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Открытое овальное окно (ООО) является важной причиной эмболического криптогенного инсульта (ЭКИ) у молодых пациентов.

Главным механизмом при этом служит парадоксальная эмболия (ПЭ), в основе которой лежит праволевый шунт (ПЛ-шунт). 

Цель исследования – сравнительная характеристика пациентов, перенесших ЭКИ, с наличием и отсутствием ПЛ-шунта по дан-

ным транскраниальной допплерографии с пузырьковой пробой (ТКДГ-ПП).

Пациенты и методы. У 40 пациентов с эмболическим криптогенным острым нарушением мозгового кровообращения проводился

поиск ПЛ-шунта с помощью ТКДГ-ПП с последующей чреспищеводной эхокардиографией (ЧПЭхоКГ). Дополнительно вычисляли

индекс объема левого предсердия (ИОЛП). Поражение головного мозга проанализировано методом вероятностного картирования

очагов по данным магнитно-резонансной томографии. 

Результаты и обсуждение. Средний возраст обследованных пациентов составил 51,5 года (39,5–60,0), из них было 22 женщины и

18 мужчин. ПЛ-шунт обнаружен у 60,0% (n=24) пациентов с криптогенной эмболией, преимущественно 2-й и 3-й степени выра-

женности (41,0 и 35,0%). ООО (размером от 1,0 до 5,5 мм) визуализировано при ЧПЭхоКГ у 40% (n=16) больных, аневризма меж-

предсердной перегородки – у 3 (7,5%). У 5 пациентов с положительными результатами ТКДГ-ПП ООО не выявлено, что может

свидетельствовать либо о наличии пульмонального шунта, либо о ложноотрицательном результате ЧПЭхоКГ. Пациенты с ПЛ-

шунтом по сравнению с больными без ПЛ-шунта характеризовались меньшими значениями ИОЛП – 23,9 против 26,5 мл/м2

(p=0,016). Данный факт может дополнительно подтверждать причинную роль ООО в развитии инсульта, тогда как в подгруппе

без ПЛ-шунта более высокое значение ИОЛП должно настораживать в отношении наличия предсердной кардиопатии и иниции-

ровать соответствующий диагностический поиск скрытой ФП. В зависимости от наличия или отсутствия ПЛ-шунта группы

достоверно не различались по полу, возрасту и клиническим характеристикам инсульта. У пациентов с ООО очаг поражения наи-

более часто локализовался в бассейне средней мозговой артерии (35,3%), в мозжечке (23,5%) и в области задней мозговой артерии

(17,6%). У 5 (29,0%) пациентов выявлено несколько очагов острого инфаркта. Отмечена тенденция к большему размеру очагов ин-

фаркта мозга и специфической их локализации в вертебробазилярном бассейне при ПЭ, что определило высокую встречаемость

(35,3%) атаксии в дебюте заболевания. 

Заключение. ПЭ служит причиной ЭКИ в 60,0% случаев. Отличительной чертой пациентов с наличием ПЛ-шунта являются

меньший ИОЛП и тенденция к большему размеру очагов инфаркта мозга при их специфической локализации в вертебробазилярном

бассейне. 
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Patent foramen ovale (PFO) is an important cause of embolic cryptogenic stroke (ECS) in young patients. The main mechanism in this case is

paradoxical embolism (PE), the basis for which is a right-to-left (R-L) shunt.

Objective: to comparatively characterize patients who have undergone ECS, with and without an R-L shunt, as evidenced by transcranial

Doppler with the bubble test (TCD-BT).

Patients and methods. In 40 patients with acute ECS, an R-L shunt was sought using TCD-BT, followed by transesophageal echocardiogra-

phy (TEE). The left atrial volume index (LAVI) was additionally calculated. Brain damage was analyzed by probabilistic mapping of foci

according to magnetic resonance imaging.

Results and discussion. The mean age of the examined patients was 51.5 (39.5–60.0) years; of them there were 22 women and 18 men. An R-

L shunt was detected in 24 (60.0%) of patients with cryptogenic embolism that was mainly grades 2 and 3 (41.0 and 35.0%). TEE could visu-

alize PFO (1.0 to 5.5 mm in size) in 16 (40%) patients and atrial septal aneurysm in 3 (7.5%). PFO was not found in 5 patients with positive

Феномен парадоксальной эмболии у пациентов 
с эмболическим криптогенным инсультом
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Криптогенный инсульт (КИ) имеет место у трети

