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Атеросклеротическое поражение каротидных 
артерий является причиной атеротромбоэмболи-
ческого инсульта в 20–22% случаев [1–2], и риск 
развития повторных ишемических событий значи-
тельно возрастает при развитии стенозирующего 
процесса [2]. Согласно проведенным исследова-
ниям, атеросклеротические стенозы высокой сте-
пени (75–94%) ассоциируются с риском развития 
инсульта до 13,8% случаев в год у симптомных 
пациентов [3] и 3,3% случаев в год у асимптомных 
пациентов [4]. 

Хирургические операции и манипуляции, вы-
пол няемые при окклюзионно-стенозирующих пора -
жениях артерий головного мозга наряду с анти-
тромботической терапией, являются основой про-
филактики повторного ишемического инсульта, но 
сами могут быть источником периоперационных 
сосудистых осложнений [5–8].

В течение последних двух десятилетий было 
проведено большое количество рандомизирован-
ных контролируемых исследований, посвященных 
сравнительной оценке эффективности и безопас-
ности каротидной эндартерэктомии (КЭЭ) и каро-
тидной ангиопластики со стентированием (КАС) 
[9–16]. В связи с гетерогенностью обследуемых 
групп пациентов, различиями в дизайне иссле-
дований, медицинском оборудовании и уровне 
профессионализма в каждой конкретной клинике 
результаты проведенных исследований не всегда 
были однозначны.

Основными периоперационными неврологи-
ческими сосудистыми осложнениями при данных 
вмешательствах являются эмболия в церебральные 
артерии, гипоперфузия и гиперперфузия. По дан-
ным Spencer, полученным на основании анализа 
500 КЭЭ из цереброваскулярных осложнений этой 
операции, в 54% случаев причиной была эмболия, 
в 29% – гиперперфузия, в 17% – ишемия [17].

Транскраниальная допплерография применя -
ется для интраоперационного мониторинга цере-
бральной гемодинамики начиная с 1980-х гг. 
и позволяет диагностировать в реальном времени 
все три основные причины осложнений: эмболию, 
гипоперфузию и гиперперфузию.

Микроэмболические сигналы (МЭС) газового 
и материального происхождения регистрируются 
практически при каждой КЭЭ и КАС [17–21]. Неко-
торые авторы обнаруживают связь между наличием 
микроэмболов в интракраниальных артериях и пе-
риоперационными сосудистыми осложнениями 
[7–8, 22–24], тогда как другие исследователи полу-
чают противоположные результаты [25–29]. Одна 
из причин неоднородности полученной инфор-
мации – невозможность до последнего времени 
четко и достоверно выявить состав эмболического 
материала, что является необходимым условием 
оценки эффективности и безопасности проведен-
ного сосудистого хирургического вмешательства. 
Внедрение в клиническую практику методов 
дифференцировки микроэмболов на газовые 

и материальные (двухчастотного метода, индекса 
модуляции частоты) позволило рассмотреть про-
блему периоперационной эмболии на качественно 
новом уровне.

Цель исследования

Цель исследования – оценить частоту регистра-
ции и тип МЭС во время проведения КЭЭ и КАС 
и сопоставить с периоперационными церебраль-
ными сосудистыми осложнениями.

Материалы и методы

В исследовании принимал участие 41 пациент 
(средний возраст – 65±4,5 года) с гемодинамиче-
ски значимым стенозом левой/правой внутренней 
сонной артерии (ВСА) по данным ультразвукового 
обследования и/или селективной цифровой анги-
ографии, проходивших лечение в Национальном 
медико-хирургическом Центре им. Н. И. Пирогова 
с 2012 по 2014 г. Было прооперировано 26 стенозов 
(63,5%) методом КЭЭ (1-я группа) и 15 (36,5%) – 
методом КАС (2-я группа).

Всем пациентам при поступлении проводили 
комплексное клиническое, лабораторное и инстру-
ментальное обследование, включая дуплексное 
сканирование интра- и экстракраниальных отделов 
брахиоцефальных артерий, трансторакальную 
эхокардиографию, электрокардиографию, маг-
нитно-резонансную томографию головного мозга. 
При возникновении острых сосудистых постопе-
рационных осложнений пациенту дополнительно 
проводилось МРТ головного мозга в диффузионно-
взвешенном режиме.

