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За результатами комплексного об-
стеження у  122 хворих з  гострими пору-
шеннями мозкового кровообігу виявлені 
гемодинамічно позначені подовження, 
петлеутворення та перегини екстракрані-
ального відділу внутрішніх сонних артерій, 
що стали причиною порушень мозкового 
кровообігу. У  роботі висвітлено роль по-
довжень та перегинів екстракраніальних 
відділів внутрішніх сонних артерій у  ви-
никненні дисциркуляторної енцефалопатії 
та гострих порушень мозкового кровообігу. 
Вивчені особливості клінічного прояву та 
структурно-функціональні зміни мозку і його 
судин при подовженнях та перегинах сонних 
артерій. Розроблений алгоритм діагностики, 
спрямований на виявлення подовжень, пе-
регинів сонних артерій, визначена їх роль 
в  порушеннях мозкового кровообігу.

Сучасні методи обстеження дозволяють 
виявити структурно-функціональні зміни 
магістральних судин і головного мозку при 
порушеннях мозкового кровообігу на тлі 
подовжень і  перегинів. При гемодинаміч-
но значущих подовженнях та перегинах 
внутрішніх сонних артерій виникають атро-
фічні зміни зон суміжного кровопостачання 
в  лобно-тім`яно-скроневих ділянках мозку 
як прояв дисциркуляторної енцефалопа-
тії, а  при різких коливаннях артеріального 
тиску виникають гострі, нерідко повторні 
порушення мозкового кровообігу. Алгоритм 
обстеження порушень мозкового кровообігу 
на тлі подовжень та перегинів сонних арте-
рій ґрунтується на даних клініки, пальпації 
та аускультації судин шиї, доповнених уль-
тразвуковою доплерографією (двоспрямо-
ваний кровотік), комп'ютерною та магнітно-
резонансною томографією (ознаки атрофії 
зон суміжного кровопостачання, вогнища 
ішемії), церебральної ангіографії, котра ви-
являє типову картину подовжень. Контроль 
очного дна і  ультразвукова нейросоногра-
фія у  хворих з  коливаннями артеріально-
го тиску і  неврологічною симптоматикою 
мають розглядатися як скринінгові методи 
обов`язкового обстеження. Не  ліквідова-
ні гемодинамічно значущі подовження та 
перегини сонних артерій призводять до 
формування дисциркуляторної енцефало-
патії, а  при неконтрольованій артеріальній 
гіпертензії — до повторних порушень мозко-
вого кровообігу з відповідними наслідками.

Ключові слова: подовження, петлеутво-
рення, перегини, сонна артерія, мозок, атро-
фія, гостре порушення мозкового крово-
обігу, лікування, діаг ностика, прогнозування

По результатам комплексного обследова-
ния у 122 больных с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения обнаружены ге-
модинамически значимые удлинения, петле-
образования и перегибы экстракраниального 
отдела внутренних сонных артерий, которые 
стали причиной нарушений мозгового крово-
обращения. В работе освещены роль удлине-
ний и перегибов экстракраниальных отделов 
внутренних сонных артерий в возникновении 
дисциркуляторной энцефалопатии и острых на-
рушений мозгового кровообращения. Изучены 
особенности клинического проявления и струк-
турно-функциональные изменения мозга и его 
сосудов при удлинениях и перегибах сонных 
артерий. Разработан алгоритм диагностики, 
направленный на выявление удлинений, пере-
гибов сонных артерий, определена их роль в 
нарушениях мозгового кровообращения.

Современные методы обследования по-
зволяют выявить структурно-функциональные 
изменения магистральных сосудов и головного 
мозга при нарушениях мозгового кровообраще-
ния на фоне удлинений и перегибов. При гемо-
динамически значимых удлинениях и перегибах 
внутренних сонных артерий возникают атрофи-
ческие изменения зон смежного кровоснабже-
ния в лобно-теменно-височных областях мозга 
как проявление дисциркуляторной энцефало-
патии, а при резких колебаниях артериального 
давления возникают острые, нередко повтор-
ные нарушения мозгового кровообращения. 
Алгоритм обследования нарушений мозгового 
кровообращения на фоне удлинений и пере-
гибов сонных артерий основывается на данных 
клиники, пальпации и аускультации сосудов шеи, 
дополненных ультразвуковой допплерографией 
(двунаправленный кровоток), компьютерной и 
магнитно-резонансной томографией (признаки 
атрофии зон смежного кровоснабжения, очаги 
ишемии), церебральной ангиографии, которая 
выявляет типичную для удлинений картину. 
Контроль глазного дна и ультразвуковая ней-
росонография для больных с колебаниями 
артериального давления и неврологической 
симптоматикой должны рассматриваться как 
скрининговые методы обязательного обследо-
вания. Не  устраненные гемодинамически зна-
чимые удлинения и перегибы сонных артерий 
приводят к формированию дисциркуляторной 
энцефалопатии, а при неконтролируемой ар-
териальной гипертензии  — к повторным на-
рушениям мозгового кровообращения с соот-
ветствующими последствиями.

