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Стентирование сонных артерий является действенным методом улучшения церебральной перфузии; оценка рисков церебральной

эмболии, связанной с этим вмешательством, остается актуальной темой исследований.

Цель исследования – выявить предикторы образования церебральной эмболии, связанной с каротидной ангиопластикой со стенти-

рованием (КАС). 

Материал и методы. В проспективное поисковое исследование были последовательно включены находившиеся на лечении в ФГБНУ

«Научный центр неврологии» (Москва) 46 больных (возраст от 44 лет до 81 года, медиана – 65 лет) с атеросклеротическим сте-

нозом внутренней сонной артерии, которым была выполнена КАС. В исследование не включались пациенты с рестенозом, инсуль-

том с тяжелой инвалидизацией, наличием противопоказаний к приему антиагрегантов, статинов и проведению МРТ-исследова-

ния. Всем пациентам было проведено предоперационное ультразвуковое (УЗ) исследование и послеоперационное гистологическое ис-

следование частиц в противоэмболических защитных устройствах каротидных стентов. Состояние вещества головного мозга до

и через 24 ч после КАС оценивалось с помощью диффузионно-взвешенной МРТ. Для выявления предикторов развития церебральной

эмболии клинические характеристики пациентов вместе с УЗ- и морфологическими данными были исследованы в многофакторном

статистическом анализе.

Результаты. Предоперационный УЗ-сигнал от атеросклеротической бляшки высокой (оценочно выше 35 дБ) интенсивности ассо-

циировался с плотным веществом (в защитном устройстве) вида «фиброз с кальцинозом» и «кальцификат» и с высокой вероятно-

стью (80%; 95% доверительный интервал 71–85%) прогнозировал интраоперационную эмболизацию сосудов мозга с появлением но-

вых очагов ишемии (НОИ). При невысокой же (не выше 35 дБ) интенсивности предоперационного УЗ-сигнала вероятность образо-

вания НОИ была статистически значимо ниже (50%).

Заключение. Интенсивность УЗ-сигнала и плотность вещества в защитном устройстве связаны прямой зависимостью. Высокая

интенсивность предоперационного УЗ-сигнала (оценочно выше 35 дБ) является неблагоприятным предиктором образования (с ве-

роятностью около 80%) НОИ, связанных с КАС.
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Carotid stenting is an effective method for improving cerebral perfusion; risk assessment of cerebral embolism associated with this intervention

remains a hot research topic.

Objective: to identify predictors of cerebral embolism associated with carotid angioplasty with stenting (CAS).

Material and methods. A prospective exploratory research included 46 patients (age from 44 to 81 years, median 65 years) with atherosclerot-

ic stenosis of the internal carotid artery, who underwent CAS and were treated at the Scientific Center of Neurology (Moscow). The study did

not include patients with restenosis, stroke with severe disability, contraindications for antiplatelet therapy, statins, and MRI examination. All

patients underwent preoperative ultrasonographic (US) examination and postoperative histological examination of particles in carotid stent

embolic protection devices. The state of the brain was assessed before and 24 hours after CAS using diffusion-weighted MRI. To identify pre-

dictors of the development of cerebral embolism, the clinical characteristics of patients, together with ultrasonographic and morphological data,

were examined in a multivariate statistical analysis.



Одной из ведущих причин развития цереброваскуляр-

ной патологии является атеросклеротическое поражение

артерий, питающих головной мозг. Важным инструментом

улучшения церебральной перфузии в такой ситуации может

стать ангиореконструкция сосудов мозга (и в первую оче-

редь сосудов каротидной системы).

В последнее десятилетие в Российской Федерации

наблюдается существенный рост частоты эндоваскуляр-

ных операций, включая каротидную ангиопластику со

стентированием (КАС) [1, 2]. При этой операции сущест-

вует риск эмболических осложнений в веществе мозга,

что побуждает искать методы их предоперационного про-

гнозирования. В ряде исследований была показана связь

между морфологическим строением (по данным магнит-

но-резонансной томографии – МРТ) компонентов (оча-

гов атероматоза и кровоизлияния) атеросклеротической

бляшки (АСБ) и церебральной эмболией (по данным

диффузионно-взвешенной магнитно-резонансной томо-

графии – ДВ-МРТ) [3–6]. Работ, в которых исследова-

лась бы связь между ультразвуковой (УЗ) визуализацией

АСБ при предоперационном ультразвуковом исследова-

нии (УЗИ) и морфологическим содержимым частиц

в фильтрующих устройствах, в доступной нам литературе

мы не обнаружили. 

