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Широкая распространенность и значительные 
медико-социальные последствия хронических 

нарушений мозгового кровообращения определя-
ют актуальность разработки методов эффективной 
профилактики и терапии сосудистых заболеваний 

головного мозга [6, 7]. В последнее десятилетие от-
мечена тенденция к увеличению доли хронической 
сосудистой патологии головного мозга в структуре 
сердечно-сосудистых заболеваний [3, 4].

Согласно классификации сосудистых поражений 
головного мозга хронические сосудистые заболе-
вания называют «дисциркуляторной энцефалопа-

Состояние мозгового кровообращения  
на ранних стадиях атеросклеротической 
и гипертонической дисциркуляторной 
энцефалопатии

Цель — проанализировать состояние церебральной гемодинамики на ранних стадиях атеросклеро-
тической, гипертонической и сочетанной дисциркуляторной энцефалопатии (дЭ) у пациентов в возрасте от 
40 до 59 лет.

Материалы и методы. обследованы 217 лиц в возрасте от 40 до 59 лет (средний возраст — (51,4 ± 5,9) года). 
выявлено 140 лиц с начальной стадией дЭ, которые были распределены на три группы в зависимости от этиоло-
гического фактора развития заболевания (артериальная гипертензия, атеросклероз и их сочетание). Группу 
контроля составили здоровые лица соответствующего возраста без признаков церебрального атеросклероза 
и повышенного артериального давления. всем пациентам проведено общеклиническое, неврологическое, 
инструментальное и лабораторное обследование. для оценки атеросклеротических изменений брахиоцефаль-
ных сосудов выполнено их ультразвуковое дуплексное сканирование на приборе Philips En Visor (нидерланды).

Результаты. для пациентов с начальной стадией гипертонической дЭ характерно снижение линейной 
систолической скорости мозгового кровотока в сосудах каротидного (обе общие сонные артерии) и верте-
бробазилярного (обеих позвоночных и базилярной артерии) бассейна, отсутствие атеросклеротических бля-
шек и стенозирования брахиоцефальных артерий, для больных с начальной стадией атеросклеротической 
дЭ — в сосудах вертебробазилярного (обе позвоночные, задние мозговые и базилярная артерии) и некоторых 
сосудах каротидного (левая внутренняя сонная и правая средняя мозговая артерии) бассейна, для лиц 
с начальной стадией сочетанной дЭ — в сосудах вертебробазилярного (обе позвоночные и базилярная арте-
рии) и каротидного (обе внутренние сонные и средние мозговые артерии) бассейна. в группе с начальной 
стадией атеросклеротической дЭ у 63,8 % пациентов диагностированы атеросклеротические бляшки разной 
структуры (59,5 % — гетерогенного типа), в группе с начальной стадией сочетанной дЭ — у 84,6 % пациентов 
(68,3 % — гетерогенного типа).

Выводы. Сравнительный анализ состояния мозгового кровотока у пациентов с разными типами дЭ сви-
детельствует о том, что у лиц с атеросклеротической дЭ уже на ранних стадиях более выражены изменения 
показателей церебральной гемодинамики и структурно-морфологические изменения брахиоцефальных сосу-
дов по сравнению с пациентами с начальной стадией гипертонической дЭ.

Ключевые слова: мозговой кровоток, дисциркуляторная энцефалопатия, начальные стадии.
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тией» (ДЭ). Последнюю рассматривают как прогрес-
сирующее нарушение мозгового кровообращения, 
которое приводит к постепенно нарастающим диф-
фузным структурно-функциональным изменениям 
и нарушению мозговых функций [4].

ДЭ гетерогенна, что находит отражение в этио-
логии, клинических, нейровизуализационных 
и морфологических особенностях ее форм. Основ-
ную роль в формировании ДЭ играют атеросклероз 
и артериальная гипертензия [4, 8, 10]. Разработка 
стратегии профилактики и терапии сосудистых за-
болеваний головного мозга предусматривает си-
стемный анализ состояния церебральной гемоди-
намики на разных стадиях заболевания [5, 9]. Осо-
бое внимание в системе первичной профилактики 
цереброваскулярной патологии следует уделять ли-
цам с начальными стадиями ДЭ, так как на данных 
стадиях можно эффективно провести коррекцию 
изменений гемодинамики и предупредить транс-
формацию этих изменений в более тяжелые формы 
сосудистой патологии головного мозга [2, 11].

