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Оптимизация противоишемической защиты головного 
мозга во время операций на экстракраниальных артериях

Проведена оценка эффективности нейромониторинга и церебральной протекции у пациентов, пере-
несших различные варианты оперативного лечения на экстракраниальных артериях. В контроль-
ной группе пациентам при пережатии сонной артерии проводились стандартные методы защиты 
головного мозга, пациентам основной группы дополнительно к стандартному комплексу нейропро-
текции вводилась эмульсия перфторана из расчета 5 мл/кг. Степень повреждения головного мозга 
оценивали по уровню нейронспецифических белков (S-100В, NSE), концентрации лактата крови из 
внутренней яремной вены. Оксигенацию головного мозга – по показателям церебральной оксимет-
рии. В контрольной группе церебральная оксигенация сохранялась стабильной на всех этапах опера-
ции. Уровень нейронспецифических белков демонстрировал высокий уровень специфичности и 
чувствительности в отношении интраоперационного повреждения головного мозга. Нейромонито-
ринг может служить обоснованием для расширения нейропротекции за счет инфузии перфторана. 
Ключевые слова: каротидная эндартерэктомия; нейронспецифические белки; метаболиты отте-
кающей от головного мозга крови; нейропротекция; перфторуглеродные соединения.

В последние годы диагностика и профи-
лактика сосудистых заболеваний голо-
вного мозга приобретает все большую акту-
альность. Так, частота инсульта в России 
составляет от 360 до 526 случаев на 100 000 
населения в год. Инсульт является наибо-
лее частой причиной стойкой утраты тру-
доспособности. Летальность в течение 
первого года после инсульта составляет 
35–38%, а в целом нарушения мозгового 
кровообращения – причина 25% общей 
летальности, причем показатели заболе-
ваемости в Сибири более высокие, чем в 
европейской части нашей страны [1–3]. 

Основным способом коррекции данной 
патологии является операция каротид-
ной эндартерэктомии, носящей как лечеб-
ный, так и превентивный характер. Хоро-
шие отдаленные результаты каротидной 
эндартерэктомии способствуют неуклон-
ному росту частоты данной операции в 
мире. В настоящее время эта операция зани-
мает второе место в мире, уступая лишь 
аортокоронарному шунтированию [4].

За последние 20 лет летальность при каро-
тидной эндартерэктомии снизилась до 
0,5–4%, однако риск периоперационных 
сосудисто-мозговых осложнений, состав-

ляющий от 27 до 44%, обуславливает повы-
шенные требования к определению пока-
заний для хирургического лечения. До 60% 
осложнений приходится на интраопера-
ционный период. К осложнениям опера-
ций на экстракраниальных артериях отно-
сятся ишемические нарушения (32%): 
церебральная эмболия, циркуляторная 
ишемия при пережатии общей сонной арте-
рии (ОСА), а также геморрагические гипер-
перфузионные повреждения (29%) [6].

Наибольшая вероятность ишемического 
повреждения головного мозга сущест-
вует во время пережатия сонных артерий 
на основном этапе операции. Неадекват-
ность путей коллатерального кровообра-
щения приводит к критическому снижению 
кровоснабжения в бассейне выключен-
ной артерии и развитию ишемических 
изменений в ткани головного мозга [5, 7].

В настоящее время современная медицина 
имеет ограниченный спектр препаратов, 
которые в клинической практике способны 
предупреждать ишемические и реперфу-
зионные осложнения. При выборе пре-
паратов для нейропротекции желатель-
ным будет использование механизмов, не 
только снижающих интенсивность метабо-
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лических процессов в головном мозге, но и корригиру-
ющих клеточную нейрональную гипоксию [8]. Одним из 
препаратов, способных решить эту проблему, являются 
соединения перфторуглеродов (перфторан) [9]. Газот-
ранспортная функция препарата связана с высокой спо-
собностью перфторорганических соединений раство-
рять кислород, составляя 7 об% (до 40 об%), и большой 
поверхностью газообмена, что обусловливает значитель-
ное (20–90 тыс. м2) по сравнению с эритроцитами увели-
чение скорости диффузии кислорода. За счет субмикрон-
ного размера частиц эмульсии (средний размер 0,07 мкм) 
обеспечивается хорошее снабжение O2 участков ткани с 
обедненной сосудистой сетью и зон значительной гипер-
трофии [10]. Цель работы – улучшение результатов опе-
раций на экстракраниальных артериях за счет исполь-
зования интраоперационного нейромониторинга и 
церебральной протекции с использованием перфторана.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включено 53 пациента, которым было 
выполнено хирургическое вмешательство на ВСА: 42 
пациентам (79%) – по поводу стенозирующих пораже-
ний ВСА, 11 (21%) – патологического петлеобразования 
ВСА. В контрольной группе (n = 25 (47%), использовали 
для защиты головного мозга препараты, уменьшающие 
потребность головного мозга в кислороде, обеспечива-
ющие профилактику гипотензии и создание умеренной 
гипертензии при пережатии ВСА, введение антагонистов 
кальция. В основную группу вошли 28 пациентов (53%), 
для профилактики ишемических осложнений дополни-
тельно вводился перфторан в дозе 5 мл/кг массы тела 
[12]. Средний возраст пациентов составил 58,6±10,2 лет.

