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УЛЬТРАЗВУКОВА ДЕТЕКЦІЯ 
ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ МІКРОЕМБОЛІЇ ПРИ 

КАРОТИДНИХ СТЕНОЗАХ: ДОСЯГНЕННЯ 
ТА ПЕРСПЕКТИВИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Узагальнено сучасні знання про використання транскраніальної допплерографії (ТКД) для 
реєстрації мікроемболії в пацієнтів із каротидним стенозом. Пошук інформації проведено з 
використанням літературних джерел PUBMED, MEDLINE, опублікованих у 1997‒2020 рр. 

Висвітлено історію впровадження ТКД-моніторингу з емболодетекцією, шляхи його тех-
нічного та методологічного вдосконалення. Наведено доказові дослідження клінічної значу-
щості методу при атеросклеротичних каротидних стенозах та їх хірургічному лікуванні. 
Представлено результати реєстрації інтраопераційної церебральної емболізації при операці-
ях каротидної ендартеректомії та каротидної ангіопластики зі стентуванням, зіставлення 
даних ТКД- емболодетекції, нейровізуалізації та клінічних наслідків. 

Проаналізовано результати досліджень, проведених в окремих центрах, та дані мультицен-
трового дослідження ACES щодо прогностичної цінності  реєстрації емболічних сигналів при 
асимптомних каротидних стенозах, оцінки ризику судинних подій у різних групах пацієнтів та при 
різних ступенях стенозування просвіту судини. Показано роль емболодетекції в прогнозуванні  по-
вторних порушень мозкового кровообігу при симптомних стенозах сонних артерій, її значення для 
оцінки лікування та контролю антиагрегантної терапії (мультицентрове дослідження  CARESS). 
Наведено докази надійності ТКД-емболодетекції як інструменту для верифікації пацієнтів групи 
ризику з каротидним стенозом, яким може бути корисним хірургічне лікування.

Представлено дані щодо останніх досягнень у галузі ультразвукових та інших методів 
візуалізації для оцінки нестабільної бляшки, перспектив застосування ТКД-моніторингу для 
прогнозування цереброваскулярних розладів. 

Ключові слова: ультразвукова транскраніальна допплерографія; стеноз сонної артерії; 
мікроемболічні сигнали.
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Перелік скорочень
DWI МRI Дифузно-зважені зображення магнітно-резонансної томографії 
ВСА Внутрішня сонна артерія 
КАС Каротидна ангіопластика зі стентуванням 
КЕА Каротидна ендартеректомія 
МЕС Мікроемболічні сигнали 
ПЕТ Позитронна емісійна томографія 
ТІА Транзиторна ішемічна атака
ТКД Транскраніальна допплерографія 
УЗ Ультразвук

Клінічні відкриття останніх десятиріч 
сприяли значним досягненням у веденні та 
лікуванні пацієнтів з гострим ішемічним 
інсультом, розумінні патофізіології, пер-
винної та вторинної профілактики інсульту, 
але інсульт залишається однією з провідних 
причин функціональної неспроможності та 
смерті в світі. За прогнозом експертів, тя-
гар інсульту не зменшиться в майбутньому, 
зокрема через збільшення кількості літніх 
осіб (наприклад, в Європі до 2050 р. вона 
зросте на 35 %) [1]. 

Згідно із сучасними уявленнями емболію 
в церебральні артерії розглядають як про-
відний патогенетичний механізм інфаркту 
мозку. Відповідно до TOAST Stroke Subtype 
Classifi cation (1993), яка є базовою патоге-
нетичною класифікацією підтипів інсульту 
для наступних модифікацій (SSS-TOAST, 
2005; CCS, 2007; CISS 2011), виділяють такі 
підтипи ішемічного інсульту: атеротромбо-
тичний (церебральна макроангіопатія), кар-
діоемболічний (високого/низького ризику), 
лакунарний (церебральна мікроангіопатія), 
інсульт іншої визначеної етіології, інсульт 
невизначеної етіології [2]. Серед основних 
етіологічних чинників інфаркту мозку в 
басейні каротидної артерії на частку тром-
боемболії з внутрішньої сонної (ВСА) або 
середньої мозкової (СМА) артерії припадає 
25 %, зокрема 10‒15 % інсультов спричиняє 

тромбоемболія з раніше асимптомної ВСА, 
20 % ‒ кардіоемболія, 25 % ‒ хвороби малих 
інтракраніальних судин, 5 % ‒ інші рідкісні 
причини, 25 % ‒ невизначені чинники [3].

У клінічній практиці діагностика ембо-
лії в церебральне судинне русло є складним 
завданням, потенціальне джерело емболії 
не завжди є істинною причиною інсульту. 
Інструментальна верифікація емболії мож-
лива не в усіх випадках у зв’язку з різним 
походженням і морфологічним субстратом 
мікроемболів. Об’єктивне підтверджен-
ня пасажу емболії можливе за допомогою 
ультразвукової (УЗ) емболодетекції під 
час транскраніального допплерографічно-
го (ТКД) моніторингу кровотока в судині, 
який фіксує проходження атипових мікро-
емболічних сигналів (МЕС). 

В огляді узагальнено сучасні знання про 
використання ТКД для реєстрації мікро-
емболії у пацієнтів з каротидним стенозом. 
Пошук інформації про метод та його клініч-
не впровадження проведено з використан-
ням літературних джерел, опублікованих у 
1997‒2020 рр. (PUBMED, MEDLINE).

