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Проведена оценка эффективности мультимодального нейромониторинга и церебральной протекции у пациентов, пе�
ренесших различные варианты оперативного лечения на экстракраниальных артериях. В основной группе пациентам
при пережатии сонной артерии проводились стандартные методы защиты головного мозга, пациентам группы контро�
ля дополнительно к стандартному комплексу нейропротекции вводилась эмульсия перфторана из расчета 5 мл/кг мас�
сы тела. Степень повреждения головного мозга оценивали по уровню нейронспецифических белков (S�100, NSE), кон�
центрации лактата крови из внутренней ярёмной вены; оксигенацию головного мозга – по показателям церебральной
оксиметрии. В контрольной группе церебральная оксигенация сохранялась стабильной на всех этапах операции. Уро�
вень нейронспецифических белков демонстрировал высокий уровень специфичности и чувствительности в отноше�
нии интраоперационного повреждения головного мозга. Мультимодальный нейромониторинг может служить обос�
нованием для расширения нейропротекции за счет инфузии перфторана.

Ключевые слова: экстракраниальные артерии; нейромониторинг; метаболиты головного мозга; 
нейропротекция.
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MULTIMODAL INTRAOPERATIVE NEUROMONITORING AND NEUROPROTECTION METHODS 
DURING EXTRA CRANIAL FRTERIES SURGERIES

The valuation of the efficiency of multimodal neuromonitoring and cerebral protection was carried out on patients, who had
different extra cranial arteries surgeries. The standard methods of brain protection were used within the main group on pati�
ents during carotid artery cross�clamping. In addition to standard complex of neuro protection, perfluorane emulsion was in�
jected to patients on the basis of 5 ml/kg of body weight. The degree of brain damage has been estimated by the level of –
neurospecific protein (S�100, NSE), blood lactate concentration from internal jugular vein. Brain oxigination has been estima�
ted by the cerebral oximetry indexes. Cerebral oxygenation was stable within the control group during all stages of the sur�
gery. The level of a neurospecific proteins indicated the high level of specificity and sensitivity regarding to intraoperative bra�
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Впоследние годы диагностика и профилактика
сосудистых заболеваний головного мозга при�
обретает все большую актуальность. Так, час�

тота инсульта в России составляет от 360 до 526 слу�
чаев на 100000 населения в год. Инсульт является
наиболее частой причиной стойкой утраты трудоспо�
собности. Летальность в течение первого года после
инсульта составляет 35�38 %, а в целом нарушения
мозгового кровообращения составляют 25 % общей
летальности [1, 2], причем, показатели заболеваемос�
ти в Сибири более высокие, чем в европейской части
нашей страны [3]. Только 10�20 % пациентов, пере�
живших острую стадию заболевания, восстанавлива�
ют трудоспособность, а остальные становятся инва�
лидами [4].

В США ежегодно регистрируются более полу�
миллиона инсультов, 20�30 % которых обусловлены
поражением внутренней сонной артерии [5]. Основ�
ным способом коррекции данной патологии являет�
ся операция каротидной эндартерэктомии, носящая
как лечебный, так и превентивный характер. Хоро�
шие отдаленные результаты КЭАЭ способствуют не�
уклонному росту частоты данной операции в мире.
В настоящее время эта операция занимает второе мес�
то в мире, уступая лишь аортокоронарному шунти�
рованию [6]. Благодаря развитию сосудистой хирур�
гии и анестезиологии, стала возможной реконструкция
сонных артерий у больных пожилого и старческого
возраста, страдающих одним или несколькими сопутс�
твующими заболеваниями – артериальной гипертен�
зией, ишемической болезнью сердца, хронической
сердечной недостаточностью, сахарным диабетом, па�
тологией почек и лёгких [7]. За последние 20 лет ле�
тальность при каротидной эндартерэктомии снизилась
до 0,5�4 %, однако риск периоперационных сосудис�
то�мозговых осложнений, составляющий от 27 до 44 %,
обуславливает повышенные требования к определе�
нию показаний для хирургического лечения. До 60 %
осложнений приходятся на интраоперационный пе�
риод. К осложнениям КЭ относятся ишемические на�
рушения (32 %): церебральная эмболия, циркулятор�
ная ишемия при пережатии общей сонной артерии
(ОСА), а также геморрагические гиперперфузион�
ные повреждения (29 %) [8].

