
Ишемический инсульт (ИИ) у лиц молодого возраста

является одной из актуальных проблем современной ангио-

неврологии [1]. Распространенность этой нозологии среди

взрослых моложе 45 лет колеблется от 3,4 до 11,3 случая на

100 тыс. населения в год и ежегодно затрагивает около 2 млн

человек во всем мире [2]. Причины инсульта у молодых ге-

терогенны и отличаются от таковых в старшей возрастной

группе [3]. Одним из возможных механизмов ИИ является

парадоксальная эмболия (ПЭ) – миграция тромба из веноз-

ной системы в артериальную с последующей эмболизацией

интракраниальных артерий и развитием инфаркта(-ов) моз-

га. Доминирующим путем реализации ПЭ является откры-

тое овальное окно, которое наиболее часто встречается

в популяции [4]. Сравнительно редкой причиной ПЭ явля-

ются дефекты межпредсердной перегородки (ДМПП) [5].

ДМПП – врожденный порок сердца, который пред-

ставляет собой отверстие между правым и левым предсер-

диями с шунтирующим кровотоком вследствие несостоя-

тельности ткани первичного или вторичного листка перего-

родки [6]. ДМПП составляют 10–15% от числа всех врож-

денных пороков сердца и выявляются у 1–2 на 1000 новоро-

жденных [7]. В 8–10% случаев они имеют наследственную

природу и связаны с другими врожденными сердечными

и экстракардиальными аномалиями [8]. Клинические про-

явления гетерогенны, к редким неврологическим осложне-

ниям ДМПП относят развитие транзиторных ишемических

атак (ТИА) и кардиоэмболического подтипа ИИ.

Приводим клиническое наблюдение пациентки, у ко-

торой ИИ вследствие парадоксальной эмболии стал первым

проявлением существующего ДМПП. 

Пациентка М., 18 лет, поступила в Научный центр нев-

рологии с диагнозом: «Последствия инфаркта в глубоких отде-

лах левого полушария головного мозга». Из анамнеза известно,

что в дневное время на рабочем месте во время подъема пред-

мета с пола остро возникли слабость в правой кисти, речевые

трудности – «не могла сказать, что с ней происходит», «не

слушался язык», коллеги отметили асимметрию лица за счет
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В статье представлено описание пациентки с кардиоэмболическим ишемическим инсультом (ИИ), развитие которого стало первым

клиническим проявлением существующего дефекта межпредсердной перегородки (ДМПП), бессимптомно протекавшего до зрелого воз-
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сглаженности правой носогубной складки. В течение часа речь

практически полностью восстановилась, беспокоила нелов-

кость правой кисти. Спустя 3 сут из-за сохраняющегося мо-

торного дефицита обратилась в медицинский центр, где при

проведении магнитно-резонансной томографии (МРТ) голов-

ного мозга был выявлен острый очаг ишемии диаметром до 3 см

в глубоких отделах левого полушария головного мозга (рис. 1).

Для восстановительного лечения и выяснения причины инсуль-

та госпитализирована в 3-е неврологическое отделение Науч-

ного центра неврологии.

Повышение артериального давления, эпизоды нарушения

ритма сердца, наличие хронических заболеваний отрицала. Нас-

ледственный анамнез не отягощен. Патология сосудистой сис-

темы на экстра- и интракраниальном уровнях была исключена,

так как отсутствовали отклонения по результатам ультра-

звукового дуплексного сканирования и магнитно-резонансной

ангиографии. Холтеровское мониторирование электрокардио-

граммы (ХМ-ЭКГ) в течение 24 ч не зарегистрировало эпизодов

желудочковой и наджелудочковой активности. При проведении

чреспищеводной эхокардиографии (ЧП-ЭхоКГ) обнаружен вто-

ричный центральный ДМПП размером 4,1 мм, с легочно-сис-

темным соотношением кровотока (Qp/Qs) 1,5:1, без признаков

расширения правых отделов сердца и легочной гипертензии

(рис. 2). Выполненная транскраниальная допплерография (ТКД)

с «пузырьковым» контрастом («bubble-test») подтвердила нали-

чие право-левого шунтирующего кровотока 4-й степени. 

Диагностика была продолжена с целью поиска источни-

ка тромбоза и/или предрасположенности к тромбофилии.

По результатам дуплексного сканирования вен нижних конеч-

ностей данных, свидетельствующих о наличии внутрисосуди-

стого тромбообразования, не получено. Проведенная ДНК-ди-

агностика выявила гетерозиготную мутацию в гене V факто-

ра (Лейденовская мутация), ассоциированную с повышенным

риском тромбоза и развития ПЭ.

