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Введение. Сосудистые заболевания головного 
мозга в Российской Федерации (РФ), по данным 
статистики, остаются одной из ведущих нозологи-
ческих форм. Так, в 2010 г. в РФ заболеваемость 
цереброваскулярными заболеваниями составила 
6058,9 случаев на 100 тыс. взрослого населения, 
из них 734,2 были выявлены впервые. Количество 
инфарктов мозга в 2010 г. составило 198 случаев 
на 100 тыс. взрослого населения [1]. К основным 
механизмам развития инсульта вследствие каротид-
ного атеросклероза относят в первую очередь факт 
тромбоэмболии [27]. В небольшой группе пациентов 
клинические корреляции церебральной ишемии 
связаны с критическим снижением церебрального 
перфузионного давления [9, 32]. Однако степень 
стеноза сонной артерии не обязательно коррелирует 
с состоянием церебральной перфузии из-за функ-
циональных возможностей коллатеральных путей 
[14, 19, 22]. 
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Резюме. Представлена динамика показателей мозгового кровотока у пациентов после каротидной 
ангиопластики со стентированием. Установлено, что в раннем послеоперационном периоде после устранения 
стеноза сонной артерии отмечалось повышение конечной диастолической скорости кровотока в ипсилатеральной 
внутренней сонной артерии (р=0,006). В ранний период после каротидной ангиопластики со стентированием 
отмечается статистически достоверное увеличение показателей периферического сопротивления (индекс 
пульсаций и индекс периферического сопротивления) в ипсилатеральной средней мозговой артерии (р=0,00005 и 
р=0,00004 соответственно). Через 1 месяц после выполнения каротидной ангиопластики со стентированием 
сохраняется статистически достоверное увеличение коэффициента реактивности на гиперкапническую 
нагрузку и увеличение индекса вазомоторной реакции в сравнении с дооперационными данными (р=0,04 и р=0,06 
соответственно). В то же время показатели периферического сопротивления в ипсилатеральной средней 
мозговой артерии достоверно не отличаются от предоперационных показателей (индекс пульсаций: р=0,37, 
индекс периферического сопротивления: р=0,42). В раннем послеоперационном периоде и через 1 месяц после 
вмешательства отмечается статистически достоверное снижение скоростных показателей кровотока в 
контрлатеральной внутренней сонной артерии (р=0,006 и р=0,03 соответственно). Каротидная ангиопластика 
со стентированием не оказывает статистически достоверного влияния на кровоток в контрлатеральной 
средней мозговой артерии в ранний послеоперационный период, однако существует тенденция к возрастанию 
показателей периферического сопротивления ее бассейна (р=0,09). Через 1 месяц после эндоваскулярного 
вмешательства отмечается статически значимое улучшение показателей коэффициента реактивности на 
гиперкапнию в контралатеральной средней мозговой артерии (р=0,019). В целом, каротидная ангиопластика 
со стентированием сонных артерий оказывает существенное влияние на кровоток как в пораженном, так и в 
контрлатеральном каротидных бассейнах.
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В настоящее время цереброваскулярная реак-
тивность (ЦВР) рассматривается в качестве инте-
грального показателя адаптационных возможностей 
системы мозгового кровообращения, способности 
сосудов мозга реагировать на изменяющиеся условия 
функционирования и оптимизировать кровоток соот-
ветственно этим условиям [2].

Сохраненность вазомоторной реакции означает, 
что снижение перфузионного давления компенси-
руется дилатацией кортикальных артериол, которые 
обеспечивают достаточный мозговой кровоток [7, 
13, 20]. Эта реакция может истощаться, если рези-
стентные сосуды головного мозга уже максимально 
расширились и находятся в состоянии дилятации, при 
этом становясь рефрактерными к дальнейшей вазо-
дилататорной стимуляции. Такое состояния является 
критическим, так как может возникнуть ишемическое 
повреждение мозга, если перфузионное давление 
продолжит снижение [24].
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Для предотвращения инфаркта мозга выполняются 
реваскулярующие оперативные вмешательства как 
открытые (каротидная эндартерэктомия – КЭЭ), так и 
внутрисосудистые (каротидная ангиопластика – КАС). 
Эффективность реваскуляризации при каротидных 
стенозах доказана рандомизированными исследова-
ниями [4, 11, 12, 21]. В то же время в упомянутых выше 
исследованиях конечными точками являлись лишь та-
кие события, как ишемический инсульт, инфаркт мио-
карда или летальный исход. Состояние церебральной 
перфузии и ее резерва, влияние реваскуляризации 
на церебральную гемодинамику игнорировались в 
большинстве исследований и не учитывались ни при 
определении показаний к лечению, ни для оценки его 
результатов.