Наибольшая вероятность ишемического повреж�
дения головного мозга существует во время пережа�
тия сонных артерий на основном этапе операции. Не�
адекватность путей коллатерального кровообращения
приводит к критическому снижению кровоснабжения
в бассейне выключенной артерии и развитию ишеми�
ческих изменений в ткани головного мозга [6, 9].

В настоящее время современная медицина име�
ет ограниченный спектр препаратов, которые в кли�
нической практике способны предупреждать ишеми�
ческие и реперфузионные осложнения. При выборе
препаратов для нейропротекции желательным будет
использование механизмов, не только снижающих ин�
тенсивность метаболических процессов в головном
мозге, но и корригирующих клеточную нейрональную
гипоксию [10]. Одним из препаратов, способных ре�
шить эту проблему, являются соединения перфторуг�
леродов (Перфторан) [11]. Газотранспортная функция
препарата связана с высокой способностью перфто�
рорганических соединений (ПФОС) растворять кис�
лород, что составляет 7 об% (до 40 об.%), и большой
поверхностью газообмена, что обуславливает значи�
тельное 20�90 тыс. м2 (по сравнению с эритроцита�
ми) увеличение скорости диффузии кислорода. Сум�
марная поверхность частичек 10 об.% субмикронной
эмульсии ПФОС в 100 мл, т.е. в перфторане, равна
847 м2,что превышает суммарную поверхность 4,5 ×
1011 эритроцитов (70 м2), содержащихся в 100 мл кро�
ви. В присутствии перфторана происходит усиление
экстракции кислорода из крови, что обусловлено бо�
лее высокой константой диффузии Крога для кис�
лорода в ПФОС по сравнению с водной средой. За
счет субмикронного размера частиц эмульсии (сред�
ний размер 0,07 мкм) обеспечивается хорошее снаб�
жение O2 участков ткани с обедненной сосудистой
сетью и зон значительной гипертрофии [12].

Цель работы – улучшение результатов операций
на экстракраниальных артериях за счет внедрения ал�
горитма интраоперационного мониторинга и цереб�
ральной протекции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включены 53 пациента, которым
было выполнено оперативное вмешательство на экс�
тракраниальных артериях, 42 пациента (79 %) опе�
рированы по поводу стенозирующих поражений ВСА,
11 пациентов (21 %) – с патологическим петлеобра�
зованием внутренней сонной артерии (ВСА). В кон�
трольной группе, которая составила 25 больных (47 %),
применялась стандартная методика профилактики
ишемических осложнений при операциях КЭЭ (см.
ниже). В основную группу вошли 28 пациентов (53 %),
для профилактики ишемических осложнений допол�
нительно вводился перфторан в дозе 5 мл/кг/мас�
сы тела.

Средний возраст пациентов составил 58,6 ± 10,2 лет:
в контрольной группе 58,0 ± 11,6 лет, в основной груп�
пе 59,2 ± 10,3 лет. Мужчины составили 31 человек
(58 %), из них 15 человек в контрольной группе и
16 пациентов в основной группе, женщины – 22 че�
ловека (42 %), из которых 10 человек в контрольной
группе и 12 человек в основной группе.

МУЛЬТИМОДАЛЬНЫЙ ИНТРАОПЕРАЦИОННЫЙ НЕЙРОМОНИТОРИНГ 
И СПОСОБЫ НЕЙРОПРОТЕКЦИИ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА ЭКСТРАКРАНИАЛЬНЫХ АРТЕРИЯХ

in damage. The multimodal neuromonitoring can be reasoning for neuroprotection enlargement at the expense of perfluora�
ne infusion.