больных с ишемическим инсультом [1, 2]. После исключе-

ния при рутинном обследовании кардиоэмболии из боль-

ших источников, болезни крупных и мелких артерий рас-

ширенный протокол диагностики позволяет определить та-

кие причины мозговой катастрофы, как нестенозирующий

атеросклероз, диссекция, атерома дуги аорты, кардиоэмбо-

лия из источников среднего риска, открытое овальное окно

(ООО) и гиперкоагуляционный статус [2, 3]. Определение

механизма КИ необходимо для подбора эффективной вто-

ричной профилактики, возможности которой при индиви-

дуализированном подходе значительно расширяются благо-

даря внедрению в рутинную практику прямых оральных ан-

тикоагулянтов, новых антиагрегантов и методов эндоваску-

лярного лечения. В клинических исследованиях и рутинной

практике (в меньшей степени) используется концепция эм-

болического инсульта с неопределенным источником эмбо-

лии (embolic stroke of undetermined source, ESUS) [4], кото-

рая в настоящее время подвергается активному переосмыс-

лению из-за нейтральных результатов, полученных в осно-

ванных на этой концепции исследованиях NAVIGATE-

ESUS [5] и RESPECT-ESUS [6]. 

ООО – значимая причина ESUS у молодых пациентов

[7]. Так, ООО наблюдается у 50–60% больных с КИ молодо-

го и среднего возраста, и вероятность выявления этой анома-

лии у них в 3 раза выше, чем у пациентов с установленной

причиной инсульта [8]. При этом точная доля ООО-ассоции-

рованных КИ остается неизвестной, что связано с особенно-

стями применяемых методов и алгоритмов диагностики КИ

[9]. Основным механизмом ООО-ассоциированного ишеми-

ческого инсульта (ИИ) служит парадоксальная эмболия

(ПЭ), в основе которой лежит праволевый шунт (ПЛ-шунт) –

сброс крови справа налево, обусловленный ООО [10, 11].

ООО может быть выявлено с помощью транстора-

кальной эхокардиографии (ТТЭхоКГ), чреспищеводной

эхокардиографии (ЧПЭхоКГ) и транскраниальной доппле-

рографии (ТКДГ). ТКДГ позволяет определять до 10%

ООО, упущенных при проведении ЧПЭхоКГ, и характери-

зуется 97% чувствительностью и 93% специфичностью

[12–14]. При ТКДГ возможно оценить функциональное

значение ПЛ-шунта путем проведения пузырьковой пробы

(ПП) – ТКДГ-ПП. Согласно положению по ведению паци-

ентов с ООО Европейской кардиологической ассоциации

2019 г., ТКДГ-ПП обладает большей чувствительностью по

сравнению с контрастной ТТЭхоКГ в качестве диагности-

ческой методики выбора при определении ПЛ-шунта [15]. 

Несмотря на актуальность проблемы, в отечественной

литературе мы встретили лишь несколько исследований,

посвященных ООО при КИ. В 2008 г. З.А. Суслина и соавт.

[16], обследовав 84 пациента с ИИ, пришли к заключению,

что при уточненных подтипах инсульта в большинстве на-

блюдений (64%) имеются условия для ПЭ в виде ООО и ле-

гочного шунта (51 и 13% больных соответственно), при

этом ООО характеризуется рядом анатомических и функци-

ональных особенностей. Авторы также установили, что го-

товность к ПЭ определяется у 94% пациентов с КИ, обусло-

влена в основном ООО (у 88%) и зачастую является единст-

венной причиной инсульта. В исследовании М.В. Глебова

[17] показано, что комбинация ООО >3 мм с более выра-

женным шунтом, выявленная методом контрастной ТКДГ,

имеет самостоятельное патогенетическое значение в разви-

тии ИИ. В связи с появлением новых возможностей вторич-

ной профилактики у пациентов с ИИ на фоне ООО (эндо-

васкулярная окклюзия) представляется актуальной оптими-

зация подходов к диагностике данной патологии в условиях

сосудистых отделений. 

Цель исследования – сравнительная характеристика

пациентов, перенесших эмболический КИ (ЭКИ), с нали-

чием и отсутствием ПЛ-шунта по данным ТКДГ-ПП.

Пациенты и методы. Обследовано 40 пациентов с эм-

болическим криптогенным острым нарушением мозгового

кровообращения (ОНМК), в экстренном порядке посту-

пивших в неврологическое отделение регионального сосу-

дистого центра Городской клинической больницы №4 

г. Перми. Дизайн исследования представлен на рис. 1.

