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Patent foramen ovale (PFO) septum primum
ile septum sekundumun arasýnda ince,
membranöz, esnek ve fleb benzeri konjenital,
oblik bir kanaldýr. Geçmiþte masum fizyolojik
bir bulgu olarak bilinen patent foramen
ovalenin günümüzde iskemik inme, paradoks
emboli, dekompresyon hastalýðý, yað embolisi,
obstrüktif sleep apne sendromu, platipne ve
ortodeoksi sendromu, geçici global amnezi ve
migren gibi hastalýklarla iliþkili olduðu
bildirilmektedir. Son yýllarda yapýlan çalýþmalar
ýþýðýnda PFO yakýn takibi gereken kardi-
vasküler ve diðer sistemik hastalýklara neden

olan veya kliniðini kötüleþtiren konjenital bir
patoloji olarak kabul edilmektedir. Gelecekte
yapýlacak yeni çalýþmalar ýþýðýnda PFO'nin
klinik önemi daha da artabilir. Bu yazýda,
PFO'nin fizyopatolojisi, klinik önemi, iliþkili
olduðu diðer hastalýklar, tedavi prognozunu
derledik. 

Anahtar kelimeler: Patent foramen ovale,
Embolism, Atrium

(Türk Giriþimsel Kard. Der. 2006;10: 104-113)

GÝRÝÞ
Atriyumlar arasýnda þantýn varlýðý Galen zamanýndan

günümüze kadar bilinmektedir. 1564 yýlýnda Botallo doðum son-
rasýnda PFO'nin varlýðýný göstermiþtir1. Patent foramen ovale
önceleri masum ve fizyolojik bir bulgu olarak gösterilmiþtir. Ancak
yapýlan araþtýrmalar sonucunda PFO'nin birçok hastalýðýn pato-
genezinde rol oynadýðý görülmüþtür. Ýlk zamanlarda fazla önem-
senmeyen PFO, zamanla klinik önemi artmýþ ve üzerinde birçok
araþtýrmalar yapýlmýþtýr. 

Foramen ovale; ince, membranöz, esnek ve fleb benzeri
yapýda olan alt bölge (septum primum) ile daha kalýn, sert ve
musküler bir yapýda olan üst bölge (septum sekundum) ile karak-
terize, oblik bir kanaldýr2. Embriyolojik kalýntý olan bu kanalýn
anatomik olarak açýk kalmasýna PFO denir (Þekil-1). 

Ýntrauterin geliþimin 33. gününden itibaren septum primum,
atriyumun kraniyodorsal duvarýndan köken alarak, sol
endokardiyal yastýða doðru nüfuz eder. Septum sekundum ise
atriyumun ventrikülokraniyal duvarýndan aþaðýya doðru geliþir ve
aþaðýda endokardiyumla birleþir. Gebeliðin 7. haftasýnda septum
primum ve sekundum yan yana gelerek birleþirler. Septum sekun-
dum içeriye doðru geliþimini tamamlayamamasý sonucu ise fora-
men ovale geliþir1,2. Sol atriyal septum, embriyolojik olarak septum
primumdan geliþir, sað atriyal septum ise, septum sekundumdan
geliþmektedir. 

Ýntrauterin hayatta fetusun yaþayabilmesi için, foramen ovale
ve duktus arteriyozusun hayati önemi vardýr. Açýk kalan foramen
ovale ve duktus arteriyozus, saðdan sola tek yönlü olarak kan
akýþýna müsaade eder. Plesentadan temizlenerek gelen satüre
venöz kan, vena kava inferiyordan geçerek sað atriyuma ulaþýr.

Daha sonra foramen ovale yolu ile sol atriyuma gelir ve sistemik
arteriyel dolaþýma katýlýr. Böylece fetal arteriyel dolaþýmdan tüm
organlarýn oksijenasyonu saðlanmýþ olur1,2. 

Doðumdan hemen sonra fetusun ilk nefes almasý ile pul-
moner sirkülasyon baþlar ve sol atriyumda bir basýnç artýþý oluþur.
Fetal hayatta daha yüksek olan sað atriyum basýncý göreceli
olarak daha düþük basýnçta kalýr. Foramen ovalenin sol atriyuma
açýlan aðýzda septum primumun oluþturduðu ve sadece saðdan
sola þant izin veren memranöz bir kapak bulunur. Bu kapak sol
atriyumdaki basýnç artýþýný takiben fonksiyonel olarak tek yönlü
kapanýr. Fonksiyonel kapanmayý takiben ilk iki yaþta septum piri-
mum ile septum sekundum arasýnda fibröz yapýþýklýk geliþir ve
anatomik kapanma tamamlanýr. Eðer fibröz yapýþýklýk oluþmaz ise
foramen ovale açýklýðý devam eder ve PFO geliþir (Þekil-2).

