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АННОТАЦИЯ
Введение. Платипноэ определяется как возникновение или усиление одышки при переходе пациента 

из положения лежа в положение сидя или стоя . Такое состояние обычно сопровождается ортодеоксией — 
достаточно быстрым (2–3 мин .) возникновением гипоксемии при таком же изменении позы . В данном обзоре особое 
внимание уделяется патофизиологическим механизмам, диагностическому подходу и методам хирургического 
лечения синдрома платипноэ–ортодеоксии (ПОД) при такой сердечной патологии, как открытое овальное окно (ООО) .

Цель. Провести анализ литературы, отражающей основные современные методы диагностики и подходы 
к лечению синдрома ПОД у пациентов с ООО .

Материалы и методы. Для написания обзорной статьи был выполнен поиск источников литературы 
по реферативным базам PubMed, Scopus и eLibrary за период по 2023 г . включительно . Поиск был произведен 
с использованием следующих ключевых слов: «синдром платипноэ–ортодеоксии», «открытое овальное окно», 
platypnea–orthodeoxia syndrome, patent foramen ovale .

Результаты. Синдром ПОД является довольно редким клиническим явлением, более чем в 80% случаев 
причиной развития синдрома ПОД является наличие внутрисердечного шунта, в частности ООО . При данной 
патологии происходит сброс дезоксигенированной крови в большой артериальный круг . Диагностика синдрома 
обычно заключается в проведении трансторакальной или чреспищеводной эхокардиографии с «пузырьковым» 
контрастированием . Наименее травматичным методом закрытия ООО является чрескожное вмешательство, 
эффективность которого достигает 99% . Данную операцию проводят пациентам с синдромом ПОД с целью 
купирования клинических симптомов .

Заключение. В ряде исследований и клинических случаев показано положительное влияние чрескожного 
закрытия ООО на уменьшение симптомов гипоксии у пациентов с ПОД .

Ключевые слова: синдром платипноэ–ортодеоксии; открытое овальное окно; эндоваскулярное закрытие 
открытого овального окна
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ABSTRACT
INTRODUCTION: Platypnea is defined as initiation or worsening of dyspnea when a patient moves from a supine to 

a sitting or standing position . This condition is usually accompanied by orthodeoxia, a rather rapidly (within 2–3 minutes) 
developing hypoxemia triggered by this change in posture . This review focuses on the pathophysiological mechanisms, 
diagnostic approaches and methods of surgical treatment of platypnea–orthodeoxia syndrome (POS) in such cardiac 
pathology as patent foramen ovale (PFO) .

AIM: To conduct an analysis of the literature reflecting the main modern diagnostic methods and approaches to 
treatment of POS in patients with PFO .

MATERIALS AND METHODS: In writing the review article, a search for literature sources was conducted in the 
PubMed, Scopus and eLibrary abstract databases for the period up to 2023 inclusive using the following keywords: 
‘platypnea–orthodeoxia syndrome’, ‘patent foramen ovale’ .

RESULTS: POS is a rather rare clinical phenomenon, caused in more than 80% of cases by the existence of the 
intracardiac shunt, in particular, PFO . In this pathology, deoxygenated blood is discharged into the systemic arterial 
circulation . The syndrome is usually diagnosed using bubble contrast transthoracic or transesophageal echocardiography . 
The least traumatic method of PFO closure is percutaneous intervention with the effectiveness reaching 99% . This operation 
is performed on patients with PFO syndrome to arrest clinical symptoms .

CONCLUSION: A number of studies and clinical cases have shown a positive effect of percutaneous closure of PFO in 
alleviating hypoxia symptoms in patients with POS .
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ВВЕДЕНИЕ
Термины «платипноэ» и «ортодеоксия» впервые 

были описаны в 1969 и 1976 гг . [1, 2] . Платипноэ опре-
деляется как возникновение или усиление одышки 
при переходе пациента из положения лежа в поло-
жение сидя или стоя . При принятии горизонтального 
положения симптомы купируются . Такое состояние 
обычно сопровождается ортодеоксией — достаточно 
быстрым (2–3 мин .) возникновением гипоксемии (сни-
жение парциального содержания кислорода в крови 
(PaO2)) при таком же изменении позы .

В 1970-х гг . эти термины стали применяться 
для описания синдрома платипноэ–ортодеоксии (ПОД) 
[3] . Синдром ПОД впервые был описан J . B . Seward, et 
al . (1984) у пациента с внутрисердечным шунтировани-
ем (ВСШ) справа налево [4] . Синдром ПОД встречается 
относительно редко, его истинная распространенность 
в популяции до сих пор неизвестна . При этом в 13–47% 
случаев этиология синдрома не может быть точно 
определена, т . е . ортодеоксия возникает без идентифи-
цируемого заболевания легких или сердца [5] . 

