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Представленное учебное пособие является первым структурированным 
образовательным материалом по вопросу открытого овального окна 
у взрослых пациентов, содержит современные данные о патогенезе  
развития заболеваний, ассоциированных с открытым овальным окном. 
В учебном пособии описываются возможные проявления и подходы  
к лечению пациентов с открытым овальным окном. Акцентируется внимание  
на криптогенные инсульты и современные подходы по эндоваскулярному  
закрытию открытых овальных окон, основанные на клинических исследованиях  
и актуальных международных рекомендациях.





важаемые коллеги!

В настоящее время все шире применяются высокотех-
нологичные методы диагностики и лечения. Так, с нако-
плением данных о парадоксальной эмболии стало оче-
видно, что открытое овальное окно (ООО) принимает 
непосредственное участие в патогенезе такого серьез-

ного заболевания, как криптогенный инсульт. Помимо этого, открытое 
овальное окно может быть причиной инфаркта миокарда, мигрени  
с аурой и других состояний. Проведенные клинические исследования  
легли в основу современных рекомендаций, согласно которым  
эндоваскулярное закрытие у взрослых пациентов является одним  
из наиболее эффективных способов профилактики вышеуказанных 
заболеваний.

Наш центр является ведущим в области эндоваскулярного закрытия 
открытого овального окна. Мы активно внедряем передовые методики  
и разрабатываем инновационные подходы, что позволяет успешно  
справляться с наиболее сложными случаями, выбирая оптималь-
ную тактику лечения для достижения процедурального успеха,  
безопасности и снижения рисков возможных осложнений. 

Настоящее учебное пособие является первым в Российской Федера-
ции структурированным образовательным материалом по вопросам 
открытого овального окна у взрослых и содержит подробный обзор 
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актуальных литературных данных и уникального опыта авторов.  
Подробное описание каждого этапа процедуры, от диагностики  
до установки окклюдера, делает представленный труд незаменимым 
помощником в повседневной клинической практике, а также в про-
цессе обучения.

Учебное пособие сотрудников ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова»  
Минздрава России Терещенко А.С., Меркулова Е.В., Арутюнян Г.К. —  
всесторонне охватывает проблему открытого овального окна,  
а именно его анатомо-физиологические особенности, роль в патоге-
незе различных заболеваний, специфику диагностических подходов, 
варианты лечения в тех или иных клинических случаях, а также воз-
можные осложнения.

Не сомневаюсь, что это руководство станет важным инструментом 
для врачей, способствуя развитию их профессиональных навыков и 
улучшению качества медицинской помощи не только в нашей стране, 
но и за ее пределами.
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Открытое овальное окно (ООО) долгое время не рассматри-
валось как серьезная патология. Его обнаружение не являлось 
показанием для проведения операции, а закрытие выполнялось 
преимущественно в ходе хирургического вмешательства в связи  
с другими заболеваниями сердца. По мере накопления сведений  
о роли парадоксальной эмболии увеличивался интерес специалистов  
к вопросу возможных последствий незаращения овального окна. 
Было установлено, что ООО участвует в патогенезе таких распростра-
ненных заболеваний как ишемический инсульт, транзиторные ише-
мические атаки, инфаркт миокарда, мигрень с аурой и др.

Понимание негативной роли незаращения овального окна 
привело к развитию и совершенствованию подходов к его эндо-
васкулярному закрытию. В частности, было разработано большое 
количество различных модификаций окклюдеров, применяемых  
в зависимости от анатомических особенностей ООО и межпредсерд-
ной перегородки (МПП).

Среди хирургических манипуляций на сердце методика  
эндоваскулярного закрытия овального окна в настоящее время  
является одной из самых простых с технической точки зрения,  
безопасной и эффективной процедурой. Однако в связи с низ-
кой осведомленностью специалистов о патогенетический роли 
ООО, его окклюзия выполняется относительно редко. Также вно-
сит вклад отсутствие в клинических рекомендациях четкого диагно-
стического алгоритма и указаний на подходы к лечению пациентов  
с парадоксальной эмболией, реализованной через ООО.

Формирование структурированной базы знаний по пробле-
ме позволит достичь результатов по нескольким направлениям.  
Это объединение данных, полученных в проведенных исследовани-
ях, уточнение особенностей диагностики ООО, определение группы 

Введение
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пациентов, которым может быть показано его закрытие, описание 
техники манипуляции в зависимости от анатомических особенностей 
овального окна и МПП, а также выявление возможных осложнений 
с целью поиска путей предотвращения их развития. Исходя из боль-
шого количества потенциальных клинических проявлений, проблема 
ООО может быть интересна врачам таких специальностей как карди-
ология, кардиохирургия, рентгеноэндоваскулярные диагностика и ле-
чение, аритмология, функциональная диагностика, неврология, тера-
пия, спортивная медицина и др.
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Сердце начинает формироваться на второй неделе внутриутроб-
ного развития. Сначала оно представляет собой две изолированные 
сердечные трубки, которые затем сливаются друг с другом с образо-
ванием единой сердечной трубки. Из-за неравномерного роста отде-
лов она начинает изгибаться дугообразно с выпячиванием вперед,  
а затем и S-образно. На данном этапе сердце является двухкамерным, 
состоящим из одного предсердия и одного желудочка, которые сооб-
щаются посредством предсердно-желудочкового канала.

Далее начинают формироваться две перегородки – межпред-
сердная и межжелудочковая – разделяя сердце на четыре полости.  
Первичная межпредсердная перегородка растет в перед-
ненижнем направлении в сторону эндокардиального валика.  
В верхней ее части находится широкое отверстие, соединяющее правое 
и левое предсердия. Справа от первичной перегородки развивается  
вторичная межпредсердная перегородка, которая также имеет  
отверстие, но расположенное в ее нижней части (рис. 1). За счет того,  
что они находятся на разных уровнях, получившийся канал –  
овальное окно – функционирует по типу клапана, пропуская кровь только  
в одном направлении – из правого предсердия в левое.

В пренатальном периоде легкие не участвуют в газообмене,  
поэтому малый круг кровообращения не функционирует. Кровь 
насыщается кислородом в сосудистом русле плаценты и по пу-
почным венам поступает в сосуды печени и нижнюю полую 
вену. Нижняя полая вена соединяется с верхней полой веной,  
образуя венозный синус, который имеет собственные клапаны, 
препятствующие обратному току крови. Поступая в правое предсер-
дие, большая часть насыщенной кислородом крови направляется за-
слонкой через овальное окно в левые отделы сердца, откуда разно-
сится по всему организму (рис. 2).

Особенности анатомии и физиологии  
сердечно-сосудистой системы  
в пренатальном периоде
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Рис. 1. Формирование межпредсердной перегородки  
и овального окна
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Рис. 2. Направление тока крови у плода
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Малые аномалии развития сердца (МАРС) не имеют выра-
женных клинических проявлений и, как правило, обнаружива-
ются в процессе выполнения диагностических обследований  
по другому поводу. Однако они могут утяжелять течение  
сопутствующих заболеваний и становиться причиной серьезных  
осложнений.

К МАРС относятся ООО, аневризма МПП, Евстахиев клапан, сеть 
Хиари, открытый боталлов проток, дополнительные хорды левого 
желудочка, пролапс митрального клапана, расширение или сужение 
просвета аорты и др. [1]. Зачастую аномалии могут сочетаться между 
собой, что повышает вероятность развития ассоциированных с ними 
заболеваний [2].

При первом вдохе после рождения малый круг кровообраще-
ния наполняется кровью и легкие начинают функционировать.  
Это приводит к резкому повышению давления в левом предсердии  
и прижатию свободных частей первичной и вторичной перегородок 
друг к другу. Их полное сращение происходит в течение первого года 
жизни, а на месте закрывшегося овального окна образуется овальная 
ямка [3, 4].

В некоторых случаях овальное окно закрывается в более позднем 
возрасте или остается открытым на протяжении всей жизни. Такой ка-
нал между предсердиями определяется как ООО. Однако за счет того, 
что давление в левом предсердии (ЛП) выше, ток крови справа на-
лево может отсутствовать, быть слабо выраженным или появляется 
только при определенных условиях. 

Малые аномалии развития сердца  
у взрослых

Открытое овальное окно
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Овальное окно обладает высокой вариабельностью па-
раметров, что во многом определяет возможность появления  
клинической симптоматики. В среднем его длина составляет 5 мм, ​ 
а диаметр 4,9 мм, что напрямую зависит от морфологическо-
го типа (рис. 3) и толщины МПП. ООО может иметь вид короткого 
прямого постоянно функционирующего отверстия и в таком слу-
чае называется окончатым. Для клапанного типа овального окна  
характерна подвижность части вторичной перегородки с открытием  
и закрытием шунта в зависимости от давления в предсердиях.  
Туннелевидное овальное окно имеет вид длинного иногда извитого 
канала и может идти под углом к поперечной оси МПП [5, 6].

Рис. 3. Морфологические типы ООО
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Открытию ранее заращенного овального окна могут способство-
вать некоторые заболевания и патологические состояния [4, 7, 8].  
Их можно условно разделить на три группы в зависимости  
от преобладающего механизма действия: нарушающие взаимное  
расположение органов средостения, изменяющие структурную ор-
ганизацию и функционирование сердца, а также приводящие к по-
вышению давления в легочных артериях и правых отделах сердца. 
Зачастую заболевания действуют не изолированно на тот или иной 
патогенетический путь, а вызывают их сочетание, поэтому данное 
распределение и является условным.

К патологиям, изменяющим взаиморасположение органов  
средостения относятся:

- заболевания опорно-двигательного аппарата (сколиоз, кифоз, 
деформация грудной клетки),

- объемные новообразования,
- сосудистые аномалии (расширение или стеноз корня аорты,  

удлинение ее грудного отдела, аневризма аорты),
- поражение легких (инфекционные заболевания).

Механическое воздействие вследствие смещения соседних  
с сердцем структур вызывает деформацию МПП с перерастя-
жением одних участков и уменьшением натяжения других.  
Как следствие, части первичной и вторичной межпредсердных пе-
регородок дислоцируются относительно друг друга, что приводит  
к функционированию ООО [9, 10, 11].

Заболевания сердца, приводящие к открытию овального окна:
- клапанные пороки,
- ишемию миокарда,
- кардиомиопатии,
- нарушения ритма сердца.



19

Деформация МПП возникает из-за гипертрофии миокарда  
и растяжения стенок сердца. Также увеличивается давление  
в правом предсердии (ПП) вплоть до превышения давления в ЛП,  
что делает возможным сброс крови справа налево [12, 13, 14].

Патологии, способные вызвать повышение давления в малом 
круге кровообращения и в правых отделах сердца, разнообразны. 
Они включают как заболевания легких, так и других органов:

- легочные (пневмонэктомия, ТЭЛА, легочная гипертензия, пневмо- 
и гидроторакс, хроническая обструктивная болезнь легких, пневмония 
и др.),

- печеночные (гепатит, цирроз),
- неврологические (гипотония диафрагмы),
- объемные новообразования вне грудной клетки.

Вышеперечисленные состояния напрямую или опосре-
дованно вызывают повышение давления в венозной системе  
с перегрузкой и растяжением ПП. Это приводит к открытию 
овального окна на время действия провоцирующего фактора,  
а при его устранении отверстие способно закрываться  
самостоятельно [12].

ООО может функционировать не только при патологичес- 
ких состояниях, но и при физиологических. К ним относятся  
выполнение маневра Вальсальвы и его аналогов: чихание, кашель, 
смех, натуживание, половой акт, повышенная физическая нагрузка  
и др. В это время наблюдается функциональное повышение давле-
ния в ПП и становится возможным открытие шунта между предсер- 
диями. При прекращении нагрузки он самостоятельно закрывается 
[15, 16, 17].
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Дисплазия соединительной ткани сердца может приводить  
к формированию аневризмы МПП. При этом наблюдается истонче-
ние, повышение эластичности, выпячивание и экскурсия всей пере-
городки или только ее части в области овальной ямки [1, 18].

Оценка степени отклонения перегородки от нормального положе-
ния проводится в течение как минимум одного кардиореспираторно-
го цикла. Если выпячивание в сторону одного предсердия превышает 
10 мм или суммарно в обе стороны более 15 мм, то устанавливается 
диагноз аневризмы МПП. Такое состояние считается наиболее клини-
чески значимым. При этом в зависимости от того, в каком направле-
нии преобладает выбухание перегородки, аневризма подразделяется 
на 5 типов (рис. 4, таб. 1).

В случае, если отклонение МПП менее указанных значе-
ний, то диагностируется ее гипермобильность. Выраженность  
экскурсии перегородки отражается на показателях гемодинамики. 
При этом наиболее значимыми проявлениями считаются перена-
правление тока крови, снижение эффективности работы предсердий 
и локальное тромбообразование.

Аневризма межпредсердной перегородки
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Рис. 4. Типы аневризмы МПП

Таблица. 1. Характеристика типов аневризмы МПП

Тип аневризмы 
МПП

Характеристика по данным ЭхоКГ

1R Выбухание аневризмы от срединной линии предсердий  
в ПП в течение кардиореспираторного цикла

2L Выбухание аневризмы от срединной линии предсердий 
 в ЛП в течение кардиореспираторного цикла

3RL Максимальная экскурсия аневризмы в ПП с меньшей  
последующей экскурсией в ЛП

4LR Максимальная экскурсия аневризмы в ЛП с меньшей  
последующей экскурсией в ПП

5 Экскурсия аневризмы в течение кардиореспираторного  
цикла одинакова как в сторону ПП, так и в сторону ЛП



22

А.С. Терещенко
Е.В. Меркулов
Г.К. Арутюнян

Заслонка от переднего края устья нижней полой вены после  
закрытия овального окна утрачивает свое значение и со вре-
менем уменьшается в размерах. Ее редуцированная форма  
называется Евстахиевым клапаном (рис. 5). Удлиненный клапан не  
имеет собственных клинических проявлений, но, согласно дан-
ным исследований, увеличивает риск парадоксальной эмболии,  
ассоциированной с ООО [2, 19].

Рис. 5. Схема расположения ООО,  
Евстахиева клапана и сети Хиари

Евстахиев клапан и сеть Хиари
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Правый клапан венозного синуса также перестает функциони-
ровать в постнатальном периоде и подвергается обратному раз-
витию. В случае неполной редукции образование определяется  
как сеть Хиари. Ее фиброзно-нитевидные и мембранные элемен-
ты, начинаясь от Евстахиева клапана, могут прикрепляться к стен-
ке правого предсердия, к клапану коронарного синуса или к тер-
минальному гребню. Размеры сети Хиари варьируют в широких 
пределах, иногда достигая 6 см. Так же, как и Евстахиев клапан, она  
не имеет клинической симптоматики и зачастую ассоциируется  
с ООО [2, 19].

Сохранение сети Хиари и Евстахиева клапана во взрослом 
возрасте может указывать на дисплазию соединительной ткани  
и нарушение процессов лизиса при естественном регрессе утратив-
ших свое значение анатомических образований. Поэтому несмот- 
ря на то, что они не приводят к развитию какой-либо патологии  
и не оказывают существенного влияния на внутрисердечную  
гемодинамику, их выявление считается прогностически значимым.  
В сочетании с ООО сеть Хиари и Евстахиев клапан способствуют  
перенаправлению некоторой части кровотока из нижней полой 
вены в его сторону, что повышает вероятность парадоксальной  
эмболии [20].
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ООО считается широко распространенной аномалией сердца.  
В различных источниках приводятся данные о том, что в среднем оно 
встречается у 25-30% взрослого населения Земного шара.  Эта циф-
ра является приблизительной, так как в большинстве случаев данный 
дефект не имеет клинических проявлений и обнаруживается как слу-
чайная находка при обследованиях по другому поводу или в процессе 
патологоанатомического исследования [4, 7, 21, 22].

Зависимость частоты встречаемости аномалии от пола не уста-
новлена. Однако имеются данные, что с увеличением возраста рас-
пространенность ООО снижается (рис. 6). Это может быть связано 
со спонтанным самопроизвольным поздним закрытием, выполне-
нием хирургической окклюзии или высокой смертностью боль-
ных. При этом летальный исход возможен как по причине парадок-
сальной эмболии, так и из-за других пороков развития, сочетанных  
с ООО [23, 24, 25]. С другой стороны, эта динамика может несколько 
уравновешиваться восстановлением проходимости овального окна 
по причинам, описанным в соответствующем разделе.

Оценить распространенность других МАРС представляет-
ся еще более сложной задачей, так как в изолированном виде 
они практически не имеют клинического значения и выявляются 
преимущественно в сочетании друг с другом или иными порока-
ми. Было установлено, что у 82% пациентов, имеющих показания  
для эндоваскулярного закрытия ООО также определяются сеть  
Хиари и удлиненный Евстахиев клапан. Однако эти данные позволяют  
составить лишь примерное представление об их истинной частоте 
встречаемости [2].

Распространенность открытого овального окна
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Рис. 6. Встречаемость открытого овального окна среди 
различных возрастных групп
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К числу патологических состояний, ассоциированных с функцио-
нированием овального окна, относятся:

- ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака,
- инфаркт миокарда и фибрилляция предсердий,
- мигрень с аурой,
- декомпрессионная болезнь и высокогорный отек легких,
- синдром платипноэ-ортодеоксии,
- синдром обструктивного ночного апноэ,
- транзиторная глобальная амнезия.

Также ООО может становиться причиной других нарушений рит-
ма сердца, системной тромбоэмболии и предсердной кардиомиопа-
тии [26, 27]. Патогенетический механизм в первую очередь обуслов-
лен парадоксальной эмболией, реализующейся через незаращенное 
овальное окно.

Парадоксальная эмболия представляет собой нарушение кро-
вотока в артериальном русле большого круга кровообращения  
вследствие закупорки тромбом, мигрировавшим из правых отделов 
сердца. Такое явление наблюдается при функционирующих право- 
левых шунтах  в межпредсердной или межжелудочковой перегородках,  
при образовании тромба непосредственно на дефекте перегородок, 
а также  при атриопатии ЛП. В ходе обследования в пользу пара-
доксальной эмболии дополнительно свидетельствует обнаружение 
аневризмы МПП, Евстахиева клапана, сети Хиари и подтвержденного 
тромбоза вен. При этом МАРС могут провоцировать формирование эм-
бола за счет нарушения внутрисердечной гемодинамики, а аневризма  
МПП способна вызывать открытие овальнго окна при увеличении  
нагрузки. Склонность к тромбообразованию в анамнезе, в особенно-
сти наличие тромбоза вен, предшествующего ишемическим событиям,  
указывают на предрасположенность к данному патологическому про-
цессу и на возможный источник эмболии сосудов [22, 28, 29].

Открытое овальное окно  
как патогенетический фактор
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Инсульт является широко распространенной патологией,  
зачастую приводящей к инвалидизации и летальному исходу.  
При этом в структуре заболевания наибольшую долю занимает ишеми-
ческий инсульт (ИИ) – до 85% всех случаев [30]. Ежегодно на террито-
рии Российской Федерации данный диагноз устанавливается не менее 
чем у 560 000 человек [31], из которых у 10-40% не удается установить 
точную причину сосудистой катастрофы даже после выполнения необ-
ходимых диагностических мероприятий (рис. 7) [28, 32].

