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Резюме
Открытое овальное окно (ООО) с анатомо-физиологической точки зрения является нормальным сообщением 
между предсердиями, которое присутствует внутриутробно и позволяет оксигенированной плацентарной 
крови достигать артериального кровообращения плода. При неполном послеродовом сращении первичной 
и вторичной перегородок образуется ООО. В два последних десятилетия клинический интерес к проблеме 
ООО продиктован тем фактом, что установлена его роль в развитии таких клинических синдромов, как 
ишемический инсульт (ИИ), инфаркт миокарда, тромбоэмболия легочной артерии, мигрень и декомпресси-
онная болезнь ныряльщиков, а также внедрением методик эндоваскулярного транскатетерного закрытия 
дефекта межпредсердной перегородки. Установлено, что частота выявления ООО у пациентов с крипто-
генным инсультом (КИ) в среднем в 2 раза выше, чем у больных с установленной причиной ИИ, и колеблется 
от 40% до 50%.
Цель работы — повышение информированности врачей-неврологов о причинах, патогенетических механиз-
мах развития, методах диагностики и лечения ИИ у пациентов с ООО.
Материал и методы. Для достижения поставленной цели были проанализированы результаты научных 
исследований, посвященных ООО как фактору риска КИ. Поиск литературы проводили в электронных по-
исковых системах Scopus, eLibrary, PubMed по ключевым словам «ишемический инсульт», «криптогенный 
инсульт», «открытое овальное окно», «патогенез ишемического инсульта». Для анализа были отобраны на-
учные статьи, опубликованные в период с 1878 по 2021 г. 31% проанализированных работ не старше 5 лет.
Заключение. ООО этиологически связано с КИ. Возможные механизмы ИИ у пациентов с ООО включают 
образование тромбов in situ, парадоксальную эмболию, а также предсердные аритмии. Транскатетерное 
эндоваскулярное закрытие ООО с анатомическими признаками высокого риска цереброваскулярных событий 
в сочетании с антиагрегантной терапией показаны пациентам с КИ в возрасте от 18 до 60 лет как опти-
мальное средство вторичной профилактики ишемического инсульта.
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PATENT FORAMEN OVALE AS A CAUSE OF CRYPTOGENIC ISCHEMIC STROKE
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N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine of the Moscow Health Department, Moscow, 
Russia

Abstract
A patent foramen ovale from an anatomical and physiological point of view is a normal communication between the 
atria, which is present in utero and allows oxygenated placental blood to reach the fetal arterial circulation. With 
incomplete postpartum fusion of the primary and secondary septa, a patent foramen ovale is formed. In the last two 
decades, clinical interest in the problem of the patent foramen ovale is dictated by the fact that its role in the devel-
opment of such clinical syndromes as ischemic stroke, myocardial infarction, pulmonary embolism, migraine and 
decompression sickness of divers has been established, as well as the introduction of endovascular techniques for 
endovascular transcatheter closure of the atrial septal defect. It was found that the frequency of patent foramen ovale 
detection in patients with cryptogenic stroke is on average 2 times higher than in patients with an established cause 
of ischemic stroke and ranges from 40% to 50%.
Aim of study. Raising awareness of neurologists about the causes, pathogenetic mechanisms of development, meth-
ods of diagnosis and treatment of ischemic stroke in patients with patent foramen ovale.
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Material and methods. To achieve this goal, the results of scientifi c research devoted to patent foramen ovale as a 
risk factor for cryptogenic stroke were analyzed. The literature search was carried out in electronic search engines 
Scopus, eLibrary, PubMed using the keywords: “ischemic stroke”, “cryptogenic stroke”, “patent foramen ovale”, 
“pathogenesis of ischemic stroke”. Scientifi c articles published between 1878 and 2021 were selected for analysis. 
31% of the analyzed works are not older than 5 years.
Conclusion. The patent foramen ovale is etiologically associated with cryptogenic stroke. Possible mechanisms of 
ischemic stroke in patent foramen ovale patients include in situ thrombosis, paradoxical embolism, and atrial arrhyth-
mias. Transcatheter endovascular closure of patent foramen ovale with anatomical signs of a high risk of cerebrovas-
cular events in combination with antiplatelet therapy are indicated for patients with cryptogenic stroke aged 18 to 60 
years as an optimal means of secondary prevention of ischemic stroke.
K e y w o r d s :   ischemic stroke; cryptogenic stroke; patent foramen ovale; pathogenesis of ischemic stroke
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Сокращения: АМПП — аневризма межпредсерд-
ной перегородки; ДМПП — дефект межпредсердной 
перегородки; ИИ — ишемический инсульт; КИ — 
криптогенный инсульт; ООО — открытое овальное 
окно; ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; 
ЭхоКГ — эхокардиография.