В настоящее время синдром ПОД определяют 
как постуральную одышку и артериальную десатура-
цию кислорода, которые возникают у пациента в поло-
жении стоя или сидя и уменьшаются при принятии го-
ризонтального положения . Диагностические критерии 
синдрома включают: снижение сатурации кислорода 
(SaO2) более чем на 5%, снижение PaO2 в артериальной 
крови более чем на 4 мм рт . ст . [6] . 

Среди патологий, которые наиболее часто приво-
дят к развитию синдрома ПОД, описаны [7]:

1) сердечно-сосудистые: ВСШ (открытое овальное 
окно (ООО), дефект и аневризма межпредсердной пере-
городки (МПП), врожденные кардиомиопатии), стеноз 
трехстворчатого клапана, транспозиция магистральных 
артерий, эозинофильное эндомиокардиальное заболе-
вание, констриктивный перикардит, миксома предсер-
дия, аневризма аорты, удлинение аорты, ремоделиро-
вание правого желудочка (ПЖ), удлиненная евстахиева 
заслонка, дилатация аорты, расширение корня аорты, 
выпот в перикард; 

2) легочные: постпневмонэктомия, легочная ин-
токсикация амиодароном, рецидивирующая легочная 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
 

ВПВ — верхняя полая вена
ВСШ — внутрисердечное шунтирование
ЛП — левое предсердие
МПП — межпредсердная перегородка
НПВ — нижняя полая вена
ООО — открытое овальное окно

эмболия, респираторный дистресс-синдром взрослых, 
легочная гипертензия при синдроме обструктивно-
го апноэ во сне, истинные сосудистые шунты легких, 
бронхогенная карцинома, интерстициальный фиброз, 
легочная эмболия, хроническая обструктивная болезнь 
легких, эмфизема, криптогенный фиброзирующий аль-
веолит; 

3) печеночные: гепатопульмональный синдром, 
портопульмональная гипертензия; 

4) инфекционные: гидатидная киста, цитомегало-
вирусная инфекция, инфекция pneumocystis jiroveci; 

5) неврологические: болезнь Паркинсона, диабети-
ческая автономная нейропатия; 

6) прочие: рак гортани, односторонний паралич 
диафрагмы, тупая травма грудной стенки, впервые 
возникшая кишечная непроходимость, радиацион-
но-индуцированный бронхиальный стеноз, бронхо-
плевральный свищ, жировая эмболия, передозировка 
пропафеноном при аномалии Эпштейна, остеопороз 
и тяжелый кифоз, прогрессирующая вегетативная не-
достаточность, острое отравление фосфорорганически-
ми соединениями . 

В данном обзоре особое внимание уделяется  
патофизиологическим механизмам, диагностическому 
подходу и методам хирургического лечения синдро-
ма ПОД при такой сердечной патологии, как открытое 
овальное окно .

Цель — провести анализ литературы, отража-
ющей основные современные методы диагностики 
и подходы к лечению синдрома платипноэ–ортодеок-
сии у пациентов с открытым овальным окном .

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для написания обзорной статьи был выполнен 

поиск источников литературы по реферативным ба-
зам PubMed, Scopus и eLibrary за период по 2023 г . 
включительно . Поиск был произведен с использовани-
ем следующих ключевых слов: «синдром платипноэ– 
ортодеоксии», «открытое овальное окно», platypnea–
orthodeoxia syndrome, patent foramen ovale .

Наиболее распространенной структурной анома-
лией, приводящей к ВСШ, является сообщение меж-
ду правым и левым предсердиями — ООО, которое 

ПЖ — правый желудочек
ПОД — платипноэ–ортодеоксия
ПП — правое предсердие
ЭхоКГ — эхокардиограмма
PaO2 — парциальное давление кислорода
SaO2 — сатурация кислорода
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встречается в 25–30% случаев в общей популяции 
в зависимости от возраста [3] . При изолированном ООО 
обычно не происходит значительного межпредсердно-
го шунтирования справа налево, поскольку более высо-
кое давление в левом предсердии (ЛП) позволяет функ-
ционально его закрыть . При этом ООО может оставаться 
бессимптомным в течение десятилетий и не требовать 
какого-либо вмешательства [8] . Показаниями к его 
закрытию являются: декомпенсация состояния, крип-
тогенный инсульт, системная эмболизация, мигрень 
с аурой и ПОД [9] .

