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Основным методом лечения окклюзионно-сте-
нотических поражений сонных артерий является
хирургическое восстановление нормального крово-
тока по ОСА и ВСА [9, 10, 15, 17, 38, 41, 43]. Такой
подход к лечению данной патологии объясняется
тем, что, во-первых, вследствие проведённой ре-
васкуляризации головного мозга следует ожидать
регресса неврологической симптоматики той или
иной степени выраженности и, во-вторых, прово-
димая оперативная реваскуляризация головного
мозга является упреждающей, и предопределяет
под собой цель недопущения развития или углуб-
ления неврологической симптоматики на фоне су-
ществующего окклюзирующего поражения арте-
рий головного мозга [30].

Первое хирургическое вмешательство по пово-
ду локального атеросклеротического поражения
ВСА (анастомоз между наружной и внутренней
сонными артериями) было произведено Carrea в
1951 г. [46]. Несколько позднее в 1953 г. DeBakey
выполнил эндартерэктомию из ВСА. Однако об
этом до 1975 г. не сообщалось [46]. Ранее подоб-
ные операции предпринимались в Китае и в Ар-
гентине. Первое официальное сообщение об успеш-
ной каротидной реконструкции у больного с прехо-
дящими нарушениями мозгового кровообращения
принадлежит H. Eastcott в 1954 г. [46]. Оно послу-
жило толчком к началу «эпидемии» каротидных
эндартерэктомий (КЭ) в США и Европе, но только
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с начала 90-х гг., после проведения ряда рандоми-
зированных клинических исследований, подход к
этому виду вмешательства приобрел «научный»
характер.

В настоящее время количество ежегодно вы-
полняемых КЭ только в США составляет 80-100
тысяч в год. В Российской федерации при суще-
ственно большем уровне заболеваемости количе-
ство операций не превышает 3 000 в год [46]. Хи-
рургическое лечение при сочетанном поражении
сонных артерий может проводиться поэтапно или
одномоментно [3, 5, 6].

Для лечения окклюзионно-стенотических пора-
жений сонных артерий используются: 1) КЭ (клас-
сическая и эверсионная), 2) рентгенэндоваскуляр-
ные вмешательства (баллонная ангиопластика и
чрескожная транслюминальная ангиопластика со
стентированием прецеребральных артерий), 3) эк-
стра-интракраниальный микроанастомоз (ЭИК-
МА), 4) шунтирование и протезирование прецереб-
ральных артерий, 5) коррекция деформаций внече-
репных отделов сонных артерий, 6) вмешательства
на вегетативной нервной системе.

КЭ является прогрессивным, радикальным и
перспективным способом лечения со стабильным
долговременным эффектом [3, 15, 41]. Она состав-
ляет треть от всех операций, проводимых при ате-
росклеротическом стенозе (окклюзии) сонных ар-
терий [43]. Наиболее распространёнными её вари-
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антами являются эверсионная и классическая КЭ.
Классическая КЭ составляет 49,6-54,5% от

всех КЭ. При классической КЭ после пережатия
наружной сонной артерии, ВСА и ОСА атероскле-
ротическую бляшку отсепаровывают от сосудис-
той стенки на всем протяжении артериотомного
разреза и отсекают от неизмененной интимы в про-
ксимальной (ОСА) и в дистальной (ВСА) частях.
В дистальном отрезке сосуда лоскуты интимы
фиксируют по окружности сосуда П-образными
швами атравматичной нитью. Остатки бляшки
удаляются также из просвета наружной сонной
артерии [42]. Следует иметь в виду то, что пере-
жатие ОСА связано с риском развития на 3 сутки
после операции реоксигенационно-реперфузионно-
го синдрома со снижением церебрального крово-
обращения в интактном полушарии [12, 17]. Глав-
ным недостатком классической КЭ является её
локальное действие без устранения патогенетичес-
ких механизмов атеросклероза [15, 22, 36].

