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G.L.,	donna,	anni	77	giunge	in	PS	il	01/06/15	

ANAMNESI		PATOLOGICA		PROSSIMA:		
Episodio	di	afasia	motoria	(la	paziente	riferiva	difficoltà	a	reperire	le	parole)		

associato	ad	impaccio	nei	movimenti	della	mano	destra	
Giunge	in	PS	il	giorno	successivo	per	persistenza	della	suddetta	sintomatologia.	

	

TERAPIA		DOMICILIARE:		
Amiloride/idroclorotiazide	5mg/50	mg	1	co	
Telmisaratan	40	mg	1	co	

Ramipril	5	mg	1	co	

ASA	100	mg	
Omeprazolo	10	mg	1	co	

Omega3	
	



ANAMNESI	PATOLOGICA	REMOTA	
	

 	Appendicectomia	all’età	di	18	anni	

 	Ipertensione	arteriosa	dall’età	di	54	anni	in	terapia	

 	Dislipidemia	in	terapia	con	omega3	

 	Sovrappeso	

 	Storia	di	cardiopalmo	per	cui	ha	effettuato	visite	cardiologiche	(di	cui	non	porta	documentazione)	

 	BPCO	



ESAME	OBIETTIVO	in	PS	
	

Paziente	vigile,	collaborante,	orientata	TS.	
	
PAO	150/90	mmHg,	FC	85	bpmR,	FR	16	atti/min,	SO2	92%	in	AA,	apiretica,	NRS	0.	
	
EON:	linguaggio	integro	su	entrambi	i	versanti.	Stazione	eretta	e	deambulazione	
mantenute	senza	note	patologiche.	MOE	e	MOI	(Motilità	Oculare)	in	ordine.	Ipoazione	
faciale	inferiore	dx	(possibile	esito).	Non	ipostenia	al	Mingazzini	I	e	II.	Prove	cerebellari	
eumetriche.	Non	deficit	della	sensibilità	TADO,	né	della	sensibilità	profonda.	

	

EOC:	toni	cardiaci	validi,	ritmici,	non	pause	patologiche		

EOP:	MV	diffusamente	ridotto	

EOA:	addome	globoso,	trattabile,	non	dolente	né	dolorabile	alla	palpazione	superficiale	e	

profonda.		
	



ECG:	RS,	FC	media	86	bpm,	atipie	aspecifiche	del	recupero.		

TC	encefalo	in	DEA:	è	NEGATIVA.	Esame	eseguito	solo	in	condizioni	basali	senza	m.d.c.	e.v.		
Non	si	evidenziano	aree	ischemiche	né	emorragiche	in	ambito	encefalico	riferibili	a	lesioni	in	atto.		
Sistema	ventricolare	sovratentoriale	simmetrico,	in	asse	e	normodilatato.		
Strutture	della	linea	mediana	in	asse.	

RX	torace:	accentuazione	diffusa	della	trama	broncovascolare	e	delle	ombre	ilari.	Ombra	
cardiovascolare	nei	limiti	della	norma.		

Ematochimici:	tutto	nella	norma,	creatinina	1.34	e	K+	5.2	

ACCERTAMENTI	ESEGUITI	in	PS	





G.L.,	viene	ricoverata	in	STROKE	UNIT	il	02/07/15	
RICOVERO	IN	STROKE	UNIT	

Durante	la	degenza	si	è	osservata	la	persistenza	di	assenza	di	deficit	neurologici.		
In	particolare	linguaggio	corretto	sia	dal	punto	di	vista	della	comprensione	che	dal	punto	di	vista	espressivo,	non	
deficit	stenici	ai	quattro	arti.		

