
Примерно у трети пациентов с ишемическим инсуль-

том его этиология остается неизвестной, в таких случаях ис-

пользуется термин «криптогенный инсульт» (КИ). Сущест-

венным недостатком этого понятия является то, что его

применение зависит от интенсивности и качества прове-

денного обследования, а также от правил кодирования, ис-

пользуемых в различных классификационных системах ин-

сульта (TOAST, SSS-TOAST, ASCOD) [1]. Более удобна для

клинической практики концепция эмболического инсульта

с неопределенным источником эмболии (embolic stroke of

undetermined source, ESUS), предложенная в 2014 г. R.G.

Hart и соавт. [2] и нашедшая широкое распространение в

мире. ESUS устанавливается при наличии лакунарного ин-

фаркта в сочетании с проходимыми экстра- и интракрани-

альными артериями (стеноз <50%), отсутствием больших

источников кардиальной эмболии и других специфических

причин инсульта. По данным К.S. Perera и соавт. [3], ESUS

занимает 24% в структуре ишемического инсульта у пациен-

тов моложе 50 лет и 15% у пациентов 50 лет и старше. При

этом открытое овальное окно (ООО) обнаруживается у 42%

пациентов с ESUS моложе 50 лет и у 27% пациентов с крип-

тогенным эмболическим инсультом 50 лет и старше. Преи-

муществами понятия ESUS по сравнению с КИ являются

более четкие диагностические критерии, позволяющие у

больных этой группы стандартизировать проведение иссле-

дований, в том числе связанных с терапией и вторичной

профилактикой [4].

Э п и д е м и о л о г и я  и  с в я з ь  с  и н с у л ь т о м  
ООО является самой распространенной кардиальной

аномалией и обнаруживается при чреспищеводной эхокар-

диографии (ЧПЭхоКГ) у 20–25% индивидов, тогда как

аневризма межпредсердной перегородки (АМПП) – у 2,2%,

при этом у 83% лиц с АМПП также наблюдается ООО [5, 6]. 

Как показали исследования последних трех десятиле-

тий, наличие ООО ассоциировано с КИ у молодых пациен-

тов [6]. ООО имеется у 50–60% больных с КИ молодого и

среднего возраста, и вероятность выявления аномалии у них

в 2,9 раза выше, чем у пациентов с установленной причиной

инсульта [7]. Согласно теории вероятности, если у пациента
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с КИ молодого или среднего возраста обнаруживается

ООО, то оно служит причиной мозговой катастрофы в 73%

случаев [6]. При этом точная доля ООО-ассоциированных

КИ в структуре ишемического инсульта остается неизвест-

ной, что связано с особенностями применяемых диагности-

ческих методов и алгоритмов установления КИ. 

По данным S. Ryoo и соавт. [8], ESUS диагностируется

у 8% пациентов всех возрастных групп с ишемическим ин-

сультом, у 48% из них причиной мозговой катастрофы слу-

жит ООО, у 40% – пароксизмальная форма фибрилляции

предсердий и у оставшихся 14% – атерома дуги аорты. В ис-

следовании DEFENSE-PFO ООО выявлено у 26% пациен-

тов с КИ и у 39% из них характеризовалось высоким цереб-

ральным риском (размер ≥2 мм и/или наличие аневризмы

или гипермобильности межпредсердной перегородки,

МПП) [9]. По вероятностным расчетам, из 2,3 млн пациен-

тов с ишемическим инсультом в возрасте 18–60 лет во всем

мире у 690 тыс. (30%) имеет место КИ, и у половины из них

должно обнаруживаться ООО [5, 6]. Данные последних ис-

следований свидетельствуют о том, что ООО может служить

значимой причиной КИ и у пациентов старших возрастных

групп. В работе S. Mazzucco и соавт. [10] право-левый шунт

(right-to-left shunt, RLS) выявлен при помощи транскрани-

альной допплерографии (ТКДГ) у 36% пациентов старше 60

лет и только у 21% пациентов с инсультом известной этио-

логии из когорты Oxford Vascular Study (OXVASC).