Открытое овальное окно (ООО) с анатомо-фи-
зиологической точки зрения является нормальным 
сообщением между предсердиями, которое при-
сутствует внутриутробно и позволяет оксигени-
рованной плацентарной крови достигать артери-
ального кровообращения плода [1]. При неполном 
послеродовом сращении первичной и вторичной 
перегородок образуется ООО [2]. Оно представля-
ет собой остаточное косое, щелевое или туннель-
ное сообщение между правым и левым предсер-
диями [3]. Впервые связь между ООО и инсультом 
описал J. Conheim в 1877 г., который при патолого-
анатомическом исследовании женщины, погибшей 
от ишемического инсульта, выявил одновременно 
ООО и тромбоз глубоких вен нижних конечностей, 
предположив, что тромб из системы нижней полой 
вены мигрировал в артериальную систему головно-
го мозга через дефект межпредсердной перегородки 
(ДМПП) — врожденный порок сердца, который ха-
рактеризуется наличием патологического сообще-
ния между предсердиями [4, 5].

В два последних десятилетия клинический ин-
терес к проблеме ООО продиктован тем фактом, 
что установлена его роль в развитии таких клини-
ческих синдромов, как ишемический инсульт (ИИ), 
инфаркт миокарда, тромбоэмболия легочной арте-
рии (ТЭЛА), мигрень и декомпрессионная болезнь 

ныряльщиков, а также внедрением методик эндова-
скулярного транскатетерного закрытия ДМПП [6].

Частота выявления ООО в популяции колеблет-
ся от 25% до 35% с прогрессивным уменьшением 
распространенности и одновременным увеличением 
его диаметра с каждым последующим десятилетием 
жизни, что, по всей видимости, может свидетель-
ствовать о спонтанном закрытии небольших ДМПП 
[6, 7]. Так, в патолого-анатомическом исследовании 
P.T. Hagen и соавт. частота верификации ООО в пер-
вые 3 десятилетия жизни составила 34,3%, к 4–8-му 
десятилетиям — 25,4%, а к 9–10-му десятилетиям 
составила 20,2%. При этом средний размер ООО 
в 1-м десятилетии жизни составил 3,4 мм, а в 10-м 
десятилетии достиг 5,8 мм. Ни частота, ни размер 
ООО не зависели от пола [7].

Установлено, что частота выявления ООО у па-
циентов с криптогенным инсультом (КИ) в среднем 
в 2 раза выше, чем у больных с установленной при-
чиной ИИ и колеблется от 40% до 50% [6, 8, 9]. Ме-
таанализ 23 исследований показал, что распростра-
ненность ООО у пациентов с КИ составила 37%, 
а у больных с ИИ установленной этиологии — 25%. 
ООО в значительной степени связано с ИИ. По дан-
ным A.A. Alsheikh-Ali и соавт., у 50% пациентов 
с КИ ООО является случайной находкой. В связи 
с этим решение об эндоваскулярном закрытии ООО 
необходимо принимать с учетом соотношения риска 
и пользы [10].