Історія впровадження ультразвукових 
методів реєстрації мікроемболії

Розвиток уявлень про церебральну ем-
болію відбувався наприкінці 1970-х ‒ на 
початку 1980-х років після впровадження в 
клінічну практику нових технологій нейро-
візуалізації. Якщо раніше джерелом ембо-
лії вважали переважно захворювання серця 
(ревматичні ураження, миготлива аритмія, 
інфаркт міокарда), то після впровадження 
таких радіологічних методів діагностики, 
як церебральна ангіографія та комп’ютерна 
томографія головного мозку, як потенційний 
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донор емболів почали розглядати атероскле-
ротичні бляшки в церебральних артеріях. 

Формуванню уявлень про потенційні 
джерела церебральної емболії сприяв роз-
виток ультразвукових діагностичних тех-
нологій, зокрема трансторакальної ехокар-
діографії та дуплексного сканування бра-
хіоцефальних артерій, пізніше – трансезо-
фагеальної ехокардіографії, яка підвищила 
ефективність виявлення кардіальних дже-
рел емболії. Вперше про реєстрацію емболів 
за допомогою ультразвуку під час операції 
на серці з використанням штучного крово-
обігу повідомили W.G. Austen і D.H. Howry 
в 1965 р. [4], це підтвердили M.P. Spencer 
та співавт. у 1969 р. [5]. З того часу доппле-
рографію рекомендували застосовувати для 
виявлення газової емболії. 

Розроблений R. Aaslid у 1982 р. метод 
ТКД з використанням імпульсно-хвильово-
го датчика 2 МГц дав змогу подолати обме-
ження з боку кісток черепа для реєстрації 
кровотока в артеріях основи мозку [6]. За-
вдяки впровадженню ТКД білатерального 
моніторингу стало можливим реєструвати 
мікроемболи під час локації мозкової ар-
терії (зазвичай СМА) шляхом виділення з 
допплерівського спектра атипових сигна-
лів. Нині ультразвукова транскраніальна 
емболодетекція – єдиний метод верифікації 
пасажу церебральної емболії. 

Протягом наступних десятиріч проведено 
велику кількість досліджень церебральної 
мікроемболії при різних патологічних про-
цесах за допомогою ТКД-моніторингу. МЕС 
реєстрували при атеросклеротичних стено-
зах каротидних артерій і дуги аорти, зокрема 
під час проведення каротидної ендартерек-
томії (КЕА) та каротидної ангіопластики зі 
стентуванням (КАС), а також при дисекцій-
них ураженнях сонних артерій (артеріо-ар-
теріальна емболія). Встановлено потенційні 
кардіальні джерела МЕС, найбільш значу-
щими з яких є фібриляції передсердь, мигот-
лива аритмія, штучні клапани серця, інфек-
ційний ендокардит, проведення операції на 
серці з технологіями штучного кровообігу. 
Багато авторів вивчали частоту виявлення 
МЕС у пацієнтів з потенційними кардіальни-
ми та каротидними джерелами емболії [7, 8]. 

У 1995 р. Consensus Committee of the 
Ninth International Cerebral Symposium запро-
понував базові критерії ідентифікації доп-

плерівських МЕС: високоінтенсивні транзи-
торні сигнали (high intensity transient signals 
(HITS)), які є короткотривалими (0,01‒
0,30 с), з амплітудою зазвичай на 3 дБ вище 
за фоновий сигнал, розташовуються в меж-
ах спектра допплерівської частоти, не пере-
тинають ізолінію, супроводжуються звуко-
вим сигналом, котрий залежно від приладу 
може бути схожим на «клацання», «цвірінь-
кання», «стогін» [9]. 

Завдяки простоті та неінвазивності 
ТКД-детекцію мікроемболів використову-
ють у світовій клінічній практиці. Однак 
перевірка даних на наявність емболічних 
сигналів потребувала певного часу та до-
свіду. Крім того, зафіксовано розбіжності в 
частоті реєстрації МЕС за однакової пато-
логії. Міжнародна консенсусна група, яка 
є методологічним орієнтиром для вивчен-
ня HITS (International Consensus Group on 
Microembolus Detection) у 1998 р. узагаль-
нила технічні критерії та рекомендації щодо 
детекції МЕС з метою стандартизації мето-
ду [10]. Між тим низка технічних питань 
щодо реєстрації мікроемболії залишалася 
предметом дискусій. Протягом 1990-х років 
проведено низку експериментальних та клі-
нічних досліджень з метою уточнення кри-
теріїв диференціювання МЕС від артефак-
тних сигналів [11, 12]. З’ясувалося також, 
що великі матеріальні емболи, котрі можуть 
виникати при пальпації судини з нестабіль-
ною бляшкою, а також масивна газова ембо-
лія спроможні продукувати сигнали надви-
сокої інтенсивності, які набувають вигляду 
артефакту, а сигнали низької інтенсивності, 
навпаки, можуть автоматично вилучатися з 
рутинної обробки, хоча вони можуть бути 
предикторами наступних ішемічних подій 
[13]. Тому зусилля дослідників були спрямо-
вані на поліпшення УЗ-технологій реєстра-
ції та диференціації патологічних сигналів. 
Так, для підвищення надійності реєстрації 
МЕС було запропоновано багатоглибинну 
ТКД для інсонації СМА послідовно на двох 
різних глибинах, а також комбінацію ТКД і 
М-режиму (Moehring MA, Spencer MP, 2002; 
Choi Y та співавт., 2010) [цит. за [14]]. 

