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Внутрисердечные дефекты, такие как дефект 
межпредсердной перегородки (ДМПП), открытое 
овальное отверстие (ООО) и дефект межжелудоч-
ковой перегородки (ДМЖП), — наиболее частые 
формы врожденных или приобретенных нефи-
зиологических внутрисердечных отверстий, кото-
рые могут быть успешно устранены чрескожным 
доступом. Внутрисердечные шунты составляют 
значительную часть врожденных пороков сердца. 
Эра чрескожного закрытия внутрисердечных шун-
тов началась с новаторской работы King et al. [1] 

В данной работе мы проводим анализ новых 
устройств, от окклюдера Rashkind Clamshell до 
изучаемой в настоящее время новой системы 
для закрытия дефектов без использования имп-
лантатов.

Транскатетерное закрытие как наименее инва-
зивное вмешательство имеет множество преиму-
ществ перед иными хирургическими методами, 
а именно: короткий восстановительный пери-
од, отсутствие искусственного кровообращения, 
отсутствие аритмогенного эффекта предсердных 
и желудочковых рубцов (хотя они редко вызы-
вают аритмию сами по себе). Бесспорно также 
преимущество в косметическом плане.

Чрескожное закрытие 
ДМПП типа ostium secundum

Формирование межпредсердной перегородки 
у плода – это сложный многоступенчатый про-
цесс. Вначале вдоль верхней стенки предсердия 
в развивающемся сердце формируется первич-
ная перегородка, растущая по направлению к 
атриовентрикулярным (АВ) валикам. До того, как 
первичная перегородка срастется с АВ валиками, 
в результате апоптоза в ней образуется отверс-
тие – вторичный дефект (ostium secundum), кото-
рое обеспечивает сброс крови справа налево во 
время внутриутробного развития. Затем справа 
от первичной формируется вторичная перего-
родка, обеспечивая однонаправленное сообще-
ние справа налево между правым и левым пред-
сердиями – это и есть овальное отверстие. Сразу 

после рождения давление в левом предсердии 
повышается и становится больше, чем в правом, 
что вызывает схлопывание заслонки вторичной 
перегородки и, следовательно, устранение внут-
рисердечного шунта. Обнаружена корреляция 
между аутосомно-доминантной мутацией гена, 
кодирующего сердечный гомеодоменный транс-
крипционный фактор NKX2-5, и вторичным ДМПП 
в тех редко встречающихся семьях, где дефект 
передавался по наследству [2].

Чрескожное закрытие ДМПП широко применя-
ется в настоящее время и практически вытеснило 
хирургическое лечение вторичных ДМПП малых и 
средних размеров (рис.1).

В последнее время стало возможным тран-
скатетерное закрытие большинства вторичных 
ДМПП (3). Исключение составляют дефекты типа 
ostium primum и sinus venosus, для которых этот 
метод пока не применяется. Используется мно-
жество различных типов устройств для чрескож-
ного закрытия ДМПП. Некоторые типы окклюзи-
онных устройств в виде заплаты представлены 
окклюдером CardioSEAL или его модификацией 
STARFlex (NMT Medical, Бостон, Массачусетс, 
США). Септальный окклюдер Amplatzer (ASO) (AGA 
Medical Corporation, Голден Велли, Миннесота, 
США) – это уникальное самоцентрирующееся 
устройство дискового типа. 

Рис. 1. Анатомическое расположение вторичного ДМПП и 
открытого овального отверстия.

Считается, что для адекватного закрепления 
устройства без сдавливания соседних структур, 
требуется как минимум 5 мм свободного про-
странства по краям ДМПП. Однако в опытных 
руках устройство может быть успешно импланти-
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ровано и на ограниченной площадке с узким сво-
бодным краем вокруг дефекта. Это особенно акту-
ально для передне-верхнего участка перегородки, 
рядом с корнем аорты. Края тканей здесь зачас-
тую отсутствуют, но устройство можно успешно 
установить, используя в качестве опоры корень 
аорты. Диаметр узкой части (шейки) окклюдера 
Ampatzer должен соответствовать так называемо-
му диаметру «растяжения» ДМПП, который опре-
деляется с помощью измерительного баллонного 
катетера. Возможно закрытие дефектов диамет-
ром до 40 мм. Другие устройства могут исполь-
зоваться только для закрытия дефектов меньших 
диаметров [4]. Полиэфирное волокно, вплетенное 
в окклюдер, способствует врастанию в ткани и 
полному закрытию дефекта. Диаметр шейки варь-
ирует от 4 до 40 мм. В устройствах с диаметром 
шейки от 4 до 10 мм диск для левого предсердия 
должен быть на 12 мм больше, а для правого 
предсердия на 8 мм больше шейки. В устройствах 
большего размера используются диски для лево-
го предсердия на 14 мм (диаметр шейки 11—30 
мм) или на 16 мм (диаметр шейки 32—40 мм) 
больше шейки. В устройствах с диаметром шейки 
11—40 мм диск для правого предсердия должен 
быть на 10 мм больше шейки [3]. Устройство под-
бирается по размеру шейки, который должен быть 
равен диаметру «растяжения» ДМПП или больше 
него на 20—50%, в соответствии с нашей рекомен-
дацией. Проволочная сетка окклюдера Amplatzer не 
является ферромагнитной, следовательно, магнит-
но-резонансная томография различных органов, в 
том числе и сердца, не противопоказана.