Целью настоящего исследования является определе-

ние возможных УЗ-предикторов возникновения церебраль-

ной эмболии, обусловленной КАС, выявление связи интен-

сивности УЗ-сигнала при предоперационном УЗИ с соста-

вом вещества в противоэмболическом защитном устройстве

каротидного стента.

Материал и методы. В проспективное поисковое ис-

следование были последовательно включены 46 пациен-

тов Научного центра неврологии (Москва): 28 мужчин

и 18 женщин с медианой (и совпадающей с ней средней)

возраста 65 лет (диапазон от 44 лет до 81 года) с верифици-

рованным (по результатам УЗИ) атеросклеротическим сте-

нозом (симптомным и асимптомным) сонных артерий, из-

меренным по алгоритму исследования NASCET [7]. Выбор

вмешательства (открытое или эндоваскулярное) опреде-

лялся комиссионно сосудистым и рентгенэндоваскуляр-

ным хирургами с привлечением ангионевролога. Стеноз

у пациента считался симтомным, если в течение послед-

них 6 мес (до проведения КАС) у него имелись ипсилате-

ральные симптомы ретинальной ишемии, транзиторные

ишемические атаки или ишемический инсульт [8]. В ис-

следование не включались пациенты, поступившие для ле-

чения каротидных стенозов (обусловленных развитием ре-

стеноза после проведенной ранее каротидной эндартерэк-

томии), пациенты с инсультом (приведшим к тяжелой ин-

валидизации), а также больные с наличием противопока-

заний к приему антиагрегантных препаратов, статинов

и проведению МРТ-исследования. Все пациенты (или их

законно уполномоченные представители) подписали доб-

ровольное информированное согласие на проведение опе-

ративного лечения, исследование было одобрено этиче-

ским комитетом Научного центра неврологии (протокол

№ 11/14 от 19.10.2020).

Большую часть больных старше 60 лет составили лица

мужского пола. У большинства больных течение атероскле-

ротического процесса (судя по анамнестическим данным

и результатам неврологического обследования) было бес-

симптомным. Почти у всех больных (93%) диагностирова-

лась артериальная гипертензия, каждый второй пациент

имел не менее трех факторов риска развития сосудистого

заболевания.

В соответствии с разработанным протоколом исследо-

вания всем пациентам в пред- и послеоперационном пери-

оде проводилось УЗИ сонных артерий (аппарат Philips iE 33)

с использованием линейного датчика с частотой излучения

11 мГц. Стандартизация протокола измерений позволяла

минимизировать возможную погрешность измерения

(ошибка не превышала ±2 дБ). Алгоритм УЗ-обследования

был аналогичен тому, который использовали ранее в работе

по сопоставлению ультразвуковых и микроскопических па-

раметров АСБ, удаленных при каротидной эндартерэкто-

мии (КЭ) [9].

Показанием к хирургическому вмешательству у бес-

симптомных больных являлся стеноз сонной артерии

>70% (что согласуется с результатами исследования

SAPPHIRE [10]). За 7 дней до проведения эндоваскуляр-

ного вмешательства назначались аспирин (100 мг) и кло-

пидогрел (75 мг). Все процедуры стентирования были вы-

полнены на одной и той же биплановой ангиографической

установке (Innova 3131; General Electric) под местной ане-

стезией, с помощью чрескожного трансфеморального дос-

тупа, одной и той же нейроинтервенционной командой
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Results. Preoperative US signal from an atherosclerotic plaque of high (estimated above 35 dB) intensity was associated with dense mat-

ter (in a protective device) of the "fibrosis with calcification" and "calcification" type and with a high probability (80%; 95% confidence

interval 71–85% ) predicted intraoperative embolization of cerebral vessels with the acute ischemic lesions (AIL) formation. In a low (not

higher than 35 dB) intensity of the preoperative ultrasound signal, the probability of AIL formation was statistically significantly lower

(50%).

Conclusion. There is a direct correlation between the intensity of the ultrasound signal and the density of the substance in the protective device.