А н а т о м и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  и  п а т о г е н е з
У плода МПП сформирована туннелем – ООО, что

позволяет оксигенированной материнской крови обходить

легочную циркуляцию плода и напрямую обогащать его ар-

териальное русло. У большинства индивидов данный тун-

нель закрывается в первые 3 мес жизни. Тем не менее в чет-

верти наблюдений сообщение между предсердиями сохра-

няется на протяжении всей жизни. Средний диаметр перси-

стирующего ООО составляет 4,9 мм (от 1 до 19 мм), что до-

статочно для прохождения эмболов, способных обтуриро-

вать среднюю мозговую артерию (3 мм) и крупные корковые

ветви (1 мм). АМПП представляет собой выпячивание МПП,

способствующее увеличению ее подвижности (>10 мм от

плоскости МПП или 15 мм общей экскурсии). 

Среди механизмов развития инсульта на фоне ООО

выделяют парадоксальную эмболию (ПЭ), тромбообразова-

ние в области АМПП и суправентрикулярную аритмию. Ос-

новным механизмом служит ПЭ, которая обусловлена пере-

мещением тромбов из вен нижних конечностей и таза, ми-

нуя легочной фильтр, напрямую в мозговую циркуляцию. В

основе ПЭ лежит RLS – сброс крови справа налево, обусло-

вленный ООО. Наличие АМПП может способствовать от-

крытию овального окна при каждом сердечном цикле, тем

самым повышая вероятность развития ПЭ [5, 6, 11–13]. Та-

кие характеристики ООО, как высота туннеля, мобильность

МПП и АМПП, сопряжены с развитием КИ [14].

О с о б е н н о с т и  к л и н и ч е с к о й  
и  н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н о й  к а р т и н ы  
Прежде чем перейти к вопросам идентификации ООО

и определения его связи с развитием КИ, необходимо рас-

смотреть клинические и нейровизуализационные особенно-

сти инсульта на фоне ООО, которые уже при поступлении

пациента в стационар могут служить подсказкой в отноше-

нии ПЭ и, соответственно, поводом для более ранней ини-

циации диагностического поиска. Клиническими подсказ-

ками для выявления ПЭ служат: наличие в анамнезе недав-

ней длительной поездки (перелета), тромбоза глубоких вен

ног или тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), мигрени,

синдрома сонного апноэ, а также возникновение симптома-

тики при пробуждении или маневре Вальсальвы [15].

При КИ тромбоз глубоких вен таза встречается в 20%

случаев, тогда как при инсульте известной этиологии –

лишь в 4%, хотя существуют и другие данные [16, 17]. При

развитии тромбоза глубоких вен в полости правого предсер-

дия за 1 ч наблюдается от 300 до 50 000 эмболов. Важно от-

метить, что тромбоз вен таза может развиться изолированно

в 20% случаев тромбоза глубоких вен, поэтому в дополнение

к УЗИ определенной пользой обладает магнитно-резонанс-

ная томография (МРТ) таза, хотя диагностическая ценность

данного метода у пациентов с ООО и КИ не установлена и

варьируется от 1,5 до 13% [16–18]. Наличие факторов, спо-

собствующих венозному тромбозу, повышает патогенетиче-

скую значимость ООО и должно учитываться при сборе

анамнеза: недавняя иммобилизация (длительное путешест-

вие или перелет, иммобилизация вследствие болезни), ла-

бораторные признаки венозного гиперкоагуляторного ста-

туса (дефицит белков С и S, антитромбина III, мутация 

V фактора Лейдена и гена протромбина), наличие анатоми-

ческих причин венозного застоя (синдром Мейо–Тернера –

тромбоз илиофеморального венозного сегмента, обуслов-

ленный компрессией левой общей подвздошной вены пере-

гибающейся через нее правой общей подвздошной артери-

ей) или тромбоэмболия в анамнезе [15, 19]. 

