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Udar niedokrwienny mózgu u osób młodych występuje stosunkowo często, jednak jego 
przyczyna nierzadko pozostaje niewyjaśniona. Istnieje dobrze udokumentowana zależność 
między udarem u ludzi młodszych o nieznanej przyczynie a obecnością drożnego otworu 
owalnego. Dlatego przy braku wyraźnej przyczyny udaru często przeprowadza się dokładną 
diagnostykę serca w celu wykrycia rzadszych czynników ryzyka tej choroby. Diagnostyka 
ta obejmuje zwykle przezprzełykowe badanie echokardiograficzne oraz ocenę pod kątem 
obecność przecieku prawo-lewego. Zrozumienie anatomii przegrody międzyprzedsionkowej 
i związanych z nią nieprawidłowości ma istotne znaczenie dla neurologa zajmującego się 
pacjentami z udarem mózgu, który musi podejmować decyzje dotyczące odpowiedniej wtórnej 
profilaktyki udaru. Autorzy artykułu dokonali przeglądu danych na temat ewolucji i anatomii 
prawego serca, skupiając się na drożnym otworze owalnym i innych współistniejących 
nieprawidłowościach. Omówiono metody obrazowania serca u osób z udarem mózgu 
o niewyjaśnionej etiologii i przedstawiono odpowiednie przykłady. Na końcu przedstawiono 
sugestie dotyczące stosowanych metod badawczych w świetle najnowszych wytycznych 
European Association of Echocardiography. Celem tej pracy jest pomoc neurologom 
w poznaniu możliwości diagnostycznych serca u pacjentów z udarem mózgu o niejasnej 
etiologii i zrozumieniu znaczenia wykrytych nieprawidłowości. 

Słowa kluczowe: przedsionkowy, echokardiografia z podaniem środka kontrastowego, 
przetrwały otwór owalny, przegroda, udary mózgu

Wprowadzenie
Udar niedokrwienny mózgu stanowi główną przyczynę zgonu i inwalidztwa. Przyczyn tej choroby 
jest wiele. U osób w średnim i starszym wieku dominują choroby zwyrodnieniowe i zaburzenia 
zakrzepowo-zatorowe, podczas gdy u młodych ludzi częstszą przyczyną jest rozwarstwienie tęt-
nicy i etiologia kardiogenna (tab. 1). Pomimo przeprowadzenia kompletnej diagnostyki, w znacz-
nym odsetku (do 40%) przypadków udaru w młodym wieku etiologia choroby pozostaje jednak 
niewyjaśniona (udar kryptogenny). Nie jest to sytuacją zadowalającą, ponieważ rozpoznanie 
prawdopodobnej przyczyny udaru ma kluczowe znaczenie dla wdrożenia właściwego postępo-
wania, mającego na celu zminimalizowanie ryzyka nawrotu choroby.

Szeroka dostępność metod echokardiografii przezklatkowej (transthoracic echocardiogra-
phy, TTE) o wysokiej jakości obrazów, uzupełnionej podaniem środka kontrastowego (con-
trast TTE, cTTE) oraz echokardiografii przezprzełykowej (transesophageal echocardiography, 
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TEE), przyczyniły się do zwiększenia częstości rozpozna-
wania drożnego otworu owalnego (patent foramen ovale, 
PFO) u wielu pacjentów (40-75%) z kryptogennym udarem 
mózgu, w porównaniu z rozpowszechnieniem PFO w popu-
lacji ogólnej (20-25%).1,2 Chociaż u niektórych pacjentów 
jest to prawdopodobnie odkrycie przypadkowe, u innych 
może jednak stanowić czynnik patogenny, zwłaszcza jeżeli 
do udaru doszło w sytuacji sprzyjającej przeciekowi prawo-
-lewemu.3

Postępowanie i wtórna profilaktyka udaru niedokrwien-
nego mózgu u pacjentów z PFO została przeanalizowana 
w innym artykule.3 W niniejszej pracy opisujemy budowę 
i ewolucję przegrody międzyprzedsionkowej, ponieważ zna-
jomość jej anatomii ma istotne znaczenie dla zrozumienia 
związanych z nią anomalii rozwojowych. Następnie opisano 
metody ich wykrywania i potencjalny związek z udarem 
mózgu o niewyjaśnionej etiologii.

Przegroda międzyprzedsionkowa

eMBriologia
Złożona i niezwykła budowa przegrody międzyprzed-

sionkowej serca jest wynikiem jej różnej funkcji przed uro-
dzeniem i po porodzie. W okresie płodowym jej rolą jest 
połączenie dwóch przedsionków serca, a następnie ich od-
dzielenie po urodzeniu. We wczesnym okresie rozwoju cała 
żylna krew systemowa spływa do prawej strony prymityw-
nego przedsionka serca przez żyłę główną górną (superior 
vena cava, SVC) i żyłę główną dolną (interior vena cava, 
IVC). Podczas podziału przedsionka przegroda pierwotna 
stopniowo dzieli jamę prymitywnego przedsionka na część 
prawą i lewą, ale pozostawia między nimi połączenie zwane 
otworem pierwotnym (foramen primum). Otwór ten póź-
niej zamyka się, ale powstaje otwór wtórny (foramen se-
cundum), umożliwiający przepływ krwi ze strony prawej na 
lewą. W tym czasie po prawej stronie przegrody pierwot-
nej tworzy się druga grubsza przegroda mięśniowa zwana 
wtórną (septum secundum). Rośnie ona w kierunku prze-
grody przedsionkowo-komorowej, po czym zatrzymuje się, 
pozostawiając otwór, zwany otworem owalnym.

Dzięki takiej budowie, w krążeniu płodowym utlenowana 
krew z żyły pępkowej wpływa do IVC i prawego przedsionka 
serca. Zastawka Eustachiusza (Eustachian valve [EV] lub za-
stawka żyły głównej dolnej) kieruje prąd krwi w kierunku 
otworu owalnego i przez ten otwór, a także przez otwór 
wtórny, z prawego przedsionka do lewego. Prąd ten następnie 
zostaje oddzielony od krwi odtlenowanej, powracającej żyłą 
główną górną, wpływającej bezpośrednio do prawej komory 
serca.

