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В клинической практике применяется сероло-
гическая диагностика рака поджелудочной железы. 
Положительными сторонами ее является неинвазив-
ность и относительно низкая стоимость. Существует 
5 типов серологических маркеров: муцинпроизводные 
гликопротеиновых структур (СА 19-9), онкофетальные 
гликопротеины (РЭА), эпителиальные мембранные 
антигены, ферменты (эластаза 1), гормоны [2]. В со-
временной клинике наиболее широко применяется 
изучение уровня СА 19-9 в плазме крови, чувствитель-
ность которого составляет 83%, специфичность – 82%. 
Повышенный уровень СА 19-9 в панкреатическом соке 
выявляется почти в 80% случаев, что сопоставимо с 
результатами исследования плазмы крови. Данные 
опухолевые маркеры применяют для мониторирования 
и прогнозирования течения заболевания. Увеличение 
уровня маркеров свидетельствует о рецидиве заболе-
вания. Средняя продолжительность жизни больных, 
у которых уровень маркеров (СА 19-9) нормализуется 
после оперативного вмешательства, составляет около 
1,5 лет, против 7 месяцев в случаях, когда нормализации 
уровня не отмечается [8].

Использование другого онкомаркера – канцероэм-
брионального антигена (РЭА) для определения наличия 
злокачественной опухоли показано в меньшей степени, 
т.к. его чувствительность не превышает 33% при специ-
фичности 95%. Высокий уровень РЭА в сочетании с по-
вышением уровня СА19-9 является крайне неблагопри-
ятным прогностическим фактором. Существуют и более 
отдаленные перспективы использования онкомаркеров: 
более дифференцированный подбор химиотерапевтиче-
ского лечения, а также разработка различных вариантов 
генной терапии [5].

Таким образом, комбинация клинико-инструмен-
тальных и молекулярно-генетических методов диагности-
ки опухолевого процесса имеет практическое значение в 
раннем выявлении рака поджелудочной железы, в более 
точном определении индивидуального прогноза течения 
онкологического процесса, что, несомненно, имеет зна-
чение в выборе адекватного метода лечения пациента, 
и в мониторировании заболевания с целью раннего вы-
явления его рецидива.
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Использование в клинической практике анализа на 
специфические компоненты опухолевой ткани – онко-
маркеры представляется в настоящее время одним из 
наиболее перспективных направлений при дифференци-
альной диагностике различных новообразований. Биохи-
мический анализ, обладая высокой чувствительностью и 
специфичностью, позволяет не только определить нали-
чие в исследуемом материале клеток опухоли, но и очень 
часто прогнозировать ее развитие. В настоящее время 
известно большое количество тестов на онкомаркеры, 
характерных для разных типов опухолей.

Несомненно, идеальный маркер должен быть компо-
нентом клетки, без которого невозможен рост опухоли, 
в то же время он должен отсутствовать в нормальной 
клетке поджелудочной железы, для которой количество 
делений ограничено. Все это в целом дает гарантию 
того, что тест на данный онкомаркер будет максимально 
эффективным в отношении правильной постановки 
диагноза на злокачественность. Одним из наиболее совре-
менных многообещающих онкомаркеров, отвечающих 
вышеуказанным требованиям, – является теломераза. Вы-
сокая теломеразная активность не характерна для ткани 
доброкачественных новообразований поджелудочной 
железы, однако показатели ее возрастают при переходе 
от группы папиллярно-муцинозных опухолей к группе 
злокачественных, что позволяет рассматривать теломера-
зу как высокоспецифичный маркер, в 100% наблюдений 
свидетельствующий о раке поджелудочной железы [3, 7]. 
При обоснованном подозрении на рак поджелудочной 
железы и нормальных значениях онкомаркеров (СА 19-9, 
РЭА), параллельно с морфологическим исследованием, 
полученного из пункционной гистобиопсии тканевого 
материала, целесообразно проводить также и анализ те-
ломеразной активности в указанном образце ткани [6].

