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У пациентов с артериальной гипертензией формируются разнообразные 

изменения на всех структурно-функциональных уровнях сосудистой си-

стемы головного мозга; их выраженность нарастает по мере снижения 

массы тела.
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АГ проводили в соответствии с Российскими рекомендация-

ми по профилактике, диагностике и лечению АГ (2013). 

Как видно из данных, представленных в табл. 1, груп-

пы были сопоставимы по возрасту больных, тяжести тече-

ния АГ, продолжительности заболевания, но отличались по 

ИМТ и ОТ. 

В исследование не были включены пациенты с вторич-

ным характером АГ, клиническими проявлениями ишеми-

ческой болезни сердца, хронической сердечной недостаточ-

ности, сахарного диабета, заболеваний щитовидной железы, 

нарушениями ритма, дислипидемией, гиперхолестеринеми-

ей, патологией почек и почечных артерий, пороками сердца, 

окклюзирующими поражениями экстра- и интракраниаль-

ных артерий, указанием в анамнезе на инсульт. Целью тако-

го подхода было исключить влияние указанной патологии 

на изучаемые гемодинамические параметры мозгового кро-

вотока и сердечно-сосудистой системы и, соответственно, 

выявить специфические для каждой клинической группы 

особенности гемодинамических нарушений мозгового кро-

вотока и структурно-функционального состояния сердечно-

сосудистой системы. Наиболее часто используемыми анти-

гипертензивными препаратами у обследованных основных 

групп были ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ) и диуретики. 

В контрольную группу вошли здоровые добровольцы – 

30 мужчин (средний их возраст составил 42,40±6,84 года; 

ИМТ – 23,4±3,7 кг/м2; ОТ – 87,88±0,17 см) без хронических 

заболеваний, способных влиять на внутрисердечную и цере-

бральную гемодинамику. Обследованные контрольной группы 

не отличались по возрасту от пациентов клинических групп, а 

по ИМТ – от пациентов с АГ и нормальной массой тела. 

Магистральные артерии мозга исследовали методом ду-

плексного сканирования в положении пациента лежа на спи-

не после 10-минутного отдыха ультразвуковым (УЗ) сканером 

SSD-5500 (Aloka, Япония) с линейными датчиками 5–12 МГц. 

Для лучшей визуализации и устранения давления на сосуды 

применяли методику создания «гелевой подушки». Интра-

краниальные сосуды изучали методом транскраниального 

дуплексного сканирования УЗ-сканерами SSD-5500 (Aloka, 

Япония) и Sonoline G-60 (Siemens, Германия) с линейными 

и фазированными датчиками 2,1–2,5 МГц. Всем пациентам 

проводили УЗИ сосудистой системы головного мозга с ис-

пользованием алгоритма, предложенного Ю.М. Никити-

ным [7]. С учетом концепции строения сосудистой системы 

головного мозга на 5 структурно-функциональных уровнях 

проведен анализ церебрального артериального и венозного 

кровотока у пациентов с АГ при нормальной массе тела и ее 

В последние годы внимание как отечественных, так и зару-

бежных исследователей направлено на изучение про-

блемы артериальной гипертензии (АГ) – широко распростра-

ненной сердечно-сосудистой патологии, характеризующейся 

высокой частотой осложнений. В Российской Федерации 

уровень АД повышен у 36,6% мужчин и 42,9% женщин [1, 2]. 

Не менее серьезной медицинской и социальной пробле-

мой в современном мире являются сосудистые заболевания 

головного мозга, что обусловлено их высокой распространен-

ностью среди трудоспособного населения экономически раз-

витых стран и сопряжено с катастрофическими последствия-

ми для физического и психического здоровья пациентов [3, 

4]. В литературе имеются сведения о том, что риск развития 

инсульта при дефиците массы тела в 2,5 раза выше, чем при 

нормальной массе тела [5–7]. 