Цель исследования. Оценить изменения цере-
бральной гемодинамики у больных со стенозирующим 
поражением сонных артерий после эндоваскулярного 
реваскуляризирущего вмешательства.

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось на базе клинике нейрохирургии Военно-
медицинской академии им. С.М. Кирова и невроло-
гического отделения Федерального медицинского 
исследовательского центра им. В.А. Алмазова г. 
Санкт-Петербург в 2011–2014 гг. В исследование были 
включены 67 пациентов, из них 53 (79,1%) мужчин и 
14 (20,9%) женщин с «симптомным» атеросклеротиче-
ским стенозом сонной артерии более 50% или «асим-
птомным» более 60%. Возраст больных варьировал от 
46 до 84 лет (64,2±10,2 г.).

Изучались следующие факторы: демографические 
характеристики, сосудистый риск (СР), сопутствую-
щая патология. В качестве демографических данных 
были выбраны возраст и пол. В СР были включены 
следующие факторы: артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, гиперхолестеринемия, дислипиде-
мия, гипергомоцистеинемия, наличие ишемического 
инсульта в анамнезе, ишемическая болезнь сердца, 
фибрилляции предсердий, курение.

Транскраниальная допплерография (ТКДГ) с 
оценкой скоростей кровотока по сосудам головного 
мозга, гипер- и гипокапническая пробы выполнялись 
в предоперационном периоде, а также в раннем по-
слеоперационном периоде (2–4 сутки) и через 1 месяц 
после КАС. ТКДГ выполнялась на аппарате «БИОСС» 

(Россия) с использованием датчика 2 МГц  по стан-
дартной методике. Оценивали линейную скорость 
кровотока во внутренней сонной артерии (ВСА) и 
средней мозговой артерии (СМА) в покое и при функ-
циональных пробах. Рассчитывали индекс пульсации 
(PI), индекс периферического сопротивления (RI), 
трансмиссионный индекс, коэффициент реактивности 
(КР) на гипер- и гипокапнию, индекс вазомоторной 
реактивности (ИВМР) – количественные показатели 
функционального состояния и возможностей систе-
мы регуляции мозгового кровообращения. Степень 
стеноза сонных артерий верифицировалась интра-
операционно с помощью цифровой субтракционной 
ангиографии. Пациенты с интра- и послеоперацион-
ными осложнениями в исследование не включались.

Предоперационная подготовка перед внутрисосу-
дистым лечением включала двойную антиагрегантную 
терапию в течение 3 дней перед процедурой и в те-
чение 1 месяца после вмешательства, в дальнейшем 
– антиагрегантная терапия одним препаратом. При 
необходимости в ходе предоперационной подготов-
ки проводилась терапия артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, гиперлипидемии и т.д.

Результаты и их обсуждение. Технический успех 
КАС был достигнут у всех пациентов, выполнено 67 
эндоваскулярных вмешательств. Все больные были 
распределены по степени выраженности стеноза. 
Выявленный при селективной церебральной ангио-
графии на стороне вмешательства стеноз ВСА более 
50% имел место в 12 (17,9%) случаев, более 70% – в 
38 (56,7%) случаев, субокклюзия (более 95%) имела 
место в 17 (25,4%) случаев. В среднем сужение ВСА 
составило 78,7±13,1%. Окклюзия контрлатеральной 
ВСА встречалась в 8 (11,9%) случаев, стенозы раз-
личной степени наблюдались у 29 (43,3%) пациен-
тов. Поражение контрлатеральной ВСА составило 
37,9±38,9%. 

Допплерографические показатели кровотока в ВСА 
на стороне поражения до и после эндоваскулярного 
вмешательства отражены в таблице 1.