A high intensity of the preoperative ultrasound signal (estimated above 35 dB) is an unfavorable predictor of AIL, associated with CAS (with a

probability of about 80%).
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врачей. Диагностическую рентгеноконтрастную ангиогра-

фию выполняли до и после процедуры стентирования.

В качестве защитных устройств использовались (в соответ-

ствии с диаметром дистального сегмента внутренней сон-

ной артерии – ВСА) системы противоэмболической защи-

ты мозга Emboshield NAV 6 и Filter Wire – в 28 (61%) и 18

(39%) случаях соответственно. В зависимости от диаметра

и протяженности АСБ применялись двухслойные низко-

профильные стенты Casper и CGUARD – в 35 (76%) и 9

(20%) случаях соответственно, а также саморасширяющи-

еся нитиноловые стенты Acculink – у двух пациентов (4%).

Для достижения оптимального результата стентирования

у большинства (n=45; 98%) больных проводилась (после

позиционирования и раскрытия стента) постдилатация

с использованием баллонного катетера Viatrac 14 Plus.

После КАС двойная антиагрегантная терапия продолжа-

лась не менее 3 мес (ацетилсалициловая кислота назнача-

лась пожизненно). 

Состояние вещества головного мозга до вмеша-

тельства и через 24 ч после него оценивали с помощью

ДВ-МРТ (система визуализации с магнитной индукцией

3 Т, томограф Magnetom Verio; Siemens Medical System).

Гиперинтенсивные повреждения вещества мозга, отсутст-

вовавшие до ангиореконструкции, расценивались как

признаки эмболии, связанной с эндоваскулярным вмеша-

тельством. Число новых очагов ишемии (НОИ) по дан-

ным ДВ-МРТ подсчитывалось одним независимым ней-

рорадиологом, не обладавшим информацией о клиниче-

ских и интервенционных данных. Неврологическое об-

следование каждого пациента с оценкой дефицита по

Шкале инсульта Национального института здоровья

(National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) проводи-

лось независимым неврологом через 24 ч после процедуры

стентирования [11, 12]. 

После завершения процедуры стентирования система

противоэмболической защиты мозга извлекалась и ее со-

держимое отправлялось на гистологическое исследование.

В каждом случае производился продольный разрез стенки

защитного устройства с последующим изготовлением отпе-

чатка его внутренней поверхности на предметном стекле.

Фрагменты каменистой плотности подвергались декальци-

нации и последующей заливке в парафин с изготовлением

на микротоме срезов толщиной 5–6 мкм. Срезы и отпечат-

ки окрашивались гематоксилином Карацци и эозином. Гис-

тологические препараты оцифровывали сканером микро-

препаратов Pannoramic midi (3D Histech) для последующего

морфометрического анализа (проводилась оценка размеров

потенциально эмбологенного материала, выявленного в за-

щитном устройстве).

Статистический анализ включал оценку однородно-

сти сравниваемых групп пациентов по категориальным пе-

ременным (критерием Фишера–Фримена–Холтона) и не-

прерывным переменным (непарным t-критерием Стьюден-

та или U-критерием Манна–Уитни, в зависимости от ре-

зультатов оценки распределений на нормальность), а также

ROC-анализ. Все критерии двусторонние. В таблице катего-

риальные переменные представлены абсолютной и относи-

тельной частотами (%), непрерывные – средним арифмети-

ческим со стандартным отклонением. Использовался ста-

тистический пакет SPSS 20.0. Результаты считали статисти-

чески значимыми при р<0,05.

Результаты. Технический успех КАС (по данным

контрольной ангиографии и УЗИ) был достигнут у всех

пациентов. У 24 (52%) больных через 24 ч после вмеша-

тельства по данным ДВ-МРТ были выявлены НОИ, одна-

ко неврологических нарушений (включая транзиторную

ишемическую атаку и ишемический инсульт) ни у одного

из пациентов обнаружено не было. Выявленные очаги

(размер которых не превышал 5 мм) в большинстве случа-

ев (95%) локализовались в корковом веществе мозга на

стороне вмешательства. Количество очагов варьировало

от 1 до 15.