Цель	 работы — проанализировать состояние 
церебральной гемодинамики на ранних стадиях 
атеросклеротической, гипертонической и сочетан-
ной дисциркуляторной энцефалопатии у пациен-
тов в возрасте от 40 до 59 лет.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе отдела сосу-
дистой патологии головного мозга ГУ «Институт ге-
ронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва НАМН Украи-
ны» в рамках проекта «Многоцентровое популяци-
онное исследование факторов риска, клиники 
и прогностической значимости начальных прояв-
лений цереброваскулярных заболеваний с целью 
разработки системы профилактики нарушений 
мозгового кровообращения для лечебных учре-
ждений первичного звена здравоохранения» 
(2011 — 2016).

Обследованы 217 лиц в возрасте от 40 до 59 
лет (средний возраст — (51,4 ± 5,9) года), прожи-
вающих в Шевченковском районе г. Киева. По ре-
зультатам комплексного обследования выявлено 
140 лиц с начальной стадией ДЭ, которые были 
распределены на три группы в зависимости от эти-
ологического фактора развития заболевания.

В группе с начальными проявлениями гиперто-
нической ДЭ (ГДЭ) у 41 пациента по данным анам-
неза и клинико-инструментального обследования 
имело место повышение артериального давления 
(АД) до 140 — 150 мм рт. ст. в течение последних 
3 — 5 лет. При проведении ультразвукового дуплек-
сного сканирования (УЗДС) брахиоцефальных со-
судов не выявлено признаков церебрального ате-
росклероза.

В группу с начальными стадиями атеросклероти-
ческой ДЭ (АСДЭ) вошли 47 пациентов без стойкого 
повышения АД в анамнезе, у которых по данным 
УЗДС магистральных сосудов головы и шеи выявле-

ны признаки развития церебрального атеросклеро-
за (утолщение комплекса интима — медиа, наличие 
единичных атеросклеротических бляшек).

В группу с сочетанной патологией (СП) — атеро-
склерозом, по данным УЗДС брахиоцефальных со-
судов, и повышенным АД в анамнезе вошли 52 
больных.

Контрольную группу составили лица (n = 51) без 
признаков церебрального атеросклероза и повы-
шенного АД.

Всем пациентам проведено общеклиническое, 
неврологическое, инструментальное и лаборатор-
ное обследование.

Для оценки атеросклеротических изменений 
брахиоцефальных артерий выполнено ультразву-
ковое дуплексное сканирование на приборе Phil-
ips En Visor (Нидерланды) с использованием линей-
ного датчика с частотой 7,5 МГц.

Установлено, что большинство показателей не 
отвечали нормальному закону распределения по 
критерию Колмогорова — Смирнова, поэтому при 
их описании указывали медиану (Ме) и межквар-
тильный размах Q1 — Q3 [25 %;75 %]. Для межгруп-
пового сравнения независимых выборок исполь-
зовали непараметрический U-тест Манна — Уитни. 
Различия считали значимыми при р < 0,05. Для 
статистической обработки полученных данных ис-
пользованы пакеты прикладных программ Micro-
soft Excel 2010, Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

Пациентам с начальной стадией гипертониче-
ской, атеросклеротической и сочетанной ДЭ, а так-
же лицам контрольной группы проведено исследо-
вание состояния церебральной гемодинамики. 
У пациентов с ГДЭ по сравнению с контрольной 
группой выявлено статистически значимое сниже-
ние линейной систолической скорости кровотока 
(ЛССК) в обеих общих сонных артериях (ОСА) и в 
сосудах вертебробазилярного бассейна (ВББ) — 
правой позвоночной артерии (ПА) и базилярной 
артерии (БА) (табл. 1). У пациентов с АСДЭ были 
более выраженными изменения показателей це-
ребральной гемодинамики, так как в этой группе 
снижена ЛССК как в сосудах каротидного бассей-
на (левой внутренней сонной артерии (ВСА), пра-
вой средней мозговой артерии (СМА)), так и ВББ 
(обе ПА, задние мозговые артерии (ЗМА) и БА), на 
фоне повышения периферического сопротивления 
(Ri) в правой и левой ВСА.

