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Анализ и обсуждение результатов исследования у 121 испытуемого пульсовых 
волн (ПВ) давления и ПВ потока, реакции артериальных сосудов на изменения 
гемодинамики при прохождении по ним ПВ, а также данных литературы, дают 
основание для формулирования следующих предположений: 

– ПВ давления, запасают энергию сокращающегося миокарда в виде градиента 
давления. Часть энергии фронта ПВ давления затрачивается на её распростра-
нение по стенке артерии, а другая часть, вероятно, трансформируется в волну 
потока, способствуя продвижению некоторого объёма крови в артерии;

– в параметрах ПВ закодирована разнообразная информация о работе сердца 
(частота сокращений сердца, ритм, ударный объём крови), о состоянии гемодина-
мики (величины и динамика изменения артериального давления крови, объём, ско-
рость кровотока, свойства крови), реакции сосудов на их изменения (сужение, 
расширение); 

– продолжительность времени запаздывания пульсовых волн относительно фаз 
возбуждения миокарда и сердечного цикла, отражает направленность реакции арте-
риальных сосудов на быстрое увеличение артериального давления и притока в них 
крови. В этих условиях удлинение времени запаздывания и уменьшение скорости 
пульсовых волн, свидетельствуют о расслаблении гладких миоцитов стенки арте-
рий и их расширении. Укорочение времени запаздывания и увеличение скорости;

– о реакции сужения артериальных сосудов;
– ПВ, распространяясь с большой скоростью по артериям и в крови, иниции-

руют базисную ответную реакцию артериальных сосудов на изменения их пара-
метров. При быстром увеличении давления на фронте ПВ давления, скорости 
и при быстром увеличении объёма крови при прохождении ПВ давления и потока, 
артериальные сосуды могут первоначально реагировать быстрым миогенным суже-
нием, сменяющимся расширением. Эта реакция сосудов осуществляется в течение 
каждого сердечного цикла, и является неотъемлемой частью системных механиз-
мов поддержания гемодинамического соответствия объёмов крови, притекающей 
из проксимальных артерий и оттекающей далее в дистальные сосуды, и преду-
преждения нарушения соответствия макро и микроциркуляции; 

– есть основание предполагать, что ПВ участвуют в реализации механизма 
поддерживающего соответствие макро и микроциркуляции посредством их влия-
ния на баланс факторов и веществ сосудосуживающего (миогенное сужение, эндо-
телин, норадреналин, пептид Y) и сосудорасширяющего действия (CGRP пептид, 
моно оксид азота), сдвиг которого необходим для смены миогенного сужения сосу-
дов расширением, снижения периферического сопротивления, уменьшения вероят-
ности формирования выраженных отражённых волн, и возврата сосудов к проме-
жуточному просвету для восстановления их готовности реагировать на новые 
сдвиги гемодинамики; 

– нарушение функционирования базисных центральных рефлекторных и/или на-
рушение функционирования периферических механизмов динамической оценки пара-
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метров ПВ, и реагирования сердца, больших и малых артериальных сосудов, ини-
циируемых ПВ, могут быть причиной патологических изменений гемодинамики. 
Так, нарушение функционирования центральных рефлекторных механизмов динами-
ческой оценки параметров ПВ рецепторами дуги аорты и сонной артерии при изме-
нении АД крови, может сопровождаться развитием ортостатической гипотензии, 
вплоть до временной потери сознания. Можно предполагать, что нарушения функ-
ционирования периферических механизмов динамической оценки параметров ПВ 
и механизмов реагирования на эти изменения малых артерий и артериол, иниции-
руемых ПВ, могут быть компонентом патогенетических механизмов артериаль-
ной гипертензии, а также нарушения гемодинамического соответствия макро- 
и микроциркуляции при сердечной недостаточности, в/венной инфузии жидко-
стей при кровопотере, сепсисе и других состояниях в условиях реанимации. 

Для верификации выдвинутых предположений о роли пульсовых волн в осущест-
влении и регуляции гемодинамики в здоровом организме и возможном значении её на-
рушения в механизмах развития сердечно-сосудистых и других заболеваний тре-
буется провести дополнительные исследования.

Ключевые слова: пульсовые волны, пульсовая волна давления, пульсовая волна 
потока, отражённые волны, скорость распространения пульсовых волн, реакции 
сосудов.

A. I. Kubarko, I. M. Gurinovich

PULSE WAVES. ROLE IN THE IMPLEMENTATION 
AND REGULATION OF HEMODYNAMICS

II. The role of pulse waves in the transmission of information signals, 
in the implementation and regulation of hemodynamics

Based on the analysis and discussion of the results of this study pulse pressure waves 
and pulse flow waves, the reaction of arterial vessels to changes in hemodynamics when 
pulse waves pass through them, as well as literature data, the following assumptions can 
be made: 

– pulse pressure waves store the energy of the contracting myocardium in the form 
of a pressure gradient. Part of the energy of the pulse pressure wave front is spent on its pro
pagation along the artery wall. Another portion of the pulse pressure wave energy is probably 
converted into a pulse flow wave, promoting the movement of a certain volume of blood 
into the artery; 

– the duration of the delay time of pulse waves relative to the phases of myocardial 
excitation and the cardiac cycle reflects the direction of the arterial vessels reaction to a rapid 
change in arterial blood pressure and blood flow to them. Under these conditions an increase 
in the delay time and a decrease in the velocity of pulse waves propagation indicate 
on relaxation the smooth myocytes of the arterial wall and vessel expansions. The delay time 
shortening and increase in the velocity propagation indicate on the reaction of narrowing 
arterial vessels.

– pulse wave parameters encode a variety of information about the work of the heart 
(heart rate, rhythm, and stroke volume), the state of hemodynamics (blood pressure level 
and the dynamics of its changes, blood volume, blood flow velocity, and blood properties), 
and vessels reaction to their changes (constriction or dilation);

– pulse waves propagating through arteries and blood at high velocity initiate the basic 
response of arterial vessels to changes in the pulse wave’s parameters. With a rapid increase 
in pressure at the front of pulse pressure wave, and with a rapid increase in velocity 
and blood volume during the passage of pulse pressure and pulse flow waves, arterial vessels 
may initially respond with rapid myogenic constriction followed by their dilation. The vascular 
response occurs during each cardiac cycle, and it is an integral part of the systemic mecha
nisms of hemodynamic correspondence of blood volumes flowing from the proximal arteries 
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Обоснование основных направлений 
использования информации 
из анализа параметров ПВ 
и предположений о роли ПВ 
в осуществлении и регуляции 
гемодинамики 

Обоснование базируется на результатах 
собственных исследований ПВ, реакции сосу-
дов на изменения гемодинамики, результатах 
исследований, выполненных другими автора-
ми и касается следующих аспектов:

– использование информации о парамет
рах ПВ и необходимость разработки новых 
подходов к их измерению и анализу в меди-
цине и других областях; 

– использование информационных сигна-
лов, закодированных в параметрах ПВ, сен-
сорными структурами артериальных сосудов;

– использование энергии ПВ, как дополни-
тельного фактора движения крови по сосудам 
и снижения нагрузки на миокард; 

– роль ПВ в системных и локальных меха-
низмах регуляции гемодинамики и поддержа-

ния гемодинамического соответствия на раз-
личных уровнях сердечно-сосудистой системы. 