Заболеваемость раком поджелудочной железы со-
ставляет 10 случаев на 100 тыс. человек в год и прогрес-
сивно растет во всем мире [5]. Ко времени постановки 
диагноза, более чем у 85% больных рак поджелудочной 
железы распространяется за пределы органа, поэтому 
выполнение радикальной операции невозможно. Осо-
бенно сложна диагностика рака поджелудочной железы 
на фоне хронического панкреатита. Онкомаркером вы-
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бора в этом случае является СА 19-9, чувствительность 
которого, независимо от степени дифференцировки 
опухоли, составляет 86%, а специфичность – 91%. Свыше 
60% пациентов с операбельными опухолями поджелудоч-
ной железы имеют повышенный уровень СА 19-9, и он 
удваивается за период 1–4 месяца. Но повышение уровня 
маркера выявляется менее чем у 55% пациентов с раз-
мерами опухоли менее 3 см, т.е. нормальный уровень СА 
19-9 не исключает наличие рака поджелудочной железы. 
Исходя из этого, по рекомендации Klapdor, у пациента 
старше 45 лет с эпигастральной симптоматикой, наряду 
с визуализирующими методами обследования (УЗИ, 
СКТ, МРТ, ЭндоУЗИ), рекомендуется определение СА 
19-9 через 3 недели после болевого приступа, особенно 
если причина болевого приступа остается неясной, а бес-
покоящие клинические симптомы остаются. Уровень СА 
19-9 при раке поджелудочной железы более 1000 Ед/мл 
обычно свидетельствует о вовлечении лимфатических 
узлов, а более 10000 Ед/мл указывает на гематогенную 
диссеминацию.

Помимо СА 19-9 при раке поджелудочной железы 
используется СА 242 и РЭА, обсуждается значение мар-
кера СА 72-4. Преимуществом этих маркеров является 
то, что их уровень не зависит от проявлений холестаза. 
Однако, чувствительность СА 242 для диагностики 
онкологического процесса в поджелудочной железе ва-
рьируется от 41 до 75% при специфичности – 85–95%. 
При равной специфичности (90%) чувствительность 
СА 242 для дифференциальной диагностики рака под-
желудочной железы и хронического панкреатита выше, 
чем СА 19-9. Эти онкомаркеры являются значимыми 
независимыми прогностическими факторами: медиана 
выживаемости составляет 8 и 20 месяцев для пациентов 
с концентрацией СА 19-9 выше и ниже медианы [4, 7]. 
После операции медиана выживаемости возрастает при 
нормализации уровня СА 19-9. Прогноз для пациентов 
с дооперационным уровнем СА 242 менее 25 Ед/мл зна-
чительно более благоприятный, чем для тех, у кого кон-
центрация СА 242 была выше, вне зависимости от стадии 
онкологического процесса. Снижение СА 19-9 более чем 
на 20%, по сравнению с исходной после восьми недель 
полихимиотерапии, считается лучшим индикатором 
ответа на лечение и выживаемость, чем компьютерная 
томография. Динамические определения уровня СА 19-9 
у пациентов после химиотерапии предсказывают вероят-
ность рецидива заболевания с чувствительностью 100% 
и специфичностью – 88% [1, 6]. 

В заключение следует отметить, что определение 
онкомаркеров дает возможность раннего выявления 
опухолей поджелудочной железы при скрининговых 
обследованиях пациентов групп высокого риска и их 
идентификации. Онкомаркеры оказывают реальную по-
мощь при мониторинге течения заболевания, оценки эф-
фективности комбинированного лечения (резекция под-
желудочной железы, адьювантная или неоадьювантная 
противоопухолевая терапия, системная химиотерапия, 

радиохимиотерапия, иммунотерапия) и прогноза. По-
следнее представляет интерес для подразделения пациен-
тов на группы риска с целью последующего определения 
показаний к дополнению оперативного лечения химио-, 
гормоно- или лучевой терапии. Динамическое наблюде-
ние за онкомаркерами СА 19-9 и СА 242 позволяет объ-
ективизировать ремиссию онкологического заболевания, 
выявить рецидивы задолго до их клинического манифе-
стирования. Согласно рекомендациям ВОЗ, исследования 
должны проводиться не реже одного раза в месяц в те-
чение первого года после хирургического лечения, один 
раз в два месяца в течение второго года и один раз в три 
месяца в течение третьего года наблюдения. Комбинация 
нескольких маркеров (СА 19-9, РЭА, СА 242, теломераза) 
может быть с успехом использована для выявления пер-
вичной локализации опухоли при ее метастазировании 
с ПЭТ-КТ. Динамическое исследование уровня онкомар-
керов позволяет дифференцировать доброкачественное 
и злокачественное заболевание поджелудочной железы 
по скорости повышения уровня маркера, которая при 
доброкачественных заболевания крайне низка. Опреде-
ление сывороточных маркеров (СА 19-9, СА 242) позво-
ляет выявлять группы пациентов повышенного риска по 
развитию злокачественного заболевания поджелудочной 
железы, установить предполагаемый источник опухоли 
у пациентов до начала углубленного инструментального 
обследования, что помогает определиться с перечнем на-
значения действительно необходимых диагностических 
методов, определять первичный источник генерализо-
ванного злокачественного процесса у пациентов с запу-
щенными формами заболевания, построить правильный 
алгоритм лечения рака поджелудочной железы в зависи-
мости от стадийности онкологического заболевания.
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Церебральный инсульт является одной из ведущих 
причин инвалидности и смертности во всем мире. Со-
гласно классификации TOAST (Trial of Org Acute Stroke 
Treatment) выделяют 3 основных этиопатогенетических 
варианта (подтипа) ишемического инсульта. Это кар-
диоэмболический инсульт, атеротромбоэмболический 
(церебральная макроангиопатия) и лакунарный инсульт 
(церебральная микроангиопатия). Кроме того, выделяют 
также инсульт с установленной редкой этиологией и ин-
сульт с неустановленной этиологией [7]. Большинство 
подтипов ишемического инсульта являются результатом 
церебральной микро- и макроэмболии.