Пациентка направлена на консультацию к кардиохирургу

в Национальный медицинский исследовательский центр кардио-

логии. Проведено эндоваскулярное закрытие ДМПП окклюде-

ром Figulla Flex II ASD 13/29. В связи с выявленной предрасполо-

женностью к тромбофилии гематологом рекомендован дли-

тельный прием антикоагулянтов (апиксабан 5 мг 2 раза в день).

О б с у ж д е н и е
В настоящее время в литературе широко обсуждается

значение открытого овального окна как одной из причин

развития ИИ у пациентов молодого возраста [5]. Наряду

с этим роль ДМПП в развитии преходящих и стойких нару-

шений мозгового кровообращения освещена недостаточно,

что можно объяснить, с одной стороны, малой осведомлен-

ностью врачей о возможности формирования при данной

нозологии право-левого кровотока, а с другой – недооцен-

кой значимости этой аномалии в реализации ПЭ.

Наиболее распространенным в популяции является

дефект вторичной перегородки (75% случаев; рис. 3) [9],

диаметр которого может варьировать: от малого (3–6 мм)

до среднего (≥ 6, но <12 мм) и крупного (≥12 мм) [6, 10, 11,

12]. ДМПП размером до 8 мм имеют тенденцию к спонтан-

ному закрытию в младенческом или детском возрасте. Де-

фекты >8 см самостоятельно не закрываются и требуют хи-

рургической коррекции [13].

Аномалия межпредсердной перегородки (МПП) мо-

жет быть обнаружена на первой декаде жизни, однако зача-

стую заболевание протекает бессимптомно до зрелого воз-

раста. Появление клинической симптоматики при изолиро-

ванных ДМПП связано с постепенным увеличением давле-

ния в правых отделах сердца вследствие усиления шунтиру-

ющего кровотока слева направо. В исследовании H. Rostad

и S. Sörland [5] показано, что у пациентов с ДМПП со зна-

чительным левосторонним сбросом крови (соотношение

легочного и системного кровотока [Qp/Qs] ≥1,5:1) средний

возраст развития симптомов заболевания составляет 40 лет.

Подобное отсроченное изменение сердечной гемодинами-

ки связано с возраст-зависимым увеличением жесткости

левого желудочка, что приводит к снижению его диастоли-

ческого наполнения, нарастанию объема кровотока слева

направо и перегрузке правого предсердия с развитием кли-

нической картины легочной гипертензии [14].

Наряду с лево-правым сбросом крови при ДМПП воз-

можно появление кратковременного шунта справа налево,

который возникает в период медленного наполнения желу-
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Рис. 1. Магнитно-резонансные томограммы головного мозга

пациентки М. Очаг ишемии в проекции нижней трети 

скорлупы левого полушария мозга. а – Т2-ВИ; б – FLAIR

Fig. 1. Magnetic resonance imaging of the brain of a female 

patient M. Ischemic focus in the projection of the lower third 

of the putamen in the left hemisphere of the brain. 

a – T2-WI; b – FLAIR

а б

Рис. 2. Чреспищеводная эхокардиограмма (бикавальное 

сечение) пациентки М. При цветовом допплеровском 

картировании визуализируется ДМПП размером 4,1 мм 

с направлением тока крови слева направо1

Fig. 2. Transesophageal echocardiogram (bicaval section) 

of a female patient M. With color Doppler mapping, 

an atrial septal defect of 4.1 mm with the direction 

of blood flow from left to right is visualized

1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net



дочков и в начале их сокращения из-за выраженного падения

градиента давления в левом предсердии по сравнению с пра-

вым [15]. Величина шунтирующего кровотока зависит от раз-

мера дефекта и эластичности левых и правых камер сердца.

Усиление право-левого сброса может быть спровоцировано

маневром Вальсальвы – форсированным резким выдохом

при закрытом надгортаннике, в результате которого происхо-

дит моментальное повышение внутригрудного и внутрипред-

сердного давления. Подобная ситуация возникает во время

таких физиологических состояний, как натуживание при де-

фекации, кашель, чиханье, смех, рвота, или в рамках синдро-

ма platypnea-orthodeoxia – при резком переходе из вертикаль-

ного в горизонтальное положение [16, 17]. Таким образом,

возникновение право-левого шунтирующего кровотока не

требует хронического повышения давления в правых отделах

сердца, а может быть преходящим, ассоциированным с вы-

шеописанными функциональными состояниями [18], в от-

дельных случаях становясь путем реализации ПЭ.