Monitor	in	Stroke	Unit:	mai	episodi	aritmici	

Ecodoppler	TSA:	nella	norma.	Ateromasia	non	emodinamicamente	significativa	con	marcati	ispessimenti	mio-
intimali,	senza	aspetti	ulcerativi	e	con	carattere	prevalentemente	iperecogeno.	L’IMT	misurato	è	1.3mm.	Da	
segnalare	vistoso	coiling	dell’ICA	sx	con	evidenza	di	turbolenza	di	flusso.	Le	vertebrali	appaiono	pervie	e	prive	di	
stenosi.	
Ecocardiogramma	TT:	ventricolo	sinistro	di	normale	volumetria,	ipertrofia	concentrica	(SIV	16mm)	con	normale	
cinesi	globale	e	segmentaria	(FE	70%).	Disfunzione	diastolica	di	I	grado.	Cavità	atriali	lievemente	dilatate.	VDx	
normovolumetrico	e	normocinetico	(TAPSE	=	24	mm).	Moderata	ectasia	della	radice	aortica	(45mm)	con	
moderata	dilatazione	dell’aorta	ascendente	(48mm)	e	perdita	della	giunzione	seno-tubulare.	Vena	cava	
inferiore	e	vene	sovraepatiche	non	dilatate,	normocollabenti.	Valvola	aortica	bicuspide	con	presenza	di	rafe	tra	
la	cuspide	destra	e	non	coronarica,	fibrosclerotica.	Lieve	insufficienza	con	normale	flussimetria.																																																															
Conclusioni:	bicuspidia	aortica,	moderata	ectasia	aortica,	lieve	insufficeinza	aortica,	ipertrofia	concentrica.	





Ipotesi	diagnostiche?	

TIA?	
Stroke	ischemico?	

TC	cranio	a	48	ore	 RM	encefalo		
con	sequenze	in	diffusione	

Quali	opzioni	diagnostiche?	



In	sede	corticale	 frontale	soprasilviana	sinistra	si	apprezza	una	
iperintensità	 della	 corteccia	 cui	 corrisponde	 una	 ristretta	
diffusione	da	ischemia	recente.		
Coesistono	numerosi	iperintensità	del	talamo	e	dei	gangli	della	
base	 bilateralmente	 e	 della	 sostanza	 bianca	 del	 centro	
semiovale	 soprattutto	 evidenti	 in	 ambito	 paratrigonale	 da	
sofferenza	cronica	vasculogenetica.	

RM	encefalo	con	sequenze	in	diffusione	



Ipotesi	diagnostiche?	
Stroke	ischemico	

…ma	di	fronte	a	quale	tipo	di	stroke	ischemico	ci	troviamo?	



CRIPTOGENETICO	

†Lacunar	defined	as	a	subcortical	 	infarct	smaller	than	or	equal	to	1·5	cm	(≤2·0	cm	on	
MRI	 diff	 usion	 images)	 in	 largest	 dimension,	 including	 on	 MRI	 diffusion-weighted	
images,	and	in	the	distribution	of	the	small,	penetrating	cerebral	arteries;	visualization	
by	CT	usually	needs	delayed	imaging	greater	than	24–48	h	after	stroke	onset	

‡Permanent	or	paroxysmal	atrial	fibrillation,	sustained	atrial	flutter,	intracardiac	thrombus,		
prosthetic	cardiac	valve,	atrial	myxoma	or	other	cardiac	tumours,	mitral	stenosis,	recent	
(<4	weeks)	myocardial	infarction,	left	ventricular	ejection	fraction	less	than	30%,	valvular		
vegetations,	or	infective	endocarditis	



Gli	STROKE	CRIPTOGENETICI	sono	il	25%	di	tutti	gli	stroke	
	

Circa	300000	casi/anno	negli	USA	ed	Europa		



FIBRILLAZIONE	ATRIALE	
TROMBI	NEL	VENTRICOLO		

SINISTRO	
ESUS	

Embolic	Strokes	of	Undetermined	Source	



Quali	sono	le	FONTI	EMBOLICHE	A	MINOR	RISCHIO	per	ora	individuate?	

Almeno	una	di	queste	anomalie	è	
presente	in	circa	la	metà	dei	pazienti	
con	stroke		o	TIA	

1)	ALTERAZIONI	DELLA	MORFOLOGIA	CARDIACA	



Quali	sono	le	FONTI	EMBOLICHE	A	MINOR	RISCHIO	per	ora	individuate?	

2)	FIBRILLAZIONE	ATRIALE	MISCONOSCIUTA	

In	alcuni	studi	i	pazienti	con	ICTUS	CRIPTOGENETICO	sono	stati	sottoposti	ad	un	
prolungato	monitoraggio	ECG	(7-30	giorni)	à	episodi	di	FIBRILLAZIONE	ATRIALE	
PAROSSISTICA	sono	stati	riscontrati	nel	10-20	%	dei	casi	

Tuttavia	in	diversi	pazienti	gli	episodi	erano	di	così	breve	durata	che	rimane	dubbio	
Il	reale	pericolo	trombogenico	à	e	di	conseguenza	la	necessità	della	scoagulazione	



Quali	sono	le	FONTI	EMBOLICHE	A	MINOR	RISCHIO	per	ora	individuate?	
3)	ALTRE	ARITMIE	ATRIALI	

4)	ASSOCIATA	A	NEOPLASIA	



Quali	sono	le	FONTI	EMBOLICHE	A	MINOR	RISCHIO	per	ora	individuate?	

