je pospáno 

také u pacientů, kdy jedinou zjištěnou patologií byla dilatace bulbu aorty(44), která 
může změnit anatomii pravé síně po postavení. Uzávěrem PFO vymizí desatura-
ce a prakticky všechny symptomy pacienta.

Karcinoid

Je typický příkladem, kdy pravo-levý zkrat umožňující průnik aktivním pů-
sobkům (serotoninu) přes síňovou přepážku způsobuje postižení levostranných 
chlopní. Francouzská skupina potvrdila u všech pacientů s postižením aortální 
a mitrální chlopně otevřené patent foramen ovale(45).

Chronická obstruktivní choroba bronchopulmonální (CHOPN)

Je dle prvních prací zhoršována otevřeným PFO. Vzhledem k malému množ-
ství dat je však hodnocení vztahu velmi volné(46).

Vysokohorský plicní edém

Během pobytu ve vysokých nadmořských výškách může dojít k podobné-
mu jevu jako při dekompresní nemoci u potápěčů. Vznikající bubliny dusíku při 
otevřeném PFO prochází do levostranných oddílů a mohou vyvolat symptomy 
charakterizující vysokohorský plicní edém(47).

Sleep apnea syndrom

Pacienti s tímto onemocněním mají vyšší frekvenci PFO a při chrápání či 
apnoi vyšší tendenci k desaturaci krve kyslíkem(48, 49). Jsou popsány první zku-
šenosti s uzávěrem PFO a vymizením potíží(50).

Indikace k uzávěru PFO

Indikace k uzávěru PFO nejsou v současné době pevně dané. Studie, které 
upřesní guidelines ještě probíhají. Tabulka 2 ukazuje základní předpoklady uzávěru 
u pacientů po proběhlé kryptogenní CMP s doporučením uzavírat všechny PFO(51).

V tabulce 3 je doporučení postupu při uzávěru PFO po CMP formulova-
ná francouzskými neurology. Tato doporučení je však nutno modifikovat podle 
aktuálního stavu pacienta a také podle jeho věku. Pacient s CMP (nebo TIA) 
v mladém věku i při riziku 0,6 % ročně má šanci recidivy kolem 25 % v průběhu 
dalších 20 let. Jinou závažnou otázkou je velikost PFO a L-P zkratu, která není 
tímto schematem řešena(52).

Jinými možnými indikacemi k uzávěru PFO jsou migréna, dekompresní nemoc 
u potápěčů, sleep apnea syndrom a vysokohorský plicní edém. Hlavně u posled-
ních tří indikací nejsou data o indikaci a doporučení se teprve vytváří. Většinou je 
známý pozitivní krátkodobý efekt, ale je nutný pečlivý výběr pacientů.

Tabulka 2. Indikace uzávěru PFO
A. Nevysvětlitelná systémová embolizace
B. Vyloučení jiného původu embolizace
– sonografie
– tepny mozku
– srdce
– aorta
– EKG Holter
– vyšetření hyperkoagulace
C. Průkaz PFO
TTE + TEE (průtok echokontrastu na konci Valsalvu)

Tabulka 3. Indikace uzávěru PFO
1. CMP nebo TIA + PFO (0,6 % risk/rok) → aspirin
2. Opakované CMP nebo TIA + PFO → uzávěr PFO
3. CMP nebo TIA + PFO + ASA: (4 % risk/rok) → uzávěr PFO
4. CMP nebo TIA + PFO + DVT → uzávěr PFO
5. CMP nebo TIA + PFO + stará ischemie CT mozku → uzávěr PFO

Graf 3. Výskyt PFO u nemocných po embolizační CMP
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Nedostatek dat z randomizovaných studií neumožňuje jednoznačné indika-
ce k uzávěrům. Každý pacient musí být posuzován individuálně.

Studie v sekundární prevenci pacientů s CMP – CLOSURE I je prováděná 
s Amplatzovým occluderem a není ještě uzavřená. V roce 2007 bylo randomi-
zováno kolem 700 pacientů a předpokládaný počet k uzavření studie by měl být 
kolem 900 pacientů. Průběžné výsledky jsou povzbudivé, ale zatím nedosahují 
statistické významnosti.

Metody uzávěru PFO

Operační řešení

Operační řešení samostatného PFO nemá v současné době výhody proti 
předchozím léčebným metodám(53, 54). Přesto hlavně rozvojem endoskopic-
kých metod je vhodnou alternativou u pacientů, kde nejde provést uzávěr 
katetrizačně. V současné době většina chirurgických uzávěrů PFO se pro-
vádí při jiných operačních zásazích na srdci, např. při náhradě nebo plastice 
chlopní.

Katetrizační uzávěr

Uzávěr PFO occluderem patří k velmi bezpečným zákrokům(55, 56). Jednotliví 
autoři popisují learning curve u occluderů do 50 pacientů. Mezi závažné kompli-
kace patří nutnost operační extrakce occluderu, tamponáda a zcela výjimečně 
možnost eroze aorty a úmrtí. Frekvence všech typů komplikací se snižuje se 
zkušenostmi operátora a vyskytují se do 2 %(55, 56).

Během uzávěru PFO dochází nejčastěji při průchodu vodičem přes septum 
k mikroembolizacím, které však jsou klinicky němé(59). Přechodně mohou mít 
pacienti bolesti hlavy nebo iritační zrakové potíže (při alergii na nikl)(60). Jsou ale 
popisovány případy zcela nekomplikovaného průběhu i při této alergii.