Критериями включения в исследование являлись: воз-

раст от 18 до 75 лет; наличие ЭКИ или транзиторной ише-

мической атаки (ТИА) [4] и проведение пациентам за время

госпитализации ЧПЭхоКГ и/или ТКДГ-ПП. В исследование

не включали пациентов старше 75 лет; пациентов с результа-

том модифицированной шкалы Рэнкина (mRS) до поступ-

ления >3 баллов; пациентов с иными неврологическими,

психиатрическими (в том числе с деменцией), соматиче-

скими заболеваниями, определяющими общее состояние;

пациентов с осложнениями инсульта; пациентов с установ-

ленной причиной инсульта. 
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results of TCD-BT, which may suggest that there is either a pulmonary shunt or a false-negative TEE. The patients with an R-L shunt versus

those without an R-L-shunt showed lower LAVIs (23.9 and 26.5 mL/m2) (p=0.016). This fact may additionally confirm the causative role of

PFO in the development of stroke, whereas higher LAVIs in the non R-L shunt subgroup should alert to the presence of atrial cardiopathy and

initiate an appropriate diagnostic search for latent atrial fibrillation. According to the presence or absence of an R-L shunt, the groups did not

significantly differ in gender, age, and clinical characteristics of the stroke. In patients with PFO, a lesion focus was most commonly localized

in the middle cerebral artery bed (35.3%), cerebellum (23.5%), and posterior cerebral artery (17.6%). Five (29.0%) patients were ascertained

to have several foci of acute stroke. There was a trend towards the larger size of cerebral infarction foci and their specific localization in the ver-

tebrobasilar bed in PE, which determined the high (35.3%) incidence of ataxia with the onset of the disease.

Conclusion. PE causes ECS in 60.0% of cases. The distinctive feature of patients with an R-L shunt is lower LAVIs and a trend towards the

larger size of cerebral infarction foci and their specific localization in the vertebrobasilar bed.
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Всем пациентам проводилось обследование, направ-

ленное на поиск причин ОНМК, включая магнитно-резо-

нансную томографию (МРТ) головного мозга, МР-ангио-

графию, дуплексное сканирование сонных и позвоночных

артерий, ТТЭхоКГ, электрокардиографию (ЭКГ) и суточное

холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ-ЭКГ). 

В результате обследования у 32 (80,0%) больных диаг-

ностирован ИИ, у 8 (20,0%) – ТИА. Средний результат

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) при посту-

плении составил 2,0 балла. При этом малый инсульт на-

блюдался в 60,0% случаев, инсульт средней степени тяже-

сти – в 37,5% и тяжелый инсульт – в 2,5%. У каждого 4-го

пациента ОНМК развилось при пробуждении, у каждого

10-го в дебюте заболевания имел место аналог маневра

Вальсальвы (физическая нагрузка). По клиническим и/или

нейровизуализационным данным в 27,5% случаев ОНМК

возникло в каротидном бассейне, в 27,5% – в вертеброба-

зилярном и в 25,0% отмечено сочетанное поражение арте-

риальных бассейнов. 

УЗИ выполняли на аппарате PHILIPS CX50. На пер-

вом этапе поиска ПЛ-шунта проведена ТКДГ-ПП. Для кон-

трастирования использовали 9 мл 0,9% физиологического

раствора с добавлением с 1 мл 3% перекиси водорода [18].

При ТКДГ использовали транстемпоральный доступ с ло-

кацией кровотока по средней мозговой артерии (СМА).

При непроницаемости темпорального окна применяли 

субокципитальный доступ [19]. Введение контрастного ве-

щества сопровождалось выполнением пробы Вальсальвы.

Проводили градацию объема шунта на основании данных

ТКДГ по пяти степеням [20]: 0-я степень – отсутствие тран-

зиторных эхосигналов высокой интенсивности (high intensi-

ty transient signals, HITS); 1-я степень – 1–10 HITS; 2-я сте-

пень – 11–25 HITS; 3-я степень – >25 (эффект «душа») и 

4-я степень – «занавес». 

Метод ТТЭхоКГ не включали в алгоритм поиска ПЛ-

шунта, так как он имеет низкую чувствительность по срав-

нению с ТКДГ-ПП (45,1 против 96,1%) [13].

На втором этапе диагностики ПЛ-шунта пациентам с

положительным результатом ТКДГ-ПП проводили ЧПЭ-

хоКГ на ультразвуковом аппарате GE Vivid 7, для повыше-

ния диагностической значимости также применяли конт-

растирование. Выполнение пробы Вальсальвы при ЧПЭ-

хоКГ затруднительно, поэтому в качестве альтернативной

методики использовали непродолжительное (от 10 до 20 с)

давление на брюшную стенку. Пробу расценивали как по-

ложительную, если регистрировался хотя бы один микро-

пузырек в полости левого предсердия в течение первых 

трех кардиоциклов. 
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Рис. 1. Дизайн исследования. ДС БЦА – дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий; МРА – магнитно-резонансная 

