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А
теросклеротическое поражение каротид-
ных сосудов у пациентов с кардиальной и
неврологической патологией имеет рас-

пространенный характер. У 87% больных выявля-
ется поражение более чем двух артерий. В 54–57%
случаев в сонных артериях (СА) обнаруживается

окклюзия или гемодинамически значимый сте-
ноз, часто встречаются многоуровневые пораже-
ния в одном и том же сосудистом бассейне. В 80%
случаев ишемические инсульты (ИИ) происходят
по причине эмболизации в бассейне внутренней
сонной артерии (ВСА) [1].
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эндартеректомия и каротидное стентирование. Остаются открытыми вопросы адекватной
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В США ежегодно регистрируется более 500 тыс.
инсультов, из которых 20–30% обусловлены пора-
жением ВСА, при этом на долю возникновения
бессимптомного стеноза приходится 2–5% [2]. В
России частота возникновения инсультов состав-
ляет более 450 тыс. в год, а соотношение геморра-
гического и ишемического инсультов в России со-
ставляет 1:4 [3]. Как и во многих других странах, в
России преобладает ишемический тип инсульта.
Хирургическая профилактика ИИ – это каротид-
ная эндартерэктомия (КЭА) – операция удаления
атеросклеротических масс из просвета ВСА и ка-
ротидное стентирование (КС) – эндоваскулярное
протезирование пораженного участка артерии
пункционным доступом.

В США ежегодно выполняется 80–100 тыс. эн-
дартерэктомий в год, в России же при существен-
но большем уровне заболеваемости количество
операций в десятки раз меньше. В настоящее вре-
мя применяют 2 методики: классическую и эвер-
сионную. Существует еще 2 варианта операции:
резекция извитости СА и протезирование ВСА.
Окончательный выбор вида вмешательства обыч-
но делают в ходе самой операции.

Представления о профилактическом эффекте
КЭА, уточнение показаний и противопоказаний
к операции у симптомных и бессимптомных
больных, оценка риска проведения самой опера-
ции, прогнозирование риска развития послеопе-
рационных осложнений были целями изучения
в рандомизированных клинических исследова-
ниях NASCET, ECST, VACT, ACAS, проведенных в
1990–2000 гг. [4–6]. За последние несколько лет
были проведены исследования по сравнению ре-
зультатов КЭА и КС, что позволило усовершенст-
вовать ранее выработанные рекомендации [7, 8].

В 2008 г. были опубликованы рекомендации SVS
(The Society for Vascular Surgery) c уточненными
показаниями к проведению КЭА и КС:

• пациентам со симптомными стенозами менее
50% и бессимптомными стенозами менее 60%
рекомендуется медикаментозная терапия
(класс А, уровень 1);

• симптомным пациентам со стенозами более
50% рекомендуется КЭА плюс оптимальная ме-
дикаментозная терапия (класс А, уровень 1);

• симптомным пациентам со стенозом более
50% и высоким риском осложнений при хи-
рургическом вмешательстве (летальность +
осложнения) рекомендуется КС как альтерна-
тива КЭА (класс В, уровень 2);

• бессимптомным пациентам со стенозом более
60% рекомендуется КЭА плюс медикаментоз-
ная терапия на срок, необходимый для сниже-
ния операционного и послеоперационного
риска (класс А, уровень1);

• КС не рекомендуется бессимптомным пациен-
там со стенозами более 60% (класс А, уровень
2), за исключением пациентов со стенозами
более 80% и высоким «анатомическим рис-
ком» для выполнения КЭА [9].

К числу самых тяжелых осложнений и КЭА, и КС
относится ИИ. Отмечено, что нарушения мозго-
вого кровообращения по ишемическому типу воз-
никают в 4,2–6,7% случаев КЭА [10].

Для оценки риска развития церебральных ос-
ложнений предложено несколько шкал. Одной из
широко применяемых является ABCD – шкала, со-
стоящая из 6 пунктов, основанная на показателях

возраста, артериального давления, клинических
характеристиках и продолжительности сущест-
вования симптомов. Шкала позволяет эффектив-
но стратифицировать краткосрочный риск раз-
вития инсульта после транзиторной ишемиче-
ской атаки (ТИА). В исследовании по оценке про-
гностической ценности шкалы не только под-
твердилось значение избранных показателей, да-
на рекомендация добавить еще компъютерную
томографию головного мозга [11]. Возможно,
имеет смысл добавление и такого показателя, как
наличие микроэмболических сигналов (МЭС) как
фактора, значительно усугубляющего ситуацию
при стратификации риска церебральных ослож-
нений.