В настоящее время выделяется более 200 причин, потенциально 
способных привести к ИИ. Однако несмотря на то, что современные 
методы диагностики обладают широкими возможностями, выявить 
этиологию нарушения мозгового кровообращения не всегда пред-
ставляется возможным. В случаях, когда источник эмболии остается не-
установленным или присутствует 2 и более вероятных причины, при-
меняется определение «криптогенный инсульт» (КИ) или ESUS (Embolic 
Stroke of Undetermined Source) [29, 33, 34].

Криптогенный инсульт

Рис. 7. Классификация ОНМК по основным патогенетическим  
типам (TOAST)
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В России ежегодно с диагнозом криптогенного инсуль-
та наблюдается около 117 000 человек, в 40-50% случаев из ко-
торых удается установить связь возникновения заболевания  
с ООО (рис. 8) [29, 35, 36]. Также в качестве причин КИ могут вы-
ступать фибрилляция предсердий (ФП), диссекция (расслоение) 
сосудов, васкулит, антифосфолипидный синдром, тромбофилии  
и гипергомоцистеинемия [35, 37].

Рис. 8. Частота выявления ООО при криптогенных инсультах  
и инсультах с установленной этиологией
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Группа КИ представляет собой искусственно созданную разно-
родную категорию, имеющую низкую клиническую информативность. 
Поэтому по мере развития представлений о потенциальных источ-
никах эмболии, совершенствования диагностических методов  
и уточнении критериев, происходит выделение самостоятель-
ных нозологических единиц. Так, ИИ, вызванный парадоксальной  
эмболией, в настоящее время возможно вынести в отдельную группу 
заболеваний.

По данным литературы, около 30% пациентов в дальнейшем пе-
реносят еще один эпизод инсульта, что существенно утяжеляет их со-
стояние [7, 38]. Риск повторной эмболии и, как следствие, нарушения 
мозгового кровообращения, обуславливает необходимость точного 
установления источника тромба и пути его миграции для последую-
щей профилактики. 

Диагноз КИ, вызванного парадоксальной эмболией, является  
диагнозом исключения. Кроме подтверждения наличия ООО  
необходимо рассмотреть другие вероятные причины нарушения  
мозгового кровообращения, так как шунт справа-налево не обязательно  
становится источником эмболии, хотя и существенно увеличивает риск  
ее возникновения [29].

Указывать на парадоксальную эмболию как на возможную при-
чину ишемических событий может манифестация клинической  
симптоматики после физической нагрузки, натуживания, полового 
акта, кашля, чихания, продолжительного смеха, рвоты, что является 
аналогом маневра Вальсальвы.

Установление роли открытого овального окна  
в развитии криптогенного инсульта
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В указанных случаях давление в грудной клетке повышается, 
приводя к увеличению сопротивления в сосудах малого круга кро-
вообращения. За счет этого правые отделы сердца временно под-
вергаются повышенной нагрузке и давление в правом предсердии 
увеличивается. Наблюдается сброс крови справа налево через ООО, 
вследствие чего создаются условия для парадоксальной миграции 
эмбола. Аналоги пробы Вальсальвы могут выступать провоцирую-
щим фактором и для других патологических процессов, в том числе  
для диссекции сосудов, что также необходимо учитывать при диагно-
стике ишемии головного мозга [39, 40].

Важным диагностическим этапом является тщательный сбор ана-
мнеза, позволяющий определить направление дальнейших иссле-
дований. Обращают внимание на возраст пациента, наличие МАРС, 
эпизодов нарушения сердечного ритма, синдрома обструктивного  
апноэ/гипопноэ сна, верифицированной мигрени с аурой, перенесен-
ных ранее ТЭЛА и тромбоза вен нижних конечностей и таза.

Несмотря на то, что выделяется мигрень-ассоциированный ин-
сульт, сама по себе мигрень не должна рассматриваться как при-
чина исключения участия ООО в развитии ишемии. Клинические 
исследования показали, что при сочетании КИ и мигрени без ауры 
шунт справа налево обнаруживается у 79% пациентов, а при ми-
грени с аурой в 93%. Также мигренозная аура может выступать  
в качестве «маски» ИИ, что объясняется способно-
стью ООО провоцировать мигренозные приступы [17, 41]. 

Установлено, что у лиц, перенесших инсульт с известной эти-
ологией в молодом и среднем возрасте, частота обнаружения ООО 
в 3 раза меньше, чем в аналогичных возрастных группах при КИ. 
При дальнейшем обследовании у данных пациентов удалось дока-
зать вклад шунта МПП в развитие ишемии в 73% случаев [42, 43, 44].  
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Поэтому все больные с КИ не достигшие 55 лет должны рассматри-
ваться как кандидаты для проведения скрининговых мероприятий  
на выявление ООО [45].

Для установления связи инсульта с ООО, пациенту кроме  
стандартных лабораторных тестов выполняются такие иссле-
дования, как скрининг на тромбофилию, ЭКГ-мониторирование  
по Холтеру в течение 1-3 суток, трансторакальная  
эхокардиография (ТТЭхоКГ), чреспищеводная эхокардиография  
(ЧПЭхоКГ), транскраниальная допплерография (ТКДГ) с пузырьковой 
пробой, КТ и/или МРТ головного мозга, ангиография брахиоцефаль-
ных артерий и артерий виллизиева круга [45].

С целью непосредственной оценки влияния ООО на возник-
новение КИ используется шкала RoPe (Risk of Paradoxical Embolism 
score) [46]. В ее основе лежит метаанализ результатов обследова-
ния более 3 000 пациентов с данной патологией, а расчет прово-
дится с учетом таких факторов, как наличие гипертонической бо-
лезни, сахарного диабета, курения, перенесенных ранее инсультов, 
транзиторных ишемических атак (ТИА), локализации очага ишемии  
и возраста больного (таб. 2).

Шкала RoPe имеет высокую прогностическую значимость  
и позволяет рассчитать процент вероятности участия ООО в патоге-
незе заболевания (таб. 3). 

Также шкала показывает риск развития повторного инсульта и 
ТИА. Ее недостатком считается отсутствие оценки особенностей само-
го овального окна, таких как диаметр отверстия, его длина, наличие 
аневризмы МПП, степень открытия шунта при выполнении пробы 
Вальсальвы, а также присутствие других МАРС.
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Баллы Вероятность взаимосвязи 
ОНМК с ООО (95% довери-
тельный интервал)

Ожидаемая вероятность 
рецидива ОНМК/ТИА  
в течение 2 лет

0-3 0% (0-4) 20% (12-28)
4 38% (25-48) 12% (6-18)
5 34% (21-45) 7% (3-11)
6 62% (54-68) 8% (4-12)
7 72% (66-76) 6% (2-10)
8 84% (79-87) 6% (2-10)

9-10 88% (83-91) 2% (0-4)

Таблица 3. Интерпретация данных по шкале RoPe

Показатели шкалы Баллы
Отсутствие анамнеза артериальной гипертензии +1
Отсутствие анамнеза сахарного диабета +1

Отсутствие анамнеза инсульта ТИА +1
Некурящий +1
Кортикальный инфаркт на нейровизуализации +1
Возраст, лет:
18-29 +5
30-39 +4
40-49 +3
50-59 +2
60-69 +1
70 и более 0

Таблица 2. Шкала RoPe
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Еще одним ограничением RoPe является большой вклад возрас-
та пациента в итоговый результат вероятности участия ООО в воз-
никновении КИ. Таким образом, больные старших возрастных групп 
преимущественно получают более низкий процент взаимосвязи ООО 
с произошедшим КИ. Это обусловлено статистическими данными, де-
монстрирующими высокую встречаемость инсультов, ассоциирован-
ных с парадоксальной эмболией именно в молодом возрасте. Тем не 
менее, у пациентов старшего возраста в первую очередь повышается 
вклад других факторов в этиологию заболевания, в то время как сни-
жения вероятности парадоксальной эмболии в абсолютных цифрах 
не происходит. Исходя из этого, шкала RoPe может рассматриваться  
как доступный инструмент для быстрой оценки вероятности участия ООО  
в патогенезе КИ, но полученные результаты не могут выступать  
в роли решающего аргумента при выборе дополнительных методов 
исследования и подходов к лечению [47, 48, 49].

Объединив результаты по шкале RoPe и морфологи-
ческие особенности ООО, можно сделать предположение  
о величине риска его участия в возникновении парадоксальной  
эмболии (таб. 4) [50].

Для выявления связи КИ и ООО была разработана шкала  
на основании данных эхокардиографии (таб. 5). Она учитывает  
такие особенности, как размер овального окна, степень его откры-
тия при пробе Вальсальвы, наличие аневризмы МПП, Евстахиева 
клапана, сети Хиари и угол, образованный осями овального окна  
и нижней полой вены. Для заключения о том, что ООО может являться 
причиной КИ, необходимо получить как минимум 2 балла [51].
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Риск 
эмболии, 
связанной 
с ООО

Характеристика Причинно-следственная связь 
между ООО и ИИ/ТИА  
с учетом шкалы RoPe

Менее 7 баллов Более 7 баллов

Очень       
высокий

ООО с тромбом Определенная

Высокий ТГВ и/или ТЭЛА, предшествую-
щие ИИ, в сочетании с:
- ООО и аневризмой МПП,
- ООО с большим размером 
шунта

Вероятная Высоковероят-
ная

Средний ООО + аневризма МПП или 
ООО с большим размером 
шунта

Возможная Вероятная

Низкий ООО с малым размером шунта 
без аневризмы МПП

Маловероятная Вероятная

Таблица 4. Оценка степени риска возникновения парадоксальной  
эмболии, реализованной через ООО

Параметры Баллы
Длина туннеля ≥10 мм 1
Гипермобильность МПП 1
Наличие Евстахиева клапана или сети Хиари 1
Большой размер шунта во время маневра Вальсальвы 1
Угол между осями нижней полой вены и ООО ≤10° 1

Таблица 5. Шкала оценки связи ООО и КИ по данным ЭхоКГ

Прим. ТГВ – тромбоз глубоких вен.
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При установлении причин КИ могут использоваться специаль-
но разработанные классификации TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute 
Stroke Treatment), CCS (Causative Classification of Stroke System) и ASCOD 
(Atherosclerosis, Small-Vessel Disease, Cardiac Pathology, Other Causes, 
Dissection). Применяемые при расчете показателей компьютерные 
алгоритмы были созданы на базе многоцентровых клинических ис-
следований и позволяют на основании различных факторов предпо-
ложить наиболее вероятный источник эмболии (рис. 9). Так, расчет 
рисков выполняется с учетом анамнеза, сопутствующих заболеваний, 
клинической картины и результатов диагностических методов, что 
дает возможность учесть максимально большое количество потенци-
альных патогенетических взаимодействий [29, 52].

После установления ведущей роли парадоксальной эмболии 
в развитии КИ, определяется дальнейшая тактика лечения паци-
ента. Стабилизация состояния должна учитывать особенности  
соматического и неврологического статуса больного и заключать-
ся в восстановлении нарушенного кровоснабжения головного моз-
га. Сведение к минимуму отдаленных последствий и восстанов-
ление утраченных функций обычно занимает длительное время  
и требует комплексного подхода [30].

В соответствии с клиническими рекомендациями терапия 
ИИ и ТИА подразделяется на базисную и дифференцирован-
ную. Целью базисной терапии является поддержание жизнен-
но важных функций организма, предупреждение отека мозга  
и судорожных приступов. Дифференцированная терапия включает  
в себя тромболизис, восстановление кровообращения в русле  

Вторичная профилактика криптогенного инсульта  
посредством окклюзии открытого овального окна
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поврежденной артерии, улучшение реологических свойств крови, за-
щиту от повреждения прилегающей к зоне ишемии ткани головного 
мозга и уменьшение очага ишемии. Применяются такие группы ле-
карственных препаратов как тромболитические (алтеплаза, стафило-
киназа рекомбинантная, стрептокиназа и др.), антикоагулянты (неф-
ракционные или низкомолекулярные гепарины и др.), антиагреганты 
(ацетилсалициловая кислота, клопидогрел и др.), вазоактивные и ней-
ропротекторы. Кроме медикаментозной реперфузии может приме-
няться механическая тромбоэкстракция, представляющая собой эн-
доваскулярное вмешательство с использованием стента-ретривера 
или других типов устройств. Также практикуется этапная реперфузи-
онная терапия, сочетающая медикаментозное лечение и механиче-
ское удаление тромба.

У пациентов с ООО существует высокая вероятность повтор-
ного острого нарушения мозгового кровообращения, что обусла-
вливает необходимость вторичной профилактики, заключающей-
ся в устранении ведущих факторов риска. В связи с этим наряду  
 антитромботической терапией у таких больных должна рассматриваться 
возможность закрытия овального окна с целью исключения миграции эм-
бола из венозного русла в сосуды головного мозга [52, 53, 54, 55].

Эффективность эндоваскулярного закрытия ООО при КИ 
была продемонстрирована в исследованиях, среди которых од-
ними из самых значимых являются RESPECT, CLOSE, REDUCE  
и DEFENSE-PFO [45, 52, 54, 55].

Клиническое проспективное рандомизированное исследова-
ние RESPECT (Randomized Evaluation of Recurrent Stroke Comparing 
PFO Closure to Established Current Standard of Care Treatment) ста-
вило своей целью оценить безопасность и эффективность чре-
скожного закрытия овального окна у лиц, перенесших КИ [53].  
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В исследование вошло более 900 человек, которые были разделены  
на две группы. Основной группе устанавливался окклюдер Amplatzer PFO. 

После этого пациенты получали клопидогрел и ацетилсали-
циловую кислоту на протяжении 1 месяца с последующим перехо-
дом на монотерапию ацетилсалициловой кислотой длительностью  
до 6 месяцев. Пациентам из контрольной группы было назначено 
медикаментозное лечение по пяти схемам: только ацетилсалици-
ловая кислота, только варфарин, только клопидогрел, ацетилсали-
циловая кислота с дипиридамолом и ацетилсалициловая кислота  
с клопидогрелем.

Первые результаты не показали статистически достоверных 
различий между группами по частоте повторного развития ИИ  
с летальным и нелетальным исходом. Однако в подгруппе па-
циентов с большим овальным окном, а также в сочетании ООО  
с аневризмой МПП, эндоваскулярное закрытие овального окна про-
демонстрировало существенное улучшение прогноза и снижение ри-
ска новых ишемических событий. Таким образом, данная категория 
больных была выделена как основная для эндоваскулярного закры-
тия ООО.

Данные, полученные через 6 лет наблюдения, выявили статистически  
достоверные различия между группами пациентов, перенесших  
закрытие ООО и лечившихся консервативно. После установ-
ки окклюдера вероятность повторного возникновения ИИ 
снижалась на 45%, что подтверждало гипотезу исследова-
ния. Так, в основной группе после вмешательства ИИ развился  
у 18 пациентов, а в контрольной группе у 28. В отноше-
нии безопасности процедуры также получены положитель-
ные результаты. Серьезные побочные явления в виде венозной  
тромбоэмболии, кровотечений и ФП после эндоваскулярного  
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закрытия ООО были зарегистрированы в 3,6% случаев. В группе 
контроля они наблюдались в 5,8% случаев и возникали преиму- 
щественно за счет длительной антитромботической терапии.

Развитие повторного инсульта зависит от многих факто-
ров, поэтому продление периода наблюдения увеличивает ве-
роятность наступления событий. Именно поэтому действи-
тельный эффект от вмешательства был продемонстрирован  
в отдаленной перспективе. Сокращение количества пациентов  
также можно рассматривать как естественное явление для длительных  
исследований. Они могут выбывать не только по причине смерти,  
но и из-за нежелания продолжать наблюдение, переезда и других 
обстоятельств. В данном случае их общее число через 6 лет пре-
вышало 600 человек, что достаточно для получения достоверных  
результатов. Еще одним важным фактором является то, что закры-
тие ООО способно снизить риск развития инсульта вследствие  
парадоксальной эмболии, но практически не влияет на другие  
причины, что необходимо учитывать при интерпретации данных.

Многоцентровое проспективное рандомизированное иссле-
дование CLOSE (Patent Foramen Ovale Closure or Anticoagulants 
Versus Antiplatelet Therapy to Prevent Stroke Recurrence) также было  
направлено на оценку эффективности закрытия ООО с целью про-
филактики повторного КИ [54]. В него изначально вошли 663 па-
циента в возрасте от 16 до 60 лет, которые были разделены  
на три группы. Основной группе выполнялась установка окклюдера  
по типу, соответствующему анатомическим особенностям ООО и МПП.  
Дополнительно пациентам назначалась двойная антиагре-
гантная терапия ацетилсалициловой кислотой и клопидогре-
лем для профилактики осложнений на протяжении трех месяцев  
с последующим переводом на монотерапию. Вторая группа  
определялась как контрольная и получала антикоагулянты  
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прямого действия или производные кумарина – гепарин и варфарин.  
Третьей группе, которая также являлась контрольной, были назна-
чены антиагреганты – ацетилсалициловая кислота в сочетании  
с клопидогрелем или дипиридамолом.

Период наблюдения составил в среднем 5,4 года, за которые 
оценивалось количество повторных ИИ с летальным и нелетальным  
исходом. У пациентов, перенесших эндоваскулярную окклюзию ООО,  
не было установлено ни одного случая инсульта, тогда как в контроль- 
ной группе у 14 больных развился повторный инсульт. Важным  
является тот факт, что из них у 9 пациентов наблюдалось сочетание 
ООО и аневризмы МПП, а у 5 – ООО большого диаметра.

Безопасность процедуры эндоваскулярного закрытия ООО оце-
нивалась по числу осложнений. В основной группе нежелательные 
явления зарегистрированы в 5,9% случаев, причем наиболее часто 
встречалась ФП. Время возникновения фибрилляции приходилось 
преимущественно на первый месяц после имплантации окклюде-
ра без повторных эпизодов в дальнейшем. Это свидетельствует  
о том, что процедура эндоваскулярной окклюзии ООО является 
безопасной и эффективной мерой профилактики повторного раз-
вития ИИ. При этом наличие овального окна большого диаметра  
и аневризмы МПП должно рассматриваться как значимое показание 
для чрескожного закрытия ООО.

Проспективное многоцентровое рандомизированное исследо-
вание REDUCE проводилось с участием 664 пациентов, перенесших 
КИ, с наблюдением в течение 5 лет [52]. Основной группе, в кото-
рую вошел 441 пациент, выполняли закрытие ООО двумя видами 
окклюдеров и назначали последующую антиагрегантную терапию.  
Контрольная группа, состоящая из 223 пациентов, получала лечение 
только антиагрегатными препаратами.
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Результаты исследования продемонстрировали статистически зна-
чимые различия. Так, в основной группе повторный ИИ наблюдался  
в 1,4% случаев (6 пациентов), а в контрольной группе в 5,4% (12 па-
циентов). При этом у пациентов после эндоваскулярного закрытия 
овального окна серьезных осложнений не наблюдалось. 