ангиография; КТА – компьютерная томографическая ангиография; ФП – фибрилляция предсердий; ФВ – фракция выброса; 

ЛЖ – левый желудочек; ПЛШ – ПЛ-шунт

Пациенты с ИИ 18–75 лет

Лакунарный инфаркт ≤2 см в бассейне перфорантов

МРТ

Нет

Нет

Нет

Ангиопоиск (ДС БЦА, МРА или КТА)

Стенозы >50% инсульт-зависимой артерии на уровне

шеи или любой интракраниальный стеноз, тромбоз

Поиск больших источников кардиоэмболии 

(ЭКГ, ХМ-ЭКГ 24 ч, ТТЭхоКГ)

ФП, устойчивое трепетание предсердий, тромб в сердце, протезированный клапан, опухоли, митральный стеноз, 
недавний (<4 нед) инфаркт миокарда, ФВ (<30%), кардиомиопатия, аневризма ЛЖ, вегетации клапанов, 

инфекционный эндокардит

ЭКИ n=40

n=24 

(60%)

n=16

(40%)
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ПЛШ+                                                               ТКДГ-ПП                                                                 ПЛШ-
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(71%)
n=5

(21%)

n=16

(100%)
ПЛШ/ООО+                               ПЛШ+/ООО-                                                                                ООО/ПЛШ-



Дополнительно у всех пациентов

вычисляли индекс объема левого

предсердия (ИОЛП). Для этого снача-

ла измеряли объем левого предсердия

биплановым методом дисков (моди-

фицированный метод Симпсона) с ис-

пользованием четырехкамерной и

двухкамерной апикальных позиций в

конце систолы желудочков. Затем

объем индексировали в соответствии с

площадью поверхности тела пациента.

За норму принимали значения ИОЛП,

не превышающие 34 мл/м2 [21, 22].

Построение вероятностных

карт локализации очагов выполняли

вручную и посрезово с использова-

нием программы Anatomist на T2-

FLAIR-изображениях и диффузион-

но-взвешенных изображениях. Раз-

метка проводилась для каждого па-

циента тремя исследователями. Пос-

ле осуществления разметки индиви-

дуальные T2-FLAIR-изображения

регистрировались с помощью аф-

финного преобразования, максими-

зирующего взаимную информацию

между изображениями со стандарт-

ным MNI152 T1-шаблоном, в про-

грамме BrainVISA. Вычисленное пре-

образование применялось к разме-

ченным очагам. После преобразова-

ния к MNI-пространству размечен-

ные области были объединены в одно

изображение и наложены на MNI152

T1-шаблон, при этом интенсивность

цвета кодировала число пациентов, у

которых данный воксел был отнесен

к области поражения.

Для статистической обработки

данных использовали пакет приклад-

ных программ Statistica 10.0. Сравни-

тельный анализ двух независимых

групп по количественному признаку

выполняли с помощью критерия

Манна–Уитни, по качественному

признаку – с использованием крите-

рия χ2. При проведении корреляцион-

ного анализа применяли критерий

Спирмена. В таблицах представлены

медиана и межквартильный интервал.

Результаты. Общая характери-

стика пациентов приведена в табл. 1. 

При ТКДГ-ПП ПЛ-шунт обнаружен у 24 пациентов:

у 17 из них ЧПЭхоКГ подтвердила наличие ООО, тогда как

у 5 ООО не идентифицировано. Еще 2 больным исследова-

ние не удалось провести ввиду наличия противопоказаний

(дивертикулы и варикозное расширение вен пищевода).

Отрицательный результат ТКДГ-ПП у 16 пациентов в

100% случаев подтвержден данными ЧПЭхоКГ (см. рис. 1).

Далее выполнена сравнительная оценка пациентов в зави-

симости от наличия ПЛ-шунта (табл. 2). 

Статистически значимых различий клинических хара-

ктеристик между группами в зависимости от наличия или

отсутствия ПЛ-шунта нами не выявлено. Среди пациентов с

ПЛ-шунтом преобладали женщины, подавляющее боль-

шинство обследованных не имели функциональных огра-

ничений до развития настоящего ОНМК, сердечно-сосуди-

стые факторы риска и заболевания наблюдались у неболь-

шой части пациентов. При этом в четверти случаев в анам-

незе имелось ОНМК. При поступлении в стационар у боль-

шинства пациентов отмечался малый неврологический де-
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Таблица 1. О б щ а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  с  Э К И  ( n = 4 0 )

Показатель                                                                    Значение

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ЛСМА – левая средняя мозговая артерия;
ПСМА – правая средняя мозговая артерия; ВББ – вертебробазилярный бассейн; 
ЗМА – задняя мозговая артерия; КТ – компьютерная томограмма.
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Данные анамнеза 