5)	FONTI	ARTERIOSE	



Quali	sono	le	FONTI	EMBOLICHE	A	MINOR	RISCHIO	per	ora	individuate?	

6)	EMBOLIA	PARADOSSA	



Ma	torniamo	al	nostro	caso	clinico…	



Durante	i	primi	giorni	di	ricovero	la	paziente	ha	presentato	plurimi	episodi	di	desaturazione:	nell’ipotesi	di	
sovraccarico	del	circolo	polmonare	da	scompenso	cardiaco	venivano	avviate	basse	dosi	di	diuretico	dell’ansa	e	miglior	
compenso	emodinamico.	

 Durante	questi	episodi	la	paziente	non	lamentava	sintomi	respiratori	congrui	con	i	bassissimi	valori	di	Sp02,	
compatibilmente	con	un	adattamento	cronico	della	paziente	a	bassi	valori	di	Pa02.		

 Inoltre	i	valori	di	Sp02	si	mantenevano	relativamente	buoni	durante	il	riposo	in	clinostatismo.	

 L’02-terapia	a	bassi	flussi	non	garantiva	peraltro	una	corretta	ossigenazione	durante	il	passaggio	clino-ortostatismo	e	
mobilizzazione.	

Consulenza	cardiologica:	ipertensione	arteriosa.	Ricovero	per	minor	stroke.	PAOS	150/85mmHg.	EOC:	toni	validi,	
ritmici,	normofrequenti.	EOP:	non	stasi.	Giugulari	nei	limiti.	Si	consiglia:	bisoprololo	1.25mg	1	cp/die.	Controllo	bilancio	
idrico.		

…tuttavia	con	la	mobilizzazione	della	paziente	(sia	attiva	che	passiva)		
gli	episodi	di	desaturazione	in	AA	si	sono	ripresentati	con	valori	di	Sp02	fino	a	80%	in	AA.		

Quali	erano	le	caratteristiche	di	questa	
desaturazione?	





Quali	accertamenti	consigliereste	per	questi	episodi	di	desaturazione?	

EGA?	

Prove	spirometriche?	

TC	torace?	Con	o	senza	m.d.c?	

Nessuna	di	queste?	

Tutte?	

Altro?	



EGA	arterioso:	pH	7,44	pCO2	28,	HCO3-	21,	pO2	39,	SpO2	77%			à	insufficienza	respiratoria	di	tipo	1	

Ematochimici:	D-Dimero	aumentato,	resto	nella	norma.		
Screening	trombofilico:	positività	per	LAC,	resto	nella	norma.	

PFR	(Prove	di	Funzionalità	Respiratoria):	Volumi	polmonari	e	DLCO	nei	limiti	di	norma.	FVC	128%,	FEV1	128%,	VR	55%,	
TLC	81%.	

Viene	percorsa	l’ipotesi	diagnostica	della	TEP	

Ecodoppler	Arti	Inferiori:	le	vene	del	sistema	profondo	delle	gambe	e	delle	cosce	sono	pervie,	continenti,	comprimibili	
e	prive	di	immagini	riferibili	a	trombi.		
	
TC	torace	con	mdc:	di	norma	ad	eccezione	di	lieve	ectasia	dell’aorta	ascendente.	L’esame	angio-TC	non	documenta	
evidenti	difetti	di	riempimento	a	carico	dei	principali	rami	dell’arteria	polmonare	riferibili	a	TEP.	Non	si	riconoscono	
lesioni	polmonari	o	pleuriche	con	caratteristiche	TC	di	attività.	In	corrispondenza	della	finestra	aorto	polmonare	si	
riconosce	una	formazione	ovalare	isodensa	di	circa	3	cm	di	diametro,	possibile	espressione	di	linfonodo.	Il	cuore	è	
lievemente	ingrandito,	orizzontalizzato	e	si	rileva	iniziale	ectasia	dell’aorta	toracica	ascendente	(diametro	massimo	4.5	
cm).	Dall’arco	sino	al	tratto	discendente	l’aorta	risulta	interessata	da	diffusa	ateromasia	di	parete,	in	parte	calcificata.	
Non	si	osserva	versamento	pleurico	



Consulenza	Pneumologica	à	Valutare	se	shunt	con	TEST	dell’IPEROSSIA	

Come	funziona?	Il	paziente	viene	ventilato	con	FiO2	al	100%	à	EGA	

•  Se	la	causa	è	di	origine	CARDIACA	(à	shunt	dx-sx)	la	pO2	NON	aumenta	

•  Se	la	causa	è	EXTRACARDIACA	la	pO2	aumenta	fino	a	valori	superiori	a	250	mmHg	

E’	un	test	molto	utilizzato	nelle	cardiomiopatie	congenite.	