Эверсионная КЭ составляет 45,5-50,4% [40, 41]
от всех КЭ и около трети от всех операций при сте-
нозе ВСА [37]. Основным преимуществом эвер-
сионной КЭ является меньшее время пережатия
ОСА, по сравнению с классической КЭ (21,5+5,5
мин и 30,5+6,5 мин соответственно) [22]. При эвер-
сионной КЭ ВСА отсекают в устье от ОСА. На-
ружные слои стенки выворачивают наподобие чул-
ка и бережно отсепаровывают от атеросклероти-
ческой бляшки до тех пор, пока она не «сойдет на
нет». Наложение фиксирующих швов на интиму в
дистальном отрезке артерии не требуется. После
удаления атеросклеротической бляшки из ОСА и
наружной сонной артерии, ВСА приводят в есте-
ственное положение и реимплантируют в ОСА.

Из всех способов оперативного лечения ише-
мического инсульта только для КЭ с 1954 г. дока-
зана профилактическая эффективность, однако воп-
рос ее значимости для асимптомных стенозов ос-
таётся открытым [28].

Ставя показания к КЭ, ангиохирурги исходят,
прежде всего, из профилактической значимости
операции [15]. В этой связи общепринято, что час-
тота осложнений операции не должна превышать
риска естественного течения заболевания [3, 15,
27, 36, 41]. Согласно заключению комитета по КЭ
Совета по инсульту американской ассоциации кар-
диологов, допустимые уровни осложнений КЭ не
должны превышать 3% при асимптомных стено-
зах, 5% при ПНМК, 7% при ишемическом инсуль-
те, 10% при каротидном рестенозе, а периопераци-
онная летальность не должна превышать 2% [46].

Показаниями к КЭ у симптомных больных яв-
ляются: стенозы более 70% при прогнозируемом
уровне периоперационных осложнений менее 6%,
острый тромбоз ВСА, инсульт в развитии, эмболо-
генный стеноз сонной артерии 30-69%, сочетанный
стеноз ОСА и коронарных артерий, требующий
аорто-коронарного шунтирования, острое расслое-
ние аорты, сопровождающееся нарушением кро-
вотока по ОСА, стеноз менее 30% на фоне приема

аспирина. У асимптомных больных показаниями к
КЭ считаются стенозы более 60% при прогнози-
руемом уровне осложнений менее 2%, стенозы
более 60% при прогнозируемом уровне осложне-
ний менее 4-6% [1].

В зависимости от эхо-структуры атеросклеро-
тической бляшки КЭ показана: 1) пациентам со
стенозами более 70% вне зависимости от типа
бляшки; 2) пациентам с наличием стеноза от 30 до
70% и атеросклеротическими бляшками I типа, а
также с имеющими неровный контур или изъязв-
ленную поверхность бляшками II и III типов [14,
18].

Противопоказаниями к КЭ являются 1) у симп-
томных больных: стенозы менее 30% без приема
аспирина, хроническая окклюзия ВСА; 2) у асимп-
томных больных: стеноз менее 60%, хроническая
окклюзия ВСА, расслоение сонной артерии, сте-
ноз более 60% при прогнозируемом уровне риска
осложнений более 6%.

Большинство ангиохирургов полагают, что КЭ
имеет максимальный эффект, если она выполнена
на ранних стадиях прогрессирующей ишемии го-
ловного мозга [2, 47]. Профилактический эффект
КЭ достигается в ближайшее время после опера-
ции, сохраняется на протяжении 3-5-летнего наблю-
дения и зависит только от уровня периоперацион-
ных осложнений [41].

Вместе с тем известна и точка зрения о том,
что исход КЭ не зависит от способа ее выполне-
ния [2, 48]. Результаты КЭ улучшаются при кор-
рекции липидного обмена [48], применение сосу-
дистой заплаты (заплаты из ксеноперикарда луч-
ше и дешевле синтетических [36]), проведении
операции под местной анестезией [3, 27].