Наличие в анамнезе мигрени является важной клини-

ческой подсказкой, так как у пациентов в возрасте 18–60

лет с КИ и мигренью вероятность сосуществования ООО с

RLS составляет 79%, а при мигрени с аурой достигает 93%

[20]. Кроме того, наличие мигрени с аурой может указывать

на сочетание ООО с АМПП [21].

Маневр Вальсальвы характеризуется форсированным

выдохом при закрытом надгортаннике, когда происходит

моментальное повышение внутригрудного давления. Нали-

чие маневра Вальсальвы в дебюте развития симптомов ин-

сульта повышает вероятность ПЭ, поэтому при сборе анам-

неза необходимо обращать внимание на такие факторы, как

подъем тяжести, натуживание при дефекации, половой акт,

кашель, чиханье, смех и рвота [5, 15]. 

Возникновение очагового неврологического дефици-

та при пробуждении у пациентов с ООО может быть обусло-

влено наличием синдрома обструктивного апноэ-гипопноэ

сна, при котором в фазу апноэ вследствие маневра Мюлле-

ра (форсированный вдох при закрытом надгортаннике)

происходит резкое изменение внутригрудного давления и

давления в полости правого предсердия. Кроме того, дан-

ный синдром ассоциирован с легочной гипертензией [22]. 

В настоящее время недостаточно данных для того,

чтобы говорить о наличии особых изменений МРТ при КИ

на фоне ООО, хотя имеется ряд закономерностей, на кото-

рые следует обращать внимание при проведении нейрови-

зуализации. Типичными реципиентами при ПЭ являются

основные стволы церебральных артерий (корково-подкор-

ковый инфаркт) или мелкие дистальные ветви (корковый

инфаркт). Особенно подозрительны в отношении ПЭ ин-

фаркты, расположенные в пределах разных сосудистых тер-



риторий, хотя данный паттерн встречается лишь у каждого

6-го пациента с ООО [23]. В сравнении с пациентами с дру-

гими источниками кардиоэмболии (атерома дуги аорты и

пароксизмальная фибрилляция предсердий) больные с

ООО характеризуются более частым расположением очагов

инфаркта в вертебробазилярном бассейне [8]. Предраспо-

ложенность к поражению задней системы циркуляции мо-

жет быть обусловлена тем, что во время маневра Вальсальвы

именно там происходит большее изменение кровотока [24].

Кроме того, для ООО-ассоциированной эмболии характер-

на меньшая частота реканализации, чем для фибрилляции

предсердий, что можно обнаружить при контрольной МРТ-

ангиографии [25].

Взаимосвязь анатомических и функциональных хара-

ктеристик ООО с особенностями очагового поражения моз-

га остается противоречивой [6, 26]. Размер очага инфаркта

не коррелирует с величиной и другими характеристиками

ООО, но связан с амплитудой экскурсии МПП [27]. Кроме

того, для пациентов с выраженным RLS, по данным ТКДГ,

характерны маленькие очаги на диффузионно-взвешенном

изображении МРТ [28]. 

При выполнении МРТ головного мозга не следует ог-

раничиваться анализом острых очагов, так как в ряде случа-

ев наличие ООО может быть ассоциировано с немыми ин-

фарктами [26, 29, 30]. Показано, что у «здоровых» пациен-

тов с бессимптомными инфарктами ПЭ наблюдается в по-

ловине случаев [31].

Д и а г н о с т и к а  О О О
Для выявления ООО могут быть использованы три ме-

тода: трансторакальная эхокардиография, ЧПЭхоКГ и

ТКДГ. Особенности их применения подробно описаны в

соответствующих руководствах [32, 33]. Трансторакальная

эхокардиография является наименее чувствительным мето-

дом и позволяет выявлять лишь 50–60% ООО, обнаружен-

ных при ЧПЭхоКГ или ТКДГ (чувствительность 46%, спе-

цифичность 99%). При этом чувствительность метода зна-

чительно возрастает при гармонизации изображения (до

91%) [5, 33].