TEST	dell’IPEROSSIA:	severa	ipossiemia,	alcalosi	respiratoria.	Shunt	quantificabile	circa	20%.		
	
	
Consulenza	Pneumologica:	attuale	ricovero	per	stroke.	Riscontro	di	insufficienza	respiratoria	tipo	I,	shunt	20%	
all’iperossia.	TC	torace	con	mdc:	non	segni	di	TEP,	non	lesioni	parenchimali,	possibile	linfonodo	di	3	cm	a	livello	della	
finestra	aorto	polmonare.	Spirometria	nella	norma.		
Grave	ipossiemia	per	cui	si	prescrive	ossigenoterapia	domiciliare.		
Utile	eseguire	…..		





Quali	accertamenti	consigliereste	per	diagnosticare	lo	shunt?	

Ecocardiografia	trans	toracica?	

Ecocardiografia	trans	esofagea?	

Doppler	transcranico?	

Cateterismo	destro?	

Altro?	



Ecodoppler	Transcranico:	buona	visualizzazione	del	circolo	intracranico,	si	insona	l’ACmedia	sx.	Passaggio	di	segnali	
microembolici	già	prima	dell’iniezione	di	mdc	(circa	due	nell’arco	di	due	minuti).		
Dopo	somministrazione	di	mdc,	si	registra	il	precoce	passaggio	massivo	di	segnali	embolici	con	effetto	doccia	
compatibile	con	shunt	dx-sx	di	elevata	entità.	
	
	
	

	
Si	conferma	pertanto	il	fenomeno	di	shunt	dx	à	sx.		



Platypnea-Orthodeoxia Syndrome	

•  La	dispnea	è	uno	dei	sintomi	principali	tra	i	pazienti	ricoverati	in	ospedale	
attraverso	il	dipartimento	di	emergenza.	I	medici	devono	essere	
particolarmente	consapevoli	dei	sottotipi	di	dispnea	che	sono	«reversibili»	

•  La	sindrome	platipnea-orthodeoxia	(POS)	rappresenta	una	di	queste	entità.	
•  Quando	viene	identificata	la	POS,	una	procedura	sicura	e	relativamente	

semplice	può	portare	a	notevole	miglioramento	dei	sintomi.	Lo	step	più	
difficile	è	sicuramente	quello	diagnostico.	



•  La	SINDROME	PLATIPNEA-ORTODESOSSIA		è	una	forma	rara	ma	clinicamente	
importante	di	dispnea.	

•  Platipnea	significa	dispnea	innescata	da	ortostatismo		
•  Orthodeoxia,	è	un’ipossiemia	che	insorge	in	posizione	verticale	
	
•  Un	calo	significativo	della	saturazione	di	ossigeno	arteriosa	si	nota	quando	si	

passa	dalla	posizione	supina	in	posizione	verticale	(orthodeoxia),	anche	se	vi	è	
spesso	una	lieve	ipossiemia	anche	in	posizione	supina.	

•  L’EMBOLIA	PARADOSSA	è	una	condizione	spesso	coesistente.	

•  Le	cause	cardiache	sono	le	più	frequenti	associate	con	la	sindrome	platipnea-
orthodeoxia	



Anche se un meccanismo unificante è ancora da determinare, una deviazione del flusso 
da destra a sinistra (in funzione della posizione) sembra essere alla base della POS. 
Questa manovra richiede sia un difetto ANATOMICO che FUNZIONALE. 
 
Difetto ANATOMICO : consente la comunicazione tra la circolazione dx à sx 
Nelle POS di origine cardiaca, il difetto anatomico è o un FORAME OVALE PERVIO (più 
comune) o di un difetto del setto atriale (ASD). 
 