Периоперационные осложнения при классичес-
кой КЭ составляют 1,6-24%, 60% из которых – ин-
траоперационные [46]. Они подразделяются на
ранние (системные и локальные) осложнения и
поздние осложнения. К ранним системным ослож-
нениям классической КЭ относятся: 1) острое на-
рушение мозгового кровообращения (в 4%, 30% из
которых составляют транзиторные ишемические
атаки); 2) ишемический инсульт (4,2-6,7%) [46]; 2)
острый инфаркт миокарда (0,5-18,2%) [46].

Ранние локальные осложнения классической КЭ
включают: 1) гематому мягких тканей, кровоте-
чение (5,5%) [46]; 2) инфекционные раневые ос-
ложнения (3,4%) [46]; 3) тромбоз ВСА (1,7-3%) [4,
40]; 4) нарушение функции черепных нервов (VII,
X, XII, IX, XI пары). Чаще нарушается функция пар
лицевого нерва (7,6%) и блуждающего нерва (3,4%)
[50].

К отдалённым осложнениям классической КЭ
относят: 1) рестенозы (3,7-23%) [4, 22, 41]; 2) окк-
люзии (1,6%) [22]).

К ранним системным осложнениям эверсион-
ной КЭ относятся: 1) ОНМК (инсульт) (1,8%) [4];
2) ТИА (1,2%) [4]; 3) острый инфаркт миокарда
(0,7%) [22].

К ранним локальным осложнениям эверсионной
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КЭ относят: 1) гематому мягких тканей, кровоте-
чение (в 5,5%) [46]; 2) инфекционные раневые ос-
ложнения (в 3,4%) [46]; 3) тромбоз ВСА (в 0,7-1,4%)
[22, 40]); 4) церебральную эмболию (3%) [4]); 5)
нарушение функции черепных нервов (VII, X, XII,
IX, XI пары) (7,6%) [46].

Отдалённые осложнения эверсионной КЭ вклю-
чают: 1) рестенозы (3-3,7%) [4, 22, 41]; 2) окклю-
зии (0,8%) [22].

К рентгенохирургическим вмешательствам,
применяемым при стенозе ОСА, относятся бал-
лонная ангиопластика и её модификация - чрескож-
ная транслюминальная ангиопластика со стенти-
рованием сонных артерий. Они являются успеш-
ной альтернативой КЭ [7, 10].

Баллонная ангиопластика [J.Theron, 1987],
заключается в установке через интродьюссер (в
бедренной, или, при необходимости, в подмышеч-
ной артерии) специального проводникового баллон-
ного катетера в пораженной сонной артерии. За-
тем в зоне стеноза баллонный катетер раздувают,
добиваясь расширения просвета сосуда. После
расширения баллон приводят в исходное состоя-
ние и удаляют.

Послеоперационная проходимость артерий пос-
ле баллонной ангиопластики отмечается у 94%
пациентов. Она сохраняется у 89% пациентов в
течение 5,7 месяцев [39]. Уровень периоперацион-
ных осложнений достигает 17% [39]. Ишемичес-
кий инсульт встречается в 6% случаев, а рестено-
зы – в 25% [39].

Показаниями к чрескожной транслюминальной
ангиопластике со стентированием прецеребраль-
ного сегмента ОСА и ВСА являются: 1) симптом-
ные стенозы ОСА или ВСА более 60-49% [52];
2) асимптомные стенозы более 70-51%; 3) двусто-
роннее поражение сонных артерий; 4) гемодина-
мически значимые стенозы, сочетаемые с пора-
жением других брахиоцефальных артерий; 5) не-
состоятельность виллизиева круга. Кроме того,
стентирование сонных артерии рекомендовано при:
1) рестенозе после КЭ; 2) пострадиационном сте-
нозе сонных артерий; 3) анатомической недоста-
точности сонных артерий; 4) тяжёлой соматичес-
кой патологии; 5) перегибе ОСА и ВСА [18, 51].