Между тем в литературе мы не нашли работ, в которых 

бы изучались состояние мозгового кровотока при АГ в ка-

честве ведущего патогенетического фактора риска наруше-

ний кровообращения головного мозга и дефицит массы тела 

рассматривался бы как возможный фактор риска развития 

мозговых катастроф. 

Целью нашего исследования была оценка состояния 

структурно-функциональных уровней мозгового кровотока 

при АГ, ассоциированной с дефицитом массы тела. 

В исследование были включены 99 пациентов с диагно-

зом АГ II степени, систолическим артериальным давлением 

(САД) не выше 150 мм рт. ст., диастолическим (ДАД) не выше 

95 мм рт. ст.; 1-ю (основную) группу составили 50 мужчин с АГ 

и нормальной массой тела (индекс массы тела – ИМТ – 19,0–

24,9 кг/м2; окружность талии – ОТ – 84–94 см; средний воз-

раст – 42,4±5,1 года), 2-ю – 49 мужчин с конституционально 

пониженной массой тела (ИМТ<19 кг/м2; ОТ<84 см; средний 

возраст – 42,2±5,8 года). Всем больным перед включением 

в исследование проводили общеклиническое обследование. 

Оно включало сбор анамнеза, а также объективный осмотр с 

аускультацией сердца, легких и магистральных сосудов, изме-

рение АД и антропометрических показателей с расчетом ИМТ 

по формуле Кетле и определение ОТ. Верификацию диагноза 

Таблица 1 
Общая характеристика 2 групп пациентов с АГ (M±m)

Показатель 1-я группа 2-я группа р

Возраст, годы 42,2±5,8 42,4±5,1 Нд

ИМТ, кг/м2 22,6±3,9 19,4±2,6 <0,001

ОТ, см 88,94±0,14 78,37±0,64 <0,001

Длительность АГ, годы 6,7±1,3 6,8±1,8 Нд

САДср., мм рт. ст. 138,20±14,75 139,10±12,88 Нд

ДАДср., мм рт. ст. 86,9±11,8 82,21±9,15 Нд

Примечание. Нд – недостоверно (здесь и в последующих таблицах).
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дефиците. К 1-му структурно-функциональному уровню от-

несены магистральные артерии головы, ко 2-му – интрацере-

бральные артерии, к 4-му – венозная система головы (вены 

Розенталя и прямой синус), к 5-му – внутренние яремные 

(ВЯВ) и позвоночные (ПВ) вены; при исследовании сосудов 

3-го структурно-функционального уровня – микроциркуля-

торного русла – оценивали цереброваскулярный резерв (ЦВР) 

[8]. ЦВР, или гемодинамический резерв мозга, определяется 

уровнем реактивности мозговых сосудов [9, 10]. 

Для оценки состояния цереброваскулярной реактивно-

сти всем включенным в исследование пациентам выполняли 

тест с нитроглицерином (НТГ), заключающийся в оценке по-

казателей пиковой систолической скорости кровотока в обе-

их средних мозговых артериях (СМА) до и через 5 мин после 

сублингвального приема 0,25 мг НТГ. Индекс цереброваску-

лярной реактивности (ИЦР) рассчитывали как отношение 

исходных показателей пиковой систолической скорости кро-

вотока и показателей после НТГ-пробы. Положительной (т.е. 

нормальной) считалась реакция при ИЦР=1,1–1,14, усилен-

ной положительной – при ИЦР>1,14, отрицательной – при 

ИЦР=0,9–1,1, парадоксальной – при ИЦР<0,9 [11].

Оценивали структурное состояние сосудов, скорост-

ные показатели, отражающие степень кровенаполнения 

органа и зависящие от анатомического уровня сосудистого 

русла: пиковую систолическую (PSV, см/с) и пиковую диа-

столическую скорость (EDV, см/с); среднюю скорость кро-

вотока (V
med

, см/с), среднюю объемную скорость кровотока 

(V
volmed

, мл/мин); параметры кровотока, отражающие степень 

резистентности (сопротивление) току крови части сосудисто-

го русла, лежащего дистальнее места исследования: пульсаци-

онный индекс (PI) и индекс резистентности (RI).