Актуальним залишалося також питан-
ня щодо диференціювання газових емболів 
від матеріальних, оскільки доведено, що 
пошкоджувальний потенціал та клінічна 
значущість матеріальної та газової емболії 
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відрізняються завдяки розміру мікрочасти-
нок. Газові мікрочастинки здатні нівелюва-
тись у судинному руслі, тоді як у десятки 
разів більші за розміром матеріальні мікро-
емболи, до складу яких входять атероскле-
ротичний матеріал, згустки крові, агрегати 
тромбоцитів тощо, можуть ушкодити дрібні 
та середні церебральні артерії. Проведено 
низку досліджень, присвячених аналізу тех-
нічних характеристик МЕС, різниці у швид-
кості руху, тривалості та інтенсивності різ-
ного складу емболічного матеріалу (Markus 
H та співавт., 1993; Smith J та співавт., 1997, 
1998; Devuyst G та співавт., 2001) (цит. за 
[14]). За результатами клінічних та експе-
риментальних досліджень установлено, що 
газові та солідні мікроемболи мають різний 
акустичний імпеданс, різні МЕС відображу-
ють УЗ-хвилю на різній частоті. На цьому 
принципі ґрунтується двохчастотний метод 
білатерального ТКД-моніторингу з одно-
часною інсонацією судини мультичастот-
ним датчиком 2,0 та 2,5 МГц. Метод засто-
сував D. Russell у 2002 р. [12], у подальшо-
му його ефективність вивчено Н. Markus і 
M. Punter [13], які довели більшу чутливість 
методу щодо диференціації газових емболів 
(96,5 %) порівняно з матеріальними (50,3 %). 
Інший принцип диференціювання МЕС на 
матеріальні та газові враховує індекс мо-
дуляції частот (ІМЧ), який для газових мі-
крочастинок у сотні разів перевищує такий 
для матеріальних завдяки різній здатності 
відображувати УЗ-хвилю, що підтвердже-
но даними, отриманими J. Smith зі співавт. 
(1997), G. Souchon та J.-M. Girault (2005), 
J.-M. Girault (2011) (цит. за [14]). 

На початку ХХІ ст. у деяких центрах 
було впроваджено автоматизовану післяреє-
страційну обробку даних ТКД-моніторингу 
[15, 17], проте візуальну оцінку досвідче-
ним оператором досі вважають надійнішою. 
Так, T. Leunissen зі співавт. (2018) [18] за ре-
зультатами порівняння даних розробленого 
програмного забезпечення електронної сис-
теми емболодетекції та отриманих експер-
тами в 50 пацієнтів під час КЕА не виявили 
узгодженості між автоматизованою та візу-
альною оцінкою, чутливість автоматизова-
ної системи була нижчою з 53,8 % хибнопо-
зитивних результатів. 

З метою виявлення прогностично не-
сприятливих МЕС Y. Choі зі співавт. (2010) 

[19] запропонували відносний енергетич-
ний індекс допплерівського сигналу, роз-
рахований у М-режимі як добуток його ін-
тенсивності та тривалості. У разі наявності 
більше ніж одного МЕС з індексом >1 у па-
цієнтів з інсультом асоціювалися гірші дані 
магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
мозку та несприятливіший прогноз. 

Відомо, що результативність методу 
ТКД-моніторингу залежить від якості «акус-
тичних вікон» у темпоральних ділянках че-
репа, за відсутності таких вікон у пацієнта 
реєстрація УЗ-сигналу неможлива. Для усу-
нення цього обмеження M. Saedon та співавт. 
у 2014 р. запропонували метод трансорбі-
тальної допплерівської детекції церебраль-
ної мікроемболії, який продемонстрував гар-
ну альтернативу ТКД щодо виявлення МЕС 
у випадках обмеження темпоральних акус-
тичних вікон з чутливістю 80,0 % та специ-
фічністю 86,1 % [20]. 

Технічні вдосконалення та стандар-
тизація критеріїв інтерпретації даних 
УЗ-емболодетекції дали змогу провести 
багатоцентрові дослідження з виявлення 
МЕС. Результати міжнародних досліджень 
CARESS і ACES із застосуванням ТКД-
моніторингу з емболодетекцією продемон-
стрували здійсненність методики відповід-
но до методології Міжнародного консенсу-
су, порівняність результатів, отриманих у 
різних центрах [21]. 

Таким чином, метод білатерального 
ТКД-моніторингу церебральної емболії до-
бре зарекомендував себе в клінічній прак-
тиці. Сучасні прилади для емболодетекції 
дають змогу диференціювати МЕС від ар-
тефактів та газові емболи від матеріальних. 
Тривають дослідження з метою визначення 
розмірів емболічного матеріалу, вивчають 
також інші технічні можливості методу.

Емболодетекція в хірургії каротидних 
стенозів

ТКД-моніторинг відіграє провідну роль 
в оцінці ризику розвитку періоперацій-
них ускладнень при операціях КЕА і КАС, 
оскільки дає змогу виявляти емболічні сиг-
нали, періоди інтраопераційної гіпоперфу-
зії та післяопераційної гіперперфузії. 