Причины и патогенетические механизмы 
развития ПОД

Для развития внутрисердечного ПОД необходимо 
взаимодействие множественных сложных структурных 
и физиологических изменений [3] . В норме у взрослых 
давление в ЛП несколько выше, чем в правом предсер-
дии (ПП; примерно на 5–8 мм рт . ст .), что способствует 
функциональному закрытию дефекта [9] . В основе па-
тогенеза развития ПОД при ООО лежит шунтирование 
дезоксигенированной крови из ПП в ЛП, вследствие 
чего происходит смешивание венозной крови с ар-
териальной [10] . О пациенте с ООО, проявляющимся 
как синдром ПОД, впервые сообщили С . М . Roos, et al . 
(1981) [11] .

Правостороннее шунтирование может возникать 
как при нормальном, так и при повышенном давлении 
в ПП . Повышение давления, в первую очередь, появля-
ется при острых состояниях: легочной тромбоэмболии, 
инфаркте миокарда ПЖ, пневмотораксе, гидротораксе, 
выпоте в перикарде, пневмонэктомии . Хронические 
состояния, приводящие к повышению давления в ПП, 
включают легочную гипертензию, тяжелую трикуспи-
дальную регургитацию, стеноз легочного клапана [12] .

При отсутствии правопредсердной гипертензии 
патологическое шунтирование может происходить 
за счет преходящего изменения градиента давления 
между ПП и ЛП во время каждого сердечного цикла . 
Причиной этому является преждевременная деполя-
ризация ПП из-за локализации синоатриального узла 
или смещения МПП во время дыхания [13, 14] . Дыха-
тельные движения могут привести к отклонению МПП 
влево, вызывая выраженный сброс крови справа нале-
во, либо в обратную сторону от лимба овальной ямки, 
предотвращая сброс крови справа налево [13] .

У здоровых людей кровь из верхней полой вены 
(ВПВ) течет вниз в переднюю часть ПП, а из нижней 
полой вены (НПВ) — вверх в заднюю часть ПП . Изме-
нения в анатомии сердца могут перенаправить поток 
крови из НПВ в левое предсердие через дефект в МПП, 
например при ООО [6] .

Пациенты с ПОД и нормальным давлением 
в ПП обычно имеют сопутствующие анатомические 

изменения в восходящей аорте (расширение или анев-
ризма), позвоночнике (кифоз грудного отдела), диа-
фрагме (паралич) или удлиненную евстахиеву заслонку 
[6, 15, 16] . Среди пациентов с ООО, у которых диагно-
стируется ПОД, в 25% случаев выявляются сопутству-
ющие аномалии аорты, приводящие к сдавливанию ПП 
[17, 18] . Увеличение корня аорты приводит к уменьше-
нию расстояния между аортой и задней стенкой ЛП, 
вызывая деформацию ПП и снижение натяжения МПП . 
Это искажение приводит к тому, что клапан овальной 
ямки свободно перемещается, сохраняя овальное окно 
широко открытым и обеспечивая постоянный шунт кро-
ви справа налево . При этом в положении стоя из-за 
воздействия силы тяжести увеличивается размер ООО 
и шунтирование вправо из НПВ усиливается [19–21] .

При синдроме ПОД дезоксигенированная кровь 
напрямую попадает в большой артериальный круг . 
Дальнейшие выраженность симптомов и гипоксемия 
при ПОД пропорционально связаны с количеством 
шунтированной крови . При наличии ВСШ часть крови, 
возвращающейся из легких, не участвует в газообме-
не, так как концентрация О2 в ней равняется венозной 
крови . Концентрация О2 в артериальной крови описы-
вается формулой:

CaO2 = Qs/Qt x CvO2 + (1 – Qs/Qt) x CcO2,

где Qs и Qt — кровоток через шунт и малый круг со-
ответственно; Qs/Qt — доля шунтированного кровото-
ка по сравнению с общим потоком крови; CcO2 — со-
держание кислорода в легочных концевых капиллярах 
крови; CvO2 — концентрация кислорода в венозной 
крови . 

Это уравнение можно перестроить, чтобы получить 
формулу для расчета доли шунтированного кровотока, 
следующим образом:

Qs/Qt = (CcO2 – CaO2)/(CcO2 – CvO2) .

Фракция шунтирования, необходимая для под-
держания PaO2 около 70 мм рт . ст ., составляет 20–25% 
PaO2, при тяжелой гипоксемии (PaO2 < 40 мм рт . ст .) 
необходима фракция шунта порядка 50% [3] .