По результатам исследования Serena с соавт. микро-
эмболические сигналы (МЭС) в остром периоде ише-
мического инсульта регистрируются в 20.5% случаев 
артериальных источников эмболии; 17.1% кардиальных 
источников эмболии и 5% случаев криптогенного ин-
сульта. Не выявляются МЭС в случае остро возникшей 
церебральной микроангиопатии [41].

Понятие церебральная эмболия – гораздо более ши-
рокое, чем эмболический инсульт. Острые манифестные 
формы, которые обозначаются как церебральные ишеми-
ческие события (инсульты и транзиторные ишемические 
атаки), развиваются при попадании в сосуды головного 
мозга крупных эмболов (макроэмболия). Более частым 
событием, чем макроэмболизация, является микроэмбо-
лизация. В большинстве случаев она является асимптом-
ной, но при длительном или массивном существовании 
может проявиться в виде разнообразной очаговой или 
рассеянной неврологической симптоматики [4, 9].

Диагностика церебральной эмболии является 
сложной задачей, поскольку ни один из клинико-диа-
гностических признаков, связанных как с донорским 
источником, так и с реципиентной артерией, не является 
патогномоничным. Транскраниальная допплерография 
(ТКДГ) – это единственная высокочувствительная не-
извазивная методика для регистрации пассажа эмболи-
ческого материала в церебральном сосудистом русле в 
реальном времени. 

За последние двадцать лет было проведено огромное 
количество исследований, посвященных допплеровской 
детекции церебральной эмболии, в результате которых 
было доказано наличие микроэмболов в мозговом кро-
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вотоке. МЭС были выявлены при различных патологиче-
ских процессах: атеросклеротическом стенозе каротидных 
артерий и дуги аорты, фибрилляции предсердий, остром 
инфаркте миокарда, искусственных клапанах сердца, 
открытом овальном окне, а также во время проведения 
операций на открытом сердце и сосудах (каротидная 
эндартерэктомия, ангиопластика со стентированием) и 
инвазивных диагностических мероприятий (ангиогра-
фия и др). Пациенты, у которых были обнаружены МЭС, 
особенно в большом количестве, относились к группе с 
высоким риском развития инсульта. Кроме того, детекция 
МЭС необходима для локализации источника эмболии, 
мониторинга эффективности проводимой антитромбо-
тической и антикоагулянтной терапии, а также наблю-
дения во время проведения инвазивных манипуляций и 
хирургических вмешательств. 

Консенсус по допплеровской детекции церебраль-
ной эмболии в 1998 году установил, что МЭС может 
быть определен как коротко длящееся (< 0.01–0.03 с), 
однонаправленное повышение интенсивности сигнала 
(> 3 дБ) в пределах спектра допплеровской частоты. 
МЭС появляются вне зависимости от стадии сердечного 
цикла и продуцируют специфический «свистящий» или 
«щелкающий» звук при прохождении через «контроль-
ный объем» [39].

  
Клинические состояния, сопровождающиеся наличием 
МЭС в церебральном сосудистом русле

Операции на сердце в условиях искусственного 
кровообращения.

Патология мозга находится в центре внимания с 
момента возникновения кардиохирургии, поскольку 
операции на сердце, особенно в условиях искусствен-
ного кровообращения, как оказалось, обладают потен-
циальным мультифакторным риском для всех уровней 
нервной системы. Основной объект кардиохирургиче-
ской агрессии – система мозгового кровообращения, 
нарушение деятельности которой предопределяет 
развитие разнообразной неврологической патологии. 
Поэтому первоочередной задачей является адекватная 
оценка церебральной гемодинамики в периопераци-
онном периоде, а также прогнозирование результата 
агрессии [3].  