Использование информации, закодирован-
ной в параметрах ПВ и необходимость разра-
ботки новых подходов к их измерению и ана-
лизу в медицине и других областях

Использование такой информации широ-
ко распространено в медицине для монито-
ринга работы сердца, кровотока в малых со-
судах, в диагностике и прогнозировании тече-
ния сердечно-сосудистых заболеваний. Запись 
и результаты анализа параметров ПВ исполь-
зуются в других областях знаний и повседнев-
ной жизни. Всё это отражает важное «вне орга-
низменное», прикладное и теоретическое зна-
чение исследования ПВ для углубления знаний 
о сердечно-сосудистой и других системах орга-
низма. Использование информации, получае-
мой при измерении и анализе различных па-
раметров ПВ, является относительно простой 
задачей, например, при измерении частоты 
сокращений сердца (ЧСС), оценке ритма его 
сокращений, выявлении некоторых простей-

and flowing further into distal vessels, and prevention of macro- and microcirculation 
correspondence disorders;

– there are grounds for assumption that pulse waves are involved in the implementation 
of the mechanism of maintaining the correspondence of macro- and microcirculation, 
by their influence on the balance of factors and substances with vasoconstrictor (myogenic 
constriction, endothelin, norepinephrine (NE), peptide Y) and vasodilator effects (CGRP 
peptide, nitric oxide (NO). Changing this balance is necessary for the transition from 
myogenic vasoconstriction to dilation, for reducing peripheral resistance, the possibility 
of the pronounced reflected waves formation, and return of vessels to the intermediate 
lumen to restore their readiness to respond to new changes in hemodynamics;

– dysfunction of the basic central reflex mechanisms and/or peripheral mechanisms 
of dynamic assessment of pulse wave parameters, as well as the reaction of the heart, 
large and small arteries initiated by the pulse wave, may be the cause of pathological 
changes in hemodynamics. Thus, a disturbance of the central reflex mechanisms of dynamic 
assessment of pulse wave’s parameters by the aortic arch and carotid artery receptors 
under changes of the arterial blood pressure can result in the development of orthostatic 
hypotension up to temporary loss of consciousness. It can be assumed that such dysfunction 
of the peripheral mechanisms of dynamic assessment of pulse wave’s parameters, and initiated 
by pulse waves small arteries and arterioles response to changes of hemodynamics, may 
be a component of arterial hypertension pathogenesis, as well as disturbances of hemodynamic 
correspondence of macro- and microcirculation in heart failure, intravenous fluid infusion 
for blood loss, sepsis and other conditions in intensive care units. 

Additional research is required to verify the assumptions made about the role of pulse 
waves in implementation and regulation of hemodynamics in a healthy body, and the possible 
significance of its disturbance in the mechanisms of development of cardio vascular 
and other diseases. 

Key words: pulse waves, pulse pressure wave, pulse flow wave, reflection waves, 
pulse waves propagation velocity, reaction of arterial vessels.
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ших видов аритмий. Но при попытке оценить 
такие характеристики работы сердца как, на-
пример, ударный объём (УО) крови, сердечный 
выброс, артериальное давление (АД) крови, ско-
рость распространения пульсовой волны (СРПВ) 
и других показателей, зависящих от сокраще-
ния сердца, эластичности, просвета, длины со-
судов, объёма циркулирующей крови и вели-
чины общего периферического сопротивления 
кровотоку, по данным измерения параметров 
ПВ, является сложной задачей, что сдерживает 
более широкое применение предлагаемых ре-
шений в клинической практике.

Тем не менее, опубликован ряд статей с дан-
ными об успешном и полезном для практики, 
опыте записи, измерения и анализа различных 
параметров ПВ [1–5] и [другие ссылки на пуб
ликации, приведенные во введении к 1-й ча-
сти настоящей статьи].

Предложены оригинальные подходы к ана-
лизу ПВ и к методам экспресс диагностики 
сердечно-сосудистых заболеваний [6–8]. Уточ-
нены общие критерии дифференцирования 
ПВ по отдельным классам (рисунок 5, часть 1), 
характерным для различных возрастных групп 
человека, что необходимо учитывать при ана-
лизе параметров ПВ испытуемых и выявле-
нии их отклонений от нормы. 

Конкретизированы требования к методам 
определения такого важного информативного 
свойства ПВ как скорость их распростране-
ния по артериальным сосудам, которая харак-
теризует эластичность стенки артерий и сте-
пень их жёсткости [3, 4, 9]. 

Практические аспекты использования дан-
ных о различных параметрах ПВ в диагностике, 
мониторном наблюдении за состоянием крово-
тока, формировании факторов риска осложне-
ний при заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, достаточно полно представлены в ли-
тературе. Поэтому дальнейшее обсуждение 
коснётся лишь нескольких, в том числе, новых 
аспектов, исследования и прикладного зна- 
чения параметров ПВ, которым в доступной 
нам литературе уделено меньшее внимание. 

Из результатов настоящей работы и других 
исследований [10] следует, что при расчёте 
СРПВ необходимо учитывать не только участок 
артериальных сосудов, на котором определяется 
скорость, но и для какой ПВ (прямой, отражен-
ной, волны давления или потока) измеряется 

скорость. Так, ПВ давления распространяется 
преимущественно по стенке артерий и их ско-
рость описывается выражением (1) [9].

	

	 (1)

где с – СРПВ; E – модуль Юнга; h – толщина 
стенки сосуда; D – диаметр сосуда; ρ – плот-
ностью крови; μ – коэффициент Пуассона.

Коэффициент Пуассона и модуль Юнга ха-
рактеризуют упругие свойства стенки артерии.

Из выражения (1) видно, что СРПВ дав- 
ления зависит главным образом от модуля 
Юнга (E) стенки сосуда и отношения толщи- 
ны стенки к её диаметру (h/D). Представлены 
данные о зависимости СРПВ от вязкости кро-
ви, движущейся по сосуду, из которых следует, 
что при двукратном её изменении, СРПВ дав-
ления изменяется примерно на 10 % [11]. 

ПВ потока распространяется преимуще-
ственно в крови внутри артерии [12] и, можно 
предполагать, что на скорость её распростране-
ния будут оказывать большее влияние объём, 
свойства крови (гематокрит, вязкость), вели-
чина сопротивления кровотоку.