Ключевые слова: удлинение, петлеобразо-
вания, перегибы, сонная артерия, мозг, атрофия, 
острое нарушение мозгового кровообращения, 
лечение, диагностика, прогнозирование

According to the results of a compre-
hensive survey of 122 patients with acute 
cerebrovascular accident revealed hemo-
dynamically marked elongation, loops for-
mation and excesses section extracranial 
internal carotid arteries, which caused 
the cerebral dyscirculation. The paper 
highlights the role of extensions and 
bends extracranial internal carotid arter-
ies. The internal carotid arteries in causing 
dys circulatory encephalopathy and acute 
cerebrovascular events. The features and 
clinical manifestations of structural and 
functional changes in the brain and its 
vessels when extending and excesses of 
the carotid arteries. Diagnostic algorithm 
for identification of extensions, bends 
carotid defi ned their role in the cerebral 
circulation.

Modern methods of examination can 
detect structural and functional chang-
es in the great vessels and the brain in 
disorders of cerebral circulation in the 
background extensions and bends. In he-
modynamically signifi cant lengthening 
of excesses and internal carotid arteries 
arise atrophy zones adjacent blood fl ow 
in the fronto-parietal-temporal areas of 
the brain as a manifestation dyscircula-
tory encephalopathy, and sudden fl uctua-
tions in blood pressure occurring acute, 
often recurrent cerebrovascular accident. 
Algorithm examination of cerebral circu-
lation in the background extensions and 
bends of the carotid arteries is based on 
data from clinics, palpation and ausculta-
tion of the neck vessels, supplemented 
by Doppler ultrasound (two-directional 
blood fl ow), Computer and magnetic res-
onance imaging (signs of atrophy zones 
adjacent blood supply, ischemic focuses), 
cerebral angiography which shows a typi-
cal picture of extensions. Control ocular 
fundus and Doppler ultrasound in pa-
tients with fl uctuating blood pressure and 
neurological symptoms should be treated 
as screening methods for compulsory ex-
amination. Unrepaired hemodynamically 
signifi cant extension and excesses of the 
carotid arteries leading to the forma-
tion dyscirculatory encephalopathy, and 
with uncontrolled hypertension  — to 
recurrent cerebrovascular events with 
consequences.

Keywords: extension, loops forma-
tion, creases, carotid artery, brain atro-
phy, acute stroke, treatment, diagnosis, 
prognosis
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Судинні захворювання, зокрема ішемічні ураження 
головного мозку, є однією з найбільш важливих не тільки 
медичних, але й  соціальних проблем. Актуальність на-
укових досліджень даної патології надзвичайно важлива, 
оскільки в усіх країнах світу спостерігається збільшення 
частоти цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ)  [6, 7, 
9]. Інсульт залишається третьою найбільш поширеною 
причиною смертності в  Сполучених Шта тах та інших 
розвинених країнах і є основною причиною смертності 
в країнах середнього достатку [6, 7]. У 62,7 % хворих ЦВЗ 
обумовлені артеріальною гіпертензією [9].

Сучасні методи обстеження (КТ, МРТ, МРА, УЗДГ, ЕЕГ, 
ЦАГ) дозволяють виявити структурно-функціональні 
зміни магістральних судин і головного мозку при пору-
шеннях мозкового кровообігу на тлі подовжень і пере-
гинів сонних артерій  [1—4]. Артеріальна гіпертензія 
негативно впливає на мозковий кровотік, що сприяє 
розвитку цереброваскулярних захворювань  [5, 8]. 
При гемодинамічно значущих подовженнях та перегинах 
екстракраніальних відділів внутрішніх сонних артерій 
(ВСА) виникають атрофічні зміни зон суміжного крово-
постачання в  лобно-тім'яно-скроневих ділянках мозку 
(корково-субкортикальні) як прояв дисциркуляторної 
енцефалопатії, а  при різких коливаннях артеріального 
тиску можуть бути гострі, нерідко повторні порушення 
мозкового кровообігу.