Противопоказаниями к стентированию сонных
артерий являются: 1) асимптомные больные стар-
ше 80 лет; 2) трудности доступа в артерию (корот-
кая шея больного, высокая (выше С2) или низкая
бифуркация ОСА, фиксация сегментов шейного
отдела позвоночника (операции, артроз)); 3) эше-
лонированные стенозы внутричерепных артерий;
4) заболевания, повышающие риск анестезии;
5) тяжелый неврологический дефицит; 6) выражен-
ная атрофия мозга (лакунарные инфаркты); 7) де-
менция.

Преимуществами стентирования ОСА и ВСА
являются: 1) возможность выполнения операции
при высоком ее риске; 2) возможность выполне-
ния операции при отказе больного от открытого
вмешательства; 3) возможность выполнения опе-

рации под местной анестезией (сохраняется созна-
ние пациента во время операции – с ним возможен
контакт; 4) минимизация сроков гиповолемии моз-
га; 5) возможность одномоментного выполнения
двустороннего стентирования; 6) возможность
выполнения операции даже в амбулаторных усло-
виях с уменьшением времени пребывания боль-
ных в стационаре; 7) крайне редкая частота пора-
жения черепных нервов, образования гематомы и
раневой инфекции в зоне доступа [10, 17].

К недостаткам стентирования сонных артерий
относятся: 1) осложнения, вызванные артериаль-
ной пункцией (псевдоаневризма, диссекция, холес-
териновая эмболия); 2) не неврологические ослож-
нения (в 33%) [51]; 3) высокий риск эмболии (в 4,2-
10%) [51]; 4) высокая частота рестенозов (3,5-8%
за 1 год, 5% – за 5 лет) [51].

Высокий риск артериальной эмболии при стен-
тировании предопределил необходимость разработ-
ки антиэмболических устройств (защитных филь-
тров) для защиты головного мозга. Многие авто-
ры отмечают успех использования защитных филь-
тров при стентировании [51]. Эффективность за-
щитного фильтра подтверждена в 73-97% случа-
ев. В 63-72% случаев в нем обнаруживаются мак-
роскопические частицы [31]. Однако современные
церебральные фильтры не лишены недостатков,
включающих окклюзию наружной сонной артерии,
тромбоз фильтра, невозможность преодоления
извитости артерий [31].

Летальность после стентирования сонных ар-
терий не превышает 0,2-1,4% [46]. Суммарный
показатель летальности и осложнений составляет
3,4-7,8% [31, 46]. Этот показатель отличается у
пациентов разных возрастных групп и составляет
3-3,5% для пациентов в возрасте до 80 лет и 11,9-
21% – старше 80 лет.

На долю экстра-интракраниального микроана-
стомоза (ЭИКМА) [Donaghy и Yasargil, 1967] при-
ходится 20,8-31,8% [30] от всех операций при сте-
нозе сонных артерий. Операция заключается в со-
здании анастомоза между поверхностной височ-
ной и средней мозговой артериями при хроничес-
кой окклюзии ВСА [46].

Показаниями к ЭИКМА являются: 1) инопера-
бельное сегментарное поражение магистральных
сосудов (ВСА/СМА), недоступное для экстракра-
ниальной хирургической коррекции; 2) клинически
симптомное течение ишемической болезни голов-
ного мозга с проявлениями в виде ПНМК, обрати-
мого ишемического неврологического дефицита
(малого инсульта), и последствий завершенного
инсульта с легкими остаточными явлениями;
3) отсутствие в веществе головного мозга обшир-
ных и глубинных постишемических изменений с
преобладанием функциональных (обратимых) над
органическими расстройствами; 4) декомпенсиро-
ванная циркуляторная недостаточность в бассей-
не ипсилатеральной СМА (недостаточность струк-
турного компенсаторного резерва – дефицит источ-
ников и путей коллатерального кровоснабжения
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мозга, отсутствие или инверсия сосудисто-мозго-
вой реактивности и ауторегуляции); 5) отсутствие
признаков кардиогенной эмболии [9].