У 1990 р. M.P. Spencer та співавт. під 
час проведення КЕА та після втручання 
за допомогою ТКД зареєстрували в СМА 
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сигнали, які асоціювалися з внутрішньо-
просвітними тромбоцитарними тромбами, 
виразками в сонній артерії, транзиторними 
ішемічними атаками (ТІА) та інсультами, 
та могли бути матеріальними емболами 
[22].  У 1997 р. M.P. Spencer повідомів, що 
при операціях КЕА емболія була основною 
причиною цереброваскулярних ускладнень 
(із 500 випадків КЕА у 24 виникли ішеміч-
ні ускладнення, 13 (54 %) з них були спри-
чинені емболією, р<0,02 порівняно з гіпо-
перфузією) [23].

У подальшому клінічну значущість ТКД-
моніторингу емболії при КЕА було доведе-
но в низці центрів. Аналіз даних дав змогу 
встановити пряму залежність між кількістю 
МЕС за даними інтраопераційної або після-
операційної реєстрації та ризиком ішеміч-
них подій у післяопераційний період. Деякі 
дослідники спостерігали за мікроемболією 
протягом доби після КЕА та визначили най-
більшу частоту МЕС протягом першої годи-
ни після втручання. Так, C.R. Levi зі співавт. 
у 1997 р. зареєстрували 69 % МЕС у першу 
годину після КЕА з позитивним нейровас-
кулярним ризиком 0,71 за частоти МЕС по-
над 50 на годину [24]. N.L. Cantelmo зі спі-
вавт. у 1998 р. довели, що частота МЕС при 
КЕА асоціюється з ризиком розвитку після-
операційних ішемічних вогнищ за даними 
МРТ головного мозку [25]. A.L. Abbott зі 
співавт. у 2007 р. протягом першої після-
операційної години після КЕА зафіксували 
72 % МЕС. Реєстрацію понад 10 сигналів 
протягом 30-хвилинного ТКД-моніторингу 
вважали найкращим предиктором іпсила-
терального інсульту або ТІА з чутливістю 
72 % і специфічністю 89 % [26]. Україн-
ські автори В.А. Черняк і О.А. Ковалевська 
(2012) також підтвердили, що церебральна 
гіпоперфузія у поєднанні з мікроемболіза-
цією матеріального походження є маркера-
ми церебральних ускладнень у післяопера-
ційний період КЕА [27]. 

Велика кількість досліджень присвячена 
порівняльному аналізу даних емболодетек-
ції при операціях КЕА та КАС у різних цен-
трах. B. Gossetti зі співавт. (2007) [28] по-
відомили про результати порівняння ТКД-
моніторингу при КЕА (50 втручань) та КАС 
(50 процедур) у пацієнтів з каротидними 
стенозами ≥70 % з метою оцінки нейропро-
текторних фільтрів з контролем дифузно-

зваженої методики МРТ (DWI МРІ) через 
24‒48 год. МЕС були зареєстровані в 74 % 
випадків під час КЕА та в 100 % ‒ при КАС. 
У разі застосування засобів захисту мозку 
при КАС кількість МЕС знижувалася в се-
редньому на 70 %. Нові ішемічні вогнища 
виявлено в післяопераційний період у 44 % 
пацієнтів при КАС та у 4 % при КЕА при 
порівняності клінічних показників усклад-
нень при обох видах втручань. Автори від-
значили погіршення результатів когнітив-
них тестів у частини асимптомних пацієнтів 
після процедури КАС.  

Досвід M.M. Tedesco та співавт. [29] та-
кож свідчить про наявність мікроемболіч-
них явищ більш ніж у 2/3 процедур КАС, 
незважаючи на використання засобів дис-
тального захисту. Автори припускають 
нижчий рівень перипроцедурних мікроем-
болій, за даними DWI MRІ, при операціях 
КЕА. Дослідження C.H. Timaran і співавт. 
(2011) [30], присвячене порівнянню різних 
технік КАС, не виявило різниці за частотою 
реєстрації церебральної емболії за даними 
ТКД-моніторингу та DWI MRІ після проце-
дур КАС з відкритими (Acculink, n = 20) та 
закритими (Xact, n = 20) стентами. 

Н.В. Рыбалко зі співавт. (2016) [31] про-
вели емболодетекцію при хірургічному лі-
куванні 41 пацієнта з каротидними стеноза-
ми >70 % діаметра та виявили, що серед-
ня кількість МЕС становила при операції 
КЕА 27 (76 % матеріальних), при КАС – 200 
(23 % матеріальних), тобто під час КАС ре-
єстрували переважно газову емболію (осо-
бливо на етапі інтраопераційної ангіогра-
фії). Найбільш ембологенними для мате-
ріальних частинок етапами були: для КЕА 
– до перетискання ВСА і під час виділення 
бляшки (62 %), для КАС – на етапі розду-
вання стента-балона та наступної дефляції 
(80 %). Не виявлено різниці за кількістю 
МЕС при КАС залежно від засобу дисталь-
ного захисту. 

Несприятливі чинники наявності МЕС 
вивчали M. Piorkowski зі співавт. (2015) 
[32]. Протягом першої години після КАС 
МЕС в іпсилатеральній СМА виявили у 
38 % пацієнтів (у середньому – 4 МЕС/год, 
максимально – 62 МЕС/год). Установлено 3 
достовірно несприятливих чинника МЕС: 
симптомне ураження артерії, підвищення 
рівня загального холестерину і моноте-
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рапія ацетилсаліциловою кислотою, тоді 
як безсимптомні ураження сонної артерії 
(р <0,05) та подвійна антитромбоцитарна 
терапія (р <0,0005) були предикторами від-
сутності післяпроцедурних МЕС. Автори 
рекомендують попередньо проводити по-
двійну антитромбоцитарну та ліпідозни-
жувальну терапію для підвищення безпеч-
ності КАС.