Эпизоды нарушения сердечного ритма, в том числе ФП, были за-
регистрированы только в 0,5% случаев в ранний период после уста-
новки окклюдера и успешно купированы. Полученные данные свиде-
тельствуют об эффективности и безопасности процедуры и являются 
причиной рекомендовать закрытие овального окна с целью профилак-
тики повторных инсультов у пациентов, перенесших КИ.

Проспективное рандомизированное исследование DEFENSE-PFO 
(Device Closure Versus Medical Therapy for Cryptogenic Stroke Patients 
With High-Risk Patent Foramen Ovale) включало 120 пациентов, пе-
ренесших КИ [45, 55]. Исследуемые также были разделены на две 
группы. Основная группа прошла эндоваскулярное закрытие ООО,  
а контрольная группа получала только медикаментозную терапию  
по стандартной схеме лечения ИИ. За период наблюдения в основ-
ной группе не было зарегистрировано повторных эпизодов ишемии 
головного мозга или серьезных осложнений, что согласуется с резуль-
татами описанных выше исследований.

Исследование, направленное на изучение влияния эндоваску-
лярного закрытия овального окна в отношении КИ, проводилось  
и в Российской Федерации. В него вошли 62 пациента, перенесшие 
КИ, имеющие ООО и высокий риск развития повторного эпизода 
ишемии головного мозга по шкале RoPE [56]. Также дополнитель-
ными критериями установления высокого риска являлись размер  
ООО >2 мм, его сочетание с аневризмой или гипермобильностью 
МПП, выявление удлиненного Евстахиева клапана и сети Хиари.
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Всем пациентам было выполнено закрытие ООО  
с помощью окклюдеров Occlutech PFO Occluder и Occlutech UNI  
Occluder. В дальнейшем они получали двойную антитромбоцитарную 
терапию с переходом на монотерапию ацетилсалициловой кислотой. 
Перипроцедурные осложнения наблюдались только у двух пациентов 
и были представлены эпизодом ФП и формированием псевдоанев-
ризмы в месте пункции.

Полная изоляция предсердий сразу после процедуры  
по данным ТТЭхоКГ наблюдалась в 51,6% случаев. Обследование  
через 3 месяца показало увеличение данного параметра до 80,6%.  
Через год после эндоваскулярного закрытия ООО внутрисер-
дечный шунт справа-налево определялся только у 2 пациентов,  
что составило 3,2%. За это время не было зарегистрировано ни од-
ного случая сосудистых катастроф, тромбоэмболии сосудов легких  
и формирования тромбов на окклюдере.

Полученные данные приведенных и некоторых других исследова-
ний нашли отражение в Клинических рекомендациях Всероссийско-
го общества неврологов по ИИ и ТИА, рекомендациях Американской 
кардиологической Ассоциации и Американской Ассоциации инсульта 
[30, 57]. Отмечается, что эндоваскулярное закрытие ООО является эф-
фективной и безопасной мерой профилактики повторных ИИ у паци-
ентов, перенесших КИ, ассоциированный с наличием право-левого 
шунта.

В первую очередь данное вмешательство показано тем больным,  
у которых выявлены аневризма МПП и ООО большого диаметра [50]. 
Дополнительно после эндоваскулярного закрытия овального окна  
назначается длительная антитромбоцитарная терапия с целью про-
филактики осложнений. Ее продолжительность определяется индиви- 
дуально и в среднем составляет от 1 года до 5 лет.
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Так как исследования включали преимущественно лиц  
в возрасте от 18 до 60 лет, то процедура рекомендована именно  
для этой возрастной категории пациентов. В более позднем возрас-
те на основании небольшого количества данных продемонстри-
ровано повышение риска возникновения осложнений, в том числе  
в виде нарушения ритма сердечных сокращений.

Эффективность эндоваскулярного закрытия ООО для профи-
лактики повторных ИИ в настоящее время признана международ-
ным научным сообществом. Однако имеется ряд направлений  
для продолжения исследований и уточнения показаний и противо-
показаний процедуры. В частности, это определение безопасности 
для пациентов старше 60 лет, подбор оптимальной медикаментоз-
ной терапии с целью профилактики осложнений, а также оцен-
ка эффективности процедуры у лиц с ООО небольшого диаметра  
и отсутствием аневризмы МПП по сравнению с фармакотера-
пий. Актуальность последнего направления обусловлена тем,  
что назначение пожизненной антикоагулянтной терапии имеет  
собственный высокий риск осложнений и связана со значительными  
экономическими затратами.

Обсуждение
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Транзиторная ишемическая атака представляет собой крат-
ковременный эпизод симптоматики, схожей с клинической кар-
тиной инсульта. Ее особенность заключается в полной об-
ратимости неврологического дефицита. Длительность ТИА  
не должна превышать одни сутки и в среднем составляет  
около 12-14 минут. Второй важной особенностью заболевания  
является то, что по результатам нейровизуализации очаг инфаркта 
мозга не определяется. Однако в последнее время приводятся данные, 
что при длительности ишемии порядка 30 минут могут присутствовать  
очаги повреждения ткани мозга. Таким образом, отграничение ТИА  
от ИИ становится все более затруднительным [30, 58]. 

Оценить точную распространенность ТИА сложно по причине 
того, что многие пациенты не обращаются за медицинской помощью. 
Кроме того, эпизод ишемии может протекать под различными «ма-
сками», среди которых мигренозные атаки, эпилептиформная симпто-
матика, истерические и невротические нарушения. Вследствие этого  
диагностика затрудняется даже при обращении пациента  
к специалисту [58].

Вероятность развития повторной ТИА наиболее велика  
в течение первых 90 дней после перенесенного эпизода. В дол-
госрочной перспективе общий риск ИИ и транзиторного наруше-
ния мозгового кровообращения повышается практически в 10 раз,  
а риск тяжелого или летального сосудистого события в 4 раза.  
При этом около половины серьезных нарушений кровообращения 
происходит в первый год [58, 59].

Развитие транзиторной ишемии обусловлено обструкцией кро-
веносного сосуда по причине перекрытия его просвета тромбом,  
а также за счет артериальной гипертензии. Обратимость процес-
са связана с компенсаторными механизмами, направленными  

Транзиторная ишемическая атака
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преимущественно на активацию кровоснабжения за счет коллатера-
лей. В случае, если перфузия не восстанавливается, формируется очаг 
инфаркта, который диагностируется как ИИ.

Клиническая картина ТИА, также как ИИ, зависит от того,  
в бассейне какой артерии наблюдается снижение кровотока,  
поэтому схема обследования при указанных патологиях аналогична.  
Установление этиологии заболевания играет важную роль  
при выборе тактики лечения, однако в некоторых случаях не удает-
ся выявить причину нарушения мозгового кровообращения и тогда 
можно говорить о криптогенной ТИА.

Выявление связи между возникновением ТИА и миграцией эм-
бола из правых отделов сердца является проблематичным вопро-
сом диагностики. В связи с этим пациентов в возрасте до 60 лет 
необходимо рассматривать как кандидатов на проведение скри-
нинга на возможность парадоксальной эмболии, реализуемой  
через ООО [45].

Высокий риск повторных нарушений церебрального кровообра-
щения, их ассоциация с незаращенным овальным окном, аналогич-
ная с ИИ, позволяют рассматривать эндоваскулярное закрытие ООО  
как эффективный метод вторичной профилактики сосудистых  
катастроф. Однако за счет отсутствия достаточного количества  
исследований на эту тему, клинические рекомендации  
не учитывают данный подход. В связи с этим представляется  
актуальным более активное изучение связи ТИА и ООО с последую-
щим решением о целесообразности вмешательства.

Обсуждение
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Инфаркт миокарда (ИМ) представляет собой необратимое 
повреждение мышечной ткани сердца вследствие острой ише-
мии, подтвержденное изменением уровня биомаркеров некро-
за в крови. Инфаркт развивается при снижении перфузии мио-
карда из-за нарушения проходимости коронарной артерии (КА). 
Чаще всего это происходит по причине нарушения целостности  
атеросклеротической бляшки и формирования тромбоза в КА.  
Однако вызывать ишемию могут и другие факторы, повышающие  
потребность миокарда в кислороде или связанные с недоста- 
точностью его поступления [60, 61].

ИМ относится к группе заболеваний системы кровообращения,  
которая является основной причиной смертности и инвали-
дизации среди взрослого населения. В Российской Федерации 
на долю болезней системы кровообращения приходится 46,3%  
от всех летальных исходов, из которых в 6,5% случаев регистрируется 
ИМ [60]. Ввиду высокой распространенности, патологиям сердца уде-
ляется пристальное внимание, и тем не менее, некоторые причины 
остаются недостаточно изученными. К ним можно отнести ИМ вслед-
ствие парадоксальной эмболии, реализованной через ООО [62, 63, 64].

Примерно у 10% пациентов при подтвержденном ИМ не удается 
обнаружить значимого атеросклеротического поражения КА. Консен-
сус Европейской Ассоциации кардиологов объединил данные случаи 
в гетерогенную группу патологических состояний под названием 
«инфаркт миокарда без обструкции коронарных артерий» – MINOCA 
(myocardial infaction with non-obstructive coronary arteries) [61].

Инфаркт миокарда

Диагностические мероприятия в случае отсутствия 
атеросклеротического поражения коронарных  

артерий при инфаркте миокарда
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Среди этиологических факторов MINOCA выделяют [60, 65]:
1. Коронарные: спазм КА, дисфункция микрососудистого русла, 

тромбоз или эмболия КА, диссекция КА, устойчивая брадиаритмия 
или тахикардия, ФП, гипотония, разрыв мягкой атеросклеротической 
бляшки;

2. Миокардиальные: миокардит, кардиомиопатии, в том числе  
Такоцубо, контузия сердца, последствия катетерной абляции  
и дефибрилляции;

3. Внесердечные: ТЭЛА, легочная гипертензия, почечная  
или дыхательная недостаточность, тяжелая анемия, сепсис.

Наиболее часто ИМ без обструкции коронарных сосудов вызыва-
ют ФП и кардиомиопатии, в 73% и 25% случаев соответственно. ИМ, 
ассоциированный с ООО, по некоторым данным составляет 4%, од-
нако приведенные результаты были получены на основании анализа 
историй болезни только 1776 пациентов [66].

В одном из ретроспективных исследований с выборкой, вклю-
чившей 4848 случаев заболевания, связь ООО с развитием ИМ была 
заподозрена у 0,42% больных. Проспективное наблюдение 1654 па-
циентов продемонстрировало участие парадоксальной эмболии  
в генезе ИМ в 0,67% случаев [67]. В научной литературе преимуще-
ственно встречаются единичные описания клинических случаев,  
затрагивающих данную тему [5, 68, 69, 70, 71]. Таким образом, оценить 
действительную распространенность ИМ, связанного с ООО, на теку-
щий момент не представляется возможным, так как достаточное ко-
личество крупномасштабных исследований, посвященных этой теме,  
не проводилось.

Диагностика MINOCA основана на выявлении больших и ма-
лых критериев, предложенных Национальным церебральным и кар-
диоваскулярным центром Японии. При этом коронарная эмболия  
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считается наиболее вероятной при наличии 2 больших критериев 
или 1 большого и минимум 2 малых, или 3 малых [5].

К большим критериям относятся:
- эмболия и тромбоз КА при отсутствии атеросклеротического по-

ражения по данным коронароангиографии (КАГ);
- эмболия нескольких артерий в пределах бассейна одной КА или 

всего коронарного русла;
- сопутствующая системная эмболия при отсутствии тромбоза ле-

вого желудочка.

Малые критерии включают:
- стеноз КА менее 25% по данным КАГ, за исключением случаев с 

сопутствующими онкологическими заболеваниями;
- наличие потенциального источника эмболии, доказанное с по-

мощью инструментальных методов обследования;
- наличие факторов риска тромбоэмболических осложне-

ний (ФП, кардиомиопатия, ревматическое поражение клапанного  
аппарата, искусственные клапаны сердца, ООО, дефект межжелудоч-
ковой перегородки, операции на сердечно-сосудистой системе в ана-
мнезе, инфекционный эндокардит и тромбофилии).

В связи с вышесказанным, для установления связи ООО и ИМ  
необходимо в том числе выполнить дополнительные исследо-
вания [72]. Суточный мониторинг ЭКГ по Холтеру или установ-
ка петлевого рекордера позволит исключить ФП и другие нару-
шения ритма сердца. Посредством ЧПЭхоКГ возможна лучшая 
визуализация структур сердца по сравнению с ТТЭхоКГ, в особен-
ности представляют интерес состояние клапанного аппарата и 
наличие дефектов межжелудочковой и межпредсердной перего-
родок. При выявлении последних проведение ультразвукового 
исследования вен нижних конечностей и малого таза позволит 



48

А.С. Терещенко
Е.В. Меркулов
Г.К. Арутюнян

определить возможный источник формирования тромбов. ТКДГ с пу-
зырьковой пробой может подтвердить функционирование овально-
го окна, что также будет свидетельствовать в пользу его вероятного  
участия в развитии эмболизации КА. 

Таким образом, диагноз ИМ, ассоциированного с ООО, также, как 
и при других связанных заболеваниях, является диагнозом исключе-
ния и требует расширенного плана обследования.

Лечение пациентов, перенесших острый ИМ, направлено 
на поддержание функции жизненно важных органов и восстанов-
ление нарушенного кровотока. В зависимости от состояния КА 
и статуса больного предпочтение может отдаваться как хирурги-
ческому, так и консервативному ведению. При этом важно учиты-
вать этиопатогенез развившейся сосудистой катастрофы, так как  
в некоторых случаях вероятность нежелательных явлений  
от лекарственных средств может превышать предполагаемую  
пользу [60].

Первичное чрескожное коронарное вмешательство показа-
ло свою эффективность в снижении риска смерти, а также развитии 
повторных ИМ. В первые 12-24 часов от начала появления симпто-
матики оно считается предпочтительным методом восстановления 
кровотока КА, при этом время от постановки диагноза до введения 
проводника в пораженную артерию не должно превышать двух ча-
сов. При неэффективности чрескожного коронарного вмешательства 
или невозможности его выполнения, проводится коронарное шунти-
рование.

Лечение инфаркта миокарда,  
ассоциированного с открытым овальным окном
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Лекарственные средства, применяемые при ИМ, подразделяются 
на несколько групп и используются в соответствии с клиническими 
рекомендациями [60]. К данным препаратам относятся:

- тромболитические (алтеплаза, стрептокиназа, проурокиназа ре-
комбинантная, стафилокиназа рекомбинантная, тенектеплаза),

- антиагреганты (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, тика-
грелор, прасугрел),

- антикоагулянты (эноксапарин, фондапаринукс натрия, бивали-
рудин, нефракционный гепарин, ривароксабан, варфарин, апиксабан, 
дабигатрана этексилат),

- наркотические анальгетики (морфин),
- транквилизаторы (диазепам),
- бета-адреноблокаторы (метопролол, пропранолол, эсмолол, кар-

ведилол, бисопролол),
- блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (саку-

битрил/валсартан, каптоприл, лизиноприл, эналаприл),
- липидснижающие (аторвастатин, розувастатин) и др.

Выбор подхода к лечению ИМ, ассоциированного с ООО, 
должен быть основан на оценке эффективности и возможных  
рисках. Так, тромболизис является опасным при перенесенных  
в течение последних 6 месяцев острых нарушений мозгового 
кровообращения неизвестной этиологии, ИИ и ТИА из-за высо-
кой вероятности их рецидива. Оптимальная комбинация лекар-
ственных препаратов устанавливается с учетом коморбидных забо-
леваний, наличия сопутствующей эмболии некоронарных сосудов  
и диаметре ООО. В клинических рекомендациях отсутствует разрабо-
танный алгоритм ведения таких пациентов по причине низкой выяв-
ляемости патологии, поэтому решение о необходимых мерах терапии 
следует принимать коллегиально, с участием специалистов смежных 
профилей [60, 71].
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Эндоваскулярное закрытие ООО при ИМ может быть показано 
для пациентов в молодом и среднем возрасте с низким риском ко-
ронарных событий. В особенности данная процедура должна рассма-
триваться в качестве вторичной профилактики при высокой вероят-
ности развития ишемии головного мозга и с целью лечения мигрени 
с аурой. Факторами, способствующими принятию решения об окклю-
зии овального окна, являются те же, что и при КИ – большой диаметр 
ООО, аневризма МПП, присутствие других МАРС.

Отсутствие доказательной базы в эффективности и безопасности 
закрытия ООО при ИМ требует проведения исследований с опре-
делением группы пациентов, кому данное вмешательство принесет 
максимальную пользу. Важно учитывать, что из-за особенностей кро-
вотока, большая часть эмболов из правых отделов сердца попадает 
в церебральные артерии и только порядка четверти в коронарные. 
В связи с этим на текущий момент окклюзия овального окна при ИМ 
может рассматриваться как метод лечения при высоком риске возник-
новения или уже диагностированном наличии других заболеваний, 
ассоциированных с ООО.

Обсуждение
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ФП является самой часто встречающейся формой наджелудочко-
вых нарушений ритма. Ее распространенность варьирует в широких 
пределах по данным различных авторов, но в среднем ФП диагности-
руется у 1-2% населения [73]. Данное нарушение ритма может возни-
кать как при патологии сердца, так и других органов.

При ФП наблюдается частое хаотичное сокращение отдель-
ных мышечных волокон предсердия, но сокращения самого  
предсердия как единой сердечной камеры не происходит. В результа-
те эффективность выброса крови предсердиями резко снижается, а их 
расслабление как во время диастолы отсутствует.

Клинически ФП проявляется ощущением усиленного сердцебие-
ния, перебоями в работе сердца, болью в груди, одышкой, нехваткой 
воздуха, слабостью и головокружением. На ЭКГ выявляются характер-
ные признаки. Отсутствует зубец P, который соответствует синхронно-
му сокращению предсердий, вместо него на протяжении всего цикла 
регистрируются волны f, возникающие при возбуждении отдельных 
мышечных волокон. Интервалы R-R различаются по продолжитель-
ности так как единый водитель ритма отсутствует и возбуждение же-
лудочков происходит с нерегулярной частотой.

Развитие ФП ассоциировано со структурными изменения-
ми предсердий, такими как фиброз, воспаление, перерастяжение 
кардиомиоцитов. При этом одним из главных факторов считается 
увеличение объема ЛП [74, 75]. Наличие ООО создает шунтирую-
щий кровоток между предсердиями, за счет чего нарушается нор-
мальная гемодинамика. Порция крови, сброшенная в ЛП через 

Фибрилляция предсердий

Патогенез фибрилляции предсердий  
при открытом овальном окне
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овальное окно, приводит к увеличению систолической пред- 
нагрузки и снижению эффективности диастолического расслабления.  
Несмотря на то, что перерастяжение предсердия не достигает кри-
тических значений, со временем формируется предсердная кар-
диомиопатия с ремоделированием миокарда [76, 77]. Далее за-
пускаются процессы перестройки проводящей системы сердца  
и эффективный рефрактерный период предсердий сокращается. Все 
это вызывает спонтанное возбуждение отдельных мышечных воло-
кон, что становится причиной их беспорядочного сокращения.