В исследовании M.M. Steiner и соавт. частота 
выявления ООО у пациентов с КИ была достовер-
но выше, чем у больных с установленной причиной 
ИИ (45% против 23%, p = 0,02). Достоверно чаще 
ООО среднего (от 2 до 3,9 мм) и большого (≥ 4 мм) 
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диаметров верифицировали у больных с КИ, чем 
у пациентов с установленным патогенетическим 
вариантом ИИ (26% против 6%, р = 0,04). Поверх-
ностное расположение очагов острой церебральной 
ишемии чаще наблюдали у пациентов с ООО боль-
шого размера, чем у пациентов с маленьким или 
отсутствующим ООО (50% против 21%, р = 0,02). 
Затылочная и инфратенториальная локализация ИИ 
чаще соответствовали ООО среднего или большого 
размера (57% против 27%, р = 0,02) [11]. В исследо-
вании D. He и соавт. были установлены особенно-
сти радиологической картины острой церебральной 
ишемии у пациентов с ООО в зависимости от сте-
пени шунтирования справа налево. Так у больных 
с выраженным шунтированием справа налево (> 25 
микроэмболических сигналов) достоверно чаще на-
блюдали множественные корковые очаги, маленькие 
очаги (≤ 1 см в диаметре), а также очаги острой цере-
бральной ишемии, локализованные в заднем артери-
альном бассейне кровоснабжения, чем у пациентов 
с невыраженным шунтированием, а также без при-
знаков шунтирования (60% против 47,37% и 24,79%; 
76% против 69,74% и 31,40%; 48% против 40,79% 
и 23,14% соответственно) [12].

Согласно данным H.W. Schuchlenz и соавт., диа-
метр ООО — независимый фактор риска как перво-
го, так и повторного цереброваскулярного события. 
Диаметр ООО ≥ 4 мм был ассоциирован с повышен-
ным риском транзиторной ишемической атаки (ОШ 
3,4; 95% ДИ от 1 до 11, р = 0,04), первого и повторно-
го ИИ (ОШ 12; 95% ДИ от 3,3 до 44, р = 0,0001 и ОШ 
27; 95% ДИ от 4,7 до 160, р = 0,0002 соответственно) 
[13].

Аневризма межпредсердной перегородки 
(АМПП) — это выпячивание межпредсердной пе-
регородки, чаще в проекции овальной ямки. АМПП 
диагностируют при величине максимальной экскур-
сии части или всей межпредсердной перегородки 
в сторону левого или правого предсердий > 10 мм 
или суммарно > 15 мм [5]. В исследовании PFO-PSA 
АМПП выявляли достоверно чаще у пациентов с КИ 
и ООО, чем у больных с КИ без ООО (19,1% против 
3,2%, р < 0,0001). Пациенты с КИ и ООО моложе; 
а такие факторы риска ИИ, как артериальная гипер-
тензия, гиперхолестеринемия и курение, верифици-
ровали достоверно реже, чем у больных с КИ без 
ООО [14]. Наличие АМПП у пациентов с КИ и ООО 
является независимым фактором риска повторных 
цереброваскулярных событий [15]. I. Meissner и со-
авт. установили, что риск цереброваскулярных собы-
тий в 4 раза выше у больных с АМПП, причем не-
зависимо от наличия ООО (отношение рисков 3,72; 
95% ДИ от 0,88 до 15,71, p = 0,074) [16].

В нормальных физиологических условиях давле-
ние в левом предсердии превышает давление в пра-
вом, что способствует пассивному закрытию ООО. 
Однако могут возникать кратковременные эпизоды 
повышения давления в правом предсердии на фоне 
приседания, кашля, чихания, актов мочеиспуска-
ния и дефекации, подъема тяжестей, что приводит 
к сбросу крови из правого предсердия в левое [17]. 