Диагностика и диагностические критерии ПОД
Диагноз ПОД первоначально устанавливается 

клинически . Первым шагом является клиническое 
обследование пациента . SaO2 необходимо анализи-
ровать в горизонтальном и вертикальном положе-
нии . Если в положении стоя наблюдается снижение  
SaО2 > 5% с увеличением показателя в лежачем по-
ложении, можно ставить диагноз синдрома ПОД [6] . 
При наличии большого сброса крови справа налево 
существенного улучшения гипоксемии может не быть 
даже при лечении пациента 100% кислородом .
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Следующим шагом является определение основ-
ного механизма десатурации . Несмотря на то что син-
дром ПОД считается редким, на основании только 
обычной электрокардиограммы и рентгенограммы 
грудной клетки он может быть диагностирован 
неверно . ВСШ могут быть исследованы несколькими 
методами, однако наиболее предпочтительным явля-
ется эхокардиография (ЭхоКГ) . Данный метод позво-
ляет изучить межпредсердную и межжелудочковую 
перегородки на предмет наличия дефектов, аневризм 
и других аномалий . Для выявления право-левых шун-
тов сердца применяют ЭхоКГ с «пузырьковым» кон-
трастированием . Она выполняется как в лежачем, так 
и в вертикальном положении . Этот тест позволяет диф-
ференцировать внутрисердечное и экстракардиальное 
шунтирование . При ВСШ в ЛП определяются пузырьки 
в течение трех сердечных циклов [22] . Отсроченное 
появление пузырьков в ЛП (после 3–6 сердечных ци-
клов) указывает на экстракардиальный характер 
шунта, который чаще всего возникает в легочной 
сосудистой сети [23] .

Если трансторакальная ЭхоКГ показывает не-
однозначные результаты, выполняют чреспищеводную 
ЭхоКГ для прямой визуализации порока сердца [24] . 
Она обладает большим пространственным разрешени-
ем при выявлении ВСШ и считается эталонным стан-
дартом диагностики ООО [25] . Чреспищеводная ЭхоКГ 
также позволяет выявить и другие шунты (например, 
дефект sinus venosus), которые трудно визуализировать 
при трансторакальном методе [26] . Сочетание чреспи-
щеводной ЭхоКГ с введением контраста позволяет оха-
рактеризовать движение МПП в зависимости от време-
ни прохождения контраста [27] .

В случаях, когда ЭхоКГ не дает возможности уста-
новить окончательный диагноз, для выявления дефек-
тов МПП используют магнитно-резонансную томогра-
фию сердца [28] .

При дифференциальной диагностике возможных 
кардиологических причин ПОД следует иметь в виду 
несколько моментов [8] . 

Во-первых, необходимо исключить сопутствующую 
легочную патологию . 

Во-вторых, при синдроме ПОД иногда сочетаются 
несколько кардиологических заболеваний . Например, 
кифотическая осанка и расширение грудного отдела 
аорты могут изменить внутригрудные взаимоотноше-
ния, вследствие чего увеличивается шунтирование 
через открытый дефект МПП в вертикальном положе-
нии [29] . При описании клинического случая M . Faller, 
et al . (2000) предположили, что открытие отверстия 
овального окна может произойти в результате меха-
нической деформации аневризмы МПП в сочетании 
с аневризмой грудного отдела аорты [30] . Еще один 
случай возникновения ПОД был связан с тем, что уд-
линенный отдел грудной аорты давил на ПП, создавая 

деформацию МПП, что могло привести к открытию 
овального окна, когда пациентка находилась в верти-
кальном положении [31] . 

В-третьих, диагностически может быть сложно 
отличить внутрилегочные шунты от внутрисердечных, 
поскольку в обоих случаях при ЭхоКГ контраст пере-
ходит из правых отделов сердца в левые . Этот вопрос 
особенно важен, когда велико подозрение на внутри-
легочное шунтирование, например у пациентов с цир-
розом печени . Появление контрастного перекреста 
в течение четырех сердечных циклов после опусто-
шения ПП свидетельствует в пользу ВСШ, в то время 
как позднее появление контрастного перекреста (более 
чем через четыре сердечных цикла) свидетельствует 
о внутрилегочном шунтировании .

Лечение синдрома ПОД
После подтверждения наличия ВСШ как причи-

ны синдрома ПОД может быть рассмотрен вопрос о  
хирургическом или чрескожном закрытии шунта . Де-
фекты МПП диаметром менее 5 мм без признаков уве-
личения ПЖ или легочной гипертензии не требуют 
закрытия, если только они не связаны с ПОД или пара-
доксальной эмболией [32] .

Хотя в течение ряда лет хирургическое вмешатель-
ство было основным методом закрытия ООО, в последнее  
время его вытеснило чрескожное вмешательство бла-
годаря снижению частоты осложнений и более низкой  
стоимости [33–35] . К основным минусам операции на  
открытом сердце относятся: необходимость применения  
наркоза и искусственного кровообращения, наличие 
аритмогенного эффекта предсердных и желудочковых  
рубцов (хотя они редко вызывают аритмию сами по себе),  
длительный восстановительный период, косметические 
недостатки послеоперационных кожных рубцов [36] .