Еще одним механизмом развития ФП при наличии функцио-
нирующего овального окна может выступать перенос биологи-
чески активных агентов из ПП в ЛП [76, 78]. Вместо деактивации 
или разрушения в сосудистом русле легких они поступают в по-
лость ЛП, где оказывают патологическое влияние на ткани сердца.  
В результате за счет ускорения фиброза быстрее прогрессирует  
ремоделирование миокарда и, как следствие, увеличивается  
частота эпизодов ФП.

Зависимость частоты возникновения ФП от объема ЛП была 
показана в нескольких метаанализах [79, 80]. Рецидивы наджелу-
дочковых аритмий после выполнения радиочастотной катетерной 
абляции чаще наблюдались у пациентов с увеличенным объемом 
ЛП. Так, было установлено, что при увеличении диаметра предсер-
дия свыше 50 мм, частота повторного развития ФП повышалась  
в 2,75 раза, а при объеме более 150 мл в 2,25 раза.

Выраженность нарушений предсердного проведения импульса  
зависит от величины ООО. Чем больше шунтируюший кровоток справа- 
налево, тем сильнее степень растяжения ЛП и его ремоделирования, 
а, следовательно, ФП способна развиться в более короткие сроки [76]. 
Вклад функционирующего овального окна в патогенез ФП был показан 
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в исследовании, посвященном КИ и ТИА [81]. У пациентов с выявлен-
ным шунтом десинхронизация предсердной проводимости регистри- 
ровалась значительно чаще, чем у больных, не имеющих ООО.  
Также при сбросе крови справа-налево было установлено снижение 
рефрактерности и скорости проведения импульса в обоих предсердиях. 

Аналогичные результаты продемонстрировало клиническое иссле- 
дование с участием 129 пациентов, перенесших КИ [82]. Первую группу  
составили 52% пациентов, у которых было установлено наличие функ- 
ционирующего ООО. У 48% овальное окно отсутствовало, и они были  
включены в группу сравнения. Мониторирование ритма по ЭКГ в тече- 
ние суток показало, что в основной группе ФП регистрировалась значи- 
тельно чаще, чем в контрольной группе, в 41,1% и 1,6% соответственно.

Далее группа пациентов, имеющих ООО, была разде-
лена на две подгруппы. В первую вошли больные с ФП, вто-
рую составили лица без нарушений ритма. В обеих груп-
пах выполнялась оценка индекса предсердной жесткости, 
отражающего степень ригидности стенок предсердий и зависящего  
от выраженности процессов перестройки миокарда. Было  
установлено, что у пациентов с ООО и ФП он выше и составляет 
0,59±0,31. В то время как у пациентов без нарушения ритма индекс 
жесткости предсердий находился на уровне 0,25±0,09.

Из полученных данных следует, что у пациентов с функциони-
рующим овальным окном чаще развивается ФП как проявление де-
синхронизации проведения импульса в предсердиях. Также было 
установлено, что нарушения ритма ассоциированы с механической 
ригидностью предсердий. Таким образом, ООО можно рассматривать 
как патогенетический фактор ФП, вероятность возникновения кото-
рой прямо коррелирует с ремоделированием миокарда предсердий 
вследствие их гемодинамической перегрузки.
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Данные выводы подтверждает математический анализ мо-
дели кровотока в предсердиях при функционирующем ООО [83].  
В зависимости от интенсивности шунтирования 56 пациентов 
были разделены на две группы. В первую вошли больные с незна-
чительным сбросом крови справа налево, а во вторую с выражен-
ным. Было обнаружено, что постоянное интенсивное шунтирова-
ние приводит к снижению скорости кровотока в левом предсердии.  
Это создает условия для формирования турбулентного тока крови, 
который повышает нагрузку на сердечную камеру, что способствует 
перестройке миокарда с нарушением проводимости и сократимости.

Наиболее эффективным методом лечения ФП считается  
радиочастотная катетерная абляция [84]. Важным условием яв-
ляется устранение провоцирующих факторов нарушения ритма  
с целью профилактики их рецидива [85, 86].

Предположение об участии ООО в патогенезе ФП позволяет 
рассматривать его эндоваскулярное закрытие в качестве одного  
из подходов к терапии. Однако данный метод показывает наи-
большую эффективность в долгосрочной перспективе, а на ран-
них этапах способен провоцировать новые эпизоды нарушения 
ритма. Так, во многих исследованиях [45, 52, 54, 55] ФП являлась 
осложнением манипуляции. Частота нарушений ритма была мак-
симальной в раннем послеоперационном периоде с постепен-
ным снижением. Это позволяет предположить участие реактивно-
го асептического воспаления и отека тканей МПП в развитии ФП  
после вмешательства [87].

Влияние эндоваскулярной окклюзии открытого 
овального окна на фибрилляцию предсердий
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Клинические исследования, направленные на изучение динами-
ки частоты возникновения ФП при закрытии овального окна, проде-
монстрировали положительные результаты. Так, были проанализиро-
ваны данные 98 пациентов, перенесших КИ и имеющих ООО, данные 
50 пациентов с ФП и отсутствием ООО, а также данные 70 здоровых 
лиц [88]. В первых двух группах по результатам ЭхоКГ установлено 
снижение систолических и диастолических показателей ЛП, а в кон-
трольной группе они находились в пределах нормы.

Пациентам с ООО было выполнено эндоваскулярное закрытие,  
а пациенты с ФП продолжали получать медикаментозную терапию. 
Через год вновь была проведена оценка функции ЛП. Установле-
но, что после закрытия ООО объем ЛП уменьшился, а его функцио-
нальные показатели улучшились, достигнув нормальных значений.  
В группе пациентов с ФП существенные изменения отсутствова-
ли. Аналогичные данные по влиянию эндоваскулярной окклюзии 
овального окна были получены в двух следующих исследованиях  
с участием 160 и 495 пациентов [89, 90].

В качестве подтверждения постепенного обратного ремо-
делирования миокарда и отсроченности эффекта можно рассма-
тривать результаты другого исследования [91]. В него был вклю-
чен 41 пациент с ООО, которым выполнялось эндоваскулярное 
закрытие. Оценка функциональных показателей сердца посредством  
ЭхоКГ проводилась до окклюзии и через 6 месяцев после процедуры.  
Было установлено уменьшение конечного диастолического  
размера желудочков без динамики аналогичного показателя  
для предсердий. Однако в предсердиях наблюдалось улучшение 
проведения импульса, что свидетельствует о начавшемся процес-
се их восстановления, но пока недостаточном, чтобы отразиться  
на структурной перестройке миокарда.



56

А.С. Терещенко
Е.В. Меркулов
Г.К. Арутюнян

Восстановление структурных и функциональных характеристик пред- 
сердий после закрытия овального окна исключает один из факторов  
риска развития ФП [76]. Это особенно важно в отношении  
пациентов молодого возраста с низким риском сердечно- 
сосудистых заболеваний, когда функционирующее ООО относится к груп-
пе высокорисковых. У возрастных пациентов с большим количеством 
сопутствующих заболеваний закрытие овального окна может повысить 
качество жизни и улучшить эффективность медикаментозной терапии.

Снижение распространенности ФП после эндоваскулярного  
закрытия шунта справа налево отражено в нескольких метаанали-
зах. Метаанализ исследований с 2570 пациентами продемонстриро-
вал, что после окклюзии ООО частота нарушений ритма значительно  
снизилась [92]. Аналогичные результаты были получены по дан-
ным метаанализов исследований, в которых участвовали пациенты,  
перенесшие закрытие ООО или дефекта МПП [93, 94].

После эндоваскулярного закрытия ООО наблюдается стабилиза-
ция гемодинамики с последующей нормализацией нагрузки на пред-
сердия. Это запускает механизмы обратного ремоделирования камер 
сердца с восстановлением их проводящей и сократительной функ-
ции. Учитывая приведенные данные, окклюзия овального окна может 
быть рассмотрена у пациентов с персистирующей формой ФП и ре-
зистентностью к лекарственным препаратам или при наличии к ним 
противопоказаний. В первую очередь как кандидаты на эндоваскуляр-
ное закрытие должны быть рассмотрены больные молодого возраста 
с нарушениями ритма в сочетании с ООО высокого риска. Наличие 
в анамнезе сосудистых катастроф следует расценивать как аргумент 
в пользу проведения манипуляции, так как закрытие овального окна 
является мерой вторичной профилактики ассоциированной ишемии.

Обсуждение
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Мигрень является широко распространенным неврологическим 
заболеванием, которым по данным разных авторов страдает 10-75% 
населения Земли и 20,8% населения Российской Федерации [95, 96, 
97, 98]. Такое расхождение в эпидемиологических данных обуслов-
лено различными методологическими подходами к исследованиям  
и нечеткими диагностическими критериями.

Хроническое течение мигрени и отсутствие достаточно  
эффективного консервативного лечения приводят к необходи-
мости поиска новых подходов к терапии. Новые данные в изу-
чении патогенетических механизмов позволяют рассматривать  
некоторые случаи мигрени как следствие незаращения овально-
го окна [99, 100, 101]. Кроме того, прослеживается связь между дли-
тельной мигренозной атакой с аурой и развитием инсульта [102].  
Исключение других причин нарушения мозгового кровообраще-
ния позволяет предположить общую этиологическую базу, а именно  
заподозрить наличие ООО.

Развитие мигренозной атаки с аурой проходит в 4 стадии.  
Первая, продромальная стадия, наблюдается не у всех пациентов,  
а только примерно в 30% случаев. Ее длительность варьирует  
от нескольких часов до дней. Продрома проявляется в виде наруше-
ния цикла сон-бодрствование преимущественно по типу бессонницы, 
изменения настроения на угнетенное с повышенной раздражитель- 
ностью, повышенной чувствительности к звуковым и световым раздра- 
жителям, также возможны онемение и парестезии [103, 104].

Стадия мигренозной ауры характеризуется постепенным раз-
витием неврологической симптоматики, которая провоцируется  
и усугубляется различными триггерами. К ним относятся длительный 

Клиническая картина мигрени с аурой

Мигрень с аурой
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стресс, обострение хронических соматических заболеваний, наруше-
ние гормонального фона, состояние гипоксии и интоксикации.

Мигренозная аура может быть зрительной, сенсорной, моторной 
и речевой. Обычно у больного присутствует только один вид проявле-
ний ауры, однако возможно их сочетание. При этом модальности по-
следовательно сменяют друг друга, а не наблюдаются одновременно. 
Тип мигренозной ауры зависит от того, какой участок коры головного 
мозга преимущественно вовлечен в патологический процесс. В нас- 
тоящее время получены данные, что поражаться может также и ствол 
мозга, что позволяет выделить еще один тип ауры – стволовую [100].

Длительность второй стадии варьирует в широких пределах.  
Чаще всего мигренозная аура занимает от 5 минут до 1 часа,  
но у 12-37% больных протекает дольше. В научной литературе опи-
саны случаи, когда стадия ауры наблюдалась вплоть до недели [100].

Третья стадия, стадия цефалгии, проявляется усиливающей-
ся односторонней головной болью, имеющей ноющий и пульси-
рующий характер. Утяжеление болевого синдрома провоцируют  
практически любые раздражители, в особенности резкие звуки  
и яркий свет.

Клинически в третью стадию у пациентов наблюдаются тошнота, 
рвота, ринорея, слезотечение, повышение температуры тела, боль  
в мышцах шеи и верхних конечностей. Ее продолжительность  
также индивидуальна и занимает от часа до нескольких дней.

Четвертая стадия, стадия разрешения, характеризуется стиханием 
болевого синдрома. Однако слабость, апатия, головокружение и сни-
женное настроение могут сохраняться еще длительное время [103].



59

Наличие мигрени в семейном анамнезе определяется только  
у половины пациентов, что свидетельствует о том, что генетический  
фактор не является обязательным и достаточным. Наличие несколь-
ких генов-кандидатов, вариативность клинических проявлений 
мигрени у близких родственников, а также зависимость тяжести за-
болевания от образа жизни, позволяют предположить существо-
вание нескольких этиологических факторов и патогенетических  
механизмов [101, 104, 105].

Первоначально развитие мигренозных атак связывали с наруше-
нием нормального тонуса средней менингеальной и сонных артерий, 
спазм и последующая дилатация которых способны вызывать приступы  
головной боли. Однако в настоящее время сосудистая теория до-
полнена, и на первый план в качестве патофизиологической базы  
мигренозной ауры выдвигается распространяющаяся кортикальная 
депрессия.

Кортикальная, или корковая, депрессия представляет собой 
медленно распространяющуюся волну деполяризации в коре го-
ловного мозга. При этом изменяется баланс ионов на внешней  
и внутренней поверхности мембраны нейронов. Кальций в из-
быточном количестве поступает в клетку, а калий накапливается  
в межклеточном пространстве, провоцируя выделение воз-
буждающих нейромедиаторов. Все это вызывает угнете-
ние активности нейронов на длительное время [106, 107]. 
Восстановление нормального заряда мембраны нейронов  
является энергозатратным процессом и требует большого количества 
кислорода. При этом поступающего с кровью кислорода оказывается 
недостаточно и клетки находятся в состоянии гипоксии, что приводит 
к отеку нейрональных клеток и потери ими дендритных шипиков.

Патогенез мигрени
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Сопутствующее повышение проницаемости гематоэнцефали- 
ческого барьера вызывает поступление плазмы с провоспали- 
тельными цитокинами из кровеносных сосудов в ткань мозга  
с последующим развитием воспалительной реакции и повреж- 
дением клеток. В ответ на это раздражаются рецепторы мозговой 
оболочки и возникает сенсибилизация ноцицептивных нейро-
нов в верхней части шейного отдела спинного мозга в дорсальном 
роге и в хвостатом ядре тройничного нерва. Вовлечение в патоло-
гический процесс таламуса и коры больших полушарий вызыва-
ет ощущение мигренозной боли. В случае, если волна деполяри-
зации распространяется только в зоне ствола мозга и мозжечка,  
то типичная аура будет отсутствовать [100, 101].

Преходящее воспаление ткани мозга на фоне интракраниаль-
ной вазодилатации играет ведущую роль в развитии мигренозной 
атаки. Это подтверждается результатами исследований, показав-
шими повышенный уровень медиаторов воспаления в венозной 
крови головного мозга. Кроме того, кальцитонин-ген-родственный 
пептид (КГРП) и субстанция Р положительно влияют на расшире-
ние сосудов головного мозга и высвобождение провоспалитель-
ных медиаторов. Это подтверждается тем, что при введении КГРП 
во время мигренозного приступа наблюдается его утяжеление  
с дилатацией средней менингеальной артерии [100].

Лечение мигрени направлено на коррекцию образа жиз-
ни пациента с целью устранить провоцирующие приступ фак-
торы, купирование болевого синдрома и профилактику возник-
новения новых мигренозных атак. В первую очередь считается 
необходимым уменьшить частоту и интенсивность приступов, со-
кратить количество принимаемых больным анальгезирующих 

Фармакотерапия мигрени
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препаратов, а также повысить уровень качества жизни пациента.  
В настоящий момент рекомендовано только терапевтическое лече-
ние, однако оно не во всех случаях позволяет достичь удовлетвори-
тельных результатов [108].

Фармакотерапия мигренозной атаки направлена на купи-
рование болевого синдрома, тошноты, рвоты и патологической  
реакции на световые и звуковые раздражители. Назначаемые  
препараты должны оказывать свое действие максимально быстро  
при минимальной дозировке и обладать хорошей переноси- 
мостью. Вне болевого приступа проводятся меры профилактики,  
которые имеют своей целью не только снижение частоты приступов, 
но и коррекцию коморбидных состояний и предотвращение хрониза-
ции патологического процесса [109].

Для лечения мигрени рекомендованы следующие группы  
лекарственных средств [100, 108, 110, 111, 112]:

- анальгетики и нестероидные противовоспалительные пре-
параты (ацетаминофен, ацетилсалициловая кислота, ибупрофен,  
напроксен, диклофенак, кетопрофен),

- агонисты серотониновых 5-HT1B/1D рецепторов (суматриптан, 
элетриптан, золмитриптан),

- агонисты 5-НТ1F (дитаны),
- антагонисты КГРП (олкагепант, телкагепант и МК-3207),
- моноклональные антитела к КГРП и его рецепторам  

(фременезумаб, эренумаб, эптинезумаб, галканезумаб),
- противоэпилептические препараты (вальпроевая кислота),
- антидепрессанты (венлафаксин),
- сердечно-сосудистые средства (бета-адреноблокаторы, ингиби-

торы ангиотензинпревращающего фермента и др.),
- противорвотные (метоклопрамид, домперидон).
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Вопросы терапии и профилактики мигрени остаются актуаль-
ными до настоящего времени. В первую очередь необходимо 
рассматривать такие методы лечения, которые бы хорошо пере-
носились пациентами, не требовали существенного изменения 
его образа жизни и значительно снижали частоту и интенсив-
ность болевых приступов. В связи с этим хирургическое лечение 
мигрени у некоторых групп пациентов представляется перспек-
тивным направлением, требующим продолжения исследования  
и внедрения в практику.

Попытки установить связь ООО и мигрени начали пред-
приниматься более 25 лет назад. Тогда было обнаружено, что 
у пациентов с незаращенным овальным окном частота встре-
чаемости мигренозной головной боли выше, чем в целом по по-
пуляции [113]. Проведенный в дальнейшем метаанализ клиниче-
ских исследований показал, что у лиц с ООО мигрень выявлялась  
в 16-64% случаев.

Наличие связи между этими двумя патологиями было подтверж- 
дено и тем, что у пациентов с мигренью распространенность ООО 
выше. Приводятся данные, что у 15-90% больных с мигренозны-
ми атаками наблюдается дефект МПП. Кроме того, при наличии  
ауры ООО выявляется чаще, чем при ее отсутствии, в 40-93% и 20-79% 
случаев, соответственно [17].

Была также обнаружена прямая зависимость частоты встре- 
чаемости мигрени от диаметра дефекта МПП: с увеличением размера  
отверстия увеличивалась и вероятность развития мигренозной  
головной боли [15, 16, 17, 114, 115, 116, 117].

Взаимосвязь мигрени и открытого овального окна
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Взаимосвязь мигрени и ООО обусловлена особенностями крово-
обращения, а именно сбросом крови справа налево. Через патоло-
гический шунт серотонин и провоспалительные цитокины попадают  
в церебральные сосуды, где раздражают хвостатое ядро тройничного 
нерва. В ответ развивается вазоспазм, в том числе средней менинге-
альной артерии, проявляющийся мигренозной головной болью.

Провоцирующие факторы приступа мигрени с аурой и уси-
ления сброса крови через ООО во многом схожи, в частности  
к ним относятся стресс, повышенные физические нагрузки, ана-
логи пробы Вальсальвы и др. Исходя из этого можно пред-
положить о наличии временной и патогенетической связи  
между двумя состояниями, а именно, что смешивание венозной  
и артериальной крови способно вызывать мигренозный приступ.  
В пользу данного утверждения также свидетельствует эффективность  
лекарственных средств на основе триптана, являющихся агонистами  
серотониновых рецепторов. Так как при право-левом шунте  
в церебральные артерии забрасывается серотонин, который должен 
разрушаться в легких, его повышенная концентрация приводит к ги-
перактивации соответствующих рецепторов. Агонисты конкурентно  
вытесняют серотонин и занимают активный центр рецепторов.  
Однако при этом не активируют его, исключая биологический эффект 
и развитие последующего каскада реакций [115].