Сравнительный анализ данных различных 
авторов о величинах СРПВ показывает, что 
они могут отличаться от классических сред-
них значений 5–8 м/с [13] и отличаться более 
чем на 20 % друг от друга у одного и того же 
исследователя. Уже упоминалось, что СРПВ 
по данным измерений [14] у людей различно-
го возраста составляет для участка сонная- 
лучевая артерии в интервале 20–39 лет, 40–59 
и старше 60-и лет: 10,9; 11,9 и 13,2 м/с, соот-
ветственно. В относительно недавнем иссле-
довании СРПВ у испытуемых разного возрас-
та, приводятся более низкие нормативные 
значения скорости: при среднем возрасте 
39,8  ±  18,5 лет и разделении испытуемых 
на 7 возрастных групп (10–98 лет) среднее 
значение СРПВ было 6,84 ± 1,65 м/с и увели-
чивалось различным образом с возрастом. 
Зависимость от возраста была меньше в мо-
лодом возрасте и увеличивалась у людей стар-
ших возрастных групп: на 6–8  % на каждую 
декаду в возрасте старше 50 лет [15]. 

Нами ранее было показано, что СРПВ 
по артериям кисти руки, формирующим слож-
ную сеть, составляет для здоровых испытуе-
мых 20–22-летнего возраста менее 1 м/с [16]. 
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Очевидно, что с учётом высокой диагнос
тической значимости измерения СРПВ, нали-
чие таких разбросов в данных её измерений 
у различных исследователей, диктует необхо-
димость использования стандартных подходов 
к измерению СРПВ и дальнейшей разработки 
методов измерения [17, 18]. 

В одном из недавних исследований вре-
мени запаздывания ПВ давления и ПВ потока 
относительно верхушки зубца R на ЭКГ, запи-
санной синхронно с ПВ, когда за точку отсчё-
та на графике ПВ бралась точка максимума 
амплитуды анакроты, представлены данные, 
из которых следует, что время запаздывания 
этих волн различается на 170 мс [19]. Расчеты 
по данным этих измерений, показывают, что ПВ 
давления распространялась на участке аорта-
артерии фаланги пальцев кисти, с большей 
скоростью (2,65 м/с), чем ПВ потока (1,8 м/с). 
Из анализа результатов данного исследова-
ния и наших данных следует несколько важ-
ных замечаний. 

Очевидно, что скорость распространения 
различных видов ПВ различна. Для измере-
ния скорости необходимо использовать опре-
делённые датчики: для ПВ давления – датчики, 
реагирующие на механические колебания стен-
ки артерий, а для ПВ потока – реагирующие 
на изменение объёмной скорости тока крови 
в месте регистрации. Датчики отличаются ди-
намическими характеристиками преобразо-
вания пульсовых колебаний в электрические 
сигналы, глубиной проникновения оптическо-
го излучения в ткани, что вносит особенности 
в форму записанных графических кривых ПВ 
и должно учитываться при их анализе и интер-
претации полученных результатов [8, 19, 20]. 
Затрудняют возможность интерпретации СРПВ 
при её измерении на участках сосудов с суще-
ственными различиями в скорости, например, 
аорта – сосуды фаланги пальцев, где скорость 
для крупных артерий может быть 5–7 м/с, 
а в сети артерий и артериол кисти и фаланги 
почти на порядок ниже [16]. 

Определенные в настоящем исследовании 
СРПВ на участке аорта-лучевая артерия со-
ставили для ПВ потока у молодых и пожилых 
испытуемых при расчете с использованием 
измеренного времени запаздывания начала 
анакроты относительно верхушки зубца R 
на ЭКГ следующие величины. У молодых испы-

туемых время запаздывания начала анакроты 
составило 143 мс и, при расстоянии от аорты 
до запястья 0,7 м, СРПВ потока составила 
0,7/0,143  =  4,8 м/с. У пожилых запаздыва- 
ние начала анакроты ПВ давления составило 
0,129 с и СРПВ составила 0,7/0,129 = 5,3 м/с. 
Эти результаты согласуются с классическими 
нормами и свидетельствуют о более низкой 
СРПВ потока, в сравнении со СРПВ давления 
у лиц различного возраста.

Из анализа этих значений СРПВ следует 
однозначное обоснование того, что необходи-
мо различать понятия СРПВ для разных типов 
ПВ и, при измерении скорости для оценки 
жесткости стенки артерий, предпочтительнее 
использовать измерение СРПВ давления.

С учётом важности определения СРПВ, как 
её маркерного значения, для оценки жёстко-
сти стенки артериальных сосудов, группами 
экспертов предложены стандартные требова-
ния к измерению СРПВ и трактовке полученных 
результатов [17, 18]. В то же время, остаётся 
очевидной потребность в уточнении и допол-
нении стандартных требований к определе-
нию СРПВ и оценке жёсткости стенок арте-
рий, учитывающих существование ПВ различ-
ных типов.

Остаётся неоднозначным подход исследо-
вателей к выбору метода измерения СРПВ 
и выбору точек отсчета времени для этих изме-
рений на графической записи ПВ. С одной сто-
роны, измерение времени, затрачиваемого 
на распространение ПВ между двумя точками, 
расстояние между которыми можно измерить, 
например, точкой пульсации плечевой арте-
рии в области локтевой ямки и точкой пульса-
ции лучевой артерии в области запястья, по-
зволяет достаточно корректно рассчитать СРПВ 
на участке плечевая-лучевая артерии. Однако 
время, затрачиваемое на распространение ПВ 
в этом случае очень мало, что создаёт пред-
посылки для возникновения ошибок при его 
измерении. Так, при СРПВ 5 м/с и расстоянии 
между датчиками 0,25 м, время распростра-
нения ПВ составит 0,25/5 = 0,05 с, а при ско-
рости 10 м/с – 0,025 с. Сложность с точностью 
отсчета этих небольших временных интерва-
лов повышает вероятность ошибок, которая 
становится ещё большей с учётом сложностей 
с определением точек отсчёта времени в слу-
чаях относительно малой крутизны анакроты 
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и сглаженных форм графической кривой ПВ. 
В этих случаях более точный поиск точек отсче-
та времени достигается на графиках производ
ных – скорости и ускорения прироста анакрот 
и других элементов графика ПВ (рисунок 16, 
часть 1).

Широко распространённым подходом к из-
мерению СРПВ и дальнейшей оценки жёстко-
сти стенки артерий на участках аорта-сонная, 
аорта-плечевая, аорта-другие артерии, являет-
ся измерение времени запаздывания ПВ отно-
сительно верхушки зубца R на синхронно ре-
гистрируемой ЭКГ и ПВ [19]. Обычно, точкой 
отсчета времени на графической записи ПВ, 
выбирают максимальное значение амплитуды 
анакроты ПВ и верхушку R на ЭКГ. Это обуслов-
ливает возможность возникновения ряда проб
лем для получения корректных значений СРПВ. 
Длительность анакроты, по нашим данным, со-
ставляет около 100 мс и, за это время ПВ уже 
распространяется по артерии на значительное 
расстояние – около 0,5 м при скорости 5 м/с. 
Вершина амплитуды анакроты может плохо 
определяться при низкой крутизне и вслед-
ствие её приращения при наложении отра-
женных волн (рисунок 12, часть 1). Поэтому 
за точку отсчета времени при измерении СРПВ 
лучше выбирать начало анакроты ПВ на графи-
ках производных скорости и/или ускорения.