По сравнению с аутопсией ЧПЭхоКГ обладает при-

мерно 90% чувствительностью и 95% специфичностью.

ЧПЭхоКГ позволяет оценить анатомию ООО, наличие

АМПП, евстахиева клапана, сети Хиари, а также исключить

другие проксимальные источники кардиоэмболии, такие

как атерома дуги аорты, тромб в ушке левого предсердия и

атриопатия. Применение данного метода в остром периоде

инсульта может быть ограничено необходимостью седации,

тяжестью состояния пациента, нарушением сознания,

склонностью к кровотечениям, расстройством глотания и

низкой комплаентностью [5].

Оба варианта УЗИ сердца могут быть дополнены кон-

трастированием путем введения аэрированного физиологи-

ческого раствора, что позволяет безопасно визуализировать

попадание пузырьков в левую часть циркуляции, тогда как в

отсутствие ООО они должны полностью поглощаться ле-

гочным фильтром. Множественные инъекции аэрирован-

ного раствора увеличивают чувствительность исследования

[34]. Поскольку, в отличие от дефекта МПП, RLS на фоне

ООО обычно является транзиторным и возникает лишь при

повышении давления в правом предсердии, выполнение

провокационных тестов (маневр Вальсальвы или, если со-

стояние пациента этого не позволяет, мягкое надавливание

на живот в течение 10–20 с) считается обязательным эле-

ментом исследования [5, 6, 26, 33]. Проведение пробы Валь-

сальвы во время ЧПЭхоКГ технически трудно осуществить

[6, 26]. Тем не менее сегодня ЧПЭхоКГ с контрастировани-

ем является «золотым стандартом» диагностики ООО, обла-

дающим почти 100% чувствительностью и специфично-

стью, так как лишь данный метод позволяет одновременно

анатомически и функционально идентифицировать ООО с

RLS [6, 26, 35]. 

ТКДГ обладает такой же чувствительностью и мень-

шей специфичностью по сравнению с трансторакальной

эхокардиографией и дает возможность выявлять 90–100%

ООО, идентифицированных при ЧПЭхоКГ, и до 10% ООО,

упущенных при ЧПЭхоКГ (чувствительность 97%, специ-

фичность 93%) [33, 36, 37]. Недостаток метода выражается в

невозможности дифференциации кардиального и пульмо-

нального шунта, а основное преимущество – в легкости вы-

полнения маневра Вальсальвы [37]. ТКДГ позволяет оце-

нить функциональную значимость RLS и церебральное бре-

мя ПЭ путем проведения пузырьковой пробы (bubble-test)

или (реже) 30-минутного мониторинга спонтанной микро-

эмболии [5, 26, 38]. На основе ТГДГ выполняется количест-

венная оценка выраженности шунта путем подсчета числа

сигналов от микропузырьков (0 степень – 0 микропузырьков;

I степень – 1–10 микропузырьков; II степень – 10–20 микро-

пузырьков; III степень – >20 микропузырьков) [33, 39].

С учетом этого для повышения эффективности и без-

опасности обследования, а также для экономии ресурсов

возможно осуществлять этапный поиск ООО [33, 40]. В на-

шем центре используется алгоритм, согласно которому па-

циента в возрасте до 60 лет обследуют с целью исключения

основных причин инсульта, при их отсутствии и наличии

эмболической топографии очага устанавливают ESUS, пос-

ле чего выполняют ТКДГ с пузырьковой пробой и при ее

положительном результате – ЧПЭхоКГ без контрастирова-

ния (рис. 1). 

У с т а н о в л е н и е  п р и ч и н н о - с л е д с т в е н н о й  с в я з и
н а л и ч и я  О О О  с  р а з в и т и е м  К И
Парадокс проблемы взаимосвязи ООО и КИ заключа-

ется в том, что, несмотря на наличие ассоциации ООО с раз-

витием КИ, у пациентов без инсульта существование ООО

не повышает риск мозговой катастрофы [30, 41]. Потому

возникновение инсульта на фоне ООО, вероятно, связано с

интерференцией нескольких факторов, хотя данное положе-

ние пока остается преимущественно теоретическим. Приме-

чательно, что при наличии ООО пациенты с КИ и пациенты

без КИ, а также пациенты, подвергавшиеся эндоваскуляр-

ной окклюзии, и пациенты, получающие консервативное

лечение, различаются с точки зрения протеомики [42].