Принимая во внимание частое формирование 
ДЭ на фоне сочетания атеросклероза и гипертони-
ческой болезни, интерес представлял анализ со-
стояния церебральной гемодинамики у пациентов 
с начальной стадией сочетанной ДЭ, вызванной 
атеросклерозом и артериальной гипертензией. 
Установлено, что у таких пациентов значительно 
более выражены изменения церебральной гемо-
динамики, чем у пациентов с начальными стадиями 
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ГДЭ и АСДЭ. Однако происходит не суммация изме-
нений ЛССК, характерных для начальных стадий 
ГДЭ и АСДЭ, а формирование нового профиля из-
менений скоростных показателей церебрального 
кровотока. На начальной стадии сочетанной ДЭ 
у пациентов отмечено статистически значимое сни-
жение ЛССК во всех исследуемых сосудах каротид-
ного бассейна и ВББ и только в ЗМА скорость кро-
вотока не имеет статистически значимых различий 
с показателем контрольной группы (см. табл. 1).

Важное значение для определения состояния 
церебральной гемодинамики имеют морфострук-
турные показатели: толщина комплекса инти-
ма — медиа (КИМ), наличие стенозов, атероскле-
ротических бляшек. Наиболее перспективным 
и целесообразным в этом плане может быть иссле-
дование толщины КИМ, которое является методом 
неинвазивного скрининга для выявления субкли-
нических проявлений атеросклероза.

Толщина КИМ сонных артерий — один из неза-
висимых факторов риска развития транзиторных 
ишемических атак и инсульта [12, 13]. Чем она 
больше, тем выше вероятность развития инсульта. 
По данным исследований последних лет, увеличе-
ние толщины КИМ сонных артерий на 0,1 мм повы-
шает риск развития инсульта на 13 — 18 % [14].

На рис. 1 представлено ультразвуковое изобра-
жение нормального и утолщенного КИМ.

У пациентов с начальными проявлениями ате-
росклеротической, гипертонической и сочетанной 
ДЭ толщина КИМ была статистически значимо 
больше, чем в контрольной группе (табл. 2).

Непосредственное проявление атеросклероти-
ческого процесса — формирование атеросклеро-
тических бляшек, которые могут привести к стено-
зированию сосудов вплоть до полной их окклюзии.

Использование методики УЗДС позволяет не 
только выявить наличие стенозирующего пораже-

т а б л и ц а  1
Показатели линейной систолической скорости кровотока в экстра- и интракраниальных сосудах 
каротидного и вертебробазилярного бассейнов, см/с (Me (Q1 — Q3))

Артерия ГДЭ АСДЭ СП Контрольная	группа

ОСА
Левая 81,80 (72,70 — 86,70)* 83,00 (72,90 — 94,90)# 72,95 (60,85 — 84,70)* 91,80 (81,70 — 105,75)

Правая 72,20 (62,00 — 80,50)* 76,50 (69,00 — 87,10)# 70,100 (61,67 — 81,80)* 82,30 (73,30 — 93,90)

ВСА
Левая 70,10 (63,20 — 77,50)# 67,50 (61,40 — 74,30)*# 61,15 (54,50 — 71,52)* 75,25 (67,57 — 78,65)

Правая 69,00 (61,60 — 74,30)# 70,10 (63,00 — 77,50)# 62,05 (52,77 — 69,90)* 73,3 (66,37 — 77,70)

ПА
Левая 69,00 (61,60 — 74,30)*# 70,10 (63,00 — 77,50)* 62,05 (52,77 — 69,90)* 73,3 (66,37 — 77,70)

Правая 45,30 (36,30 — 48,40)*# 44,20 (34,60 — 48,10)* 34,75 (28,42 — 44,43)* 50,15 (43,13 — 53,70)

СМА
Левая 97,30 (85,00 — 108,00) 100,00 (85,50 — 110,00) 92,30 (78,60 — 105,00)* 105,00 (92,42 — 118,25)

Правая 97,35 (88,23 — 108,75) 95,45 (90,03 — 109,25)* 93,2 (82,60 — 102,00)* 103,00 (94,95 — 118,00)

ЗМА
Левая 59,15 (53,42 — 64,28) 57,60 (51,63 — 63,28)* 59,80 (49,70 — 63,60) 61,80 (54,90 — 66,30)

Правая 58,60 (51,30 — 65,55) 55,50 (50,50 — 63,50)* 57,000 (50,00 — 66,50) 59,30 (54,40 — 67,80)

БА 55,70 (49,30 — 63,20)* 56,70 (51,05 — 65,48)*# 51,20 (41,33 — 63,95)* 66,15 (56,65 — 74,52)

* Различия относительно контрольной группы статистически значимы (р < 0,05).
# Различия относительно группы СП статистически значимы (р < 0,05).