УДК: 616.831-005.7-073.432.1
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Проведенные исследования подтверждают прямую 
зависимость количества регистрируемых МЭС во время 
проведения аортокоронарного шунтирования и тяжесть 
постоперационных неврологических осложнений [10, 
14]. 

Массивная мозговая эмболия – важное, но относи-
тельно редкое осложнение при операциях на сердце. В 
то же время микроэмболия – практически неизбежное 
следствие обычных технологий искусственного кро-
вообращения [45]. Поэтому повреждающие эффекты 
микроэмболов – постоянная причина беспокойства с 
первых дней его использования. В этом процессе участву-
ют многие агенты: пузырьки газа, капельки жира, анти-
фомсилан, агрегаты тромбоцитов, денатурированный 
протеин и коагуляты фибрина, и даже облицовка пласти-
ковых трубок, используемых в аппарате искусственного 
кровообращения [3]. 

Особое внимание обращается на такие повреждаю-
щие эффекты газовых микроэмболов как: разрушение эн-
дотелия сосудов, разрыв гематоэнцефалического барьера, 
агрегация лейкоцитов, увеличение адгезии тромбоцитов, 
отложения фибрина в микроваскулярном русле [28 ]. 

Шевченко Ю.Л. с соавт. обобщили результаты обсле-
дования 209 пациентов кардиохирургического профиля 
[3]. Среди них 149 больных с пороками сердца различной 
этиологии, вида и степени тяжести и 60 – с ишемической 
болезнью сердца. Из числа обследованных больных были 
прооперированы 194: 88 пациентам было выполнено 
протезирование клапанов сердца, 60 пациентам аорто-
коронарное шунтирование в условиях искусственного 
кровообращения, 46 пациентов подверглись закрытой 
митральной комиссуротомии. 

Эмболия церебральных артерий во время операции 
на сердце в условиях искусственного кровообращения 
была зарегистрирована в 100% случаев. Подавляющее 
число микрочастиц имели «высокоэнергетический» 
спектр сигнала, сходный с паттерном газовой эмболии. 
Только при канюляции аорты регистрировались от-
носительно «низкоэнергетические» частицы, сходные с 
паттерном материальной эмболии.  

Основываясь на экспериментальных исследовани-
ях критериев макроэмболии как высокоамплитудного 
сигнала длительностью более 100 мс, была определена 
частота регистрации микро- и макроэмболии на различ-
ных этапах операции в зависимости от типа оксигенатора 
(мембранный или пузырьковый). Было установлено, что 
применение мембранного оксигенатора значительно 
уменьшает уровень микроэмболий на всех этапах перфу-
зии, в то же время количество макроэмболий оставалось 
относительно постоянным. Сравнение операций аорто-
коронарного шунтирования и хирургических коррекций 
пороков сердца показало значительное снижение частоты 
макроэмболий на этапе снятия с зажима с аорты и вос-
становления сердечной деятельности у больных, полости 
сердца которых не вскрывались. Было установлено, что 
газовая микроэмболия преимущественно обусловлена 

работой пузырькового оксигенатора, в то время как ма-
кроэмболия газовыми частицами происходит из скопив-
шихся в полостях сердца пузырьками воздуха [3].

Послеоперационный мониторинг мозгового кро-
вотока у пациентов с ишемической болезнью сердца и 
аневризмой восходящей аорты, оперированных в усло-
виях искусственного кровообращения проводился в ис-
следовании Сандрикова и соавт. Микроэмболы газового 
происхождения регистрировались в течении двух часов, 
в то время как материальные до 4-х часов послеопераци-
онного периода [2] . 

Значение микроэмболии как практически неиз-
бежного следствия обычных технологий искусственного 
кровообращения было неоднократно подтверждено и в 
зарубежных исследованиях последних лет [10, 12, 27, 28, 
33, 52].

Хирургическое лечение атеросклеротичеких поражений 
артерий каротидного бассейна

Эффективность проведения каротидной эндар-
терэктомии (КЭЭ) и каротидной ангиопластики со 
стентированием (КАС) у пациентов с симптомным и 
асимптомным стенозом каротидных артерий в большой 
степени зависит от постоперационных осложнений [36]. 
Допплеровский мониторинг играет значимую роль в ми-
нимизации случаев развития инсульта в послеоперацион-
ном периоде, так как является методикой, позволяющей 
выявлять и дифференцировать микроэмболические 
сигналы, периоды интраоперационной гипопефузии и 
послеоперационной гиперперфузии [13]. 