В раннем послеоперационном периоде после 
устранение стеноза сонной артерии отмечается повы-
шение средней скорости кровотока (за счет увеличе-
ния КДСК), при наличии статистически недостоверной 
тенденции повышения показателей периферического 
сопротивления. Допплерографические показатели 

Таблица 1
Динамика допплерографических показателей ипсилатеральной стороны ВСА до и после КАС

Показатель до КАС р=0 после КАС р=0 через 1 месяц после КАС

ПССК 50,8±11,8 0,10 53,9±12,1 0,44 53,1±11,5

КДСК 22,5±7,3 0,006 20,3±4,6 0,38 21±6,3

СРЛСК 33,9±8,9 0,018 31,5±5,4 0,36 31,6±7,2

PI 1,03±0,28 0,15 1,08±0,23 0,69 1,03±0,25

RI 0,6±0,1 0,09 0,62±0,08 0,82 0,6±0,09

Примечание: ПССК – пиковая систолическая скорость кровотока; КДСК – конечная диастолическая скорость кровотока;  
СРЛСК – средняя линейная скорость кровотока.
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кровотока в СМА ипсилатеральной стороны перед 
эндоваскулярным вмешательством и после него пред-
ставлены в таблице 2.

В ранний период после КАС отмечается статистиче-
ски достоверное увеличение PI и RI в ипсилатеральной 
СМА при отсутствии значимых изменений линейной 
скорости кровотока. Эти изменения свидетельствуют 
о компенсаторном повышении периферического со-
противления (вазоконстрикторная реакция) в ответ 
на резкое увеличение перфузии в ВСА и являются 
защитной реакцией, позволяющей избежать развития 
гиперперфузии и связанных с ней осложнений. 

Также в раннем послеоперационном периоде от-
мечается статистически достоверное увеличение КР 
на гиперкапническую нагрузку и увеличение ИВМР 
(преимущественно за счет реакции вазодилятации). 
Указанные изменения свидетельствуют об увеличении 
резерва вазодилятации вследствие нормализации 
перфузии в каротидном бассейне, подвергнувшегося 
внутрисосудистой реваскуляризации.

Через 1 месяц после выполнения каротидной 
ангиопластики со стентированием сохраняется ста-
тистически достоверное увеличение КР на гиперкап-
ническую нагрузку и увеличение ИВМР в сравнении с 
дооперационными данными, свидетельствующими об 
устойчивом возрастании резерва вазодилятации на 
фоне нормализации перфузии целевого сосудистого 
бассейна. В то же время показатели периферического 
сопротивления в ипсилатеральной СМА достоверно 
не отличаются от предоперационных показателей, 
что свидетельствует о преходящем характере вазо-
констрикторной реакции в ранний послеопераци-
онный период и адаптации системы церебральной 
циркуляции к нормализации перфузии в каротидном 
бассейне, подвергшемся реваскуляризации.

Восстановление нормальной перфузии в каро-
тидном бассейне не приводит к статистически до-
стоверному возрастанию скоростных показателей 
кровотока в СМА (имеется лишь тенденция к росту 
ПССК в раннем послеоперационном периоде). Вме-
сте с тем, выполнение КАС приводит к изменениям 
гемодинамики в контрлатеральном каротидном бас-
сейне. Допплерографические показатели кровотока 
в контралатеральной стороне ВСА перед эндоваску-
лярным вмешательством и после него отражены в 
таблице 3.

В раннем послеоперационном периоде и через 1 
месяц после вмешательства отмечается статистиче-
ски достоверное снижение скоростных показателей 
кровотока в контрлатеральной ВСА. Это, по-видимому, 
свидетельствует о прекращении ее участия в колла-
теральном кровоснабжении пораженного бассейна 
ВСА (в передней соединительной артерии или по 
кортикальным анастомозам) и является следствием 
нормализации перфузии в бассейне ВСА, подвергну-
той реваскуляризации.

Данные о динамике допплерографических по-
казателей в СМА контралатеральной стороны пред-
ставлены в таблице 4.

КАС не оказывает статистически достоверного 
влияния на кровоток в контрлатеральной СМА в ран-
ний послеоперационный период. Однако отмечается 
тенденция к возрастанию показателей перифери-
ческого сопротивления в ее бассейне – аналогично 
таковой на стороне оперативного вмешательства и 
являющейся, вероятно, вазоконстрикторной реакций, 
призванной ограничить перфузию контрлатерального 
каротидного бассейна в условиях резко изменивших-
ся условий кровоснабжения мозга.