Key words: extra cranial arteries; neuromonitoring; brain metabolites; neuroprotection.
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Больных с атеросклеротическим поражением сон�
ных артерий – 42 человека (79 %), с патологической
извитостью ВСА – 11 человек (21 %).

По основным признакам (пол, возраст, характер
сопутствующих заболеваний, объём оперативного вме�
шательства, продолжительность операции, выражен�
ность неврологических расстройств) сравниваемые
группы были сопоставимы.

Критериями включения в исследование послужи�
ли: наличие критического атеросклеротического сте�
ноза одной или обеих сонных артерий ≥ 70 %; на�
личие синдрома позвоночно�подключичного обкра�
дывания при окклюзии I порции подключичной ар�
терии; окклюзия брахиоцефального ствола; наличие
атеросклеротического стеноза одной или обеих сон�
ных артерий < 70 % с эмбологенной бляшкой; на�
личие односторонней или двусторонней гемодинами�
чески значимой патологической извитости ВСА; на�
личие сосудисто�мозговой недостаточности I, II, III,
IV степеней. Критерии исключения: больные после
недавно перенесенного ишемического инсульта (1 ме�
сяц); наличие окклюзии ВСА с одной стороны без
гемодинамически значимого поражения артерий с
контрлатеральной стороны; наличие сахарного диа�
бета; дети.

Комплекс обследования пациентов включал: цвет�
ное дуплексное сканирование брахиоцефальных со�
судов выполнялось на ультразвуковом сканере АCU�
SON ASPEN в режиме цветного дуплексного ска�
нирования с использованием триплексного режима,
транскраниальную доплерографию выполняли на ульт�
развуковом сканере ACUSON ASPEN, ангиографи�
ческое исследование ветвей дуги аорты проводилось
на цифровом рентгеновском аппарате «РТС 612 Элек�
трон», с автоматическим шприцом�инжектором в ре�
жиме субтракции с внутриартериальным введением
контрастного вещества, электроэнцефалографию про�
водили на 17�канальном электроэнцефалографе «Ni�
hon Konden», компьютерная томография головного
мозга выполнялась на томографе «Tomoscan M/EG».

При определении сосудисто�мозговой недостаточ�
ности (СМН) мы пользовались классификацией, пред�
ложенной А.В. Покровским в 1977 г.

В группу с I степенью СМН включены 6 человек
(12 %) (табл. 1). Показанием к операции у данных
пациентов явился стеноз ВСА с одной стороны бо�
лее 70 % с дефицитом кровотока по среднемозговой
артерии на стороне поражения.

Группу больных со II степенью СМН составили
16 человек (32 %). Пациенты этой группы от 1,5 лет
до 1 месяца наблюдались у невролога в связи с на�
личием транзиторных ишемических атак (ТИА). На
электроэнцефалограмме (ЭЭГ) у 12 пациентов (75 %)
этой группы определялись общемозговые изменения
без признаков эпилептиформной активности. При про�
ведении ЦДС ТКДГ стеноз ВСА с одной стороны был
выявлен более 70 % у 10 больных (62 %); окклюзия

I первой порции подключичной артерии с синдромом
позвоночно�подключичного обкрадывания у 2 боль�
ных (13 %); патологическая извитость ВСА с дефи�
цитом мозгового кровотока двусторонняя у 3 боль�
ных (19 %), односторонняя у 3 больных (19 %).

В группе исследования 12 человек (22 %) соста�
вили больные с III степенью СМН. Анализируемые
больные имели исходные неврологические расстройс�
тва: дисциркуляторная энцефалопатия, цефалгичес�
кий, вестибулокохлеарный синдромы, расстройства
памяти, снижение зрения, слуха. На ЭЭГ в 10 слу�
чаях (83 %) выявились умеренные диффузные об�
щемозговые изменения, в 7 случаях (53 %) – очаго�
вая эпиактивность. При ЦДС, ТКДГ стеноз ВСА бо�
лее 70 % с двух сторон выявлен у 8 больных (66 %).
Окклюзия I порции подключичной артерии с син�
дромом позвоночно�подключичного обкрадывания –
у 1 больного. У 1 пациента имелась окклюзия бра�
хицефального ствола со стенозом ВСА более 70 %
с контрлатеральной стороны. Двусторонняя патоло�
гическая извитость ВСА с выраженным дефицитом
мозгового кровообращения по СМА наблюдалась у
3 пациентов.