Основными источниками тромбозов при ПЭ являются

вены нижних конечностей и малого таза. Реже возникает

тромбоз in situ в области аневризмы МПП (при ее сочетании

с ДМПП), а также вследствие предсердных нарушений ритма

сердца, наличия искусственных водителей ритма [19]. Важ-

ную роль в повышении протромботических свойств крови

играют нарушения гемостаза и гемореологии [1, 20]. В насто-

ящее время известно более 100 факторов риска и состояний,

способствующих тромбофилии. Основными из них являют-

ся: вынужденная иммобилизация (длительное путешествие

или перелет, сниженная активность вследствие болезни), он-

кологическое заболевание; естественные протромботические

состояния (беременность, ранний послеродовой период),

прием оральных контрацептивов; наличие генетических мар-

керов тромбофилии (мутация в генах II и V факторов); дефи-

цит антикоагулянтных факторов (протеина С, S, антитром-

бина III), антифосфолипидный синдром [21, 22].

Ультразвуковые методы исследования являются веду-

щими в визуализации аномалий строения МПП. Транстора-

кальная эхокардиография (ТТ-ЭхоКГ) позволяет оценить

расположение, размер ДМПП, направление шунтирующего

кровотока и его гемодинамическую значимость с помощью

расчета отношения легочного кровотока к системному

(Qp/Qs), показатель давления в легочной артерии (по гради-

енту регургитации на трехстворчатом клапане или по диа-

столическому градиенту на клапане легочной артерии).

ТТ-ЭхоКГ в большинстве случаев бывает достаточно для

установления точного диагноза [23, 24].

ЧП-ЭхоКГ является признанным стандартом для оп-

ределения тактики закрытия внутрипредсердных сообще-

ний. Исследование позволяет оценить точный размер дефе-

кта, его морфологию, края дефекта; наличие легочных ве-

нозных аномалий и дефектов венозного синуса [25]. Соглас-

но рекомендациям Американской коллегии кардиологов

и Американской кардиологической ассоциации (American

College of Cardiology / American Heart Association, AHA/ACC)

по лечению взрослых с врожденными пороками сердца

2018 г. [26], при необходимости визуализации множествен-

ных аномалий строения сердца или редких вариантов

ДМПП ЧП-ЭхоКГ может быть дополнена нейровизуализа-

ционными исследованиями – компьютерной или магнитно-

резонансной томографией (уровень доказательности 1B).

Для определения риска парадоксальной эмболии

большое значение имеет оценка наличия и величины пра-

во-левого шунтирующего кровотока. С этой целью прово-

дится ЭхоКГ с использованием «пузырькового» контраста –

взболтанной смеси 9 мл физиологического раствора и 1 мл

воздуха. Исследование помогает продемонстрировать пра-

во-левый сброс как в покое, так и при пробе Вальсальвы.

Появление микропузырьков воздуха в левом предсердии

в первые три-пять сердечных циклов после попадания кон-

траста в правое предсердие указывает на наличие межпред-

сердного сообщения (открытое овальное окно или ДМПП).

Для уточнения функциональной значимости выявленной

коммуникации рекомендовано проведение контрастной

ТКД. Методика проведения контрастной ТКД общеприня-

та, используется стандартизированный протокол, согласно

которому в зависимости от количества воздушных микро-

эмболических сигналов (МЭС), зарегистрированных

в средних мозговых артериях, право-левый сброс может

быть классифицирован на четыре степени. Шунты среднего

и большого размера (>20 МЭС при двустороннем монито-

ринге и «занавес» из микропузырьков, где единичный МЭС

не может быть распознан в спектре, соответственно) ассо-

циированы с риском развития ТИА и ИИ [25, 27]. 