Patent foramen ovale günümüzde iskemik inme, paradoks
emboli, pulmoner emboli, kronik obstrüktif akciðer hastalýðý
dekompresyon hastalýðý, yað embolisi, obstrüktif sleep abne
sendromu, platipne ve ortodeoksi sendromu, geçici global amnezi
ve migren gibi hastalýklarla iliþkili olduðu bildirlmektedir. Son yýl-
larda yapýlan çalýþmalar ýþýðýnda PFO yakýn takibi gereken kardi-
vasküler, sistemik hastalýklara neden olan veya kliniðini
kötüleþtiren konjenital bir patoloji olarak kabul edilmektedir1-9. Bu
yazýda, PFO'nin fizyopatolojisi, klinik önemi, iliþkili olduðu diðer
hastalýklar, tedavi prognozunu derledik. 

PREVALANS
Birçok vakada PFO hayat boyu açýk kalmaktadýr. Adölesan ve

yetiþkinlerdeki otopsi verileri prevalansýn %17 ila %35 arasýnda
deðiþtiði görülmüþtür. Otuz yaþ öncesi PFO prevalansý %35
civarýnda iken, 30 ile 90 yaþlarý arasýnda %22 ile %27 arasýnda
deðiþmektedir. Bu da PFO'nin yaþlanma ile birlikte kapanabile-
ceðini düþündürmektedir. Bununla beraber yaþlanma ile PFO
boyutlarýnda artýþ olabilir3-9. 

Patent foramen ovalede ailevi yatkýnlýðý destekleyen çalýþ-
malar vardýr. Ailesinde PFO hikâyesi bulunan hastalarda
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prevalansýn %43,5'lara kadar çýktýðý görülmüþtür. Ailesinde PFO
hikâyesi bulunan hastalarda prevalans normal populasyona oran-
la üç kat daha fazladýr. Ailesinde PFO hikâyesi olmayan hastalar-
da ise, prevalans normal populasyona yakýn oranda bulunmuþtur.
Bu hastalarda kadýn cinsiyet arasýnda genetik geçiþ riski çok daha
yüksektir. Normal populasyonda ise PFO için cinsiyet ayýrýmý yok-
tur. Her iki cinsiyette yaklaþýk olarak eþit oranda görülür8.

Patent foramen ovalede genetik yatkýnlýðýn rolününde ola-
bileceði bildirilmiþtir. Ancak, bu tam olarak ispatlanamamýþtýr.
Genetik patogenezde ailesel gen modifikasyonu ve çevresel risk
faktörlerin rol oynadýðý düþünülmektedir8.

Patent foramen ovalenin boyutu 965 saðlýklý kalbi içeren bir
otopsi çalýþmasýnda 1 mm ile 19 mm arasýnda deðiþmektedir.
Ortalama boyutu 4,9 mm olarak tespit edilmiþtir. Patent foramen
ovale boyutu 1. dekatta ortalama 3-4 mm, 10. dekatta ortalama
5-8 mm olarak ölçülmüþtür. Yaþla beraber PFO boyutunda mini-
mal bir artýþ izlenebilir5.

PATOFÝZYOLOJÝ
Patent foramen ovalede her zaman þant görülmez. Ancak,

bazý patolojik veya fizyolojik durumlarda saðdan sola þant geliþe-
bilir. Patent foramen ovalenin kapaðý sol atriyuma doðru açýlýr. Bu
kapak yapýsý çoðu zaman soldan saða þant oluþumunu engeller.
Ancak, kalbin sol tarafýný ilgilendiren patolojilerin varlýðýnda (yük-
sek basýnç ve volüm) nadiren soldan saða þant oluþabilir. Aksi
halde soldan saða þant çok nadir olarak geliþir10,11. Saðdan sola
þant, bazý fizyolojik nedenlere baðlý olarak geliþebilir. Bunlardan
en önemlileri; kulaðý ve burnu boþaltmak, aðýr egzersiz yapmak,
öksürmek, trampet çalmak ve cinsel iliþkidir12. Bazen de spontan
olarak geliþebilir. Ayrýca dalgýçlarda, dalma sýrasýnda ve yoðun
bakým hastalarýnda pozitif basýnçlý ventilasyon uygulamasýnda da
oluþabilir. Patent foramen ovale saðlýklý yetiþkinlerde önemli
arteriyel desatürasyon nedeni olarak bilinir13. Valsalva manevrasý,
sað atriyal basýncý sol atriyum basýncýnýn üzerine çýkartarak, sað-
dan sola þanta neden olur2. Valsalva manevrasýnýn son döneminde
sistemik kan, sað atriyuma hücum eder. Daha sonra sað atriyum
basýcý volüm artýþýna baðlý olarak yükselir ve interatriyal basýnç
gradiyenti tersine döner. Bu durumda yeni þant oluþabilir veya var
olan þantýn derecesi artabilir14. Ayrýca her kalp döngüsü sýrasýnda
interatriyal basýncýn geçici olarak tersine dönebileceði göster-
ilmiþtir. Patent foramen ovale varlýðýnda, bu basýnç gradiyentinin
de yardýmý ile hiç bir patoloji olmadan þant geliþebilir. Bu mekaniz-