Две группы больных: с НОИ (обнаруженными при

ДВ-МРТ через 24 ч после вмешательства) и без них –

сравнивались нами по следующим характеристикам: пол,

возраст, индекс массы тела, наличие антиагрегантной те-

рапии в анамнезе, уровень холестерина, степень стеноза

ВСА, наличие окклюзии контралатеральной ВСА, интер-

вал времени между началом симптомов и вмешательст-

вом, количество ранее проведенных оперативных вмеша-

тельств на коронарных и брахиоцефальных артериях

и т. д. (см. таблицу). Из всех рассмотренных характери-

стик только межгрупповое различие по интенсивности

предоперационного УЗ-сигнала (от фрагментов АСБ в об-

ласти наибольшего сужения просвета ВСА) достигало ста-

тистической значимости (р=0,01). Для остальных характе-

ристик строгой статистической значимости получено не

было (в части случаев, по-видимому, из-за недостаточно-

сти объема выборки).

При гистологическом исследовании отпечатков внут-

ренней поверхности фильтрующих устройств были обнару-

жены частицы следующего состава (рис. 1):

– клеточные компоненты крови (свежие эритроциты,

тромбоциты, нити фибрина, лейкоциты) без фраг-

ментов АСБ – 38 (83%);

– комплексы клеток сосудистой стенки (фибробла-

стоподобные клетки размером 300 мкм с единич-

ными соединительнотканными волокнами и без

них) – 2 (4%);

– фрагменты фиброза с кальцинозом размером

500–1000 мкм, кальцификат;

– кальцификат с комплексом клеток сосудистой

стенки (не более 200 мкм) – 6 (13%).

Анализ связи вида морфологии субстрата (в защит-

ном устройстве) и наличия или отсутствия НОИ в веще-

стве мозга показало, что такие морфологические субстра-

ты, как «фрагменты фиброза с кальцинозом» и «кальци-

фикат», имелись преимущественно у пациентов, у кото-

рых образовались НОИ. Другие виды морфологических

субстратов (клеточные компоненты крови без фрагмен-

тов АСБ, комплекс клеток сосудистой стенки, кальцифи-

кат с комплексом клеток сосудистой стенки) имелись

у пациентов как с НОИ, так и без них (см. рис. 1). Мор-

фологическим субстратам «фрагменты фиброза с кальци-

нозом» и «кальцификат» при предоперационном ультра-

звуковом обследовании соответствовала наибольшая

(>35 дБ) интенсивность УЗ-сигнала (рис. 2). При мень-

шей (≤35 дБ) интенсивности УЗ-сигнала частота образо-

вания или необразования НОИ была примерно одинако-

ва. Интенсивный (>35 дБ) УЗ-сигнал (при предопераци-

онном УЗИ АСБ) может рассматриваться как прогности-

ческий признак образования НОИ, связанных с КАС
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(при этом в защитном устройстве каротидного стента об-

наруживаются вещества преимущественно вида «фраг-

менты фиброза с кальцинозом» и «кальцификаты»). Вы-

сокая (>35 дБ) предоперационная интенсивность УЗ-сиг-

нала является неблагоприятным предиктором образова-

ния (с вероятностью 80%; 95% ДИ 71–85) НОИ, связан-

ных с КАС, с чувствительностью и специфичностью 80%

(р=0,05 по результатам ROC-анализа). При невысокой

(оценочно ≤35 дБ) предоперационной интенсивности

УЗ-сигнала вероятность образования или необразования

НОИ (связанных с КАС) составляет 50% на 50%, при этом

никакой значимой связи с видом вещества в защитном

устройстве не выявляется.

Если проранжировать виды морфологического

субстрата в защитной ловушке от менее плотного к бо-

лее плотному, то интенсивность предоперационного

УЗ-сигнала от АСБ также проранжируется от менее ин-

тенсивного к более интенсивному УЗ-сигналу: 6 (1,7–

11,4) дБ, 31,5 (29–34,0) дБ, 39,5 (36,0–40,8) дБ и 42 дБ

(рис. 3). 

Обсуждение. КАС с использова-

нием защиты головного мозга от эм-

болии является признанным методом

лечения у надлежащим образом ото-

бранных пациентов с прогнозируе-

мым низким послеоперационным

уровнем неврологических осложне-

ний и смертности [13]. Одними из

широко применяемых являются за-

щитные устройства фильтрующего

типа (особенно при лечении пациен-

тов с недостаточным коллатераль-

ным кровообращением), поскольку

они не требуют временной окклюзии

кровотока во время процедуры [14].