Летальность после ЭИКМА составляет 0,6-
1,8% [30, 46].

Протезирование при атеросклеротическом ок-
клюзионно-стенотическом поражении сонных ар-
терий составляет 6% от всех операций при их сте-
нозе [37]. Наиболее часто применяются подклю-
чично-наружносонное шунтирование (68%) и под-
ключично-общесонное шунтирование (32%) [37,
38]. Длительность пережатия ОСА в ходе опера-
ции составляет около 19 мин [4]. Основными пока-
заниями к протезированию сонных артерий явля-
ются: 1) сочетание стеноза и извитости ВСА;
2) продолжение стеноза ОСА во ВСА с вариант-
ным изменением стенки артерии выше места её
пересечения с подъязычным нервом; 3) степень
стеноза 70-90%; 4) грубые морфологические из-
менения стенки артерии (атерокальциноз, атеро-
матоз бифуркации ОСА с глубоким изъязвлением)
[4].

В качестве протеза используются аутовена
(73% [38]) и синтетические протезы из ПТФА или
дакрона (27% [38]). Главными недостатками ис-
пользования аутовены в качестве протеза являют-
ся развитие ложных аневризм, высокая частота
рестенозов и окклюзий. Некоторые авторы пола-
гают, что послеоперационная проходимость не за-
висит от типа трансплантата [38]. Проходимость
протезов сохраняется в 78% случаев, а неврологи-
ческий эффект выполненных реконструкций в от-
даленном периоде – у 88% больных [38].

Протезирование сонных артерий осложняется
развитием ишемического инсульта в 3% случаев и
рестенозом в 6% [4]. Суммарный показатель уров-
ня летальности и риска постоперационного ишеми-
ческого инсульта составляет 8% [39].

По данным А.В.Покровского с соавт. [44] при
подключично-сонной транспозиции проходимость
сонно-подключичных анастомозов сохраняется в
отдаленном периоде у 96,5% пациентов. Средний
градиент АД между руками в поздние сроки со-
ставляет 2,7±0,9 мм рт. ст. (от 0 до 20). Кумуля-
тивная проходимость достигает 96% на протяже-
нии всего периода наблюдения. В отдаленном пе-
риоде у 80% больных отсутствуют какие-либо не-
врологические симптомы, а у 16,5% пациентов их
выраженность значительно уступает исходной до-
операционной картине. Ухудшение неврологичес-
кого статуса отмечается в поздние сроки только у
3,5% пациентов с нарушенной проходимостью сон-
но-подключичных анастомозов. Кумулятивная кли-
ническая эффективность проведенных реконструк-
ций составляет 86% к 13-му году наблюдения.
Случаев развития очагового ишемического невро-
логического дефицита в оперированных бассейнах
в отдаленном периоде не отмечается. Кумулятив-
ная выживаемость к 10-му году наблюдения пре-
вышает 70%.

Решение проблемы дифференцированного лече-

ния ишемического поражения органа зрения име-
ет важное социальное и научно-практическое зна-
чение. Учитывая, что основной причиной наруше-
ния зрительных функций при ГИС является пато-
логия экстракраниального сегмента внутренней
сонной артерии, реконструктивные операции на
ОСА являются наиболее патогенетически обосно-
ванными [23, 25].

В настоящее время для коррекции зрительных
функций выполняются следующие реконструк-
тивные операции: 1) каротидная эндартерэктомия
(62,8%); 2) резекция устья ВСА с реимплантацией
(25,6%); 3) аутовенозное протезирование ВСА
(11,6%) [23, 25].