Аневризма межпредсердной перегородки во время 
каждого сердечного сокращения может раскрывать 
ООО, тем самым увеличивая вероятность прохожде-
ния тромботических масс из венозной системы в ар-
териальную [9, 18, 19]. Аналогичный эффект могут 
оказывать пролабирующий евстахиев клапан и сеть 
Киари, направляющие поток крови из нижней полой 
вены в ООО [20]. В исследовании SPARC было уста-
новлено, что у 57% пациентов с ООО сброс крови 
справа налево присутствовал в покое, а при выпол-
нении маневра Вальсальвы и кашле данный показа-
тель увеличивался до 92% [21]. Гипермобильность 
межпредсердной перегородки и АМПП у пациентов 
с ООО увеличивает риск развития первого и повтор-
ного ИИ (ОШ: 4,96, 95% ДИ 2,37–10,39 и ОШ 23,93, 
95% ДИ 3,09–185,42 соответственно) [9, 18, 19].

Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ), 
являющаяся частью рутинного обследования паци-
ентов с ИИ, в случае применения ажитированного 
раствора натрия хлорида и маневра Вальсальвы об-
ладает высокой специфичностью (99%), но при этом 
невысокой чувствительностью в отношении выявле-
ния ООО (46%) [22]. Невысокая чувствительность 
трансторакальной ЭхоКГ требует выполнения чрес-
пищеводной ЭхоКГ, чувствительность и специфич-
ность которой достигают 89% и 92% соответственно. 
Недостатком последней является то, что это инва-
зивная процедура, требующая медикаментозной се-
дации и ограничивающая возможность проведения 
маневра Вальсальвы [23].

Доказательство связи между ООО и ИИ является 
сложной диагностической задачей. Потенциальны-
ми механизмами ИИ у пациентов с ООО являются 
тромбоз in situ, парадоксальная эмболия, а также 
предсердные аритмии [24–26]. В настоящее время 
парадоксальную эмболию рассматривают как одну 
из причин ИИ у пациентов с ООО. В данном случае 
ООО является не источником формирования тром-
ба, а механизмом реализации, когда тромботические 
массы, сформированные в венозной системе, через 
ДМПП мигрируют в левые отделы сердца и боль-
шой круг кровообращения, вызывая артериальную 
эмболию. Однако парадоксальная эмболия не яв-
ляется единственным возможным механизмом ИИ 
у пациентов с ООО. Существующие в настоящее 
время данные не подтверждают высокую частоту 
тромбозов в системе нижней полой вены, а также 
физической активности пациентов, повышающей 
давление в правых отделах сердца (так называемая 
Вальсальва-провоцирующая активность) непосред-
ственно перед ИИ. Так, в исследовании C. Lamy 
и соавт. частота Вальсальва-провоцирующей актив-
ности у пациентов с КИ и ООО достоверно не пре-
вышала таковую у больных с КИ без ООО (13,5% 
против 8,9%, р = 0,2) [14].

В исследовании PELVIS (частота выявления 
при помощи магнитно-резонансной венографии 
тромбоза глубоких вен таза у пациентов с КИ была 
достоверно выше, чем у больных с установленным 
патогенетическим вариантом ИИ (20% против 4%, 
р = 0,03). Однако при сравнении данного показателя 
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у пациентов с ООО и без такового статистически до-
стоверных различий установлено не было [27]. В ис-
следовании A.L. Liberman и соавт. частота выявления 
тромбоза глубоких вен таза и нижних конечностей 
у пациентов с КИ и ООО достоверно не отличалась 
от таковой у пациентов с ИИ установленной этиоло-
гии и верифицированным ООО (7,2% против 9,1%, 
р = 0,7) [28].

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) яв-
ляется одной из самых распространенных причин 
шунтирования потока крови через ООО справа на-
лево. Частота парадоксальной эмболии у пациентов 
с тромбоэмболией легочной артерии, по данным 
J. Loscalzo и соавт., составила 60% [29]. В исследо-
вании C. Tanislav и соавт. частота клинически не-
мой ТЭЛА у пациентов с КИ и ООО составила 37%, 
а тромбоза глубоких вен нижних конечностей — 7%. 
В данном исследовании также было установлено, 
что АМПП и гипермобильность межпредсердной 
перегородки были независимо связаны с ТЭЛА [30].