По мере накопления клинического опыта по эндоваскулярному 
закрытию ООО было замечено, что у более чем половины пациентов, 
страдавших мигренью, наблюдалось улучшение состояния. Приступы 
головной боли стали возникать значительно реже или прекратились 

Лечение мигрени посредством эндоваскулярной  
окклюзии открытого овального окна
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вовсе, исходя из этого было сделано предположение о возможной  
эффективности данной процедуры в лечение мигрени [96, 118, 119].

Одними из наиболее значимых работ в данной области  
считаются рандомизированные клинические исследования MIST, 
PRIMA и PREMIUM. Метаанализ их результатов, а также некоторых 
других исследований, продемонстрировал положительный эффект  
эндоваскулярного закрытия ООО на течение мигрени. Несмотря 
на то, что не везде были достигнуты первичные конечные точки  
в виде полного отсутствия мигренозных атак, в большинстве случа-
ев наблюдалось статистически достоверное улучшение состояния  
пациентов. После установки окклюдера у обследованных больных 
снижалась тяжесть мигрени, укорачивалась продолжительность  
приступов и уменьшалось количество принимаемых препаратов  
для купирования головной боли, что расценивается как положи- 
тельный эффект от процедуры [117, 120, 121, 122].

Работа MIST (Migraine Intervention with STARflex Technology) 
носила характер проспективного рандомизированного двойно-
го слепого плацебо-контролируемого исследования по влиянию 
эндоваскулярного закрытия ООО на течение тяжелой мигрени  
с аурой [120]. В исследовании приняли участие 147 пациентов  
в возрасте от 18 до 60 лет, у которых имелось ООО и отсутствовал эф-
фект от фармакотерапии. Период послеоперационного наблюдения 
составил 6 месяцев.

Результаты не выявили статистически значимого эффекта  
закрытия ООО на полное купирование мигрени. Однако отмеча-
лось существенное облегчение симптоматики, проявляющееся  
в виде снижения интенсивности головной боли в среднем на 37%. 
Уменьшение количества дней головной боли на 50% у 42% обследу-
емых происходило преимущественно на 5-6 месяце исследования,  
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что также необходимо учитывать, так как в более отдаленной  
перспективе данные о состоянии пациентов отсутствуют.

В проспективном рандомизированном двойном слепом  
исследовании PREMIUM (Prospective, Randomized Investigation 
to Evaluate Incidence of Headache Reduction in Subjects With 
Migraine and PFO Using the AMPLATZER PFO Occluder to Medical 
Management) приняли участие 230 пациентов с мигренью,  
у которых было выявлено ООО и отсутствовал достаточный ответ  
на медикаментозную терапию [122]. Основной группе проводилось 
эндоваскулярное закрытие овального окна с последующей оценкой 
динамики мигренозных атак в течение 1 года.

Первичная конечная точка также не была достигнута, так как пол-
ное купирование мигрени наблюдалось только у 8,5% пациентов.  
Однако в группе, прошедшей эндоваскулярное закрытие овального 
окна количество дней головной боли в месяц в среднем снизилось на 
3,4 дня, а в группе контроля – на 2 дня. Наибольший эффект был полу-
чен у больных, страдающих мигренью с аурой, что позволяет их вы-
делить в качестве наиболее подходящих для данного метода лечения.

В исследование PRIMA (Prospective, Randomized Trial of PFO 
Closure in Patients with Refractory Migraine with Aura) вошли пациенты,  
у которых была диагностирована мигрень с аурой, нечувствительная 
к фармакотерапии [121]. Пациентам выполнялось эндоваскулярное 
закрытие ООО с последующим наблюдением в течение 9-12 месяцев.  
Первичная конечная точка в виде количества дней без мигрени  
не была достигнута, но при этом наблюдались различия с группой  
контроля по вторичной конечной точке. Так, показано статистически 
значимое уменьшение количества дней в месяц без мигрени с аурой  
в основной группе по сравнению с группой контроля, с 4,1 до 2,4  
и с 4,0 до 3,4 дней, соответственно [96, 104].
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Также заслуживает внимания ретроспективное когортное ис-
следование с участием 603 пациентов с мигренью, перенесших 
эндоваскулярное закрытие ООО. В нем был продемонстрирован 
положительный эффект на течение мигрени, а именно наблюда-
лось снижение мигренозной головной боли у 48% обследуемых,  
а полное ее купирование у 34% [123].

В настоящее время результаты проведенных исследований не позво- 
ляют пересматривать стандарты лечения мигрени с аурой с целью реко-
мендации эндоваскулярного закрытия овального окна. Полученные дан-
ные в виде недостаточной эффективности операции во многом обуслов- 
лены дизайном исследования и неоднородностью выборки, так как в 
первую очередь оценивалось именно полное прекращение мигреноз-
ных атак, а не снижение числа дней без головной боли.

Имеющиеся данные свидетельствуют о максимальном эффекте  
при эндоваскулярном закрытии ООО в группе пациентов, страдающих  
тяжелой мигренью с аурой, рефрактерной к медикаментозному  
лечению. В данном случае уменьшение количества дней без головной  
боли является значимым, так как подобные пациенты серьезно  
дезадаптированы в повседневной жизни и профессиональной сфере.

Эндоваскулярное закрытие ООО необходимо рассматривать в каче-
стве метода лечения мигрени с аурой, особенно в случае, когда имеются 
дополнительные показания для окклюзии. Проведение дальнейших ис-
следований, посвященных данной проблеме, должно быть направлено 
на оценку изменения количества принимаемых лекарственных средств 
для купирования приступа, влияния сопутствующих заболеваний и ве-
роятности риска осложнений. Также наблюдение за больными должно 
выполняться более 1 года для регистрации отдаленных результатов.

Обсуждение
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Декомпрессионная болезнь (ДКБ) развивается при быстром 
снижении давления окружающей среды, в результате чего газы, 
растворенные в крови, образуют пузырьки и могут приводить  
к газовой эмболии. ДКБ наиболее часто встречается среди дайверов 
при погружении на значительную глубину и реже среди пилотов,  
совершающих полеты на большой высоте [124].

Глубоководный дайвинг связан с увеличением давления  
на 1 атмосферу при погружении на каждые 10 метров. Поэтому 
подъем вызывает перепады давления от повышенного к нормаль-
ному. В случае летчиков, на большой высоте наблюдается разре-
жение атмосферных газов, что выражается в изменении давления  
от нормального к пониженному. Соблюдение техники безопасно-
сти обеспечивает медленный переход из одного состояния в другое,  
поэтому азот, растворенный в крови, успевает выводиться через  
легкие. В противном случае процесс происходит слишком быстро,  
вызывая появление клинической симптоматики [125].

В зависимости от проявлений, ДКБ подразделяется на 2 типа [126, 
127, 128]. «Малая» ДКБ, или I тип, является легкой формой заболева-
ния и представлена в основном болевыми ощущениями в мышцах, ко-
стях и суставах, а также сыпью, зудом и мраморностью кожи.

«Большая» ДКБ, или II тип, имеет гораздо более серьезные прояв-
ления и затрагивает в том числе нервную систему. Могут наблюдаться  
слабость, головокружение, потеря равновесия, головная боль, боль  
в груди, одышка, тошнота, рвота, нечеткость зрения, парез, нарушение 
сознания и гипотония. В тяжелых случаях развиваются паралич, отек 
легких, ИМ, инсульт, острая сердечная недостаточность, угнетение ды-
хания, приводящие к летальному исходу.

Декомпрессионная болезнь



68

А.С. Терещенко
Е.В. Меркулов
Г.К. Арутюнян

Частота встречаемости ДКБ невелика, от 2,5 до 4 случаев  
на 10 000 погружений [129]. Преимущественно диагностируемым  
является I тип. В некоторых случаях признаки заболевания  
могут протекать бессимптомно или их наличие может скрываться,  
что отражается на неточности эпидемиологических данных.  
Некоторое расхождение в данных по распространенности ДКБ  
также обусловлено зависимостью от достигаемой глубины и количества  
погружений в сутки. Так, при однократном погружении декомпрес-
сионное газообразование в крови обнаруживается практически  
в 7 раз реже, чем при серии с небольшим интервалом [130].

Наличие ООО позволяет пузырькам газа проникать из венозной  
крови в артерии в обход легких. Это ассоциировано с наиболее  
тяжелыми последствиями так как снижает вероятность их выве-
дения в альвеолах [131]. Поэтому развитие ДКБ при соблюдении  
техники безопасности является причиной для выполнения  
диагностических мероприятий, направленных на поиск право- 
левого шунта [124, 132, 133].

Установлено, что при наличии ООО, вероятность развития 
ДКБ повышается в 5 раз [134]. Велик риск и повторного эпизода  
декомпрессионного газообразования в крови [135]. Кроме этого,  
по данным нейровизуализации, у таких пациентов частота встре-
чаемости очагов ишемии головного мозга также более распростра- 
нена, чем у обследуемых, с заращенным овальным окном [136].

В связи с повышенным риском заболеваемости, лицам с выявлен- 
ным ООО может быть рекомендовано прекращение занятий данным  

Влияние окклюзии открытого овального окна  
на проявления декомпрессионной болезни
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видом спорта или переход на ограниченный дайвинг  
с повышенными мерами безопасности при погружениях и подъемах 
[137]. Второй подход к профилактике ДКБ предусматривает эндоваску-
лярное закрытие ООО [138].

Проспективное рандомизированное исследование с участием  
104 дайверов показало эффективность закрытия овального окна  
в предотвращении развития ДКБ [125]. На протяжении 5 лет наблюде-
ний признаки заболевания ни разу не были зарегистрированы в груп-
пе, включавшей 39 пациентов, не имеющих дефекта МПП. В группе, 
состоящей из 26 пациентов, перенесших закрытие овального окна, 
присутствовал 1 случай ДКБ. В третьей группе из 39 пациентов с ООО 
симптомы болезни зафиксированы при 4 погружениях. Кроме того,  
у них чаще выявлялось поражение мозга по данным МРТ. Еще одно ис-
следование, затрагивающее связь развития ДКБ и ООО, включало 27 
дайверов, ранее перенесших эпизод заболевания [137]. Результаты про-
демонстрировали отсутствие клинических симптомов при декомпрес- 
сии после перенесенной эндоваскулярной окклюзии. Таким образом, 
анализ обоих исследований позволил сделать вывод об эффектив-
ности чрескожного закрытия овального окна в профилактике ДКБ  
и ишемических поражениях головного мозга [139].

Количество крупных научных исследований, касающихся эффек-
тивности закрытия овального окна при ДКБ невелико. Чаще встреча-
ются публикации, сообщающие о единичных случаях. Тем не менее эн-
доваскулярное закрытие ООО можно рассматривать в качестве меры 
лечения, позволяющей продолжать занятия дайвингом без ограниче-
ний. Кроме того, представляется очевидной эффективность эндова-
скулярного закрытия ООО в профилактике ишемии головного мозга, 
возникающей из-за газовой эмболии, и предупреждении возможных 
сосудистых катастроф с летальным исходом.

Обсуждение
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Синдром платипноэ-ортодеоксии (ПОД) развивается при при-
нятии вертикального положения и купируется при возвращении  
в горизонтальное. В его основе лежит резкое снижение сатура-
ции крови кислородом, более чем на 5 % от нормы в результате пе-
рехода из положения лежа в положение сидя или стоя (ортодеок-
сия). Парциальное давление кислорода в крови также уменьшается  
не менее, чем на 4 мм. рт. ст. В ответ на гипоксемию появляется кли-
ническая симптоматика в виде одышки – платипноэ [3, 20, 140].

Распространенность ПОД варьирует в широких пределах, от 13% 
до 47% по данным разных авторов, что обусловлено способностью 
многих заболеваний вызывать данное состояние. К тому же точно 
установить этиологический фактор удается не во всех случаях. Ино-
гда синдром не выделяется отдельно, а описывается в совокупности  
с другими признаками и патологическими проявлениями, что затруд-
няет анализ эпидемиологических данных [141, 142].

Заболевания, способные вызывать ПОД, разделяются 
на шесть групп [3, 143]. К ним относятся сердечно-сосудистые, ле-
гочные, печеночные, инфекционные, неврологические и про-
чие патологии. В рамках представленной работы наибольший 
интерес представляет первая группа заболеваний, связанных  
с поражением сердца и сосудов.

Сердечно-сосудистыми причинами ПОД могут являться 
аномалии развития. Это ООО, аневризма МПП, дефекты межже-
лудочковой и межпредсердной перегородок, удлиненный Евста-
хиев клапан. Ведущим патогенетическим механизмом выступает 

Синдром платипноэ-ортодеоксии

Диагностический поиск при синдроме  
платипноэ-ортодеоксии
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усиление сброса крови справа налево при принятии вертикаль-
ного положения. В результате этого венозная, ненасыщенная  
кислородом кровь, в большем объеме смешивается с артериаль-
ной, вызывая снижение сатурации [140]. Также к открытию вну-
трисердечного шунта могут проводить структурные изменения 
органов грудной клетки – удлинение грудного отдела аорты, ее де-
формация и аневризма [20, 144, 145], стеноз трехстворчатого клапа-
на, ремоделирование миокарда, сдавление сердца за счет выпота  
в перикардиальную полость и др. При этом наблюдается повы-
шение давления в правых отделах сердца или деформация МПП,  
в результате чего открывается овальное окно [9, 146, 147].

К группе легочных заболеваний, способных вызывать ПОД,  
относятся ТЭЛА, интерстициальный фиброз, состояние после удале-
ния легкого, обструктивное апноэ во время сна, ХОБЛ, эмфизема и др. 
Данные патологии приводят к повышению давления крови в малом 
круге кровообращения, вследствие чего повышается нагрузка на пра-
вые отделы сердца и овальное окно начинает функционировать. Еще 
один механизм подразумевает наличие легочного шунтирования 
крови, когда ее смешивание происходит непосредственно в сосудах 
легких (рис. 9).

Печеночные заболевания в большинстве своем вызывают пор-
тальную гипертензию, которая приводит к формированию гепато-
пульмонального синдрома. В результате также повышается давле-
ние в ПП, активируются существующие и формируются новые шунты  
в легких.

Инфекционные заболевания, приводящих к ПОД, возникают  
при воздействии паразитарных, грибковых, вирусных и бактериаль-
ных агентов. Основным условием запуска патогенетического механиз-
ма является поражение ткани легкого, изменяющее его структуру.
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Неврологические и прочие причины представлены широким 
спектром состояний. В большинстве своем они активируют описан-
ные выше пути формирования легочной гипертензии, развитие де-
формации структур сердца и артериовенозных шунтов [10, 11].

Считается, что из всех патологических состояний наиболее  
часто вызывает ПОД внутрисердечный сброс крови справа- 
налево, а именно ООО. Только в 20% случаев ортодеоксия возникает 
по другим причинам [20, 141].

Диагноз ПОД устанавливается на основании характерных жа-
лоб пациента, физикального осмотра, результатов лабораторных  
и инструментальных методов обследования. В случае ООО, выражен-
ность гипоксемии напрямую зависит от диаметра отверстия между 
ПП и ЛП и, соответственно, от количества сбрасываемой крови.

Пульсоксиметрия позволяет определить сатурацию крови кисло-
родом уже на первичном приеме. При этом важно проводить измере-
ния как в горизонтальном, так и в вертикальном положении пациента 
для выявления колебаний оксигенации. Значимой считается разница 
более 5%, что требует продолжения диагностических мероприятий  
с целью установления причины синдрома [20].

Рис. 9. Легочное шунтирование
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В первую очередь выполняются обследования в рамках ос-
новного заболевания, с которым наблюдается пациент и которое  
теоретически могло вызвать ПОД. При наличии сомнений, а также от-
рицательных результатов проведенных исследований, поиск продол-
жается в направлении наиболее вероятных причин. Одним из таких 
состояний является ООО. Необходимо обращать внимание на сопутствую- 
щую патологию, так как ортодеоксия нередко характеризуется поли- 
этиологией или последовательным вовлечением различных анато-
мических структур и физиологических механизмов [148, 149].

Важным диагностическим моментом является установление лока-
лизации шунта, посредством которого происходит смешивание арте-
риальной и венозной крови. Это возможно определить посредством 
ТТЭхоКГ с контрастированием. Так как в обоих случаях присутствует 
патологическое сообщение между большим и малым кругами крово-
обращения, то обращают внимание на время появления контрастно-
го вещества в левых отделах сердца. Если это происходит в течение 
первых трех-четырех сердечных циклов, то делается вывод о нали-
чии дефекта кардиальной стенки. Уточнить его локализацию, размер 
и участие в кровообращении можно с помощью ЧПЭхоКГ [150].

Лечение ПОД заключается в первую очередь в коррек-
ции вызвавшего его заболевания. Изолированное воздействие  
на ортодеоксию является неэффективным, так как кислород-
ная емкость крови сохранена. Поэтому даже оксигенотерапия  
с высокими концентрациями не приведет к улучшению состояния  
пациента, имеющего клинически значимое шунтирование крови  
справа-налево или легочную гипертензию.

Влияние эндоваскулярного закрытия  
открытого овального окна на проявления  

синдрома платипноэ-ортодеоксии
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В зависимости от диагностированного заболевания подби-
рается метод терапии в соответствии с клиническими рекомен-
дациями. В некоторых случаях возможно ограничиться консер-
вативными приемами, а в некоторых наибольший эффект будет 
достигнут только при хирургическом вмешательстве. К последним 
можно отнести наличие ООО, посредством которого происходит сме-
шивание венозной и артериальной крови, за счет чего сатурация  
кислорода в ней снижается [150].

Эндоваскулярное закрытие овального окна показало суще-
ственное улучшение состояния пациентов, заключающееся в вос-
становлении сатурации крови кислородом и снижении или пол-
ном прекращении одышки [151]. Так, проспективное исследование, 
включавшее 104 пациента, перенесших окклюзию ООО, кроме  
положительного эффекта в отношении симптоматики продемонстри- 
ровало высокий уровень безопасности процедуры [152]. Наблюде-
ние в среднем в течение 6 лет выявило такие осложнения как сме-
щение устройства, тромбоэмболия, наджелудочковые нарушения  
ритма и наличие остаточного шунтирования. Однако указанные явле-
ния встречались редко. Так, повторные тромбоэмболии зарегистри-
рованы в 0,4% случаев, а наджелудочковые нарушения ритма в 3,9%.