Рис. 1. Толщина комплекса интима — медиа: А — в норме (0,6 мм); Б — у пациента с атеросклерозом, 
перенесшего острое нарушение мозгового кровообращения (1,4 мм)

БА
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ния сосуда, но и оценить морфологический суб-
страт этих изменений, а значит, судить о степени 
прогрессирования атеросклеротического процес-
са в церебральных сосудах. Так, «мягкие» (гипоэхо-
генные) атеросклеротические бляшки имеют эхо-
плотность, которая приравнивается к таковой 
крови, и визуализуются только при использова-
нии режимов цветного допплера и тканевой гар-
моники. Морфологическим субстратом таких бля-
шек являются молодые соединительнотканные 
элементы, липиды и клетки крови. При неблаго-
приятном состоянии реологических свойств крови 
такие бляшки способны быстро расти.

Плотные атеросклеротические бляшки (гипер-
эхогенные) образуются главным образом за счет 

фиброзных соединительнотканных элементов 
и кальция. Их гомогенная структура и ровная по-
верхность являются гарантией большей стабиль-
ности и более медленного прогрессирования ате-
росклеротического процесса.

Гетерогенные бляшки содержат компоненты 
«мягких» и плотных атеросклеротических бляшек 
и являются отражением прогрессирующего тече-
ния атеросклеротического процесса.

С. M. Steffen и соавт. выделяют четыре основ-
ных категории атеросклеротических бляшек [1]:

1) гипоэхогенные с тонким ободком на повер-
хности (рис. 2);

2) преимущественно гипоэхогенные, но с неболь-
шим гиперэхогенным содержанием внутри (рис. 3);

т а б л и ц а  2
Толщина комплекса интима — медиа, мм

Толщина	КИМ ГДЭ	 АСДЭ	 СП Контрольная	группа

Правая ОСА 0,87 ± 0,02* 0,87 ± 0,02* 0,88 ± 0,02* 0,74 ± 0,02

Левая ОСА 0,87 ± 0,03* 0,90 ± 0,02* 0,89 ± 0,03* 0,75 ± 0,02

* Различия относительно контрольной группы статистически значимы (р < 0,05).

Рис. 4. Атеросклеротическая бляшка третьего типа 
(обозначена стрелкой)

Рис. 2. Атеросклеротическая бляшка первого типа 
(обозначена стрелкой) 

Рис. 5. Атеросклеротическая бляшка четвертого типа 
(поверхность бляшки обозначена стрелками)

Рис. 3. Атеросклеротическая бляшка второго типа 
(поверхность бляшки обозначена стрелками)
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3) преимущественно гиперэхогенные, но с не-
большими гипоэхогенными участками (рис. 4);

4) полностью гиперэхогенные (рис. 5).
Доказано, что первые две категории чаще соче-

таются с симптоматикой, чем последние две, по-
скольку гипоэхогенный тип отвечает крохкому лом-
кому виду бляшек, в то время как гиперэхогенные 
типы являются более фиброзными и стабильными.

У пациентов с начальной ГДЭ не выявлены ате-
росклеротические бляшки. Для пациентов с АСДЭ 
и сочетанной ДЭ характерна относительно высокая 
частота атеросклеротических бляшек разной струк-
туры. Так, в группе АСДЭ у 63,8 % пациентов уста-
новлено наличие бляшек (59,5 % — гетерогенных, 
32,4 % — гипоэхогенных и 8,1 % — гиперэхогенных), 
в группе СП — у 84,6 % (68,3 % — гетерогенных, 
20,3 % — гипоэхогенных и 11,4 % гиперэхогенных).

В табл. 3 представлены данные о частоте и сте-
пени стеноза в брахиоцефальных сосудах. В груп-
пе СП выявлена более высокая частота стенозов, 
чем в группе АСДЭ. Однако стеноз ВСА в этих груп-
пах не превышал 30 %, что является гемодинами-
чески незначимым стенозом. В группе ГДЭ стено-
зы не выявлены.  

У пациентов с начальными стадиями АСДЭ и со-
четанной ДЭ установлена высокая частота гемоди-
намически незначимых стенозов и наличие атеро-
склеротических бляшек разной структуры. У 32 % 
пациентов с АСДЭ и 20,3 % — с сочетанной ДЭ ди-
агностированы гипоэхогенные атеросклеротиче-
ские бляшки, что свидетельствует об агрессивных 
формах атеросклероза и позволяет рассматривать 
их как группу высокого риска.