Группа с IV степенью СМА составила 19 человек
(36 %). Все пациенты, перенесшие инсульт, имели
полушарные очаговые проявления сосудисто�мозго�
вой недостаточности. В 16 случаях (84 %) это про�
являлось в виде гемипареза верхней конечности, у
3 пациентов (19 %) – гемианестезия верхней конеч�
ности, у 4 пациентов (25 %) имелась сенсомоторная
афазия. Во всех случаях ОНМК были подтвержде�
ны при помощи компьютерной томографии. Стеноз
ВСА более 70 % имел место у 14 пациентов (74 %),
из них двустороннее поражение у 8 пациентов (57 %),
одностороннее – у 6 (43 %). Стеноз ВСА менее 70 %
был у 5 пациентов (26 %), из них двустороннее по�
ражение у 2 пациентов (40 %), одностороннее – у 3
(60 %).

Были выполнены следующие оперативные вмеша�
тельства: каротидная эндартерэктомия – 37 (70 %),
из них пластика заплатой из ксеноперикарда – 12
(32 %), заплатой из политетрафторэтилена – 3 (8 %),
заплатой из аутовены – 1 (4 %), пластика пристеноч�
ным швом – 3 (8 %), эверсионная эндартерэктомия –

Таблица 1
Распределение больных по степени 

сосудистоDмозговой недостаточности
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Степень
СМН

I степень

II степень

III степень

IV степень

Итого:

абс. число

3

8

5

9

25

%

12

32

20

36

100

Контрольная группа 
(n = 25)

абс. число

3

8

7

10

28

%

11

29

25

35

100

Основная группа 
(n = 28)
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18 (48 %). Каротидная эндартерэктомия с сонно�под�
ключичным шунтированием протезом из политетраф�
торэтилена – 3 (5 %), сонно�подключичный анасто�
моз – 1 (2 %), протезирование брахицефального
ствола – 1 (2 %). Резекция ВСА по поводу её изви�
тости – 11 (21 %).

Среднее время пережатия сонной артерии соста�
вило 17,56 ± 4,67 минут. В основной группе время
пережатия составило 17,85 ± 4,52 минут, в контроль�
ной – 17,24 ± 4,91 минут.

Анестезиологическое 
обеспечение операций

Анестезиологическое пособие: вводный наркоз –
раствор тиопентала натрия 4�6 мг/кг, фентанил
5 мкг/кг массы тела, тракриум 0,6 мг/кг массы те�
ла. Выполнялась интубация трахеи с последующей
искусственной вентиляцией легких (ИВЛ) на аппа�
рате «Datex Ohmeda» по полуоткрытому контуру. Во
всех случаях в обязательном порядке проводили тест
с временной окклюзией сонной артерии и измерени�
ем ретроградного давления в ВСА для решения воп�
роса об использовании внутреннего шунта и контроля
мозговой динамики. В дальнейшем анестезия поддер�
живалась дробным введением фентанила 4 мкг/кг
массы тела, тиопентала натрия 2�3 мг/кг/час, ми�
орелаксантов (тракриум) 0,5 мкг/кг массы тела на
фоне ингаляции закиси азота и кислорода (N2O +
O2) в соотношении 1 : 1. Перед пережатием артери�
ального русла для улучшения микроциркуляции вво�
дили гепарин 2500 ЕД.