В отдалённом послеоперационном периоде у
пациентов с ГИС констатируется улучшение зри-
тельных функций в поражённом глазу. Установле-
но достоверное увеличение остроты зрения после
операции на стороне поражения у пациентов с ост-
рым типом течения с 0,37 до 0,52. При хроничес-
ком течении положительная динамика отмечает-
ся лишь у 1/7 части оперированных.

Расширение периферических границ полей зре-
ния на 100 и более выявлено в 42,3% случаев у па-
циентов с острым типом течения ГИС и лишь в
7,8% случаев у пациентов с хроническим типом
течения ГИС. Также отмечено исчезновение аб-
солютных скотом у 33,7% больных с острым ти-
пом течения ГИС [23, 25].

Выполнение реконструктивных операций на эк-
стракраниальных артериях, участвующих в крово-
снабжении головного мозга (ОСА, ВСА), сопряже-
но с риском развития ишемического инсульта в
случае низкого ретроградного давления во ВСА,
измеренного интраоперационно [16, 49]. Это тре-
бует разработки методов защиты головного мозга
от ишемии. Защита головного мозга от ишемии
требуется в 19,4% операций по реконструкции эк-
стракраниальных артерий [30]. По обобщённым
литературным данным интраоперационные мето-
ды защиты головного мозга включают: тактичес-
кую защиту, интраоперационный мультимодальный
мониторинг с использованием методов нейровизу-
ализации, краниоцеребральную гипотермию, сис-
темную артериальную гипертензию, наложение
внутрипросветного временного шунта, фармаколо-
гическую защиту.

Тактическая защита заключается в проведении
превентивной операции реваскуляризации головного
мозга в менее пораженном и менее гемодинами-
чески значимом бассейне с целью его защиты при
дальнейших этапных реваскуляризирующих опера-
циях [30].

К тактической защите относят: 1) превентив-
ное наложение экстраинтракраниального микроана-
стомоза со стороны окклюзии ВСА и дальнейшая
этапная эндартерэктомия из бифуркации противо-
положной сонной артерии; 2) сонно-дистально-по-
звоночное протезирование (шунтирование) и рекон-
струкция проксимального отдела контралатераль-
ной позвоночной артерии при верифицированном
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отсутствии перетоков крови по задним соедини-
тельным артериям; 3) реконструкция проксималь-
ного сегмента позвоночной артерии и дальнейшая
эндартерэктомия из бифуркации сонной артерии при
верифицированном отсутствии перетока крови по
передней соединительной артерии.

Интраоперационный мультимодальный монито-
ринг с использованием методов нейровизуализа-
ции заключается в интраоперационной оценке со-
стояния сосудистого русла и функции головного
мозга [16, 21, 29, 45, 49].

Оценка состояния сосудистого русла осуществ-
ляется за счёт: 1) измерения окклюзионного дав-
ления; 2) измерения уровня остаточного кровото-
ка; 3) интраоперационной транскраниальной доп-
плерографии или сканирования; 4) интраопераци-
онной ангиографии; 5) интраоперационной цереб-
ральной оксиметрии [18].

Использование интраоперационной транскра-
ниальной допплерографии [30, 49] позволило сни-
зить частоту периоперационных сосудисто-мозго-
вых осложнений c 7% до 0,8% [32].

Интраоперационная церебральная оксиметрия
позволяет своевременно диагностировать гипок-
сию мозга [49]. Падение парциального давления
кислорода ниже 54-56%, или на 15-18% от исход-
ного значения, или его полушарная асимметрия бо-
лее 25% - являются предикторами постопераци-
онных неврологических осложнений [53].

Оценка функции головного мозга осуществля-
ется с помощью разработанной методики интрао-
перационного ЭЭГ мониторинга [49], основанного
на регистрации функционального состояния ство-
ла и полушарий мозга с помощью компрессирован-
ного спектрального анализа ЭЭГ [21, 30].