Тем не менее риск дистальной эмбо-

лии, связанный с процедурой КАС,

остается. При исследовании отпечат-

ков внутренней поверхности систе-

мы противоэмболической защиты

частицы вещества обнаруживались

нами во всех случаях (100%), в других

исследованиях приводятся следую-

щие данные: 81% [15], 84% [16]

и 100% [17]. В ряде исследований со-

общается, что наличие кровоизлия-

ния внутри АСБ (обнаруживаемого

с помощью МРТ-визуализации) мо-

жет прогнозировать риск эмболиза-

ции сосудов головного мозга во вре-

мя КАС [18, 19].

Вещество в защитном устройст-

ве каротидного стенда состояло преи-

мущественно из клеточных компо-

нентов крови без фрагментов АСБ

(83%), в остальных случаях – из кле-

ток сосудистой стенки, фиброза

с кальцинозом, а также кальцификата

и кальцификата с комплексом клеток

сосудистой стенки.

Нами выявлено, что интенсив-

ность УЗ-сигнала при предопераци-

онном исследовании АСБ прямо свя-

зана с плотностью фрагментов в за-

щитном устройстве, а высокоинтен-

сивный (>35 дБ) предоперационный

УЗ-сигнал от АСБ с высокой долей

вероятности (около 80%) прогнози-

рует интраоперационную эмболиза-

цию сосудов мозга (детектируемую

методом ДВ-МРТ через 24 ч после
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Сравнение групп пациентов с наличием и отсутствием
НОИ, выявленных после КАС

Comparison of  groups  o f  pat ients  wi th  and wi thout  AIL
diagnosed af ter  CAS

Все Пациенты Пациенты

Характеристики
пациенты с НОИ без НОИ 

(n=46) после КАС после КАС 
(n=24) (n=22)

Пол, n (%): 

мужчины 28 (61) 14 (50) 14 (50)

женщины 18 (39) 10 (56) 8 (44)

Возраст, годы, медиана (диапазон) 65 (44–81) 65 (44–81) 65 (57–79)

Индекс массы тела, кг/м2, M±σ 29,2±3,3 28,2±3,1 29,2±4,4

Симптомный стеноз, n (%) 5 (11) 3 (60) 2 (40)

Бессимптомный стеноз, n (%) 41 (89) 20 (49) 21 (51)

Степень стеноза, %, M±σ 77,0±7,6 77,0±7,1 77,0±9,2

Окклюзия контралатеральной ВСА, n (%) 2 (4) 1 (50) 1 (50)

Артериальная гипертензия, n (%) 43 (93) 23 (54) 20 (46)

Стенокардия напряжения, n (%) 5 (11) 4 (80) 1 (20)

Инфаркт миокарда до КАС, n (%) 6 (13) 5 (83) 1 (17)

Операции на коронарных артериях до КАС, n (%) 5 (11) 4 (80) 1 (20)

Операции на брахиоцефальных артериях, n (%) 13 (28) 8 (62) 5 (38)

Сахарный диабет, n (%) 13 (28) 8 (62) 5 (38)

Фибрилляция предсердий, n (%) 11 (24) 9 (82) 2 (18)

Курение, n (%) 20 (43) 13 (65) 7 (35)

Прием аспирина, n (%) 19 (41) 15 (79) 4 (21)

Прием клопидогрела, n (%) 2 (4) 2 (100) 0

Терапия статинами, n (%) 39 (85) 24 (62) 15 (38)

Гипогликемическая терапия, n (%) 12 (26) 7 (58) 5 (42)

Антигипертензивная терапия, n (%) 39 (85) 24 (62) 15 (38)

ЛПНП, ммоль/л, M±σ 1,7±0,6 1,7± 0,6 1,6±0,5

Общий холестерин, ммоль/л, M±σ 4,5±1,0 4,7±0,9 4,4±0,3

Интенсивность предоперационного 13,7 29,0 12,5

УЗ-сигнала от АСБ, дБ, медиана (диапазон) (0,8–42,0) (1,6–42,0)* (0,8–34,0)*

Примечание. * – различия статистически значимы (р=0,01). ЛПНП – липопротеиды низкой плотности. 
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благоприятный предиктор связанных

с КАС НОИ, предсказывающий обра-

зование НОИ с высокой (около 80%;

95% ДИ 71–85) вероятностью (с чув-

ствительностью и специфичностью,

равными 80%).