Статистическую обработку проводили с использованием 

прикладной программы Statistica 6.0. Достоверность различий 

определяли с помощью t-критерия Стьюдента. Для сравне-

ния количественных независимых переменных использовали 

U-критерий Манна–Уитни, для зависимых переменных – 

критерий Уилкоксона. Для выявления связи признаков приме-

няли непараметрический корреляционный анализ по Спирме-

ну. Показатели выражали в виде M±m, где М – среднее ариф-

метическое, m – ошибка среднего. Статистически значимыми 

считали различия при уровне вероятности >95% (p<0,05).

При исследовании экстра- и интракраниальных артерий 

у пациентов с АГ как при нормальных значениях массы тела, 

так и при ее дефиците выявлены определенные изменения 

ряда параметров.

Как видно из табл. 2 и 3, при сканировании общей (ОСА) 

и внутренней (ВСА) сонной артерии у пациентов с АГ были 

выявлены достоверные различия в диаметре исследуемых вет-

вей (при АГ они оказались достоверно выше, чем в контроле; 

р<0,001), причем в большей степени – у пациентов с дефици-

том массы тела, чем при нормальных ее показателях (р<0,01). 

Достоверно выше у пациентов с АГ и дефицитом массы тела 

оказались значения ТИМ магистральных сосудов каротидно-

го бассейна (по сравнению как с контролем, так и с больными 

АГ при нормальной массе тела; р<0,001). Наблюдаемая дила-

тация ОСА и ВСА у пациентов с АГ сопровождалась явным 

снижением по сравнению с контролем скоростных показате-

лей кровотока, что указывает на структурно-функциональные 

изменения в артериях каротидного бассейна. Умеренная ди-

латация экстракраниальных сосудов и снижение скорости 

кровотока в них на фоне низких значений RI и PI у пациентов 

с АГ при нормальной массе тела может свидетельствовать о 

ригидности сосудистой стенки 

и сохранении в определенной 

степени сосудистого тонуса 

[12]. В отличие от этого у паци-

ентов с АГ и дефицитом массы 

тела дилатация экстракрани-

альных сосудов и снижение 

скоростных показателей кро-

вотока сопровождались ростом 

RI и PI. Это может указывать 

на повышение тонуса сосудов 

и, возможно, на нарушение 

компенсаторных механизмов 

церебральной гемодинамики. 