Po urodzeniu, wraz z pierwszym oddechem noworodka, 
płuca napełniają się powietrzem, a naczynia płucne ulegają 
rozszerzeniu, co w konsekwencji powoduje spadek ich oporu. 

Ciśnienie w lewym przedsionku przewyższa teraz ciśnienie 
w prawym, co powoduje ucisk działającej jak klapka prze-
grody pierwotnej względem mięśniowej przegrody wtórnej 
i zamknięcie potencjalnego ubytku podczas cyklu pracy serca. 
Ten czysto mechaniczny proces u większości ludzi prowadzi 
do zamknięcia ubytku w ciągu około 3 miesięcy. Jeśli jest on 
niekompletny, mówimy o PFO.4 Połączenie to, bardziej niż 
otwór, działa na zasadzie klapki, w której przegroda pier-
wotna i wtórna nie przylegają do siebie.

anatoMia
Budowa anatomiczna prawego przedsionka i przegrody 

międzyprzedsionkowej wykazuje różnice indywidualne. 
Często stwierdza się pozostałości zastawki Eustachiusza na 
przedniej powierzchni ujścia żyły głównej dolnej i, niekiedy, 
siatkę Chiariego, a także zastawkę u ujścia zatoki wieńcowej 
(zastawka Tebezjusza). Miejsce otworu owalnego stanowi 
owalne zagłębienie na przyśrodkowej ścianie nazywane 
dołem owalnym, odpowiadające przegrodzie wtórnej. Lo-
kalizacja i wielkość dołu są różne, co może mieć znaczenie 
przy zabiegach z użyciem cewnika wewnątrznaczyniowego. 
Otoczony jest on, zwłaszcza od przodu, wyniosłym brzegiem 
zwanym rąbkiem dołu owalnego. Właściwa przegroda mię-
dzyprzedsionkowa ogranicza się do dołu owalnego i małego 
obszaru wokół niego. W sąsiedztwie właściwej przegrody 
znajduje się zagięcie zawierające tkankę pozasercową, leżące 
między przedsionkami.

Budowa anatomiczna lewego przedsionka również może 
mieć istotne znaczenie przy analizowaniu mechanizmu 
powstania udaru niedokrwiennego o nieznanej etiologii. 
W migotaniu przedsionków głównym źródłem zatorów ser-
copochodnych jest bowiem jego koniuszek. U pacjentów 
z kryptogennym udarem niedokrwiennym mózgu, dokładna 
ocena przegrody międzyprzedsionkowej może wykryć kon-
centryczną wypukłość na przyśrodkowej ścianie lewego przed-
sionka, skierowaną wklęsłością ku górze, która odpowiada 
miejscu wejścia do otworu owalnego. W przypadku niecałko-
witego połączenia się przegrody pierwotnej i wtórnej, może 
dojść do powstania kieszonki lewego przedsionka (częściej niż 
PFO, który jest wynikiem braku połączenia przegród).

Klasyfikacja TOAST Odsetek (%)

Miażdżyca dużych tętnic 11

Choroba małych naczyń 12

Zator kardiogenny 20

Inna określona przyczyna (w tym rozwarstwienie tętnicy) 25

Przyczyna nieokreślona 32

Łączna liczba przypadków                      3151

TABElA 1. Przyczyny udaru Mózgu u Młodych 
PacJentów na PodStawie wyników Badań 
oPuBlikowanych w latach 2000-2009
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Nieprawidłowości budowy 
przegrody międzyprzedsionkowej
PFo

O obecności PFO, nazywanym niekiedy przetrwałym 
otworem owalnym (co jest prawdopodobnie trafniejszym 
określeniem) lub dodatnią próbą drożności (probe-patency 
– stary termin, stosowany w opisach badań pośmiertnych), 
mówimy w przypadku stwierdzenia trwałego połączenia 
między światłem lewego i prawego przedsionka w miejscu 
odpowiadającym lokalizacji otworu owalnego. Do jego po-
wstania dochodzi w przypadku niezrośnięcia się ze sobą po 
urodzeniu przegrody pierwotnej i wtórnej. Częstość wystę-
powania PFO, oceniana na podstawie badań pośmiertnych 
i badań z użyciem echokardiografii, wynosi około 25%.5,6 
Przyczyna niezrośnięcia się przegród nie jest dobrze poznana, 
jakkolwiek może mieć ona podłoże genetyczne, z możliwym 
autosomalnie dominującym sposobem dziedziczenia.7 

PFO wykazuje związek z różnymi chorobami. Często 
obserwuje się jego zależność z występowaniem migreny, 
ale dotąd nie wykazano wyraźnego efektu terapeutycznego 
w tym schorzeniu zabiegu zamknięcia otworu.8 Istnieje bez-
pośredni związek przyczynowy między PFO a występowa-
niem choroby dekompresyjnej u nurków, spowodowanej 
paradoksalnymi zatorami, utworzonymi z pęcherzyków 
azotu.9 PFO wpływa również na przebieg zatorowości płuc-
nej (pulmonary embolism, PE), przy czym u osób z PE, u któ-
rych stwierdzono PFO, często występują paradoksalne zatory 
narządowe, a wynik leczenia jest gorszy.10,11

PFo a udar mózgu
Począwszy od dwóch badań seryjnych przeprowadzonych 

w 1988 roku, wyniki wielu kolejnych wykazały większe 

rozpowszechnienie PFO u osób z kryptogennym udarem nie-
dokrwiennym mózgu.3,10,11 Podczas gdy anomalię tę stwier-
dza się u około 25% osób zdrowych, wykazano, że może ona 
występować nawet u 70-80% młodych pacjentów z udarem 
kryptogennym.2,12 Wyniki dwóch innych badań nie potwier-
dziły takiej zależności.13,14 Ostatnio dokonano przeglądu 
danych dotyczących tego problemu i wyniki uaktualnionej 
metaanalizy potwierdzają zwiększoną częstość występowania 
PFO u osób z udarem mózgu o niejasnej etiologii w porówna-
niu z chorymi, u których przyczyna udaru została określona 
lub z osobami z grupy kontrolnej.3 Podczas gdy zależność 
ta jest ogólnie akceptowana, trwa debata na temat przyczyn 
leżących u jej podłoża. Prawdopodobnie główną z nich sta-
nowi zator paradoksalny, chociaż możliwy jest udział takich 
czynników, jak zakrzepica in situ i współistniejące zaburzenia 
rytmu serca.15