mada spontan þant oluþumunu açýklamaktadýr15. Saðdan sola
þanta prediktör etki yapan patolojik durumlar; interatriyal basýnç
gradiyentini tersine çeviren hastalýklar ve sað atriyumun akým
dinamiklerini deðiþtiren mekanizmalarý kapsamaktadýr. 
A-Sað atriyum da basýncý artýran durumlar;
1-) Sað ventrikül yetmezliði; kardiyomiyopatiler, akut sað
miyokard enfarktüsü.
2-) Sað ventrikül hipertansiyonuna neden olan pulmoner arter
hastalýklar; sekonder ve primer pulmoner hipertansiyonlar, pul-
moner darlýk, pulmoner emboli, kronik obstrüktif akciðer hastalýðý,
yüksek rakým, obstrüktif sleep apne sendromu, triküspit kapak
hastalýklarý, kardiyak tamponaddýr2.
B-Sað atriyum içinde akým dinamiklerini deðiþtiren durumlar ise;
sað atriyal kitle veya trombüs, atriyal septal anevrizma (ASA),
chiari aðlarý, östakiyan kapak ve pulmonektomidir. 

Bununla birlikte platipne-ortodeoksi sendromu gibi durumlar-
da da hiçbir neden bulunmadan saðdan sola þant oluþabilir2,15,16. 

Saðlýklý insanlarda inspirasyon esnasýnda diyastolde atriyum-
lar arasýndaki basýnç gradiyenti geçici olarak tersine döner. Bu
dönemde sað atriyumda küçük bir kontraksiyon görülür. Atriyal
kontraksiyon ve inspirasyondaki basýnç deðiþiminin yardýmý sonu-
cu PFO aracýlýðý ile sað atriyumdan sol atriyuma doðru küçük bir
kan akýmý izlenebilir17. 

Sað atriyum içindeki kan akýmýnýn yönü, þant mekanizmasýn-
da rol oynayabilir. Vena kava inferiyordan sað atriyuma gelen kan
akýmýnýn yönü direk fossa ovalise doðrudur. Ayrýca geliþmiþ
östakiyan kapak vena kava inferiyordan gelen kan akýmýna, fossa
ovalise doðru yön vererek þant oluþumuna katkýda bulunabilir.
Koroner sinüs ve tebesiyan venlerden gelen kan akýmýnýn yönü de
direk atriyal septuma doðrudur. Dolayýsý ile bu akýmlarda þant
oluþumuna ek katký saðlamaktadýr. Vena kava süperiyorun kan
akýmýnýn yönü direk olarak kristalara doðrudur. Bu yüzden vena
kava süperiyorun kan akýmýnýn, þant oluþumunu engelleyici rol
oynadýðý düþünülmektedir18.

Atriyal septal anevrizmalar dalgalanma hareketi yaparak sað
atriyum içindeki akýmda deðiþiklikler yaparak þant oluþumunda
katkýda bulunabilir. Þantlarýn da ASA patogenezinde rol oynadýðý
sanýlmaktadýr. Ancak, ASA'larýn þantlarýn sonucu geliþtiði, yoksa
þantlarýn mý ASA'ya neden olduðu tam olarak bilinmemektedir.
Bununla birlikte ASA ile þant birlikteliði klinikte sýk olarak izlen-
mektedir19. 

Þekil 1: Patent foramen ovale'nin gross anotomisi (a) Patent foramen ovale'nin sað atriyumdan görünümü. CS: Koroner Sinüs, S: Triküspit
kapak Septal leaflet, A: Triküspit kapak Anteriyor leaflet, (b) Ayný olguda sol atriyumda açýklýðýn görünümü. A: Mitral kapak Anteriyor leaflet. 



Chiari aðlarý, sað atriyumdaki akým dinamiklerini deðiþtir-
erek þant mekanizmasýnda rol oynayabilir. Bu durum otopsi seri-
lerinde %2 ile %3 oranýnda bulunmuþtur. Chiari aðlarý, septum
spurium ve sinüs venozusun embriyolojik kalýntýlarýndan geliþtiði
tahmin edilmektedir. Ayakkabý baðý þeklinde ince veya kaba
liflerden oluþur. Sað atriyum ve atriyal septum duvarýna yapýþýk
olarak bulunurlar. Patent foramen ovale ile beraber bulunan
hastalarda iskemik inme riski artmýþtýr. Ýskemik inmeli hastalarda,
chiari aðlarýnýn ve PFO'nin beraber bulunma sýklýðý normal
populasyona oranla daha sýktýr16,18. 

TANI
Patent foramen ovale tanýsý, hikâye, fizik muayene, posteri-

yor anteriyor akciðer grafisi ile konulamaz. Kesin taný koyduracak
klinik bulgu yoktur. Yapýlan bir çalýþmada elektrokardiyografide
(EKG) inferiyor derivasyonlarda çentiklenmenin olabileceði iddia
edilmiþtir20. Diðer çalýþmalar bu iddiayý desteklememiþtir21. Rutin
sað ve sol kalp kateterizasyonu da kesin taný için yetersiz kalmak-
tadýr2. Ancak, ekokardiyografi, transkraniyal doppler, boya
dilüsyon metodu, oksimetri metodu gibi yöntemler PFO tanýsýnýn
konulmasýnda yardýmcý olabilir. 