У дослідженні G. Palombo та співавт. 
(2016) [33] показано, що, незважаючи на 
досягнення задовільних технічних і клініч-
них результатів при КАС з проксимальним 
блокуванням кровотока, має місце незна-
чна інтраопераційна церебральна емболі-
зація. МЕС виявлено в усіх 34 процедурах 
КАС з приводу стенозу ВСА ≥70 % (у се-
редньому – 33,2±23,2), у 20 процедурах із 
31 МЕС зареєстровано також під час бло-
кування потоку. У післяопераційний період 
DWI МRІ виявила 74 нових ішемічних вог-
нища (у 8 із 34 процедури) за відсутності 
клінічних випадків неврологічних усклад-
нень або смерті.  

Таким чином, ТКД-моніторинг з ембо-
лодетекцією зарекомендував себе як цін-
ний метод для отримання інформації щодо 
стану гемодинаміки головного мозку під 
час хірургічних процедур, зокрема у деяких 
пацієнтів можна спрогнозувати пери- та 
постінвазивні церебральні наслідки, та ко-
ригування терапевтичної стратегії [34]. 

Реєстрація мікроемболічних сигна-
лів при атеросклеротичних каротидних 
стенозах 

За даними різних авторів [3, 35, 36], на 
частку тромбоемболії від нестабільної ате-
росклеротичної бляшки в біфуркації загаль-
ної сонної артерії або ВСА припадає 20‒30 % 
від усіх ішемічних інсультів. 

Тривалі дискусії щодо співвідношення 
ризик/користь при визначенні показань до 
хірургічного лікування каротидних стено-
зів, особливо із безсимптомним перебігом, 
зумовили необхідність виявлення індикато-
рів вразливості бляшки. До критеріїв висо-
кого ризику каротидного стенозу належать 
виразковість поверхні атероми, крововилив 
у бляшку за даними МРТ, ознаки запально-
го процесу в бляшці за даними позитронної 
емісійної коп’ютерної томографії (ПЕТ-
КТ), але найкращим, на думку J. Spence 

(2017) [37], є виявлення мікроемболії за до-
помогою ТКД.

Метою багатьох досліджень було ви-
вчення ролі ТКД-емболодетекції для ви-
явлення ураженої сонної артерії з висо-
ким ризиком ішемічних подій. M.A. Ritter 
зі співавт. (2008) [38] зареєстрували МЕС 
у 43 % пацієнтів із симптомним стенозом 
сонної артерії та у 10 % ‒ із безсимптом-
ним. Наявність хоча б одного МЕС вказу-
вала на підвищений ризик судинних подій 
в обох групах пацієнтів (p<0,0001). Крім 
того, у пацієнтів з внутрішньочерепним ар-
теріальним стенозом МЕС зареєстрували в 
25 % випадків при симптомному перебігу та 
в 0 % ‒ при безсимптомному. У цьому до-
слідженні МЕС також виявили у 50 % паці-
єнтів з дисекцією сонної артерії, котрі мали 
ТІА або інсульт, і 13 % осіб ‒ з локальними 
симптомами (https://www.ejves.com/article/
S1078-5884(08)00004-X/fulltexthttps://www.
ejves.com/article/S1078-5884(08)00004-X/
fulltexthttps://www.ejves.com/article/S1078-
5884(08)00004-X/ fu l l t ex th t tps : / /www.
ejves.com/article/S1078-5884(08)00004-X/
fulltexthttps://www.ejves.com/article/S1078-
5884(08)00004-X/fulltext)

В огляді досліджень, проведеному A. King 
зі співавт. (2009) [39], також було доведено 
роль МЕС у розвитку повторного інсульту 
та/або ТІА в пацієнтів із симптомним каро-
тидним стенозом, у гострий період інсульту, 
а також безпосередньо після КЕА. 

Аналіз систематичних досліджень 1995‒
2000 рр. щодо мікроемболії в пацієнтів із 
симптомним каротидним стенозом, про-
ведений С. Boulon (2012), продемонстру-
вав зв’язок між частотою виявлення МЕС 
та ступенем стенозування сонної артерії: 
0 % ‒ для стенозу <30 %, 19 % ‒ для сте-
нозу 30‒70 %, 48 % ‒ для стенозу 70‒99 %, 
51 % ‒ для оклюзії сонної артерії (p <0,0001). 
Дані трьох досліджень прогностичної значу-
щості МЕС у розвитку цереброваскулярних 
подій (Babikian VL та співавт., 1997; Censori B 
та співавт., 2000; Markus HS та співавт., 2005) 
(цит. за [40]) продемонстрували статистично 
значущий зв’язок між наявністю МЕС і по-
вторним інсультом або ТІА (p<0,0001). Що-
денний ризик рецидиву становив 1,3 % для 
суб’єктів з виявленими МЕС та 0,3 % ‒ для 
інших, 30-денний ризик рецидиву ішемічних 
подій становив відповідно 39 і 9 % [40]. 
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Н. Müller зі співавт. (2015) [41] вивчи-
ли результати ТКД у пацієнтів із симптом-
ним каротидним стенозом різного ступеня 
з гострими МРТ-виявами. Встановлено, 
що порушення церебральної вазореактив-
ності частіше траплялося в осіб з високим 
ступенем стенозування, а МЕС ‒ з майже 
однаковою частотою в обох когортах. Крім 
того, МЕС дещо частіше (47 %) реєструва-
ли за наявності територіального інфаркту, 
ніж при локалізації інфаркту в пограничній 
зоні (30 %).