Таким образом, для начальных стадий ДЭ, отли-
чающихся по патогенезу, характерно снижение 
кровотока в отдельных сосудах каротидного бас-
сейна и ВББ с более выраженным снижением при 
АСДЭ и сочетанной ДЭ, чем при ГДЭ. Для пациен-
тов с АСДЭ и сочетанной ДЭ характерны морфо-

структурные изменения брахиоцефальных арте-
рий: высокая частота атеросклеротических бляшек 
и гемодинамически незначимых стенозов.

Выводы

У пациентов с начальной стадией атеросклероти-
ческой дисциркуляторной энцефалопатии снижена 
линейная систолическая скорость кровотока в сосу-
дах каротидного (левая внутренняя сонная и правая 
средняя мозговая артерии) и вертебробазилярного 
(обеих позвоночных и задних мозговых артериях, а 
также базилярной артерии) бассейна, у пациентов 
с начальной стадией гипертонической дисциркуля-
торной энцефалопатии — в обеих общих сонных ар-
териях и сосудах вертебробазилярного бассейна 
(обеих позвоночных и базилярной артериях).

Для пациентов с сочетанной дисциркуляторной 
энцефалопатией характерно снижение линейной 
систолической скорости кровотока в сосудах каро-
тидного (обеих внутренних сонных и средних моз-
говых артериях) и вертебробазилярного (обеих по-
звоночных и базилярной артериях) бассейна на 
фоне нормальной скорости кровотока в задней 
мозговой артерии.

У 63,8 % пациентов с начальной стадией атеро-
склеротической и у 84,6 % — с сочетанной дисцир-
куляторной энцефалопатией диагностированы ате-
росклеротические бляшки преимущественно гете-
рогенного типа (59,5 и 68,3 % соответственно).

Частота стенозов до 30 % у пациентов с на-
чальной стадией атеросклеротической дисцирку-
ляторной энцефалопатии в правой внутренней 
сонной артерии составляла 6,4 %, в левой — 
21,3 %, у пациентов с сочетанной дисциркулятор-
ной энцефалопатией — соответственно 13,64 
и 21,15 %. У пациентов с начальной стадией ги-
пертонической дисциркуляторной энцефалопатии 
отсутствовали стенозы и атеросклеротические 
бляшки в брахиоцефальных сосудах.

т а б л и ц а  3
Частота и степень стеноза 

Локализация Группа
Количество	больных	

с	атеросклеротическими	
бляшками,	%

Размер	
атеросклеротической	

бляшки,	мм	
Стеноз	сосуда,	%

Бифуркация  
правой ОСА 

АСДЭ 27,7 1,93 ± 0,18 23,46 ± 1,54

СП 48,8 1,91 ± 0,11 24,20 ± 1,91

Бифуркация  
левой ОСА 

АСДЭ 22,3 1,91 ± 0,16 22,00 ± 2,26

СП 51,9 1,82 ± 0,09 24,42 ± 1,31

Правая ВСА
АСДЭ 6,4 1,93 ± 0,34 23,33 ± 4,41

СП 13,6 2,40 ± 0,30 30,00 ± 4,91

Левая ВСА
АСДЭ 21,3 2,33 ± 0,24 31,36 ± 4,16

СП 21,2 1,83 ± 0,09 27,27 ± 2,37

Конфликта интересов нет.

Участие авторов: концепция и дизайн исследования — В. К., С. М.; сбор и обработка материала, статистическая 
обработка данных — А. С.; написание текста — В. К., А. С.; редактирование текста — В. К.
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Стан мозкового кровообігу на початкових стадіях 
атеросклеротичної та гіпертонічної дисциркуляторної 
енцефалопатії

Мета — проаналізувати стан церебральної гемодинаміки на ранніх стадіях атеросклеротичної, гіперто-
нічної та поєднаної дисциркуляторної енцефалопатії (де) у пацієнтів віком від 40 до 59 років.

Матеріали і методи. обстежено 217 осіб віком від 40 до 59 років (середній вік — (51,4 ± 5,9) року). виявлено 
140 осіб з початковою стадією де, яких розподілили на три групи залежно від етіологічного чинника розвитку 
захворювання (артеріальна гіпертензія, атеросклероз та їх поєднання). до групи контролю залучено здорових 
осіб відповідного віку без ознак церебрального атеросклерозу та підвищеного артеріального тиску. всім пацієн-
там проведено загальноклінічне, неврологічне, інструментальне та лабораторне обстеження. для оцінки атеро-
склеротичних змін брахіоцефальних судин виконано їх ультразвукове дуплексне сканування на приладі Philips En 
Visor (нідерланди).