Мета-анализ проведенных исследований выявляет 
прямую зависимость между количеством зарегистриро-
ванных в процессе проведения КЭЭ микроэмболических 
сигналов и высоким риском развития церебральных 
ишемических событий в послеоперационном периоде 
[6, 13, 44]. 

Установлено, что более десяти зарегистрированных в 
раннем постоперационном периоде за час МЭС являются 
предиктором  возможного развития инсульта или ТИА 
на ипсилатеральной стороне [6] и ассоциируется с высо-
ким риском развития постоперационных ишемических 
очагов в головном мозге по данным МРТ [13].

Частота развития смерти и летальных осложнений 
в группе пациентов, подвергшихся КАС, сопоставима с 
группой пациентов после КЭЭ, но основное количество 
МЭС регистрируются во время проведения эндоваску-
лярного хирургического вмешательства [18]. 

Ряд исследователей, использовавших билатеральный 
допплеровский мониторинг, обнаружили, что назначение 
моноантиагрегантной терапии (дипиридамол, аспирин 
или клопидогрель) после проведения КЭЭ не влияет 
на возникновение МЭС в постоперационном периоде, 
тогда как прием моно- или двойной антиагрегантной 
терапии (клопидогрель 75 мг или/и аспирин 75 мг) до, 
во время и после проведения КЭЭ значительно снижает 
возникновение эмболических осложнений после про-
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веденного оперативного вмешательства [18]. Согласно 
рекомендациям Европейского общества сосудистых хи-
рургов КАС должна проводится под контролем двойной 
антиагрегантной терапии (клопидогрель 75мг и аспирин 
325 мг) [26] .

В исследовании Абузайд выявлено, что антиагрегант-
ная терапия и хирургическое лечение (эндартерэктомия) 
приводят к достоверному уменьшению частоты цере-
бральных микроэмболий у пациентов со стенозирова-
нием каротидных артерий [1].

Таким образом, операции на сердце в условиях ис-
кусственного кровообращения и операции (манипуля-
ции) на артериях головного мозга должны проводиться 
с использованием транскраниального допплеровского 
мониторинга как средства минимизации интраопераци-
онной эмболизации. При длительной микроэмболизации 
после операций на артериях головного мозга показаны 
усиление антитромботической терапии или повторная 
операция [ 3].

Церебральная микроэмболия изучена с помощью 
ультразвуковой допплерографии при многих патологи-
ческих процессах. Имеются данные о частоте детекции 
микроэмболических сигналов у пациентов с потенци-
альными кардиальными и каротидными источниками 
эмболии [16].

При потенциальном нативном кардиальном источ-
нике (общая частота – 23% )
1. При инфекционном эндокардите – 43%;
2. При левожелудочковой аневризме – 34%;
3. При внутрисердечном тромбе – 26%;
4. При дилатационной кардиомиопатии – 26%;
5. При неклапанной мерцательной аритмии – 21%
6. При поражении клапанов сердца – 15%

При искусственных клапанах сердца (55%)
1. Механических – 58%
2. Свиных – 43%
3. Гомотрансплантных – 20%
При каротидном источнике (28%):
1. Симптомном – 52%
2. Асимптомном – 7%

Атеросклеротические стенозы экстракраниальных отделов 
брахиоцефальных артерий

Согласно проведенным за последнее десятилетие 
работам, стенозы каротидных артерий являются одним 
из доминирующих источников церебральной микро-
эмболии [4, 9, 16, 40, 41]. Частота регистрации МЭС со-
ставляет 43% у пациентов с симптомным каротидным 
стенозом и 10% пациентов с асимптомным каротидным 
стенозом [40]. 

Имеется ряд систематических исследований прогно-
стической значимости МЭС у пациентов с атеросклеро-
тическим стенозом каротидных артерий, по результатам 
которых наличие МЭС в церебральном потоке указывает 
на высокий риск развития цереброваскулярных собы-
тий.

В исследовании King с соавт. верифицированные 
МЭС являются предикторами повторного церебраль-
ного ишемического события у пациентов с симптомным 
каротидным стенозом в остром периоде инсульта. Для 
группы пациентов с асимптомным каротидным сте-
нозом полученные данные не являлись статистически 
значимыми [22]. 

Другие работы, в которых проводилось определение 
МЭС у пациентов с асимптомным каротидным стенозом, 
показали противоположные значения. 

Результаты исследования ACES (Аsymptomatic Сar-
otid Еmboli Study), посвященное оценке риска развития 
инсульта у данной категории пациентов, подтвердило 
прогностичекую значимость МЭС как «маркера» воз-
можной церебральной макроэмболии [30]. 