Велику увагу в численних досліджен-
нях приділено прогностичній ролі ТКД-
емболодетекції при асимптомних каротид-
них стенозах, оскільки оптимальне ліку-
вання асимптомного стенозу сонної артерії 
було предметом дискусії, а методи, котрі за-
стосовували дослідники, відрізнялися. 

У проспективному обсерваційному до-
слідженні прогностичної цінності ембо-
лічних сигналів при асимптомних каротид-
них стенозах ACES (Asymptomatic Carotid 
Emboli Study, 1999‒2007), проведеному 
в 26 центрах у різних країнах, виявляли 
можливість прогнозувати ризик інсульту і 
ТІА (первинна кінцева точка) за результа-
тами ТКД-реєстрації МЕС при асимптом-
них каротидних стенозах ≥70 % просвіту. З 
цією метою проводили одногодинний ТКД-
запис з іпсилатерального стенозу СМА 
(двічі на початку обстеження, а також че-
рез 6, 12 та 18 міс). Період спостереження  
‒ 2 роки. У 10 % пацієнтів зареєстровано 
емболічні сигнали при первинній ТКД, у 
16,5 % – при перших двох ТКД. Два одно-
годинні записи показали більшу прогнос-
тичну цінність (p<0,0001) щодо судинних 
подій. Абсолютний річний ризик іпсилате-
рального інсульту або ТІА становив 7‒13 % 
у пацієнтів з емболічними сигналами та 
3,04 % ‒ у пацієнтів без МЕС. Не встанов-
лено наявність зв’язку між реєстрацією 
емболічних сигналів та ризиком будь-якого 
інсульту, а також із застосуванням статинів 
на базовому рівні [42]. 

Таким чином, дослідження асимптом-
ної каротидної емболії (ACES) виявило, 
що ТКД-моніторинг емболії може бути до-
цільним для виявлення пацієнтів з асимп-
томним стенозом сонної артерії, схильних 
до ризику інсульту або ТІА, яким показано 
проведення КЕА, а також пацієнтів з низь-

ким ризиком інсульту, котрим хірургічне 
втручання не буде корисним. Застосування 
методу дало змогу виявити групу пацієнтів, 
у яких річний ризик інсульту був <1 %. 

Узагальнення результатів 12 досліджень з 
виявлення МЕС при асимптомних каротид-
них стенозах у 1568 пацієнтів у різних цен-
трах у 2005–2010 рр., проведене C. Boulon 
та співавт. (2012) [40], показало, що частота 
МЕС збільшувалася зі зростанням ступе-
ня стенозу: 0 % ‒ для стенозу <30 %, 3 % 
‒ для стенозу 30‒69 %, 12 % ‒ для стено-
зу 70‒99 % і 36 % ‒ у разі оклюзії. Вста-
новлено наявність зв’язку між реєстрацією 
МЕС та ризиком церебральної ішемічної 
події (p<0,0001). Тижневий ризик інсульту 
або ТІА становив 0,5 % за наявності МЕС і 
0,005 % ‒ за їх відсутності, річний ризик ‒ 
відповідно 28,7 та 2,6 %.  

Цікавим є дослідження впливу часу доби 
на МЕС при асимптомному стенозі сонних 
артерій 60‒99 %, проведене A.L. Abbott та 
співавт. (2019) [43]. За результатами двох 
12-годинних сеансів ТКД-моніторингу в 
10 суб’єктів виявлено, що емболія має цир-
кадні коливання з найвищими показниками 
за 4–6 год до опівдня, що відповідає піко-
вій циркадній частоті інсульту та інших су-
динних подій. Це доповнює критерії оцін-
ки МЕС за частотою і тривалістю періоду 
доби, в який виявлено сигнали. 

Проаналізувавши сучасні досягнення в 
профілактиці інсульту, D.J. Spence (2018) 
[44] вважає ТКД-емболодетекцію найкращим 
підходом для ідентифікації серед пацієнтів з 
асимптомним стенозом сонних артерій тих, 
кому корисне проведення КАС або КЕА.  

Роль емболодетекції в оцінці лікування
Одним із завдань ТКД-емболодетекції 

була можливість контролю антиагрегант-
ної терапії. Багатоцентрове досліджен-
ня CARESS (Clopidogrel and Aspirin for 
Reduction of Emboli in Symptomatic Carotid 
Stenosis), основною метою якого була оцін-
ка ефективності подвійної антитромботич-
ної терапії (клопідогрель і ацетилсаліцило-
ва кислота) порівняно з ацетилсаліциловою 
кислотою щодо зменшення виявленої ембо-
лізації у пацієнтів із симптомним стенозом 
сонної артерії ≥50 % діаметра. Результати 
дослідження засвідчили ефективність по-
єднання клопідогрелю і ацетилсаліцилової 
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кислоти: через тиждень лікування МЕС за-
реєстрували лише в 43,8 % пацієнтів з гру-
пи подвійної терапії та 72,7 % осіб з групи 
монотерапії [45]. 