Критериями включения в исследование послужили: 
наличие критического атеросклеротического стеноза 
одной или обеих сонных артерий ≥70%; наличие одно-
сторонней или двусторонней гемодинамически зна-
чимой патологической извитости ВСА; наличие сосу-
дисто-мозговой недостаточности І, ІІ, ІІІ, ІV степеней. 

Критерии исключения: больные после недавно 
перенесенного ишемического инсульта (1 месяц); 
окклюзия ВСА с одной стороны без гемодинами-
чески значимого поражения артерий с контрала-
теральной стороны; сахарный диабет; дети.

Комплекс обследования пациентов включал: цвет-
ное дуплексное сканирование брахиоцефаль-
ных сосудов, выполненных на ультразвуковом ска-
нере АCUSONASPENс использованием триплексного 
режима, транскраниальную допплерографию, которую 
выполняли на ультразвуковом сканере ACUSONASPEN, 
электроэнцефалографию проводили на 17-каналь-
ном электроэнцефалографе «NihonKonden», ком-
пьютерная томография головного мозга выполня-
лась на томографе «TomoscanM/EG» Philips (США).

При определении сосудисто-мозговой недостаточ-
ности (СМН) мы пользовались классификацией, пред-
ложенной А.В. Покровским в 1977 г. (табл. 1). С І сте-
пенью СМН включено 6 (12%) человек. Показанием 
к операции у данных пациентов явился стеноз ВСА с 
одной стороны более 70%, с дефицитом кровотока по 
среднемозговой артерии на стороне поражения.

Со ІІ степенью СМН – 16 (32%) человек. От 1,5 лет до 
1 месяца пациенты наблюдались у невролога в связи с 
наличием транзиторных ишемических атак (ТИА). C ІІІ сте-
пенью СМН – 12 (22%). Анализируемые больные имели 
исходные неврологические расстройства: дисциркулятор-
ная энцефалопатия, цефалгический, вестибулокохлеарный 
синдром, расстройства памяти, снижение зрения, слуха.

С ІV степенью СМН – 19 (36%). Все пациенты, перенес-
шие инсульт, имели полушарные очаговые проявле-
ния сосудисто-мозговой недостаточности. В 16 (84%) 
случаях это проявилось в виде гемипареза верхней 
конечности, у 3 (19%) пациентов – гемианестезия вер-
хней конечности, сенсомоторная афазия наблюдалась 
у 4 (25%) пациентов. Во всех случаях ОНМК были под-
тверждены при помощи компьютерной томографии. 

Каротидная эндартерэктомия – 37 (70%), из них плас-
тика заплатой из ксеноперикарда – 12 (32%), запла-
той из политетрафторэтилена – 3 (8%), заплатой из ауто-
вены – 1 (4%), пластика пристеночным швом – 3 (8%), 
эверсионная эндартерэктомия – 18 (48%). Каротид-
ная эндартерэктомия с сонно-подключичным шунти-
рованием протезом из политетрафторэтилена – 3 (5%), 
сонно-подключичный анастомоз – 1 (2%), протезирова-
ние брахицефального ствола – 1 (2%). Резекция ВСА по 
поводу ее извитости – 11 (21%). Среднее время пере-
жатия сонной артерии составило 17,56±4,67 мин.