Возраст, годы 51,5 (39,5–60,0) [21–72]

Женщины/мужчины, n (%) 22 (55)/18 (45)

МRS до поступления >1 балла, n (%) 3 (7,5)

ИМТ, кг/м2 25,9 (23,1–29,4)

Курение, n (%) 8 (20,0)

Инсульт у близких родственников, n (%) 7 (17,5)

ОНМК в анамнезе, n (%) 10 (25,0)

ИБС, n (%) 2 (5,0)

Гипертоническая болезнь, n (%) 28 (70,0)

Сахарный диабет, n (%) 3 (7,5)

Прием антиагрегантов до поступления, n (%) 9 (23,7)

Мигрень, n (%) 2 (5,0)

Клиническая характеристика ОНМК

Острый ИИ, n (%) 32 (80,0)

ТИА, n (%) 8 (20,0)

NIHSS при поступлении, n (%):
0–4 балла 24 (60,0)
5–14 баллов 15 (37,5)
>15 баллов 1 (2,5)

ОНМК, n (%):
после пробуждения 10 (25,0)
после маневра Вальсальвы 4 (10,0)

Характеристики очага инфаркта

ЛСМА, n (%) 7 (17,5)

ПСМА, n (%) 4 (10,0)

ВББ (кроме ЗМА), n (%) 6 (15,0)

ЗМА, n (%) 5 (12,5)

Несколько бассейнов, n (%) 10 (25,0)

Отсутствие очага на МРТ/КТ, n (%) 8 (20,0)



фицит. На основании проведенного анализа установлено,

что пациенты с ПЛ-шунтом имели склонность к более ред-

кому догоспитальному приему антиагрегантов, большие

размеры очага инфаркта мозга. В то же время группа паци-

ентов с ПЛ-шунтом отличалась статистически значимым

более высоким содержанием эритроцитов в крови

(р=0,031), меньшими параметрами ИОЛП по сравнению с

пациентами без ПЛ-шунта (р=0,016; рис. 2). 

Вероятностные карты локализации очагов острого ин-

фаркта мозга у пациентов обеих групп представлены на рис. 3. 

Визуальная оценка рис. 3 позволяет заключить, что для

пациентов с ПЛ-шунтом характерна локализация очагов ост-

рого инфаркта в вертебробазилярном бассейне, тогда как для

пациентов без шунтов – частое вовлечение глубинных полу-

шарных зон, хотя данные различия статистически незначимы. 

Возраст 17 пациентов с ПЛ-шунтом на фоне ООО или

дефекта межпредсердной перегородки (МПП) варьировал-

ся от 22 до 70 лет, преобладали женщины (10 из 17), 

у 12 (70,6%) пациентов наблюдался ИИ, у 5 (29,4%) – ТИА.

У 6 (35,3%) пациентов неврологический дефицит составил

>5 баллов по NIHSS. Наиболее частыми клиническими

проявлениями ОНМК были атаксия (35,3%), афазия

(29,4%), гемипарезы (23,5%) и нарушение чувствительности

(23,5%). У 8 (47,1%) пациентов в анамнезе не идентифици-

ровано триггеров ОНМК, у 7 (41,2%) симптоматика возни-

кла при пробуждении. В очаг поражения наиболее часто во-

влекались бассейн СМА (35,2%), а также мозжечок (23,5%)

и область ЗМА (17,6%). У 5 пациентов визуализировано не-

сколько очагов острого инфаркта (29,4%). Размеры очага

варьировались от 5 до 68 мм. У 16 (94,1%) больных обнару-

жено ООО и у 1 (5,9%) – дефект МПП; сопутствующая анев-

ризма МПП выявлена в 3 (17,6%) случаях. Размер ООО – от

1 до 5,5 мм. Наиболее часто наблюдалась 2-я и 3-я степени

выраженности ПЛ-шунта (41,2 и 35,3% соответственно). Ре-
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Таблица 2. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  г р у п п  п а ц и е н т о в  в  з а в и с и м о с т и  о т  н а л и ч и я  П Л - ш у н т а

Показатель                                                                                           ПЛ-шунт+ (n=24)                       ПЛ-шунт- (n=16)                        p-level

Примечание. ИМ – инфаркт миокарда; САД – систолическое артериальное давление; St – критерий Стьюдента; Chi – χ2; MW – критерий
Манна–Уитни.