В связи с этим проведение транскраниальной
допплерографии (ТКДГ) пациентам со стенозами
СА показано в предоперационном периоде для
определения риска развития инсульта из-за неста-
бильности бляшки и определения сроков прове-
дения вмешательства. Чем выше степень стеноза и
заметнее наличие проявления его симптомов, тем
вероятнее больший процент детекции МЭС и
больший риск развития осложнений [12].

В наблюдении за 205 пациентами после КЭА
сравнивали морфологию бляшки и состояние ми-
кроэмболизации. Бляшки по морфологии были
разделены на 3 категории: фиброзные, фиброате-
роматозные и атероматозные. При фиброзных
бляшках отмечено наибольшее число МЭС во вре-
мя операции, у 5 (2,4%) и 6 (2,9%) больных разви-
лись ТИА и малый инсульт соответственно. При
атероматозных бляшках цереброваскулярные ос-
ложнения отмечены у 7 из 69 пациентов. Наи-
большее число МЭС во время операции наблюда-
ли при фиброзных бляшках, а частота цереброва-
скулярных событий была сопоставимой при фиб-
розных и атероматозных бляшках [13].

Для прогноза риска развития церебральных ос-
ложнений разработано несколько методов мони-
торинга. Обычно они основаны на оценке состо-
яния сосудистого русла (измерение окклюзион-
ного давления, остаточного кровотока, данные
интраоперационной допплерографии или ульт-
развукового сканирования, ангиографии) и функ-
ции головного мозга (электроэнцефалографиче-
ский мониторинг).

Практически во всех рекомендациях последних
лет в качестве одного из компонентов периопера-
ционного мониторинга рекомендуют примене-
ние ТКДГ с детекцией микроэмболов (МЭ) [14].
Однако недостатком ТКДГ-мониторинга может
быть отсутствие адекватного акустического окна у
некоторых (7–20%) пациентов [15].

Применение интраоперационного допплеро-
графического мониторинга с акцентированием
на моментах хирургического вмешательства, со-
провождающихся эпизодами максимального «эм-
болического удара» по сосудам головного мозга и
применением способов и средств защиты, позво-
лило снизить частоту периоперационных сосуди-
сто-мозговых осложнений, по данным разных ав-
торов, c 4,8 до 0,8% [16] и c 7 до 2% [17].

К способам и средствам защиты головного моз-
га относятся внутрипросветное шунтирование,
медикаментозная защита, краниогипотермия. Для
устранения возникновений эмболии применяли
фибринолизис и катетерные методы (к сожале-
нию, они оказались малоэффективными), позже
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разработали устройства по типу ловушек – дис-
тальных и проксимальных, предложены различ-
ные фильтры с медикаментозным покрытием [18,
19].

По данным Научного центра сердечно-сосуди-
стой хирургии им. А.Н.Бакулева, число МЭС за вре-
мя операции на каротидных сосудах составляло
от 0 до 180, в среднем 44 МЭС. Основными этапа-
ми операции, на которых определялась «залпо-
вая» микроэмболия, были выделение ВСА (57%),
пункционная манометрия (63%), установка внут-
реннего шунта (38%), гемостаз (18%), ушивание
раны и ротация головы в прямое положение
(27%). У 88,2% пациентов в 1-й час после операции
было не более 60 МЭС, у 5,9% – в среднем 90 МЭС.
И у всех больных к 3-му часу после операции ко-
личество МЭС снизилось до 0–10 в час. Невроло-
гических осложнений при этом не определяли. У
5,9% больных число МЭС в первые 6 ч составило
210–140 в час. При этом отмечен затрудненный
выход больного из наркоза, при отсутствии оча-
говой неврологической симптоматики [19]. Пер-
спективным является применение низкомолеку-
лярного гепарина (фраксипарин) в профилакти-
ке артерио-артериальных эмболий до, во время и
после операций на СА [20].

У 33 пациентов, перенесших КЭА, сопровождав-
шуюся интраоперационной ТКДГ, до и после опе-
рации была проведена диффузно-взвешенная
магнитно-резонансная томография (ДВ МРТ).
При «положительном» результате (выявление све-
жих очаговых изменений) в послеоперационном
периоде через 7–10 дней после операции выпол-
няли еще одну ДВ МРТ с контрастированием (Т1-
МРТ) для выявления инфаркта мозга. МЭС были
выявлены у 32 пациентов. Значимая корреляция
отмечена между числом МЭС и данными ДВ МРТ –
выявленными повреждениями при диссекции, не-
значимая – между количеством МЭС и развитием
инфаркта мозга. Диссекция сосуда и шунтирова-
ние являются наиболее эмболоопасными опера-
ционными этапами [21].