Ekokardiyografi
Patent foramen ovale tanýsýnda transözefajiyal ekokardiyo-

grafi (TEE) ve transtorasik ekokardiyografi (TTE) kullanýlabilir. TEE
günümüzde en hassas ve güvenilir taný yöntemdir. Ayrýca PFO'nin
geliþmesine neden olan veya þiddetini artýran kardiyak patoloji-
lerin tespitinde önemli rol oynar. Patent foramen ovalenin neden
olduðu major olaylarýn önceden tahmininde de önemli bilgiler
verir (Þekil-3). Hastalar için orta derecede invaziv bir giriþimdir.
Uyum problemi olabilir. Tolere edilmesi zordur8,22. 

Transözefajiyal ekokardiyografide saðdan sola þantlarýn tes-
biti için kontrast maddeler kullanýlabilir. Serum fizyolojik ile
yapýlan mikro hava kabarcýklarý ve galaktoz, oksipolijelatin süs-
pansiyonlarý, sýklýkla kullanýlan yöntemlerdir. Ancak, þant
araþtýrýlmasýnda hassasiyeti artýrmak için mutlaka deðiþik
manevralar denenmelidir. Valsalva manevrasý, öksürtmek veya
baþýn 200 aþaðý pozisyonda tutulmasý kontrastlý veya renkli
doppler TEE çalýþmasýnýn hassasiyetini artýrýr11,23,24. Kontrast mad-
deler en çok antekübital ven yolu ile verilmektedir. Ancak
günümüzde femoral venden verilen kontrast maddenin has-
sasiyetin daha fazla olduðu gösterilmiþtir. Çünkü femoral venden
verilen kontrast maddeler vena kava inferiyor yolu ile sað atriyu-
ma gelir. Vena kava inferiyordan gelen kanýn akým yönü direk
fossa ovalise doðrudur. Dolayýsý ile kontrast maddeleri bu akým
yardýmý ile þanttan geçiþi daha kolay olacaktýr. Antekübital

venden verilen kontrast maddeler ise vena kava süperiyor yolu ile
sað atriyuma ulaþýr. Ancak, vena kava süperiyorun akým yönü,
atriyal septuma doðru deðildir. Hatta atriyal septuma doðru olan
akýmlarý engelleyecek yöndedir. Bunun için antekübital venden
verilen kontrast maddelerin hassasiyeti daha azdýr25.

Transtorasik ekokardiyografi ise yaygýn kullanýmý, kolay
bulunabilir olmasý, hastada tarafýndan kolay tolere edilebilmesi,
uyum sorunun yaþanmamasý ve non-invaziv olmasý avantaj
saðlamaktadýr. Ancak TEE kadar hassas deðildir. Atriyal septu-
mun net görüntüsünü elde etmek zordur. Þantlarý atlama ihtimali
yüksektir. PFO'ye eþlik eden kardiyak hastalýklarýn deðer-
lendirilmesinde yetersiz kalabilir. 

Transkraniyal Doppler
Transkraniyal doppler sonografi konvansiyonel sonografiye

ek olarak vücutta hareketli elemanlarýn hareketlerinden kay-
naklanan eko frekans þift bilgisini algýlayýp, bu bilgiyi akým
grafiði, ses veya renk sinyali olarak inceleme olanaðý saðlayan
sonografik tekniktir. Transkraniyal doppler ile serebral arterleri
akým yönleri ile ilgili olarak renklerle kodlanmýþ biçimde vizua-
lize etmek mümkündür. Patent foramen ovale tanýsýnda ise,
mikro hava kabarcýklarýnýn PFO'den geçerek midle serebral
arterde görüntülenmesi temeline dayanýr. Hassas bir taný yön-
temdir. Transkraniyal doppler non-invaziv, güvenilir, hastaya
rahatsýzlýk vermeyen, iyi tolere edilebilen ve kolay uyum saðla-
nabilen taný yöntemidir. Transkraniyal dopplerin hassasiyeti %68
ile %89 arasýnda deðiþmektedir. Ýnme geçiren hastalarda ise,
spesifitesi %92 ile %100 arasýnda deðiþmektedir. Saðlýklý toplum-
da transkraniyal dopler ile TEE'nin karþýlaþtýrmalý bir çalýþmasýn-
da, transkraniyal dopplerin hassasiyeti %85 spesifitesi ise %83
olarak bulunmuþtur8,26-28.

Boya Dilüsyon Metodu
Boya dilüsyon metodu ilk kez 1938 yýlýnda tanýmlanmýþtýr.

