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Ανοικτό ωοειδές τρήμα:
μια παθολογία εμπλεκόμενη πράγματι  
σε διάφορες κλινικές οντότητες;

1. Εισαγωγή
Το ανοικτό ωοειδές τρήμα (Patent Foramen Ovale 

- PFO) είναι ένας τύπος ελλείμματος του μεσοκολ-
πικού διαφράγματος. Ουσιαστικά αποτελεί τύπο 
μεσοκολπικής επικοινωνίας και δεν αντιπροσωπεύει 
αληθές έλλειμμα ιστού1. Στην εμβρυϊκή κυκλοφορία 
η παρουσία ανοικτού ωοειδούς τρήματος είναι φυ-
σιολογική, καθώς με τον τρόπο αυτό επιτρέπεται 
η μεταφορά οξυγονωμένου αίματος από το δεξιό 
προς τον αριστερό κόλπο, παρακάμπτοντας έτσι 
την υψηλών αντιστάσεων και πτωχά αεριζόμενη 
πνευμονική κυκλοφορία. Το γεγονός αυτό είναι ση-
μαντικό για την επιβίωση του εμβρύου, διότι η διέλευ-
ση του προερχόμενου από τον πλακούντα αίματος 
(κορεσμένου με οξυγόνο σε ποσοστό 67%) από την 
πνευμονική κυκλοφορία, θα οδηγούσε σε περαιτέρω 
μείωση του κορεσμού οξυγόνου, με αποτέλεσμα την 

ανεπαρκή οξυγόνωση των οργάνων και των ιστών 
του. Κατά τη γέννηση, η είσοδος αέρα στις κυψελίδες 
του νεογνού οδηγεί σε άνοιγμα των πνευμονικών 
αρτηριολίων, μείωση των πνευμονικών αντιστάσε-
ων και ακολούθως πτώση των πιέσεων των δεξιών 
κοιλοτήτων (μείωση της πίεσης του δεξιού κόλπου 
σε χαμηλότερο επίπεδο της πίεσης του αριστερού 
κόλπου). Συνέπεια των παραπάνω μεταβολών είναι 
η σύγκλειση του πρωτογενούς διαφράγματος και 
η σταδιακή συγχώνευση με το δευτερογενές, που 
σταδιακά ολοκληρώνεται σε ποσοστό 75% του πλη-
θυσμού στην ηλικία των 2 ετών, προκαλώντας έτσι 
σύγκλειση του ωοειδούς τρήματος2. Σε ένα ποσοστό 
20-25% υπάρχει αποτυχία σύγκλεισης του ωοειδούς 
τρήματος, πιθανά λόγω γενετικών παραγόντων, με 
αποτέλεσμα την παραμονή ανοικτού ωοειδούς τρή-
ματος (Patent Foramen Ovale - PFO). Υπάρχουν 
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διάφορες μελέτες, που συσχετίζουν τα ελλείμματα 
του μεσοκολπικού διαφράγματος με συγκεκριμένους 
τύπους κληρονομικότητας3. Το ανοικτό ωοειδές τρήμα, 
στην πλειοψηφία των ενήλικων ατόμων, δεν οδη-
γεί στην εμφάνιση συμπτωμάτων. Σε κάποια άτομα 
όμως μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση κλινικών 
εκδηλώσεων, με προεξάρχουσες το κρυπτογενές 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και την ημικρανία 
με αύρα, λόγω της παράκαμψης της πνευμονικής 
κυκλοφορίας. Το PFO ταξινομείται σε απλό ή σύνθε-
το. Ως σύνθετο χαρακτηρίζεται εκείνο που έχει ένα 
από τα παρακάτω χαρακτηριστικά: συνυπάρχον 
ανεύρυσμα μεσοκολπικού διαφράγματος, δίκτυο 
Chiari, ευσταχιανή βαλβίδα ή άλλα ανατομικά χα-
ρακτηριστικά, όπως εύρος >8 mm, πολλαπλές οπές 
στο μεσοκολπικό διάφραγμα, πάχος δευτερογενούς 
διαφράγματος >10 mm ή παραλλαγμένη ανατομία 
λόγω διατεταμένης αορτικής ρίζας4.