kieSzonka PrzedSionka
Podczas gdy PFO jest wynikiem niezrośnięcia się prze-

grody pierwotnej i wtórnej z zachowaniem połączenia między 
przedsionkami, istnieją również przypadki niecałkowitego ich 
zrośnięcia się. W tej sytuacji po stronie lewego przedsionka 
powstaje ślepo zakończony woreczek lub kieszonka. Struk-
tura ta występuje często, stwierdzono ją u 60% osób podda-
nych badaniu autopsyjnemu (podczas gdy u 27% badanych 
wykryto PFO).16 Może ona być dobrze uwidoczniona za 
pomocą echokardiografii przezprzełykowej. Chociaż może 
dojść do powstawania w tym miejscu skrzepliny, wskutek 
zwolnienia przepływu krwi w tej kieszonce, brakuje badań 
(poza opisami przypadków) oceniających jej znaczenie w po-
wstawaniu zatorów.17,18

uBytek Przegrody MiędzyPrzedSionkoweJ 
Oddzielną, ale powiązaną grupą zaburzeń strukturalnych 

przedsionków serca są ubytki przegrody międzyprzedsionko-
wej (atrial septal defect, ASD). Anatomia i patologia tej grupy 
anomalii jest złożona, głównie jednak obejmuje nieprawi-
dłowości dotyczące opisanego wcześniej procesu podziału 
prymitywnego przedsionka serca. Najczęstszym zaburzeniem 
jest ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu otworu 
wtórnego (ostium secundum ASD), w którym stwierdza się 
połączenie między światłem obu przedsionków serca w miej-
scu otworu owalnego. Inne rodzaje ASD obejmują ASD typu 
otworu pierwotnego (ostium primum ASD) i ASD typu za-
toki żylnej (sinus venosus ASD). W przeciwieństwie do PFO 
ubytek przegrody międzyprzedsionkowej zawsze traktowany 
jest jako poważna wada, wymagająca specjalistycznego po-
stępowania. 

tętniak Przegrody MiędzyPrzedSionkoweJ 
Kolejną nieprawidłowością budowy przegrody między-

przedsionkowej, którą powiązano z powstawaniem zatorów 
naczyń mózgowych, jest tętniak przegrody międzyprzedsion-
kowej (atrial septal aneurysm, ASA). Jest to nieprawidłowe 

rycina 1. Badanie przezprzełykowe w projekcji dwujamowej. 
Widoczna jest żyła główna dolna (IVC) i prawy przedsionek z zastawką 
Eustachiusza i siatką Chiariego (strzałka). IVC – żyła główna dolna, SVC 
– żyła główna górna, lA – lewy przedsionek.
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wpuklenie tej przegrody do światła prawego lub lewego 
przedsionka, spowodowane nadmiarem cienkiej (będącej po-
zostałością przegrody pierwotnej) i przez to ruchomej tkanki 
w okolicy dołu owalnego. Pierwsza duża seria przypadków 
pacjentów z ASA została opisana na podstawie wyników 
badań post mortem, w których wada ta została wykryta 
u 16 osób, co stanowiło 1% wszystkich badań sekcyjnych.19 
Maksymalna średnica wpuklonej części tętniaka (zwykle do 
jamy prawego przedsionka) wynosiła w tych przypadkach 
1,1-2,4 cm, a średnica dołu owalnego 1,5-2,5 cm. 

Obecność tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej 
wiąże się ze współistnieniem wielu innych nieprawidłowo-
ści budowy serca, najczęściej z PFO, przy czym wykazano 
zależność między ASA a wielkością przecieku wewnątrzser-
cowego. Wyniki badań wykazały współwystępowanie PFO 
o dużej średnicy z ASA, wydatną zastawką Eustachiusza 
i siatką Chiariego,20 a także znaczenie stopnia ruchomości 
przegrody jako czynnika predykcyjnego wielkości przecieku 
prawo-lewego w spoczynku i po prowokacji.21 Zwiększone 
ryzyko nawracającego udaru mózgu, obserwowane u pacjen-
tów z tętniakiem przegrody międzyprzedsionkowej, może 
odzwierciedlać współistnienie z nim dużych przecieków 
wewnątrzsercowych, a także wynikające z tego znaczenie tej 
wady jako markera dużego przecieku. Niemniej u pacjentów 
z PFO współistniejącym z ASA skrzeplinę stwierdzano rów-
nież w obszarze przegrody międzyprzedsionkowej, stanowią-
cym potencjalne źródło zatorów.19,22,23 

zaStawka euStachiuSza i Siatka chiariego 
Mimo że zastawka Eustachiusza (Eustachian valve, EV) 

nie jest częścią przegrody międzyprzedsionkowej, stanowi po-
wiązaną z nią nieprawidłowość, wykazującą związek z kryp-
togennym udarem niedokrwiennym mózgu. Chociaż zwykle 
ulega ona regresji po urodzeniu, może przetrwać do wieku 
dorosłego. W zależności od stosowanej definicji, obecność tej 
struktury stwierdza się u 19-57% pacjentów poddanych ba-
daniu TEE.24,25 Może jej towarzyszyć siatka włókienkowa, 
rozciągająca się do światła prawego przedsionka, zwana siatką 
Chiariego (ryc. 1). Stwierdza się ją u około 2% badanych.26,27 
Pod względem anatomicznym zastawka Eustachiusza składa 
się z części mięśniowej, położonej do przodu od ujścia żyły 

głównej dolnej i położonej wyżej części błoniastej. Podobnie 
jak w okresie płodowym, kiedy funkcją tej zastawki jest kiero-
wanie prądu krwi z żyły głównej dolnej do otworu owalnego, 
jej obecność u dorosłych z ubytkiem przegrody wiąże się wystę-
powaniem przecieku prawo-lewego.28 Ponadto zauważono, że 
występuje ona częściej u osób z PFO25 i tętniakiem przegrody 
międzyprzedsionkowej,20 a także, że stanowi czynnik predyk-
cyjny nawracających incydentów zatorowych mózgu.29 