Возраст, годы 49,0 (38,5–60,5) 53,0 (45,5–59,5) 0,59MW

Женщины/мужчины, n (%) 14 (58,3)/10 (41,7) 8 (50,0)/8 (50,0) 0,87Chi

Преморбидный статус

МRS до поступления >0 баллов, n (%) 2 (8,3) 1 (6,3) 0,053Chi

ИМТ, кг/м2 26,5 (23,1–29,3) 24,5 (22,7–27,7) 0,36MW

Курение, n (%) 3 (12,5) 5 (31,3) 0,14Chi

ИБС, n (%) 1 (4,2) 1 (6,3) 0,76Chi

ИМ в анамнезе, n (%) 0 (0) 1 (6,3) 0,21Chi

Сахарный диабет, n (%) 1 (4,2) 2 (12,5) 0,33Chi

Прием антиагрегантов до поступления, n (%) 4 (16,6) 5 (31,3) 0,054Chi

Характеристика инсульта

ОНМК в анамнезе, n (%) 6 (25,0) 5 (31,3) 0,46Chi

NIHSS при поступлении, баллы 2 (0–6) 3 (1,5–6,5) 0,33MW

САД при поступлении, мм рт. ст. 130,2 (120,4–145,2) 132,5 (130,5–140,1) 0,32MW

Максимальный размер очага по данным МРТ, мм 38,6 (13,0–53,8) 15,4 (8,5–22,5) 0,07MW

Число острых очагов, n 1,0 (0–1) 1,0 (0–1) 0,47MW

Всего очагов, n 1,0 (0–3) 1,5 (1–4,5) 0,42MW

Каротидный бассейн, n (%) 14 (58,3) 9 (56,3) 0,59Chi

ВББ, n (%) 5 (20,8) 5 (31,3) 0,54Chi

Поражение нескольких бассейнов, n (%) 8 (33,3) 4 (25,0) 0,44Chi

Гиперинтенсивность белого вещества по Fazekas, баллы 0 (0–1) 0 (0–1) 0,30MW

Эритроциты крови, ⋅1012 г/л 4,7 (4,5–4,9) 4,5 (4,1–4,8) 0,031MW

ИОЛП, мл/м2 23,9 (22,2–27,4) 26,5 (25,4–29,6) 0,016MW



зультат шкалы риска парадоксальной эмболии (Risk of

Paradoxical Embolism Score, RoPE) >5 баллов отмечался у 

10 (58,8%) пациентов, при этом в подгруппе лиц старше 

60 лет он равнялся 4,3 балла. У 15 (88,2%) пациентов при вы-

писке показатель mRS составлял от 0 до 2 баллов.

Наиболее наглядные примеры ПЛ-шунтов и ООО у

наших пациентов приведены на рис. 4. 

Обсуждение. В настоящей работе обследована вы-

борка пациентов среднего возраста (51,5 года) с крипто-

генным ОНМК, большинство из которых не имели зна-

чимых сердечно-сосудистых факторов риска и заболева-

ний. Четверть больных перенесла ОНМК ранее, но без

формирования стойких функциональных нарушений. 

У 4/5 пациентов после проведения нейровизуализации

установлен КИ, который в большинстве случаев манифе-

стировал малым неврологическим дефицитом, хотя более

чем у трети больных имелся среднетяжелый инсульт.

Примечательно, что у наших пациентов в равной степени

были поражены каротидный и базилярный бассейны (по

27,5%), кроме того, у каждого 4-го больного визуализиро-

ваны множественные инфаркты.

ПЛ-шунт обнаружен при ТКДГ-

ПП у 24 пациентов, причем у 17 из них

при ЧПЭхоКГ выявлено ООО. Паци-

енты с ПЛ-шунтом отличались от

больных с отрицательной ПП более

высоким содержанием эритроцитов

крови, тенденцией к большему разме-

ру инфаркта и статистически более

низким ИОЛП. 

Наибольший интерес, на наш

взгляд, представляет последнее разли-

чие. Увеличение левого предсердия

ассоциировано с ИИ и немыми ин-

фарктами головного мозга [23–25].

Определение ИОЛП, учитывающего

не только объем левого предсердия, но

и площадь поверхности тела, в настоя-

щее время считается наилучшей мет-

рикой для прогнозирования сердечно-

сосудистого исхода [26–28]. ИОЛП

отражает увеличение предсердной камеры, которое теоре-

тически предрасполагает к стазу крови, повреждению эндо-

телия и тромбообразованию и рассматривается в качестве

одного из биомаркеров предсердной кардиопатии [24]. Пос-

ледняя, даже в отсутствие ФП, может служить причиной

ЭКИ [29, 30]. 