Выявленные в сравниваемых 

группах изменения показате-

лей, отражающих кровоток по 

позвоночным артериям, види-

мо, обусловлены участием по-

звоночных артерий в экстра-

церебральной циркуляции с пе-

рераспределением различных 

объемов крови в мышечные 

ветви в зависимости от особен-

ностей строения перифериче-

ской сосудистой сети, а также 

внутрипросветных диаметров, 

косвенно определяющих долю 

объемного притока в ветви 

экстра- и интрацеребральной 

локализации. Отсутствие зна-

чимых различий в диаметре по-

Таблица 2
Показатели мозгового кровотока 1-го и 2-го 

структурно-функционального уровня у обследованных

Показатель Параметр
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

ОСА Диаметр, мм 5,51±0,40 6,65±0,90 7,08±0,17 <0,001 <0,001 <0,01

ТИМ, мм 0,69±0,08 0,65±0,08 0,97±0,10 <0,05 <0,001 <0,001

PSV, см/с 46,4±7,1 42,2±6,3 38,3±6,1 <0,01 <0,01 <0,01

EDV, см/с 20,1±9,4 16,7±5,9 14,1±2,3 <0,05 <0,001 <0,01

Vmed, см/с 30,6±2,5 23,2±2,4 20,1±3,3 <0,001 <0,001 <0,001

ВСА Диаметр, мм 4,83±0,71 6,31±0,74 7,21±0,74 <0,001 <0,001 <0,05

PSV, см/с 49,2±6,1 40,3±4,5 38,5±4,3 <0,001 <0,001 <0,05

EDV, см/с 22,1±9,1 16,2±5,5 14,5±2,6 <0,001 <0,001 <0,05

Vmed, см/с 30,4±2,8 23,2±2,4 20,7±1,3 <0,001 <0,001 <0,001

ПА Диаметр, мм 3,39±0,51 3,44±0,53 3,57±0,50 Нд <0,05 Нд

PSV, см/с 43,6±7,2 44,6±7,4 45,2±7,5 Нд Нд Нд

EDV, см/с 16,4±4,0 19,3±4,4 20,1±4,5 <0,001 <0,001 Нд

Vmed, см/с 27,2±2,2 29,3±1,7 31,8±3,9 <0,01 <0,001 <0,001

СМА PSV, см/с 77,9±12,1 72,1±10,7 71,2±11,1 <0,01 <0,01 Нд

EDV, см/с 36,7±4,5 32,1±2,6 30,8±2,4 <0,001 <0,001 <0,01

Vmed, см/с 49,6±8,3 46,0±2,5 42,1±1,7 <0,05 <0,001 <0,001

Примечание. ПА – позвоночная артерия.
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звоночных артерий у пациентов с АГ при нормальной массе 

тела и в случае ее дефицита может являться следствием вариа-

бельности этого показателя в норме и при различных патоло-

гических состояниях, в том числе при АГ [12, 13]. 

Достоверно значимые различия выявлены и в отношении 

скоростных показателей кровотока по СМА. У пациентов с 

АГ и нормальной массой тела обнаружено снижение скоро-

сти кровотока на фоне низких значений RI, в то время как в 

группе обследованных с АГ и дефицитом массы тела значимо 

меньшие, чем в контроле, показатели скорости кровотока со-

провождались ростом данного индекса. 

Таким образом, нами у пациентов с АГ (независимо от 

значений ИМТ) установлено ремоделирование сосудистой 

стенки – расширение просвета магистральных церебральных 

сосудов и связанное с этим снижение скорости кровотока в 

каротидном бассейне и СМА прямолинейного хода, без гемо-

динамически значимых стенозов, уменьшение эластичности 

и повышение жесткости сосудистой стенки и, как следствие, 

нарушение мозгового кровотока. Исходя из того, что ауто-

регуляторная реакция церебральных артерий заключается в 

умеренной вазодилатации, эквивалентами которой являются 

увеличение диаметра магистральных артерий и снижение пе-

риферического сопротивления, можно предположить, что у 

пациентов с АГ и нормальной массой тела ремоделирование 

сосудистой стенки обеспечивает адекватные регуляторные ре-

акции, а при АГ с дефицитом массы тела, напротив, снижение 

скоростных показателей кровотока по магистральным мозго-

вым артериям сопровождалось 

ростом PI и RI. Полученные 

данные свидетельствуют об 

увеличении в последнем случае 

тонуса мышц сосудистой стен-

ки и периферического сопро-

тивления кровотоку, а также 

об уменьшении эластичности 

магистральных артерий и эндо-

телиальной дисфункции с фор-

мированием преимущественно 

гиперконстрикторного вариан-

та, что приводит в том числе и 

к ареактивности мелких пене-

трирующих сосудов мозга [14].

Об изменении тонуса экс-

тра- и интракраниальных ар-

терий свидетельствуют выяв-

ленная нами у пациентов с АГ 

и дефицитом массы тела об-

ратная зависимость линейной 

скорости кровотока в диастолу 

по ОСА от ее диаметра (r=-0,40; 

p<0,05), прямая корреляцион-

ная связь между гидродинами-

ческим сопротивлением (RI) и 

линейной скоростью кровото-

ка в диастолу в системе СМА 

(r=0,35; p<0,05), а значимая 

положительная корреляция 

между RI ОСА и СМА (r=0,50; 

p<0,05) может свидетельство-

вать о нарушениях механизмов 

ауторегуляции мозгового кро-

вообращения при АГ и дефи-

ците массы тела. 