Выбор для отсчёта времени точки верхуш-
ки зубца R на ЭКТ, также вносит существен-
ную ошибку в измерение СРПВ. Во время ге-
нерации в миокарде потенциала действия, 
регистрируемого на ЭКГ в виде зубца R, ещё 
не происходит изгнания крови в аорту. Начало 
фазы быстрого изгнания крови из левого же-
лудочка, формирование и распространение ПВ, 
совпадает по времени с окончанием зубца S 
и началом интервала ST на ЭКГ (рисунок 1, 
часть 1). 

Скорректированные значения СРПВ, полу-
ченные с учетом средней продолжительности 
анакроты ПВ и средней длительности от вер-
хушки R до окончания S на ЭКГ (около 35 мс), 
демонстрируются примерами расчётов по дан-
ным таблицы 1, часть 1. Так, при расчёте СРПВ 
давления у пожилых, когда запаздывание нача-
ла анакроты ПВ относительно верхушки R соста-
вило 0,129 с, расчётная СРПВ на участке аорта-
лучевая артерия составила 0,7/0,129 = 5,3 м/с. 
Скорректированное время запаздывания отно-
сительно окончания зубца S составит 0,094 с 

и СРПВ будет 0,7/0,094 = 7,5 м/с. Видно, что 
расчёт СРПВ при выборе в качестве точек 
отсчёта времени запаздывания максимума 
амплитуды анакроты ПВ и верхушки зубца R 
на ЭКГ, ведёт к получению заниженных вели-
чин СРПВ по артериям. Полученное значение 
СРПВ без коррекции времени запаздывания 
начала анакроты ПВ относительно окончания 
зубца S на ЭКГ для ПВ давления в среднем 
на 2,5 м/с меньше СРПВ давления у пожилых, 
а скорректированное значение СРПВ, согла-
суется с принятыми нормативными данными 
[14, 15, 19]. 

Таким образом, для объективной характе-
ристики ПВ и корректной интерпретации, по-
лученных при измерении, параметров ПВ в ме-
дицине и других направлениях, необходимо 
учитывать следующие рекомендации: 

– параметры ПВ должны характеризовать 
конкретный вид волн (прямые; ПВ давления 
или ПВ потока, отражённые волны) с указанием 
типа датчиков использованных для их графи-
ческой записи;

– в качестве точек отсчёта времени за-
паздывания ПВ относительно элементов ЭКГ, 
синхронно записанной с ПВ, или запаздыва-
ния ПВ потока относительно ПВ давления, 
должны использоваться точка начала анакро-
ты ПВ и точка окончания зубца S на ЭКГ или 
точки начала ПВ потока и начала ПВ давле-
ния, соответственно;

– для расчёта СРПВ по стенке артерий 
и оценки степени их жёсткости, необходимо 
измерять время запаздывания начала анакро-
ты ПВ давления исследуемой артерии относи-
тельно окончания зубца S на ЭКГ или начала 
ПВ давления в месте пульсации на одной арте-
рии и месте пульсации на другой артерии. 

Обоснование предположения 
о возможности использования энергии 
пульсовых волн для продвижения 
крови в артериальных сосудах

Согласно принятым представлениям о ди-
намике кровотока в артериальной части со- 
судистой системы, которые сформулированы 
выражением «Артериальное дерево» представ-
ляет сложнейшую ветвящуюся длинную линию, 
на входе которой распространяется волна дав-
ления, за которой движется кровоток, но уже 
с более низкой скоростью. Если скорость пуль-
совой волны составляет от 5 до 20 м/с, то сред-
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няя скорость кровотока всего 0,2 м/с» [10]. 
Современными визуализационными метода-
ми исследования с высоким временным и про-
странственным разрешением показано, что 
за ПВ давления следует волна потока крови, 
скорость которой также на порядок больше 
средней линейной скорости кровотока [12]. Эти 
волны, иногда называемые волной давления-
потока, с учётом ряда их физических свойств, 
предложено делить на ПВ давления и ПВ по-
тока [2, 19]. Очевидно, что между этими ПВ, 
практически одновременно зарождающимися 
в аорте, должны существовать тесные связи 
и взаимодействие.

Миокард левого желудочка во время изгна-
ния крови тратит около 60  % его кинетиче-
ской энергии на растяжение эластических во-
локон стенки аорты [21]. Часть этой энергии 
используется на продвижение крови по сосудам 
в диастолу. Часть кинетической энергии мио-
карда затрачивается на подъём АД сист кро-
ви, динамика и величина которого отражается 
крутизной и амплитудой ПВ давления, и запа-
сается в градиенте волны давления. Энергия 
этого градиента тратится на процесс распро-
странения ПВ давления по стенке аорты, арте-
рий и изменение кровотока в области фронта 
распространяющейся волны давления.

Расчёт значения градиента скорости изме-
нения давления крови во время анакроты 
в области фронта ПВ давления, свидетель-
ствует о его большой величине. У здоровых 
молодых людей в артериях большого и сред-
него диаметра, АД крови за время формиро-
вания анакроты ПВ (~0,1 с) прирастает с 80 мм 
до 120 мм рт. ст. и его градиент составит 
40/0,1 = 400 мм рт. ст./с. За 0,1 с при сред-
ней СРПВ по нашим данным около 5 м/с, этот 
градиент давления будет приложен к отрезку 
артериального сосуда длиной около 50 см. 
На этом протяжении стенка артерий подверг
нется растягивающему воздействию быстро 
растущего АД крови. Растяжению артерий 
способствует так же растущая с 80 мм до 
120 мм рт. ст. трансмуральная разница дав-
лений и трансмуральный градиент давления, 
величина которого прирастает также пример-
но на 400 мм рт. ст./с, так как вне сосудистое 
тканевое давление колеблется незначительно 
от 0 до –2 мм рт. ст. [13]. 

В соответствии с законами гемодинамики, 
энергия градиентов давления крови в области 

фронта распространяющейся ПВ давления, мо-
жет использоваться для продвижения крови 
в артериальных сосудах, трансформируясь в ПВ 
потока. Продвижение определённого объёма 
артериальной крови, вероятно, происходит 
по градиенту давления, создающемуся между 
участком артериального сосуда, на который 
распространился фронт ПВ давления с макси-
мальной величиной АД сист, и участками этого 
сосуда с АД диаст. Объём и скорость потока 
крови в ПВ, следующей за фронтом ПВ давле-
ния, зависят от ряда факторов, видных из вы-
ражений (2, 3) и рисунка 1.

	
	 (2)

Обозначения в выражении 2: Х – объёмный 
кровоток, Δр – разность давлений крови, L – 
длина отрезка сосуда, η – вязкость крови, n – 
число равное 3,14, r – радиус сосуда. Величи-
на nr2 – площадь поперечного сечения сосуда.