2. Συζήτηση

2.1. Κλινικές εκδηλώσεις σχετιζόμενες με PFO
Το PFO συνδέεται με πληθώρα νοσολογικών 

οντοτήτων (Πίνακας 1), αλλά λόγω του υψηλού 
επιπολασμού του στο γενικό πληθυσμό δεν μπορεί 
να υποστηριχθεί απόλυτα η αιτιώδης σχέση μεταξύ 
PFOκαι αυτών των καταστάσεων.

σοδίων, ένα σημαντικό ποσοστό των ασθενών θα 
χρειαστεί μακρά νοσηλεία ή/και θα συνεχίσει το υπό-
λοιπο της ζωής του με σημαντικό βαθμό αναπηρίας. 
Να τονισθεί, επίσης, ότι κάποιοι από τους ασθενείς 
αυτούς θα υποστούν εκ νέου αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο παρά τη συμμόρφωση στη θεραπεία5. Τα 
ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια διακρίνονται σε αθη-
ροσκληρωτικά, εμβολικά ή κενοτοπιώδη (lacunar). 
Ένα ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο χαρακτηρίζεται ως 
κρυπτογενές όταν, παρά την ενδελεχή διερεύνηση, δεν 
ανευρίσκεται η ακριβής αιτία του6. Ενώ η συχνότητα 
του PFO στο γενικό πληθυσμό ανέρχεται στο 20%, 
στους ασθενείς με κρυπτογενές εγκεφαλικό επεισόδιο 
ανακαλύπτεται ανοικτό ωοειδές τρήμα σε ποσοστό 
44-66% και το ποσοστό αυτό αυξάνεται στο 93% των 
ασθενών με κρυπτογενές εγκεφαλικό επεισόδιο και 
ιστορικό ημικρανίας7-9. Θα μπορούσε να θεωρηθεί, 
ότι το PFO είναι υπεύθυνο για την εμφάνιση εγκεφα-
λικών επεισοδίων σε αυτούς τους ασθενείς, καθώς, 
θεωρητικά, θρόμβοι από το φλεβικό σύστημα μέσω 
του δεξιού κόλπου και του PFO μπορούν να περάσουν 
στον αριστερό κόλπο και από εκεί στη συστηματική 
κυκλοφορία (Εικόνα 1)10. Πρέπει να σημειωθεί, όμως, 
ότι μόνο 1 στους 1.000 ασθενείς με PFO παρουσιάζει 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ανά έτος, οπότε δεν 
είναι τόσο εύκολο να αποδειχθεί η αιτιώδης σχέση 
μεταξύ PFO και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. 
Η λήψη αποφάσεων σχετικά με τη σύγκλειση ή μη 
του PFO πρέπει να εξατομικεύεται με βάση τα κλινι-
κά, ανατομικά και απεικονιστικά χαρακτηριστικά του 
κάθε ασθενή και κυρίως με βάση αν αυτά τα χαρα-
κτηριστικά υποστηρίζουν τον αιτιώδη ρόλο του PFO 
στην κλινική κατάσταση του ασθενή, καθώς και με 
βάση την πιθανότητα επανεμφάνισης νέου αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου11. Οι αρχικές τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες (CLOSUREI, PC Trial, RESPECT early 
follow-up)2,12-14, που συνέκριναν την αποτελεσματικό-
τητα και την ασφάλεια της διαδερμικής σύγκλεισης 
του PFO με τη φαρμακευτική θεραπεία (αντιπηκτική 
ή/και αντιαιμοπεταλιακή αγωγή), απέτυχαν να αναδεί-
ξουν την ανωτερότητα της διαδερμικής σύγκλεισης. 
Ωστόσο, νεότερες μελέτες (RESPECT long-term follow-
up, CLOSE, REDUCE, DEFENCE-PFO)15-19 ανέδειξαν την 
ανωτερότητα της σύγκλεισης του PFO, συγκριτικά με 
τη συντηρητική προσέγγιση. Η διαφορά μεταξύ των 
παραπάνω μελετών οφείλεται πιθανά στην επιλογή 

Κρυπτογενές αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
στα πλαίσια PFO

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια αποτελούν μία 
από τις σημαντικότερες αιτίες θανάτου και αναπηρίας, 
παγκοσμίως. Παρά την πρόοδο που έχει συντελεστεί 
στη διάγνωση και θεραπεία των εγκεφαλικών επει-

Πίνακας 1: Σχετιζόμενες με το PFO κλινικές κα-
ταστάσεις.