Реактивность сосудов головного мозга изучали методом 

транскраниальной допплерографии на фоне сублингвального 

приема 0,25 мг НТГ. У здоровых прием НТГ вызывает дила-

тацию основного ствола СМА, приводит к снижению пико-

вой систолической скорости кровотока по СМА в среднем на 

15–20% [11]. 

Как видно из данных, представленных в табл. 4, у больных 

АГ имело место по сравнению с контрольной группой значи-

мое нарушение цереброваскулярной реактивности (р<0,01).

С 1-й минуты наблюдения после приема НТГ в контроль-

ной группе наблюдали снижение PSV и RI по сравнению с 

фоновыми значениями. Другие тенденции прослеживались 

при проведении НТГ-теста у больных с АГ: при нормальной 

массе тела у них наблюдалось снижение PSV, а при ее дефи-

ците присоединилось снижение RI.

Это подтверждает факт ремоделирования сосудов го-

ловного мозга с активацией компенсаторных механизмов у 

пациентов с АГ и нормальной массой тела. Регистрируемое 

достоверное снижение PSV изначально пониженного мозго-

вого кровотока и увеличение индексов периферического со-

судистого сопротивления свидетельствуют о неадекватном 

функционировании миогенного механизма ауторегуляции 

при АГ и дефиците массы тела вследствие нарушения меха-

низмов, регулирующих вазомоторный тонус, что приводит 

к увеличению вазоконстрикции или снижению сосудорас-

ширяющих ответов, морфологическим изменениям прека-

пилярных резистивных сосудов, а также, возможно, измене-

Таблица 3
Показатели PI и RI у обследованных; усл. ед.

Показатель
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

ОСА
PI
RI

0,57±0,22
0,64±0,07

0,58±0,21
0,52±0,05

1,10±0,25
0,79±0,09

Нд
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ВСА
PI
RI

0,97±0,21
0,66±0,08

0,81±0,20
0,51±0,03

1,12±0,22
0,77±0,09

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ПА
PI
RI

0,80±0,22
0,54±0,08

0,79±0,21
0,52±0,08

0,96±0,24
0,56±0,09

Нд
Нд

<0,001
Нд

<0,001
Нд

СМА
PI
RI

0,72±0,07
0,58±0,07

0,60±0,05
0,43±0,03

0,84±0,09
0,66±0,09

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

Таблица 4
Показатели RI СМА у пациентов с АГ в зависимости 

от наличия или отсутствия дефицита массы тела

Показатель
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

PSV, см/с 
исходно
после НТГ 

77,9±12,1
68,1±7,9

72,1±10,7
79,5±2,4

71,2±11,1
37,4±1,5

<0,01
<0,001

<0,01
<0,001

Нд
<0,001

ИЦР, усл. ед. 1,16±0,09 0,90±0,03 0,88±0,05 <0,01 <0,01 <0,01

RI
исходно
после НТГ

0,58±0,07
0,52±0,08

0,43±0,03
0,37±0,02

0,66±0,09
0,78±0,08

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
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нием емкости капиллярного русла вследствие уменьшения 

плотности артериол или капилляров в пределах данного со-

судистого русла [3, 10].

В ряде работ показано, что у пациентов, страдающих АГ, 

наряду с поражением артерий различного калибра регистри-

руются нарушения венозного компонента церебральной ге-

модинамики [15]. Известно, что длительно существующая ве-

нозная дисциркуляция лежит в основе развития характерных 

клинических симптомов, приводящих к снижению работо-

способности и ухудшению качества жизни пациентов [3, 11]. 

Поэтому на следующем этапе исследования нами проведена 

интегрированная оценка венозного русла у пациентов основ-

ных групп и в контроле. 