Нами выявлено, что у пациентов с ПЛ-шунтом ИОЛП

ниже, чем в группе пациентов, сопоставимых по возрасту,

но без ПЛ-шунта. Ранее K. Jordan и соавт. [31] показали, что

ИОЛП ассоциирован с кардиоэмболическим подтипом ин-

сульта, а также с вероятностью выявления ФП при 30-днев-

ном мониторировании после ЭКИ. Прямое сравнение по-

лученных нами значений ИОЛП с показателями K. Jordan и

соавт. невозможно ввиду существенных возрастных разли-

чий исследованных групп (средний возраст 52,5 против 

71,3 года). Тем не менее можно предположить, что при со-

поставимых возрасте и бремени сердечно-сосудистых фак-

торов риска и заболеваний пациенты с ЭКИ без ПЛ-шунта

по сравнению с больными с ПЛ-шунтом имеют большую

вероятность наличия предсердной кардиопатии, что свиде-

тельствует о целесообразности проведения продленного

кардиомониторинга. 

Примечательно, что предсердная кардиопатия и воз-

можность ее регресса после эндоваскулярной окклюзии

описаны и у пациентов с ООО. В исследовании, включав-

шем 719 пациентов с ООО, G. Rigatelli и соавт. [32] показа-

ли, что в группе хирургического лечения (эндоваскулярная

окклюзия ООО, n=495) преоперационно отмечался боль-

ший диаметр левого предсердия по сравнению с таковым в

группе консервативной терапии, а в течение года после ок-

клюзии произошло его уменьшение. Увеличенный диаметр

левого предсердия ассоциирован с перманентным ПЛ-шун-

том, наличием феномена «занавеса», аневризмы МПП и

множественными очагами поражения головного мозга.

Диаметр левого предсердия ≥43 мм оказался предиктором

высокого балла по шкале RoPE. В нашем исследовании свя-

зи между ИОЛП и параметрами ООО/шунта не зафиксиро-

вано, что, помимо небольшого размера выборки, может

быть связано с меньшей долей пациентов с гемодинамиче-

ски значимым ПЛ-шунтом. Так, в когорте, обследованной
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Рис. 2. Различия в размере очага инфаркта и ИОЛП 

между группами
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Рис. 3. Вероятностные карты локализации очагов острого инфаркта мозга 

у пациентов с отсутствием (а) и наличием (б) ПЛ-шунта

а                                                                       б



G. Rigatelli и соавт., в 38,2% случаев наблюдался ПЛ-шунт

без маневра Вальсальвы, в 63,6% – феномен «занавеса» и в

36,3% – феномен «душа». Также более чем у половины па-

циентов (63,6%) имелась аневризма МПП, что значительно

ниже соответствующих показателей в настоящем исследо-

вании. Таким образом, более низкий ИОЛП в группе ПЛ-

шунта может дополнительно подтверждать причинную роль

ООО в развитии инсульта, тогда как в подгруппе без ПЛ-

шунта более высокое значение ИОЛП должно насторажи-

вать в отношении наличия предсердной кардиопатии и

инициировать соответствующий диагностический поиск

скрытой ФП. 

При обсуждении пациентов с ООО и ПЛ-шунтом сле-

дует отметить, что возраст 4 больных превышал 60 лет, а ре-

шение вопроса об эндоваскулярной окклюзии ООО в дан-

ной подгруппе сопряжено с наибольшими трудностями.