Метою роботи було висвітлити роль подовжень та 
перегинів екстракраніальних відділів внутрішніх сонних 
артерій у виникненні дисциркуляторної енцефалопатії та 
гострих порушень мозкового кровообігу.

Робота ґрунтується на аналізі 122  хворих молодого 
і  середнього віку (34—60  років), котрі перебували на 
лікуванні в  нейрохірургічному судинному відділенні 
Київської міської клінічної лікарні швидкої медичної до-
помоги м. Києва в 2008—2012 рр.

В усіх госпіталізованих були порушення мозкового 
кровообігу за ішемічним типом. Хворим проведено комп-
лексне обстеження: вивчення загального соматичного, 
неврологічного стану, визначення морфологічних та 
фізико-хімічних властивостей крові, проведення аксіаль-
ної комп'ютерної томографії (КТ), магнітно-резонансної 
томографії (МРТ), магнітно-резонансної ангіографії (МРА), 
екстра- та інтракраніальної ультразвукової доплерографії 
(УЗДГ), за показаннями — церебральної ангіографії (ЦАГ) 
та люмбальної пункції.

Усім хворим контролювали артеріальний тиск (АТ) 
в динаміці. Враховували дані про стан АТ протягом життя 
хворого.

Хворих обстежено в  гострому періоді порушення 
мозкового кровообігу, після нього та на протязі трьох ро-
ків. Серед обстежених хворих чоловіків було 86 (70,5 %), 
жінок  — 36  (29,5  %). Домінували хворі молодого і  се-
реднього віку — їх було 116 (95 %), похилого віку було 
шестеро (5 %) хворих.

Протягом першої доби надійшли 96 (78,7 %) хворих, 
із них 84 хворих — у перші 6 годин після захворювання. 
26 хворих (21,3 %) надійшли в клініку після доби від по-
чатку захворювання.

Всім хворим при надходженні та в динаміці була про-
ведена аксіальна комп'ютерна томографія. У  42 хворих 
проведена магніто-резонансна томографія в  режимах 
Т1-  та Т2-зважених зображеннях для виявлення зон 
ішемії, інфаркту, супутнього їм перифокального набряку 
та судинних змін. У 22 хворих проведена магнітно-резо-
нансна ангіографія. Всім хворим проводилася ультраз-
вукова доплерографія, у 20-ти проведено ультразвукове 

сканування. У 37 хворих проведено вивчення біоелект-
ричної активності головного мозку.

Церебральна ангіографія проводилася у 116 хворих. 
Цілеспрямовано вивчались загальна та екстракраніальні 
відділи внутрішніх сонних артерій, і магістральні інтра-
краніальні артерії.

В клінічному перебігу гострих порушень мозкового 
кровообігу (ГПМК) виокремлені три групи хворих: роз-
виток неврологічного дефіциту гострий, раптовий або 
протягом декількох годин — у 95 (77,8 %) хворих; 2) під-
гострий  — з  поступовим наростанням неврологічного 
дефіциту протягом 1—3 доби — у 21 (17,2 %) випадках; 
3)  хронічний або псевдотуморозний перебіг, коли не-
врологічний дефіцит проявлявся і  наростав протягом 
декількох діб-тижнів — у 6 (5 %) хворих.

Відмічено, що транзиторні ішемічні атаки (ТІА) та 
ГПМК по типу малого інсульту частіше були при подо-
вженнях I—ІІ  типу, а  повторні порушення мозкового 
кровообігу — при поєднанні подовжень з атероматозом 
та виражених перегинах ВСА — у 26 (21,3 %) хворих.

Основними клінічними проявами порушень мозково-
го кровообігу при подовженнях та перегинах ВСА були: 
пірамідна недостатність — 114 (93 %), головний біль — 
60 (49 %), запаморочення — 32 (26 %), мовні порушен-
ня — 53 (43 %), хитання при ходінні та невпевненість при 
виконанні координаторних проб.