Так как техника закрытия ДМПП и ООО почти 
идентичны, они описываются вместе.

Редкие случаи аномалий положения непарной 
вены могут осложнить процедуру. В этом случае 
могут быть использованы другие доступы, напри-
мер через печеночную или яремную вены.

Абсолютные противопоказания включают в 
себя гипоплазию левого предсердия, при кото-
рой в левом предсердии невозможно поместить 
диск устройства, внутрисердечный тромбоз, сеп-
сис или сочетанные заболевания сердца, требу-
ющие хирургического вмешательства.

Частота осложнений варьирует в зависимос-
ти от типа используемого устройства. Наиболее 
часто наблюдаются следующие осложнения: 
эмболизация устройством, перфорация миокар-
да, аритмии, воздушная эмболия и образование 
тромбов [5]. Реже встречаются митральная регур-
гитация или обструкция правой нижней легочной 
вены. Поздние осложнения наблюдаются редко, 
но могут быть потенциально опасными и вклю-
чают миграцию устройства в аорту в результа-
те эрозии, отсроченный выпот в перикард или 
инфицирование устройства.

Чрескожное закрытие ООО
Приблизительно у 25% людей овальное отвер-

стие остается проходимым после рождения, 
образуя право-левый шунт, в тех случаях, когда 
давление в правом предсердии превышает давле-
ние в левом. Обычно это происходит сразу после 
пробы Вальсальвы, когда венозная кровь, нена-
долго депонируясь в брюшной полости, устрем-
ляется обратно в правое предсердие, перерас-
тягивая его. Кроме того, отверстие открывается 
при наличии Евстахиевой заслонки, когда поток 
крови с силой ударяет в перегородку, а также 
при синдроме затруднения дыхания и ортоста-
тической гипоксии (уменьшения парциального 
давления кислорода в артериальной крови при 
переходе в горизонтальное положение).

Наличие ООО в сочетании с аневризмой меж-
предсердной перегородки (дряблая, пульсиру-
ющая краниальная часть первичной перегород-
ки) или без таковой значительно повышает риск 
инсульта, что и породило идею о необходимос-
ти чрескожного закрытия ООО (табл. 1) [6-8]. 
Cohnheim в 1877 г. впервые высказал предпо-
ложение, что эмбол, проходящий через ООО, 
вызвал инсульт с летальным исходом у молодой 
женщины [9]. Шунт справа налево создает воз-
можность тромбам из венозной системы попа-
дать в артериальную систему, минуя легочный 
фильтр. В действительности было документально 
подтверждено, что крупные сгустки крови часто 
проходят через ООО. Так называемый синдром 
экономического класса,описанный у молодых 
пациентов с ООО, у которых развился ишемичес-
кий инсульт после длительного перелета, проис-
ходит по аналогичному механизму [10]. 

Таблица 1. Роль открытого овального отверстия 
у пациентов с инсультами (6-8).

Отношение шансов (95% ДИ)

ООО aспирин ООО + aспирин

1 2 3 4 5

Любой 
возраст

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

2 (1–2) 2 (2–3) 5 (3–10)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

3 (3–4) 3 (2-3) 21 (4–104)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

3 (2-–3) 4 (3–6) 24 (3–185)

1 2 3 4 5
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Возраст 
< 55 лет

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

3 (2–4) 6 (3–15) 16 (3–86)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

6 (4–10) 7 (2–31) 7 (2–31)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

5 (3–8)
19 (3–
150)

24 (3–185)

Возраст 
> 55 лет

Инсульты и 
контрольная 
группа без 
инсультов

1 (1–2) 3 (12–6) 5 (1–21)

Инсульты не-
известной и 

известной эти-
ологии

2 (1–3)

Инсульты не-
известной эти-
ологии и конт-
рольная группа 
без инсультов

1 (1–3)

Различные исследования (табл. 2) показали, что 
закрытие ООО более эффективно [11] или, по 
крайней мере, так же эффективно, как и меди-
каментозное лечение, в профилактике рециди-
ва инсульта, со значительным преимуществом в 
определенных подгруппах больных [13].

В систематическом обзоре, посвященном 
относительной пользе чрескожного закрытия 
ООО по сравнению с медикаментозным лечени-
ем (Khairy et al.) [11], было отмечено преимущес-
тво чрескожного закрытия ООО в профилактике 
инсульта или транзиторной ишемической атаки 
(ТИА) (количество случаев в год 0 — 4,9% против 
3,8 — 12%; относительный риск 0,4, 95% ДИ 0,2—
0,6, p < 0,0001). По сравнению с группой меди-
каментозной терапии в течение первого года 
после чрескожного закрытия ООО, 1 из каждых 
23 пациентов был защищен от рецидива инсульта 
или ТИА. Однако данный факт подтвержден не во 
всех исследованиях [14].

