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ОТКРЫТОЕ ОВАЛЬНОЕ ОКНО: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА 
 

Открытое овальное окно (ООО) – наиболее 
частая форма врожденных аномалий формирования 
межпредсердной перегородки, встречающаяся  по 
данным аутопсий в 25-30% случаев. (1). Анато-
мически ООО представляет собой клапанное 
сообщение, образованное первичной перегородкой 
между правым и левым предсердием, оставшееся 
после рождения. Размер ООО варьирует в широком 
диапазоне от 1 до 19 мм, в среднем 4,9 мм. С 
возрастом оно может увеличиться в размере. Так по 
данным Steiner M, и  Hausmann D (2,3) размер ООО  
в первой декаде жизни в среднем составлял 3,4 мм, к 
шестой декаде  - 5,8 мм. 

Во внутриутробной жизни плода при нефунк-
ционирующем легочном кровотоке ООО играет 
важную роль в обеспечении большого круга 
кровообращения оксигенированной кровью. В норме 
после рождения ребенка, когда начинают функцио-
нировать легкие и повышается давление в левом 
предсердии, первичная перегородка в области ООО 
начинает играть роль предохранительного клапана и 
зарастает. Однако в ситуациях, приводящих к 
повышению давления в правом предсердии таких, 
как кашель, подъем тяжестей, любое натуживание, 
могут возникать шунты со сбросом крови в левое 
предсердие. Существует мнение о наследственной 
предрасположенности к появлению данной 
внутрисердечной аномалии (4). 

На сегодняшний день золотым стандартом в 
диагностике ООО является эхокардиография с 
цветовым допплером. Наибольшей чувствитель-
ностью обладает чреспищеводная эхокардиография, 
позволяющая выявить ООО в 39% случаев. Высокой 
диагностической ценностью при ООО отличаются 
компьютерная томография и ядерно-магнитный-
резонанс (5,6). 

В связи с вышесказанным возникает вопрос: 
ООО - это вариант нормы или патология? На 
сегодняшний день можно ответить однозначно: 
«ООО - это патологическое состояние».  

С наличием ООО связывают развитие различных 
клинических состояний. Одним из наиболее грозных 
проявлений ООО являются парадоксальные эмболии 
с развитием ишемического мозгового инсульта. 
(7,8,9). Проблема ООО для нашей страны особенно 
актуальна и заслуживает должного внимания, 
поскольку Кыргызстан занимает одно из ведущих 
мест в мире по количеству случаев мозгового 
инсульта на душу населения. Существует мнение, 
что в 25-40% случаев причину ишемического 
инсульта выявить невозможно и данный процент 
может попасть в раздел криптогенных инсультов 
(10). По данным ряда авторов примерно у 50% 
больных с инсультами неясной этиологии имеются 
недиагностируемые ООО (8,11,12). Субстратом для 
развития инсульта являются тромбы, возникающие в 

венах нижних конечностей и органов малого таза, 
проникающие сквозь ООО в большой круг 
кровообращения, минуя легкие, и вызывающие 
закупорку сосудов головного мозга. Риск развития 
мозгового инсульта возрастает при сочетании ООО с 
аневризмой межпредсердной перегородки (13,14,15). 

Признаки, свидетельствующие о связи 
инсультов с ООО, были выявлены в многочисленных 
исследованиях типа «случай-контроль» (8,16). Кроме 
того, ООО может представлять опасность во время 
хирургических травматологических операций, созда-
вая риск развития жировой эмболии мозговых 
сосудов (17). Функционирующее ООО играет веду-
щую роль в развитии кессонной болезни у водолазов, 
при этом тяжесть клинических проявлений варьи-
рует от спутанности сознания до комы и очаговых 
неврологических расстройств (18,19,20).  

В последнее время появились суждения, 
указывающие на ООО как причину мигрени 
(21,22,23,24). Примерно 8-13% населения страдают 
этим недугом. Впервые о связи мигрени и ООО было 
отмечено M.Del Sette и соавт. в 1998 году (22). 
Данная гипотеза получила поддержку в нескольких 
последующих исследованиях (24,25,26). Развитие 
мигрени при ООО объясняют проникновением через 
ООО в большой круг кровообращения таких биоло-
гически активных веществ, как серотонин, бради-
кинин, которыми богата венозная кровь, и микроэм-
болов, а также снижением сатурации артериальной 
крови. Редким проявлением функционирующего 
право-левого межпредсердного шунта является 
синдром затрудненного дыхания, т.е. ортостати-
ческая гипоксия у пожилых людей в результате 
попадания венозной крови через ООО в большой 
круг кровообращения (27,28). Апноэ во время сна 
также  связывают с ООО с (29).  

 Итак, клинические проявления ООО весьма 
разнообразны, в связи с чем необходимость лечеб-
ного вмешательства при ООО на современном этапе 
не вызывает сомнений.  

Существуют различные подходы к лечению 
ООО (30). К медикаментозному методу относят 
аспирин, непрямые антикоагулянты или их комби-
нацию с целью профилактики развития тромбо-
эмболий и ишемических инсультов. Однако имеются 
некоторые ограничения для проведения медика-
ментозной терапии. Назначение непрямых антико-
агулянтов возможно только при постоянном 
контроле свертывающей системы крови, к тому же 
терапия должна быть пожизненной, при отсутствии 
противопоказаний. 

Применение открытого хирургического вмеша-
тельства при ООО также необоснованно, поскольку 
преобладает риск развития послеоперационных 
осложнений. К тому же использование хирургичес-
кого метода подразумевает применение аппарата 
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искусственного кровообращения, торакотомии, 
нахождение в реанимационной палате и длительный 
реабилитационный период (2).  

В настоящее время существует транскатетерный 
способ устранения данной аномалии межпред-
сердной перегородки с использованием различных 
окклюзирующих систем. Применение указанного 
метода с целью профилактики рецидива мозгового 
ишемического инсульта уже не вызывает сомнений. 
Проведено множество исследований, свидетельст-
вующих о безопасности и эффективности транскате-
терного метода в 86-100% случаев ООО (31,32,33). 
Для закрытия ООО были разработаны различные 
окклюзирующие системы, в том числе окклюдер 
CardioSEAL (34), устройства StarFlex (35) и PFO Star 
(36),   системы Amplatzer (37) и недавно разработан-
ная система закрытия без использования 
имплантатов PFXTM (38) и биорассасывающее 
устройство BioSTAR (39).  

Резюмируя, можно констатировать, что ООО 
является важным фактором в развитии ишеми-
ческого мозгового инсульта, этиология которого в 
40% случаев считается неизвестной. На сегодняшний 
день проводятся  множество рандомизированных 
исследований по изучению связи ООО с транзитор-
ными ишемическими атаками, мигренью и 
головными болями. 

Транскатетерное закрытие ООО является высо-
коэффективным и безопасным способом коррекции 
данной аномалии формирования межпредсердной 
перегородки. Разрабатываются новые технологии, 
обещающие быть более безопасными и высоко-
эффективными. 
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