С практических позиций важнейшим вопросом в ди-

агностике КИ на фоне ООО является доказательство при-

чинно-следственной связи между данными феноменами,

так как примерно у каждого 3-го пациента с КИ и ООО по-

следнее не является причиной цереброваскулярного собы-

тия [7]. При наличии альтернативных источников эмболии

этиологическая значимость ООО снижается. Даже при от-

сутствии существенного атеросклероза крупных артерий

при проведении ангиографии наличие сердечно-сосуди-

стых факторов риска ослабляет причинно-следственную
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связь, что нашло отражение в шкале RoPE (Risk of

Paradoxical Embolism Score; табл. 1). Данная 10-балльная

шкала позволяет определить вероятность того, что КИ связан

именно с ООО: наибольшая вероятность будет наблюдаться

при результате шкалы >5 баллов (6 баллов – 62%, 7 баллов –

72%, 8 баллов – 84%, 9–10 баллов – 88%). Риск повторного

инсульта в течение 2 лет, напротив, уменьшается с увеличе-

нием результата шкалы: с 20% при 0–3 балах до 2% при 9–10

баллах [43]. 

Важным вопросом в определении этиологии КИ явля-

ется исключение оккультных форм фибрилляции предсер-

дий. Тем не менее у пациентов молодого и среднего возрас-

та, в отличие от пожилых больных, роль данного фактора не

следует переоценивать. В исследовании CRYSTAL-AF trial

(Cryptogenic Stroke and Underlying AF) показано, что при 

3-летнем мониторинге сердечного ритма с помощью им-

плантированного устройства частота выявления пароксиз-

мальной фибрилляции предсердий составляет 3% у пациен-

тов моложе 54 лет и 4% – у больных 54–61 года [44]. Поэто-

му у пациентов данной возрастной категории достаточно

проведения стандартного ЭКГ-мониторинга в течение ост-

рого периода заболевания [45].

Вероятность причинно-следственной связи между

ООО и КИ повышает наличие следующих факторов: 1) ве-

нозный тромбоз или предрасположенность к нему (по дан-

ным УЗИ вен нижних конечностей, КТ или МРТ вен таза в

первые 48–72 ч); 2) выраженный RLS; 3) АМПП и/или ев-

стахиев клапан и/или сеть Хиари; 4) эмболический характер

инфаркта и 5) отсутствие традиционных сердечно-сосуди-

стых факторов риска [5, 46].

Выявление выраженного RLS, перманентного или

транзиторного, повышает вероятность возникновения ПЭ.

Выраженный в покое RLS может быть сопряжен с большим

Рис. 1. Алгоритм диагностики эмболического КИ, связанного с ООО, у пациентов моложе 60 лет. ЦБМС – церебральная болезнь

мелких сосудов; ГБВ – гиперинтенсивность белого вещества; ПВП – периваскулярные пространства; ЦМК – церебральные ми-

крокровоизлияния; ЛИ – лакунарный инсульт; АТИ – атеротромботический инсульт; КЭИ – кардиоэмболический инсульт; 

ФП – фибрилляция предсердий; ИМ – инфаркт миокарда; ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ПП – пузырьковая 

проба; ПВ – проба Вальсальвы

МРТ

Другие маркеры ЦБМС 
(ГБВ, лакуны, ПВП, ЦМК) 

Лакунарный инфаркт (≤2 см в бассейне перфорантов)

ЛИ              АТИ

Ангиопоиск (УЗИ, БЦА, МРА или КТА)

Стенозы >50% инсульт-зависимой артерии на уровне шеи 
или любой интракраниальный стеноз, тромбоз

Диссекция?