Слід відмітити м'якість (невираженість) пірамідних 
порушень — вони частіше всього були по типу помірно 
виражених парезів (у 92—75,5 %) хворих або виражених 
парезів (у 22—18 %) хворих. Геміплегії були надзвичайно 
рідко — у 8 (6,5 %) хворих.

М'яка артеріальна гіпертензія (АГ) (I ступінь), при якій 
систолічний артеріальний тиск (САТ) становив 140—159, 
діастолічний артеріальний тиск (ДАТ) — 90—99 мм рт. ст., 
була виявлена у 18 хворих (14,8 %); помірна АГ (II ступінь), 
коли САТ становив 160—179, ДАТ 100—109 мм рт. ст., була 
в 24 (19,6 %) хворих; важка АГ (III ступінь), при якій САТ 
підвищувався більш ніж 180, ДАТ — більш 110 мм рт. ст., 
встановлена у 60 (49,2 %) хворих.

Таким чином, ГПМК на тлі перегинів та петлеутво-
рень часто (83,6 %) виникали при підвищенні АТ, рідше 
(16,4 %) — при артеріальній нормо- та гіпотензії. Різко 
виникаючі підйоми та спади АТ призводили до посилення 
перегинів, петлеутворень, особливо на тлі атеросклеро-
зу, до спазмування артерій, що викликало збільшення 
стенотичного процесу і призводило до зриву ауторегуля-
ції мозкового кровообігу, що при певних умовах (серцева 
слабкість, згущення крові) викликало ішемічні розлади, 
переважно в  зонах суміжної васкуляризації коркових 
структур головного мозку.

Дані УЗДГ, ЦАГ обстеження виявили ізольоване подо-
вження артерій у кожного другого з ГПМК — 63 (51,6 %) 
хворих. Клінічна симптоматика в цих випадках була не ви-
раженою і регресувала до моменту виписки із стаціонару. 
У хворих ознаки енцефалопатії були у вигляді когнітивних 
розладів, головного болю, запаморочення, загальної 
слабкості, що могло свідчити про тривалу дисциркуляцію.

У 59 (48,4 %) хворих різні типи подовження поєдну-
валися із стенозами ВСА, серед них у двох (1,6 %) хворих 
виявлені оклюзії і тромбози на тлі перегинів ВСА.

У 96 (78,7 %) при офтальмологічному обстеженні ви-
явлені зміни, характерні для тривалої артеріальної гіпер-
тензії й атеросклерозу судин, а саме: звуження артерій 
сітківки, нерівномірність калібру судин, звивистість та 
деяке розширення вен. Серед них у 14 (11,5 %) хворих 
виявлені крововиливи та ексудати в сітківці (у п'яти — 
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з  набряком диску зорового нерву), що свідчило про 
наявність у них злоякісної фази артеріальної гіпертензії.

Із 122 хворих з подовженнями (за даними УЗДГ, дуп-
лексного сканування, ЦАГ, МРА), при УЗДГ у  76  (62,3  %) 
хворих виявлено двоспрямований кровотік, що є патог-
номонічним симптомом для подовжень, що поєднувалися 
зі стенозами різного ступеня. У 46 (37,7 %) хворих з подо-
вженнями виявлені доплерографічні ознаки, характерні 
лише для стенозів. При цьому стенозування артерій до 
30—50 % за даними УЗДГ виявлено у 28 хворих, більше 
50 % просвіту артерій — у 62 хворих і у 32 — виявлений 
«критичний» (75 % та більше) стеноз ВСА. Ознаки «критич-
них» стенозів і навіть оклюзії виявляли при виражених пе-
регинах (2—3 ступінь за даними ЦАГ) артерій, а також при 
поєднанні перегинів артерій з атероматозними бляшками.

Різниця в лінійній швидкості кровотоку (ЛШК) в серед-
ній мозковій артерії (СМА) при діагностованому подо-
вженні ВСА і коефіцієнт міжпівкульової асиметрії більш 
30 % свідчили про гемодинамічну значущість перегинів.