Допплеровский мониторинг средней мозговой 
артерии (СМА) на аппарате «Сономед-300М» 
фирмы «Спектромед» (Россия) выполнялся каж-
дому пациенту при поступлении и в раннем после-
операционном периоде. Длительность процедуры 
составляла 1 час. Проводилась инсонация гомола-
теральной СМА через височное акустическое окно 
на глубине 50,3±0,5 мм датчиком 2 МГ. Детекция 
МЭС проводилась в соответствии с критериями 
Consensus Committee of the Ninth International 
Cerebral Symposium [30]. 

Дополнительно всем пациентам интраопераци-
онно проводили билатеральный допплеровский 
мониторинг СМА с анализом записи в режиме он-
лайн. Дифференцировка состава МЭС на газовую 
и материальную проводилась с вычислением ИМЧ 
(индекса модуляции частоты). В качестве диагно-
стических критерий принимался ИМЧ<1000 Гц/с 
для материальных эмболов и ИМЧ≥1000 Гц/с для 
микропузырьков газа. 

Анамнестические и клинико-диагностические 
особенности пациентов двух групп были сопоста-
вимы (табл. 1). 

Стеноз определялся как гемодинамически зна-
чимый при его значении 70% и более. Поражение 
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сонной артерии классифицировалось как симптом-
ное, если у пациента ранее в течение шести месяцев 
был зафиксирован гомолатеральный ишемический 
инсульт, подтвержденный результатами нейрови-
зуализации. В соответствии с данной классифи-
кацией 51% (21) стенозов были симптомными 
(табл. 1). Хирургическое лечение им проводилось 
для вторичной профилактики инсульта.

Операции и манипуляции на каротидных арте-
риях у пациентов с асимптомным стенозом (n=20; 

49%) проводились по следующим показаниям: 
профилактическое оперативное лечение перед 
проведением аортокоронарного шунтирования – 
в 3 наблюдениях (15%); гемодинамически значи-
мый стеноз ВСА с недостаточным коллатеральным 
церебральным кровотоком – в 7 наблюдениях 
(35%); цереброваскулярная симптоматика в бас-
сейне гомолатеральной ВСА более чем шесть меся-
цев назад – в 10 наблюдениях (50%).

Каротидная эндартерэктомия

Все пациенты до операции получали как ми-
нимум один из антитромбоцитарных препаратов 
(ацетилсалициловая кислота 100 мг и/или кло-
пидогрель 75 мг) ежедневно. Гепарин (5000 ед. 
внутривенно) вводился перед наложением зажима 
на каротидную артерию.

Каротидная ангиопластика со 
стентированием

Все пациенты получали стандартную двойную 
антитромбоцитарную терапию (ацетилсалицило-

вая кислота 100 мг и клопидогрель 75 мг) до КАС 
и не менее трех месяцев после. Гепарин (5000 ед.) 
вводили внутривенно до установки стента. Трем 
пациентам операции выполняли без средств дис-
тальной защиты. Все манипуляции выполняли 
под местной анестезией через чрескожный транс-
феморальный доступ. Перед началом и после 
стентирования проводили ангиографию сонных 
и позвоночных артерий с обязательной оценкой 
состояния интракраниального сосудистого русла. 
Для оценки полученных результатов использованы 
методы статистического анализа  критерий Пир-
сона (анализ таблиц сопряженности), t-критерий 
Стьюдента с применением программы SPSS 13. 

Таблица 1. Базовые анамнестические и клинико-диагностические характеристики пациентов

Примечание: все различия не являются статистически значимыми, р>0,05.

Анамнестические и клинико-диагностические характеристики 1-я группа 
(n=26)

2-я группа 
(n=15)

Мужской пол 18 (69%) 12 (81%)

Курение 17 (65%) 12 (81%)

Гипертоническая болезнь 23 (88%) 13 (90%)

Сахарный диабет 5 (19%) 4 (27%)

Ишемическая болезнь сердца 21 (80%) 12 (81%)

Фибрилляция предсердий 3 (11%) 3 (18%)

Степень стеноза (по шкале NASCET): 

70–79%

15 (59%)

5 (34%)

80–89% 9 (34%) 10 (66%)

90–99% 2 (7%) 0 (0%)

Симптомный стеноз 16 (61%) 5 (33%)

Бляшка, осложненная изъязвлением и/или кровоизлиянием 14 (53%) 7 (46%)

Контралатеральный стеноз >70% 10 (35%) 5 (36%)

Наличие МЭС до операции 2 (7%) 0 (0%)

Периоперационная антитромботическая монотерапия 18 (69%) 0 (0%)

Периоперационная антитромботическая двойная терапия 8 (30%) 15 (100%)
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Таблица 2. Распределение частоты регистрации микроэмболических сигналов и осложнений 
эмболического характера из артериального источника в периоперационном периоде 
у пациентов с каротидной эндартерэктомией и каротидной ангиопластикой со 
стентированием

Примечание: МЭС – микроэмболические сигналы; КЭЭ – каротидная эндартерэктомия; КАС – каротидная ангиопла-
стика со стентированием; ТИА – транзиторная ишемическая атака.