Полученные результаты согласу-

ются с данными гистологического ис-

следования биопсийного материала,

показавшего, что очаг кальциноза

в АСБ имел тенденцию распростра-

няться в поверхностные слои бляшки

(придавая поверхности бляшки бугри-

стый вид) или сочетаться с очаговым

обызвествлением покрышки, увели-

чивая тем самым риск ее повреждения

(с возможной эмболией при стентиро-

вании) [20]. Нами также установлено,

что в эмболизацию ветвей внутренней

сонной артерии могут (помимо ком-

понентов бляшки) вносить свой вклад

и микроскопические фрагменты сосудистой стенки, при-

чем даже при отсутствии атеросклеротических изменений

в них. Наличие этих фрагментов связано, вероятно, с меха-

КАС). Высокоинтенсивный предоперационный УЗ-сигнал

соответствовал морфологическим субстратам «фрагменты

фиброза с кальцинозом» и «кальцификат» в защитном уст-

ройстве (рис. 4). При невысокоинтенсивном (не превыша-

ющим 35 дБ) предоперационном УЗ-сигнале вероятность

образования или необразования НОИ (при КАС) была

примерно одинакова (50% на 50%). Таким образом, интен-

сивный (>35 дБ) УЗ-сигнал от АСБ (при предоперацион-

ном УЗИ-обследовании) может рассматриваться как не-
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Рис. 1. Распределение видов морфологического субстрата в защитном устройстве

каротидного стента при наличии (а) и отсутствии (б) НОИ, связанных с КАС: 

0 – клеточные компоненты крови без фрагментов АСБ; 1 – комплекс клеток 

сосудистой стенки; 2 – фрагмент фиброза с кальцинозом; 3 – кальцификат; 

4 – кальцификат с комплексом клеток сосудистой стенки

Fig. 1. Distribution of morphological substrate types in the protective device of the carotid

stent in the presence (а) and absence (б) of the CAS-related AIL: 0 – cellular components

of the blood without atherosclerotic plaque (ASP) fragments: 1 – a complex of vascular 

wall cells, 2 – a fragment of fibrosis with calcification; 3 – calcification; 

4 – a calcification with a complex of vascular wall cells
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Рис. 2. Интенсивность предоперационного УЗ-сигнала 

от АСБ в группах пациентов с наличием и отсутствием 

НОИ (выявленных через 24 ч после КАС). Высокая 

(выше 35 дБ) интенсивность предоперационного 

УЗ-сигнала с высокой степенью вероятности 

ассоциирована с образованием НОИ при КАС

Fig. 2. Intensity of the preoperative US-signal from ASP 

in groups of patients with and without AIL (detected 24 hours 

after CAS). With a high probability, a high (above 35 dB) 

intensity of the preoperative US-signal is associated 

with the formation of AIL during CAS
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Рис. 3. Связь интенсивности предоперационного 

УЗ-сигнала от АСБ с веществом субстрата в защитном 

устройстве (упорядочено на оси абсцисс от менее плотного

к более плотному): 0 – клеточные компоненты крови 

без фрагментов АСБ; 1 – комплекс клеток сосудистой стенки;

2 – фрагмент фиброза с кальцинозом; 3 – кальцификат. 

Интенсивность предоперационного УЗ-сигнала 

от АСБ тем выше, чем выше плотность субстрата 

в защитном устройстве

Fig. 3. Correlation between the intensity of the preoperative 

US-signal from the ASP and the substance of the substrate 

in the protective device (ordered on the abscissa axis from less

dense to more dense): 0 – cellular components of blood 

without fragments of ASP; 1 – a complex of cells 

of the vascular wall; 2 – a fragment of fibrosis with calcification;

3 – calcification. The higher the density of the substrate 

in the protective device – the higher the intensity 

of the preoperative US-signal from the ASP
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ническим повреждением интимы артерии вблизи области

выраженного атеростеноза. Обнаруженные в фильтрующих

устройствах микроскопические фрагменты бляшки и сосу-

дистой стенки, соответствующие диаметру терминальных

артериальных ветвей на поверхности полушарий большого

мозга, а также компоненты бляшки (размером 1000 мкм),

соответствующие диаметру ветвей второго порядка средней

мозговой артерии, потенциально могут приводить как к ма-

лым поверхностным (корковым) инфарктам, так и к более

крупным НОИ (в одном из исследований описаны частицы

размером ≥300 мкм [21]). Частицы с меньшим диаметром

и более плотными фрагментами могут приводить к образо-

ванию проникающих через фильтрующее устройство мик-

роэмболов, которые обнаруживаются лишь средствами ин-

траоперационного мониторирования кровотока. 