Для защиты головного мозга в контрольной груп�
пе использована методика, применяемая в клиниках:
применение препаратов, уменьшающих потребность
головного мозга в кислороде, профилактика гипотен�
зии и создание умеренной гипертензии при пережа�
тии ВСА, введение антагонистов кальция, профи�
лактика тромбообразования. В качестве основных ее
компонентов при пережатии сонной артерии исполь�
зовали повышение системного артериального давле�
ния на 30 %, введение тиопентала натрия в дозе 2�
4 мг/кг, увеличение FiO2.

В основной группе защита головного мозга осу�
ществлялась с использованием перфторуглеродной
эмульсии: до кожного разреза вводилась ранее раз�
мороженная эмульсия перфторана из расчета 5 мл/кг
массы тела пациента, FiO2 составляла 80 %. Время
от начала введения перфторана до выделения сон�
ной артерии составляло 50 ± 7 минут, что позволя�
ло ввести всю эмульсию перфторана. Во время пере�
жатия сонной артерии FiO2 увеличивали до 100 %.

После восстановления кровотока в ВСА соотно�
шение закиси азота и кислорода (N2O + O2), в нар�
козной смеси восстанавливали в исходном соотно�
шении – 1 : 1.

Исследовали артериальную и венозную кровь в
четырех точках:

1) за 2 часа до оперативного вмешательства из куби�
тальной вены и лучевой артерии;

2) до пережатия артериального русла из внутренней
яремной вены и общей сонной артерии (ОСА);

3) из внутренней яремной вены и ОСА после пуска
кровотока;

4) через 8 часов после операции из кубитальной ве�
ны и лучевой артерии самотеком.
Церебральная оксиметрия (ЦО) использовалась

для неинвазивной оценки метаболизма отдельного ре�
гиона головного мозга в режиме мониторинга. При
проведении исследования применялся церебральный
инфракрасный спектроскоп INVOS 3100 с датчиками
Somasensor. Датчик размещали в стандартном поло�
жении – в лобной области, в проекции кровоснаб�
жения передней мозговой артерии на стороне вме�
шательства.

Мониторинг газового состава крови позволяет
контролировать такие показатели, как парциальное
напряжение кислорода в артериальной и венозной
крови (РаО2, РvО2), парциальное напряжение угле�
кислого газа в артериальной и венозной крови (Ра�
СО2, РvСО2), сатурации (% SО2), кислотно�основное
состояние (рН) в течение всего оперативного вмеша�
тельства. Газовый состав крови определялся на ана�
лизаторе газов крови «Easy Blood Gas». Уровень лак�
тата крови определялся энзиматическим колоримет�
рическим методом на биохимическом автоматическом
анализаторе серии SYNCHRON модель CL4 PRO.

Белок S100. Использовались наборы химических
реагентов для количественного определения белка
S100B иммуноферментным методом «CanAg S100
EIA».

Определение нейронспецифичной енолазы (НСЕ).
Использовались наборы химических реагентов «CanAg
NSE EIA» для количественного определения ней�
ронспецифичной енолазы (НСЕ) в человеческой сы�
воротке иммуноферментным методом. Референтные
значения нейронспецифических белков – согласно
инструкции фирмы производителя.

Вычисление средних значений представлено в ви�
де медианы и квартильного отклонения (Ме ± Q).
Для проверки гипотезы о нормальности распределе�
ния применялся критерий Колмогорова�Смирнова.
При анализе различий количественных признаков бы�
ли использованы критерии Крускала�Уоллиса и U�
тест Манна�Уитни. Для анализа связи между двумя
признаками, выявления различий в частоте выявле�
ния неблагоприятных клинических признаков при�
менялся метод ранговой корреляции Спирмена. Для
оценки сопряженности процессов использовали кор�
реляционный анализ с определением коэффициентов
достоверности корреляции и пошаговый регрессион�
ный анализ. Различия считали достоверными при р <
0,05. Для обработки данных был использован пакет
прикладных статистических программ Statistica 6.1,
лицензионный номер BXXR006B092218FAN11.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Вследствие того, что нейронспецифические бел�
ки синтезируются клетками нервной ткани, не кон�
тактирующими с иммунокомпетентными клетками,
они иммунотолерантны и в норме отсутствуют в кро�
ви в иммуногенных концентрациях. Этиологически
различные повреждения нервной ткани (гипоксичес�
кая ишемия, травма, инфекции) вызывают сложные
нарушения в виде изменения проницаемости гема�
тоэнцефалического барьера с элиминацией в кровь
нейронспецифических белков, обладающих высокой
антигенностью.