Ýntravenöz boya (indosiyanin) enjeksiyonu temeline dayanýr.
Verilen madde, saðdan sola þant varlýðýnda akciðerlere uðra-
madan direk sol atriyum ve sol ventriküle, daha sonra arteriyel
sisteme geçer. Arteriyel kandan örnekleme yapýlarak, boyanýn
arteriyel sistemde olup olamadýðý tespit edilir. Ýlk zamanlarda
konjenital kalp hastalýklarýnýn tanýsýnda da kullanýlmýþtýr. Boya
dilusyon metodu taný için pek kullanýlmamýþtýr. Günümüzde ter-
cih edilen bir yöntem deðildir29-31. 

Oksimetri Metodu
Arteriyel oksijen satürasyonun deðerlendirilmesi temeline

dayanýr. Hastalara valsalva manevrasý yaptýrýlýr. Valsalva

Þekil 2: Patent foramen ovale' nin þematik görünümü
Þekil 3: Patent foramen ovale'nin Transösefagiyal ekokardiyo-
grafi görünümü 
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manevrasýnýn sonlanma döneminin hemen öncesinde ve sonrasýn-
da arteriyel kanda oksijen satürasyonu deðerlendirilir. Patent fora-
men ovale olan hastalarda valsalva manevrasý sýrasýnda alýnan
arteriyel kan oksijen satürasyonunda geçici bir düþüþ izlenir. Bu
deðiþikler periferik arteriyel kanda tespit edilebilir. Oksimetri
metodu sýk kullanýlan ve güvenilirliliði fazla olan bir taný yöntemi
deðildir32. 
Patent Foramen Ovaleye Baðlý Hastalýklar ve Klinik Durumlar

Ýskemik Ýnmeler ve Paradoks Emboliler: Ýnmeler Amerika
Birleþik Devletleri'nde tüm ölümlerin 3 üncü sýk nedenidir. Yaklaþýk
olarak yýlda yedi yüz bin yeni vaka oluþmaktadýr33. Tüm iskemik
inmelerin yaklaþýk %40' ýnýn sebebi tam olarak bilinmemektedir.
Sebebi açýklanamayan bu inmelere ise kriptojenik inmeler denir34.
Tüm inmelerin alt guruplarýnda %9,4, kriptojenik inmelerde ise
%10 oranýnda tekrarlama riski vardýr35. 

Yapýlan meta analizlerde kriptojenik inmelerde, PFO
prevalansý %40 ile %55,7 arasýnda deðiþtiði görülmüþtür.
Etiyolojisi bilinen iskemik inmelerde ise PFO sýklýðýnýn %17,1
civarýnda olduðu tahmin edilmektedir. Ayrýca yaþlý kriptojenik
inmeli hastalarda PFO sýklýðý %27,1 iken, etiyolojisi bilinen yaþlý
inmeli hastalarda %14 olarak bulunmuþtur22,36-39. 

Patent foramen ovale, kriptojenik inme baþta olmak üzere
birçok emboli kliniðinden sorumludur. Patent foramen ovalenin
neden olduðu embolide çeþitli mekanizmalar suçlanmaktadýr.
Bunlar; paradoks embolizm, direk embolizm, eþlik eden geçici
atriyal aritmi ve koagülasyon bozukluklarýna sekonder oluþan
embolilerdir22,25,28,36-38,40-43. 

Paradoksal emboliler, PFO'nin iyi tanýmlanmýþ komplikasyon-
larýnýn baþýnda yer alýrlar36,37,39. Paradoks embolilerde þant miktarý
çok önemlidir. Þant miktarýný belirleyen en önemli faktör ise
PFO'nin boyutudur2,10,14-16,19,22,43-47. Ayrýca; chiari aðlarý ve ASA'nýn
eþlik etmesi de önemli rol oynamaktadýr. Trombüs, hava ve yað
gibi maddeler PFO yolu ile venöz dolaþýmdan sistemik arteriyel
dolaþýma geçerek paradoks emboliye neden olabilir22,40. Patent
foramen ovale sonucu serebral, koroner, renal, splenik, spinal ve
periferik ekstremite arterlerinde paradoks embolizm oluþabilir44-46. 

Venöz sistemde dolaþan emboli materyali genelde akciðerler-
den filtre edilirler. Patent foramen ovalede venöz kan akciðerler-
den filtre edilmeden direkt olarak arteriyel dolaþýma katýldýðý için
emboli riski artar. Venöz sistemde her hangi bir emboli kaynaðý
tespit edilemeden de paradoks emboli gerçekleþebilir22. Akciðerler,
filtre kapasitesini aþacak bir emboli materyali ile karþýlaþýr ise
akciðerlerde enfarkt (pulmoner emboli) geliþebilir.