Таблица 1
Распределение 
больных по степени 
сосудисто-мозговой 
недостаточности

Степень СМН
Общее кол-во больных, n = 53

Абс. число %
I 6 12
II 16 32
III 12 22
IV 19 36
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Анестезиологическое обеспечение операций

Анестезиологическое пособие: вводный наркоз – рас-
твор тиопентала натрия 4–6 мг/кг, фентанил 5 мкг/кг, 
тракриум 0,6 мг/кг. Выполнялась интубация трахеи с пос-
ледующей искусственной вентиляцией легких на аппа-
рате «DatexOhmeda» по полуоткрытому контуру. Во 
всех случаях проводили тест с временной окклюзией 
сонной артерии и измерением ретроградного давле-
ния в ВСА для решения вопроса об использовании внут-
реннего шунта и контроля мозговой динамики. В даль-
нейшем анестезия поддерживалась дробным введением 
фентанила 4 мкг/кг, тиопентала натрия 2–3 мг/кг/ч, мио-
релаксантов (тракриум) 0,5 мкг/кг на фоне ингаля-
ции закиси азота и кислорода (N2O + O2) в соотношении 
1:1. Перед пережатием артериального русла для улуч-
шения микроциркуляции вводили гепарин 2500 ЕД.

В качестве основных компонентов в контроль-
ной группе для защиты головного мозга при пере-
жатии сонной артерии применяли: повышение сис-
темного артериального давления на 30%, введение 
тиопентала натрия в дозе 2–4 мг/кг, увеличение FiO2.

В основной группе защита головного мозга осуществля-
лась с использованием перфторуглеродной эмульсии: до 
кожного разреза вводилась ранее размороженная эмуль-
сия перфторана из расчета 5 мл/кг массы тела пациента, 
FiO2 составляла 80%. Время от начала введения перф- 
торана до выделения сонной артерии составляло 50 мин, 
что позволяло ввести всю эмульсию перфторана. Во время 
пережатия сонной артерии FiO2 увеличивали до 100%.

После восстановления кровотока по ВСА, соотноше-
ние закиси азота и кислорода (N2O + O2) в наркозной 
смеси восстанавливали в исходном соотношении 1:1. 

Исследовалась артериальная и венозная кровь в четырех 
точках: 1) за 2 ч до оперативного вмешательства из куби-
тальной вены и лучевой артерии; 2) до пережатия арте-
риального русла из внутренней яремной вены и общей 
сонной артерии (ОСА); 3) из внутренней яремной вены 
и ОСА после пуска кровотока; 4) через 8 ч после опера-
ции из кубитальной вены и лучевой артерии самотеком.

Церебральная оксиметрия (ЦО) использовалась 
для оценки метаболизма отдельного региона голо-
вного мозга в режиме мониторинга. При проведе-
нии исследования применялся церебральный инфра-
красный спектроскоп INVOS 3100 фирмы SОМАNETCS 
(США) с фирменными датчиками Somasensor. Дат-Somasensor. Дат-. Дат-
чики размещали в стандартном положении в лобной 
области, в проекции кровоснабжения передней моз-
говой артерии на стороне вмешательства.

Мониторинг газового состава крови позволяет контроли-
ровать такие показатели, как парциальное напряжение 
кислорода в артериальной и венозной крови (РаО2, РvО2), 
парциальное напряжение углекислого газа в артериаль-

ной и венозной крови (РаСО2, РvСО2), сатурацию (% SО2), 
кислотно-основное состояние (рН), в течение всего опе-
ративного вмешательства. Газовый состав крови опреде-
лялся на анализаторе газов крови «EasyBloodGas» Medica 
(США). Уровень лактата крови – энзиматическим колори-
метрическим методом на биохимическом автоматичес-
ком анализаторе серии SYNCHRON модель CL4 PRO (США).

Белок S-100. Использовались наборы химичес-
ких реагентов для количественного определения 
антител к белку S-100B иммуноферментным мето-B иммуноферментным мето- иммуноферментным мето-
дом «CanAgS-100ВEIA» (CanAgDiagnostics).

Определение нейронспецифической енолазы (NSЕ). 
Использовались наборы химических реагентов «CanAgN-CanAgN-
SEEIA» (CanAgDiagnostics) для количественного определе-» (CanAgDiagnostics) для количественного определе-CanAgDiagnostics) для количественного определе-) для количественного определе-
ния NSЕ в человеческой сыворотке иммуноферментным 
методом. Референтные значения нейронспецифических 
белков – согласно инструкции фирмы производителя.