Было также проведено исследование по сопос-
тавлению частоты регистрации МЭС с ультразву-
ковым индексом турбулентности (ИТ) во время
операционного вмешательства. Мониторировали
данные 164 пациентов в первые 2 ч после КЭА и
рассчитывали ИТ. ИТ>26 оказался предиктором
детекции МЭС с чувствительностью 72% и специ-
фичностью 76%. Не отмечено корреляций с пре-
доперационным числом детектируемых МЭС,
операционным доступом и возрастом пациентов.
Однако у женщин был более высокий риск появ-
ления послеоперационных МЭС, чем у мужчин
[22].

Исследование по применению ТКГД-монито-
ринга МЭС во время КС, проведенное в 2005 г., по-
казало, что метод достаточно удобен для опера-
тивной оценки эффективности различных спосо-
бов защиты головного мозга [23].

Имеющаяся доказательная база позволила экс-
пертам Американской академии неврологии ре-
комендовать проведение ТКДГ с детекцией МЭС
во время КЭА и отнести эти рекомендации к клас-
су В, с уровнем доказательности 2–3 [24].

В другом исследовании для оценки риска раз-
вития неврологических послеоперационных
осложнений наблюдали в течение 30 дней 65 па-
циентов после КЭА. В первые 24 ч после опера-

ции провели билатеральный ТКГД-мониторинг
с детекцией МЭ. Детекция МЭС в течение 1-го
часа после операции выявляла в среднем 19 МЭ в
час (0–212) у 69% пациентов. У 7 пациентов чис-
ло МЭС было более 50 в час, и у 5 пациентов из
них в течение месяца развились неврологиче-
ские осложнения на ипсилатеральной стороне.
Авторы сочли, что наличие более 50 МЭС в час в
раннем (первые 24 ч) послеоперационном пе-
риоде значительно повышает риск развития в
течение месяца ИИ/ТИА на ипсилатеральной
стороне [25].

При наблюдении 141 пациента после КЭА
проводили ТКДГ в 1-й час после операции, затем
через 2–3 ч, 4–6 ч и 24–36 ч. Наличие МЭС>10 за
30 мин имело прогностическое значение в 1-й
час после операции в отношение развития ип-
силатеральных ИИ/ТИА (чувствительность 72%,
специфичность 89%). Авторы сочли, что нали-
чие МЭС>10 в 1-й час после КЭА в 15 раз увели-
чивает риск развития ранних неврологических
ипсилатеральных послеоперационных ослож-
нений и рекомендуют проведение 30-минутно-
го ТКДГ-мониторинга в 1-й час после КЭА [26].
Практически аналогичные данные были получе-
ны при наблюдении за 991 пациентом после
КЭА с проведением в первые 3 ч ТКДГ-монито-
ринга. У 2% пациентов с более чем 8 МЭС в час
развились церебральные осложнения (ЦВО) в
период наблюдения. Считают, что наличие бо-
лее 8 МЭС в первые 3 ч после КЭА увеличивает в
8 раз риск развития ранних ЦВО [27]. Еще в од-
ном исследовании наиболее высокая частота ре-
гистрации МЭС была отмечена у женщин, у па-
циентов, не получавших дооперационную анти-
агрегантную терапию, и у пациентов с левосто-
ронней КЭА [28].

àÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl Ò Í‡ÓÚË‰Ì˚Ï ÒÚÂÌÚËÓ‚‡ÌËÂÏ
У 54 пациентов со стенозом СА>70% просвета со-
суда при КС проводили ТКДГ-мониторирование
МЭС. У 9 (15,8%) пациентов имели место ЦВО (у
6 – ТИА, у 1 – транзиторная монокулярная слепо-
та, у 1 – малый инсульт, у 1 – большой инсульт).
Средняя скорость кровотока в средней мозговой
артерии (СМА) была у них статистически значи-
мо ниже (36 см/с), чем у пациентов без ЦВО (48
см/с). Среднее число одиночных МЭС было ана-
логично в двух группах. Отмечено, что низкая
скорость кровотока в СМА может замедлять очи-
щение от МЭ и рассматриваться как предиктор
развития ЦВО во время каротидного стентиро-
вания [29].

У 100 пациентов с более чем 70% стенозом би-
фуркации СА проводили ультразвуковую доппле-
рографию, компьютерную томографию или маг-
нитно-резонансную томографию мозга, ТКДГ,
оценку нейропсихологических функций до про-
ведения КЭА или КС. В течение послеоперацион-
ного периода (30 дней) и наблюдения в течение 2
мес смертей, связанных с процедурой, не было.
Возникло 3 малых инсульта: 1 после КЭА и 2 после
КС, 1 повреждение нерва при КЭА. При КЭА МЭС
выявлены у 37 (74%) пациентов (в среднем 5 в
час), при КС – у 50 (100%) пациентов (в среднем
60 в час). Послеоперационные ишемические по-
вреждения, по данным ДВ МРТ, отмечены у 24 па-
циентов – у 22 (44%) после КС (в среднем 5 ипси-
и контралатеральных повреждений) и у 2 (4%) по-
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сле КЭА. Ухудшение когнитивных функций отме-
чено у 20 пациентов – 18 (36%) после КС и 2 (4%)
после КЭА. Число МЭС уменьшалось при приме-
нении защитных устройств, снижение когнитив-
ных функций развивалось у большего числа бес-
симптомных пациентов после КС [30].