Поиск больших источников кардиоэмболии 
(ЭКГ, ТТЭхоКГ)

Клинические подсказки:

• длительная поездка (перелет)
• тромбоз глубоких вен ног или ТЭЛА
• мигрень
• синдром сонного апноэ
• возникновение симптоматики при пробуждении

или синдроме Вальсальвы

КЭИ

ФП, устойчивое трепетание предсердий, тромб в сердце, 
протезированный клапан, опухоли, митральный стеноз 

(недавний <4 нед) ИМ, ФВЛЖ <30%, кардиомиопатия, 
аневризма ЛЖ, вегетации клапанов, инфекционный эндокардит

ESUS

Поиск ООО

Продолжить 
поиск

ТКДГ + ПП + ПВ ЧПЭхоКГ Продолжить 
поиск

Решение RoPE ООО ± АМПП

Таблица 1. Ш к а л а  о ц е н к и  р и с к а  
п а р а д о к с а л ь н о й  э м б о л и и  ( R o P E )

Характеристика                                                                            Балл

Примечание. ТИА – транзиторная ишемическая атака.

Отсутствие гипертонической болезни в анамнезе 1

Отсутствие сахарного диабета в анамнезе 1

Отсутствие инсульта и ТИА в анамнезе 1

Не курит 1

Корковый инфаркт при нейровизуализации 1

Возраст, годы:
18–29 5
30–39 4
40–49 3
50–59 2
60-69 1
≥70 0



размером ООО и легочной гипертен-

зией, тогда как транзиторное повыше-

ние RLS провоцируется маневром

Вальсальвы. Наличие АМПП повы-

шает риск развития инсульта на фоне

ООО вследствие гемодинамического

облегчения доступа венозных эмболов

к ООО или образования тромбов в об-

ласти туннеля ООО или предсердий за

счет турбулентности кровотока и/или

стаза крови. Отсутствие факторов рис-

ка атеросклероза является важным до-

казательством причинности ООО, так

как минорное атеросклеротическое

поражение – значимая и труднодиаг-

ностируемая причина КИ. Следует от-

метить, что суммарный сердечно-со-

судистый риск наиболее высокий при

КИ на фоне больших источников кар-

диоэмболии и наименьший при лаку-

нарном инсульте [47, 48] (рис. 2).

П р о г н о з  и  л е ч е н и е
До недавнего времени отсутствова-

ли результаты рандомизированных клини-

ческих исследований, которые свидетель-

ствовали бы в пользу одного из возможных

методов вторичной профилактики при

КИ на фоне ООО – антиагрегатной, анти-

коагулянтной терапии или чрескожного

закрытия ООО. Поэтому в рутинной кли-

нической практике, помимо соблюдения

общепринятых принципов вторичной

профилактики ишемического инсульта,

как правило, использовались антиагреган-

ты [49, 50], тогда как назначение антикоагулянтов было ограниче-

но преимущественно случаями КИ на фоне больших источников

эмболии [51, 52]. Несмотря на имеющиеся патогенетические пред-

посылки, при КИ на фоне ООО антикоагулянты не продемонст-

рировали достаточной эффективности при наличии высоких ге-

моррагических рисков (исследования PICSS и CLOSE, метаана-

лиз) [53–55]. Большей эффективностью и безопасностью могут

обладать антикоагулянты из группы не антагонистов витамина К,

но соответствующих исследований пока не проводилось. Особую

важность у пациентов с КИ на фоне ООО имеет вопрос профила-

ктики венозных тромбоэмболических осложнений [56].

Устройства для окклюзии ООО делятся на две груп-

пы в зависимости от формы: по типу зонтика (первое по-

коление) и двойного диска (второе поколение). Именно

применение устройств второго поколения сопряжено с

лучшим исходом, включая меньшую частоту рецидива ин-

сульта, тромбоза окклюдера и фибрилляции предсердий

[57]. На данный момент, начиная с 2012 г., опубликованы

результаты 6 исследований (всего 3560 пациентов), в кото-

рых изучалась эффективность эндоваскулярной окклюзии

в сравнении с консервативной терапией. Данные исследо-

вания отличались по виду окклюдеров, варианту консер-

вативного лечения и алгоритму исключения других при-

чин инсульта. 