Metody oceny przegrody 
międzyprzedsionkowej
Z klinicznego punktu widzenia autorzy opracowania jako ruty-
nowe postępowanie u młodszych pacjentów z udarem mózgu 
o niewyjaśnionej przyczynie przyjęli szczegółowe badanie serca 
(w tym ocenę przegrody międzyprzedsionkowej) (tab. 2).

echokardiograFia dwuwyMiarowa
Echokardiografia stanowi metodę z wyboru w obrazowa-

niu przegrody międzyprzedsionkowej. Obejmuje ona badanie 
przezklatkowe (TTE) i przezprzełykowe (TEE). Oba można 
połączyć z dożylnym podaniem środka kontrastowego, słu-
żącym do wykrycia przecieku prawo-lewego. Technikę, 
którą można wykorzystać również w przezczaszkowym ba-
daniu dopplerowskim (transcranial Doppler, TCD). Ostat-
nio zostały opublikowane zalecenia European Association 
of Echocardiography (sekcja ESC), zawierające odpowiednie 
wskazówki dla kardiologów,31 aczkolwiek nadal istnieją róż-
nice dotyczące sposobu wykonywania tych badań i stosowa-
nych kryteriów diagnostycznych.

Ze względu na położenie w tylnej części serca i związaną 
z tym odległość od ściany klatki piersiowej przegroda mię-
dzyprzedsionkowa nie jest zbyt dobrze widoczna w badaniu 
TTE, co wynika z ograniczonej rozdzielczości obrazu na tej 
głębokości. Mimo to umożliwia ona wykrycie pewnych nie-
prawidłowości przegrody, których należy szukać u wszystkich 
pacjentów po przebytym udarze niedokrwiennym mózgu (za-
kładając, że nie można ich tą metodą wykluczyć). Przezklat-
kowa echokardiografia pozwala uwidocznić cienkościenną 

TABElA 2. wSkazania do oceny Przegrody MiędzyPrzedSionkoweJ u PacJenta z udareM Mózgu 

Wskazana szczegółowa diagnostyka kardiologiczna Brak wskazań do szczegółowej diagnostyki kardiologicznej 

Nieznana przyczyna udar mimo pełnej diagnostyki* Obecność jakiejkolwiek przyczyny udaru*

Młodszy wiek pacjenta (zwykle ≤55 lat) Starszy wiek pacjenta

Istotne podejrzenie paradoksalnego zatoru, np. współistniejąca 
zatorowość płucna

Wysokie ryzyko choroby naczyniowej†

* Zgodnie z poziomem dowodu 1 według ASCO.30 † Częstość występowania incydentów naczyniowych większy niż częstość występowania 
nawracającego udaru wśród pacjentów z PFO i udarem o niewyjaśnionej przyczynie (1-2% rocznie). PFO – przetrwały otwór owalny.
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i ruchomą czy nawet tętniakowatą przegrodę międzyprzed-
sionkową (ryc. 2). Niekiedy też z wykorzystaniem metody 
kolorowego dopplera (colour-flow Doppler), można też wy-
kryć obecność przecieku prawo-lewego.

Echokardiografia przezprzełykowa (TEE) pozwala uzy-
skać obrazy przegrody międzyprzedsionkowej o wysokiej 
rozdzielczości (ryc. 3, dodatkowy materiał informacyjny S1 
jest dostępny na stronie internetowej International Journal 
of Stroke). W tym badaniu lewy przedsionek znajduje się 
zawsze w bliskim polu (u dorosłych w punkcie szczytowym 
sektora górnego), ponieważ przylega do tylnej ściany prze-
łyku. Szczegółowa ocena przegrody międzyprzedsionkowej 
jest możliwa dzięki zastosowaniu różnych kątów płaszczyzny 
obrazowania, pozwalających na uwidocznienie brzegów dołu 
owalnego z każdej perspektywy. Szczególną uwagę należy po-
święcić górnej krawędzi, ponieważ stanowi ona najczęstszą 
lokalizację tunelu PFO. Gdy płaszczyzna obrazu jest prawie 
pionowa, można uwidocznić ujścia żyły głównej górnej i żyły 

głównej dolnej (tzw. projekcja dwukomorowa), co pozwala 
na wykrycie zastawki Eustachiusza (ryc. 1).

Echokardiografia przezprzełykowa umożliwia wykrycie 
i dokładną ocenę tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej 
(ryc. 1). Przeprowadzenie pośrednich pomiarów maksymal-
nego wychylenia przegrody i podstawy dołu owalnego po-
zwala na zastosowanie definicji umożliwiających rozpoznanie 
tętniaka przegrody na podstawie stopnia jej ruchomości. 

echokardiograFia z użycieM środka kontraStowego
Metoda echokardiografii z podaniem środka kontra-

stowego dożylnie (echokardiografia kontrastowa) w celu 
wykrycia przecieku prawo-lewego została po raz pierwszy 
opisana w 1976 roku.32 Początkowo badania prowadzano 
w spoczynku, ale z czasem zmodyfikowano metodę, stosując 
u badanego próbę Valsalvy i prowokację kaszlem, co pozwo-
liło na zwiększenie wykrywalności przewyższające metodę 
kolorowego dopplera.33-35 Ta technika była początkowo 
wykorzystywana głównie w pediatrii, ale wraz ze wzrostem 
zainteresowania problemem PFO u pacjentów z udarem 
niedokrwiennym mózgu znalazła szerokie zastosowanie 
u dorosłych. Ze względu na brak jasnych wytycznych w tej 
dziedzinie, zarówno metodologia, jak i interpretacja wyników 
różnią się w licznych badaniach.

wykrywanie Przecieku: tcd, tee czy tte?
Badanie z użyciem środka kontrastowego podawanego 

dożylnie może być przeprowadzone zarówno metodą echo-
kardiografii przezklatkowej (TTE), przezprzełykowej (TEE), 
jak i metodą przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej 
(TCD) (dodatkowy materiał informacyjny S2 i S3 dostępny 

rycina 2. Obraz echokardiograficzny uzyskany metodą przezklatkową 
(na górze) i przezprzełykową (na dole), przedstawiający tętniaka 
przegrody międzyprzedsionkowej (strzałka) u tego samego pacjenta. 
lA – lewy przedsionek, RA – prawy przedsionek, AV – zastawka aortalna, 
ASA – tętniak przegrody międzyprzedsionkowej.