Таблица 2
Допплерографические показатели потока в СМА ипсилатеральной стороны до и после КАС 

Показатель до КАС р=0 после КАС р=0 через 1 месяц после КАС

ПССК 78,86±25,9 0,07 84,2±19,5 0,97 79,6±18,8

КДСК 36,7±16,1 0,156 34,5±9,7 0,88 36,4±14,7

СРЛСК 50,8±18,7 0,87 51±12,1 0,92 50,39±15,5

PI 0,87±0,24 0,00005 0,99±0,21 0,37 0,91±0,24

RI 0,54±0,1 0,00004 0,59±0,08 0,42 0,56±0,01

КР+ 20,1±19,6 0,004 30,9±20,2 0,04 30,4±19

КР– 21,5±17,6 0,53 22,6±10,2 0,57 23,4±11,7

ИВМР 41,6±21,6 0,001 53,1±21,1 0,06 53,8±22,8

Таблица 3
Динамика допплерографических показателей по ВСА контралатеральной стороны до и после КАС

Показатель до КАС р=0 после КАС р=0 через 1 месяц после КАС

ПССК 56,7±14,7 0,12 53,7±10,0 0,013 53,3±9,2

КДСК 22,5±7,3 0,006 20,3±4,6 0,03 21,5±5,1

СРЛСК 33,9±8,9 0,02 31,5±5,4 0,01 32,0±5,5

PI 1,02±0,24 0,16 1,07±0,25 0,8 1,0±0,24

RI 0,6±0,08 0,13 0,62±0,08 0,77 0,6±0,09
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Через 1 месяц после эндоваскулярного вмеша-
тельства отмечается статически значимое улучшение 
КР на гиперкапнию в контралатеральной СМА. Это 
свидетельствует об уменьшении перфузионного 
дефицита не только на стороне оперативного вмеша-
тельства, но и в контрлатеральном бассейне (вероят-
но, за счет уменьшения его участия в коллатеральном 
заполнении пораженного бассейна).

Таким образом, после эндоваскулярного вмеша-
тельства у пациентов с атеросклеротическом по-
ражением сонных артерий отмечается устойчивое 
уменьшение перфузионного дефицита как в ипси-
латеральном, так и в противоположном  каротидных 
бассейнах.

Как известно, региональный церебральный кро-
воток пропорционален линейной скорости кровотока 
в СМА [16, 29]. Когда линейная скорость кровотока 
увеличивается, увеличивается и мозговой кровоток. 
Кровоток в артериях головного мозга играет важную 
роль в развитии ишемического инсульта [8, 31]. Уве-
личение линейной скорости кровотока после КАС 
предотвращает развития ишемического инсульта бла-
годаря стабилизации каротидной бляшки и избегания 
тромбоэмболии, которая является основной причиной 
развития ишемического инсульт [27].

ЦВР характеризует церебральную гемодинамику и 
представляет собой резервные мощности перфузии 
головного мозга и часто снижен у пациентов с выра-
женным стенозом сонных артерий [13, 25]. Нарушение 
ЦВР является независимым фактором риска развития 
ишемического инсульта или транзиторной ишемиче-
ской атаки у пациентов с критическим стенозом или 
окклюзией сонных артерий [5, 14, 26]. После КЭЭ и 
КАС улучшается ЦВР [9, 18, 23, 28]. 

Нами отмечено повышение линейной скорости 
кровотока в СМА сразу после КАС у 35 (56%) пациен-
тов. У 28 (44%) пациентов изменения отсутствовали 
или же наблюдалось снижение линейной скорости 
кровотока. Снижение линейной скорости кровотока 
у части пациентов могло быть результатом ранних 
вазоконтриктивных ауторегуляторных механизмов, 
что подтверждается повышением показателей пери-
ферического сопротивления в раннем послеопераци-
онном периоде. Недостаточность вазоконтрикторных 
реакций (как адекватного ответа на повышение пер-

фузионного давления после КЭЭ) рассматривается 
в качестве предиктора развития гиперперфузионных 
осложнений во время КЭЭ и послеоперационном 
периодах [10].

В течение ближайших 30 суток наблюдается воз-
вращение скоростных показателей кровотока в ВСА 
и СМА на стороне вмешательства и показателей 
периферического сопротивления к значениям, стати-
стически достоверно не отличающимся от исходных 
(дооперационных). В то же время показатели ЦВР 
достоверно улучшаются. Это позволяет считать, что 
увеличение PI и RI, наряду с КР+ и ИВМР, но не ско-
ростными показателями кровотока, следует считать 
более чувствительными маркерами гемодинамиче-
ских изменений.