Операция чрескожного закрытия ООО проводит-
ся под местной анестезией . Для интраоперационной 
оценки состояния МПП используется внутрисердечный 
ультразвуковой датчик или чреспищеводная ЭхоКГ . 
Через бедренную вену вводится диагностический муль-
типозиционный катетер с использованием проводника 
с J-образным концом . Затем катетер на длинном прово-
днике меняют на систему доставки, которая проводит-
ся в полость ЛП . После промывания окклюдер в свер-
нутом виде также продвигается в ЛП к краю системы 
доставки под обязательным контролем флюороскопии . 
Освобождается первый диск, располагающийся в ЛП, 
далее весь комплекс подтягивается к МПП . После того 
как первый диск полностью прилегает к перегородке, 
в полости ПП раскрывается второй диск . Контроль-
ная ЭхоКГ показывает, что устройство анатомически 
и функционально установлено правильно, после чего 
система доставки удаляется через бедренную вену [37] . 

По данным ряда авторов, полное закрытие ООО 
при данной процедуре достигается в 99% случаев [38, 
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39] . Улучшение симптомов ПОД при чрескожном за-
крытии ООО наблюдается более чем у 95% пациентов . 
Операция часто приводит к немедленному улучшению 
уровня SaO2 в вертикальном положении на 10–20% [20, 
40] . Исследование R . J . Snijder, et al . (2015) более чем 
с пятилетним наблюдением пациентов после чрескож-
ного закрытия дефекта МПП показало хорошие долго-
срочные профили безопасности и эффективности [41] .

В исследовании C . Blanche, et al . (2013) была про-
анализирована база данных пациентов, которым про-
водилась операция чрескожного закрытия ООО [42] . 
Из 224 пациентов в 5 случаях (2,2%) был выявлен син-
дром ПОД на фоне ООО . Диагноз подтвержден при из-
мерении насыщения кислородом крови в легочных ве-
нах и ЛП в горизонтальном и вертикальном положении . 
У 3 пациентов ООО сочеталось с аневризмой МПП 
и удлиненной евстахиевой заслонкой . Всем пациентам 
было выполнено успешное чрескожное закрытие ООО . 
Сразу после процедуры SaO2 увеличилась с 83,0 ± 3,0% 
до 93,0 ± 2,0% в вертикальном положении, симптомы 
ПОД у пациентов регрессировали .

В другой работе M . K . Mojadidi, et al . (2015) были 
изучены пациенты с ООО, направленные на диагно-
стику в Калифорнийский университет в период с 2001 
по 2012 г . [21] . Из 683 пациентов с ООО-ассоциирован-
ными заболеваниями в 17 случаях (2,5%) был выявлен 
синдром ПОД . В данной выборке оценивали выражен-
ность симптомов, сравнивали SaO2 до и после закрытия 
в горизонтальном и вертикальном положении . Всем па-
циентам проводили чрескожное закрытие ООО, по ре-
зультатам которого они были разделены на две груп-
пы с «улучшением SaO2» и «без изменений SaO2» . У 11 
пациентов (64,8%) было отмечено «улучшение SaO2» . 
В данной группе наблюдалось уменьшение или пол-
ное устранение одышки и гипоксемии, а также рост 
SaO2 по сравнению с исходным уровнем на 5,2 ± 4,7%  
в положении лежа и на 15,6 ± 3,0% в положении стоя 
(р = 0,03 и р < 0,0001 соответственно) . Пациенты, у ко-
торых после закрытия ООО не было изменений (35,2%), 
преимущественно имели легочную этиологию гипоксии 
с повышенным средним легочным давлением до за-
крытия дефекта (51,4 ± 16,8 мм рт . ст ., р = 0,06) .

A . Hayek, et al . (2021) ретроспективно изучили дан-
ные 54 пациентов с ПОД за период с 2007 по 2020 гг .,  
которым было рекомендовано чрескожное закрытие 
ООО [43] . Средний возраст пациентов составил 79 лет, 
37,0% (20 пациентов) — мужчины . У 19 пациентов 
(35,2%) было диагностировано хроническое заболева-
ние легких (синдром обструктивного апноэ, рестрик-
тивная или обструктивная болезнь легких), у 9 паци-
ентов (16,7%) — аномалия сердца (легочная эмболия 
или трикуспидальная недостаточность), у 9 пациентов 
(16,7%) — ортопедический триггерный фактор (па-
дение, перелом) . В реанимацию по поводу гипоксии 
на фоне ПОД было госпитализировано 12 пациентов 

(22,2%) . Аневризма МПП наблюдалась у 31 пациента 
(70,0%) . Медиана систолического легочного артери-
ального давления составила 28 мм рт . ст ., а диаметр 
восходящей аорты — 39,0 мм .