В другом проспективном исследовании был выполнен ана-
лиз данных 224 пациентов, направленных на окклюзию ООО [153].  
У пятерых из них установлен ПОД, связанный с внутрисердеч-
ным шунтированием, причем в 3 случаях наблюдалось сочетание  
незаращенного овального окна с аневризмой МПП и удлинен-
ным Евстахиевым клапаном. Во время эндоваскулярного закры-
тия ООО и после вмешательства осложнения отсутствовали.  
Оценка состояния пациентов показала полное исчезновение  
одышки, а увеличение уровня сатурации в вертикальном положении  
в среднем составило 10%.
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Похожее исследование включало 683 пациента с ООО, из которых  
у 17 было установлено наличие ПОД различной этиологии [11]. 
После закрытия овального окна у 11 человек наблюдалось улуч-
шение сатурации, а у 6 симптомы сохранялись. Анализ данных 
показал, что у первой группы ортодеоксия была ассоциирована  
с внутрисердечным шунтом, а у второй преимущественно  
с легочной гипертензией. Таким образом, было продемонстри-
ровано, что окклюзия ООО эффективна при задействовании  
дефекта в патогенезе синдрома и способна увеличить сатурацию  
в горизонтальном положении пациента на 5,2±4,7%, а в вертикаль-
ном на 15,6±3,0%.

В 2021 году был выполнен анализ данных 54 пациентов  
с ПОД со средним возрастом 79 лет, направленных на окклю-
зию ООО [154]. У 19 из них присутствовало хроническое забо-
левание легких, у 9 заболевание сердца, у 31 аневризма МПП.  
Закрытие овального окна не удалось провести только в 1 случае из-
за утолщения МПП, а у других больных вмешательство проведено  
в полном объеме без осложнений. В результате после установки ок-
клюдера у 50 пациентов зафиксировано улучшение состояния, из ко-
торых 17 обследуемым оксигенотерапия больше не требовалась.

Оценка смертности на протяжении 4 лет показала, что количе-
ство летальных исходов у больных с ООО и ПОД выше, чем у тех,  
у кого не было установлено ортодеоксии. После закрытия овальног 
о окна смерть по причине сердечно-сосудистых заболеваний на-
ступила только у 22% пациентов. Был сделан вывод, что ПОД ассо-
циируется с большей тяжестью состояния и худшим прогнозом,  
а окклюзия ООО положительно отражается на исходе заболевания  
за счет повышения сатурации крови кислородом.
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Подобные описанным выше результаты были продемонстриро-
ваны у 14 пациентов, имевших ООО без сопутствующей легочной 
гипертензии [155]. Из них 7 находились в тяжелом состоянии из-за 
выраженной одышки. 

Закрытие овального окна было выполнено у 11 больных,  
что привело к улучшению состояния в виде повышения сатурации  
в среднем на 13±8%.

Эндоваскулярное закрытие ООО является эффективным  
в лечении ПОД. Однако важно выполнить тщательную диагностику 
перед проведением вмешательства, так как при ведущем патогенети-
ческом механизме, связанным с легочной гипертензией, улучшение 
состояния может отсутствовать.

При данном синдроме основной группой пациентов, которым 
может быть рекомендована окклюзия овального окна, выступают 
лица старшей возрастной группы. Развитие ортодеоксии у них может  
быть признаком снижения общих адаптационных механизмов  
и связано с высокой коморбидностью. В схеме комплексного лечения  
закрытие ООО возможно рассматривать как метод, приводящий  
к улучшению прогноза и повышению качества жизни за счет увеличе-
ния сатурации крови кислородом и снижения общей гипоксии. Также 
важным представляется уменьшение вероятности ишемии головного 
мозга и миокарда по причине миграции эмбола из правых отделов 
сердца.

Обсуждение
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Высокогорный отек легких (ВГОЛ) представляет собой редкое  
опасное для жизни состояние, развивающееся при подъеме  
на значительную высоту, как правило, превышающую 2 500 метров. 
Наиболее часто встречается у альпинистов, имеющих генетическую 
предрасположенность или анатомо-физиологические особенности ды-
хательной и сердечно-сосудистой систем [156].

Клинически ВГОЛ может проявляться слабостью, быстрой 
утомляемостью, одышкой, кашлем, болью в груди, центральным 
цианозом, тахикардией и тахипноэ. При обследовании опреде-
ляются снижение сатурации крови кислородом, хрипы в легких  
и очаги уплотнения в легочной ткани по данным рентгенографии.  
Из-за постепенного нарастания симптоматики, заболевание может  
быть неверно диагностировано как пневмония, что приведет  
к отсутствию правильного лечения.

В настоящее время патогенез до конца не изучен. Предполагается,  
что ведущая роль принадлежит гипоксии, усиливающейся по мере 
подъема (рис. 10). При этом в легких наблюдаются адаптационные  
изменения, которые при воздействии провоцирующих факторов  
могут протекать патологически [157].

Было установлено, что наличие внутрисердечного сброса  
крови справа-налево ассоциировано с повышенным риском развития  
ВГОЛ. Так, у предрасположенных лиц частота обнаружения ООО  
в 4 раза выше, чем у тех, кто не склонен к данному заболеванию.  
Предполагается, что шунтирование венозной крови через  
овальное окно усугубляет гипоксемию, возникающую во время  
подъема на большую высоту [158, 159, 160].

Высокогорный отек легких
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Рис.10. Патогенез ВГОЛ
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Закрытие ООО в целях профилактики ВГОЛ может быть рас-
смотрено в индивидуальном порядке. Однако подобные реко-
мендации в клинических руководствах отсутствуют, что связано  
с небольшим количеством исследований на данную тему. Выявле-
ние более точных закономерностей влияния ООО и его окклюзии  
на течение ВГОЛ является актуальным в связи с достаточно высокой 
распространенностью альпинизма, большим числом сопутствующих 
рисков и невозможностью оказать квалифицированную медицинскую 
помощь на месте в кратчайшие сроки.

Обсуждение
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Синдром обструктивного апноэ во время сна (СОАС) проявляется  
храпом, частыми пробуждениями, дневной сонливостью и повы-
шенной ночной потливостью. В его основе лежит спадание верхних 
дыхательных путей, за счет чего прекращается поступление воздуха  
в легкие и развивается гипоксемия [161, 162].

Распространенность СОАС увеличивается с возрастом, который  
является одним из факторов риска. Также провоцировать заболе-
вание могут генетическая предрасположенность, ожирение, гипо-
тиреоз, гипотония глотки, обструкция верхних дыхательных путей, 
ХОБЛ, структурные аномалии сердца, действие миорелаксантов  
и др. [18]. В свою очередь СОАС также выступает как фактор риска 
в отношении артериальной гипертонии, нарушений ритма сердца, 
ишемии головного мозга и миокарда, сердечной недостаточности  
и др. [162].

Взаимосвязь ООО и СОАС обусловлена усугублением гипоксемии  
за счет внутрисердечного шунтирования крови справа-налево.  
Снижение сатурации крови кислородом при нарушении вентиляции  
легких активирует дыхательный центр в продолговатом мозге. В от-
вет усиливается работа мышц, участвующих в акте дыхания, и дав-
ление в грудной полости становится отрицательным, что приводит  
к легочной гипертензии. Повышение интенсивности кровотока  
через ООО еще больше увеличивает гипоксемию и создает дополни-
тельный риск для больного.

ООО у пациентов с СОАС выявляется чаще, чем в среднем по по-
пуляции. В исследовании было показано, что из 48 участников, стра-
дающих ночным апноэ, незаращение овального окна наблюдалось  
у 33, в то время как в контрольной группе из 24 пациентов было  
выявлено только у 4 [163].

Синдром обструктивного ночного  
апноэ
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Количество клинических исследований, затрагивающих связь 
данных заболеваний невелико, что не позволяет рекомендовать ок-
клюзию ООО как метод лечения. Однако учитывая увеличение встре-
чаемости СОАС в старшей возрастной группе, возможно рассмотре-
ние эндоваскулярного вмешательства после оценки риска развития 
других потенциально опасных состояний, ассоциированных с ООО.

Обсуждение
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Транзиторная глобальная амнезия (ТГА) характеризуется вне-
запным расстройством всех видов памяти, заключающимся  
в неспособности запоминать текущие события и воспроизводить 
произошедшие ранее. Обычно ТГА длится не более суток, не сопрово-
ждается другими неврологическими нарушениями и полностью купи-
руется без остаточной симптоматики [164].

Патогенез заболевания до настоящего времени остается  
недостаточно изученным. Предполагается, что ТГА может быть  
ассоциирована с длительным стрессом, гипертоническим кризом, 
физическим напряжением, переохлаждением, перегреванием, вы-
полнением аналогов пробы Вальсальвы, мигренозным приступом, 
транзиторной ишемией головного мозга, в частности, гиппокампа  
и таламуса. Многие из вышеперечисленных триггерных факторов  
могут выступать как последствия функционирования ООО и свиде-
тельствовать о их взаимосвязи [19, 165].

Некоторые авторы рассматривают участие распространяющейся  
корковой депрессии в механизме возникновения ТГА. Наряду  
с классическими признаками мигренозной атаки, может раз-
виваться эпизод транзиторной ишемии при вовлечении  
в процесс гиппокампа и височных долей, отвечающих за процессы па-
мяти [164]. Также предполагается, что парадоксальная микроэмболия  
сосудов, кровоснабжающих эти отделы мозга, способна вызывать  
ТГА, что позволяет сделать вывод об участии ООО в патогенезе забо-
левания [165].

Лечение ТГА заключается в купировании сопутствующей острой 
симптоматики, такой как повышенное артериальное давление, голов-
ная боль, психомоторное возбуждение и др. Также важно создание 
безопасного пространства для пациента с целью предупреждения 
травмирования.

Транзиторная глобальная амнезия
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Профилактические меры для данного заболевания не раз-
работаны по причине его недостаточной изученности и крайне 
редком повторном возникновении. Возможно, эндоваскулярное  
закрытие ООО с связи с другими причинами способно предотвратить 
развитие ТГА, однако подтвердить это на практике представляется  
затруднительным.

Обсуждение
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Основными методами диагностики ООО считаются ТТЭхоКГ,  
ЧПЭхоКТ и транскраниальная допплерография (ТКДГ) Они отличаются  
между собой по таким параметрам как чувствительность и специ- 
фичность (таб. 6) [30, 139, 166, 167].

Чувствительность определяется как вероятность выявле-
ния патологии при ее наличии. То есть при чувствительности  
ТТЭхоКГ в 46%, из 100 обследуемых, действительно имеющих ООО, 
оно будет выявлено только у 46 из них. То есть, у 54 пациентов  
будет получен ложноотрицательный результат. Метод, имеющий  
высокую чувствительность, подходит для первичной диагностики,  
так как редко пропускает заболевание, в отношении которого ведется 
поиск.

Специфичность показывает вероятность того, что человек,  
не имеющий патологии, будет определен с помощью метода как здо-
ровый. Специфичность ТТЭхоКГ составляет 99%, что соответствует  
выявлению 99 здоровых людей из 100. То есть, у 1 пациента  
будет получен ложноположительный результат. Тест с высокой  
специфичностью может использоваться для подтверждения  
диагноза, так как в случае получения положительного результата,  
вероятность отсутствия заболевания низкая.

ТТЭхоКГ ЧПЭхоКГ ТКДГ

Чувствительность 46% 89% 96%
Специфичность 99% 92% 92%

Таблица 6. Сравнение диагностических показателей ТТЭхоКГ,  
ЧПЭхоКГ и ТКДГ в отношении обнаружения ООО

Методы диагностики 
открытого овального окна
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Исходя из приведенных данных следует, что ТТЭхоКГ является 
наименее точным методом для выявления ООО. Лучшие показатели 
имеют ЧПЭхоКГ и ТКДГ, однако и у них есть свои ограничения. Так-
же в некоторых случаях при закрытии овального окна применяется 
внутрисердечная ЭхоКГ (ВСЭхоКГ), позволяющая оценить структуры 
сердца с максимальной точностью.

ТТЭхоКГ является первичным методом диагностики ООО  
с лучшей чувствительностью при большом диаметре шунта. Огра-
ничения при визуализации внутрисердечных структур обусловлены 
их относительной удаленностью от датчика. Также качество изобра-
жения может снижаться в случае выраженного ожирения пациента  
и наличия деформации грудной клетки.

ТТЭхоКГ не требует специальной подготовки пациента  
и не имеет абсолютных противопоказаний, что позволяет широко  
применять ее на практике. Повышение эффективности в выявле- 
нии ООО достигается путем сочетания маневра Вальсальвы 
и пузырьковой пробы, которые также являются безопасными  
для пациентов.

Исследование выполняется как в горизонтальном, так и в вер-
тикальном положении, что позволяет выявить функционирование 
овального окна в зависимости от естественной нагрузки на сердечно- 
сосудистую систему. В особенности это имеет значение при диагности- 
ческом поиске при синдроме ПОД.

Сначала проводится маневр Вальсальвы с оценкой кровотока  
через МПП. На втором этапе обследования применяется пузырьковая  
проба с ажитированным физиологическим раствором. Приготовление  

Трансторакальная эхокардиография
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взвеси пузырьков происходит следующим образом. В шприц  
на 10 мл набирается 8 мл физиологического раствора и 1 мл воздуха.  
Далее он подключается к трехходовому периферическому  
катетеру, через который набирается 1 мл крови, чтобы общий  
объем смеси составил 10 мл. К катетеру присоединяется пустой  
шприц, а краник переводится в положение, соединяя их между  
собой. Всю жидкость из первого шприца интенсивно перека-
чивают в пустой, а затем обратно не менее 10 раз. После полу-
чения мелкодисперсной взвеси пузырьков краник переводят  
в исходное положение, соединяя венозный катетер и наполненный 
шприц. Пациент информируется о необходимости натуживания,  
и в конце пробы Вальсальвы быстро вводится ажитированный фи- 
зиологический раствор, чтобы обеспечить тугое наполнение им ПП.

При наличии ООО микропузырьки в течение первых трех- 
четырех сердечных циклов обнаруживаются в ЛП. Если их выяв-
ление произошло в более позднее время, это свидетельствует  
о расположении право-левого шунта вне сердца.

При выполнении ТТЭхоКГ с пузырьковой пробой оценивается  
не только время обнаружения пузырьков, но и их количество.  
В случае отсутствия пузырьков на протяжении всего времени исследо-
вания тест считается отрицательным, а овальное окно нефункциони- 
рующим. При выявлении менее 10 пузырьков шунтирование харак-
теризуется как легкое, от 10 до 20 – как умеренное, а при количестве 
более 20 или их обнаружении без выполнения пробы Вальсальвы – 
как выраженное.

В случае сомнительного результата по данным ТТЭхоКГ,  
пациенту выполняется ТКДГ с пузырьковой пробой для подтвержде-
ния или опровержения диагноза более чувствительным методом.  
Если же ООО было выявлено, то требуется дальнейшее обследование  
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с целью уточнения его анатомических характеристик, а также обнару-
жения других МАРС. Для этих целей оптимально подходит ЧПЭхоКГ.

ТКДГ с пузырьковой пробой имеет высокую чувствительность  
и специфичность в выявлении ООО и считается предпочти-
тельной методикой для выявления шунтирования крови справа  
налево [45, 168]. Также за счет простоты выполнения и безопасности, 
она может быть проведена практически всем пациентам. Важным  
условием является доступность ультразвукового темпорального окна, 
так как костная ткань препятствует получению четкого сигнала.

Темпоральное окно находится в зоне височной кости над скуловым 
отростком, а также в волосистой части кожи головы над клиновидной  
костью. Расположение датчика в указанном положении позволяет 
визуализировать среднюю мозговую артерию с целью определения 
времени появления и количества микропузырьков.

Ажитированный физиологический раствор приготавливается  
аналогичным для ТТЭхоКГ образом, и вводится болюсно. Регистрация 
кровотока в средней мозговой артерии должна проводиться не менее 
30 секунд. Далее пациент выполняет пробу Вальсальвы, в конце которой  
вновь вводится мелкодисперсная смесь пузырьков.

Установление объема шунтирования основано на оценке полу-
ченного сигнала и соответствует количеству обнаруженных микропу-
зырьков – High Intensity Transient Signals (HITS) (рис. 11) [30]. 

Транскраниальная допплерография
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Рис. 11. Транскраниальная доплерография.  
А: регистрация осцилляций до манипуляции;  
Б: регистрация осцилляций после закрытия овального окна;  
В: визуализация микропузырьков

А

Б

В
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Выделяется пять степеней выраженности шунта:
- 0 степень (отсутствие HITS),
- 1 степень (1-10 HITS),
- 2 степень (11-25 HITS),
- 3 степень (более 25 HITS, эффект «душа»),
- 4 степень («занавес»).

ТКДГ позволяет с высокой точностью установить наличие сброса 
крови справа налево, но за счет расположения датчика далеко от де-
фекта не сообщает информации о его анатомических особенностях. 
Поэтому при положительном или сомнительном результате исследо-
вания требуется выполнение ЧПЭхоКГ.

ЧПЭхоКГ является высокоточным методом диагностики ООО,  
позволяющим оценить все необходимые параметры [43, 45, 48, 169, 
170, 171]. К ним относятся:

- анатомические особенности ООО (расположение, диаметр окна, 
длина его канала в МПП),

- пространственное соотношение ООО с другими структурами (рас-
стояние до стенок предсердий и клапанов, корня аорты, полых вен),

- особенности функционирования ООО (наличие кровотока  
в покое и после пробы Вальсальвы),

- характеристика МПП (подвижность, толщина, включая толщину 
первичной и вторичной перегородок, наличие аневризмы),

- наличие других МАРС (в особенности сети Хиари и удлиненного 
Евстахиева клапана),

- другие особенности кровообращения (конкурентное препятство-
вание кровотока из нижней полой вены движению микропузырьков из 
верхней полой вены),

- наличие шунтов другой локализации (в легких, венозном синусе).

Чреспищеводная эхокардиография
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Рис. 12. ЧПЭхоКГ: а) регистрация кровотока в открытом  
овальном окне; б) кровоток отсутствует; в) длина тоннеля;  

г) ширина тоннеля

Рис. 13. 3D ЧПЭхоКГ
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Получение высококачественного изображения (рис. 12) возмож-
но благодаря расположению датчика в непосредственной близости  
к сердцу с минимальным количеством структур, препятствующих  
прохождению сигнала. Также ЧПЭхоКГ позволяет получить 3D изобра-
жение структур сердца (рис. 13).

Выполнение ЧПЭхоКГ является обязательным перед закрытием  
ООО, так как дает возможность на основании полученных данных  
подобрать подходящий окклюдер. Однако метод имеет ограничения 
и может выполняться не у всех больных [172].

К противопоказаниям относятся обструктивные процессы  
в пищеводе, его повреждения, кровотечения и варикозное расшире-
ние вен, наличие дивертикулов или объемных образований особен-
но в верхней и средней третях. Также в процессе исследования воз-
можно травмирование пищевода и прилегающих структур.

Еще одной особенностью ЧПЭхоКГ является необходимость  
седации пациента, что сказывается на длительности процедуры  
и количестве задействованного медицинского персонала.  
Кроме того, это ограничивает выполнение пробы Вальсальвы,  
что приводит к снижению эффективности контрастирования  
и возможности неверной оценке характеристик ООО [139].

ВСЭхоКГ редко применяется для диагностики ООО, так как является  
инвазивной методикой [4]. Обычно она выполняется с целью  
визуализации структур сердца при других пороках или во время  
эндоваскулярного вмешательства [173]. ВСЭхоКГ позволяет получить  
максимально точное изображение и выявить такие особенности  
как миксома предсердий, тромбоз сети Хиари и другие дефекты  

Внутрисердечная эхокардиография
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внутрисердечных образований, пропущенных при ТТЭхоКГ  
и ЧПЭхоКГ [174].