Синдром сдавления общей подвздошной вены 
(чаще левой) общей подвздошной артерией (син-
дром Мея–Тернера) является фактором риска веноз-
ного тромбоза и может быть еще одним источником 
парадоксальной эмболии. Частота выявления данно-
го синдрома у пациентов с КИ и ООО, по данным 
T.J. Kiernan и соавт., составила 6,3% [31]. Парадок-
сальная эмболия также должна быть рассмотрена 
как один из факторов риска ИИ у пациентов с онко-
логической патологией, так как у 1 из 4 пациентов со 
злокачественным новообразованием присутствует 
ООО, а у 1 из 5 больных — тромбоз глубоких вен 
нижних конечностей [32].

Накопленные в настоящее время данные подтвер-
ждают, что ООО предрасполагает к формированию 
тромба внутри канала — тромбоз in situ. Данная ги-
потеза подкреплена тем фактом, что такие особенно-
сти, как длина канала ООО, сопутствующая АМПП, 
а также сеть Киари, увеличивают риск инсульта [33, 
34]. В связи с этим необходимо учитывать анато-
мические и гемодинамические особенности ООО 
у пациентов с КИ при решении вопроса о его за-
крытии [35]. Длина канала ООО широко варьирует 
от условного и едва различимого до длинного тун-
нелеобразного [36]. В исследованиях протяженность 
канала ООО > 8 мм была связана с повышенным 
риском повторных цереброваскулярных событий, 
а также неполного закрытия с явлениями остаточно-
го шунтирования после транскатетерного закрытия 
ООО [33, 34]. S.S. Goel и соавт. выявили анатомиче-
ские и гемодинамические различия ООО у пациен-
тов с КИ и здоровых респондентов с асимптомным 
ООО. У пациентов с КИ по сравнению со здоровыми 
респондентами диаметр ООО был достоверно боль-
ше (3,9 ± 1,4 мм против 2,9 ± 1,4, р < 0,001), канал 
ООО длиннее (14 ± 6 против12 ± 6, p = 0,05), чаще 
выявляли АМПП (45% против 12%, р < 0,005), зна-
чительно чаще диагностировали большое (≥ 4 мм) 
ООО (46% против 17%, р ≤ 0,001). Протяженность 
канала ООО ≥ 1 см, а также выраженную степень 
шунтирования справа налево чаще верифицировали 

у пациентов с КИ (78% против 55%, р < 0,01 и 16% 
против 5%, р < 0,06 соответственно), чем у обсле-
дованных с асимптомным ООО [34]. Почти иден-
тичные результаты были представлены M. Komar 
и соавт. (2012) тремя годами позднее [33]. Таким 
образом, длинный канал ООО создает предпосылки 
к турбулентному току крови в нем и, следовательно, 
формированию тромбоза in situ [36].

R. Nakayama и соавт. установили, что у больных 
с КИ по сравнению с пациентами с установленной 
причиной ИИ диаметр ООО больше (2,4 ± 1,6 про-
тив 1,6 ± 0,9, р = 0,002), а угол между нижней по-
лой веной и ООО меньше (29 ± 16 против 37 ± 14, 
р = 0,007). Достоверно чаще у пациентов с КИ, чем 
у больных с установленной причиной ИИ, выявляли 
ООО диаметром ≥ 2 мм (19% против 6%, р = 0,04), 
протяженность канала ООО ≥ 10 мм (51% против 
28%, р = 0,01), АМПП (40% против 12%, р = 0,001), 
гипермобильность межпредсердной перегородки 
(70% против 16%, р = 0,001), пролабирующий ев-
стахиев клапан или сеть Киари (42% против 14%, 
р = 0,001), выраженное шунтирование справа на-
лево в покое и на фоне маневра Вальсальвы (19% 
против 2%, р = 0,004 и 67% против 38%, р = 0,001 
соответственно), угол между нижней полой веной 
и ООО ≤ 10 градусов (25% против 8%, р = 0,02). 
На основании полученных данных была предложена 
шкала стратификации ООО, включившая пять пока-
зателей, отражающих степень высокого риска разви-
тия цереброваскулярных событий: протяженность 
канала ООО ≥ 10 мм, гипермобильность межпред-
сердной перегородки, пролабирование евстахиевого 
клапана или сети Киари, выраженное шунтирова-
ние справа налево при выполнении пробы Валь-
сальвы, а также угол между ООО и нижней полой 
веной ≤ 10 градусов. Каждому из показателей был 
присвоен 1 балл, максимально 5 баллов [37].