Patent foramen ovale sonucu meydana gelen direkt emboli
patogenezinde ise stazýn önemli bir rolü vardýr. Atriyumlar arasýn-
daki basýnç gradiyentinin çok az oluþu ve foramen ovalenin bazý
anatomik özellikleri staza neden olur. Ayrýca PFO tüneli içerisinde
prokoagülan bir çevre vardýr. Bu faktörlerinde yardýmý ile PFO
içerisinde nadirde olsa trombüs geliþebilir ve direk emboliye
neden olabilir. Dolayýsý ile PFO'si bulunan insanlar doðal olarak
emboli kaynaðýna sahiptirler ve emboli riski taþýrlar22,39,48. 

Patent foramen ovaleye eþlik eden bazý patoloji-ler (ASA,
büyük þant, chiari aðlarý, aritmi, koagülas-yon bozukluðu ve bili-
nen bir venöz emboli kaynaðý) emboli riskini daha da artýrýrlar.
Þantýn büyüklüðü; yeni inme vakasý ve tekrarlama riski açýsýndan
belirleyicidir. Transkraniyal dopplerle yapýlan bir çalýþmada orta
serebral arterde 10 dan fazla hava kabarcýðý görülen hastalarda
inme ve bu inmeninde tekrarlama riski bariz olarak arttýðý
görülmüþtür. Atriyal septal anevrizma ile beraber bulunan PFO
vakalarýnda, inme riski belirgin olarak artar. Özelliklede hareketli
ASA'larda bu risk daha da artmýþtýr. Atriyal septal anevrizma ve
chiari aðlarýnýn þant miktarýný artýrdýðý gösterilmiþtir. Patent fora-
men ovalesi olan hastalarda aritmi sýklýðý artmýþtýr. Özelliklede
atriyal aritmilerin neden olacaðý trombüslerde emboli pto-
genezinde rol oynayabilir. Koagülasyon bozuklarý ile birlikte
bulanan PFO'lerde emboli riski çok artmýþtýr16,22,39,48-53. 

Gaz Embolisi ve Dekompresyon Hastalýðý 
Dalma, yüksek irtifa veya iyatrojenik gibi nedenler sonucu

paradoksal gaz embolisi geliþebilir. Herhangi bir defekt nedeni ile
arteriyel dolaþýma geçen hava kabarcýklarý nörolojik, kardiyorespi-
ratuvar ve kütanöz sistemlerde enfarklara neden olabilirler2,18,51. 

Patent foramen ovalesi olan dalgýçlarda asemptomatik beyin
lezyonlarý daha fazla oranda bulunmuþtur. Ayrýca bu hastalarda
iskemik inme riski de çok artmýþtýr. Patent foramen ovaledeki þan-
týn büyüklüðü ile beyin lezyonlarýnýn büyüklüðü arasýnda da ko-
relasyon vardýr. Serebrovasküler olaylardan korumak amacý ile
dalgýçlarda PFO primer olarak mutlaka kapatýlmalýdýr. Bunun
içinde en çok tercih edilen yöntem ise transkateter yaklaþýmdýr51,52. 

Cerrahi müdahelelerin bir komplikasyonu olarak venöz sis-
teme hava giriþi olabilir. Cerrahi müdahele bölgesi kalp
seviyesinin üzerinde ise genellikle venler kollebe olmadýðý için
venöz sisteme hava giriþi olabilir. Hava embolileri özellikle pos-
teriyor fossa cerrahi müdahelerinde çok ciddi komplikasyonlara
yol açabilir2. 