В  России ежегодно регистрируется 350 000 слу-
чаев ишемических инсультов; в 25% случаев — это 
инсульты неизвестной этиологии [15–17]. У 50% 
пациентов с инсультами неизвестной этиологии 
имеется ООО [6–8]. Следовательно, около 50 000 
инсультов в год могут быть соотнесены с ООО. 
Если будет доказана необходимость закрытия 
ООО, это станет важной частью интервенцион-
ной кардиологии, даже принимая во внимание 
необходимость исключения ограничивающих 
факторов, которые сами могут быть причиной 
инсульта (атеросклероз восходящей аорты или 
сосудов головного мозга, фибрилляция предсер-

дий, тромб в полости сердца). Эти ограничения 
достаточно спорны, так как ООО опасен даже 
при наличии других причин, из-за которых может 
случиться инсульт.

Кроме того, наличие ООО, по-видимому, игра-
ет важную роль в развитии кессонной болезни 
(КБ) у ныряльщиков. КБ, связанная с ООО, была 
впервые отмечена у аквалангистов. Тяжесть кли-
нических проявлений варьирует от спутанности 
сознания до комы и очаговых неврологических 
расстройств. Была продемонстрирована сильная 
зависимость тяжести КБ от размера ООО [18].

Еще одна, хотя и спорная, взаимосвязь наблю-
дается между мигренью и ООО. Частота возник-
новения мигрени у людей с ООО в возрасте до 45 
лет в 5 раз больше, чем у людей без этого дефек-
та. На заседании Американской коллегии карди-
ологов 13 марта 2006 г. доктор Andrew Dowson 
(King’s College Hospital, Лондон, Великобритания) 
сообщил о результатах проведенного исследо-
вания MIST I. Исследование, хотя и показало 
улучшение состояния больных мигренью после 
закрытия ООО, однако первичной клинической 
точки – излечение в 50% случаев – достигнуто 
не было. Для окончательных выводов необходи-
мо дождаться результатов работ, проводимых в 
настоящее время (MIST II, PREMIUM и PRIMA).

Редким, но клинически важным показанием 
для закрытия ООО является синдром затруднения 
дыхания, т.е., ортостатической гипоксии у пожи-
лых людей, развивающейся в положении стоя, в 
связи с право-левым шунтом, который может быть 
вызван попаданием в ООО крови из нижней полой 
вены, наличием Евстахиевой заслонки, перена-
правляющей кровь в ООО или возрастными изме-
нениями в структурах грудной клетки и сердца.

Кроме того, ООО может представлять опас-
ность во время хирургических процедур в связи 
с риском жировой эмболии [20]. Наличие право-
левого шунта может вызвать рефрактерную 
гипоксемию у пациентов с инфарктом право-
го желудочка. Имеется также корреляция ООО 
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Таблица 2. Частота рецидивов инсульта при медикаментозной 
терапии в сравнении с транскатетерным закрытием ООО (11-13).

Исследование

Частота рецидивов 
инсультов в процентах

Медикаментозная 
терапия

Закрытие ООО

Khairy и соавт. (11) 3,8-12/г
0-4,9/г

(p<0,0001)

Schuchlenz и соавт. 
(12)

Аспирин: 13/г
Варфарин: 5,6/г

0,6/г
(p<0,001)

Windecker и соавт. 
(13)

22,2/4 г
7,8/4 г

(p=0,08)

г = год
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с клиническими проявлениями обструктивного 
синдрома апноэ во время сна [21].

«Золотым стандартом» для диагностики ООО 
является контрастная чреспищеводная эхокар-
диография (ЧПЭ). Появление пузырьков в левом 
предсердии сразу после их введения в правое 
предсердие свидетельствует о сбросе крови 
справа налево. Если пузырьки в левом пред-
сердии появляются после нескольких сердечных 
сокращений вслед за их появлением в правом, 
то это, скорее всего результат легочного шунта, 
а не ООО. В случае нормального прохождения 
пузырьков через легкие, их смешивание между 
двумя предсердиями не регистрируется, так как 
только относительно маленькие пузырьки могут 
проникать через легочный фильтр. Существуют 
также другие методы диагностики, такие как 
оценка количества транзитных сигналов высо-
кой интенсивности с помощью транскраниаль-
ного допплеровского исследования [22], ком-
пьютерная томография или магнитно-резонан-
сная томография; кожная оксиметрия, осущест-
вляемая непосредственно после выполнения 
приема Вальсальвы, показывающая быстрое и 
кратковременное снижение насыщения крови 
кислородом. Размер ООО играет важную роль 
в вероятности возникновения инсульта; о раз-
мере можно судить по измеренному падению 
эхо-сигнала во время ЧПЭ или по максимальному 
количеству пузырьков в левом предсердии после 
выполнения пробы Вальсальвы. Средний размер 
дефекта у симптоматических пациентов состав-
ляет 2,1±1,7 мм, а в отсутствие симптоматики 
– 0,6±0,8 мм, количество пузырьков – 14±11 и 
2±1 соответственно [23]. При транскраниальном 
допплеровском исследовании структуры сигна-
лов, наблюдаемых после инъекции контрастного 
вещества с микропузырьками (в покое или после 
выполнения пробы Вальсальвы) можно также 
определить размер право-левого шунта путем 
подсчета максимального количества сигналов в 
средней мозговой артерии в каком-либо фраг-
менте. По количеству сигналов шунты делятся на 
малые (<10 сигналов) и большие (>10 сигналов). 
Большой шунт может давать структуру «shower» 
(>25 сигналов) или структуру «curtain» (множес-
тво смешанных сигналов, не поддающихся под-
счету) [24].