Κρυπτογενές αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Έμφραγμα μυοκαρδίου 

Περιφερική εμβολή 

Ημικρανία 

Υποξαιμικές καταστάσεις 

Nόσος εξ αποσυμπίεσης

Σπασμός στεφανιαίων αγγείων
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του πληθυσμού που συμπεριλήφθηκε στις μελέτες 
και τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης. Εν-
δεικτικό είναι, ότι στις αρχικές μελέτες περιελήφθησαν 
ασθενείς με μικρό RoPEscore (ένας προγνωστικός 
δείκτης για την επανεμφάνιση ισχαιμικού επεισοδίου 
μετά από σύγκλειση του PFO)20-22, με αποτέλεσμα 
ασθενείς με κρυπτογενές εγκεφαλικό επεισόδιο, μη 
σχετιζόμενο με PFO, να έχουν συμπεριληφθεί στους 
πληθυσμούς των μελετών και να επηρεάζουν σαφώς 
τα αποτελέσματα23. Μετααναλύσεις των παραπάνω 
τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών φανερώνουν σα-
φώς, ότι η σύγκλειση του PFO σε ασθενείς με κρυ-
πτογενές εγκεφαλικό επεισόδιο μειώνει σημαντικά την 
πιθανότητα επανεμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου24,25.

Έμφραγμα μυοκαρδίου στα πλαίσια PFO
Η εμβολή των στεφανιαίων αγγείων αποτελεί μία 

σημαντική αιτία οξέων στεφανιαίων με επιπολασμό 
2,9%26. Τα έμβολα στα στεφανιαία αγγεία, με βάση 
την προέλευσή τους, μπορεί να είναι άμεσα, όπως σε 
ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, ιατρογενή, όπως 
κατά τη διάρκεια καρδιακών καθετηριασμών και 

αγγειοπλαστικών, καθώς και παράδοξα, όπως στην 
περίπτωση PFO. Η πραγματική συχνότητα οξέων 
στεφανιαίων συνδρόμων, που οφείλονται σε παρά-
δοξη εμβολή λόγω PFO, είναι δύσκολο να εκτιμηθεί. 
Ωστόσο, υπάρχουν αρκετές περιγραφές, κυρίως με 
τη μορφή case – reports27-30. Σε ασθενείς με ισχυρή 
υποψία, θα πρέπει, μετά την επεμβατική αντιμετώπιση 
του οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, να αναζητείται 
η πιθανή πηγή εμβόλων, συμπεριλαμβανομένου 
και του αποκλεισμού PFO υπερηχοκαρδιογραφικά. 

Περιφερική εμβολή στα πλαίσια PFO
Αν και η πιο συχνή εμβολική εκδήλωση του PFO 

είναι το κρυπτογενές αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
παρατηρούνται περιπτώσεις παράδοξης περιφερικής 
εμβολής. Μάλιστα, σύμφωνα με κάποιες μελέτες, το 
3% των ασθενών προσερχόμενων προς σύγκλειση 
PFO είχε ως πρώτη εκδήλωση μια περιφερική εμβολή. 
Η κλινική εικόνα της περιφερικής εμβολής είναι αυτή 
της ισχαιμίας του αντίστοιχου άκρου και πάντα μετά 
την αντιμετώπισή της θα πρέπει να διερευνάται το 
ενδεχόμενο να σχετίζεται με PFO, το οποίο σε αυτήν 
την περίπτωση θα πρέπει να συγκλείεται31,32.

 

Εικόνα 1 Παθοφυσιολογία κρυπτογενούς αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου στα πλαίσια PFO. 

Εικόνα 1 . Παθοφυσιολογία κρυπτογενούς αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου στα πλαίσια PFO.
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Ημικρανία στα πλαίσια PFO
Η ημικρανία είναι ιδιαίτερα συχνή στο γενικό πλη-