Ma per dare i sintomi questo difetto deve essere anche FUNZIONALE 
Sebbene un piccolo shunt interatriale da destra a sinistra sia fisiologico nel contesto di 
pressioni polmonari elevate, tali pressioni sono di solito normali nella POS. 
Per questo motivo, un secondo difetto, stavolta funzionale, è necessario per deviare il 
sangue deossigenato nella circolazione sistemica a pressione maggiore.  

CAUSE CARDIACHE DELLA SINDROME PLATIPNEA-ORTODESOSSIA 



I	difetti	FUNZIONALI	sono	classificati	in	due	gruppi:	
	
1) Quelli	che	fanno	in	modo	che	il	flusso	di	sangue	abbia	una	“via	preferenziale”	

attraverso	la	comunicazione	interatriale	à	es.	TEP	

2) Quelli	che,	a	causa	di	un	aumento	transitorio	della	pressione	atriale	destra,	
hanno	conseguentemente	un	passaggio	atriale	transitorio	destra-sinistra.	
Tuttavia,	quando	un	secondo	difetto	funzionale	distorce	la	normale	anatomia	
cardiaca,	un	cambiamento	di	posizione	può	permettere	al	sangue	
deossigenato	(tipicamente	dalla	vena	cava	inferiore)	di	fluire	direttamente	
attraverso	nell'atrio	sinistro	qualora	ci	sia	un	difetto	strutturale.	



•  I	pazienti	possono	presentare	sintomi	di	platipnea	e	orthodeoxia	
senza	una	specifica	eziologia	cardiaca	sottostante.	

•  In	questi	casi	la	comunicazione	da	destra	a	sinistra	è	
conseguenza	di	un	difetto	anatomico	acquisito,	generalmente	
una	malformazione	artero-venosa	polmonare	o	un	grave	
mismatching	ventilazione-perfusione.	

•  Un'associazione	particolarmente	interessante	è	stata	vista	con	la	
MALATTIA	EPATICA	CRONICA,	per	cui	un	peggioramento	della	
malattia	epatica	è	stato	dimostrato	essere	in	correlazione	con	il	
peggioramento	della	saturazione	dell'ossigeno	in	posizione	
eretta,	molto	probabilmente	legato	allo	sviluppo	di	
malformazioni	arterovenose	polmonari	alla	base	dello	shunt	dx	
à	sx	(sindrome	hepatopulmonary).	

CAUSE EXTRA-CARDIACHE DELLA SINDROME PLATIPNEA-ORTODESOSSIA 



Ecodoppler	Transcranico:	buona	visualizzazione	del	circolo	intracranico,	si	insona	l’ACmedia	sx.	Passaggio	di	segnali	
microembolici	già	prima	dell’iniezione	di	mdc	(circa	due	nell’arco	di	due	minuti).		
Dopo	somministrazione	di	mdc,	si	registra	il	precoce	passaggio	massivo	di	segnali	embolici	con	effetto	doccia	
compatibile	con	shunt	dx-sx	di	elevata	entità.	
	

Si	conferma	pertanto	il	fenomeno	di	shunt	dx	à	sx.		

ALLA	DIMISSIONE:	
In	conclusione,	l’episodio	che	ha	portato	al	ricovero	appare	correlato	a	embolizzazione	in	territorio	dell’ACM	sx	da	
fonte	non	identificata.	In	considerazione	del	reperto	di	shunt,	in	attesa	dell’esecuzione	dell’ecocardioTE,	appare	
possibile	l’ipotesi	di	embolizzazione	paradossa	pur	non	essendo	escludibili	altre	spiegazioni	(FA	parossistica?	
Embolizzazione	da	ateromasia	dell’arco	aortico?	)	
	
Al	momento	si	ritiene	opportuno	proseguire	con	terapia	antiaggregante.	

VENGONO	PROGRAMMATI	I	SEGUENTI	ACCERTAMENTI	SUCCESSIVI:	
ü 	Ecocardiogramma	Trans	Esofageo	(già	programmato	alla	dimissione)	
ü 	ECG	sec	Holter	(già	programmato	alla	dimissione)	
ü 	Visita	di	controllo	neurologia	vascolare	
ü 	Follow	up	Pneumologico	



ECG	secondo	Holter:	negativo	per	episodi	di	fibrillazione	atriale	
	
Ecocardiogramma	trans	esofageo:	positivo	per	FORAME	OVALE	PERVIO	in	assenza	di	aneurisma	del	setto	interatriale	
	
Persistenza	di	anticorpi	LA.	