Для закрытия ООО были разработаны различ-
ные устройства (рис. 2). Это окклюдер Rashkind 
Clamshell, его модификация CardioSEAL, устройс-
тва StarFlex и PFO Star, системы Amplatzer и, нако-
нец, недавно разработанная система закрытия 
без использования имплантатов PFXTM и биоус-
вояемое устройство BioSTAR. Другие устройства, 
такие как Sideris Buttoned Device [25], ASDOS [26] 
и Angel-Wings [27], уже устарели.

Относительно новое устройство для закрытия 
дефектов Premere PFO состоит из дисков в виде 
якорей для правого и левого предсердий, соеди-

ненных между собой (рис. 3). Его преимущество 
состоит в том, что оно занимает небольшую пло-
щадь в левом предсердии, дистанция между яко-
рями может регулироваться, позволяя адаптиро-
вать устройство к анатомическим особенностям 
каждого пациента с минимальным искривлением 
перегородки. С целью подтверждения эффек-
тивности данного устройства в настоящее время 
проводится исследование CLOSE-UP (многоцен-
тровое исследование, в котором принимает учас-
тие и наш центр).

Рис.3. Устройство для закрытия ООО Premere

Недавно появилась новая система для закрытия 
ООО, не оставляющая инородного материала в 
предсердии, — PFXTM. Под воздействием одно-
полюсной высокочастотной энергии ткани первич-
ной и вторичной перегородок соединяются между 
собой. Система состоит из специального катетера, 
основными частями которого являются дисталь-
ный кожух с металлическим сетчатым электро-
дом, вакуумный кожух и выдвижной внешний рукав. 
Электрод правильно помещенного устройства дол-
жен прикасаться к тканям первичной и вторичной 
перегородок. В одноцентровом пилотном исследо-
вании (PARADIGM I) были показаны возможность и 
безопасность применения системы у пациентов со 
средним диаметром ООО 9,1±2,9 мм. У шести из 
восьми пациентов было зарегистрировано мгно-
венное и полное закрытие ООО. В настоящее время 
в трех центрах, включая наш, начато более крупное 
исследование этой системы (PARADIGM II).

Другим недавно представленным устройством 
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Рис. 2. Устройства для чрескожного транскатетерного закрытия 
ООО, слева направо: окклюдер для ООО Amplatzer (самое лучшее 
и чаще всего используемое устройство), CardioSeal/ StarFlex, 
септальный окклюдер Helex, ООО Star, устройство Sideris 
Buttoned Device, Angel Wings.
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для закрытия межпредсердных шунтов являет-
ся BioSTAR (NMT Medical, Бостон, Массачусетс, 
США). Это биорассасывающийся имплантат на 
коллагеновой основе, который прикрепляется 
к межпредсердной перегородке и постепенно 
рассасывается. Предварительные результаты 
исследования BEST (исследование по оценке 
устройства BioSTAR), представленные на выстав-
ке EuroPCR в мае 2006 г. (доктор М. Mullen; Royal 
Brompton Hospital, Лондон, Великобритания), 
посвященного безопасности и эффективности 
этого устройства, обнадеживают.

Абсолютными противопоказаниями для закры-
тия ООО являются наличие внутрисердечных 
тромбов и неконтролируемый сепсис.