rycina 3. Obraz w projekcji przeprzełykowej środkowej 
przedstawiający prawy przedsionek i przegrodę międzyprzedsionkową 
(projekcja dwujamowa). Cienka przegroda pierwotna widoczna jest 
centralnie, a grubsza przegroda wtórna po każdej stronie. Niezrośnięcie 
się przegrody pierwotnej z wtórną widoczne jest jako kanał PFO 
(strzałka). IAS – przegroda międzyprzedsionkowa, IVC – żyła główna 
dolna, SVC – żyła gówna górna, RA – prawy przedsionek.
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na stronie International Journal of Stroke). W porównaniu ze 
złotym standardem w wykrywaniu PFO, jakim jest echokar-
diografia przezprzełykowa, czułość badania przezklatkowego 
wynosiła początkowo jedynie 31-63%, dlatego badanie TEE 
z użyciem środka kontrastowego słusznie zostało od początku 
uznane za złoty standard.36-40 Jednak dalsze udoskonalenia 
metody TTE (w tym obrazowanie harmoniczne) ułatwiły wi-
zualizację mikropęcherzyków, a wyniki nowszych badań wy-
kazały, że jej czułość jest podobna lub niekiedy większa niż 
TEE.41-44 Podczas gdy jakość obrazu stanowi ograniczenie 
metody TTE trudność związana z badaniem przezprzełyko-
wym z podaniem środka kontrastowego polega na właściwym 
wykonaniu przez pacjenta manewru Valsalvy. Zarówno seda-
cja, jak i obecność endoskopu w przełyku utrudniają wzrost 
ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej. To może wyjaśniać, 
dlaczego w niektórych przypadkach przeciek jest wykrywany 
w TTE, a nie TEE.45 Badanie przezprzełykowe pozwala na-
tomiast dokładnie ocenić przegrodę międzyprzedsionkową, 
stanowi więc najlepszą metodę oceny nasilenia przecieków 
przedsionkowych i płucnych. Ponadto, ponieważ u większo-
ści pacjentów z tej grupy będzie konieczne wykonanie badania 
TEE, zasadne wydaje się jednoczesne podanie środka kontra-
stowego. Duże przecieki można łatwo, dokładnie i skutecznie 
wykryć, natomiast pozostają obawy, czy czas potrzebny do 
właściwej oceny pod kątem małych przecieków u pacjentów 
sedowanych jest wystarczający.

Badania, w których oceniano skuteczność metody TCD 
w wykrywaniu obecności mikrozatorów utworzonych z pęche-
rzyków powietrza w świetle tętnicy środkowej mózgu, stoso-
wanej początkowo podczas operacji kardiochirurgicznych jako 
alternatywy dla wykrywania przecieku prawo-lewego w echo-
kardiografii, przyniosły pozytywne wyniki.46 W kolejnych bada-
niach porównujących TCD z echokardiografią przezprzełykową 
jako złotym standardem jej czułość wyniosła 68-100%.47-52 Po-
dobnie jak w przypadku echokardiografii, wcześniejsze badania 
dotyczące przezczaszkowej ultrasonografii dopplerowskiej róż-
niły się pod względem metodologii. W związku z tym zorgani-
zowano konferencję mającą na celu uzgodnienie konsensusu, 
rozpatrzenie dostępnych dowodów i opracowanie zaleceń.53 
W kolejnych badaniach stosowano się do tych wytycznych, 
unikając rozbieżności związanych z metodą echokardiografii. 
Ograniczeniem TCD jest trudność w rozróżnieniu przecieku 
przedsionkowego i płucnego, wynikająca z nakładania się cza-
sów, w których mikropęcherzyki pojawiają się w świetle tętnicy 
środkowej mózgu, zarówno w przypadku przecieku płucnego, 
jak i przedsionkowego.53,54 Ponadto w dalszym etapie diagno-
styki konieczne jest wykonanie badania przezprzełykowego, 
zwłaszcza w przypadku wykrycia przecieku.

Wiele grup badawczych stosuje obydwie z omawianych 
metod diagnostycznych, jednocześnie jest wielu zwolenników 
każdej z nich jako metody z wyboru. Wydaje się, że każda 
z tych technik, odpowiednio wykorzystana, jest skuteczna 
w wykrywaniu przecieków prawo-lewych. Należy więc zwró-
cić szczególną uwagę raczej na jakość wykonywanego badania 

(i standaryzację techniki, jak przy TCD) niż na wybór samej 
metody.

Kryteria echokardiograficzne

PFo
Nie istnieją ogólnie przyjęte kryteria rozpoznania PFO na 

podstawie badania echokardiograficznego. Skutkiem tego 
jest stosowanie w różnych badaniach odmiennych definicji 
i kryteriów. Wstępne doniesienia dotyczące wykrywania PFO 
w badaniu echokardiograficznym z użyciem środka kontra-
stowego nie spełniały ścisłych kryteriów diagnostycznych, 
a pojawienie się kontrastu w lewym przedsionków było 
wystarczające do postawienia rozpoznania. Później okre-
ślono minimalną liczbę pęcherzyków, jaka musi zostać uwi-
doczniona. Okazało się również, że opóźnione lewostronne 
wzmocnienie kontrastowe występuje w przypadku obecno-
ści przecieku na poziomie płucnym. Dlatego wprowadzono 
określoną liczbę cykli serca, w których uwidocznia się środek 
kontrastowy (zwykle 3-5).

Te rozbieżności mogą odpowiadać za różnice w wykrywa-
niu bardzo małych PFO. Prawdopodobnie są one mniej istotne 
klinicznie, chociaż nie ma co do tego pewności. Jednoznacz-
ność kryteriów rozpoznania ma istotne znaczenie, ułatwiające 
odniesienie się do tej kwestii. W dokumencie zawierającym 
stanowisko ESC nie odniesiono się szczegółowo do tego te-
matu. Zgodnie z nim, uwidocznienie jakiejkolwiek liczby 
pęcherzyków przechodzących bezpośrednio z prawego do 
lewego przedsionka lub pojawiających się wcześnie (w ciągu 
trzech cykli od stwierdzenia ich w prawym przedsionku) 
w świetle lewego przedsionka wskazuje na obecność PFO.

wielkość PFo
Anatomia PFO jest złożona i wykazuje różnice osobnicze. 