У 26 (21,3 %) хворих виявлено ретроградний крово-
тік у надблоковій артерії. Функціонування надблокового 
анастомозу, коли основним джерелом колатерального 
кровообігу є гомолатеральна зовнішня ВСА, свідчило про 
давність патологічного процесу, тривалу недостатність 
мозкового кровообігу. У 11 (9 %) хворих виявлено дефі-
цит кровообігу у основній артерії на 30—40 % як симптом 
каротидно-вертебрального обкрадування через задню 
сполучну артерію. У 7 (5,7 %) хворих виявлено каротид-
но-каротидне обкрадування через добре функціонуючу 
передню сполучну артерію з гомолатеральною ураженій 
судині симптоматикою.

Усім хворим з  ГПМК внаслідок подовжень ВСА на 
3—5 день медикаментозного лікування, яке було спря-
моване на стабілізацію стану, проведена повторна УЗДГ. 
При цьому встановлено, що лише у  14  (11,5  %) хворих 
відбулися позитивні зміни щодо мозкової гемодинаміки, 
а саме: середня ЛШК у СМА нормалізувалася (дорівнюва-
ла 55 ± 8,3), коефіцієнт міжпівкульової асиметрії складав 
19  ±  4,2  % (за патологію вважали коефіцієнт асиметрії 
більш 30  %), тобто ураження стало гемодинамічно не-
значущим.

У 108 (88,5 %) хворих після проведеного медикаментоз-
ного лікування, за даними УЗДГ, не відбулося статистично 
достовірного покращання інтрацеребральної гемоди-
наміки. Відзначалося статистично достовірне (p  <  0,05) 
зниження ЛШК в  СМА на боці ураженої ВСА. Коефіцієнт 
міжпівкульової асиметрії залишався більше 30  %, тобто 
ураження ВСА залишалося гемодинамічно значущим.

Дані ультразвукового сканування свідчили про по-
товщення внутрішньої оболонки судин при перегинах 
артерій та про дегенеративні зміни їх стінок.

В усіх 122 хворих з ГПМК, обумовленими подовжен-
нями та перегинами СА, була проведена АКТ зразу ж при 
надходженні та в динаміці — на 2-гу або 3-тю добу, при 
необхідності — на 5-ту добу та на час виписки хворого 
із стаціонару.

Основною метою було виключення внутрішньочереп-
них крововиливів, пухлин, артеріовенозних мальформа-
цій, що було надзвичайно важливим у виборі лікувальної 
тактики в перші години, тобто в час терапевтичного вікна.

У 94 (77 %) обстежених (більшість випадків), за даними 
АКТ, виявлені ознаки атрофії головного мозку і лейкоаре-
озу, переважно в зонах суміжного кровопостачання між 
системою сонних та хребтових артерій (тім'яно-потилично-
скронева область), в  зоні кінцевих гілок СМА (лобно-
тім'яно-скронева зона) та глибоких перфоруючих артерій, 

тобто в  зонах неанастомозуючих артеріальних систем. 
При цьому переважна більшість хворих — 70 (57,4 %) — 
мали помірну атрофію кори головного мозку, у 24 (19,6 %) 
хворих були помірно виражені ознаки внутрішньої гідро-
цефалії в вигляді розширення третього та бокових шлуноч-
ків, в усіх обстежених були ознаки лейкоареозу.

Вогнища ішемії (інфаркту) мозку при проведенні АКТ 
в  динаміці були виявлені лише в  незначної кількості 
хворих — 28 (22,9 %).

Найбільш чутливим нейровізуалізуючим гострі по-
рушення мозкового кровообігу методом в  даний час 
є МРТ-обстеження, яке було проведено у 42 хворих.

При МРТ у 28 (87,5 %) хворих в субкортикальних відді-
лах головного мозку (зона базальних ядер, семіовальних 
центрів, променистих вінців, перивентрикулярно біля 
передніх і задніх рогів бокових шлуночків) виявлялися 
множинні дрібновогнищеві зміни (лейкоареоз), які, як 
правило, поєднувалися з  ознаками атрофії мозку (по-
глиблення кортикальних борозен, помірне збільшення 
розмірів бокових шлуночків і  субарахноїдальних про-
сторів) і свідчили про хронічну недостатність мозкового 
кровообігу.

Зона гіперінтенсивності в Т2-зваженому зображенні, 
яка свідчила про вогнище ішемії, виявлена у 28 хворих 
на протязі перших 48 год.