Краниоцеребральная гипотермия предпола-
гает помещение головы пациента сразу после ин-
тубации в полиэтиленовый мешок с раскрошенным
льдом. В носоглотку устанавливают термодатчик
[32]. К моменту пережатия ОСА температура в
носоглотке должна составлять 32°С. Основным
недостатком этого метода является брадикардия
(до 45 уд./мин.) в послеоперационном периоде, ко-
торая отмечается у 70-80% больных, но проходит
без лечения по мере их согревания.

При системной артериальной гипертензии
уровень АД во время операции должен быть уве-
личен на 25-30 мм рт. ст. у нормотоников и оста-
ваться обычным у гипертоников [42].

Некоторые авторы воздерживаются от интрао-
перационной краниогипотермии и системной арте-
риальной гипертензии в связи с повышенным рис-
ком развития коронарных осложнений [30].

Наложение внутрипросветного временного
шунта (ВВШ) [42] необходимо в 1,6% случаев
при протезировании ОСА, ВСА и наружной сонной
артерии [4] и в 10% у пациентов с выраженным
контралатеральным стенозом и сниженным крово-
током по вертебральным артериям. Основными
недостатками применения ВВШ являются 1) риск
интраоперационного тромбоза шунта; 2) возмож-

ность отрыва бляшки с эмболией сосудов голов-
ного мозга; 3) возможность расслоения стенки ар-
терии [42, 30].

Наиболее перспективным методом защиты го-
ловного мозга от ишемии при выполнении рекон-
структивных операций на сонных артериях явля-
ется его фармакологическая защита. Она вклю-
чает методы нейроанестезиологии и непосред-
ственное введение фармакопрепаратов во ВСА и
в кубитальную вену.

Методы нейроанестезиологии заключаются
в адекватном выборе наркоза, с учетом его дей-
ствия на метаболизм и потребность в кислороде
головного мозга.

Одним из них является внутривенная анесте-
зия с глубокой нейрональной блокадой [32]. Ба-
зисный наркоз проводится постоянной инфузией
тиопентала натрия в дозе 4 мг/кг/час, оксибутира-
та натрия в дозе 800 мг/кг/час, болюсным введе-
нием фентанила 2-4 мл с интервалом 20-30 мин,
болюсным введением кетамина по 25 мг каждые
20-25 мин. Непосредственно перед окклюзией
ОСА внутривенно болюсно вводится: тиопентала
натрия (4 мг/кг), ГОМК (800мг/кг), гепарин
(2500ед.), фентанила – 2-4 мл. Время окклюзии
составляет от 15 до 50 мин. Если окклюзия длится
более 20 мин, указанный выше болюс вводится в
половинной дозировке. Эти меры позволяют избе-
жать критического снижения кровотока и невро-
логического дефицита, связанного с ишемией и
реперфузией при применении данной методики в
послеоперационном периоде.

Проведение глубокой нейрональной блокады в
сочетании с краниоцеребральной гипотермией по-
зволяет избежать осложнений, связанных с ише-
мией и реперфузией в послеоперационном периоде
и рекомендуется для применения в качестве ба-
зисной защиты головного мозга при операциях на
брахиоцефальных сосудах [32].

Рядом авторов предложено отказаться от при-
менения закиси азота у больных с высоким рис-
ком церебральной ишемии [45]. Доказана эффек-
тивность анестезиологического пособия севофлю-
раном в сравнении с использованием анестезии
фентанилом с закисью азота [45]. Высокоуправ-
ляемый внутривенный гипнотик диприван делает
преимущество ингаляционных анестетиков, с точ-
ки зрения снижения церебральных метаболичес-
ких потребностей в кислороде, не столь уж ощути-
мым [45].