CONCLUSIONI:	da	rivedere	in	ambulatorio	dopo	chiusura	del	FOP	per	
valutare	se	opportuno	passare	a	terapia	anticoagulante.	



Terapia	antiaggregante?	O	anticoagulante?	

Avreste	fatto	comunque	l’ecocardio	TT?	

Avreste	dato	indicazione	alla	chiusura	del	FOP?	



Forame Ovale Pervio (FOP) 





FOP – Spettro sindromico 

STROKE	

CRIPTOGENETIC

O	

/	ESUS	

EMICRANIA	 OSAS	 PLATIPNEA-ORTODESOSSIA	
MALATTIA	DA		

DECOMPRESSIONE		



Diagnosi	di	certezza:	CATETERISMO	DESTRO	con	passaggio	della	sonda	

Ma	i	metodi	standard	non	invasivi	sono:	
	

ECOCARDIOGRAFIA	TRANS	ESOFAGEA	con	MDC	

DOPPLER	TRANS	CRANICO	con	MDCà	Più	sensibile	e	meno	
fastidioso	SENS.	97%	e	SPEC	93%	

ECOCARDIOGRAFIA	TRANS	TORACICA	con	MDC	à	meno	
caro,	meno	invasivo	rispetto	al	TEE	con	specificità	simile	ma	

bassa	sensibilità	43%	



Ad	esempio	sono	stati	valutati	dei	CRITERI	ANATOMICI	valutabili	mediante	
l’ecocardiografia		TRANS-ESOFAGEA:	
• 	Aneurisma	del	setto	atriale	
• 	Dimensioni	dello	shunt	
• 	Presenza	di	shunt	a	riposo	

Tuttavia	NON	è	stata	dimostrata	nessuna	associazione	con	l’incidenza	di	
STROKE	CRIPTOGENETICO	



The	RoPE	score	



In	generale	per	pazienti	con	CS	e	fattori	di	rischio	per	stroke	“tradizionale”	(età	
avanzata,	fumo,	ipertensione	e	diabete)	e	assenza	di	sedi	corticali	di	infarto	al	

neuroimaging,	è	meno	probabile	che	il	riscontro	di	un	FOP	sia	collegato	all’evento.		
	

D’altro	canto,	per	pazienti	più	giovani	con	CS	a	sede	corticale	e	pochi	fattori	di	rischio	
tradizionali	è	più	probabile	che	il	riscontro	di	un	FOP	sia	collegato	all’evento.		

Uno	degli	elementi	chiave	di	questo	ampio	database	era	che	il	rischio	di	recidiva	di	
stroke	era	più	alto	in	pazienti	con	una	quota	attribuibile	al	FOP	più	bassa.	

Questo	dato	sottolinea	la	difficoltà	nel	selezionare	i	pazienti	da	trattare	con	la	chiusura	
del	FOP.		

Rimane	pertanto	incerta	la	capacità	di	questo	approccio	nell’identificare	popolazioni	
più	responsive	al	trattamento	sia	nel	contesto	dei	clinical	trial	sia	per	terapie	specifiche	

per	il	FOP		

The	RoPE	score	



ANTIAGGREGANTI	vs	ANTICOAGULANTI	

La	terapia	ANTICOAGULANTE	è	più	efficace	nel	ridurre	TIA/STROKE	ricorrenti	



ANTIAGGREGANTI	vs	ANTICOAGULANTI	

La	terapia	ANTICOAGULANTE	però	aumenta	il	numero	dei	sanguinamenti	



NON	è	statisticamente	significativa	la	riduzione	di	TIA/STROKE.		

CHISURA	FOP	vs	ANTICOAGULANTI	



Più	basso	rischio	di	SANGUINAMENTI	MAGGIORI	con	la	chiusura	del	FOP	
CHISURA	FOP	vs	ANTICOAGULANTI	



Più	basso	rischio	di	SANGUINAMENTI	MAGGIORI,	TIA/STROKE	RICORRENTI		
con	la	chiusura	del	FOP	

CHISURA	FOP	vs	ANTICOAGULANTI	



CHISURA	FOP	vs	ANTIAGGREGANTI	

Più	basso	rischio	di	TIA/STROKE	RICORRENTI	con	la	chiusura	del	FOP	



CHISURA	FOP	vs	ANTIAGGREGANTI	

Non	ci	sono	differenze	nel	rischio	di	sanguinamenti	maggiori	
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