В 2017–2018 гг. вышли в свет результаты трех исследо-

ваний, впервые подтвердивших эффективность чрескож-

ной окклюзии ООО в сочетании с антитромботической те-

рапией в профилактике повторных инсультов у пациентов с

ООО в сравнении с консервативной терапией – CLOSE,

REDUCE, DEFENSE-PFO, а также анализ продленного пе-

риода наблюдения исследования RESPECT, которое изна-

чально продемонстрировало нейтральный результат. Следу-

ет отметить, в исследование DEFENSE-PFO, выполненное

в Южной Корее, в том числе включали пациентов старше 60

лет. В исследованиях REDUCE и DEFENSE-PFO в качест-

ве ООО-ассоциированных показаний к окклюзии исполь-

зовался большой размер RLS/ООО или АМПП (табл. 2) [9,

53, 58, 59].

В представленных в табл. 2 данных обращают на се-

бя внимание высокая частота мигрени и поражения вер-

тебробазилярного бассейна, а также низкая частота тром-

боза глубоких вен в исследованиях, в которых соответст-

вующие сведения приведены. В совокупности результаты

указанных исследований свидетельствуют о снижении

риска повторного инсульта при чрескожной окклюзии

ООО в сочетании с долгосрочной медикаментозной тера-

пией (преимущественно антиагреганты) в сравнении с

долгосрочной антитромботической терапией (отношение

рисков, ОР 0,30; 95% доверительный интервал, ДИ

0,13–0,68; р=0,004). В пяти исследованиях с применени-

ем двойных дисков частота повторного инсульта в тече-

ние 5 лет составила 6% в группе консервативного лечения
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Рис. 2. Многоочаговый инфаркт мозга в вертебробазилярном бассейне на фоне

ООО. У пациента 48 лет через несколько часов после поездки на поезде внезапно

возникли системное головокружение и неустойчивость при ходьбе. При поступле-

нии в стационар (через 2 ч) зафиксированы гемианопсия и птоз справа, мозжечко-

вый нистагм, дизартрия, гемигипостезия слева и выраженная атаксия (NIHSS 

15 баллов). Проведена внутривенная тромболитическая терапия с положитель-

ным эффектом. При МРТ головного мозга с диффузионно-взвешенной последова-

тельностью выявлены инфаркты обеих затылочных долей, правого полушария и

червя мозжечка, а также продолговатого мозга (а–в). На основании проведенного

обследования установлен эмболический криптогенный инсульт. При ТКДГ с пу-

зырьковой пробой и маневром Вальсальвы зарегистрированы множественные (более

20) паттерны от микропузырьков (г). При ЧПЭхоКГ зафиксировано отсутствие

приращения клапана мембраны овальной ямки к МПП (ширина открытия клапана

2 мм) с непостоянным минимальным сбросом слева направо (д). Результат шкалы

RoPE – 6 баллов

а                                           б                                       в

г                                                                        д
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и 1,8% в группе комбинированного лечения (number

needed to treat, NNT=24 >5 лет). В 4 из 6 исследований в

группу консервативного лечения включали как пациен-

тов, принимавших антиагреганты, так и пациентов, при-

нимавших антикоагулянты, в то же время в двух исследо-

ваниях больные получали только антиагреганты. В срав-

нении с антиагрегантной терапией, комбинированное

применение окклюдеров в сочетании с длительной анти-

агрегантной терапией также оказалось эффективнее для

вторичной профилактики (ОР 0,19; 95% ДИ 0,06–0,56;

р=0,003). При этом в группе комбинированного лечения

чаще наблюдалась преимущественно транзиторная фиб-

рилляция предсердий. В исследованиях с применением

двойных дисков показано, что окклюзия ООО наиболее

эффективна у пациентов с АМПП (NNT=13), умеренным

или выраженным шунтом (NNT=18) и нелакунарным ин-

сультом [5, 60]. 