Результати дослідження CARESS також 
продемонстрували добру відтворюваність 
результатів ТКД-емболодетекції в різних 
центрах (r =0,89) і задовільне співвідношен-
ня між on-line і off -line читаннями (r=0,84) 
[21], що дало змогу застосовувати метод у 
багатоцентрових дослідженнях. 

Вивчення антиагрегантного ефекту за 
допомогою багатоелектродної імпедансної 
агрегометрії у пацієнтів із симптомними ка-
ротидними стенозами виявило статистично 
значущо більшу частоту МЕС у пацієнтів з 
низькою відповіддю на антиагрегантну те-
рапію [46].

У дослідженнях, присвячених реєстра-
ції церебральної мікроемболії у пацієнтів 
із поєднаною атеросклеротичною патоло-
гією, показана необхідність підсилення 
медикаментозної терапії. Так, T.D. Lam зі 
співавт. (2013) [47] виявили вищий ризик 
інсульту, смерті або ТІА при поєднанні діа-
бету, мікроемболії та внутрішньочерепного 
стенозу, ніж при екстракраніальному каро-
тидному стенозі. Серед пацієнтів з діабетом 
зареєстрували статистично значущо більшу 
частоту МЕС.  

Огляд досліджень ефективності попе-
реднього лікування статинами пацієнтів із 
симптомним атеросклерозом великих ар-
терій щодо зниження ризику рецидивно-
го інсульту провели A. Safouris та співавт. 
(2018) [48]. Результати аналізу підтверди-
ли зниження частоти МЕС під час ТКД-
моніторингу в таких суб’єктів, більш значу-
ще ‒ в підгрупі з високими дозами статинів. 

Перспективи ультразвукових методів 
щодо оцінки стенозів високого ризику 

Одним з напрямів досліджень ролі УЗ-
методів в ідентифікації пацієнтів групи 
ризику при каротидних стенозах є вдо-
сконалення візуальних критеріїв неста-
більності бляшки за допомогою сучасних 
УЗ-технологій або інших візуальних ін-
струментальних методів та їх зіставлення 
з даними ТКД-емболодетекції. Відбір паці-
єнтів для хірургічного лікування каротид-
них стенозів у сучасній клінічній практи-
ці ґрунтується на ступені стенозування та 

клінічних симптомах. Проте із зіставлень 
з даними гістопатологічних досліджень 
структури атером, схильних до розриву, 
відомо, що такі УЗ-характеристики ате-
роми, як нерівна виразкова поверхня, на-
явність крововиливів, тромбувань, гіпо-
ехогенна структура тощо, характеризують 
нестабільну бляшку і асоціюються з висо-
кою частотою МЕС. Комбінація обох мето-
дів (УЗ-оцінки бляшки та емболодетекції) 
збільшує прогностичну цінність щодо ри-
зику інсульту [49, 50]. 

Останніми роками проведено роботи 
з об’єктивізації нестабільності бляшки за 
допомогою ПЕТ [51]. Приводом для про-
ведення дослідження H.F. Müller (2014) 
[52] стали відомості про потенційну роль 
ПЕТ-КТ із фтор-2-дезокси-d-глюкозою 
(18F-FDG) у виявленні бляшок високого ри-
зику на підставі дослідженого зв’язку за-
пальної активності бляшок з поглинанням 
18FDG. Автори роботи вивчили зв’язок 
між поглинанням 18F-FDG, клінічними 
симптомами та наявністю МЕС при ембо-
лодетекції в пацієнтів з каротидним стено-
зом і встановили кореляцію між кількістю 
МЕС та поглинанням 18F-FDG за даними 
ПЕТ-КТ (ρ=0,26; p = 0,0043), що підтвер-
дило користь ПЕТ-КТ для визначення ате-
ром високого ризику.

Дослідженнями останніх років з’ясовано, 
що можливим маркером нестабільності 
бляшки є ознаки неоваскуляризації [53], 
зокрема встановлені з використанням су-
часної УЗ-програми чудової мікросудинної 
візуалізації (superb microvascular imaging 
(SMI)). Крім того, нещодавні апробації 
режимів еластографії зсувної хвилі (Shear 
Wave Elastography (SWE)) для оцінки жор-
сткості стінки артерії показали, що зни-
ження цього показника асоціюється з не-
стабільністю бляшки [54, 55].  M. Zamani 
зі співавт. анонсували початок проведення 
дослідження, метою якого є застосування 
мультимодальних оцінок нестабільності 
бляшки з ризиком інсульту за допомогою 
УЗ із контрастуванням, режимів SMI, SWE, 
каротидного МРТ і ПЕТ-КТ (18F-FDG) у 45 
симптомних та 45 асимптомних пацієнтів з 
каротидним стенозом >50 % діаметра. За-
плановано гістологічну оцінку кількості 
мікросудин, ділянок запалення, кальцифі-
кації, ліпідів і фіброзу та клініко-лабора-
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торні обстеження пацієнтів протягом року. 
Це дослідження надасть інформацію про 
клінічну цінність сучасних УЗ-методів для 
оцінки бляшки високого ризику порівняно 
з іншими методами досліджень [56]. 