По полученным нами данным, у 46 пациентов
(87 %) обеих групп до операции (I порция) было
выявлено повышение уровня антител к НСБ; в ос�
новной группе содержание протеина S�100 состави�
ло 92,96 ± 7,32 нг/л, в контрольной – 93,72 ±
10,79 нг/л. Данные показатели можно расценивать
как следствие хронической ишемии головного моз�
га вследствие атеросклеротического поражения экс�
тракраниальных артерий, а повышение уровня ан�
тител свидетельствует об исходной нейроиммунной
протекции, ишемическом прекондиционировании.

До пережатия ВСА (II порция), во время анес�
тезии и начала введения перфторуглерода, в основ�
ной группе отмечаются стабильные показатели S�100
100,50 ± 6,90 нг/л и тенденция к увеличению проте�
ина S�100 в контрольной группе – 108,44 ± 10,73 нг/л
(р = 0,943). Значительно более выраженная акти�
вация гуморального иммунного ответа зарегистри�
рована после пуска кровотока по ВСА (III порция).
Уровень антител к протеину S�100 достоверно (р =
0,000) увеличивается в контрольной группе – 132,07 ±
4,08 нг/л, по сравнению с основной – 112,03 ±
4,06 нг/л. Данные изменения можно расценивать как
проявления ишемического интраоперационного и ре�
перфузионного повреждений, которые привели к ак�
тивации нейроимунных механизмов регуляции мозго�
вого метаболизма. Через 8 часов (IV порция) уровень
антител к белку S�100 в основной группе составил
110,07 ± 3,58 нг/л, в контрольной – 128,56 ± 3,58 нг/л
(р = 0,000), что в динамике указывает на восстанов�
ление оксигенации и перфузии в ткани мозга (табл. 2).

В результате проведенных исследований у паци�
ентов обеих групп до операции (I порция) было вы�
явлено умеренное повышение (верхние границы нор�
мы) уровня антител к NSE, в основной группе их
соотношение составило 9,80 ± 2,23 мкг/л, в контроль�
ной – 9,67 ± 2,70 мкг/л.

До пережатия ВСА (II порция) в основной груп�
пе отмечались стабильные показатели NSE – 10,56 ±
3,16 мкг/л и тенденция к увеличению NSE в кон�
трольной группе – 11,47 ± 2,73 мкг/л. Увеличение
уровня антител к NSE зарегистрирована после пуска
кровотока по ВСА (III порция): в контрольной груп�
пе достоверно (р = 0,0000) увеличивается – 32,03 ±
4,28 мкг/л, по сравнению с основной – 27,63 ±
2,06 мкг/л. Через 8 часов (IV порция) уровень ан�
тител к NSE в основной группе составил 24,77 ±
2,58 мкг/л, в контрольной – 30,56 ± 2,28 мкг/л

(р = 0,0000), что в динамике указывает на восстанов�
ление оксигенации и перфузии в ткани мозга (табл. 3).

Динамика изменения содержания лактата в кро�
ви позволяет оценить ишемию тканей на различных
этапах операции. Лактат является продуктом анаэ�
робного окисления глюкозы, поэтому в случае сни�
жения перфузии развиваются гипоксия ткани моз�
га, накопление продуктов обмена, в первую очередь,
лактата. При длительной ишемии развивается мета�
болический ацидоз или лактат�ацидоз.