Датчик вводится через бедренную или подключичную вену  
и проходит до ПП. При этом в зависимости от типа датчика возможно 
получить различные изображения. В настоящее время используются 
два вида сканирования, отличающиеся по направлению сигнала.

Датчик с радиальной визуализацией представляет собой один 
пьезоэлектрический элемент с частотой ультразвукового излучения  
9 МГц и частотой вращения 1800 оборотов в минуту. Для его введения  
используется катетер диаметром 8 Fr. Лучшее качество изобра- 
жения имеют структуры, находящиеся в поле размером до 6-8 см [175].  
Это позволяет получить снимок поперечного сечения в радиальной 
плоскости перпендикулярной оси катетера, на котором находится 
датчик. Сканирование во всех направлениях может дать трехмерное 
изображение, однако его интерпретация требует дополнительной 
подготовки специалиста.

Мультичастотный или секторальный датчик состоит из  
электронной фазированной решетки на 64 кристалла и располагается 
в дистальной части управляемого катетера диаметром 8 Fr или 10 Fr.  
Частота излучения варьирует от 5 до 12 МГц, а отклонение может  
производиться в переднем, заднем, правом и левом направлениях.

Изображения могут быть получены как в режиме доппле- 
ровского сканирования и являться серошкальными, так и в режиме 
цветового сканирования. Важной особенностью метода считается  
получение снимков в поле размером до 15 см. Формат изображений  
аналогичен получаемому при обычной эхокардиографии и не тре-
бует дополнительного обучения специалистов, занимающихся  
расшифровкой [175, 176].
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Эндоваскулярное закрытие ООО проводится строго по показа-
ниям. Необходимость данного вмешательства должна оцениваться  
с учетом персональных особенностей при участии самого пациента  
и врачей нескольких специальностей. Мультидисциплинарный подход  
обусловлен большим количеством возможных проявлений пара- 
доксальной эмболии [3].

Наиболее часто эндоваскулярное закрытие ООО рассматри-
вается в рамках вторичной профилактики КИ, однако она может 
быть эффективной и как терапевтический подход. В данном случае  
закрытие внутрисердечного право-левого шунта приводит к полному  
купированию или облегчению симптоматики. Это особенно важно 
при недостаточном ответе на лекарственные препараты, резистент-
ности или наличия противопоказаний к ним.

Терапевтическими показаниями для эндоваскулярной окклю-
зии ООО являются [3]:

- мигрень с аурой,
- синдром ПОД,
- синдром ночного обструктивного апноэ,
- выраженное снижение сатурации крови кислородом при физи-

ческих нагрузках.

Вторичная профилактика направлена на устранение пато-
генетических факторов уже имеющегося заболевания с целью 
предотвращения его рецидива. Для данной группы пациентов  
характерно отсутствие своевременного выявления высокого  
риска развития заболеваний, так как в большинстве случаев ООО 
не имеет клинических проявлений. Диагностирование овально-
го окна происходит преимущественно после манифеста тяжелой 
ассоциированной патологии, поэтому его закрытие проводится  
в рамках вторичной профилактики.

Показания для закрытия  
открытого овального окна
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Таким образом, показаниями для эндоваскулярного закрытия ООО 
являются [177]:

- КИ,
- ТИА,
- ИМ, обусловленный парадоксальной эмболией,
- системная парадоксальная эмболия,
- высокогорный отек легких,
- транзиторная глобальная амнезия.

Еще одним важным типом показаний для окклюзии ООО является  
профилактика профессиональных заболеваний. Она заключается  
в предупреждении развития осложнений патологии, а также в улучше- 
нии качества жизни пациента и его возвращении к привычным  
занятиям. Чаще всего данное направление рекомендуется лицам,  
не желающим менять профессию или отказываться от хобби. Изме-
нение образа жизни и исключение провоцирующих факторов может  
спровоцировать у пациента серьезный психологический диском-
форт и социальную неустроенность. В связи с этим эндоваскулярное  
закрытие ООО должно рассматриваться как метод, позволяющий  
существенно снизить риск развития заболеваний с сохранением  
высокой активности индивида.

Показаниями для эндоваскулярного закрытия ООО с целью  
такой профилактики являются [178]:

- декомпрессионная болезнь у дайверов, альпинистов и летчиков,
- высокогорный отек легких у альпинистов, туристов и лиц,  

проживающих на высокогорье,
- выраженное снижение сатурации крови кислородом у лиц, 

чья деятельность подразумевает частое выполнение аналогов  
маневра Вальсальвы – музыкантов на духовых инструментах,  
тяжелоатлетов, стеклодувов и т.д.



95

Эндоваскулярное закрытие овального окна рекомендовано  
выполнять в возрастном диапазоне от 18 до 65 лет. Исследований  
с участием лиц младше 18 и старше 65 лет в настоящее время  
недостаточно, чтобы сделать вывод о целесообразности и безо-
пасности процедуры в данной группе. Однако при наличии высо-
кого риска развития или рецидива заболеваний, ассоциированных  
с ООО, возможно направление таких пациентов на эндоваскулярную 
окклюзию по индивидуальным показаниям [45].
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Первое эндоваскулярное закрытие дефекта МПП выпол-
нили T. King и N. Mills в 1972 году на модели животного [179]. 
Ими была разработана конструкция зонтика, который вводился  
через катетер и устанавливался в МПП, блокируя аномальный кро-
воток между предсердиями. До этого времени применялись толь-
ко хирургические вмешательства на открытом сердце, а ООО  
не являлось показанием для проведения операции. Причиной 
были отсутствие достаточного количества достоверных данных  
об участии незаращенного овального окна в патогенезе заболеваний,  
а также широкий спектр осложнений в связи с несовершенством 
хирургических методов [180]. Поэтому ушивание МПП выпол-
нялось как сопутствующая манипуляция при коррекции других  
патологий сердца.

Транскатетерное закрытие дефекта МПП у человека было  
впервые проведено в 1975 году в США. Успешное внедрение  
методики вызвало повышение интереса к вопросу и усовер-
шенствованию подхода. Чрескожное проведение манипуляций  
на сердце было менее травматичным для пациента и не требова-
ло длительной реабилитации [181]. Однако оставались пробле-
мы визуализации при введении проводника, установки окклюдера,  
а также разработки оптимальной конструкции.

Специальный окклюдер для закрытия овального окна был внедрен  
в 1997 году, а техника эндоваскулярного доступа стала одной из самых  
безопасных [182]. Тем не менее многие исследования, направлен-
ные на сравнение эффективности закрытия ООО и медикаментозной  
терапии, не показали статистической разницы между подходами.  
Во многом данные результаты были обусловлены дизайном самих  
исследований, спецификой выбранных конечных точек и относительно  
непродолжительным периодом наблюдения. Вследствие этого  
эндоваскулярное закрытие ООО стало восприниматься скептически.

Эволюция методики эндоваскулярного  
закрытия открытого овального окна
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Новые исследования учитывали выявленные ранее нюансы  
и продемонстрировали значительное улучшение состояние  
пациентов после закрытия овального окна. К тому же альтернативой 
манипуляции в большинстве случаев являлась пожизненная медика-
ментозная терапия с сохранением высокого риска повторного раз-
вития сосудистых катастроф. В настоящее время эндоваскулярное 
закрытие ООО рассматривается как быстрый и простой метод, позво-
ляющий добиться хороших результатов в лечении.
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Принцип конструкции окклюдеров для эндоваскулярного  
закрытия овального окна схож у всех модификаций. Они  
состоят из металлического каркаса в виде двух дисков, соединенных  
центральным перешейком, что позволяет фиксировать МПП  
с обеих сторон. Это обеспечивает надежную фиксацию устройства, 
плотное смыкание первичной и вторичной перегородок, а также ста-
билизацию при подвижности МПП, что предотвращает шунтирова-
ние крови и обеспечивает полную изоляцию предсердий.

Каркас в большинстве случаев изготовляется из нитинола –  
сплава никеля и титана. В целях предотвращения аллергической  
и токсической реакции на металл может применяться напыление  
из инертных соединений, например, оксида титана. Также диски могут 
содержать тканевый материал, что ускоряет процесс эндотелизации.

Несмотря на наличие большого количества модификаций окклю- 
деров для эндоваскулярного закрытия ООО, в настоящее время  
в Российской Федерации используется два наиболее популярных типа 
устройств: Amplatzer Talisman PFO Occluder (компания Abbott Medical, 
США) и Figulla Flex II PFO (компания Occlutech Holding AG, Швейцария).

Устройство Amplatzer Talisman PFO Occluder  (рис. 14) представляет 
собой два нитиноловых диска разных размеров, соединенных пере-
мычкой. Изнутри проволочный каркас покрыт дакроновым волокном  
(полиэтилентерефталат), под которым находится ткань из полиэстера.  
Вариации дисков от 18 до 35 мм (таб. 7) позволяют подобрать опти- 
мальный размер в зависимости от диаметра ООО и морфоло-
гических особенностей МПП. Размеры системы доставки также  
отличаются и представлены двумя типами.

Окклюдер Figulla Flex II PFO (рис. 15) также состоит из двух раз-
норазмерных дисков, соединенных перемычкой. Для каркаса  

Типы окклюдеров для эндоваскулярного 
закрытия открытого овального окна
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Рис. 14. Окклюдер Amplatzer Talisman PFO Occluder компании  
Abbott Medical, США (http://www.cardiovascular.abbott/us/en/hcp/products/

structural-heart/structural-interventions/amplatzer-septal.html)

Рис. 15. Окклюдер Figulla Flex II PFO компании Occlutech Holding AG, 
Швейцария (http://www.occlutech.com/pfo/)

используется нитиноловая проволока диаметром 40-200 микрон.  
Ее поверхность покрывается   оксидом титана, что придает окклюдеру  
характерный золотистый цвет. Внутри диска располагается вкладка  
из дакронового волокна.

Окклюдер Figulla Flex II PFO имеет четыре варианта размера  
дисков (таб. 8), которые выбираются в зависимости от анатомических 
особенностей МПП и ООО. При этом системы доставки представлены 
тремя размерами.
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Схематичес- 
кое изобра-
жение окклю-
дера

Диск окклюдера 
со стороны пра-
вого предсердия 
(диск A)

Диск окклюдера 
со стороны ле-
вого предсердия 
(диск B)

Рекомендуемый 
размер системы 
доставки

18 мм 16 мм 7 French

25 мм 23 мм 9 French

30 мм 27 мм 9 French

35 мм 31 мм 11 French

Таблица 7. Линейка размеров окклюдера  
Amplatzer Talisman PFO Occluder  
(компания Abbott Medical, США)

Схематичес- 
кое изобра-
жение окклю-
дера

Диск окклюдера 
со стороны пра-
вого предсердия 
(диск A)

Диск окклюдера 
со стороны ле-
вого предсердия 
(диск B)

Рекомендуемый 
размер системы 
доставки

18 мм 18 мм 8 French

25 мм 18 мм 8 French

30 мм 25 мм 9 French

35 мм 25 мм 9 French

Таблица 7. Линейка размеров окклюдера  
Amplatzer Talisman PFO Occluder  
(компания Abbott Medical, США)
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Подбор устройства для закрытия овального окна должен осу-
ществляться на основании выявленных параметров шунта, 
МПП и других структур сердца. Это повышает эффективность ма-
нипуляции, способствует быстрой эндотелизации и позволяет  
избежать осложнений. Компанией Abbott Medical были сформу-
лированы рекомендации по выбору типа окклюдера Amplatzer 
Talisman PFO Occluder в зависимости от индивидуальных осо-
бенностей МПП и ООО. Для первичной перегородки длиной  
до 20 мм предлагается использовать устройства размером 18 мм.  
У пациентов без аневризмы МПП с ее общей экскурсией менее 20 мм, 
протяженностью тоннеля не более 10 мм и без утолщения вторичной 
перегородки с размером 10 мм рекомендуется использовать окклю-
дер с диаметром диска А 25 мм.

У пациентов со сложной анатомией ООО и особенностями 
строения, такими как: аневризма МПП с отклонением более 10 мм, 
длина туннеля более 10 мм, утолщение вторичной перегородки  
более 10 мм или липоматозная гипертрофия вторичной перегород-
ки с толщиной более 15 мм рекомендовано использовать окклюдер  
с диском А 30 мм или 35 мм, в зависимости от общей длины  
перегородки.

Крупные клинические исследования продемонстрирова-
ли схожие результаты вне зависимости от типа установленных 
окклюдеров. Однако это может быть обусловлено не столько  
действительным отсутствием различий, сколько однородностью  
выборки, включенной в испытания. В других исследованиях,  
в которых участвовали пациенты с большой вариабельностью  
параметров ООО и МПП, применялось до 11 модификаций устройств. 
Это позволило подобрать оптимальный тип окклюдера.

Выбор окклюдера и ход процедуры  
в зависимости от анатомических  
особенностей открытого овального 
окна и межпредсердной перегородки
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Эндоваскулярное закрытие простого овального окна может 
быть выполнено с помощью всех типов окклюдеров. Они имеют  
вариации размеров дисков, устанавливаемых в правое и левое пред-
сердие, что позволяет подобрать оптимальный вариант. Это обуслов-
лено необходимостью прижатия первичной и вторичной перегородок 
друг к другу для быстрой последующей эндотелизации. Диаметр пере-
шейка одинаков практически у всех окклюдеров данного типа, так как 
плотное заполнение туннеля не оказывает влияния на скорость про-
растания устройства соединительной тканью.

При ООО большого диаметра требуется установка устройства  
для закрытия туннелей или окклюдер для закрытия дефекта МПП.  
Это связано с тем, что окклюдер с тонким перешейком может сме-
щаться за счет уменьшения площади контакта с МПП и недостаточно 
плотной фиксации. В результате возможна неполная гемодинамиче-
ская изоляция предсердий или тромбообразование на устройстве. 
Увеличение размера дисков в таких случаях нерационально, так как 
возникает риск их контакта с другими внутрисердечными структурами,  
что повышает вероятность осложнений.

Наличие аневризмы МПП затрудняет выбор подходящего окклю-
дера и его установку. В данном случае необходимо не только закрыть 
ООО, но и стабилизировать перегородку (рис. 16). Этого можно  
добиться путем полного покрытия аневризмы дисками устройства  
или его установкой в центральную часть перегородки.

Открытое овальное окно без сочетанных аномалий 
сердца

Открытое овальное окно в сочетании  
с аневризмой межпредсердной перегородки
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Рис. 16. Стабилизации МПП после установки окклюдера

Полное покрытие всей площади аневризмы МПП окклюдером 
требует использования дисков с большим диаметром. В некоторых 
случаях они могут приближаться к максимально допустимому разме-
ру в 80% от длины МПП, но это повышает риск развития осложнений.

Добиться полного перекрытия аневризмы МПП не всегда  
представляется возможным. Из-за анатомических особенностей 
структур сердца овальное окно может быть значимо смещено  
от центра перегородки. Тогда использование круглого диска боль-
шого диаметра вызовет повреждение одних участков и недоста-
точную фиксацию других. Также частичное покрытие аневризмы 
МПП может стать причиной сохранения шунтирующего кровото-
ка за счет неполной эндотелизации устройства или его смещения. 
Решением может быть выполнение пункции МПП в центральной  
части с установкой окклюдера посередине перегородки.  
В таком случае возможно использование устройства меньшего  
по сравнению с аневризмой размера, с достижением хорошей ее  
стабилизации. Однако такая манипуляция является более сложной 
технически и может привести к развитию осложнений по причине 
экскурсии перегородки во время пунктирования.
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Эндоваскулярное закрытие овального окна с большой протя-
женностью в МПП оптимально выполнять при помощи окклюдеров 
с растяжимым или удлиненным перешейком. При длине тоннеля  
до 15 мм может использоваться Amplatzer PFO, так как расстояние между 
его дисками способно меняться за счет пластичности каркаса. Большая  
протяженность обуславливает необходимость использования 
устройств с удлиненным перешейком или ассиметричной конструк- 
цией для максимального соответствия ходу канала.

Еще одним способом окклюзии ООО с данной особенностью  
является применение устройств для закрытия туннелей. Такие ок-
клюдеры как SeptRx Intrapocket PFO способны фиксироваться внутри  
канала, предотвращая смещение в дальнейшем и не вызывая травми- 
рования окружающих структур.

Аналогично с аневризмой, возможно выполнение пункции МПП 
с целью установки окклюдера в центральной части. Это может быть 
обосновано при косом ходе туннеля в перегородке при ее относи-
тельно небольшой толщине, как при клапанном типе ООО. Ограни-
чением указанного метода считается более частое возникновение  
осложнений и вероятность остаточного шунтирования.

Детуннелизация проводится посредством баллона, введенного 
в ООО. Последующее раздувание его дистальной и проксимальной 
частей вызывает сжатие МПП и обеспечивает сближение концов тун-
неля друг с другом.  Уменьшение протяженности канала может быть 
выполнено до такой степени, что становится возможным установить 
окклюдер со стандартной модификацией перешейка.

Открытое овальное окно с длинным туннелем
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Перечисленные типы устройств и способы их имплантации  
позволяют избежать смещения дисков внутрь тоннеля и их деформа-
ции. Соответствие анатомическим особенностям ООО обеспечивает  
быструю эндотелизацию окклюдера и полную гемодинамическую 
изоляцию предсердий в дальнейшем.

Липоматозная гипертрофия МПП (рис. 17) представляет собой  
значительное утолщение стенки предсердий за счет скопления 
жировых клеток, а также гипертрофии кардиомиоцитов с призна-
ками фиброзирования [183]. В связи с этим установка окклюдера  
для закрытия ООО может вызывать технические трудности.

Рис. 17. Липоматозная гипертрофия межпредсердной перегородки

Открытое овальное окно в сочетании 
с липоматозной гипертрофией  
межпредсердной перегородки
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Так как увеличение толщины МПП фактически приводит  
к увеличению длины туннеля овального окна, то подходы  
к имплантации устройства схожи в обеих клинических ситуациях.  
В первую очередь может использоваться окклюдер с растя-
жимым или удлиненным перешейком, а также окклюдер  
для межжелудочковой перегородки. Это позволяет предотвратить 
смещение дисков устройства внутрь канала и обеспечивает достаточ-
ное перекрытие перегородки для быстрой эндотелизации.

В некоторых ситуациях из-за липоматозной гипертрофии МПП 
выполнить эндоваскулярное закрытие ООО не представляется  
возможным. Тогда может быть рассмотрено чрескожное ушивание  
дефекта. Данная манипуляция по сравнению с операцией на откры-
том сердце является менее травматичной, но по сравнению с уста-
новкой окклюдера более сложная с технической стороны и сопряжена 
с повышенным риском осложнений. В связи с этим может быть при-
нято решение о консервативном ведении пациента. Это особенно  
актуально при отсутствии противопоказаний к лекарственным пре-
паратам и невысокой вероятностью развития проявлений пара- 
доксальной эмболии.