Z pewnością nie jest możliwa ocena jego wielkości za pomocą 
obrazów dwuwymiarowych. Wielkość i lokalizacja otworu 
w prawym przedsionku, długość kanału, wielkość otworu 
w lewym przedsionku i jego ukierunkowanie wpływają na 
kształt i średnicę połączenia. Możliwą namiastką rozmiaru 
PFO jest wielkość przecieku prawo-lewego, dlatego w wielu 
badaniach podjęto próbę jego oceny ilościowej za pomocą 
echokardiografii z użyciem środka kontrastowego. Próby 
oszacowania rozmiaru PFO mają uzasadnienie praktyczne, 
ponieważ z fizjologicznego punktu widzenia powstanie zatoru 
paradoksalnego jest bardziej prawdopodobne w przypadku 
większych otworów (jeśli zator jest przyczyną udaru mózgu 
w tej grupie pacjentów), a wyniki obserwacji sugerują istotną 
zależność między ryzykiem wystąpienia udaru a wielkością 
przecieku.11,22,55-62 Wyniki dwóch badań prospektywnych 
potwierdziły te informacje,63,64 chociaż duże badanie PFO-
-ASA i ostatnio przeprowadzone CODICIA dały odmienne 
wyniki.12,65
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Biorąc pod uwagę potencjalne znaczenie wielkości PFO, 
istotne jest, aby jego ocena stała się postępowaniem standar-
dowym. Stosowane definicje różniły się pod względem liczby 
kategorii, wartości odciętych i nomenklatury. Standardowe 
podejście obejmuje ilościową analizę maksymalnej liczby pę-
cherzyków pojawiających się w lewym sercu za pomocą ręcz-
nych obliczeń dokonywanych przez badacza, które następnie 
są kategoryzowane. Według najczęściej stosowanych definicji 
stwierdzenie dwudziestu pęcherzyków klasyfikuje przeciek 
jako duży, „stopnia 3”, „istotny” lub „ciężki”. Jako wartości 
odcięcia stosowane były również liczby 10, 30 i 50. Dwadzie-
ścia pęcherzyków jest, według wytycznych ECS, wartością 
graniczną. Z doświadczenia autorów wynika, że stosowanie 
tych kryteriów (i opisanej metodologii) umożliwiłoby rozpo-
znanie dużego przecieku w ponad 80% przypadków (w gru-
pie młodych osób z udarem kryptogennym).2

Chociaż w standardowych warunkach wielkość przecieku 
prawo-lewego jest związana z wielkością PFO,60 istnieją inne 
potencjalne czynniki na nią wpływające: objętość podanego 
środka kontrastowego, wielkość i stopień koncentracji pęche-
rzyków, szybkość i miejsce podania środka kontrastowego, 
ciśnienie w prawym przedsionku i jakość wykonania ma-
newrów prowokacyjnych. Średnica PFO, oceniana metodą 
TEE może być bardziej powtarzalnym parametrem, ale takie 
podejście upraszcza złożoną anatomię tej wady do jednowy-
miarowego pomiaru. 

tętniak Przegrody MiędzyPrzedSionkoweJ
Za pomocą echokardiografii można ocenić in vivo rucho-

mość przegrody międzyprzedsionkowej. Opiera się ona na 
ocenie widma, a wartość, przy której uznaje się ją za tętnia-
kowatą, jest przyjęta w sposób arbitralny. Stosowane kryteria 
różnią się między sobą. W ostatnio opracowanym dokumen-
cie, zawierającym wspólne stanowisko specjalistów, podjęto 
próbę ujednolicenia tej kwestii, ustalając definicję trwałego 
przemieszczenia lub wpuklenia się obszaru dołu owalnego 
przegrody międzyprzedsionkowej do światła lewego przed-
sionka, prawego przedsionka lub obu z nich ponad 10 mm od 
linii środkowej (linia biegnąca od podstawnej części przegrody 
wtórnej wzdłuż ściany przedsionka).31 Jest to najczęściej sto-
sowana w ostatnich doniesieniach definicja i prawdopodob-
nie powinna obecnie stać się definicją standardową.

Echokardiografia trójwymiarowa 
i wewnątrzsercowa
Postęp technologiczny, jaki dokonał się w dziedzinie echokar-
diografii, udoskonalił jakość obrazowania dwuwymiarowego 
i doprowadził do rozwoju nowych technik. W przypadku 
pacjentów z udarem mózgu trójwymiarowa echokardiografia 
przezprzełykowa (3D TEE) pozwala lepiej zobrazować prze-
grodę międzyprzedsionkową, podczas gdy trójwymiarowa 

echokardiografia przezklatkowa (3D TTE) nie przewyższyła 
pod tym względem badania metodą dwuwymiarową. Obrazy 
uzyskane za pomocą techniki 3D TEE są bardzo dobrej jako-
ści i udoskonaliły diagnostykę wad przegrody międzyprzed-
sionkowej, zwłaszcza przy ocenie pod kątem planowanych 
zabiegów zamknięcia jej ubytków.66 Ponadto wyniki ostat-
nio prowadzonych badań dotyczących roli trójwymiarowej 
echokardiografii przezklatkowej w diagnostyce PFO bez 
użycia środka kontrastowego wykazały jej przydatność i do-
kładność w tym zakresie.67 Z kolei technika echokardiografii 
wewnątrzsercowej umożliwia uzyskanie obrazów o wysokiej 
rozdzielności i pozwala na dokładną ocenę przegrody mię-
dzyprzedsionkowej, jest jednak metodą inwazyjną. Jej rola 
ogranicza się do badań okołozabiegowych (na przykład pod-
czas zabiegu zamknięcia PFO).