Согласно европейскому положению по ведению пациентов

с ООО, в группе лиц старше 65 лет решение о проведении

эндоваскулярного лечения принимается на индивидуаль-

ной основе [15]. Результат шкалы RoPE у пациентов старше

60 лет не достиг 6 баллов, что соответствует менее чем 50%

вероятности наличия причинно-следственной связи между

ООО и развитием ОНМК [33], поэтому этим пациентам эн-

доваскулярное лечение не рекомендовано. Обращает на се-

бя внимание высокая встречаемость (35,3%) атаксии в де-

бюте ОНМК, сопряженной с вовлечением вертебробази-

лярного бассейна, особенно мозжечка. Данная клиническая

особенность, с учетом относительно молодого возраста па-

циентов и малой выраженности сосудистых факторов рис-

ка, повышает вероятность несвоевременного установления

диагноза ОНМК. Проблема усугубляется тем, что иные

симптомы, указывающие на очаговое поражение головного

мозга, у пациентов отсутствовали, а у 2 больных очаг ин-

фаркта по данным МРТ не сформировался. В 41,2% случаев

симптоматика возникла при пробуждении, что подтвержда-

ет значение данной клинической под-

сказки для диагностики ООО-ассоци-

ированного ИИ. В то же время нами

не выявлено высокой частоты иммо-

билизации и маневра Вальсальвы –

известных триггеров ООО-ассоцииро-

ванного ОНМК [34]. В 29,4% случаев

имелось несколько очагов (до 10), что

соотносится с представлениями о

многоочаговом характере поражения

головного мозга у данной категории

пациентов. Однако при наличии очага

его размер у большинства пациентов

превышал 20 мм, что не позволяет

рассматривать такие очаги как «малые

рассеянные» [35, 36]. В 64,7% случаев

визуализировано большое ООО 

(≥2 мм) [37]. Меньший размер ООО,

сочетающийся с меньшей выраженно-

стью ПЛ-шунта, усложняет выбор так-

тики лечения [15]. У 6 больных выяв-

лен эффект «душа» и у 1 – эффект «за-

навеса». При этом размер ПЛ-шунта,

соответствующий ≥20 микропузырь-

кам, является одним из факторов высо-

кого риска ООО [37]. Аневризма МПП,

значительно повышающая этиологическое значение ООО,

сопутствовала ООО/дефекту МПП у 3 из 17 пациентов.

Диагностическая ценность различных ультразвуковых

модальностей особенно наглядно показана у 5 пациентов с

положительными результатами ТКДГ-ПП, но без выявлен-

ного ООО. Полученный результат может свидетельствовать

либо о наличии у пациентов пульмонального шунта, либо о

ложноотрицательном результате ЧПЭхоКГ. В отношении

первой версии будет справедливо отметить, что существен-

ным недостатком ТКДГ-ПП является невозможность диффе-

ренциации морфологического субстрата шунта: ООО, дефект

МПП или пульмональный шунт. Контрастная ЧПЭхоКГ счи-

тается «золотым стандартом» диагностики ПЛ-шунта, а в

ряде случаев позволяет дифференцировать кардиальный и

пульмональный шунт. Так, согласно рекомендациям Аме-

риканского эхокардиографического общества, наличие

кардиального шунта можно предположить, если хотя бы

один микропузырек контрастного вещества появился в ле-

вом предсердии после тугого наполнения правого предсер-

дия в течение первых 3 кардиоциклов. Если это произошло

после 5-го кардиоцикла, следует заподозрить наличие ле-

гочного шунта (легочные артериовенозные мальформации)

[38, 39]. Однако использование в качестве критерия време-

ни появления микропузырьков в левом предсердии являет-

ся ненадежным ориентиром и не может однозначно трак-

товаться в пользу конкретной локализации шунта. У паци-

ентов с низким давлением в правом предсердии, отсрочен-

ным маневром Вальсальвы может наблюдаться задержка

появления микропузырьков в левой камере, тогда как у па-

циентов со значимыми легочными артериовенозными

мальформациями иногда отмечается раннее появление

контрастного вещества в левом предсердии. Необходимо

указать, что достоверно дифференцировать кардиальный и

пульмональный шунты позволяет только их прямая визуа-

лизация [40].
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Рис. 4. Градация объема шунта по количеству HITS по данным ТКДГ-ПП (а–д): 

а – 0-я степень; б – 1-я степень; в – 2-я степень; г – 3-я степень; д – 4-я сте-

пень. Варианты анатомических изменений МПП у пациентов с ПЛ-шунтом 

по данным ЧПЭхоКГ (е–з): е – ООО с шунтированием крови слева направо; 

ж – ООО с аневризмой МПП; з – дефект МПП

б

е

в

ж

г

а                                                     д                                   з



ЧПЭхоКГ хотя и является стандартом диагностики

ООО и дефекта МПП, не всегда дает возможность исклю-

чить существование ПЛ-шунта. К ложноотрицательным ре-

зультатам ПП может приводить, помимо выше описанного,

наличие евстахиевого клапана, препятствующего поступле-

нию микропузырьков из верхней полой вены к МПП

[41–43]. О том, что ЧПЭхоКГ, будучи «золотым стандартом»,

также способна демонстрировать ложноотрицательный ре-

зультат, свидетельствуют данные метаанализа M.К. Mojadidi

и соавт. [44]. Авторы показали, что по сравнению с аутопси-

ей, кардиохирургическими вмешательствами и катетериза-

цией сердца ЧПЭхоКГ обладает лишь 89% чувствительно-

стью и 91% специфичностью. Таким образом, природа выяв-

ленного ПЛ-шунта у 5 пациентов остается неизвестной. 

Заключение. В целом наше исследование подтвердило,

что ООО служит значимой причиной ЭКИ. Отличительной

чертой пациентов с наличием ПЛ-шунта по данным ТКДГ-

ПП является меньший ИОЛП, кроме того, отмечена тен-

денция к большему размеру очагов инфаркта мозга с их пре-

имущественной локализацией в вертебробазилярном бас-

сейне, на что указывают результаты вероятностного карти-

рования данных МРТ.
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