Astronot ve yüksek irtifa pilotlarýnda görülen hipobarik
dekompresyon hastalýðýndan PFO sorumlu tutulmaktadýr18. 
Yað Embolisi: Paradoks yað embolileri genellikle ortopedik cer-
rahi veya multiple büyük travma geçiren hastalarda görülür. Özel-
likle femur, tibia ve pelvis kýrýklarý ile intrameduller cerrahilerde
yað embolisi riski artar. Bu komplikasyonun prognozu iyi deðildir.
Mortalitesi yüksektir. Yað embolisinin mekanizmasý tam olarak
açýklanamakla birlikte PFO ve ASD'nin önemli rol oynadýðý tahmin
edilmektedir53. 
Pulmoner Emboli: Pulmoner emboli sonrasý genellikle kalbin sað
tarafýndaki basýnç yükselir. Basýnç artmasý ile PFO'de þant geliþe-
bilir veya þantýn þiddeti aratabilir. Þant miktarýnýn artýþýný, hipoksi
artýþý ve kliniðin kötüleþmesi takip eder. Bu hastalarda doðal
olarak paradoks emboli riski de artar. Bu risk artýþý ise yaklaþýk
olarak 5 kattýr. Patent foramen ovalesi olan pulmoner embolili
hastalarda mortalite ve morbidite riski belirgin olarak artmýþtýr52,54. 
Kronik Obstrüktif Akciðer Hastalýðý: Þiddetli kronik obstrüktif
akciðer hastalýðý olan kiþilerde PFO sýklýðý artmýþtýr. Kronik
obstrüktif akciðer hastalýðý PFO için bir predispozandýr. Bu hasta-
larda belirgin bir morbidite artýþý vardýr. Ayrýca PFO'si olmayan
hastalara göre sistemik arteriyel oksijen satürasyonunda belirgin
düþüþ vardýr55. 
Obsrüktif Sleep Apne Sendromu: Patent foramen ovale sýklýðý
bu hastalarda artmýþtýr. Saðdan sola þantý olan obstrüktif sleep
apneli hastalarýn çoðunda valsalva sonrasýnda sistemik arteriyel
hipoksemi artýþý görülmüþtür. Dolayýsý ile PFO'nin eþlik ettiði hasta-
larda morbidite de artmýþtýr56. 
Platipne ve Ortodeoksi Sendromu: Nadir görülen bir sendrom-
dur. Dik durmakla veya dik oturmakla dispne, siyanoz ve arteriyel
oksijen satürasyonunda düþme, yatar pozisyonda ise bulgu ve
semptomlarýn tamamen düzelmesi ile karakterize sendromdur. Bu
sendromda sað atriyal basýnç normal olmasýna raðmen saðdan
sola þant oluþabilir. Yatar durumdan dik pozisyona geçildiðinde
alveolo-arteriyel oksijen basýncý farký artmaktadýr. Bu basýnç
farkýnýn artmasý ile de ortodeoksi ve platipne oluþmaktadýr. Bu
sendrom özellikle pulmonektemi sonrasýnda, aort anevrizmasýn-
da, aort elengasyonunda, dorsal kifozda, amfizemde, rekürrent
pulmoner embolide, pulmoner arteriyovenöz malformasyonlarda,
hepatopulmoner sendromlarda ve karaciðer sirozunda görülür.
Pulmoner bir hastalýk yok ise çok nadir görülür. Patent foramen
ovalenin kapatýlmasý ile semptom ve bulgular tamamen
düzelebilir52,57. 
Geçici Global Amnezi: Etiyolojisi bilinmeyen bir hastalýktýr. Atak
sýrasýnda derin limbik yapýlarda hipoperfüzyon izlenmiþtir. Kabul
gören hipotez ise posteriyor dolaþýmda trombosit agregasyonu ve
paradoks embolinin geçici global amnezi ataklarýný tetiklemesidir.
Geçici global amnezili hastalarda PFO sýklýðý %55, kontrol
gurubunda ise %19,6 bulunmuþtur. Patent foramen ovalenin
neden olduðu paradoks emboliler geçici global amnezi pato-
genezinde önemli rol oynamaktadýr. Patent foramen ovaleler geçi-
ci global amnezi ataklarýný tetiklediði tahmin edilmektedir58. 
Migren: Migrenli hastalarda PFO sýklýðý iki kat fazla görülür.
Migrenle PFO arasýndaki iliþki yapýlan çalýþmalarla da göster-
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ilmiþtir. Mekanizmasý açýk deðildir. Özellikle auralý migren ile sað-
dan sola þant arasýnda sýký bir iliþki bulunmuþtur. Migrenli hasta-
larda PFO sýklýðý %40 ile %50 arasýnda deðiþmektedir. Spontan
saðdan sola þant dört kat daha fazla görülmüþtür. Kadýn migrenli
hastalarda PFO sýklýðý 4,4 kat fazladýr. En yüksek insidans ise
auralý migreni olan kadýn hastalarda bulunmuþtur52,59-63. 

Migren mekanizmasý halen açýklanamamýþtýr. Patent foramen
ovale ile migren arasýnda iliþki olduðu ileri sürülmüþ; ancak bu
tam olarak ispatlanamamýþtýr. Bilindiði gibi PFO'de genellikle
venöz kanda bulunan vazoaktif bazý maddeler (seratonin), trom-
büsler ve desatüre kan akciðerlerden filtre olmadan direk olarak
arteriyel sisteme geçebilir. Venöz kandan gelen vazo aktif maddel-
er beyinde belirli bir konsantrasyona ulaþtýktan sonra ise migren
ataklarýný baþlattýðý tahmin edilmektedir25, 59-65. 

Patent foramen ovalesi kapatýlan hastalarda migren þid-
detinde belirgin bir azalma olduðu görülmüþtür. Hatta tamamen
iyileþen hastalar bile vardýr60,61,64,66. 

TEDAVÝ
Patent foramen ovalede infektif endokardit riski genellikle

artmaz ve infektif endokardit profilaksisine gerek yoktur. Bununla
birlikte PFO tedavisi, medikal ve kapatma olamak üzere iki ana
protokolden oluþur. Ancak ne zaman medikal tedavi ne zaman
kapatma tedavisi uygulanacaðý konusu açýk deðildir ve bu konuda
yapýlan çalýþmalar yetersizdir. 
Medikal Tedavi: Patent foramen ovale için kesinleþmiþ bir
medikal tedavi protokolü halen tam olarak bilinmemektedir.
Bununla birlikte medikal olarak en çok aspirin (200-325mg) ve
warfarin (ÝNR 2-3 olacak þekilde) kullanýlýr. Bu tedavi ayný zaman-
da iskemik inmeli hastalarda sekonder koruma için kullanýlmak-
tadýr22,39,67,68. 