θυσμό και επηρεάζει περίπου 12% των ανθρώπων, ενώ 
η ημικρανία με αύρα αφορά σε 1-4% των ανδρών και 
3-10% των γυναικών33. To PFO, όπως προαναφέρθηκε, 
είναι συχνότερο σε άτομα με ημικρανία με αύρα, σε 
σχέση με το γενικό πληθυσμό, ιδίως όταν συνυπάρχει 
κρυπτογενές αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο7,34. Το πα-
θοφυσιολογικό υπόβαθρο της ημικρανίας με αύρα 
σε άτομα με PFO είναι η μέσω της δεξιάς προς τα 
αριστερά επικοινωνίας μεταφορά αγγειοδραστικών 
ουσιών ή και αιμοπεταλιακών θρόμβων, που παρακά-
μπτοντας τους πνεύμονες οδηγούν σε διαταραχή της 
εκπόλωσης των νευρώνων του εγκεφαλικού φλοιού35,36. 
Μετα-αναλύσεις τυχαιοποιημένων μελετών37-39 φανε-
ρώνουν, πως η σύγκλειση του PFO μειώνει σημαντικά 
την επίπτωση και την ένταση των ημικρανιών με αύρα. 
Μάλιστα, η ύπαρξη αύρας φαίνεται να είναι κριτήριο 
επιλογής των ασθενών με ημικρανία και PFO που θα 
ωφεληθούν από σύγκλειση του PFO40. Αρχικά, όμως, 
όλα τα άτομα με ημικρανία θα πρέπει να αντιμετωπίζο-
νται με τις συνήθεις θεραπείες αυτής, και η σύγκλειση 
του PFO θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί μόνο σε 
άτομα με ημικρανία με αύρα ως συμπληρωματική 
πάντα θεραπεία33. Ωστόσο, περισσότερη έρευνα είναι 
απαραίτητη στον τομέα αυτό. 

Υποξαιμικές καταστάσεις στα πλαίσια PFO
Σε άτομα χωρίς υποκείμενα νοσήματα, η πίεση 

στον αριστερό κόλπο είναι μεγαλύτερη σε σχέση με το 
δεξιό κόλπο. Σε άτομα, όμως, με χρόνια αναπνευστικά 
προβλήματα παρατηρείται αύξηση των πιέσεων των 
δεξιών κοιλοτήτων. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, όταν 
συνυπάρχει PFO, να παρατηρείται διαφυγή μη οξυ-
γονωμένου αίματος από το δεξιό προς τον αριστερό 
κόλπο, οδηγώντας σε υποξυγοναιμία, σοβαρότερη της 
αναμενόμενης με βάση την υποκείμενη αναπνευστι-
κή νόσο των ατόμων αυτών. Σε αρκετές περιπτώσεις 
φαίνεται, ότι η σύγκλειση του PFO οδηγεί σε βελτίωση 
της υποξυγοναιμίας των ασθενών αυτών41-13. Πιο συ-
γκεκριμένα, σε ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευ-
μονοπάθεια (ΧΑΠ) παρατηρείται συχνότερα ύπαρξη 
PFO44,45. Το διαγνωστικό πρόβλημα στους ασθενείς 
αυτούς είναι ο τρόπος με τον οποίο θα αποδειχθεί σε 
ποια επικοινωνία (ενδοκαρδιακή ή ενδοπνευμονική) 
οφείλεται, κατά κύριο λόγο, η υποξυγοναιμία, προκειμέ-