Показатель 1-я группа: КЭЭ 2-я группа: КАС р

МЭС, общее количество, из них 
материальных

27 (18–52)

14 (10–20)

200 (127–269)

8 (6–9,5)

0,00

0,00

Ипсилатеральный 
ишемический инсульт 7,7% (n=2) 0% (n=0) 0,58

ТИА в ипсилатеральном 
бассейне 3,8% (n=1) 6,6% (n=1) 0,32

Различия считали статистически значимыми при 
уровне ошибки p<0,05.

Результаты

Все операции сопровождались наличием МЭС 
в церебральном сосудистом русле. Всего было по-
лучено 352 МЭС, детектируемых во время проведе-
ния КЭЭ, из них 76% были материальной природы, 
и 5432 МЭС, выявленных при проведении КАС, 
из них только 23% были материальной природы. Из 
табл. 2 следует, что среднее значение МЭС состав-
ляло 27 (18–52) во время КЭЭ и 200 (127–269) во 

время проведения КАС; среднее значение матери-
альных эмболов 14 (10–20) для КЭЭ и 8 (6–9,5) 
для КАС соответственно (табл. 2). Таким образом, 
общее количество МЭС значительно преобладало 
в группе пациентов, прооперированных методом 
КАС, тогда как количество материальных МЭС – 
в группе КЭЭ.

Далее был выполнен анализ частоты регистра-
ции и типа МЭС во время основных этапов КЭЭ 
и КАС. Как видно из рис. 1, наиболее эмбологен-
ным этапом КЭЭ (55% всех зарегистрированных 
эмболов) был момент снятия зажима с ВСА и пуска 
кровотока. В этом периоде регистрировались 

Рис. 1. Распределение частоты регистрации микроэмболических сигналов (общее количество 
и материальные) у пациентов группы каротидной эндартерэктомии по этапам операции
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преимущественно газовые микроэмболы как след-
ствие недостаточной деаэрации оперируемой ВСА. 
Большинство материальных эмболов (до 62%) во 
время проведения КЭЭ были зарегистрированы 
до пережатия ВСА, во время выделения атеро-
склеротической бляшки, что может быть связано 
с погрешностью выполнения хирургических мани-
пуляций (рис. 1а). 

Выполнение интраоперационной ангиографии 
(как этапа КАС) провоцировало появление зана-
веса МЭС газового происхождения, что не всегда 
позволяло четко оценить истинное количество 
материальных МЭС. Наибольшее количество МЭС 
при проведении КАС отмечалось во время введе-
ния и удаления проводника (рис. 2а и рис. 2г). 
Основная доля материальных (до 80%) зареги-
стрированных МЭС во время КАС приходилась 
на этап раздувания стента-баллона и последующей 
дефляции, во время которого происходит отжатие 
атеросклеротической бляшки в стенку внутренней 
сонной артерии и последующее проникновение 
атероматозных микрочастиц в церебральный кро-
воток (рис. 2в). Не было обнаружено значимых раз-
личий в количестве регистрируемых материальных 
МЭС у пациентов, перенесших эндоваскулярное 
вмешательство на каротидных артериях с примене-
нием средств дистальной защиты и без применения 
церебральной протекции. 

Ни одного летального исхода не было за-
регистрировано в послеоперационном периоде 
(30 дней). У пациентов группы КЭЭ наблюдалось 
больше осложнений в раннем послеоперацион-
ном периоде (2 ишемических инсульта и 1 ТИА) 
(табл. 2). У одного больного группы КАС, пере-
несшего ипсилатеральную транзиторную ишеми-
ческую атаку, во время проведения оперативного 
вмешательства был диагностирован субтотальный 
стеноз контралатеральной ВСА. 

В случаях оперативного вмешательства, ослож-
нившихся церебральными сосудистыми события-
ми, на допплерографической записи преобладали 
материальные МЭС, а на диффузионно-взвешен-
ных снимках были диагностированы множествен-
ные свежие очаги в ипсилатеральном каротидном 
бассейне.

Статистическая связь между наличием МЭС 
материального генеза в церебральном сосудистом 
русле и осложнениями эмболического характера 
в интра- и раннем послеоперационном периодах 
была подтверждена с применением теста хи-
квадрат (табл. 3).