В представленном наблюдении развитие острой нев-

рологической симптоматики во время активного бодрство-

вания после наклона вниз с последующим резким разгиба-

нием корпуса (маневр Вальсальвы) у пациентки молодого

возраста, формирование нелакунарного инфаркта по дан-

ным нейровизуализации в сочетании с проходимыми экст-

ра- и интракраниальными артериями, отсутствие других

специфических причин инсульта являются веским доказа-

тельством эмболического генеза инфаркта мозга (embolic

stroke of undetermined source, ESUS) [22, 28]. Наличие мало-

го ДМПП (4,1 мм) в сочетании с шунтом справа налево 4-й

степени, по данным ультразвуковых методов обследования,

указывает на потенциальную вероятность парадоксальной

эмболии [29]. Выявленная гетерозиготная Лейденовская

мутация увеличивает риск венозного тромбоза и определяет

патогенетическую значимость ДМПП. 
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Рис. 3. Схематическое изображение вариантов 

расположения ДМПП (из [9])

Fig. 3. Schematic representation of localizations 

of atrial septal defects (from [9])
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Обнаружение источника тромбоэмболии повышает

достоверность диагноза ПЭ. В нашем случае источник

тромбоэмболии найден не был, однако, по данным литера-

туры, наличие тромбоза удается определить не более чем

в 10–22% случаев. Столь низкая выявляемость объясняется

отсроченным проведением исследования (спустя несколько

суток после острого периода заболевания) либо ситуацией

манифестно возникшего локального внутрисосудистого

тромбообразования, инициирующего развитие нарушения

мозгового кровообращения, бесследно исчезая из перифе-

рического венозного русла [27]. Наличие предсердной арит-

мии было исключено по данным ХМ-ЭКГ.

Согласно рекомендациям AHA/ACC 2018 г. [26],

чрескожное или хирургическое закрытие дефекта является

основой лечения ДМПП с гемодинамическими или клини-

ческими проявлениями. Большинство экспертов склоняют-

ся к необходимости окклюзии ДМПП при достижении ле-

гочно-системного соотношения кровотока Qp/Qs ≥1,5 [6,

30]. В ситуации объемной перегрузки правых отделов серд-

ца, которая проявляется увеличением предсердия и желу-

дочка, показано хирургическое лечение независимо от на-

личия клинических проявлений. У пациентов с ПЭ окклю-

зия дефекта может быть оправданна даже в случае ДМПП

небольшого размера [31]. 

При первичном ДМПП, венозном или коронарном

синусе в сочетании с ДМПП рекомендовано открытое хи-

рургическое лечение, тогда как при вторичном возможно

чрескожное закрытие дефекта с помощью транскатетерного

окклюдера [32, 33]. Послеоперационное ведение пациентов

включает назначение ацетилсалициловой кислоты в дозе

75–325 мг/сут минимум на 6 мес, при необходимости – до-

полнительно с клопидогрелом в дозе 75 мг/сут в течение

1 мес. ЭхоКГ-контроль проводится через 6 и 12 мес для

оценки правильности установки окклюдера и исключения

возможных осложнений, например эрозий, в месте установ-

ки девайса [32–34]. 

Пациентам с сопутствующей фибрилляцией предсер-

дий (ФП) до закрытия дефекта рекомендовано проведение

абляции [35]. Медикаментозное лечение нарушений ритма

на фоне ДМПП включает назначение антиаритмической

терапии, а также антикоагулянтов для вторичной профила-

ктики ИИ. При отсутствии у пациентов с ДМПП ФП назна-

чение антикоагулянтной терапии для первичной профилак-

тики ИИ не показано [29]. Однако, согласно данным дат-

ского проспективного когортного исследования 1168 паци-

ентов с ДМПП, риск развития ФП у пациентов с ДМПП

выше, чем в популяции, и не зависит от сроков2 и методов

хирургического лечения (открытая операция или эндова-

скулярная окклюзия), поэтому всем пациентам с ДМПП ре-

комендовано самонаблюдение, а также динамическое ХМ-

ЭКГ для контроля за нарушениями ритма сердца [36].

Проведенный анализ свидетельствует о том, что дефе-

кты межпредсердной перегородки могут проявляться кли-

нически гетерогенной симптоматикой. Описанный случай

подтверждает необходимость рассмотрения ДМПП как по-

тенциальной причины развития НМК по механизму пара-

доксальной эмболии. Ультразвуковые методы исследования

являются ведущими для верификации аномалий строения

МПП, а «пузырьковый» тест – для определения наличия

и функциональной значимости шунтирующего кровотока

справа налево. Пациентам с ИИ вследствие ДМПП следует

рекомендовать закрытие дефекта, проведение вторичной

профилактики инсульта (антиагреганты или антикоагулян-

ты) в зависимости от клинической ситуации под наблюде-

нием невролога, терапевта и кардиохирурга. 
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2В исследование вошли пациенты 18 лет и старше, поэтому влияние

закрытия ДМПП в более раннем возрасте не учитывалось.
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