Таким чином, комплекс дослідження судин шиї і го-
лови дозволяє виявити поєднані ушкодження (зміни) 
судин, котрі призвели до різноманітних порушень моз-
кового кровообігу, а  також виявити типи подовжень, 
а саме: звивистість — у 45  (37 %), петля — у 14  (11 %), 
перегини — у 63 хворих (52 %), що мало значення для 
вивчення клінічного перебігу даної патології, визначення 
лікувальної тактики, прогнозування і профілактики ГПМК, 
обумовлених подовженнями сонних артерій.

Подовження артерій внаслідок гемодинамічного на-
пруження і травми ендотелію сприяють утворенню ате-
роматозних бляшок, які можуть ускладнюватися адгезією, 
агрегацією тромбоцитів, і на фоні застою крові та турбу-
лентності кровотоку призводять до виникнення тромбозу, 
а при виразці бляшки — до тромбоемболіі. В зоні пере-
гинів артерія буває стенозованою не тільки в результаті 
формування атероматозної бляшки, але і в результаті ви-
падіння в просвіт дублікатури судинної стінки. Зменшення 
просвіту судини, коливання артеріального тиску як у бік 
його підвищення, так і зниження на тлі подовжень і пере-
гинів, сприятиме погіршенню кровотоку у ВСА.

Підвищення АТ веде до загострення кута перегину 
артерій, підсилення петлеутворень, спазмування артерій, 
що спричиняє збільшення стенотичного процесу, при-
зводить до зриву ауторегуляції мозкового кровообігу, що 
при певних умовах (серцева слабкість, згущення крові) 
спричиняє ішемічні розлади. Зниження артеріального 
тиску при подовженнях також призводить до турбулент-
ного току крові, сповільнення кровотоку, емболізації із 
ускладненої атероматозної бляшки.

Прояви гострих порушень мозкового кровообігу на 
тлі подовжень та перегинів ВСА характеризуються неви-
раженістю клінічного перебігу, піддаються медикамен-
тозному лікуванню, часто рецидивують, при ефективному 
лікуванні рідко супроводжуються зонами інфаркту.

Сучасні методи обстеження (УЗДГ, ЕЕГ, АКТ, МРТ, 
МРА) дозволяють виявити структурно-функціональні 
зміни магістральних судин і  головного мозку при по-
рушеннях мозкового кровообігу на тлі подовжень 
і  перегинів. При гемодинамічно значущих подовжен-
нях та перегинах ВСА виникають атрофічні зміни зон 
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суміжного кровопостачання в лобно-тім'яно-скроневих 
ділянках мозку (корково-субкортикальні) як прояв дис-
циркуляторної енцефалопатії, а при різких коливаннях 
артеріального тиску виникають гострі, нерідко повторні 
порушення мозкового кровообігу.

Формування вогнищ лейкоареозу, та вогнищ ішемії 
(інфарктів) в  зонах суміжного кровопостачання, може 
свідчити про важливу роль у  виникненні ГПМК гемо-
динамічного фактора, який призводить до зменшення 
кровопостачання в  дистальних гілках судин внаслідок 
патології в  її проксимальних відділах, а саме — в екст-
ра краніальних відділах ВСА.

Алгоритм обстеження порушень мозкового крово-
обігу на тлі подовжень та перегинів сонних артерій 
ґрунтується на даних клініки, пальпації та аускультації 
судин шиї, доповнених УЗДГ (двоспрямований кровотік), 
АКТ, МРТ (ознаки атрофії зон суміжного крово постачання, 
вогнища ішемії), каротидної ангіографії, котра виявляє 
типову картину подовжень. Контроль очного дна і УЗДГ 
у  хворих з  коливаннями АТ і  неврологічною симпто-
матикою мають розглядатися як скринінгові методи 
обов'язкового обстеження.
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********В связи с неблагоприятной демографической и со-
циально-политической ситуацией в стране, учащением 
цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), смертности 
и инвалидизации от мозгового инсульта (МИ), в ангио-
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неврологии приоритетным определено профилактичес-
кое направление [2, 3, 9, 15].

Ведущим фактором риска нарушений мозгового кро-
вообращения, ранним возникновением аффективных 
и когнитивных расстройств у лиц молодого и среднего 
возраста является церебральный атеросклероз I, II ст. 
(ЦА, ДЭ I, II ст.), артериальная гипертензия (АГ) или их 