Техника чрескожного 
закрытия ООО/ДМПП с помощью 

устройства Amplatzer
В разных центрах техника варьирует. В нашем 

центре процедура проводится без эхокардио-
графического контроля, а измерение диаметра 
дефекта баллонным катетером производится 
только в случае ДМПП, а в случае ООО не про-
изводится. Диагноз всегда ставится заранее 
на основании данных ЧПЭ. Для закрытия боль-
шинства ООО используется 25-миллиметровое 
устройство Amplatzer PFO. Только в случае пло-
хой фиксации оно меняется на 35-миллиметро-
вое устройство. В большинстве случаев через 
дефект напрямую пропускается 0,035-дюймо-
вый проводник, но иногда, для того чтобы напра-
вить проводник в ООО, может потребоваться 
универсальный катетер. Транссептальный кате-
тер (8F для 25-мм устройства и 9F для 35-мм 
устройства) продвигается по проводнику до 
левого предсердия или до одной из легочных 
вен. Раскрытие левой части «зонтика» и оття-
гивание его назад закрывают клапаноподобную 
структуру. Правый диск расправляется, высво-
бождаясь при вытягивании катетера, на фоне 
продолжающегося растяжения устройства. 
Перед отсоединением путем ручного введения 
контраста через интродьюсер мы определя-
ем правильность установки устройства (левая 
проекция показывает боковой вид устройс-
тва). Перед окончательным высвобождением 
диска полезно обратить внимание на так назы-
ваемый признак pacman, который относится 
к форме, приобретаемой при рентгеноско-
пии правильно установленным устройством 
[28]. Краниальные половинки левого и пра-
вого предсердных дисков в профиль должны 
выглядеть, как открытые челюсти, «кусающие» 
вторичную перегородку, напоминающие пер-
сонаж видеоигры Pacman, поедающий точки 
(рис. 4). В некоторых центрах для уточнения 
положения устройства используется ЧПЭ или 
трансторакальная ЭхоКГ.
Рис. 4. Слева: чреспищеводная эхокардиограмма, на которой 
видны толстая вторичная перегородка (septum secundum — 

SS) и тонкая первичная перегородка (septum primum — SP), 
а также пузырьки, проникающие через ООО между ними из 
правого предсердия (ПП) в левое (ЛП). Справа: признак pacman, 
подтверждающий правильность установки окклюдера Amplatzer 
для закрытия ООО. Краниальная сторона устройства «кусает» 
похожую на язык вторичную перегородку. 

После вмешательства всем пациентам мы 
назначаем ацетилсалициловую кислоту 100 мг 
в день в течение 5 мес и клопидогрель 75 мг 
в день в течение 1 мес, а также проводим 
профилактику инфекционного эндокардита на 
протяжении 6 мес, после чего обязательно 
проводится заключительная ЧПЭ. Эту процеду-
ру можно выполнить  в амбулаторных условиях. 
Обычно она занимает менее 30 минут, на рен-
тгеноскопию уходит менее 5 минут. Пациент 
может быть активизирован в полном объеме 
спустя несколько часов после окончания про-
цедуры.

В нашем центре долгосрочное последую-
щее наблюдение после закрытия ООО пока-
зало, что при сравнении больных, получавших 
консервативную терапию, и пациентов, пере-
несших закрытие ООО, в течение первых двух 
лет количество комбинированных конечных 
клинических точек (инсульта, ТИА или смерти 
у пациентов) практически одинаково. Однако 
в последующие годы отмечено преимущество 
закрытия ООО с помощью устройства (рис. 
5). Отсутствие улучшения в начальный период 
говорит о необходимости усиления антитром-
боцитарной терапии и необходимости назна-
чения ее на более длительный срок [13].

И хотя рандомизированные контролируемые 
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Рис. 5. Суммраная конечная клиническая точка (инсульт или 
транзиторная ишемическая атака) у пациентов, перенесших 
закрытие ООО с помощью устройства (пунктирная линия) и у 
пациентов, получавших медикаментозное лечение (сплошная 
линия). Вероятность комбинированной конечной точки инсульта 
или транзиторной ишемической атаки в подгруппе пациентов 
с количеством цереброваскулярных эпизодов на исходном 
уровне более1 (справа),  получавших  медикаментозное лечение 
(сплошная линия) и чрескожное закрытие ООО (пунктирная 
линия).
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исследования еще не закончены, анализ серии 
проспективных данных предоставил доказательс-
тва преимущества закрытия ООО. Необходимость 
закрытия ООО у пациентов с рецидивирующей 
парадоксальной эмболией уже не вызывает сом-
нений. Принимая во внимание незначительный 
риск, связанный с процедурой, можно предпо-
ложить, что будет рекомендовано профилакти-
ческое закрытие всех обнаруженных ООО или по 
крайней мере тех, которые сочетаются с анев-
ризмой межпредсердной перегородки (около 5% 
популяции).

Чрескожное закрытие дефекта 
межжелудочковой перегородки (ДМЖП)
В настоящее время нет отдаленных наблю-

дений после чрескожного закрытия ДМЖП. 
Закрытие ДМЖП требует большего опыта и луч-
шего оснащения, так как анатомическое распо-
ложение дефекта и его форма сложны и непос-
тоянны. 80% всех ДМЖП находятся в перимемб-
ранозной части перегородки и 5—20% в мышеч-
ной части. Впервые о транскатетерном закрытии 
мышечного ДМЖП сообщили Lock et al. [30] в 
1988 г. Чрескожное закрытие дефектов в апикаль-
ной или мышечной части перегородки в настоя-
щее время является общепризнанным методом, 
альтернативным хирургическому вмешательству. 
Хирургическое закрытие данных дефектов про-
блематично из-за особенностей их анатомичес-
кого расположения. Это также справедливо и в от-
ношении множественных или послеоперационных 
клинически значимых остаточных ДМЖП, лече-
ние которых хирургическим путем затруднено. 
Транскатетерное закрытие является альтернатив-
ным методом лечения данной категории дефектов 
[31]. Кроме того, набирает популярность чрескож-
ное закрытие постинфарктных ДМЖП, несмотря 
на высокий риск процедуры, связанный с тяжес-
тью состояния таких пациентов. 