Уменьшить опасность развития неврологичес-
кого дефицита, особенно при поражениях каротид-
ных артерий, позволяет введение озонированного
физиологического раствора [8]. Озонированный
по специальной методике физиологический раствор
вводят в дозе 7-10 мл перед пережатием сонных
артерий в одну из них. Использование во время
операций озонированного физиологического раство-
ра позволяет уменьшить опасность развития не-
врологического дефицита, особенно при бикаротид-
ных поражениях. Лечебное действие озона много-
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образно и основано на повышении напряжения кис-
лорода в крови и ишемизированных тканях, акти-
визации в эритроцитах кислородо-зависимых про-
цессов и накоплении макроэргических соединений,
которые определяют прочность связи гемоглоби-
на с кислородом и восстанавливают антиоксидан-
тный фермент глутатионпероксидазу [8].

Обладает противоишемическим действием син-
тетический аналог лейэнкефалина – даларгин [21].
Препарат вводится после гепаринизации сосудис-
того русла внутривенно в дозе 1 мл даларгина, раз-
веденного в 5 мл физиологического раствора. Че-
рез 2-3 мин производят выключение кровотока в
оперируемом артериальном сегменте и приступа-
ют к выполнению основного этапа хирургического
вмешательства. На фоне защиты мозга даларги-
ном порог противоишемического действия нейро-
пептида в среднем составляет 56,2±3,82 мин. По-
ложительные результаты исследования в основной
группе составили 84%, а в контрольной – 64% [21].

Для защиты мембран клеток мозга использу-
ют изоптин (антагонист Са2+) [33]. Его вводят
больному за 5 мин до остановки кровообращения
в дозе 5-10 мкг/кг внутривенно. Способ позволяет
повысить эффективность антигипоксической защи-
ты мозга за счет фармакологического воздействия
на мембраны клеток.

Разработана комплексная защита головного
мозга, предполагающая применение пантенола и
диавитола, относящихся к группе нейропротекто-
ров [34]. Препараты пантенол (Jenapharm, Гер-
мания) и диавитол (предприятие «ДИАЛЕК» кон-
церна «Белбиофарм», Беларусь) применяют по схе-
ме: диавитол – в течение 14 дней (3 дня до опера-
ции, в день операции,10 дней после операции) внут-
ривенно капельно в дозе 15-20 мг на кг массы тела
на 200-400 мл изотонического раствора хлорида
натрия; пантенол – внутривенно болюсно по 500
мг за 2 ч до операции, во время операции и через
сутки после операции. Способ позволяет улучшить
результаты хирургического лечения больных с ар-
териальными аневризмами головного мозга за счет
снижения на 24% частоты послеоперационных не-
врологических нарушений, обусловленных времен-
ной окклюзией крупных мозговых артерий [34].

Для защиты головного мозга используют пи-
рацетам и ноотропил [29]. Они вводятся в боль-
ших дозах (до 40 г/сут.) Ноотропы, благодаря цик-
личности своей молекулы, могут свободно прохо-
дить через гемоэнцефалический барьер и оказы-
вать положительное влияние на обменные процес-
сы и кровообращение мозга [29]. Они стимулиру-
ют окислительно-восстановительные процессы,
усиливают утилизацию глюкозы, увеличивают кон-
центрацию креатинфосфата в мозговой ткани, улуч-
шают регионарный кровоток в ишемизированных
участках мозга. Ноотропы увеличивают энергети-
ческий потенциал мозга за счет повышения син-
теза АТФ и роста активности аденилатциклазы при
ингибировании нуклеотид фосфатазы. Это служит
основанием для применения ноотропов при крити-
ческих состояниях [29].

Таким образом, хирургическое лечение окклю-
зионно-стенотических поражений сонных артерий
у больных облитерирующим атеросклерозом яв-
ляется сложной, до конца не разрешенной пробле-
мой, имеющей важное социальное значение. Улуч-
шение исходов хирургического лечения атероск-
леротических поражений сонных артерий может
быть связано с разрешением комплекса вопросов,
затрагивающих совершенствование техники опе-
рации, методов интраоперационной защиты голов-
ного мозга от ишемии, лечения и профилактики
реперфузионно-реоксигенационного синдрома го-
ловного мозга.
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