Такие нарушения ритма сердца, как предсерд-
ная тахиаритмия и пароксизмальная фибрилляция 
предсердий, должны быть рассмотрены как причина 
КИ у пациентов с ООО. В исследовании K. Berthet 
и соавт. была установлена связь между уязвимостью 
предсердий, отражающей их аритмогенные свой-
ства, и ДМПП у пациентов с КИ. Электрофизиологи-
ческие признаки уязвимости предсердий достоверно 
чаще выявляли у больных с ООО и АМПП, чем у па-
циентов без таковых изменений (58% против 25%, 
р < 0,02) [38].

В трех рандомизированных исследованиях было 
установлено, что эндоваскулярное закрытие ООО 
снижает риск повторных ИИ [39–41]. Однако в иссле-
дованиях RESPECT и GOREREDUCE наибольшую 
пользу от закрытия ООО наблюдали у пациентов 
со значительным межпредсердным шунтированием 
на фоне большого ООО [39, 41]. Результаты данных 
исследований позволили предположить, что у паци-
ентов с КИ и ООО маленького и среднего размера 
могут присутствовать другие потенциальные источ-
ники церебральной эмболии. Диастолическая дис-
функция левого желудочка может приводить к ре-
моделированию левого предсердия, увеличению 
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его объема и тем самым увеличивать риск развития 
фибрилляции предсердий и снижения скорости кро-
вотока в ушке левого предсердия с образованием 
тромботических масс [42, 43]. Таким образом, диа-
столическая дисфункция левого желудочка может 
быть маркером предсердной кардиопатии и факто-
ром риска КИ. Так, в исследовании Y. Tateishi и со-
авт. было установлено, что у пациентов с КИ и ООО 
с межпредсердным шунтированием (≤ 25 микропу-
зырьков в течение трех сердечных циклов) по срав-
нению с больными с некардиоэмболическим инсуль-
том присутствуют маркеры кардиопатии большей 
степени выраженности, а именно: более высокие 
значения мозгового натрийуретического пептида, 
меньшая скорость кровотока в ушке левого предсер-
дия и более высокие значения соотношения пико-
вых скоростей раннего трансмитрального кровотока 
и раннего диастолического движения митрального 
кольца [44].

В исследовании G. Rigatelli и соавт. было уста-
новлено, что у пациентов с ИИ на фоне ООО и АМП 
присутствует дисфункция левого предсердия (ЛП), 
что в результате создает патофизиологически схо-
жие с фибрилляцией предсердий условия, благопри-
ятствующие тромбообразованию. У больных с ООО 
и АМП были выявлены значительно повышенные 
резервуарная функция левого предсердия, а также 
его пассивное и активное опорожнения при одновре-
менно сниженных кондуитной функции и фракции 
выброса ЛП по сравнению со здоровыми респонден-
тами. Параметры данных показателей не отличались 
от таковых у пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Также было установлено, что данные изменения ре-
грессировали полностью после транскатетерного за-
крытия ООО [45].