νου να ληφθούν θεραπευτικές αποφάσεις. Σημαντική 
βοήθεια παρέχει ο δεξιός καθετηριασμός, με τη μέτρηση 
του κορεσμού οξυγόνου στο αίμα των πνευμονικών 
φλεβών και τη σύγκρισή του με τον κορεσμό οξυγό-
νου της συστηματικής κυκλοφορίας. Σε ασθενή με 
υποξυγοναιμία, η ανεύρεση χαμηλού κορεσμού στις 
πνευμονικές φλέβες φανερώνει, πως η κύρια αιτία 
υποξυγοναιμίας είναι κάποιο πνευμονικό νόσημα. Σε 
αντίθετη περίπτωση, η υποξυγοναιμία οφείλεται σε εν-
δοκαρδιακή επικοινωνία και η διόρθωση αυτής μπορεί 
να οδηγήσει σε βελτίωση της υποξυγοναιμίας46. Στις 
υποξαιμικές καταστάσεις, που συχνά σχετίζονται με 
PFO, περιλαμβάνονται το σύνδρομο υπνικής άπνοιας, 
το σύνδρομο πλατύπνοιας - αποκορεσμού σε όρθια 
θέση (platypnea-orthodeoxiasyndrome - POS) και τα 
νοσήματα των μεγάλων υψομέτρων (νόσος υψομέ-
τρου, πνευμονικό οίδημα σε μεγάλο υψόμετρο47,48). Το 
σύνδρομο υπνικής άπνοιας είναι αυτό που σχετίζεται 
συχνότερα με PFO, ενώ κάποιες μελέτες παρατήρησης 
δείχνουν, ότι τα άτομα αυτά έχουν υψηλότερο πηλίκο 
δείκτη αποκορεσμού προς δείκτη απνοιών-υποπνοιών, 
γεγονός που φανερώνει, ότι υπάρχει υποξυγοναιμία 
δυσανάλογη της βαρύτητας της υπνικής άπνοιας 
και, επομένως, η σύγκλειση του PFO θα μπορούσε 
να βελτιώσει την κατάσταση των ασθενών49,50. Από 
παθοφυσιολογική σκοπιά, κατά τη διάρκεια των απνοι-
ών, δημιουργείται αρνητική ενδοθωρακική πίεση, με 
αποτέλεσμα τη μεγάλη φλεβική επιστροφή προς το 
δεξιό κόλπο και την από δεξιά προς τα αριστερά επι-
κοινωνία μέσω του PFO. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 
τόσο την επιδείνωση της υποξυγοναιμίας όσο και 
την αύξηση του κινδύνου παράδοξης εμβολής51. Το 
σύνδρομο πλατύπνοιας είναι ένα σπάνιο σύνδρομο, 
που χαρακτηρίζεται από δύσπνοια στην πλάγια θέση 
και πτώση του κορεσμού (>5%) στην όρθια θέση. Το 
σύνδρομο αυτό έχει διάφορες αιτίες, που χωρίζονται 
σε καρδιακές, εξωκαρδιακές και άλλες. Στις καρδιακές 
περιλαμβάνονται ενδοκαρδιακές επικοινωνίες (όπως 
το PFO), που μπορεί να συνδυάζονται με καταστάσεις 
που ευνοούν τη ροή αίματος προς την επικοινωνία 
αυτή, όπως ανεύρυσμα ανιούσας αορτής52,53, υπερ-
τροφική ευσταχιανή βαλβίδα, αριστερή εμμένουσα άνω 
κοίλη φλέβα, κύφωση, παράλυση ημιδιαφράγματος, 
ΧΑΠ, πνευμονική υπέρταση και άλλα54. Ουσιαστικά, 
απαιτείται η ύπαρξη μιας ανατομικής συνιστώσας 
(ενδοκαρδιακή επικοινωνία) και μιας λειτουργικής συ-
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νιστώσας, που ευνοεί την αναστροφή της ροής του 
αίματος κατά την αλλαγή θέσης55. Οι εξωκαρδιακές 
περιλαμβάνουν ενδοπνευμονικές επικοινωνίες ή διατα-
ραχές αερισμού-αιμάτωσης (Σχήμα 1) 54. Η ενδελεχής 
αιτιολογική διερεύνηση του POS οδηγεί στην επιλογή 
κατάλληλης θεραπείας. Δεδομένα που υπάρχουν από 
περιγραφές περιστατικών και μία μεγάλη μελέτη πα-
ρατήρησης, που περιέλαβε 78 ασθενείς, δείχνουν, ότι 
η σύγκλειση του PFO βελτιώνει την κατάσταση των 
ασθενών με POS λόγω PFO56-59. Συμπερασματικά, εξατο-
μικευμένη διαγνωστική προσπέλαση προς αποκλεισμό 
καταστάσεων, που οδηγούν σε μεγάλη πτώση των 
επιπέδων οξυγόνωσης, θα πρέπει να ακολουθείται σε 
κάθε ασθενή. Η επεμβατική απόδειξη του παθογενετικού 
ρόλου του PFO στην πτώση του κορεσμού οξυγόνου 
(μέσω δεξιού καθετηριασμού, όπως προαναφέρθηκε) 
θα πρέπει να προτιμάται, όπου αυτό είναι δυνατό, 

ενώ η επιλογή των ατόμων για σύγκλειση του PFO 
θα πρέπει να γίνεται πολύ προσεκτικά, λαμβάνοντας 
υπόψιν, ότι πέραν των μελετών παρατήρησης που 
υπάρχουν μέχρι στιγμής χρειάζονται τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες, προκειμένου να καθιερωθεί η σύσταση 
για σύγκλειση του PFO για βελτίωση των παραπάνω 
καταστάσεων33.