Установлено, что максимальное количество микро-
эмболических сигналов регистрируется непосредственно 
после развившегося церебрального ишемического собы-
тия, тогда как эмбологенная активность в течение шести 
недель прогрессивно уменьшалается [20] . 

Большинство исследований, использовавших ТКДГ 
СМА, обнаружили, что наличие интралюминарного 
тромбоза, бляшки с нестабильной поверхностью и изъ-
язвлениями ассоциировалось с очень высокой частотой 
возникновения МЭС у пациентов с атеросклерозом брахи-
оцефальных артерий [1, 26, 47, 49]. МЭС регистрируются 
у 26% пациентов с симптомным каротидным стенозом 
и морфологически нестабильной атеросклеротической 
бляшкой [49]. Подтверждено, что сочетание таких двух 
факторов как ультразвуковые характеристики атероскле-
ротической бляшки (эхопозитивность) и выявленные МЭС 
увеличивают ежегодный риск развития инсульта до 8% [47]. 
По мнению авторов, подобная схема может применяться 
при решении вопроса о проведении хирургической про-
филактики инсульта. Связь между количеством допплеро-
графически регистрируемых МЭС и процессом воспаления 
в атеросклеротической бляшке подтверждена результатами 
проведенной позитронно-эмисионной томографии [34]. 

Имеется также сообщение об отсутствии корреля-
ции между частотой регистрации МЭС, ультразвуковыми 
и морфологическими характеристиками атеросклероти-
ческой бляшки [53].

Несмотря на существующие стандарты антиагре-
гантной терапии, церебральная микроэмболия встре-
чается у 30% пациентов с симптомными каротидными 
стенозами [53]. Проведение билатерального допплеров-
ского мониторинга пациентам с симптомным каротид-
ным стенозом и получавшим антиагрегантную терапию 
в 32.0% случаев позволило выявить МЭС в СМА на 
стороне стенозирования, и в 4.5% МЭС на асимптомной 
стороне [53].

В случае процесса рестенозирования, атеросклеро-
тические бляшки, появившиеся в течении года после 
проведенной КЭЭ, имеют сходную по ультразвуковым 
характеристикам структуру и эмбологенный потенциал 
подобный первичным стенозам [46].
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Атерома дуги аорты
Атерома дуги аорты в течение длительного времени 

не рассматривалась в качестве самостоятельного источ-
ника эмболии, а только как маркер системного атеро-
склероза [9]. Проведенные исследования установили, что 
данная патология может быть значимым риском развития 
инсульта [9, 40]. 

МЭС выявляются в 14.3% случаев у пациентов с 
атеромой дуги аорты более 4 мм. Несмотря на низкую 
распространенность данной патологии, существует связь 
атеромы дуги аорты с МЭС с церебральной эмболией 
[50]. 

Атеросклеротические стенозы интракраниальных артерий
Церебральная микроэмболия играет важную роль в 

генезе ишемического инсульта у пациентов с интракрани-
альным атерогенным стенозом [51]. Частота регистрации 
МЭС составляет 25% у пациентов с симптомным сте-
нозом интракраниальных артерий. МЭС отсутствуют у 
пациентов с асимптомным стенозом интракраниальных 
артерий [22]. 

Исследования, посвященные прогностической зна-
чимости регистрации МЭС у пациентов со стенозами 
артерий Виллизиева круга, малочисленны. Lam с соавт. 
выявили, что частота встречаемости церебральных ише-
мических событий в группе МЭС позитивных пациентов 
составляла 38%; в МЭС негативной группе – 18% [24]. 

Метанализ проведенных с 1996 по 2012 годы работ 
позволил Wu с соавт. сделать выводы о значимой роли 
церебральной микроэмболии в генезе ишемического 
инсульта у пациентов с интракраниальными артериаль-
ными стенозами атеросклеротического происхождения. 
В работе подчеркивается необходимость использования 
допплеровской детекции церебральной микроэмболии 
для верификации источника эмболии, оценке тяжести 
инсульта, терапевтической эффективности проводимых 
мероприятий и риска развития повторного нарушения 
мозгового кровообращения [51].

Тромболизис и регистрация МЭС в церебральном 
сосудистом русле

Тромболизис – общепринятая терапия ишемическо-
го инсульта в острейшем периоде. ТКДГ является необхо-
димой методикой для оценки эффективности и безопас-
ности проводимой реканализации. МЭС, выявленные 
при проведении на стороне артериальной обструкции, 
указывают на растворение тромба и реканализацию инк-
тракраниальной артерии, служат предиктором хорошего 
восстановления неврологического дефицита [15]. При 
проведении тромболитической терапии МЭС регистри-
руются в СМА в 19 % случаев по данным Alexandrov с 
соавт. [8]; в 37,1% случаев по данным Шлык [5]. 