Подобная динамика показателей церебрального 
кровотока в прооперированном сосудистом бассейне, 
на наш взгляд, является отображением адаптации 
системы регуляции мозгового кровотока к «новым» 
условиям гемодинамики после КАС и перехода ее в 
другое, условно «нормальное» функциональное со-
стояние.

Таким образом, ультразвуковая диагностика в пред- 
и послеоперационном периодах позволяет выявить су-
щественное изменение показателей церебральной ге-
модинамики после эндоваскулярного вмешательства. 
Эти изменения в целом могут быть интерпретированы 
как улучшение перфузии вследствие восстановления 
нормального диаметра и кровотока ВСА после ре-
васкуляризации. При этом долговременный эффект 
КАС состоит не в увеличении скоростных показателей 
кровотока после вмешательства, а в расширении 
диапазона цереброваскулярной реактивности за счет 
возрастания резерва вазодилятации (на фоне норма-
лизации перфузии в целевом сосудистом бассейне).

Снижение скоростных показателей кровотока в 
контрлатеральной ВСА и СМА после КЭЭ было описа-
но в работах [3, 6, 15, 30,]. В то же время результаты 
исследований A.R. Naylor et al. [17], H. Zachrisson et al. 
[30] свидетельствуют о возможном увеличении ско-
рости в контрлатеральной СМА – вероятно, на фоне 
прекращения кровотока в передней соединительной 
артерии. Есть также работы, в которых после КЭЭ не 
обнаружено увеличение линейной скорости кровотока 
СМА контралатеральной стороны [3].

Таблица 4
Допплерографические показатели в СМА контралатеральной стороны до и после КАС

Показатель до КАС р=0 после КАС р=0 через 1 месяц после КАС

ПССК 80,7±23,4 0,23 84,5±22,5 0,82 78,5±19,3

КДСК 35,1±12,2 0,76 35,5±12,6 0,7 33,5±11,2

СРЛСК 50,3±15,0 0,43 51,8±15,0 0,66 47±13,2

PI 0,9±0,24 0,10 0,96±0,23 0,21 0,98±0,23

RI 0,56±0,1 0,09 0,58±0,1 0,33 0,58±0,09

КР+ 24,3±20,2 0,22 27,6±18,7 0,019 33,5±22,4

КР– 24,0±15,5 0,51 22,7±9,96 0,12 20,3±10,8

ИВМР 48,4±24,3 0,70 49,6±21,6 0,23 54,2±21,1
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В целом, выявлено устойчивое снижение скорост-
ных показателей кровотока в контрлатеральной ВСА 
после КАС на фоне улучшения перфузии контрлате-
рального каротидного бассейна (проявляющегося 
увеличением цереброваскулярной реактивности). 
Этот, на первый взгляд, противоречивый результат 
(снижение скоростных показателей в ВСА в сочетании 
с улучшением перфузии в этом же бассейне) можно 
объяснить так. Снижение потока в контрлатеральной 
ВСА обусловлено прекращением ее участия в питании 
пораженного каротидного бассейна, что приводит к 
прекращению обкрадывания и нормализации перфу-
зии в СМА контрлатеральной стороны. Следователь-
но, каротидная ангиопластика со стентированием 
оказывает существенное влияние на церебральную 
гемодинамику в целом и на гемодинамику в каротид-
ном бассейне, подвергнувшимся реваскуляризации, 
в частности.

Установлено, что изменения церебральной гемо-
динамики в оперированном сосудистом бассейне в 
ранний и отсроченный периоды после КАС имеют неко-
торые особенности. Так, в раннем послеоперационном 
периоде, наряду с улучшением перфузии головного 
мозга (проявляющейся увеличением резерва вазо-
дилятации по данным ТКДГ), развивается и защитная 
вазоконстрикторная реакция. Повышение показателей 
периферического сопротивления является реакцией 
микроциркуляторного русла на резко возросший по-
сле устранения стеноза ВСА кровоток в пораженном 
сосудистом бассейне и препятствует развитию гипе-
ремических осложнений. При этом вазоконстрикторная 
реакция является преходящей и не регистрируется 
через 1 месяц после оперативного вмешательства. 

В то же время устранение перфузионного дефици-
та, проявляющегося при ТКДГ увеличением реактив-
ности на гиперкапническую пробу и ИВМР, является 
устойчивым результатом оперативного вмешатель-
ства и, появляясь сразу после реваскуляризации, со-
храняется на протяжении по меньшей мере 1 месяца 
после вмешательства. 