Postępowanie diagnostyczne 
u pacjentów z kryptogennym 
udarem mózgu
Ponieważ autorzy omówili wiele wątpliwości i sprzeczności 
dotyczących metod oceny przegrody międzyprzedsionkowej 
u pacjentów z udarem mózgu, nie będą oni ustalać bezwzględ-
nych zasad na temat najlepszego sposobu postępowania 
w tym zakresie. Opisane poniżej propozycje postępowania 
są tylko jedną z możliwości. Tam, gdzie to możliwe, w swojej 
praktyce autorzy wdrażali aktualne wytyczne ESC (wskazując 
i uzasadniając jednocześnie swoje zastrzeżenia co do nich). 

Przy diagnostyce przecieku wykonywano echokardiografię 
przezklatkową z użyciem środka kontrastowego, a we wszyst-
kich przypadkach badanie przezprzełykowe. Autorzy wyka-
zali, że do uzyskania obrazów o wystarczająco dobrej jakości, 
potrzebnej do wykrycia PFO zwykle wystarcza ta pierwsza 
metoda (w pozostałych przypadkach opcjonalne jest badanie 
TEE z kontrastem). ESC stoi na stanowisku, że echokardio-
grafia przezprzełykowa jest złotym standardem, ale badanie 
metodą przezklatkową również jest wystarczającą metodą 
diagnostyczną, jeśli uzyska się obrazy o wysokiej jakości. Au-
torzy zgadzają się również z opinią, że przezczaszkowa ultra-
sonografia dopplerowska stanowi uzasadnioną alternatywę, 
stosowaną z dobrymi wynikami przez wielu specjalistów. 

W ośrodku autorów badanie z użyciem środka kontra-
stowego wykonują doświadczeni technicy i kardiolodzy lub 
przeszkoleni neurolodzy. Do podania kontrastu używane 
są cewniki o dużej średnicy, zakładane w dole łokciowym 
lewej kończyny górnej (chociaż wielu specjalistów zakłada 
cewniki do prawej kończyny). Jako środek kontrastowy 
stosują mieszaninę 7-9 mililitrów heparynizowanej soli fi-
zjologicznej, 1 mililitra powietrza i 1-2 mililitrów własnej 
krwi pacjenta. Dodanie krwi znacznie wzmacnia odbicie fali 
ultradźwiękowej od środka kontrastowego,68 a heparynizo-
wana sól fizjologiczna zmniejsza ryzyko zakrzepicy. Badanie 
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wykonuje się w projekcji koniuszkowej czterojamowej. Wy-
konuje się dwie iniekcje w spoczynku: jedną podczas ob-
razowania na głębokości obejmującej przedsionki i jedną 
– na głębokości obejmującej tylko komory serca. Zakres 
obrazowania jest ograniczony tak, aby objął lewą komorę 
i małą część prawej komory. Następnie wykonuje się do 
5 injekcji, stosując jednocześnie próbę prowokacyjną: dwa 
wczesne i dwa późne wstrzyknięcia podczas próby Valsalvy 
i jedno w czasie próby z kaszlem i wciągnięciem powietrza 
przez nos. Tylko brak istotnego przecieku po wykonaniu 
opisanych powyżej prób pozwala wykluczyć obecność PFO. 
W przypadku uwidocznienia dużego przecieku należy prze-
rwać badanie, aby zmniejszyć ryzyko wystąpienia potencjal-
nych powikłań.69 

W opisie wyniku badania należy zamieścić uwagi na temat 
jakości obrazu, jakości środka kontrastowego i wyniku ma-
newrów prowokacyjnych. Należy odnotować maksymalną 
liczbę uwidocznionych w świetle lewej komory pęcherzyków 
w pojedynczej klatce w postaci zakresów (np. 5-10 pęcherzy-
ków w świetle lewej komory na klatkę, >100 pęcherzyków 
na klatkę). Następnie oszacowuje się wielkość przecieku, sto-
sując następujące kryteria: małe PFO – 5-19 pęcherzyków, 
umiarkowane PFO – 20-49 pęcherzyków, duże PFO >50 
pęcherzyków i bardzo duże (lub olbrzymie) PFO, gdy pę-
cherzyki wypełniają >50% światła lewej komory. Podobne 
kryteria, definiując duży przeciek jako co najmniej 50 pęche-
rzyków, stosowali także inni badacze, chociaż różnią się one 
od wytycznych ESC.52,70 W dalszej kolejności należy zasu-
gerować prawdopodobną lokalizację przecieku: przedsion-
kowa (wczesne pojawienie się smugi pęcherzyków i szybkie 
ich zniknięcie) lub płucna (późniejsze, powolne pojawianie się 
i znikanie strumienia pęcherzyków). Przykład wyniku badań 
z użyciem środka kontrastowego jest dostępny dla czytelnika 
(dodatkowy materiał informacyjny S4 dostępny na stronie 
International Journal of Stroke). 

Metodę echokardiografii przeprzełykowej wykorzystuje 
się zarówno do oceny przegrody międzyprzedsionkowej, jak 
i do badania serca w celu wykrycia innych źródeł zatorów. 
U wszystkich pacjentów autorzy wykonują (jeśli to możliwe) 
pełne badanie, podczas którego oceniają przegrodę między-
przedsionkową i szukają innych, związanych z nią anomalii, 
takich jak tętniak przegrody lub zastawka Eustachiusza. Po-
nadto należy poszukiwać zmian miażdżycowych w obrębie 
aorty, które również stanowią możliwą przyczynę zatorowości.

Uzyskane wyniki należy omówić na wielospecjalistycz-
nym spotkaniu kardiologiczno-udarowym z neurologami, 
echokardiografistami i specjalistami kardiologii inwazyjnej. 
Wyniki badania echokardiograficznego nie są zatem ana-
lizowane w izolacji, ale w kontekście danych klinicznych 
i prawdopodobieństwa ich związku przyczynowego z uda-
rem mózgu. W niektórych przypadkach należy rozważyć 
konieczność dłuższego monitorowania kardiologicznego 
pacjenta za pomocą rejestratora wewnętrznego (rejestratory 
EKG).