Для оценки церебрального венозного кровообращения 

головного мозга у пациентов с АГ при нормальной массе тела 

и при ее дефиците проведено исследование 4-го и 5-го морфо-

функциональных уровней мозговых сосудов, включающее 

УЗИ венозной системы головного мозга: вен Розенталя и пря-

мого синуса, скоростных показателей по ВЯВ и вертебраль-

ной венозной системы для оценки венозной дисциркуляции. 

Результаты сравнительного анализа показателей крово-

тока по базальным венам Розенталя и прямому синусу, соста-

вивших 4-й морфофункциональный уровень мозговых сосу-

дов (табл. 5), позволили установить, что показатели линейной 

скорости кровотока у пациентов с АГ и нормальной массой 

тела оказались практически значимо выше (p<0,001), тогда 

как значения PI, напротив, были значимо ниже, чем в кон-

троле (p<0,01). 

Полученные данные свидетельствуют о затруднении 

венозного оттока – возможном усилении коллатерального 

венозного оттока через глубокие вены мозга и повышении 

внутричерепного давления, что приводит к сдавлению мости-

ковых вен; в результате нарушается венозный отток с поверх-

ности мозга в верхний сагиттальный и поперечный синусы 

[16]. У пациентов с АГ и дефицитом массы тела средняя ско-

рость кровотока по интракраниальным венозным структурам 

на фоне достоверного снижения PI (р<0001) практически не 

отличалась от контрольных показателей.

Это свидетельствует о формировании интракраниально-

гемодинамического варианта венозной дистонии и недоста-

точности механизмов компенсации затрудненного венозного 

оттока, а также о нарастании внутричерепной гипертензии 

[17]. Видимо, при АГ и нормальной массе тела ухудшение ве-

нозного оттока выполняет компенсаторную функцию за счет 

увеличения времени нахождения крови в микроциркулятор-

ном русле и улучшения экстракции кислорода из крови. У па-

циентов с АГ и дефицитом массы тела этот механизм утрачи-

вает указанную функцию.

При исследовании состояния 5-го структурно-функцио-

нального уровня сосудистой системы мозга оценивали гемо-

динамику по ВЯВ и ПВ (табл. 6).

Как видно из представленных в табл. 6 данных, у пациен-

тов с АГ и дефицитом массы тела регистрировали расшире-

ние ВЯВ, повышение сосудистого сопротивления и снижение 

PSV по сравнению как с 1-й, так и с контрольной группой. 

У пациентов с АГ и нормальной массой тела значения PSV 

кровотока по ВЯВ оказались достоверно ниже, чем в контроле, 

но при этом достоверно выше, чем у пациентов 2-й группы. 

Вполне закономерными оказались изменения кровотока 

по ПВ в исследуемых группах: между ПВ и системами наруж-

ных и внутренних яремных вен, венозными пазухами основа-

ния черепа имеется анастомозирование, в связи с чем ПВ, яв-

ляясь дополнительным путем 

оттока от мозга, рассматрива-

ются в качестве разгружающей 

помпы [17]. 

Таким образом, у пациен-

тов с АГ независимо от массы 

тела установлено достоверно 

значимое повышение объ-

емной скорости кровотока по 

ПВ по сравнению с контролем 

(р<0,001). Выявленные у них 

признаки нарушения венозного 

кровообращения, а также ин-

тракраниальный венозный за-

стой проявляются повышени-

ем скоростных параметров по 

вене Розенталя и прямому си-

нусу и снижением скоростных 

показателей кровотока по ВЯВ. 

Вероятно, причинами развития 

внутричерепной венозной дис-

циркуляции у пациентов с АГ 

являются гипертонус вен и на-

рушение их функциональных 

возможностей.

Итак, при АГ наблюдает-

ся целый комплекс изменений 

церебрального кровообраще-

ния, который может привести к 

явлениям как абсолютной, так 

и относительной церебральной 

недостаточности.