Устранение стеноза сонной артерии приводит к 
статистически достоверному увеличению скоростных 
показателей кровотока в ипсилатеральной СМА и ВСА 
лишь в ранний послеоперационный период. Иными 
словами, период острой перестройки мозгового 
кровотока сопровождается включением ограничиваю-
щих кровоток механизмов ауторегуляции, а эффект 
реваскуляризации реализуется в первую очередь 
увеличением резерва цереброваскулярной реактив-
ности. Повышается адаптационный резерв системы 
церебрального кровотока, а не скорость кровотока в 
оперированном сосудистом бассейне.

Изменения в контрлатеральном оперативному 
вмешательству каротидном бассейне включают в 
себя снижение скоростных показателей потока в ВСА 
вследствие исчезновения потребности в обеспечении 
коллатерального кровотока, развивающееся сразу 
после оперативного вмешательства и сохраняющееся 
на протяжении последующего месяца. По результатам 

УЗИ наблюдается увеличение резерва вазодилятации 
и в контрлатеральном каротидном бассейне, которое 
объясняется общей нормализацией перфузии голов-
ного мозга в результате реваскуляризации одного из 
каротидных бассейнов.

Выводы
1. Каротидная ангиопластика со стентированием 

сонных артерий оказывает существенное влияние на 
кровоток как в пораженном, так и в контрлатеральном 
каротидных бассейнах.

2. Эффект КАС состоит в устранении перфузион-
ного дефицита в обоих каротидных бассейнах и про-
является увеличением резерва вазодилятации. 

3. Внутрисосудистая реваскуляризация не приво-
дит к достоверному росту скоростных показателей 
кровотока в оперированном бассейне после вмеша-
тельства, однако снижает скоростные показатели кро-
вотока в противоположной ВСА за счет прекращения 
ее участия в коллатеральном кровоснабжении.

4. В раннем послеоперационном периоде на сто-
роне вмешательства отмечается преходящее повы-
шение скоростных показателей кровоток в ВСА и СМА 
на фоне роста показателей периферического сопро-
тивления церебральных артерий (вазоконстрикторная 
реакция), вероятно, носящего защитный характер  
(предотвращение гиперперфузии).
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A.A. Narzullaev, А.V. Savello, S.А. Landik, R.S. Martinov, А.S. Guskov, К.V. Simakov, D.V. Svistov

Dynamics of indicators of cerebral blood flow in patients after carotid angioplasty  
with stenting (according to Doppler ultrasound)

Abstract. We presented the dynamics of indicators of cerebral blood flow in patients after carotid angioplasty and 
stenting. It was found that in the early postoperative period after the removal of carotid artery stenosis was an increase in 
end-diastolic flow velocity in the ipsilateral internal carotid artery (p=0,006). In the early period after carotid angioplasty 
with stenting noted a statistically significant increase in the peripheral resistance (pulsatility index and the index of peripheral 
resistance) in the ipsilateral middle cerebral artery (p=0,00005 and p=0,00004, respectively). After 1 month after carotid 
angioplasty with stenting is retained statistically significant increase in the coefficient of reactivity in hypercapnic load and 
increase vasomotor response index as compared to pre-operative data (p=0,04 and p=0.06 respectively). At the same time, 
indicators of peripheral resistance in the ipsilateral middle cerebral artery was not significantly different from preoperative 
parameters (pulsatility index: p=0,37, peripheral resistance index: p=0,42). In the early postoperative period and 1 month 
after the intervention showed a statistically significant decrease in blood flow velocity parameters of the contralateral internal 
carotid artery (p=0,006 and p=0,03, respectively). Carotid angioplasty with stenting has no statistically significant effect on 
blood flow in the contralateral middle cerebral artery in the early postoperative period, but there is a tendency to an increase 
in peripheral resistance performance of its basin (p=0,09). 1 month after endovascular intervention indicated statically 
significant improvement in coefficient of reactivity to hypercapnia in the contralateral middle cerebral artery (p=0,019). 
In general, carotid angioplasty and stenting of the carotid arteries has a significant effect on blood flow in the affected and 
contralateral carotid in pools.

Key words: internal carotid artery, carotid angioplasty with stenting, ischemic insult, cerebral blood flow, middle 
cerebral artery, internal carotid artery stenosis, carotid disease, transcranial Doppler, cerebrovascular reactivity, cerebral 
hemodynamics.
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