Из выражения (2) видно, что объём крови, 
протекающей через отрезок артериального со-
суда (рисунок 1) в области фронта ПВ дав- 
ления, пропорционален усреднённой разно-
сти АД сист на пике анакроты ПВ давления 
и АД диаст крови впереди фронта этой волны, 
и обратно пропорционален длине отрезка арте-
рии между двумя точками с разным АД кро-
ви, её вязкости с коэффициентом 8, и радиусу 
артерии в 4-й степени, умноженному на 3,14.

Скорость потоковой волны крови, следую-
щей за ПВ давления, также пропорциональна 
разности давлений крови и обратно пропор-
циональна сопротивлению кровотоку и квад
рату радиуса артериального сосуда (3).

Рисунок 1. Схематическая иллюстрация зависимости 
объёмного кровотока (Х) от градиента давления (∆Р) 

крови, длины (L) и радиуса (r) отрезка сосуда
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	 V = Х/nr2 или V = (ΔР/R)/nr2),	 (3)

где V – линейная скорость кровотока см/с; 
Х – объем потока крови, n – число, равное 
3,14; r – радиус сосуда, nr2 – площадь попе-
речного сечения сосуда, R – величина общего 
периферического сопротивления кровотоку.

Как видно из приведенных выражений 
(2 и 3), расчёт объёмного кровотока и скоро-
сти движения крови во время ПВ потока, 
представляет сложную задачу, решение кото-
рой затруднено изменением величин важней-
ших факторов, влияющих на эти показатели ПВ: 
изменением разности давлений крови в раз-
личные моменты ПВ, изменением радиуса 
артериального сосуда, сопротивления кровото-
ку, расстояния между перемещающимися точ-
ками начала и завершения ПВ, вследствие на-
ложения отражённой волны. Трудности с этими 
расчётами многократно возрастают с учё- 
том того, что увеличение потока крови, вслед 
за прохождением фронтов ПВ давления, имеет 
место практически одновременно во множе-
стве артериальных сосудов. Тем не менее, ря-
дом исследователей предложены методы рас-
чётов отдельных показателей гемодинамики 
по данным измерений параметров ПВ [1, 22]. 

Одним из свидетельств возможности транс-
формации части энергии градиента ПВ давле-
ния в изменение объёма и скорости ПВ пото-
ка крови в артериальных сосудах, являются 
наблюдения за характером вытекания крови 
из поврежденных артерий во время опера-
ций на животных или хирургических операций 
у человека. Во время систолы из поврежден-
ной артерии, кровь под давлением сначала вы-
текает сильной струёй, интенсивность которой 
постепенно снижается. Общий объём крови, 
вытекающий во время одного сердечного со-
кращения (одной ПВ), равен части УО крови, по-
ступившего в данную артерию во время изгна-
ния крови левым желудочком. Ориентировоч-
ное определение объёма и пиковой скорости 
крови во время ПВ потока, может быть про-
ведено визуализационными методами иссле-
дования кровотока (рисунок 3, часть 1). 

Подтверждением наличия связи между рас-
пространяющимися ПВ давления и ПВ потока 
является их следование друг за другом и раз-
дельная регистрация при синхронной записи 
этих волн двумя датчиками, один из которых 
должен реагировать на изменение давления 

в артерии, другой – на изменение объёма и ско-
рости потока крови (рисунки 7, 15, часть 1) [19]. 
Анализ этих объективных записей свидетель-
ствует о том, что ПВ давления всегда предше-
ствует ПВ потока, и за снижением амплитуды 
её анакроты (градиента давления), пример- 
но в такой же степени, снижается амплитуда 
анакроты ПВ потока. При снижении амплиту-
ды ПВ давления до уровня примерно 1/3 
от максимальной, ПВ потока не регистрирует-
ся. При обратном повышении амплитуды ПВ 
давления выше уровня 1/3 от максимально-
го, вновь возникает ПВ потока. 

От величины градиента (амплитуды) ПВ дав-
ления зависит так же продолжительность вре-
мени запаздывания ПВ потока относительно 
ПВ давления. Из данных таблицы 1, часть 1, 
видно, что запаздывание на лучевой артерии, 
на которой градиент ПВ давления больше, чем 
на слабо пульсирующей медиальной артерии 
стопы, составляет 19 мс и на 44 мс короче 
времени запаздывания ПВ (63 мс) на арте-
рии стопы. Этими записями и результатами 
измерений, объективно документируется, что 
между ПВ потока и ПВ давления не только су-
ществует тесная связь, но и свидетельство 
для предположения о существовании зависи-
мости параметров ПВ потока от влияния ПВ 
давления.

Выдвинутые предположения о существова-
нии связи между ПВ, подтверждаются рядом 
других выявленных нами фактов. Известно, 
что уже в аорте и затем во всех артериальных 
сосудах, во время каждого сердечного цикла 
происходит быстрое изменение АД крови с ми-
нимального уровня АД диаст, до максималь-
ного уровня АД сист, при формировании и рас-
пространении по стенке артерий ПВ давления 
и пульсовых потоковых волн, которые распро-
страняются в крови.

Как любые другие типы волн (звуковая, гид
родинамическая, ударная, электромагнитная), 
ПВ при их распространении будут затухать 
(рисунок 2). При этом, длина пути, скорость рас-
пространения волн зависят от энергии волно-
вого колебания, обусловленной длительностью 
и скоростью нарастания (градиентом давле-
ния), амплитуды и крутизны [23]. 

Затухание и длина пути распространения 
зависят также от свойств среды (состав, плот-
ность, вязкость). Так, ПВ давления распростра-
няется по стенке артерий со скоростью в 10 
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и более раз выше, чем средняя скорость кро-
вотока. Однако, вследствие затраты энергии 
её градиента давления на преодоление сопро-
тивления резистивных сосудов, она затухает 
на уровне перехода артериол в капилляры.

Пульсовая волна потока, зародившаяся 
практически одновременно с ПВ давления 
в результате воздействия УО крови на кровь 
в аорте, оставшуюся в ней к концу диастолы, 
испытывает сопротивление её распростране-
нию в крови, обусловленное вязкостью, фор-
менными элементами, липопротеинами, белка-
ми и, вероятно, могла бы исчезнуть раньше, 
чем ПВ давления. Тем не менее, она уверен-
но регистрируется в артериях вплоть до уров-
ня малых артерий и артериол, но с запазды-
ванием относительно ПВ давления. При этом, 
как уже отмечено выше, изменение её пара-
метров и само существование в перифериче-
ских артериях, зависят от влияния ПВ давле-
ния (рисунки 18 и 19, часть 1).