Закрытие ООО было проведено у 12 пациен-
тов (21,8%), у 1 пациента дефект не удалось закрыть  
из-за утолщения МПП . После вмешательства насы-
щение кислородом в вертикальном положении стало 
значительно выше . Закрытие ООО позволило полно-
стью прекратить кислородную терапию у 17 пациентов 
(76,5%), у 50 пациентов (94,3%) наблюдалось функци-
ональное улучшение . Однако у 7 пациентов (12,9%)  
отмечался резидуальный кровоток после имплантации 
окклюдера .

В своем исследовании F . Othman, et al . (2022) стре-
мились охарактеризовать пациентов с синдромом ПОД, 
связанным с ООО, без легочной гипертензии [44] . Ав-
торами были ретроспективно проанализированы базы 
данных трех больниц в Австралии в период с 2000 
по 2019 г . В выборке у 14 пациентов со средним воз-
растом 69,0 ± 14,0 лет было диагностировано ООО, в 7 
случаях больные находились на постельном режиме 
из-за выраженных постуральных симптомов . Исходное 
насыщение кислородом в положении лежа на спине 
составляло 93,0 ± 5,0%, в вертикальном положении —  
84,0 ± 6,0% . У 2 пациентов был врожденный порок сердца, 
у 4 — паренхиматозное заболевание легких без нару-
шения его функции . Средний диаметр корня аорты со-
ставлял 37,0 ± 6,0 мм . У 11 пациентов (78,6%) было про-
ведено успешное закрытие ООО окклюдером Amplatzer, 
после которого у них отмечалось достоверное улучше-
ние состояния (р < 0,003), а SaO2 в полусидячем поло-
жении увеличилась на 13,0 ± 8,0% (р < 0,001) .

Эффективность закрытия ООО у пациентов с ПОД
Ниже представляем клинические случаи пациен-

тов с синдромом ПОД на фоне ООО, которым проводи-
лось чрескожное закрытие дефекта . 

В клиническом случае A . Rostamian, et al . (2013) 
мужчина 75 лет поступил в больницу после трех не-
дель одышки, которая усиливалась в положении стоя 
и снижалась в положении лежа [45] . Симптомы посте-
пенно нарастали, со временем появились легкая одыш-
ка в положении лежа и сильная одышка в положении 
сидя . При инсуфляции кислородом (15 л/мин .) SaO2 
составляла 97% в положении лежа, 75% — в поло-
жении сидя и 70% — в положении стоя . Парциальное 
давление кислорода в лежачем положении составляло  
88 мм рт . ст ., а в сидячем — снижалось до 35 мм рт . ст . 

Трансторакальная ЭхоКГ выявила нормаль-
ную функцию левого и правого желудочков, тонкую 
и гипермобильную МПП с аневризмой размером 2,1 см . 
«Пузырьковая» проба показала наличие право-левого 
шунта, что позволило диагностировать ООО . Насыще-
ние кислородом составило: ПП — 71%, ПЖ — 69%, 
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легочная артерия — 67%, ЛП — 90%, ЛЖ — 92% . Па-
циенту было выполнено успешное чрескожное закрытие 
ООО с помощью окклюдера Amplatzer диаметром 20 мм . 
После процедуры одышка у пациента регрессировала, 
а оксигенация нормализовалась во всех положениях .

В том же году L . H . Molina, et al . представили кли-
нический случай 68-летней женщины с синдромом ПОД 
и одышкой длительностью два месяца [46] . При физи-
кальном обследовании SaO2 составила 96% в горизон-
тальном положении и 86% — в вертикальном . Анализ 
газов артериальной крови с 21% фракционной концен-
трацией кислорода (FiO2) показал: pH — 7,43, PaCO2 — 
31,3 мм рт . ст ., PaO2 — 78,3 мм рт . ст . с последующим 
снижением до 49,5 мм рт . ст .

Трансторакальная и чреспищеводная ЭхоКГ по-
казали наличие широкого ООО (8 × 11 мм) с затруд-
ненным прохождением физраствора, а также разрыв 
аневризмы МПП с умеренной дилатацией корня аорты, 
которые способствовали право-левому ВСШ . Закрытие 
ООО выполнялось чрескожно с доступом через бедрен-
ную вену с помощью окклюдера Amplatzer диаметром 
25 мм . Контрольная ЭхоКГ после эндоваскулярного 
вмешательства показала отсутствие ВСШ, у пациент-
ки отмечалась положительная клиническая динамика 
с исчезновением симптомов ПОД .