Postępowanie w przypadku 
obecności PFO
Z punktu widzenia profilaktyki pierwotnej leczenie pacjen-
tów z PFO nie jest zwykle konieczne. Właściwie, pozornie 
sprzecznie z sugestią dotyczącą znaczenia PFO jako czynnika 
ryzyka wystąpienia udaru mózgu, wyniki dwóch dużych, pro-
spektywnych badań populacyjnych (SPARC i NOMAS) nie 
wykazały wzrostu częstości występowania udaru u osób z tą 
anomalią.71,72 Warto zauważyć, że pacjenci poddani obser-
wacji byli starsi niż przyjmuje definicja udaru u osób młodych 
(średni wiek pacjentów w obu badaniach wynosił ≥ 67 lat), 
a w obu badaniach stwierdzono nieistotny wzrost częstości 
występowania udaru. Jeśli nawet ryzyko zachorowania na 
udar zwiększa się, to wzrost ten jest niewielki i profilaktyka 
pierwotna nie jest konieczna. 

Z drugiej strony, kwestia profilaktyki wtórnej nie jest zbyt 
jasna. U pacjentów z izolowanym PFO częstość występowa-
nia nawracających incydentów udarowych jest mała i może 
nie przewyższać zapadalności u osób bez tej anomalii.65,73 
Związek między większymi ubytkami typu PFO a wzrostem 
ryzyka wystąpienia nawracających incydentów mózgowych 
jest niepewny. W jednym z badań współistnienie tętniaka 
przegrody międzyprzedsionkowej i PFO nie zwiększyło 
istotnie częstości występowania nawracających udarów.65 
Dostępne opcje terapeutyczne obejmują z jednej strony po-
stępowanie farmakologiczne: leczenie przeciwpłytkowe lub 
przeciwzakrzepowe mające na celu zapobieganie powsta-
waniu skrzeplin wewnątrzsercowych, z drugiej zaś zabiegi 
umożliwiające zamknięcie otworu . Biorąc pod uwagę małą 
częstość występowania nawracających incydentów udaro-
wych u osób z izolowanym PFO, jednym ze sposobów po-
dejścia jest zastosowanie wyłącznie terapii przeciwpłytkowej, 
a u chorych z tętniakiem przegrody międzyprzedsionkowej 
rozważenie bardziej intensywnego postępowania z użyciem 
leków przeciwzakrzepowych lub wykorzystaniem technik za-
biegowych.74 Ostatnio przeanalizowano ten problem bardzo 
dokładnie.3 

Wyniki badań obserwacyjnych poszerzają wiedzę na temat 
częstości występowania nawracających udarów w różnych 
grupach pacjentów, ale skuteczność danej opcji leczniczej 
można wykazać jedynie w randomizowanych badaniach kon-
trolowanych. Przeprowadzono pięć takich badań z udziałem 
pacjentów leczonych operacyjnie. Wyniki pierwszego z nich 
(CLOSURE 1) zostały niedawno opublikowane.75 To obej-
mujące 909 uczestników badanie było neutralne pod wzglę-
dem pierwotnego punktu końcowego, jakim było wystąpienie 
udaru niedokrwiennego lub przemijającego niedokrwienia 
mózgu (lub tylko udaru) w dwuletniej obserwacji. Chociaż 
pełna analiza wyników badań może być przeprowadzona 
jedynie w oryginalnej pracy, warto zaznaczyć kilka kwestii. 
Prezentując wyniki, autor zwrócił uwagę, że u osób z nawra-
cającym udarem mózgu inną przyczynę choroby można było 
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zidentyfikować u 80% chorych. Możliwe, że badana grupa 
nie odzwierciedlała chorych z prawdziwym udarem krypto-
gennym. Dyskusja na ten temat prawdopodobnie trwa, trwa 
również oczekiwanie na wyniki innych badań i dane, które 
pomogą właściwe kwalifikować pacjentów do zabiegowego 
leczenia PFO. 

Podsumowanie
Obrazowanie przegrody międzyprzedsionkowej i związanych 
z nią nieprawidłowości budowy serca jest ważnym krokiem 
w diagnostyce pacjentów z kryptogennym udarem mózgu. 
Neurolodzy często opierają się na informacjach uzyskanych 
przez kardiologów, zatem lepsze zrozumienie patologii oraz 
zalet i ograniczeń dostępnych metod badawczych będzie 
miało istotne znaczenie klinicznie.

Wiarygodną ocenę pod kątem obecność wewnątrzprzed-
sionkowego przecieku prawo-lewego umożliwia echokar-
diografia przezklatkowa z podaniem środka kontrastowego, 
echokardiografia przezprzełykowa lub przezczaszkowa ultra-
sonografia dopplerowska. Zaletą tych metod diagnostycznych 
jest jednoznaczne zdefiniowanie problemu oraz dostępność tych 
badań bez konieczności stosowania dodatkowego wyposażenia 
lub materiałów. Pozostają jednak istotne różnice dotyczące 
stosowanych technik i definicji, jak również obawa związana 
z wpływem tych różnic na interpretację wyników prowadzo-
nych badań. Wraz z poszerzeniem i ujednoliceniem wiedzy 
w zakresie klinicznym i naukowym, poprawi się również wiedza 
na temat znaczenia PFO i sposobu postępowania w przypadku 
jego stwierdzenia u osób z udarem o nieznanej etiologii.

Pomocne informacje 
Dodatkowe informacje można znaleźć w wersji on-line tego 
artykułu:

Dodatkowy materiał informacyjny S1. Obraz TOE przed-
stawiający prawidłową przegrodę międzyprzedsionkową. 

Dodatkowy materiał informacyjny S2. Obraz uzyskany 
metodą TTE z podaniem środka kontrastowego przedsta-
wiający bardzo duży przeciek prawo-lewy. 

Dodatkowy materiał informacyjny S3. Badanie TOE 
z kontrastem ukazujące PFO.

Dodatkowy materiał informacyjny S4. Wynik badania 
echokardiograficznego z użyciem środka kontrastowego.

Uwaga: Wydawnictwo Wiley-Blackwell nie ponosi odpo-
wiedzialności za zawartość i funkcjonalność żadnych mate-
riałów pomocniczych dostarczonych przez autorów. Wszelkie 
pytania (poza dotyczącymi brakującego materiału) należy kie-
rować do autorów artykułu.

Copyright 2011, 2012 International Journal of Stroke. Reproduced with permission of 
John Wiley & Sons, Inc.
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