При транскатетерном закрытии перимемб-
ранозных ДМЖП возникают проблемы, связан-
ные с анатомической спецификой. Сухожильная 
хорда, трехстворчатый клапан и высокое давле-
ние в левом желудочке препятствуют установке 
устройства, кроме того, часто встречающиеся 
аневризмы или множественные дефекты межже-
лудочковой перегородки создают дополнитель-
ные трудности. Мембранозные ДМЖП локализу-
ются непосредственно за клапаном аорты, следо-
вательно, установленное устройство с большой 
вероятностью будет влиять на его нормальное 
функционирование.

Первым устройством, имплантированным для 
закрытия ДМЖП, был окклюдер Rashkind, затем 
устройство Bard Clamshell, спираль Gianturco 
(Cook inc., Блумингтон, Иллинойс), устройство 
Sideris Buttoned device [32], окклюдер Amplatzer 
[33-38] и окклюзионная спираль Nit (PFM, Кельн, 
Германия). Из всех окклюзионных систем, глав-

ным образом, системы Amplatzer (мембранозные 
и мышечные, эксцентрические и концентричес-
кие окклюдеры ДМЖП), спирали PFM и устройс-
тва STARFlex дают на сегодняшний день стабиль-
ные результаты.

Техника чрескожного закрытия ДМЖП
Единичный мышечный ДМЖП может быть 

закрыт без контроля с помощью ЧПЭ, однако в 
случае множественных дефектов рекомендует-
ся для контроля использовать ультразвуковой 
контроль. Мышечный окклюдер Amplatzer для 
ДМЖП разработан специально для мышечной 
части перегородки. Для чрескожного закрытия 
ДМЖП возможно использовать доступ через 
бедренную артерию или внутреннюю яремную 
вену. Эта процедура требует и артериального, и 
венозного доступа. Для доступа к ДМЖП, распо-
ложенного в средней, задней или верхней частях 
перегородки, используется правая внутренняя 
яремная вена [35]. После обычной катетеризации 
правых отделов сердца для определения раз-
мера ДМЖП выполняется ангиография левого 
желудочка в левой передней косой краниальной 
проекции. Размер устройства должен быть на 
1–2 мм больше размера ДМЖП, который опре-
деляется с помощью ЧПЭ или ангиографии в 
конце диастолы. Из левого желудочка в обратном 
направлении через дефект обычно проводятся 
катетер (правый коронарный катетер Judkins) и 
проводник. Проводник затем выводится через 
венозную сторону, формируя непрерывную арте-
рио-венозную петлю, которая позволяет провес-
ти катетер типа Mullin по вене в правый желу-
дочек (ПЖ) и поместить его в левом желудочке 
(ЛЖ). Катетер pigtail, введенный в ЛЖ, помогает 
в позиционировании устройства. Диск для лево-
го желудочка устанавливается в середине ЛЖ. 
Затем вся система (проводник–катетер) протал-
кивается в ДМЖП, катетер оттягивается назад, и 
шейка размещается внутри перегородки. После 
подтверждения правильности позиционирования 
устройства путем дальнейшего оттягивания кате-
тера раскрывается диск для ПЖ. Перед отсоеди-
нением катетера производится ангиография ЛЖ и 
ЧПЭ для подтверждения правильности установки 
устройства, а также для выявления остаточного 
шунта, клапанной обструкции или регургитации, 
вызванной установленным устройством.

С помощью перимембранозного окклюдера 
Amplatzer для ДМЖП возможно закрытие дефек-
тов, расположенных на расстоянии менее 5 мм 
от аортального клапана. Для закрытия ДМЖП, 
сочетанных с пролапсом аортального клапана 
или аортальной регургитацией, этот метод не 
используется. Для закрытия перимембранозных 
и мышечных ДМЖП используются схожие проце-
дуры однако в первом случае требуется постоян-
ный контроль с помощью ЧПЭ, чтобы избежать 
попадания ЛЖ диска в какие-либо важные струк-
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туры, например  систему митрального клапана. 
Перимембранозный окклюдер Amplatzer пред-
ставляет собой ассиметричное устройство с пла-
тиновой меткой, которая должна быть направле-
на книзу для правильной ориентации устройства. 
Правый диск меньшего размера позволяет избе-
жать нарушения функции трехстворчатого кла-
пана. Левый диск имеет ассиметричную форму, 
1-миллиметровый верхний край, огибающий 
аортальный клапан, и 5-миллиметровый нижний 
край, прикрепляющийся к мышечной части пере-
городки. Наличие аневризмы облегчает закры-
тие перимембранозного ДМЖП, так как устройст-
во может быть помещено в аневризматический 
мешок в стороне от аортального клапана.