Известно, что увеличение УО сердца ведёт 
к возрастанию АД сист, АД пульсового и ПВ 
давления. Исследование влияния величины УО 
у испытуемых с желудочковыми ЭС показало, 
что увеличение УО сопровождается не только 
увеличением амплитуды ПВ потока, но и уко-
рочением времени её запаздывания относи-
тельно зубца R. В случае того же расстояния, 
на которое распространилась ПВ, укорочение 
времени запаздывания, означает увеличение 
СРПВ. Этим фактом ещё раз подтверждает- 
ся существование связи между ПВ давления 
и ПВ потока, влияние ПВ давления на ампли-
тудный параметр ПВ потока и время её за-
паздывания. 

Можно предположить, что увеличение гра-
диента давления на фронте ПВ давления со- 
здаёт большую разницу давлений между фрон-
том этой волны и АД диаст крови впереди 
фронта, тем самым, способствуя более бы-
строму перемещению в дистальном направле-
нии большего объёма (потока) артериальной 
крови. При этом, время запаздывания ПВ по-
тока укорачивается как относительно ПВ давле-
ния, так и относительно зубца R на ЭКГ. Обрат-
ное имеет место при снижении градиента дав-
ления на фронте ПВ давления при снижении 
УО и других случаях быстрого снижения объёма 
и давления крови, притекающей в артериаль-
ный сосуд. 

Очевидно также, что существует связь 
между градиентом давления на фронте ПВ 
давления, временем запаздывания пульсо-
вых волн и СРПВ, характеризующей свойства 
стенки артерий. При высоких значениях АД 
сист и СРПВ, вероятно, увеличится амплитуда 
и скорость отражённых волн, что может при-
вести с одной стороны, к риску дальнейшего 
роста АД крови за счёт суммирования пря-
мых и отражённых волн давления, а с другой – 
отражённые волны потока, распространяясь 
против направления движения прямых пото-
ковых волн, могут создавать препятствие кро-
вотоку в артериальных сосудах. Не исключе-
но, что такие условия могут создаваться, на-
пример, при существенном повышении АД 
крови во время тяжёлой физической нагруз-
ки. При увеличении жёсткости стенки артерий, 
уже в состоянии покоя, имеется повышенный 
уровень АД сист вследствие наложения пря-
мых и отражённых волн давления. И, возмож-
но, что уже при умеренных физических нагруз-
ках, возрастает вероятность не только даль-
нейшего прироста АД крови, но и создания 
препятствия кровотоку в результате взаимо-
действия прямых и отражённых волн потока.

Таким образом, полученные факты, что ПВ 
потока всегда регистрируется через относи-
тельно короткое время после начала ПВ дав-
ления, независимо от типа артерии (сонная, пле-
чевая, лучевая, медиальная стопы), от места 
регистрации (сосуды кисти и фаланги пальцев), 
различных вариантов расположения датчиков 
давления и потока относительно друг друга, 
и то, что для возникновения волн потока не-
обходимо, опережающее по времени, обра-
зование ПВ давления и достижение ими опре-

Рисунок 2. Затухание ударной волны 
при её распространении в конденсированной жидкой 
среде со взвешенными сферическими пузырьками [23] 
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деленной амплитуды, являются обоснованием 
для формулирования предположений о важ-
ной роли ПВ давления в механизмах поддер-
жания существования пульсовых гемодинами-
ческих волн (ПВ потока) во всех артериальных 
сосудах, на всём их протяжении в артериаль-
ной части сосудистой системы. Весьма вероят-
но, что ПВ давления – потока играют важную 
роль в более эффективном использовании энер-
гии сокращений сердца для обеспечения ге-
модинамики.

Можно предполагать, что для поддержания 
гемодинамического соответствия макро- и мик
роциркуляции, предотвращения негативного 
влияния отражённых волн на гемодинамику, 
в сердечно-сосудистой системе имеются меха-
низмы, реагирующие на изменение парамет
ров ПВ и, в зависимости от этих изменений, 
оказывающие быстрое регуляторное влияние 
на просвет артериальных сосудов и величину 
периферического сопротивления кровотоку.

Обоснование предположения 
о возможности использования 
информационных сигналов, 
закодированных в параметрах ПВ, 
сенсорными структурами 
артериальных сосудов 

ПВ являются передатчиками информацион-
ных сигналов, закодированных в параметрах 
прямых ПВ давления и ПВ потока, чувствитель-
ным структурам аорты и артерий уже при их 
формировании. Носителями разнообразных 
сигналов являются, возможно, волны, отражен-
ные от аортального клапана и ветвлений арте-
риальных сосудов. Это информация о состоянии 
клапана аорты, УО, ЧСС, ритме сокращений 
сердца, АД крови, свойствах крови, сопротив-
лении её течению, жёсткости стенок аорты 
и артерий, реакции сосудов на ПВ и о других 
характеристиках функций сердечно-сосудистой 
системы. 

Можно предполагать, что ПВ, в параметрах 
которых закодирована эта информация, могут 
иметь важное сигнальное значение для меха-
низмов регуляции гемодинамики и поддержа-
ния гемодинамического соответствия между 
притоком и оттоком крови в бассейнах сосу-
дов макро и микроциркуляции. 

Скорость распространения ПВ и, тем самым, 
скорость передаваемых сигналов, 5–7 м/с – 
сравнима и может превышать скорость рас-

пространения нервных импульсов в немиели-
низированных волокнах автономной нервной 
системы, иннервирующих сердце и артериаль-
ные сосуды [13, 24]. 

Носителями информационных сигналов, пе-
редаваемых ПВ, могут быть частота и ритм их 
следования, амплитуда, крутизна анакроты 
и катакроты, продолжительность ПВ, наличие 
и место расположения дикротического зубца 
на катакроте, время запаздывания начала ПВ 
относительно фаз процессов охвата возбужде-
нием миокарда; периодов и фаз сердечного 
цикла, а также запаздывания начала ПВ по-
тока относительно начала ПВ давления и дру-
гие параметры. 

Амплитуда и форма ПВ давления отражают 
динамику изменения АД крови во время си-
столы и диастолы сердца. Восприятие измене-
ний параметров ПВ давления осуществляется 
барорецепторами рефлексогенных зон стенки 
дуги аорты и каротидного синуса, образован-
ными окончаниями сенсорных нервных воло-
кон. При растяжении давлением крови стенки 
сосудов, они преобразуют механические сиг-
налы в электрические потенциалы – нервные 
импульсы. В нервных окончаниях генерирует-
ся поток афферентных нервных импульсов, 
частота которых пропорциональна скорости 
и степени растяжения стенки сосудов, то есть 
пропорциональна скорости и силе растягива-
ющего воздействия давления крови при про-
хождении ПВ давления (рисунок 3).

На рисунке 3 видно, что частота импуль-
сов в афферентном аортальном нерве изме-
няется в каждом сердечном цикле по анало-
гии с изменением АД крови в аорте. Сигналы 
в виде потока нервных импульсов, первопри-
чиной которых является изменение АД крови 
во время прохождения ПВ давления, передают-
ся в сосудодвигательный центр продолговатого 
мозга и, после их обработки, поступают к ней-
ронам депрессорного отдела этого центра, где 
формируются регуляторные команды в ответ 
на изменение АД крови (рисунок 4).