Результати. для пацієнтів з початковою стадією гіпертонічної де характерно зниження лінійної систолічної 
швидкості мозкового кровотоку в судинах каротидного (обидві загальні сонні артерії) та вертебробазилярного 
(обох хребтових та базилярної артерії) басейну, відсутність атеросклеротичних бляшок та стенозування брахіо-
цефальних артерій, для пацієнтів з початковою стадією атеросклеротичної де — у судинах вертебробазилярно-
го (обидві хребтові, задні мозкові та базилярна артерії) і деяких судинах каротидного (ліва внутрішня сонна та 
права середня мозкова артерія) басейну, для осіб з початковою стадією поєднаної де — в судинах вертебро-
базилярного (обидві хребтові та базилярна артерії) і каротидного (обидві внутрішні сонні та середні мозкові 
артерії) басейну. в групі з початковою атеросклеротичною де у 63,8 % пацієнтів діагностовано атеросклеротичні 
бляшки різної структури (59,5 % — гетерогенного типу), у групі з початковою поєднаною де — у 84,6 % (68,3 % — 
гетерогенного типу).

Висновки. Порівняльний аналіз стану мозкового кровотоку в пацієнтів з початковими стадіями гіпертонічної, 
атеросклеротичної та поєднаної де свідчить про те, що у пацієнтів з атеросклеротичною де вже на початкових 
стадіях більш виражені зміни показників церебральної гемодинаміки та структурно-морфологічні зміни брахіоце-
фальних судин порівняно з пацієнтами з початковою гіпертонічною де.

Ключові слова: мозковий кровотік, дисциркуляторна енцефалопатія, початкові стадії.
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Status of the cerebral hemodynamics  
in the early stages of the atherosclerotic  
and hypertensive dyscirculatory encephalopathy

Objective — the analysis of cerebral hemodynamics in the early stages of the atherosclerotic, hypertensive and 
combine dyscirculatory encephalopathy in patients aged 40 — 59 years.

Methods and subjects. We examined 217 persons aged 40 — 59 years (mean age 51.4 ± 5.9 years). according to 
the results of a comprehensive examination were identified 140 people with the initial stage of the dyscirculatory 
encephalopathy, who were separated into 3 groups according to the etiology of the disease (hypertension, 
atherosclerosis, and their combination). The control group consisted of healthy individuals matched by age, without 
any signs of cerebral atherosclerosis and high blood pressure. all patients underwent clinical, neurological, instrumental 
and laboratory examination. The ultrasound duplex scanning by philips enVisor (Netherlands) was performed to assess 
atherosclerotic changes of brachiocephalic vessels.

Results. Patients with an initial hypertensive dyscirculatory encephalopathy demonstrated lowering of linear 
systolic velocity of cerebral blood flow in the carotid (two CCa) and vertebrobasilar vessels (right Va and Ba), the 
absence of atherosclerotic plaques and stenosis of the brachiocephalic vessels. Patients with an initial atherosclerotic 
dyscirculatory encephalopathy demonstrated reduced linear systolic velocity of cerebral blood flow in the 
vertebrobasilar (2 Va, PCa, Ba) and some of the carotid vessels (left ICa, right mCa). Patients with combined 
dyscirculatory encephalopathy initial stage suffered from reduced linear systolic velocity of cerebral blood flow in the 
vertebrobasilar (2 Va, Ba) and carotid (2 internal carotid and middle cerebral artery) vessels. In 63.8 % of patients with 
an initial atherosclerotic DE we diagnosed different structure plaques, with prevalence of heterogeneous type — 
59.5 %. In the group of patients with an initial combined DE, 84.6 % of patients had the presence of atherosclerotic 
plaques, of which 68.3 % of a heterogeneous structure.

Conclusions. Comparative analysis of the cerebral blood flow for patients with initial stages of hypertensive, 
atherosclerotic, and combine dyscirculatory encephalopathy shows that patients with initial atherosclerotic 
dyscirculatory encephalopathy have more evident changes of cerebral hemodynamics and structural-morphological 
changes of brachiocephalic vessels at the early stages than patients with initial hypertensive dyscirculatory 
encephalopathy.

Key words: cerebral blood flow, dyscirculatory encephalopathy, initial stages.
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