Чрезжелудочковое закрытие ДМЖП произво-
дится в операционной, когда пациенту предстоит 
перенести какой-либо другой вид хирургичес-
кой пластики или устранение стеноза легочной 
артерии. Преимущество этого метода состоит 
в том, что закрытие дефекта осуществляется до 
подключения системы ИК [39], особенно у детей, 
слишком маленьких для того, чтобы перенести 
закрытие дефекта с помощью устройства. После 
вскрытия грудной клетки и перикарда произво-
дится эпикардиальная ЭхоКГ. Затем свободная 
стенка правого желудочка прокалывается 18G 
иглой, сквозь которую проводится 0,035-дюймо-
вый проводник через ДМЖП в левый желудочек. 
Устройство может быть установлено тем же спо-
собом, что и при чрескожном закрытии.

Закрытие дефекта с помощью устройства не 
производится в случае надгребневых ДМЖП или 
дефектов входной части перегородки.

Основные осложнения включают нестабиль-
ность гемодинамики, брадиаритмии, регургита-
цию трехстворчатого или аортального клапанов, 
эмболию устройством и, редко, перфорацию сер-
дца. Перелом частей устройства чаще происхо-
дит в устройствах большого размера (например, 
Clamshell). Сообщается, что при использовании 
окклюдера Amplatzer частота удачно проведен-
ных процедур cоставляет 92% (38).

Закрытие постинфарктных ДМЖП
В случае постинфарктного разрыва межжелу-

дочковой перегородки прогноз неблагоприятен 
даже при самом высоком качестве медицинской 
и хирургической помощи. При хирургическом 
закрытии ранняя смертность на уровне 19–46% 
[40]. Таким пациентам, независимо от их кли-
нического статуса, рекомендуется немедлен-
ное интервенционное вмешательство. Факторы 
неблагоприятного прогноза - это кардиогенный 
шок и нижняя локализация инфаркта миокарда, 
часто сочетающегося с морфологически слож-
ными ДМЖП [40-42]. Также часто встречается 
внезапное увеличение размера дефекта, сопро-
вождающееся гемодинамическим коллапсом.

Опыт интервенционного лечения постинфаркт-

ных ДМЖП недостаточен [43–46]. О самой боль-
шой серии с использованием двойного зонтика 
Rashkind сообщали Lock и соавт. [45]. Лучшие 
результаты были показаны при использовании 
для закрытия постинфарктного ДМЖП устройс-
тва Amplatzer (AGA Medical). 30-дневная смер-
тность после процедуры равна 28% [40], что 
сравнимо со смертностью после хирургического 
закрытия дефекта [19-46%]. Для уменьшения 
риска эмболизации устройства или значитель-
ного остаточного шунта предполагается исполь-
зование устройства на 50% большего, чем изме-
ренный диаметр ДМЖП, чтобы учесть возможное 
увеличение размера дефекта в связи с продол-
жающимся некрозом тканей вокруг ДМЖП [40].

Возможно, это хороший вариант для тех паци-
ентов, чье состояние не позволяет проводить 
хирургическое вмешательство. Даже если пол-
ное закрытие дефекта не представляется воз-
можным, уменьшение размера шунта может нор-
мализовать гемодинамику. Это позволит паци-
енту пережить ранний неблагоприятный период. 
Однако такая идея нуждается в подтверждении 
посредством результатов долгосрочных иссле-
дований.

Чрескожная облитерация ушка 
левого предсердия (УЛП)

 Ушко левого предсердия (УЛП) — это трабеку-
лярный остаток эмбрионального левого предсер-
дия. Он является основным источником эмболов 
при фибрилляции предсердий. В связи с этим и 
в вязи с возможностью его успешного чрескож-
ного закрытия имеет смысл оценить перспективы 
проведения процедуры вместе с чрескожным 
закрытием внутрисердечных шунтов.

Анатомически УЛП имеет форму конуса и 
состоит из нескольких долей и узкого соедине-
ния с левым предсердием (рис. 6). Размеры УЛП 
сильно варьируют: диаметр отверстия составля-
ет от 5 до 27 мм, a длина — от 15 до 51 мм.

Фибрилляция предсердий (ФП) являет-
ся причиной 15% ишемических инсультов [47]. 
Пароксизмальная и устойчивая ФП повышает 
риск эмболических осложнений. В результате 
общее количество инсультов в год составляет 
4,5% [48–50]. Пероральные антикоагулянты, 
являющиеся основой терапии, снижают риск 
инсульта на 65% в сравнении с плацебо и на 45% 
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Рис. 6. Схематическое изображение многодолевой анатомии 
ушка левого предсердия.
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в сравнении с аспирином. Однако использование 
препаратов для пероральной антикоагулянтной 
терапии недостаточно эффективно в связи с их 
узким терапевтическим окном, непредсказуемой 
фармакокинетикой, противопоказаниями и опас-
ностью кровотечений [51, 52].