На рисунке 4 (вверху справа) видно, что уве-
личение частоты генерации нервных импуль-
сов, (представлена числом вертикальных чёр-
точек под графиками ПВ), происходит при по-
вышении АД крови во время анакроты ПВ. 
Затем, после некоторого уменьшения, наблю-
дается кратковременное увеличение частоты 
нервных импульсов во время дикротического 
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зубца, вследствие небольшого кратковремен-
ного повышения АД крови. Вслед за ним на-
блюдается постепенное уменьшение импуль-
сации во время снижения АД крови в течение 
диастолы (катакроты ПВ).

Подобная зависимость генерации нервных 
импульсов от динамики изменений АД крови 
во время ПВ, может означать, что в сосудо- 
двигательный центр передаётся и в нём учи-
тывается сигнальная информация не только 
о параметрах прямой, но и отраженных ПВ и, 
возможно о СРПВ, а так же информация, со-
держащаяся в длительности запаздывания ПВ 

относительно фаз сердечного цикла и запаз-
дывания ПВ потока от ПВ давления. Роль ПВ 
давления в информировании барорецепторов 
и далее нейронов сосудодвигательного центра 
о динамике изменения АД крови, реализует-
ся в каждом сердечном цикле.

Сигналы ПВ давления, в рассмотренных 
механизмах рефлекторной регуляции, важны 
для контроля работы сердца и АД крови, как 
основных системных факторов гемодинамики. 
Однако, эффективная регуляция гемодинамики 
может достигаться при условии сопряжения 
центральных и периферических механизмов.

Рисунок 3. Нейронная активность аортального нерва (АоNA) при изменении АД крови (АР) и ЧСС (HR) [25]

Рисунок 4. Схематическое представление реакции барорецепторов на динамику изменения АД крови 
во время прохождения ПВ давления по стенке дуги аорты и сонной артерии. Рефлекторное влияние 
сосудодвигательного центра на работу сердца (снижение ЧСС и УО) и просвет сосудов (расширение) 

при увеличении АД крови [26]. Дополнительное описание в тексте
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Есть ли возможность осуществления такого 
тонкого и быстрого контроля изменений про-
света множества периферических малых арте-
риальных сосудов и артериол с помощью уже 
рассмотренных центральных рефлекторных ме-
ханизмов? Маловероятно, так как для реали-
зации локального воздействия на просвет со-
судов во время каждого сердечного цикла, 
сосудодвигательный центр должен был бы мгно-
венно получать огромное количество информа-
ции о просвете каждого участка перифериче-
ских артерий и артериол и тотчас реагировать 
на неё. Это оказывается возможным для полу-
чения сигналов от барорецепторов дуги аорты 
и каротидного синуса и посылки регулятор-
ных команд к сердцу и артериальным сосу-
дам [26], расположенным относительно близ-
ко от сосудодвигательного центра.

Но это, вероятно, невозможно осуществить 
в отношении механизмов быстрого измене-
ния просвета периферических сосудов, в част-
ности, из-за ограничения скорости передачи 
афферентных и эфферентных нервных импуль-
сов (0,5–3 м/с) по не миелинизированным 
нервным волокнам симпатической нервной 
системы [13, 26]. Скорость ПВ, составляющая 
по нашим и литературным данным 5–7 м/с, 
достаточна для обеспечения быстрой переда-
чи информационных сигналов с ПВ, восприни-
мающим их структурам артерий и артериол, 
практически в течении каждой фазы сердеч-
ного цикла. 

Структурными компонентами стенок в аорте 
и каротидном синусе, воспринимающими бы-
стрые изменения параметров ПВ, являются ба-
рорецепторы. В малых артериях и артериолах – 
это гладкие миоциты, рецепторы сенсо-мотор-
ных нервных окончаний [27], эндотелиальные 
клетки, которые реагируют на растяжение стен-
ки сосуда давлением и на изменение скоро-
сти кровотока во время прохождения ПВ. 

Для создания условий, обеспечивающих 
протекание через малые артерии и артериолы, 
увеличенного объёма крови во время систо-
лы, и предотвращения чрезмерного повыше-
ния АД сист, необходимо уменьшить сопро-
тивление гладкомышечных клеток растягива-
ющему действию ПВ давления. Тем самым, 
создавались бы условия для достижения гемо-
динамического соответствия между объёмом 
крови, притекающей из проксимальных сосу-
дов в дистальные сосуды микроциркуляции 

и объёмом дальнейшего оттока крови в ка-
пилляры. Одновременно решалась бы вто- 
рая важная задача – уменьшение в каждом 
сердечном цикле сопротивления перифериче-
ских сосудов кровотоку, снижало бы вероят-
ность формирования выраженных отражённых 
волн, предотвращая или сглаживая их нега-
тивное влияние на гемодинамику, а при уве-
личении жёсткости стенки артерий, негативное 
влияние на АД крови, коронарный кровоток 
и работу сердца [10, 28].

Обоснование возможности участия 
пульсовых волн в системных 
и локальных механизмах регуляции 
гемодинамики и поддержания 
гемодинамического соответствия 
макро- и микроциркуляции

Известно, что просвет сосудов мышечно-
го типа, включая малые артерии и артериолы, 
зависит от баланса сил сосудорасширяющего 
и сосудосуживающего действия. Основной си-
лой, оказывающей расширяющее воздействие 
на структуры стенки сосуда, является давление 
крови внутри сосуда и трансмуральное давле-
ние. Основными структурными компонентами 
стенки сосуда, препятствующими её растяже-
нию и максимальному расширению просве- 
та сосуда, являются гладкомышечные клетки, 
циркулярно расположенные в стенке, а также 
пассивные эластические и жёсткие волокна. 

Сопротивление растяжению, оказываемое 
гладкомышечными клетками, зависит от их то-
нуса – степени укорочения или их расслабле-
ния, определяемых балансом сил воздействия 
факторов и веществ, стимулирующих сокра-
щение, и факторов и веществ, вызывающих 
расслабление гладких миоцитов (рисунок 5).

В нормальных условиях покоя, в конце диа-
столы, когда стенка артериальных сосудов под-
вергается относительно слабому растяжению 
силами минимального АД диаст, просвет со-
судов устанавливается в некотором промежу-
точном положении – не полностью суженном 
и не полностью расширенном. При этом у со-
суда сохраняется возможность расширить- 
ся или сузиться в зависимости от характера 
воздействия. Ширина просвета определяется 
не только соотношением сил действия сосудо-
суживающих и сосудорасширяющих факторов 
и веществ, но и зависит от типа органа и ткани 
(рисунок 6).
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Когда во время систолы в артериальные со-
суды изгоняется УО крови, то в зависимости 
от его величины, эластичности стенки аорты 
и других факторов, повышается или понижает-
ся АД сист крови. Для предотвращения чрез-
мерного повышения или понижения АД, вклю-
чается механизм быстрой рефлекторной ре-
гуляции гемодинамики посредством влияния 
на работу сердца и на состояние просвета 
артериальных сосудов.