Поскольку годовой риск повторного инсульта доста-

точно мал даже в группе консервативного лечения (1,2%),

выбор тактики лечения должен быть ориентирован на кон-

кретного пациента. Наиважнейшим условием направления

пациента к кардиохирургу является максимально точная

идентификация ПЭ при исключении других причин и со-

стояний, которые могли бы снизить эффективность хирур-

гического лечения (в том числе неконтролируемая артери-

альная гипертензия или сахарный диабет, аутоиммунные за-

болевания, алкоголизм, вероятная продолжительность жиз-

ни <1 года, некурабельные заболевания). Наиболее сложен

вопрос о выборе тактики лечения у пациентов с эмболиче-

ским КИ в возрасте 50–59 лет, имеющих традиционные сер-

дечно-сосудистые факторы риска (RoPE 5–6) с погранич-

ными характеристиками ООО (размер <2 мм, RLS≤5 мик-

ропузырьков, отсутствие АМПП), так как, с одной стороны,

ООО-ассоциированный риск развития повторного инсуль-

Таблица 2. Х а р а к т е р и с т и к а  и с с л е д о в а н и й ,  п о д т в е р д и в ш и х  э ф ф е к т и в н о с т ь  о к к л ю з и и  О О О  п р и  К И

Характеристика                 CLOSE                                 REDUCE                                 RESPECT                                 DEDENSE-
исследования                                                                                                                                                                        PFO

Примечание. * – гипермобильность МПП; ** – неизвестной этиологии в соответствии с ASCOD; *** – на 100 пациенто-лет; АК – антико-
агулянты; АА – антиагреганты; АТ – антитромботическая терапия; ТГВ – тромбоз глубоких вен; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной арте-
рии; ВББ – вертебробазилярный бассейн.

Дизайн Окклюзия + АА Окклюзия + АА Окклюзия против АТ Окклюзия + АТ 
против AA, против AA (преимущественно АА) (преимущественно АА)
АА против АК против АТ 

(преимущественно АА)

Год публикации 2017 2017 2017 2018

Длительность, годы 2007–2016 2008–2016 2003–2016 2011–2017

Регион Франция, Германия Европа, Канада, США Канада, США Южная Корея

Критерии включения: 
тип инсульта                                                                                      Криптогенный
срок, мес ≤6 ≤6 ≤9 ≤6
возраст пациентов, 16–60 18–59 18–60 18–80
годы
характеристика ООО Большой шунт окна Наличие шунта Большой размер окна и/или

и/или АМПП АМПП/ гипермобильность

Число пациентов, n 663 664 980 120

Средний возраст, годы 43 45 46 52

Умеренный 93 81 49 52
и выраженный RLS, %

АМПП, % 33 20 36 13 (45*)

Мигрень, % 30 - 39 -

ТГВ или ТЭЛА, % 2 - 3,6 -

Инсульт в ВББ, % 40 - - 53

Период наблюдения, 5,3 3,2 5,8 2
годы

Повторный 0 против 5,9 1,4 против 5,4 2,0 против 4,8** 0 против 10,5
ишемический инсульт, 
комбинированное 
лечение против AA, %

Фибрилляция 4,6 против 0,9 6,6 против 0,4 0,48 против 0,34*** 3 против 0
предсердий, %



та при консервативном лечении у таких больных составляет

примерно 5% в течение 5 лет, а с другой – данные характе-

ристики ООО не соответствуют критериям включения по-

зитивных исследований [11]. 

Таким образом, актуальные данные клинических ис-

следований позволили наметить основные принципы диаг-

ностики, стратификации риска и определения тактики ле-

чения у пациентов с КИ и ООО. Однако в отсутствие стро-

гих алгоритмов в каждом конкретном случае решение долж-

но приниматься мультидисциплинарной командой специа-

листов в составе невролога, кардиолога, врача ультразвуко-

вой диагностики и рентгенохирурга. 
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