У другой пациентки в работе A . C . Agdamag, et al . 
(2019) была диагностирована аневризма восходящей 
аорты размером 4,3 см, а также гипертония и обструк-
тивное апноэ во сне [14] . Показатель SaO2 в положении 
лежа составлял 86% . При проведении трансторакаль-
ной ЭхоКГ с «пузырьковой» пробой были выявлены 
аневризма МПП и шунт крови справа налево, что ука-
зывало на наличие незапрещенного овального окна . 
Внутрисердечная ЭхоКГ с помощью цветного допплера 
подтвердила наличие ООО с большим сбросом крови 
справа налево . Пациентке был поставлен диагноз ПОД 
и проведено чрескожное закрытие ООО — импланта-
ция 30-мм септального окклюдера Gore Cardioform . По-
слеоперационная трансторакальная ЭхоКГ не выявила 
остаточного шунта, SaO2 увеличилась до 92% (лежа 
на спине), через месяц — 99% .

В своей работе S . Mirwais, et al . (2020) описали ки-
нический случай 87-летнего мужчины с хронической 
обструктивной болезнью легких, миелодиспластиче-
ским синдромом, хронической анемией, обструктивным 
апноэ во сне, коронарным шунтированием и чрескож-
ным коронарным вмешательством по поводу ишеми-
ческой болезни сердца в анамнезе [47] . Операция ко-
ронарного шунтирования осложнилась повреждением 
левого диафрагмального нерва и левосторонним пара-
личом диафрагмы, что привело к хронической одышке . 
Жалобы пациента при обращении включали одышку 
при физической нагрузке в течение года . За несколь-
ко недель до обращения одышка стала усиливаться 
в вертикальном положении и при движении . Сатурация 

кислорода находилась в диапазоне 92–96% в положе-
нии сидя и резко снижалась до 86% в положении стоя .

Чреспищеводная ЭхоКГ с контрастированием вы-
явила наличие ООО со значительным сбросом справа 
налево и гипермобильную МПП . Пациенту провели эн-
доваскулярное закрытие дефекта путем имплантации 
окклюдера Amplatzer диаметром 25 мм . В течение двух 
недель после выписки симптомы позиционной одыш-
ки значительно уменьшились, показатель SaO2 был 
не ниже 96% .

Описанный J . Pelayo, et al . клинический случай 
представлял 76-летнюю женщину, которая была до-
ставлена в отделение неотложной помощи с периоди-
ческими эпизодами гипоксии [48] . Пациентка отмечала 
одышку, сердцебиение, боль в груди, кашель, лихорад-
ку, ортопноэ, пароксизмальную ночную одышку, отеки 
и утомляемость в нижних конечностях . Из анамнеза 
известно, что длительное время страдает артериаль-
ной гипертонией, гиперлипидемией . Также известно, 
что в возрасте 55 лет перенесла инсульт . Для под-
держания периферического насыщения кислородом 
крови выше 90% ей требовалась терапия кислородом 
через назальную канюлю со скоростью 2 л/мин . в со-
стоянии покоя и 5 л/мин . при нагрузке . 

Чреспищеводная ЭхоКГ выявила ООО размером 
0,3–0,4 см с правосторонним шунтированием кро-
ви . Учитывая наличие позиционной гипоксии и ООО 
при отсутствии правопредсердной гипертензии, па-
циентке поставили диагноз ПОД на фоне ООО . Авторы 
предположили, что основным механизмом гипоксии 
был позиционный кровоток из нижней полой вены в ЛП 
вследствие смещения МПП . Закрытие ООО осущест-
влялось с использованием окклюдера Amplatzer диа-
метром 25 мм, после чего было отмечено значительное 
улучшение оксигенации .

Еще одно наблюдение представлено M . Matsuzawa, 
et al . (2021) . Был описан мужчина в возрасте 83 лет, 
которому было запланировано частичное удаление 
нижней доли левого легкого в связи с онкологиче-
ским процессом [49] . В день запланированного вмеша-
тельства у пациента появилось затрудненное дыхание 
с частотой > 20 вдохов/мин ., SpO2 составляла 86–88%, 
на терапии кислородом (2 л/мин .) — 95% . Гипоксемия 
была временной . Далее во время установки эпидураль-
ного катетера у пациента вновь развилась гипоксемия, 
после чего он был переведен в положение лежа с до-
полнительной кислородотерапией . Однако SpO2 остава-
лась ниже 95% . В связи со всем вышеперечисленным 
операция была отложена .