Исследование нами связи между составом АСБ и воз-

никновением церебральной эмболии после стентирования

сонных артерий выявило прямую связь между величиной

представленности кальция в структуре бляшки и вероятно-

стью ипсилатеральной церебральной эмболии. Таким обра-

зом, оценка средствами УЗИ состава бляшки имеет важное

прогностическое значение при оценке риска эмболизации

во время проведения процедуры КАС.

Отметим, что в литературе встречается информация

о том, что использование дистального устройства противо-

эмболической защиты может приводить к появлению за-

вихрения кровотока проксимальнее защитного устройства,

в результате чего в момент его закрытия приходят в движе-

ние потенциально эмбологенные частицы между стойками

стента и стенкой артерии [22–24]. Микроэмболия в процес-

се КАС может происходить не только в момент установки

фильтрующего устройства [25], но и при прохождении уст-

ройства через дугу аорты и дальнейшем продвижении к об-

ласти стеноза [26, 27]. С учетом этих наблюдений уменьше-

ние вероятности микроэмболии связывают с применением

низкопрофильных баллонов проксимальной окклюзии, ко-

торые не требуют пересечения системой защиты области са-

мого стеноза. 

К ограничениям данного исследования следует отнести

сравнительно небольшой объем выборки, а также отсутст-

вие: 1) интраоперационного допплеровского мониториро-

вания кровотока (что не позволяет ответить на вопрос о на-

личии эмболов во время прохождения фильтрующего уст-

ройства через стеноз еще до его раскрытия); 2) охвата воз-

можных других причин эмболизации; 3) оценки состояния

когнитивных функций больного и проведение динамиче-

ского МРТ-исследования для обнаружения эмболических

повреждений мозга.

Для проверки выявленных закономерностей и уточ-

нения оценок пороговых величин целесообразно продол-

жить исследование на репрезентативной выборке больше-

го объема. 

Заключение. Между интенсивностью УЗ-сигнала

и плотностью АСБ имеется положительная связь: интенсив-

ность УЗ-сигнала увеличивается с увеличением плотности

АСБ. Высокая (оценочно выше 35 дБ) интенсивность УЗ-

сигнала от АСБ при предоперационном (до проведения

КАС) УЗ-обследовании пациента является неблагоприят-

ным предиктором интраоперационной эмболии (образова-

ния НОИ) сосудов головного мозга частицами АСБ и ассо-

циирована с веществом вида «фиброз с кальцинозом»

и «кальцификат» в защитном устройстве каротидного стен-

та. Вероятность образования связанных с КАС НОИ при

высокой (оценочно >35 дБ) и невысокой (≤35 дБ) интен-

сивности предоперационного УЗ-сигнала статистически

значимо различаются (оценочно 80% против 50%). 
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Рис. 4. Особенности строения АСБ синуса ВСА и противоэмболическая защита мозга1.

а – выделенный участок АСБ с интенсивностью УЗ-сигнала 41 дБ; б – система противоэмболической защиты мозга 

с наличием фрагмента АСБ (стрелка); в – гистологический срез фрагмента АСБ, соответствующий участку 

с интенсивностью УЗ-сигнала 41 дБ: видны обызвествленные волокна и мелкие кальцификаты (стрелки) 

на люминальной поверхности АСБ. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200

Fig. 4. Structural features of the ASP of the ICA sinus and antiembolic protection of the brain.

а – marked section of the ASP with an US-signal intensity of 41 dB; б – system of antiembolic protection of the brain 

with the presence of a ASP fragment (arrow); в – histological section of the ASP fragment corresponding 

to the area with an US-signal intensity of 41 dB: calcified fibers and small calcifications (arrows) 

are visible on the luminal surface of the ASP. Hematoxylin and eosin stain, magnification × 200

а б в

1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net
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