Для оценки и анализа полученных данных применя-
лись стандартные методы описательной статистики, 
в связи с тем, что все данные имели распределения, 
отличные от нормального. Вычисления средних зна-
чений представлены в виде медианы и квартильного 
отклонения (Ме±�). Для проверки гипотезы о нор-�). Для проверки гипотезы о нор-). Для проверки гипотезы о нор-
мальности распределения применялся критерий Кол-
могорова – Смирнова. При анализе различий коли-
чественных признаков были использованы критерии 
Крускала – Уоллиса и U-тест Манна – Уитни. Для ана-U-тест Манна – Уитни. Для ана--тест Манна – Уитни. Для ана-
лиза связи между двумя признаками, выявления разли-
чий в частоте неблагоприятных клинических призна-
ков применялся метод ранговой корреляции Спирмена. 

Для оценки сопряженности процессов использовали 
корреляционный анализ с определением коэффици-
ентов достоверности корреляции и пошаговый рег-
рессионный анализ. Различия считали достоверными 
при р<0,05. Для обработки данных был использован 
пакет прикладных статистических программ Statistica 
6.1, лицензионный номер BXXR006B092218FAN11 
фирмы Install Shield Software Corporation (США).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате проведенного исследования у 46 (87%) паци-
ентов обеих групп до операции (I порция) было выяв-
лено повышение уровня антител к нейронспецифичес-
кому белку S-100B. В основной группе протеин S-100В 
составил 92,96±7,32 нг/л, в контрольной 93,72±10,79 нг/л.

До пережатия ВСА (II порция), во время анестезии и начала 
введения перфторуглерода в основной группе отмеча-
ются стабильные показатели S-100В: 100,50±6,90 нг/л – с 
тенденцией к увеличению протеина S-100В в контрольной 
группе: 108,44±10,73 нг/л (р = 0,943). Более выраженная 
активация гуморального иммунного ответа зарегистри-
рована после пуска кровотока по ВСА (III порция). Уровень 
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Таблица 3
Показатели NSE 
в основной и 
контрольной группах

Этап забора
Основная группа  
(n = 28) Ме±� (мкг/л)

Контрольная группа  
(n = 25) Ме±� (мкг/л)

I 9,80±2,23 9,67±2,70
II 10,56±3,16 11,47±2,73
III 27,63±2,06 32,03±4,28
IV 24,77±2,58 30,56±2,28

антител к протеину S-100В достоверно (р = 0,0000) увели-S-100В достоверно (р = 0,0000) увели--100В достоверно (р = 0,0000) увели-
чивается в контрольной группе: 132,07±4,08 нг/л по срав-
нению с основной – 112,03±4,06 нг/л. Данные измене-
ния можно расценивать как проявления ишемического 
интраоперационного и реперфузионного повреждений, 
которые привели к активации нейроиммунных механиз-
мов регуляции мозгового метаболизма [14]. Через 8 ч (IV 
порция) уровень антител к белку S-100В в основной группе 
составил 110,07±3,58 нг/л, в контрольной 128,56±3,58 
нг/л, (р = 0,0000), что в динамике указывает на восстанов-
ление оксигенации и перфузии в ткани мозга (табл. 2).

При исследовании антитела к NSEу пациентов обеих 
групп до операции (I порция) находились в пределах 
референтных значений. В основной группе они соста-
вили 9,80±2,23 мкг/л, в контрольной 9,67±2,70 мкг/л.

До пережатия ВСА (II порция) в основной группе 
отмечаются стабильные показатели NSE: 10,56±3,16 
мкг/л и тенденция к увеличению NSE в контроль-NSE в контроль- в контроль-
ной группе: 11,47±2,73 мкг/л. Увеличение уровня анти-
тел к NSE зарегистрирована после пуска кровотока по 
ВСА (III порция), достоверно (р = 0,0000) увеличива-
ется в контрольной группе: 32,03±4,28 мкг/л, по сравне-
нию с основной: 27,63±2,06 мкг/л. Через 8 ч (IV порция) 
уровень антител к NSE в основной группе соста-NSE в основной группе соста- в основной группе соста-
вил 24,77±2,58 мкг/л, в контрольной 30,56±2,28 мкг/л 
(р = 0,00), что в динамике указывает на восстановле-
ние оксигенации и перфузии в ткани мозга (табл. 3).