В контрольной группе концентрация лактата из�
начально составила: в артериальной крови – 1,03 ±
0,12 ммоль/л, в венозной крови – 1,39 ± 0,17 ммоль/л;
в основной группе: в артериальной крови – 1,08 ±
0,20 ммоль/л, в венозной – 1,48 ± 0,19 ммоль/л;
согласно t�критерию, различий не было (р = 0,021).
На этапе пережатия лактат в артериальной крови из
ВСА остаётся в пределах допустимых границ нор�
мы (в контрольной группе 1,67 ± 0,39 ммоль/л, в
основной 1,38 ± 0,21 ммоль/л). На этапе пережа�
тия лактат в венозной крови, взятой из внутренней
ярёмной вены, составил: в основной группе – 1,69 ±
0,19 ммоль/л, в контрольной – 1,97 ± 0,27 ммоль/л
(р = 0,000). После пуска кровотока лактат венозной
крови из ВЯрВ в основной группе остаётся достовер�
но ниже, по сравнению с контрольной группой (1,78 ±
0,19 ммоль/л и 2,26 ± 0,36 ммоль/л, соответствен�
но, р = 0,0010). В артериальной крови из ВСА гру�
бых отклонений в содержании лактата нет: контроль�
ная группа – 1,73 ± 0,44 ммоль/л, основная – 1,40 ±
0,16 ммоль/л.

В основной группе показатели лактата венозной
крови остаются на одном уровне на всех этапах опе�
рации, как при сохранённом магистральном крово�
токе до пережатия, так и на последующих этапах (р =
0,9). В контрольной группе отмечается стойкое на�
растание лактата, как на этапе пережатия экстракра�
ниальных артерий, так в дальнейшем, на этапе вос�
становления кровотока. Стабильные показатели лак�
тата в основной группе, в сравнении с контрольной,

Таблица 2
Показатели SD100 в основной 

и контрольной группах (Ме ± Q, нг/л)

37T. 10 № 4 2011

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Этап забора

I

II

III

IV

Oсновная группа 
(n = 28)

9,80 ± 2,23

10,56 ± 3,16

27,63 ± 2,06

24,77 ± 2,58

Контрольная группа 
(n = 25)

9,67 ± 2,70

11,47 ± 2,73

32,03 ± 4,28

30,56 ± 2,28

Таблица 3
Показатели NSE в основной 

и контрольной группах (Ме ± Q, мкг/л)

Этап забора

I

II

III

IV

Oсновная группа 
(n = 28)

92,96 ± 7,32

100,50 ± 6,90

112,03 ± 4,06

110,07 ± 3,58

Контрольная группа 
(n = 25)

93,72 ± 10,49

108,44 ± 10,73

132,07 ± 4,08

128,56 ± 3,58
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говорят о стабильной метаболической активности моз�
га за счёт сохранённой оксигенации на стороне опе�
ративного вмешательства. Увеличение лактата в кон�
трольной группе говорит о кислородной задолжности,
нарастании ишемии головного мозга на этапе пере�
жатия. Притом, увеличение лактата после пуска ма�
гистрального кровотока за счёт вымывания остаточ�
ного лактата говорит о значительно большей ише�
мии головного мозга на момент пережатия.

Для неинвазивной оценки метаболизма отдельно�
го региона головного мозга в режиме мониторинга
использовалась ЦО. Мы учитывали показатели rSO2
на разных этапах операции в двух группах: до пе�
режатия артериального русла, во время пережатия
ВСА и после пуска артериального кровотока. При
измерении rSO2 на стороне оперативного вмешательс�
тва, при сравнительно одинаковых показателях на эта�
пе до пережатия экстракраниальных артерий (основ�
ная группа – 65 ± 3,2 %, контрольная – 62 ± 3,3 %),
на этапе пережатия ВСА снижение rSO2 в основной
группе было достоверно меньше, чем в контрольной
группе (60 ± 4,6 % и 58 ± 3,1 %, соответственно,
р = 0,0212). После пуска кровотока rSO2 устанавли�
валось в течение 2�3 мин на показателях 69 ± 3,5 %
в основной группе и 66 ± 3,4 % в контрольной.