У пациентов с ФП скорость потока по Допплеру 
в УЛП ниже нормы, как и фракция выброса УЛП. 
В результате этих изменений образуется застой 
крови, способствующий формированию тром-
бов. Эмболы из УЛП вызывают обширные инсуль-
ты, предположительно из-за большого размера 
тромбов, образующихся в полости УЛП (рис. 7). У 
пациентов с ФП неревматической природы более 
90% всех тромбов, формирующихся в левом пред-
сердии, происходят из УЛП [53]. Следовательно, 
закрытие УЛП, по-видимому, является логичным 
в целях предупреждения образования тромбов и 
последующих эмболических осложнений у этих 
пациентов и, возможно, позволит отказаться от 
лечения антикоагулянтами. О первых попытках 
закрытия УЛП сообщалось кардиохирургами во 
время операций на открытом сердце [54, 55] или во 
время торакоскопического вмешательства [56].

Эти наблюдения повысили интерес к чрескож-

ной облитерации УЛП. Процедура была опробова-
на с использованием группы устройств Amplatzer 
(57) и еще нескольких специальных устройств, 
таких, как чрескожный окклюдер УЛП (58) (система 
PLAATO, ev3 Inc., Плимут, Миннесота). Устройство 
PLAATO (рис. 8) состоит из нитинолового каркаса 
с тремя рядами якорей вдоль стоек для стабили-
зации устройства в УЛП. Снаружи каркас покрыт 
политетрафторэтиленовой (ПТФЭ) мембраной.

Процедура имплантации производится с 
использованием доступа через бедренную вену 
и пункции перегородки для входа в левое пред-
сердие. В нашем центре мы осуществляем эту 
процедуру без эхокардиографического контро-
ля. Для определения размера имплантата про-
изводится ангиография УЛП через введенный 
в УЛП катетер. При использовании устройства 
Amplatzer размер центральной части имплан-

тата должен быть примерно на 5 мм больше 
шейки УЛП. Установка устройства Amplatzer про-
изводится путем извлечения катетера система 
PLAATO устанавливается посредством активно-
го открытия устройства. Надежность установки 
устройства определяется с помощью покачива-
ния. Окончательно положение устройства под-
тверждается ангиографией левого предсердия. 
Эмболизация устройства может быть предотвра-
щена тщательным наблюдением за освобожде-
нием устройства, увеличением его размера на 
20–40%, а также с помощью якорей в случае 
использования системы PLAATO.

Эффективность процедуры в профилактике 
инсульта до сих пор не установлена и ожидает 
подтверждения результатами исследований. Риск 
инсульта у пациентов, перенесших имплантацию 
системы PLAATO, был определен как 2,2% в год 
[58]. Ожидаемая частота инсультов у этих паци-
ентов, определенная в соответствии со шкалой 
CHADS [52] (застойная сердечная недостаточ-
ность, гипертензия, возраст > 75 лет, сахарный 
диабет и инсульт или транзиторная ишемическая 
атака), составила 6,3%. Можно предположить, 
что проведение процедуры снизит риск на 65%. 
Однако это предположение требует подтвержде-
ния в более крупных исследованиях.

Заключение
Закрытие внутрисердечных шунтов и УЛП с 

помощью различных устройств быстро развиваю-
щийся способ лечения. Закрытие вторичных ДМПП 
является процедурой выбора. Эффективность 
закрытия ООО с помощью устройств в сравнении 
с медикаментозным лечением по данным текущих 
исследований в этой области в настоящее время-
вызывает сомнения.

В то время как результаты долгосрочных 
наблюдений исследований по ДМПП и ООО были 
опубликованы, подобных данных, относящихся к 
закрытию ДМЖП, пока еще нет. Кроме того, закры-
тие ДМЖП требует определенного опыта и луч-
шего оснащения ввиду большого разнообразия 
форм и локализаций дефекта. Транскатетерное 
закрытие мышечных ДМЖП является привлека-
тельной альтернативой хирургическому лечению, 
особенно в отношении апикальных дефектов и 

Рис. 7. Большой тромб ушка левого предсердия при 
чреспищеводной эхокардиографии.

Рис. 8. Система PLAATO для чрескожного закрытия ушка левого 
предсердия (ПТФЭ = политетрафторэтилен)
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тех, что расположены перед модераторным пуч-
ком. Предварительные результаты исследований 
подтверждают эффективность закрытия постин-
фарктных ДМЖП, хотя оно и остается процеду-
рой высокого риска. Тем не менее, ранний опыт 
применения показывает преимущество перед 
хирургическим закрытием. Исследования I фазы 
продемонстрировали успешный опыт закрытия 
перимембранозных ДМЖП с помощью чрескож-
ных устройств. На сегодня чрескожное закрытие 
УЛП может быть показано только у пациентов с 
непереносимостью антикоагулянтной терапии.
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