V současné době je vyvinuta řada systémů ke katetrizačnímu závěru. 
Nejčastěji se však v rámci Evropy a Ameriky používají Amplatzův occluder, Star-
Flex, Helex, Premere. Ostatní systémy jsou zatím málo rozšířeny, nebo se již 
nepoužívají (BioStar, BioTrek, Intrasept, King/Mills, Rashkind Hook, Buttonseal, 
ASDOS, Angel Wings, TP Polysafe apod). Tyto occludery principiálně mají dva 
„deštníky“ spojené tenkou spojovací částí. Jeden „deštník“ se otevře v levé síni, 
spojovací segment projde PFO a druhý „deštník“ se otevře v pravé síni a přitisk-
ne se k levému, čímž se zabrání průtoku krve přes PFO. Další možný princip 
je radiofrekvenční „svaření“ obou listů přepážky (Cierra Radiofreuency) nebo 
přímá sutura septa. Poslední dva jmenované systémy jsou ve stadiu klinických 
zkoušek.

Výsledky některých nerandomizovaných studií ukazují velmi dobrý efekt 
uzávěru po kryptogenním CMP zcela bez recidivy(61–63). Nerandomizované studie 
i předběžné výsledky randomizované studie recidivu nevylučují(51, 63). Efektivnost 
uzávěru však při čtyřletém sledování 150 pacientů dosahuje statistické význam-
nosti v kombinovaném endpointu úmrtí, CMP, TIA (8,5 % vs. 24,3 %; p = 0,05; 
95 % CI 0,23 to 1,01) s trendem k redukci v kombinovaném endpointu CMP, TIA 

Obrázek 2. Chirurgický pohled otevřené pravé síně. V centru obrázku průnik 
krve přes otevřené patent foramen ovale

Obrázek 3. Intrakardiální echokardiografie s viditelným průtokem v barevném 
doppleru přes otevřené foramen ovale z levé do pravé síně

Obrázek 4. Průnik echokontrastu po Valsalvu zachycený transkraniálním 
dopplerem. Při PW vyšetření je vidět courtain HITs

Obrázek 5. 87letá pacientka se zachyceným trombem v PFO při TEE 
vyšetření
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(7,8 % vs. 22,2 %; p = 0,08; 95 % CI 0,23 to 1,11)(51). Možným vysvětlením recidi-
vy je přetrvávající drobný zkrat i po uzávěru a tvorba sraženin v levostranných 
oddílech(61, 63). Riziko vzniku trombů na některých typech occluderu je vyšší než 
na Amplatzově occluderu, kde jsou komplikace tohoto typu v rámci nečetných 
kazuistik.

Postup při uzávěru Amplatzovým occluderem

Po premedikaci aspirin (ASA) eventuálně v kombinaci s ticlopidinem nejmé-
ně 5 dnů před výkonem provedeme v lokální znecitlivění punkci v. femoralis l. dx. 
Podáme 5 000–8 000 U heparinu i. v. pomocí koronárního katétru Multipurpose 
(MP2) nebo JR4 projdeme vodičem přes PFO a katétr umístíme do horní v. pul-
monalis l. sin. Vyměníme vodič za dlouhý tuhý vodič. Našroubujeme occluder na 
konec pushing vodiče a odvzdušníme jej. Po dlouhém vodiči zavedeme dlouhý 

sheat s dilatátorem do levé síně. Vytáhneme dilatátor s vodičem a sheatem za-
vedeme occluder na konec sheatu. Vysuneme levostranný disk a stáhneme celý 
systém k septu a pod tahem otevřeme pravý disk occluderu v pravé síni a lehce 
jej dotlačíme k septu. Zkontrolujeme skiaskopicky a eventuálně i TTE/TEE/ICE 
polohu occluderu a odšroubujeme pushing vodič(64).

Farmakoterapie u PFO

Jaké jsou doporučení pro jiné typy léčby ? Obecně není doporučována pre-
ventivní léčba u pacientů bez rizikových faktorů. Pacienti s nízkým rizikem jsou 
většinou indikováni k podávání antiagregační léčby(65). Pacienti s vyšším rizikem 
jsou indikovaní k antikoagulační léčbě. Tato léčba je většinou srovnatelně účinná 
jako uzávěry occluderem(66). Závažné vedlejší účinky antikoagulační léčby zvy-
šují celkovou mortalitu i morbiditu pacientů(65) (tabulka 4).

Závěr

PFO společně s ASA tvoří patologii, která patří k jedněm z nejběžnějších 
nálezů ve zdravé populaci. Jeho vztah k embolizačním CMP, PPE u potápěčů 
a migréně byl prokázán u jiných nozologických jednotek, kde je podíl PFO na po-
tížích vysoce pravděpodobný. Léčba těchto pacientů je v současné době hlavně 
medikamentózní. Její rozšiřující se alternativou začíná být katetrizační uzávěr. 
Ve speciálních případech se používá operační uzávěr většinou při kombinova-
ných výkonech. V současné době je obecné mínění, že pacienti indikovaní k war-
farinizaci pro embolizační CMP s PFO budou profitovat z katetrizačního uzávěru 
a antiagregační léčby. Stále však chybí dostatečné množství randomizovaných 
studií dovolujících vytvořit stabilní guidelines. Probíhající studie porovnávající 
riziko katetrizačního uzávěru PFO a medikamentózní léčby nejsou ukončeny, ale 
jejich předběžné výsledky jsou nadějné.

Tabulka 4. Recidiva trombembolické CMP u pacientů s PFO při různých 
léčebných režimech
léčba PFO procento recidiv/rok Reference

ASA nebo warfarin 1,9–14 %
Stone et al(50)

Mas et al(67)

Bogousslavsky et al(68)

chirurgický uzávěr 0–19,5 %
Homma et al(69)

Devuyst et al(70)

Dearani et al(71)

katetrizační uzávěr 3,4 % Windecker et al(72) 

Obrázek 6. Rentgenový obraz uloženého Amplatzova occluderu při uzá-
věru PFO
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