Удлинение P-волны на электрокардиограмме или 
межпредсердная блокада возникает, когда наруше-
на проводимость от правого предсердия к левому, 
обычно в точке, близкой к межпредсердной перего-
родке [46]. В свою очередь, межпредсердная блокада 
ассоциирована с фибрилляцией предсердий и дис-
функцией левого предсердия [47, 48]. Проведение 
импульса из правого предсердия в левое происходит 
посредством дискретных коммуникаций, наибо-
лее значимой из которых является пучок Бахмана, 
проходящий вдоль верхней части межпредсердной 
перегородки. V. Ariyarajah и соавт. было высказано 
предположение, что растяжение или повышение дав-
ления в верхней части межпредсердной перегородки 
может приводить к дисфункции пучка Бахмана и, 
как следствие, формированию межпредсердной бло-
кады проведения импульса [49]. Так, в исследовании 
P.E. Cotter и соавт. частота выявления межпредсерд-
ной блокады у пациентов с КИ и ООО была выше, 
чем у больных с КИ без ООО, а также у группы здо-
ровых респондентов (46,3%, 21,4% и 15% соответ-
ственно) [50].

Гиперкоагуляционные состояния увеличива-
ют риск тромбоза вен нижних конечностей, что 
может стать источником парадоксальной эмбо-
лии, а также могут быть причиной формирования 

тромботических масс внутри канала ООО. Так, в ис-
следовании V. Karttunen мутации фактора V Лейдена 
и гена протромбина были связаны с повышенным 
риском ИИ у пациентов с ООО (ОШ 12,4, 95% ДИ от 
1,4 до 105,5, р = 0,008) [51]. Метаанализ C.V.B. Hviid 
и соавт. показал, что распространенность тромбофи-
лии у пациентов с ООО колеблется от 3,3% до 47,1% 
[52].

Метаанализ шести рандомизированных иссле-
дований, посвященных изучению безопасности 
и эффективности транскатетерного закрытия ООО 
с целью вторичной профилактики ИИ, показал, что 
данная методика эффективнее, чем антитромботи-
ческая терапия, предотвращает повторные ИИ у па-
циентов с КИ, однако ассоциирована с повышенным 
риском развития эпизодов фибрилляции предсердий. 
Частота повторных ИИ у пациентов группы транска-
тетерного закрытия ООО по сравнению с пациента-
ми, получавшими только антиагрегантную терапию, 
составила 1,9% и 4,7% соответственно. Эпизоды фи-
брилляции предсердий наблюдали у 4,9% больных, 
которым было выполнено транскатетерное закрытие 
ООО, и у 1% пациентов, получавших антитромбо-
тическую терапию [53]. Действующие в настоящее 
время рекомендации по вторичной профилактике 
ИИ регламентируют длительное применение анти-
агрегантной терапии и эндоваскулярное транскате-
терное закрытие ООО с анатомическими особенно-
стями высокого риска цереброваскулярных событий 
пациентами с КИ в возрасте от 18 до 60 лет. Ана-
томическими особенностями высокого риска при-
нято считать признаки выраженного шунтирования 
справа налево, а также наличие АМПП [54]. Следует 
отметить, что в настоящее время транскатетерное 
закрытие ООО в сочетании с антиагрегантной тера-
пией у пациентов с КИ эффективнее предотвраща-
ет повторные ИИ по сравнению только с антиагре-
гантной терапией. Однако подобного превосходства 
транскатетерного закрытия ООО над варфарином не 
установлено, и вопрос остается открытым [40]. Так-
же открытым остается вопрос выполнения данного 
оперативного вмешательства по закрытию ООО па-
циентам с КИ старше 60 лет, так как у данной когор-
ты риск осложнений достигает 10,9% [55].

Заключение. Открытое овальное окно этиоло-
гически связано с КИ. Возможные механизмы ИИ 
у пациентов с ООО включают образование тромбов 
in situ, парадоксальную эмболию, а также пред-
сердные аритмии. Транскатетерное эндоваскуляр-
ное закрытие ООО с анатомическими признака-
ми высокого риска цереброваскулярных событий 
в сочетании с антиагрегантной терапией показано 
пациентам с КИ в возрасте от 18 до 60 лет как оп-
тимальное средство вторичной профилактики ИИ. 
В настоящее время вопрос преимущества закры-
тия ООО над антикоагулянтной терапией остается 
открытым.
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