Nόσος εξ αποσυμπίεσης (Νόσος των δυτών) 
στα πλαίσια PFO

Μία σημαντική αιτία θανάτου ή και αναπηρίας 
των δυτών, τα παλαιότερα χρόνια, ήταν η νόσος εξ 
αποσυμπίεσης. Αυτή παρατηρείται ακόμα και σήμερα, 
κυρίως λόγω σφαλμάτων των δυτών κατά τη διαδι-
κασία ανόδου από μεγάλα βάθη προς την επιφάνεια 
της θάλασσας. Κατά την κατάδυση, το μίγμα αεριών 
(συνήθως με υψηλή περιεκτικότητα σε άζωτο), που 
εισπνέεται από τους δύτες, διαχέεται στους ιστούς, αλλά 

 

Σχήμα 1 Παθοφυσιολογία πλατύπνοιας (POS). 

 

 

Σχήμα 1. Παθοφυσιολογία πλατύπνοιας (POS).
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κατά την απότομη άνοδο των δυτών προς την επιφά-
νεια (και άρα σε προς μικρότερα επίπεδα εξωτερικής 
περιβάλλουσας πίεσης) τα αέρια αυτά δημιουργούν 
φυσαλίδες, που μπορούν να εισέλθουν στη φλεβική 
κυκλοφορία και μέσω PFO να περάσουν στον αριστερό 
κόλπο και από εκεί στη συστηματική κυκλοφορία, με 
αποτέλεσμα εκδηλώσεις εμβολής αέρα60. Υπάρχουν 
μελέτες παρατήρησης, που δείχνουν ότι δύτες με PFO 
παρουσιάζουν συχνότερα νόσο των δυτών και συ-
χνότερα βλάβες της λευκής ουσίας του εγκεφάλου61. 
Η ύπαρξη PFO θα πρέπει να διερευνάται σε άτομα που 
εμφάνισαν νόσο εξ αποσυμπίεσης, χωρίς άλλους πα-
ράγοντες κινδύνου για αυτή, ή με άλλους αλλά μη 
τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου. Δύτες με PFO, 
που είναι ασυμπτωματικοί, δεν θα πρέπει να οδηγούνται 
προς σύγκλειση αυτού, αλλά να τους προτείνεται να 
ακολουθούν πιστά της οδηγίες για σταδιακή άνοδο 
στην επιφάνεια της θάλασσας60. Αντιθέτως, δύτες με 
PFO και ένα η περισσότερα επεισόδια νόσου εξ απο-
συμπίεσης θα πρέπει να ακολουθούν συμπεριφορές 
και συνήθειες που μειώνουν τον κίνδυνο για νόσο εξ 
αποσυμπίεσης, και αν αυτό δεν είναι εφικτό, θα πρέπει 
πιθανά να αντιμετωπίζονται με σύγκλειση PFO33,60,62,63.

Σπασμός στεφανιαίων αγγείων στα πλαίσια PFO
Η ύπαρξη ανοικτού ωοειδούς τρήματος, σε κά-

ποιες περιπτώσεις, φαίνεται να σχετίζεται με σπα-
σμό των στεφανιαίων αρτηριών και ακολούθως 
έμφραγμα μυοκαρδίου. Παθοφυσιολογικό υπόβαθρο 
θα μπορούσε να θεωρηθεί η απελευθέρωση στη 
συστηματική κυκλοφορία αγγειοδραστικών ουσι-
ών, όπως η σεροτονίνη. Χρειάζονται, όμως, μελέτες 
μεγαλύτερης κλίμακας τόσο για την αποσαφήνιση 
του παθοφυσιολογίας όσο και της επίδρασης εν-
δεχόμενης σύγκλεισης του PFO64.