Ангиография
МЭС, выявляемые во время проведения ангиогра-

фии могут быть обусловлены наличием газовым частиц 

при инъекции контраста, или отрывом атероматозного 
материала из сформированного в катетере тромба. 

В исследовании Bendszus с соавт. большинство МЭС 
имели характеристики газовых пузырьков и были клини-
чески асимптомными. Количество детектируемых МЭС 
коррелировало с объемом введенного контраста, наличи-
ем сопутствующей церебральной сосудистой патологии 
и длительностью проведения процедуры [11]. 

Кардиальные источники церебральной микроэмболии
Около 15–30% всех ишемических инсультов имеют 

кардиогенную этиологию [4]. 
Проспективные исследования показывают, что ча-

стота повторного инсульта и системной эмболии у этой 
группы пациентов очень высока, и составляет около 
20% [9].

Искусственные клапаны сердца
Искусственные клапаны сердца являются хорошо 

известным потенциальным кардиальным источником 
эмболии и достаточно частой причиной нарушений 
мозгового кровообращения [15]. В результате внедрения 
транскраниальной допплерографии, была выявлена вы-
сокая частота регистрации микроэмболических сигналов 
и их большое количество у данной группы пациентов. По 
данным разных авторов МЭС регистрируются до 90% 
случаев[4, 15, 16, 34]. 

В исследовании Шевченко Ю.Л. с соавт. МЭС были 
зарегистрированы у 11,4 % пациентов при проведении ру-
тинной ультразвуковой допплерографии и у 22.7% паци-
ентов при проведении 30-минутного транскраниального 
допплеровского мониторинга. Эмболическая нагрузка на 
головной мозг составила от 2 до 15 микроэмболических 
сигналов за 30 минут (в среднем – 6.9 ± 4.3 ), то есть не 
носила критического характера [4]. 

Skjelland M. с соавторами детектировали МЭС у 
56% пациентов с механическими клапанами сердца. Для 
дифференцировки состава эмболического материала 
применялся мультичастотный допплер. Твердые МЭС 
верифицировались в 35% случаев и ассоциировались с 
предшествующими ишемическими инсультами/ ТИА в 
анамнезе [34].

Фибрилляция предсердий
Распространенность фибрилляции предсердий со-

ставляет до 1.7% в популяции 60–64 года и 6% в популя-
ции старше 75 лет [48]. Распространенность инсульта у 
пациентов с фибрилляцией предсердий составляет 4.5% 
в год [3]. В случае, когда фибрилляция предсердий соче-
тается со стенозом митрального клапана, риск инсульта 
составляет в 17 раз больше[48]. Большинство инсультов 
у пациентов с фибрилляцией предсердий эмболической 
этиологии; МЭС регистрируются в 21% случаев [16].

Антитромботическая терапия при фибрилляции 
предсердий подробно изучалась многими исследова-
телями. Развитие методов малоинвазивной хирургии с 
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целью коррекции ритма сердца, таких как радиочастотная 
абляция (РЧА), привела к предпосылке исследования 
эффективности и безопасности применения данных 
методик. 

В исследовании Nagy-Baló с соавт. [35] проводилась 
сравнительная оценка безопасности двух методов РЧА 
сердца у пациентов с неклапанной фибрилляцией пред-
сердий. МЭС газовой природы регистрировались во всех 
случаях проведения РЧА.  

Инфаркт миокарда
У 2.5% пациентов острый инфаркт миокарда ослож-

няется развитием инсульта в пределах 2-4 месяцев [9]. В 
проспективном исследовании у пациентов с инфарктом 
миокарда передней стенки МЭС были зарегистрированы 
в 21% случаев[9].

Инфекционный эндокардит 
Инфекционный эндокардит является чрезвычайно 

тяжелым заболеванием с летальностью, достигающей при 
консервативном лечении 80% [4]. Несмотря на успехи в 
диагностике и лечении инфекционного эндокардита ча-
стота неврологических осложнений заболевания остается 
в последние десятилетия на высоком уровне. Инсульт 
является наиболее частой неврологической манифеста-
цией инфекционного эндокардита. МРТ головного мозга 
демонстрирует в большинстве случаев множественные 
ишемические очаги [37].