Учитывая большую инертность метаболизма го�
ловного мозга, изменения по данным ЦО развивались
с некоторой задержкой во времени (2�3 мин). Так�
же на показатели ЦО влияли система коллатераль�
ной компенсации кровотока и реактивность сосудов
головного мозга.

Выявлено, что на этапе пережатия ВСА у больных
основной группы показатели rSO2 остаются более ста�
бильными, по сравнению с контрольной. Данная ме�
тодика показывает уменьшение степени гипоксической
гипоксии в основной группе. Без сомнения, церебраль�
ная оксиметрия нашла себе место в качестве одного
из методов мониторинга функций головного мозга.

В группе пациентов, у которых использовался пер�
фторан, отмечено достоверное увеличение оксигена�
ции головного мозга по сравнению с контрольной
группой. Кроме того, в исследуемой группе оксиге�
нация достоверно сохранялась на одном уровне на
всех этапах операции, что свидетельствует о повы�
шении толерантности головного мозга к ишемии во
время пережатия сонных артерий.

Осложнения, имевшие место во время операции,
мы разделили по этиологии, на мозговые, причиной
которых явилось нарушение мозгового кровообраще�
ния, и немозговые, не связанные с нарушением моз�
гового кровообращения.

В раннем послеоперационном периоде отмечалось
кратковременное усугубление общемозговых расс�

тройств, в 2 случаях купировавшееся в течение пос�
ледующих 5 суток. В одном случае в контрольной
группе гиперперфузия привела к обширному гемор�
рагическому инсульту на вторые сутки после опера�
ции и смерти больного на 14 сутки. У всех 3 боль�
ных имело место двухстороннее поражение ВСА с
критическим стенозом с одной стороны и окклюзи�
ей с противоположной стороны. В одном случае в
контрольной группе на первые сутки после опера�
ции появилась клиника ОНМК по ишемическому
типу на стороне оперативного вмешательства, кон�
сервативная терапия без эффекта, больной умер на
2 сутки. В основной группе в послеоперационном
периоде летальных осложнений не было.

Из немозговых осложнений, связанных с повреж�
дением подъязычного нерва при манипуляциях на
дистальной части ВСА, 4 основной и 3 контрольной.
Это проявилось девиацией языка в сторону опера�
тивного вмешательства, нарушением артикуляции и
попёрхиванием при глотании. Выше описанные кли�
нические проявления носили временный характер и
купировались в течение недели. Три случая в основ�
ной группе и 2 случая в контрольной пришлись на
послеоперационный отек в области оперативного вме�
шательства, на фоне консервативной терапии и фи�
зиолечения осложнения были купированы. Соответс�
твенно, из 28 больных основной группы в 100 % слу�
чаев результаты хирургического лечения оказались
успешными. В контрольной группе из 25 больных в
22 случаях (88 %) результаты оказались успешны�
ми, в 3 случаях (12 %) – неудовлетворительными.

ВЫВОДЫ:

1. В группе пациентов с использованием перфтора�
на отмечено улучшение оксигенации головного моз�
га и уменьшение ишемических и реперфузионных
повреждений, что подтверждается более низким
уровнем маркёров нейронального повреждения,
по сравнению с контрольной группой.

2. Клиническая эффективность использования ме�
тодики защиты головного мозга подтверждается
достоверно меньшей частотой ишемических ос�
ложнений во время операции на экстракраниаль�
ных артериях: 7,5 % в контрольной группе про�
тив 1,8 % в основной группе.

3. Мультимодальный нейромониторинг (уровень ней�
ронспецифических белков, лактат оттекающей от
головного мозга крови, неинвазивный уровень це�
ребральной оксигенации) позволяет патогенетичес�
ки обосновать целесообразность включения перфто�
рана в комплекс противоишемической защиты при
операциях на экстракраниальных артериях.
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