Таблица 5
Показатели кровотока по вене Розенталя и прямому синусу у обследованных

Показатель
Вена Розенталя Прямой синус

контроль 1-я группа 2-я группа контроль 1-я группа 2-я группа

PSV, см/с 16,2±3,6 16,1±4,9 16,0±7,9 18,2±8,5 26,5±9,5** 20,5±8,9

EDV, см/с 12,3±2,7 15,5±3,9** 16,3±3,1** 14,6±5,8 17,3±9,7** 18,8±9,9**

Vmed, см/с 7,8±1,7 9,5±4,8** 8,2±2,2 10,9±4,5 15,7±10,8* 12,7±6,7

РI, усл. ед. 0,48±0,13 0,45±0,12 0,42±0,11* 0,45±0,2 0,41±0,2 0,34±0,2*

Примечание. Различие с контролем: * – p<0,01; ** – p<0,001.

Таблица 6
Показатели гемодинамики по ВЯВ и ПВ у обследованных

Показатель
ВЯВ ПВ

контроль 1-я группа 2-я группа контроль 1-я группа 2-я группа

S, см2 0,94±0,75 0,96±0,76 0,92±0,81 0,26±0,18 0,27±0,17 0,28±0,17

PSV, см/с 44,5±22,6 30,1±23,8б 30,5±23,76а 38,4±10,8 33,1±10,6 27,2±9,1

EDV, см/с 11,8±3,6 9,2±3,5б 9,1±3,8б 11,9±2,1 9,5±1,9 10,1±1,9

Vmed, см/с 26,1±16,9 23,3±19,1 20,2±15,1 26,5±5,4 18,4±9,2 18,7±8,5

Vvolmed, мл/мин 164,4±59,1 172,2±58,4 169,7±80,1 6,2±2,5 13,6±9,3в 15,9±9,4в

RI, усл. ед. 0,79±0,11 0,75±0,32 0,88±0,25а, г 0,75±0,38 0,77±0,37 0,75±0,40

Примечание. Различия статистически значимы по сравнению с контролем: а – p<0,05, б – p<0,01, в – p<0,001; по 
сравнению с 1-й группой: г – p<0,05.
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Hypertensive patients have a variety of changes at all structural and functional 
levels of the cerebrovascular system; the magnitude of the changes increases with 
weight loss.
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Представлено применение антифлатулента Саб®Симплекс, который может 

быть использован как эффективное и безопасное средство при подго-

товке к диагностическим исследованиям пищеварительной системы у 

взрослых и детей.
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желудочно-кишечный тракт, метеоризм, диагностические исследования.

Частота заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

неуклонно повышается, что связано со значительным 

ухудшением экологической ситуации и питания, большими 

психологическими нагрузками, наследственными факторами. 

Поэтому их раннее и точное распознавание приобретает все 

большее значение, что определяется их распространенно-

стью, глубиной поражения, сложностью терапии, а также тя-

желыми последствиями при несвоевременно начатом лече-

нии (высокий уровень инвалидизации и социальной дезадап-

тации при осложненном течении) [10, 21]. 

Эндоскопическое исследование играет решающую роль 

в диагностике заболеваний кишечника. Современное эндо-

скопическое оборудование обеспечивает большой объем ви-

зуальной информации и выбор материала для морфологиче-

ского исследования [12]. 

Успех и переносимость фиброколоноскопии, как и ре-

зультативность рентгенологического исследования или опе-

ративного вмешательства на органах брюшной полости, су-

щественно зависят от эффективной подготовки кишечника. 

Между тем частота некачественной подготовки кишечника к 

исследованию весьма высока – по разным данным, от 20 до 

40% [41]. По мнению П.Л. Щербакова и соавт. [20], неадек-

ватная подготовка кишечника к исследованию может стать 

причиной несвоевременной диагностики многих серьезных 

заболеваний, в том числе колоректального рака, повлечь за 

собой значительные дополнительные затраты на повторную 

подготовку пациента и проведение повторной колоноско-

пии. Наиболее значимо неадекватная подготовка кишеч-

ника влияет на выявление небольших поражений толстой 