Сеть Хиари и удлиненный Евстахиев клапан достаточно часто вы-
являются вместе с ООО и связаны с повышенным риском развития  
парадоксальной эмболии. Это делает их обнаружение дополни-
тельным показанием для выполнения эндоваскулярного закрытия 
овального окна, но вместе с тем приводит к усложнению процедуры.  
Из-за того, что данные анатомические образования выступают  
в полость предсердия, может возникать механическое препятствие  
при введении катетера для установки окклюдера.

Открытое овальное окно в сочетании с сетью Хиари  
и удлиненным Евстахиевым клапаном
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Хорошая визуализация внутрисердечных структур является  
важным условием проведения процедуры, так как позволяет управ-
лять катетером с большей точностью. В случае, когда обойти сеть  
Хиари или удлиненный Евстахиев клапан затруднительно, может быть 
проведена их предварительная катетерная абляция. Несмотря на по-
вышение риска перипроцедурных осложнений, данная манипуляция 
может быть обоснована вероятностью механического раздражения 
указанных образований и трудностями при доставке окклюдера.

Оптимальный тип устройства для эндоваскулярного закрытия  
ООО определяется на основании анатомических особенностей  
самого овального окна. Наличие сети Хиари или удлиненного  
Евстахиева клапана в большинстве случаев не изменяют конфи-
гурацию шунтирующего отверстия и не препятствуют раскрытию  
окклюдера внутри туннеля. В связи с этим может использоваться  
любая из подходящих модификаций устройства.

Изменения пространственного соотношения структур сердца  
при эндоваскулярном закрытии ООО особенно важно учитывать,  
когда оказывается задействована МПП. В таком случае может  
возникать ее деформация вследствие механического воздействия  
соседних образований. В первую очередь это способствует откры-
тию ранее заращенного овального окна, увеличению его диаметра  
или формированию аневризмы МПП. Также деформация перегородки 
может приводить к смещению устройства, неплотному прилеганию 
дисков или их чрезмерному давлению на окружающие ткани.

Открытое овальное окно в сочетании  
с деформацией структур сердца
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Еще одним патологическим состоянием, связанным с измене- 
нием конфигурации внутрисердечных структур, является недоста- 
точное развитие края МПП со стороны аорты. Близкое расположение 
ООО к аорте из-за уменьшения площади перегородки препятствует 
правильной установке окклюдера. Вследствие этого могут возникать 
области повышенного давления на стенку предсердия, смещение 
устройства и наличие остаточного кровотока.

Возможные осложнения при данных патологиях сердца  
являются серьезными и способны приводить к летальному  
исходу. Решение о проведении эндоваскулярного закрытия ООО  
у таких пациентов должно приниматься с учетом всех рисков,  
а выбор устройства выполняться особенно тщательно.
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Эндоваскулярное закрытие ООО проводится с доступом  
через периферические вены и, как правило, выбирается бедренная.  
Проводник с катетером продвигается по венозной системе  
до верхней полой вены. Дальше осуществляется обратная тракция, 
пока катетер не зайдет в полость ПП. После нахождения проводником  
открытого овального окна в полость ЛП и далее верхней левой легоч-
ной вены заводится катетер. Производится замена стандартного 0,35’ 
проводника на сверхжесткий проводник.  Далее система доставки  
окклюдера по сверхжесткому проводнику через овальное окно про-
двигается в полость ЛП, где раскрывается левый диск устройства.  
После его полного расправления, система отводится назад так, 
чтобы диск плотно прилегал к МПП. Убедившись в правильном  
положении окклюдера, раскрывают правопредсердный диск 
(рис. 18). Вновь выполняется контроль расположения устройства  
на перегородке и в случае, если он установлен верно выпол-
няется проверка стабильности окклюдера путем подтягивания  
и толкания вперед. При стабильном положении окклюдера проис-
ходит отсоединение пушера от окклюдера и система доставки уда-
ляется также через бедренную вену. Далее обрабатывается место  
чрескожного доступа и накладывается повязка.

Ход проводника в вене, прохождение овального окна и поло- 
жение окклюдера на МПП осуществляется под флюороскопическим  
или ультразвуковым контролем. Причем последний считается  
более предпочтительным с точки зрения воздействия ионизи-
рующего облучения на пациента и медицинских работников.  
В особенности отказ от контроля посредством флюороскопии  
имеет значение при проведении эндоваскулярного вмешательства  
у детей и беременных женщин.

Техника эндоваскулярного закрытия  
открытого овального окна
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Рис. 18. Этапы эндоваскулярной окклюзии  
открытого овального окна
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ТТЭхоКГ в качестве методики визуализации при проведении  
эндоваскулярного закрытия ООО в настоящее время не используется  
из-за ее ограничений, описанных в разделе диагностики.  
ТТЭхоКГ имеет значение в историческом аспекте, так как была актуальной  
в период разработки техники чрескожного доступа. В дальнейшем стала  
применяться ЧПЭхоКГ, посредством которой изображение получается 
более высокого качества, что влияет на скорость и точность манипуля-
ции по закрытию овального окна [184].

Введение ультразвукового датчика в пищевод позволяет  
визуализировать структуры сердца как вдоль его короткой оси,  
так и вдоль длинной (рис. 19). В первом случае датчик распола-
гается в средней трети пищевода на уровне фиброзного кольца 
аортального клапана, а полученные изображения представляют  
собой поперечные срезы сердца. При смещении ниже по пищеводу  
достигается бикавальная позиция. В ней хорошо визуализируются 
полости обоих предсердий и МПП с овальным окном. Изображения 
носят характер продольных срезов сердца, что позволяет контроли-
ровать введение системы доставки, раскрытие окклюдера и его окон-
чательное положение.

ЧПЭхоКГ при эндоваскулярном закрытии ООО так же,  
как и при диагностике, может вызывать выраженный диском-
форт у пациента, в результате чего требуется седация. Наличие 
противопоказаний и увеличение риска осложнений, связанных  
с введением датчика, не должно быть рассмотрено как повод  
для отказа от выполнения окклюзии.

В настоящее время оптимальным методом визуализации при 
чрескожном закрытии ООО считается ВСЭхоКГ [4]. Посредством  
нее возможно получать качественные изображения внутри-
сердечных структур и камер сердца изнутри. Это позволяет  

Сравнительная характеристика  
ТТЭхоКГ, ЧПЭхоКГ и ВСЭхоКГ  
при выполнении эндоваскулярного  
закрытия открытого овального окна
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с максимальной точностью контролировать весь процесс уста-
новки окклюдера, его положение на МПП и выявлять осложнения  
на начальных этапах их развития. Высокое разрешение сним-
ков обеспечивается расположением датчика в непосредствен-
ной близости к внутрисердечным образованиям и за счет этого  
отсутствием препятствий на пути сигнала.

Важным преимуществом ВСЭхоКГ является ее хорошая  
переносимость пациентом, в связи с чем не требуется выполнения  
дополнительного анестезиологического пособия. Также внутри-
сосудистое проведение датчика обеспечивает визуализацию  
процесса катетеризации от его начала до достижения предсердий. 
Благодаря этому стало возможным отказаться от флюороскопии.

Ограничения ВСЭхоКГ связаны в основном с высокой  
стоимостью аппаратуры и необходимостью дополнительного  
обучения медицинского персонала, так как получаемые изобра-
жения отличаются от привычных. Перипроцедурные осложнения  
в основном включают в себя механическое травмирование 
кровеносных сосудов и структур сердца. Однако при наличии  
достаточного опыта у специалиста их риск считается низким,  
что делает манипуляцию сравнительно безопасной [173].
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Рис. 19. Положения датчиков
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Эндоваскулярное закрытие ООО считается безопасной  
процедурой, однако в некоторых случаях могут возникать осложне-
ния. Оценить частоту их развития затруднительно. В проведенных  
клинических исследованиях описаны единичные эпизоды,  
что не позволяет установить их истинную распространенность.  
Осложнения отличаются между собой по степени тяжести и подраз-
деляются на легкие, средней тяжести и тяжелые. Вторым критерием 
является время развития, а осложнения, соответственно, интраопера-
ционные, ранние и поздние.

К интраоперационным осложнениям относятся:
- механическое повреждение кровеносных сосудов системой доставки,
- механическое повреждение сердца системой доставки/окклюдером,
- кровотечение в месте доступа,
- гемоперикард,
- тромбоэмболия,
- воздушная эмболия,
- нарушения ритма и проводимости сердца,
- неправильное расположение окклюдера.

К ранним осложнениям относятся:
- тромбообразование на окклюдере,
- нарушения ритма и проводимости сердца,
- АВ-блокада,
- преходящее повышение сегмента ST,
- образование гематомы,
- дислокация окклюдера.

К поздним осложнениям относятся:
- тромбообразование на окклюдере,
- нарушения ритма,
- эрозия стенок предсердий и аорты,

Осложнения эндоваскулярной  
окклюзии открытого овального окна
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- перфорация стенок предсердий и аорты,
- дислокация окклюдера,
- нарушение эндотелизации окклюдера,
- остаточное шунтирование.

Исследования, посвященные изучению безопасности эндоваску-
лярного закрытия ООО, показали, что самым частым осложнением вме-
шательства является ФП [52, 54, 185]. Она развивается в среднем у 0,5% 
пациентов, прошедших процедуру. При этом ФП носит преходящей  
характер и, как правило, купируется самостоятельно, только в некото-
рых случаях требуется медикаментозная коррекция. Аналогичные дан-
ные получены в отношении эпизодов наджелудочковой тахикардии.

Причины нарушений ритма связывают с механическим раздра-
жением МПП в процессе установки окклюдера и в раннем послеопе- 
рационном периоде. Такой вывод можно сделать на основании регистра-
ции ФП наиболее часто в первые дни после эндоваскулярного вмеша-
тельства. В течение первого месяца частота возникновения нарушений 
ритма постепенно снижается с полным прекращением в дальнейшем.

Риск развития кровотечений при эндоваскулярном закрытии  
ООО считается низким и преимущественно развивается при травми- 
ровании стенки сосуда катетером. В редких случаях данное осложне-
ние является серьезным и требует дополнительных вмешательств.  
При повреждении крупных сосудов или сердца, в частности при их 
перфорации, могут возникать внутреннее кровотечение и гемопери-
кард, что потенциально способно привести к летальному исходу.

Тромбоэмболия и воздушная эмболия артерий большого  
круга кровообращения в ходе закрытия ООО также встречаются  
редко. Спровоцировать эмболию может отрыв тромба,  
сформировавшегося в овальном окне или ЛП. Однако проведение  
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тщательной диагностики перед эндоваскулярной окклюзией  
позволяет предотвратить такого рода осложнения.

Тромбообразование на окклюдере может встречаться в первые  
полгода после закрытия ООО. К основным факторам, провоцирующим  
такое осложнение, относится неплотное прилегание дисков к МПП  
и наличие тромбофилий [186]. Предоперационная диагностика  
должна включать оценку параметров свертывания крови,  
а также выявление анатомических особенностей овального окна  
и МПП с последующим подбором окклюдера. В таком случае ве- 
роятность тромбообразования на устройстве значительно снижается,  
а в целях профилактики назначается антитромботическая терапия.

В связи с низкой вероятностью послеоперационных тромбас- 
социированных осложнений представляется актуальным вопрос  
о сроках проведения профилактической антитромботической  
терапии. Этой теме было посвящено несколько крупных клинических 
исследований. В частности, при наблюдении 453 пациентов в сред-
нем в течение 8 лет, было продемонстрировано, что частота повтор-
ного ИИ и ТИА составила 0,9% и 2,6% соответственно [187]. При этом 
кровотечения наблюдались в 6% случаев. Отмена у части пациентов 
антитромбоцитарной терапии через год после процедуры эндоваску-
лярного закрытия ООО не показала ухудшения их состояния. Не было  
зарегистрировано ни одного повторного эпизода ишемии головного 
мозга или тромбообразования на окклюдере.

В приведенном и ряде других аналогичных исследований был 
сделан вывод, что необходимость в длительной профилактической  
антитромбоцитарной терапии отсутствует. Авторы рассматри-
вают в качестве оптимального варианта назначение двойной 
антиагрегантной схемы в период до полугода с последующим 
приемом антиагреганта на протяжении от 1 года до 5 лет [45].  
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Исключением является наличие у пациента других показаний, например,  
тромбофилии, когда лечение назначается пожизненно [188].

Дислокация окклюдера может наблюдаться как во время про-
цедуры закрытия ООО, так и по прошествии некоторого времени.  
Чаще всего смещение устройства происходит в первые сутки  
после операции. Причинами данного осложнения могут выступать  
неправильная установка окклюдера, несоответствие его размера  
анатомическим особенностям, большой диаметр овального окна,  
его эксцентричное расположение, а также аневризма, гипер-
мобильность и утолщение МПП. Скорректировать положение  
устройства эндоваскулярно крайне затруднительно и в отдельных си-
туациях может потребоваться хирургическое вмешательство.

В редких случаях после установки окклюдера могут развиваться  
эрозии стенок предсердий. Как провоцирующие факторы рассматри- 
ваются большой размер жестких дисков, их смещение, недоразвитие 
аортального  края МПП и ее деформация за счет давления со стороны 
аорты. Со временем в зависимости от места положения эрозии могут  
сформироваться свищи между левым и правым предсердиями или  
между ПП и аортой. Коррекция таких осложнений заключается в пластике  
дефекта и должна выполняться в кратчайшие сроки после выявления, 
так как может привести к развитию жизнеугрожающих состояний.

Остаточное шунтирование между предсердиями после  
окклюзии может возникать из-за несоответствия устройства  
анатомическим особенностям овального окна. Небольшой  
резидуальный сброс крови справа налево как правило не имеет 
клинических проявлений, но при умеренном гемодинамическом 
сообщении предсердий возможны повторные парадоксальные  
эмболии. Такие пациенты должны рассматриваться как кандидаты для 
хирургического ушивания овального окна.
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Приведенные данные свидетельствуют о высокой клинической 
значимости проявлений ООО. Проведение новых исследований  
позволит увеличить доказательную базу с последующим внесением  
изменений в клинические рекомендации. Это необходимо  
для разработки единого диагностического алгоритма в случае  
подозрения на участие овального окна в развитии заболеваний,  
что особенно важно в случае сложной клинической картины и неясного  
диагноза.

Заключение
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1. К каким порокам относится открытое овальное окно? 
1.	 Врожденный дефект межпредсердной перегородки 
2.	 Врожденный дефект межжелудочковой перегородки 
3.	 Приобретенный дефект межпредсердной перегородки
4.	 Приобретенный дефект межжелудочковой перегородки

2. Какова распространенность открытого овального окна среди взрослого 
населения?

1.	 25-30% 
2.	 40-50% 
3.	 50-60% 
4.	 60-70%

3. Что такое криптогенный инсульт? 
1.	 Инсульт с неизвестной причиной
2.	 Инсульт, вызванный тромбозом артерий головного мозга
3.	 Инсульт, вызванный атеросклерозом артерий головного мозга
4.	 Инсульт, вызванный артериальной гипертонией

4. Какова роль открытого овального окна в развитии криптогенного  
инсульта? 

1.	 ООО является причиной криптогенного инсульта 
2.	 ООО может быть фактором риска криптогенного инсульта 
3.	 ООО не имеет связи с криптогенным инсультом
4.	 ООО может быть причиной других заболеваний, но не криптогенного  

             инсульта

5. Какие методы диагностики используются для установления  
связи открытого овального окна с криптогенным инсультом? 

1.	 Скрининг на тромбофилию 
2.	 ЭКГ-мониторирование по Холтеру 
3.	 Чреспищеводная эхокардиография с пузырьковой пробой
4.	 КТ и/или МРТ головного мозга

Вопросы для самоконтроля
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6. Что такое шкала RoPe?
1.	 Шкала для оценки риска парадоксальной эмболии 
2.	 Шкала для оценки риска тромбоза
3.	 Шкала для оценки риска артериальной гипертонии 
4.	 Шкала для оценки риска сахарного диабета

7. Какие факторы НЕ учитываются в шкале RoPe? 
1.	 Наличие артериальной гипертонии 
2.	 Курение 
3.	 Протяженность тоннеля ООО
4.	 Возраст пациента

8. Какой из методов вторичной профилактики криптогенного инсульта  
наиболее эффективен и безопасен?

1.	 Медикаментозная терапия 
2.	 Эндоваскулярное закрытие овального окна 
3.	 Хирургическое закрытие овального окна
4.	 Вторичная профилактика не эффективна

9. Наиболее чувствительный метод диагностики открытого овального окна?
1.	 ТТЭхоКГ
2.	 ЧПЭхоКГ
3.	 ТКДг
4.	 ЭхоКГ

10. Выбор места доступа для эндоваскулярного закрытия открытого  
отвального окна?

1.	 Бедренная артерия
2.	 Бедренная вена
3.	 Подключичная вена
4.	 Яремная вена
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11. Терапевтическими показаниями для эндоваскулярной окклюзии ООО  
являются:

1.	 Мигрень с аурой
2.	 Синдром ПОД
3.	 Синдром ночного обструктивного апноэ
4.	 Боль за грудиной при физической нагрузке

12. Какое количество эхо-сигналов во время маневра Вальсальвы является 
диагностическим критерием для определения право-левого шунта?

1.	 До 10 пузырьков
2.	 Больше 20 пузырьков 
3.	 Количество пузырьков не определяет шунт
4.	 Любое количество пузырьков

13. Что является дополнительным фактором риска развития криптогенного 
инсульта у пациентов с открытым овальным окном?

1.	 Наличие открытого артериального протока
2.	 Аневризма межпредсердной перегородки
3.	 Гипертрофия межжелудочковой перегородки
4.	 Коарктация аорты

14. К ранним осложнениям эндоваскулярного закрытия открытого  
овального окна относятся:

1.	 АВ-блокада
2.	 Тромбоэмболия
3.	 Инфаркт миокарда
4.	 Эрозия стенок предсердий и аорты

15. К поздним осложнениям эндоваскулярного закрытия ООО относятся:
1.	 Тромбообразования на окклюдере
2.	 Остаточное шунтирование 
3.	 Гемоперикард 
4.	 ТИА
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Пациент 38 лет поступил в клинику с жалобами на головные 
боли, выпадение полей зрения, нарушение речи. В ходе обследова-
ния выполнено МРТ, по результатам которого выявлен нелакунарный  
очаг. Пациент выписан с рекомендациями продолжить назначенную  
медикаментозную терапию. Через 3 месяца пациент поступает на прием  
с жалобами на сохраняющиеся головные боли. В рамках инструментального  
обследования и сбора анамнеза исключены фибрилляция предсердий,  
гипертоническая болезнь и атеросклероз брахиоцефальных артерий. 

Вопросы к ситуационной задаче:
1. Предположите наиболее вероятный диагноз.
2. Обоснуйте поставленный Вами диагноз.
3. Составьте и обоснуйте план дополнительного обследования пациента. 
4. Какое лечение вы порекомендовали бы пациенту? Обоснуйте  

              свой выбор.

Ситуационная задача
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№ вопроса Ответ

1 1
2 1
3 1
4 1
5 2, 3, 4
6 1
7 3
8 2
9 3

10 2
11 1, 2, 3
12 2
13 2
14 1,2
15 1,2

Правильные ответы
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Приложение
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