Обсуждение

В медицинской литературе неоднократно гово-
рилось о значении церебральных микроэмболов 

Рис. 2. Распределение частоты регистрации микроэмболических сигналов (общее количество 
и материальные) у пациентов группы каротидной эндартерэктомии по этапам операции
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Таблица 3. Таблица сопряженности – наличие материальных микроэмболических сигналов 
и осложнений (p<0,000). Частотный анализ в подгруппах – критерий хи-квадрат

Тесты 

Зависимость наличия материальных микроэмболических 
сигналов и осложнений при проведении теста 

Ст. св. p

Пирсона 3,536842 сс=1 p=0,06002

М-П 2,709294 сс=1 p=0,09977

при проведении оперативных вмешательств 
на сердце и сосудах как предиктора развития 
инсульта и ТИА у пациентов с симптомным и асим-
птомным атеросклеротическим поражением 
каротидных артерий [22–26, 31–33]. При этом 
исследования, посвященные проблеме искусствен-
ных клапанов сердца – патологии, при которой 
массивная газовая микроэмболия является частым 
событием, подтверждают отсутствие связи между 
газовыми МЭС и острой цереброваскулярной 
симптоматикой [34–35]. Наиболее вероятной 
причиной данного состояния является разница 
в размерах материальных и газовых микроэмболов 
(80–400 и 3–40 нм соответственно) и их клини-
ческой значимости. Газовые микрочастицы в связи 
с меньшим размером обладают возможностью 
нивелироваться в микроциркуляторном русле 
(7–10 нм) и не провоцируют появление острой 
или диффузной неврологической симптоматики, 
тогда как материальные микроэмболы, состоящие 
из атеросклеротического материала, сгустков кро-
ви, агрегатов тромбоцитов или жиросодержащих 
частиц, могут вызывать поражение мелких и сред-
них сосудов артериального русла. Повреждающий 
потенциал материальной микрочастицы зависит 
от ее размера. Мелкие частицы (до 200 мкм) не 
вызывают острого, клинически манифестного по-
ражения, но могут быть причиной отсроченной 
неврологической симптоматики. Крупные частицы 
(более 200 мкм) способны вызывать появление 
клинической картины острого ишемического по-
вреждения головного мозга [7–8]. 

 Проведенное исследование показало, что 
периоперационная эмболия материального 
характера при проведении КЭЭ и КАС является не-
зависимым фактором развития острых сосудистых 
церебральных осложнений. По результатам нашего 
исследования основными источниками матери-
альных эмболов являются фрагменты морфологи-
чески нестабильной атеросклеротической бляшки 
при выполнении доступа к оперируемой артерии 
(в группе КЭЭ) и на этапе раздувания баллона 
(в группе КАС).

Каждая операция, выполняемая при окклю-
зионно-стенозирующих поражениях каротидных 
артерий, сопровождается церебральной микро-
эмболией как газовыми, так и материальными 

частицами. Эффективная оценка риска развития 
церебральных нарушений может базироваться 
только на точном знании количества и состава 
эмболического материала. Определение наиболее 
эмбологенных этапов оперативного вмешательства 
позволяет оптимизировать работу хирургической 
бригады. Транскраниальная допплерография об-
ладает возможностью эффективно детектировать 
микроэмболы в церебральном сосудистом русле 
и дифференцировать газовые и материальные 
микрочастицы. Массивная послеоперационная 
церебральная эмболизация, особенно материаль-
ными микрочастицами, требует безотлагательного 
проведения дополнительных диагностических 
методов (ультразвукового дуплексного сканиро-
вания каротидных артерий и/или селективной 
церебральной ангиографии), а также усиления 
антитромботической терапии или повторного опе-
ративного вмешательства.

Из всего вышесказанного можно сделать 
следующие выводы:

1. Общее количество регистрируемых МЭС зна-
чительно преобладает при эндоваскулярных 
вмешательствах за счет массивной газовой эм-
болии, преимущественно связанной с внутриар-
териальным введением контрастного вещества. 

2. Основная доля микроэмболов в церебральных 
артериях, выявляемых у пациентов, проопери-
рованных открытым хирургическим доступом, 
относится к материальным.

3. Существует статистически значимая связь между 
МЭС материальной природы и церебральными 
ишемическими событиями в интра- и послеопе-
рационном периодах. 

4. Наибольшее количество материальных эмболов 
регистрируется до пережатия ВСА при проведе-
нии КЭЭ и на этапе раздувания стента-баллона 
при выполнении КАС.
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