Aspirin tedavisi ile warfarin tedavisinin birbirine üstünlüðü
yoktur. Yüksek riskli hastalar medikal tedavi almalarýna raðmen
inme riski genellikle azalmaz. Patent foramen ovale ve ASA bulu-
nan hastalarýn medikal tedavi almalarýna raðmen inme (emboli)
tekrarlama riski %15 ile %19,2 oranýnda bulunmuþtur. Bu hasta-
larda kapama tedavisi önerilmektedir3,22,38,39,41,52,67,68. 

Patent foramen ovalenin perioperatif araþtýrýlmasýna gerek
olmamasýna raðmen, paradoks emboliler için potensiyel risk
taþýyan hastalarda (ventilas-yon esnasýnda, intramedüller cer-
rahide ve göðüs cerrahisinde) risk yükselebilir. Önemli cerrahi
müdaheleler öncesi yüksek risk taþýyan hastalarda PFO yönünden
inceleme yapýlabilir3. Ayrýca yüksek irtifa pilotlarý, astronotlar, dal-
gýçlar, deniz altý çalýþanlarý, migren hastalarý, dirençli hipoksisi
olan kalp yet-mezliði, kronik obstrüktif akciðer hastalýðý, platipne
ve ortodeoksi sendromu, sleep apne sendromu olan hastalar
patent foramen ovale açýsýndan araþtýrýlmalýdýr22,40,41,64,67,70. 
Transkateter Kapama Tedavisi: Patent foramen ovalenin kap-
atýlmasý için en çok tercih edilen ve en güvenilir yöntemdir. Bu yön-
tem fuloroskopi ve TEE rehberliðinde yapýlmalýdýr. Ýþlem sonrasýn-
da hastalar 24-48 saat hastanede takip edilmeli ve en az 6 ay
süresince aspirin (300mg) veya warfarin (ÝNR 2-3 olacak þekilde)
kullanmalýdýrlar. Günümüzde PFO'nin kýlavuzlara geçmiþ tedavi
protokolü yoktur3,22,39,52,60,67. 

Transkateter yolla kapama tedavisi sýrasýnda çeþitli komp-
likasyonlar geliþebilir. En önemlileri kullanýlan alete baðlý olarak;
tromboemboli, doku hasarý, perikardiyal tamponat, perikart enfla-
masyonu ve enfeksiyondur. Ayrýca kanama, hematom, aritmi,
migren ataðýnýn tetiklenmesi, göðüs aðrýsý gibi komplikasyonlar da
geliþebilir. Ancak bu komplikasyonlar sadece %1 ile %3 oranýnda
görülmektedir39. 

Bununla birlikte; a-Kriptojenik inmeli hastalarda medikal
tedaviye raðmen rekürrenslerde22,39,60, b-Patent foramen ovaleye
eþlik eden koagülasyon bozukluklarýnda39, c-En iyi tedaviye rað-
men kalýcý bir emboli kaynaðýnýn mevcudiyetinde39, d-Patent fora-
men ovalenin neden olduðu auralý migrenlerde52,60,64, e-Ýnatçý
hipoksemilerde52, f-Platipne ve ortodeoksi sendromlarýnda52,57, g-
Hipobarik veya hiperbarik dekompresyon hastalýklarýnda, genel-
likle PFO'nin      pirimer olarak kapatýlmasý önerilir39,52,64,67.

Cerrahi Tedavi: Cerrahi tedavi, geleneksel mediyan sternotomi,
sol torakatomi ve sol meme altý insizyonlarý ile uygulanabilir.
Genelde çift dikiþle primer anastomoz yapýlýr. Yama kullanýl-
maz22,39. Perioperatif mortalite %1,5 den azdýr. Günümüzde Novel
cerrahi tekniði ile (robotik kardiyak cerrahi kullanýlarak) de PFO
kapatýlabilir. Bu yöntem ile operasyon sonrasýnda aðrý ve iyileþme
süresi çok kýsalýr67. 

Transkateterle kapatma sonrasýnda oluþabilecek perforasyon-
larýn tedavisinde veya trans kateter yolu ile kapatýlamadýðý durum-
larda da cerrahi tedavi kullanýlýr. Bu hastalara bazen yama
gerekebilir. Genellikle cerrahi tedavi ile tekrarlama riski yok-
tur22,39,67. Patent foramen ovalenin kapatýlmasý tekrarlayýcý inme ve
diðer emboli komplikasyonlarýndan hayat boyu korumayý saðla-
maktadýr3,67. 
Sonuç: Konjenital bir patoloji olan PFO, neden olduðu bir çok
hastalýk nedeni ile takip ve tedavisi, hatta komplike vakalarda cer-
rahi veya transkateter yol ile kapatýlmasý gereken ve çoðu zaman
gözden kaçan bir hastalýktýr. Gelecekte yapýlacak yeni çalýþmalar
ýþýðýnda PFO' nin klinik önemi daha da artabilir.
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