2.2. Διάγνωση PFO
Η μέθοδος εκλογής για τη διάγνωσή του είναι ο 

καθετηριασμός των δεξιών κοιλοτήτων. Ωστόσο, η 
μέθοδος που συχνότερα χρησιμοποιείται είναι η δι-
αθωρακική ηχοκαρδιογραφία αντίθεσης, με χρήση 
αναδευμένου φυσιολογικού ορού, καθώς είναι εύκολα 
πραγματοποιήσιμη, μη επεμβατική αλλά με μικρότερη 
ευαισθησία. Άλλη μία χρήσιμη μέθοδος είναι το δια-
κρανιακό Doppler, με υψηλή ευαισθησία και χαμηλό 
κόστος, για την αποκάλυψη δεξιάς προς αριστερά 
επικοινωνίας.65 Επίσης, η διοισοφάγεια υπερηχοκαρ-

διογραφία είναι ιδιαίτερα χρήσιμη μέθοδος, καθώς 
επιτρέπει την πολύ καλή απεικόνιση του μεσοκολπι-
κού διαφράγματος, απεικονίζοντας ταυτόχρονα τυχόν 
ανεύρυσμα μεσοκολπικού διαφράγματος, ευσταχιανή 
βαλβίδα ή δίκτυο Chiari66,67,68. (Εικόνα 2) Συμπερασμα-
τικά, λοιπόν, προτείνεται το διακρανιακό Doppler για 
την απόδειξη δεξιάς προς αριστερά επικοινωνίας και 
ακολούθως η διοισοφάγεια υπερηχοκαρδιογραφία 
προς διαφοροδιάγνωση μεταξύ PFO και άλλης ενδο-
πνευμονικής αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας1. Η διοι-
σοφάγεια ηχοκαρδιογραφία, πέραν της διάγνωσης, 
παρέχει σημαντικές ανατομικές και λειτουργικές πληρο-
φορίες, που συχνά, σε συνδυασμό με το ιστορικό του 
ασθενή, θέτουν και την ένδειξη σύγκλεισης του PFO. 
Παράλληλα, χρησιμοποιείται και για τη μετεγχειρητική 
παρακολούθηση των ασθενών αυτών66.

2.3. Σύγκλειση PFO
H σύγκλειση PFO σε συμπτωματικό ασθενή μπο-

ρεί να γίνει είτε διαδερμικά είτε χειρουργικά. Πλέον, η 
χειρουργική σύγκλειση χρησιμοποιείται μόνο για την 
αφαίρεση συσκευών σύγκλεισης, που έχουν τοπο-
θετηθεί σε προγενέστερο χρόνο, λόγω επιπλοκών ή 
σε περίπτωση αλλεργίας. Η διαδερμική σύγκλειση 
θα πρέπει να ακολουθείται από διπλή (1-6 μήνες) 
και ακολούθως μονή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή (για 
τουλάχιστον 5 έτη)33. Ανάλογα με τον προθρομβω-
τικό κίνδυνο του ασθενή θα πρέπει να εξετάζεται 
από το θεράποντα ιατρό το ενδεχόμενο χορήγησης 
αντιπηκτικής αντί της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής. 
Ωστόσο, η εμφύτευση συσκευών σύγκλεισης μπο-
ρεί να συνοδεύεται από επιπλοκές, όπως κολπική 
μαρμαρυγή (η συχνότερη), κολπικός πτερυγισμός, 
πνευμοθώρακας, αιμοθώρακας, καρδιακός επι-
πωματισμός, αγγειακές επιπλοκές και θάνατος. Ο 

Εικόνα 2 Απεικόνιση ανοικτού ωοειδούς τρήματος με δεξιά 
προς αριστερά επικοινωνία με χρήση διοισοφάγειας ηχο-
καρδιογραφίας68.
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θεράπων ιατρός θα πρέπει να είναι σε επιφυλακή 
για το ενδεχόμενο εμφάνισης των επιπλοκών αυτών, 
καθώς μπορεί να εμφανιστούν καθυστερημένα69-71.

3. Συμπεράσματα
Το PFO σχετίζεται με πολλές κλινικές εκδηλώσεις, 

που αφορούν κυρίως σε κρυπτογενή αγγειακά εγκε-
φαλικά επεισόδια, ημικρανίες με αύρα και υποξαιμι-

κές καταστάσεις. Ωστόσο, αν και υπάρχουν αρκετές 
μελέτες που φανερώνουν το ρόλο του, χρειάζονται 
περισσότερες τυχαιοποιημένες μελέτες για την απο-
σαφήνιση ορισμένων θεμάτων, όπως η γενετική βάση 
του PFO, η αποτελεσματικότητα της σύγκλεισης του 
PFO στη μείωση συγκεκριμένων κλινικών καταστάσε-
ων, καθώς και η βελτίωση της αποτελεσματικότητας 
και της ασφάλειας των συσκευών σύγκλεισης. ■
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