В одном из исследований определяли частоту и
размеры развития микроэмболических повреж-
дений при КЭА и КС. У 88 пациентов при КЭ и у 41
пациента при КС за день и через день после вме-
шательства проводили ДВ МРТ. Новые ишемиче-
ские повреждения чаще возникали при КС (в 54%
случаев против 17% при КЭА), но объем поврежде-
ния при этом был меньше, чем при КЭА. Не было
отмечено значимой корреляции между числом
МЭС и ишемическими повреждениями в каждой
из групп [31].

Для выявления риска развития после процедур-
ных микроэмболий было проанализировано 64
истории болезни – 34 пациентов в группе КС и 30
пациентов с КЭА. ЦВО мониторировали не только
детекцией МЭС, но и проведением ДВ МРТ. Учиты-
вали возраст, пол, курение, наличие сахарного ди-
абета, артериальной гипертонии, гиперлипиде-
мии, ожирения, ишемической болезни сердца
(ИБС), хронической обструктивной болезни лег-
ких, заболеваний периферических сосудов, фиб-
рилляции предсердий. У 24 (71%) пациентов с КС
и 1 (3%) пациента с КЭА имели место в послеопе-
рационном периоде МЭС. Только наличие у паци-
ентов ИБС коррелировало с увеличением риска
развития микроэмболий. При КС с дистальной
протекцией риск появления МЭС был значитель-
но выше, чем при КЭА [32].

В течение 30 дней после КС наблюдали 299 па-
циентов, сопоставимых по возрасту, полу, степени
и выраженности каротидного стеноза с целью вы-
явления клинических факторов риска развития
послеоперационных ЦВО. В течение месяца у
3,7% наблюдаемых возникли ТИА, у 5,3% – «ма-
лый» инсульт, у 0,7% – «большой» инсульт, и смерть
наступила у 0,7% больных. Симптомный стеноз
более чем в 5 раз увеличивал риск развития ТИА
или малого инсульта [33].

За последние годы были проведены рандоми-
зированные исследования (CAVATAS, The Wall-
stent Trial, SAPPHIRE, SECURITY) по сравнитель-
ной оценке КЭА и КС. Показано, что применение
фильтров дистальной защиты при проведении
КС позволяет значительно снизить развитие тя-
желых осложнений: с 11–15 до 7,2% [34, 35]. В ре-
зультате КС с защитой дистальным фильтром в
отношении предупреждения развития инсульта
сравнимо с КЭА [36]. Однако, по данным метаана-
лиза, при сопоставлении результатов КЭА и КС
риск развития ИИ после КС оказался более высо-
ким, чем после КЭА [37]. Появление новых очагов
поражения головного мозга, по данным ДВ МРТ,
после КС также было больше, чем после КЭА [38].

á‡ÍÎ˛˜ÂÌËÂ
Таким образом, если обоснованность применения
интраоперационного ТКДГ-мониторинга с детек-
цией МЭС не вызывает вопросов, то в отношении
послеоперационного мониторинга единого мне-
ния экспертов не существует. Тем не менее приве-
денные данные свидетельствуют о том, что:

1. После КЭА в первые часы МЭС чаще детекти-
руются у женщин, у пациентов без дооперацион-

ной антикоагулятной/антиагрегантной терапии,
при левосторонней КЭА [28].

2. В первые сутки после КЭА наличие МЭС более
50 в час увеличивает риск развития ИИ/ТИА на
ипсилатеральной стороне в течение 1 мес на 11%
[25].

3. Наличие более 8 МЭС в 1-й час после опера-
ции КЭА увеличивает риск развития ИИ/ТИА в те-
чение первых 3 ч в 8 раз [27].

4. Наличие более 10 МЭС в 1-й час после опера-
ции КЭА в 15 раз увеличивает риск развития
ИИ/ТИА на ипсилатеральной стороне в этот ран-
ний послеоперационный период [26].

5. Все это позволяет предложить включение
30–60-минутного ТКДГ-МЭД мониторинга с де-
текцией МЭС в схему раннего послеоперацион-
ного обследования пациентов после КЭА и КС.
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