Динамика изменения содержания лактата в крови поз-
воляет оценить ишемию тканей на различных этапах 
операции [11]. Лактат является продуктом анаэроб-
ного окисления глюкозы, поэтому в случае сниже-
ния перфузии развивается гипоксия ткани мозга, 
накопление продуктов обмена, в первую оче-
редь лактата. При длительной ишемии развива-
ется метаболический ацидоз или лактат-ацидоз.

В контрольной группе концентрация лактата изначально 
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 
крови 1,48±0,19 ммоль/л; согласно t-критерию показа-
ния не отличались (р = 0,021). На этапе пережатия лактат 
в артериальной крови из ВСА остается в пределах допус-
тимых границ нормы, так, в контрольной группе его уро-
вень составил 1,67±0,39 ммоль/л, в основной из этого же 
русла – 1,38±0,21 ммоль/л. В венозной крови, на этапе 
пережатия взятой из внутренней яремной вены, соста-
вил в основной группе 1,69±0,19 ммоль/л, что досто-
верно ниже по сравнению с контрольной 1,97±0,27 
ммоль/л (р = 0,000). И после пуска кровотока лактат веноз-
ной крови из ВЯрВ в основной группе 1,78±0,19 ммоль/л 
остается достоверно ниже по сравнению с контроль-
ной группой: 2,26±0,36 ммоль/л (р = 0,0010). В артери-
альной крови из ВСА контрольная – 1,73±0,44 ммоль/л, 
основная – 1,40±0,16 ммоль/л, грубых отклонений нет.

В основной группе показатели лактата венозной крови 
остаются на одном уровне на всех этапах операции как 
при сохраненном магистральном кровотоке до пережа-
тия, так и на последующих этапах (р = 0,9). В контроль-
ной группе отмечается стойкое нарастание лактата как 
на этапе пережатия экстракраниальных артерий, так в 
дальнейшем, на этапе восстановления кровотока. Ста-
бильные показатели лактата в основной группе в сравне-
нии с контрольной, говорят о стабильной метаболичес-
кой активности мозга, за счет сохраненной оксигенации 
на стороне оперативного вмешательства. Увеличе-
ние лактата в контрольной группе говорит о кислород-
ной задолженности, нарастании ишемии головного 
мозга на этапе пережатия. Притом увеличение лактата 
после пуска магистрального кровотока, за счет вымыва-
ния остаточного лактата, говорит о значительно боль-
шей ишемии головного мозга на момент пережатия.

Таблица 2
Показатели S-100В  
в основной и 
контрольной группах

Этап забора
Oсновная группа  
(n = 28) Ме±� (нг/л)

Контрольная группа  
(n = 25) Ме±� (нг/л)

I 92,96±7,32 93,72±10,49
II 100,50±6,90 108,44±10,73
III 112,03±4,06 132,07±4,08
IV 110,07±3,58 128,56±3,58
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Для оценки метаболизма отдельного региона головного 
мозга в режиме мониторинга использовалась ЦО. Мы учи-
тывали показатели rSO2 на разных этапах операции в двух 
группах. До пережатия артериального русла, во время 
пережатия ВСА и после пуска артериального кровотока. 
При измерении rSO2 на стороне оперативного вмеша-
тельства при сравнительно одинаковых показателях; на 
этапе до пережатия экстракраниальных артерий: основ-
ная группа – 65±3,2%, контрольная группа – 62±3,3%, на 
этапе пережатия ВСА в основной группе – 60±4,6% – сни-
жение rSO2 было достоверно меньше (р = 0,0212), чем в 
контрольной группе – 58±3,1%, после пуска кровотока 
rSO2 устанавливалось в течение 2–3 мин на показателях 
в основной группе: 69±3,5%, в контрольной: 66±3,4%.

Осложнения, имевшие место во время операции, мы раз-
делили по этиологии: на мозговые, причиной которых 
явилось нарушение мозгового кровообращения, и не 
мозговые – не связанные с нарушением мозгового кро-
вообращения. В раннем послеоперационном периоде 
отмечалось кратковременное усугубление общемозго-
вых расстройств, в 2 случаях купировавшееся в течение 
последующих 5 суток. В 1 случае в контрольной группе на 
первые сутки после операции появилась клиника ОНМК 
по ишемическому типу на стороне оперативного вме-
шательства, консервативная терапия без эффекта, боль-
ной умер на 2-е сутки. В основной группе в послеопе-
рационном периоде летальных осложнений не было.