Ряд авторов изучали микроэмболизацию церебраль-
ного русла у пациентов с инфекционным эндокардитом 
с помощью транскраниального допплеровского монито-
ринга. Georgiadis и соавт. выявили МЭС у 43% пациентов 
данной категории [14].

Неврологические осложнения регистрировались у 
83.3% МЭС позитивных пациентов и у 33.3% пациентов 
без МЭС [25].

Дилатационная кардиомиопатия
Распространенность эмболических осложнений у 

пациентов с дилатационной кардиомиопатей составляет 
4% в год, МЭС детектируются у одной трети пациентов 
[12].

Системные заболевания
МЭС в церебральном сосудистом русле выявляются 

при первичном антифосфолипидном синдроме, син-
дроме Снеддона, системной красной волчанке, болезни 
Бехчета, артериите Такаясу и значительно влияют на 
количество цереброваскулярных инцидентов у данной 
категории пациентов [23].

 
Диссекция каротидных артерий 

У половины пациентов с диссекцией, осложнив-
шейся инсультом или ТИА, регистрируются МЭС. При 
клинически латентной диссекции каротидных артерий 
МЭС отмечаются в 13% случаев [32].  

Необходимо подчеркнуть, что большинство МЭС 
являются асимптомными, и указывают на высокий риск 
развития острого цереброваскулярного события. 

Имеются также сообщения о связи длительнo су-
ществующей церебральная микроэмболии с высоким 
риском развития церебраваскулярных заболеваний и 
деменции. 

Спонтанная церебральная микроэмболия, не свя-
занная с каротидными источниками, выявляется у 40% 
пациентов с болезнью Альцгеймера и 37% пациентов с 
сосудистой деменцией [25]. Авторы подчеркивают зна-
чимость МЭС в церебральном сосудистом русле как до-
полнительного этиопатогенетического фактора в генезе 
деменции при болезни Альцгеймера и сосудистых цере-
бральных нарушений и считают борьбу с церебральной 
эмболией терапевтической тактикой для курации данной 
категории пациентов [25]. 

По мнению Goldberg с соавт. [17] микроэмболиче-
ские сигналы, как сосудистого так и кардиального генеза, 
ассоциируются со структурными изменениями головного 
мозга («немой» ишемией) и развитием когнитивных на-
рушений. Нейровизуилизационные технологии (КТ, МРТ, 
диффузионно-взвешенная МРТ) позволяют подтвердить 
наличие микроэмболического материала в церебральном 
сосудистом русле и выявить клинически «немые» зоны 
церебральной ишемии, но ТКДГ является решающей диа-
гностической методикой, позволяющей верифицировать 
МЭС в церебральном сосудистом русле. 

Помимо клинической значимости регистрации МЭС 
в артериях основания головного мозга как «предиктора» 
или «маркера» возможного острого или хронического 
нарушения мозгового кровообращения и когнитивных 
нарушений, не менее важной функцией данного метода 
является контроль за проведением и оценка объема анти-
агрегантной и антикоагулянтной терапии. 

МЭС были зарегистрированы у 1.5% пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, получавших 
варфарин, и у 6.3% пациентов без антитромботической 
терапии. После проведенной в динамике (через семь дней) 
ТКДГ МЭС регистрировались в 1.5% и 11.9% случаев, 
соответственно [48].

В работе Kerasnoudis метод допплеровской детекции 
МЭС рассматривается в качестве маркера для контроля 
эффективности антиагрегантной терапии у пациентов с 
симптомным каротидным стенозом. 

Первое мультицинтровое рандомизированное двой-
ное слепое исследование CARESS (Clopidogrel and Aspirin 
for Reduction of Emboli in Symptomatic Carotid Stenosis) 
использовало детекцию МЭС в качестве конечного ре-
зультата для оценки эффективности антиагрегантной 
терапии [22]. Результаты исследования выявили пре-
имущество двойной антитромботической терапии для 
редукции МЭС у пациентов с симптомным каротидным 
стенозом и доказали возможность применения ТКДГ с 
регистрацией МЭС для оценки эффективности анти-
агрегантной терапии [22]. 
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Таким образом, транскраниальная допплерография 
является единственной неинвазивной методикой, по-
зволяющей достоверно оценить наличие МЭС в цере-
бральном сосудистом русле при наличии потенциального 
источника церебральной эмболии.

Для оценки эффективности проводимой анти-
тромботической терапии у пациентов с кардиальными и 
ангиогенными источниками церебральной микроэмбо-
лии необходимым является проведение дополнительных 
крупных рандомизировных исследований с применением 
методики допплеровской детекции микрочастиц.  
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