У завершеному в 2020 р. багатоцен-
тровому проспективному дослідженні F. 
Sheriff  та співавт. вивчили ранні результа-
ти та мікроемболію після ендоваскулярної 
тромбектомії в 111 пацієнтів з оклюзією су-
дин передньої циркуляції. За даними ТКД-
моніторингу, МЕС виявлено в 39 % випад-
ків, але вплив на клінічні та рентгенологічні 
дані не встановлено. МЕС розглядали як не-
залежний маркер повторюваних подій [57].  

Застосування ТКД-емболодетекції в 
клінічній практиці цереброваскулярних 
порушень на тлі кардіальної патології є по-
ширеною практикою. Тривають досліджен-
ня ролі спонтанної мікроемболії в пацієн-
тів з когнітивними розладами, хворобою 
Альцгеймера та судинною деменцією. 

Перспективним є використання даних 
ТКД-емболодетекції при розробці індивіду-
альної програми лікування пацієнта. 

Висновки

Сучасні ультразвукові технології від-
кривають нові можливості для розуміння 
патофізіологічних процесів при церебро-
васкулярних захворюваннях. Хоча бажа-
но провести технічні вдосконалення ТКД-
емболодетекції, доведено надійність методу 
як інструменту діагностичного спостере-
ження, верифікації групи ризику пацієнтів 
із каротидним стенозом та клінічних дослі-
джень щодо порівняння методів лікування. 

Останнім часом досягнуто значних успі-
хів у профілактиці інсульту, зокрема щодо 
виявлення стенозу сонної артерії високого 
ризику та його ідентифікації за допомогою 
низки підходів, найкращим з яких є ТКД-
підтвердження емболії.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДЕТЕКЦИЯ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ МИКРОЭМБОЛИИ 
ПРИ КАРОТИДНЫХ СТЕНОЗАХ: ДОСТИЖЕНИЯ 
И ПЕРСПЕКТИВЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

М.В. ГЛОБА
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Обобщены современные знания об использовании транскраниальной допплерогра-
фии (ТКД) для регистрации микроэмболии у пациентов с каротидным стенозом. Поиск 
информации проведен в литературных источниках PUBMED, MEDLINE, опубликован-
ных в 1997–2020 гг.

Освещена история внедрения ТКД-мониторинга с эмболодетекцией, пути его техни-
ческого и методологического усовершенствования. Приведены доказательные исследо-
вания клинической значимости метода при атеросклеротических каротидных стенозах и 
их хирургическом лечении. Представлены результаты наблюдений регистрации интра-
операционной церебральной эмболизации при операциях каротидной эндартерэкто-
мии и каротидной ангиопластики со стентированием, сопоставления данных ТКД-
эмболодетекции,  нейровизуализации и клинических исходов. 
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Проанализированы результаты исследований, проведенных в отдельных центрах, и 
данные многоцентрового исследования ACES относительно прогностической ценности 
регистрации эмболических сигналов при асимптомных каротидных стенозах, оценки ри-
ска сосудистых событий в разных группах пациентов и при разной степени стенозиро-
вания просвета сосуда. Показана роль эмболодетекции в прогнозировании повторных 
нарушений мозгового кровообращения при симптомных стенозах сонных артерий, ее 
значение для оценки лечения и контроля антиагрегантной терапии (многоцентровое ис-
следование CARESS). Приведены доказательства надежности ТКД-эмболодетекции как 
инструмента для верификации пациентов группы риска с каротидным стенозом, которым 
может быть полезно хирургическое лечение.

Представлены данные относительно последних достижений в области ультразвуко-
вых и других методов визуализации для оценки нестабильной бляшки, перспектив ис-
пользования ТКД-мониторинга для прогнозирования цереброваскулярных расстройств. 

Ключевые слова: ультразвуковая транскраниальная допплерография; стеноз сонной 
артерии; микроэмболические сигналы. 

ULTRASOUND DETECTION OF CEREBRAL MICROEMBOLISM 
IN CAROTID STENOSES: PROGRESS AND PERSPECTIVE 
(A REVIEW OF THE LITERATURE)

M.V. GLOBA
P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv

The review summarizes available information regarding the method of Transcranial dop-
pler sonography (TCD) usage to record microembolism in patients with carotid artery stenosis, 
search for information was carried out in literature 1997–2020 (PUBMED, MEDLINE).

History overview of TCD with embolodetection implementation is presented, as well as 
ways of its technical and methodological improvement. Evidence-based studies of the method 
clinical relevance in atherosclerotic carotid stenoses and their surgical treatment are outlined.  
Observation results of the intraoperative cerebral embolization during carotid endarterectomy 
and carotid artery stenting are presented along with comparison of TCD-embolodetection data, 
neuroimaging and clinical outcomes. 

Individual centres and multicenter study ACES data on prognostic value of registration of 
embolic signals in asymptomatic carotid stenosis, risk assessment of vascular events in diff e-
rent groups of patients and in varying degrees of stenosis of the vessel lumen was analyzed. The 
role of embolodetection in predicting repeated cerebrovascular disorders in symptomatic ca-
rotid stenosis and its importance for monitoring antiplatelet therapy is set out (multicenter study 
CARESS). The evidence of the reliability of TCD embolodetection as tool for verifi carion of at-
risk patients with carotid stenosis who may benefi t ftom surgical treatment is presented.

Recent advances in ultrasound and other imaging techniques for assessing unstable plague 
are outlined along with prospects for the use of TCD monitoting for cerebrovascular disorders 
forecasting. 

Key words: transcranial doppler sonography; carotid artery stenosis; mycroembolic signals.