Из не мозговых осложнений, связанных с поврежде-
нием подъязычного нерва при манипуляциях на дис-
тальной части ВСА, 4 в основной и 3 в контрольной. 
Выше описанные клинические проявления носили вре-
менный характер и купировались в течение недели на 
фоне консервативной терапии, физиолечения. Соот-
ветственно, из 28 больных основной группы в 100% 
случаев результаты хирургического лечения оказа-
лись успешными. В контрольной группе из 25 боль-
ных в 22 (88%) случаях результаты удовлетворитель-
ные и в 3 (12%) случаях – неудовлетворительные.

ОБСУЖДЕНИЕ

При операции на экстракраниальных артериях наруша-
ются ауторегуляторные механизмы и собственно мозго-
вая перфузия. В таких случаях формируется дисбаланс 
между кислородной потребностью мозга и его реальной 
доставкой. При отсутствии реоксигенации процесс пов-
реждения клеток мозга прогрессирует от первоначально 
обратимого к необратимому состоянию и структурным 
повреждениям, что завершается некрозом нейронов.

В качестве маркеров нейронального повреждения мы 
использовали нейронспецифические белки (S-100В, 
NSE). Динамика концентрации нейронспецифических 
белков S-100В и NSE обладает высоким уровнем спе-
цифичности и чувствительности и служит прогнос-

тическим и диагностическим маркером поврежде-
ния головного мозга [13]. Одним из методов контроля 
состояния перфузии и оксигенации головного мозга 
во время операции применялась церебральная окси-
метрия, которая в настоящее время нашла свое доста-
точно прочное место в хирургии сонных артерий [15].

У больных в основной группе на этапе пережа-
тия ВСА показатели rSO2 оставались более стабиль-
ными по сравнению с контрольной. Данная мето-
дика показывает уменьшение степени циркуляторной 
гипоксии в основной группе. Изменения концентра-
ции лактата крови в основной и контрольной груп-
пах наблюдались на всех этапах операции.

В контрольной группе уровень лактата в артериальной 
крови изначально не отличался по сравнению с основ-
ной группой. Но артерио-венозная разница по лактату 
до пережатия выше в контрольной группе, чем в основ-
ной, при том что показатели РО2 в обеих группах статис-
тически неразличимы, что говорит об улучшении окси-
генации головного мозга у больных в основной группе 
на предоперационном этапе. В дальнейшем, на этапе 
пережатия, сохраняется тенденция к нарастанию лак-
тата в контрольной группе, что говорит о снижении пер-
фузии головного мозга. Нарастание лактата в контроль-
ной группе после пуска кровотока свидетельствует о 
восстановлении оксигенации и вымывании накопивше-
гося лактата из ишемизированного головного мозга.

В основной группе уровень лактата ниже по сравне-
нию с контрольной и остается на одном уровне на 
всех этапах операции. Достоверных различий между 
уровнями лактата на всех этапах операции в основ-
ной группе нет, это говорит об улучшении оксигена-
ции головного мозга как на предоперационном этапе, 
так и при дальнейшей стабильной перфузии голо-
вного мозга на этапе пережатия сонных артерий. 

В группе пациентов, которым применялся перфторан, 
отмечено достоверное увеличение оксигенации голо-
вного мозга по сравнению с контрольной группой. 
Кроме того, в основной группе оксигенация сохраня-
лась на одном уровне на всех этапах операции, что сви-
детельствует о повышении толерантности головного 
мозга к ишемии во время пережатия сонных артерий 
и меньшем проценте неврологических осложнений.

ВЫВОДЫ
1. Применение нейромониторинга позволяет достовер-
но оценить эффективность интраоперационной противо-
ишемической защиты головного мозга и своевременно 
выявить ранние постишемические нарушения головного 
мозга.
2. Дооперационное введение перфторана позволяет 
улучшить оксигенацию головного мозга, предотвратить 
развитие критических показателей газового состава крови 
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и метаболизма головного мозга, и тем самым уменьшить 
нейрональное повреждение во время операций на экс-
тракраниальных артериях, связанное с их пережатием.
3. Интраоперационный нейромониторинг и церебраль-
ная протекция с использованием перфторана позволяют 
снизить количество неврологических осложнений, связан-
ных с пережатием экстракраниальных артерий.
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