У мужчины было заподозрено наличие ВСШ, 
чреспищеводная ЭхоКГ с контрастированием показа-
ла прерывистый право-левый шунт через ООО толь-
ко при абдоминальной компрессии, что свидетель-
ствовало о зависимости степени право-левого шунта 
от градиента межпредсердного давления . Пациенту 
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был поставлен диагноз ПОД на фоне ООО и успешно 
проведено чрескожное закрытие ООО . На фоне значи-
тельного улучшения состояния и уменьшения симпто-
мов гипоксии через шесть месяцев пациенту выполни-
ли удаление нижней доли левого легкого .

В том же году F . Dipasquale, et al . описали дру-
гой клинический случай: 70-летний мужчина поступил 
в отделение неотложной помощи с неврологическими 
симптомами [50] . Компьютерная томография головно-
го мозга показала субдуральную гематому, по поводу 
которой пациенту была проведена операция . Через не-
сколько дней у него развилась острая легочная недо-
статочность вследствие пневмонии, SpO2 снизилась 
до 63% . Две недели спустя, несмотря на разрешение 
пневмонии, у пациента усилилась одышка и возникла 
глубокая гипоксия в положении сидя .

Чреспищеводная ЭхоКГ с «пузырьковым» контра-
стированием показала липоматозную МПП с туннеле-
видным ООО, приводящим к большому сбросу крови 
справа налево . Авторы предположили, что ПОД на фоне 
ООО был обусловлен сопутствующими анатомическими 
факторами (аневризма МПП и дилатация корня аорты) 
и усугубился из-за предшествующей пневмонии . Па-
циенту было проведено чрескожное эндоваскулярное 
закрытие ООО . Через несколько дней на фоне отмены 
инсуфляции кислородом отсутствовали признаки ги-
поксии . ЭхоКГ через две недели показала, что окклю-
дер имплантирован функционально и анатомически 
правильно, полностью закрывает ООО без какого-либо 
остаточного ВСШ . Пациент сообщил о лучшей перено-
симости физической нагрузки без каких-либо ограни-
чений ежедневной физической активности .

F . F . Alotaibi, et al . (2022) в своей работе описа-
ли 54-летнего мужчину, который поступил в отделе-
ние неотложной помощи с жалобами на субъективную 
лихорадку, кашель и одышку в вертикальном положе-
нии в течение одного дня [51] . Насыщение кислоро-
дом в положении лежа составило 95%, сидя — 85% . 
У пациента также наблюдались покалывание пальцев 
и центральный цианоз .

На рентгенограмме грудной клетки были выяв-
лены двусторонние инфильтраты, КТ высокого раз-
решения показала небольшой участок консолидации 
в правой верхней доле, посев мокроты положительный 
на Pseudomonas aeruginosa .

Чреспищеводная ЭхоКГ [52] с цветной допплеро-
графией и «пузырьковой» пробой показала шунтиро-
вание справа налево . После лечения внебольничной 
пневмонии пациент был направлен в специализиро-
ванный центр, где ему провели чрескожное закрытие 
ООО с помощью 25-мм окклюдера Amplatzer . После 
операции SpO2 увеличилась до 97% в вертикальном 
положении и до 98% в положении лежа, симптомы 
гипоксии у пациента были полностью купированы . 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Синдром платипноэ–ортодеоксии — редкое, 

но важное состояние, обусловленное различными кли-
ническими проявлениями . Существует несколько меха-
низмов, вызывающих платипноэ при ортодеоксии . В ос-
новном это внутрисердечные и внутрилегочные шунты, 
а также несоответствие венозного кровообращения 
и перфузии крови . Основной причиной внутрисердеч-
ного шунтирования при синдроме платипноэ–ортоде-
оксии является наличие дефекта в межпредсердной 
перегородке, в частности открытого овального окна . 

При проведении дифференциальной диагностики 
у пациентов с платипноэ–ортодеоксией необходимо 
исключать легочную гипертензию . Однако в случаях  
с измененной внутригрудной анатомией и физиологией  
симптомы могут возникать и при нормальном давлении 
в правом предсердии . Нередко у пациентов с платип-
ноэ–ортодеоксией на фоне внутрисердечной патологии 
отмечается сочетание анатомических дефектов, наибо-
лее частые из них: открытое овальное окно, аневризма 
межпредсердной перегородки, аневризма корня аор-
ты, дилатация аорты, удлиненная евстахиева заслонка . 
Диагностика синдрома обычно заключается в проведе-
нии трансторакальной или чреспищеводной эхокарди-
ографии с «пузырьковым» контрастированием . 

При синдроме платипноэ–ортодеоксии, связанном 
с открытым овальным окном, чрескожное эндоваску-
лярное закрытие дефекта межпредсердной перего-
родки является безопасным и эффективным методом 
лечения, который облегчает симптомы ортодеоксии 
и другие симптомы пациента . Решение о вмешатель-
стве принимается с учетом тяжести симптомов и по-
тенциальных осложнений, связанных с пороком .
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