Рефлекторное изменение работы сердца 
и просвета артериальных сосудов и их влия-
ние на АД крови, инициируется ПВ давления 
при её прохождении по дуге аорты и области 
каротидного синуса, и происходит в течение 
короткого промежутка времени. 

Ключевым структурным компонентом стен-
ки сосудов, воздействуя на который дости- 
гается расширение или сужение их просвета, 
является гладкомышечная клетка. Она обла-
дает свойством непосредственно реагировать 
на растяжение стенки сосуда миогенной реак-
цией (миогенным ответом). Миогенная реакция 
является частью сложных процессов реагиро-
вания малых артерий и артериол на локаль-
ные быстрые изменения АД и потока крови, 
например, при психоэмоциональном возбужде-
нии, быстро нарастающей физической нагруз-
ке, остром воздействии холода, во время ЭС 
и после них. Гладкие миоциты артериальных 
сосудов и артериол отвечают сокращением, 
а сосуд – сужением, на быстрое повышение 

Рисунок 5. Сосудорасширяющие и сосудосуживающие вещества и факторы, определяющие просвет 
артериальных сосудов 

Рисунок 6. Схематическое представление о тонусе покоя (ширине просвета) артериальных сосудов мышц (1), 
кожи (2), кишечника (3) [25], с изменениями]
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в проксимально расположенном участке АД кро-
ви внутри сосуда и трансмурального давления. 
При снижении АД крови, гладкие миоциты рас-
слабляются и сосуд расширяется [29]. Терми-
нальные участки артериол, переходящие в ка-
пилляры, реагируют в большей степени на дей-
ствие метаболитов тканей (рисунок 7) [30].

Миогенная реакция сохраняется при удале-
нии адвентициального и эндотелиального слоёв 
стенки сосуда, то есть обусловлена свойством 
гладких миоцитов сосудов реагировать сокра-
щением на механическое растяжение сосуда 
давлением крови [29]. Сила сокращения и сте-
пень сужения или расширения сосуда в опреде-
лённых пределах пропорциональны величине 
АД крови, на основании чего принято считать, 
что миогенный механизм вовлечён в поддер-
жание базального тонуса сосудов и измене-
ния просвета артериальных сосудов среднего 
калибра, малых артерий, артериол и, вероят-
но, венозных и лимфатических сосудов [29]. 

Миогенна реакция сосудов на изменение 
АД крови, является важной составляющей 
частью механизма ауторегуляции относитель-
но постоянного кровотока в коронарных, цере-
бральных, мышечных, почечных сосудах и кро-
вотока в сосудах органов брюшной полости 
(рисунок 8) [29–32]. 

Рисунок 8. Ауторегуляция кровотока в коронарных 
сосудах сердца в условиях нормального метаболизма, 
обеспечивающая относительно постоянный кровоток 
в миокарде при изменении перфузионного давления 

в пределах 60–150 мм рт. ст. [33]

Одной из важных задач, решаемых систем-
ными и локальными механизмами регуляции 
гемодинамики, является сглаживание ампли-
туды колебаний пульсового давления крови 
(амплитуды ПВ давления), для предотвращения 
повреждения капилляров [28, 34]. Это дости-
гается наличием вязко-упругого сопротивле-
ния стенки артерий, на преодоление сил кото-
рого затрачивается часть энергии градиента 
ПВ давления, что сопровождается уменьше-
нием их амплитуды, а также механизмами ло-
кальной ауторегуляции кровотока, важная роль 
в которых отводится миогенной реакции малых 
артерий и артериол на изменение АД крови. 

Существует несколько предполагаемых ме-
ханизмов осуществления трансформации изме-
нения АД крови или изменения степени растя-
жения стенки сосуда в изменения силы сокра-
щения гладких миоцитов. В рамках выдвинутых 
гипотез, обсуждаются сложная совокупность 
процессов изменения свойств плазматической 
мембраны миоцитов (проницаемости, возбу-
димости), вызываемых активацией потенциал 
зависимых кальциевых каналов L-типа, других 
катионных каналов; активацию внутриклеточ-
ных путей передачи сигналов и взаимодействия 
сократительных белков – фосфорилированно-
го миозина и актина; зависимости взаимо-
действия белков от внутриклеточного уровня 
Са++ и от перекрытия нитей сократительных 

Рисунок 7. Выраженность реакции различных сосудов 
микроциркуляторного русла на растяжение 

стенки (миогенный ответ), на напряжение сдвига, 
на метаболиты тканей [30]
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белков относительно друг друга; работы ионных 
насосов. Рассматривается влияние эндотелий 
зависимой модуляции тонуса гладких миоци-
тов сосудов и влияние других факторов (рису-
нок 9), [31, 35]. 

Сокращения гладких миоцитов делятся 
на тонические, поддерживающие определён-
ный просвет (тонус) сосудов, длительность ко-
торых может составлять десятки сек и более, 
и фазические, которыми миоциты и сосуд отве-
чают на различные воздействия, в том числе, 
на быстрое повышение давления крови. Эти со-

кращения могут длиться в течение сек (рису-
нок 10).

Определить с высокой точностью латент-
ный период и длительность цикла сокращения- 
расслабления гладких миоцитов при реакции 
малых артерий и артериол на изменение АД 
крови, очень сложно. В исследовании динами-
ки изменений диаметра и скорости кровотока 
в артериолах сетчатки глаза методом лазер-
ной велосиметрии при быстром повышении 
АД крови, измерявшегося каждые 30 сек, вы-
явлена высокая корреляция (r = 0,67) между 

Рисунок 9. Схематическое представление молекулярных механизмов сокращения 
и расслабления гладких миоцитов (подробнее в тексте) [31, с изменениями]

Рисунок 10. Изменения поляризации плазматической мембраны гладкомышечной клетки, виды 
и продолжительность сокращений гладких миоцитов
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увеличением среднего гемодинамического АД 
крови и уменьшением диаметра артериол при 
погружении кисти руки в холодную воду [36]. 
В этой работе показана возможность наблю-
дать реакцию гладких миоцитов артериол 
на изменение АД крови в течение нескольких 
десятков секунд. 

В настоящем исследовании мы многократ-
но регистрировали у испытуемых во время 
и после ЭС, при компрессии и декомпрессии 
артерий и в других случаях, что ПВ давления 
и ПВ потока, изменяли их параметры за вре-
мя одного цикла сокращения и расслабления 
сердца – в течение 1 сек при ЧСС 60 ударов 
в мин и менее, чем за 1 сек при более высо-
ких ЧСС. Поскольку в параметрах ПВ имеется 
вклад реакции сосудов на сдвиги гемодинами-
ки, то результаты этих наблюдений дают осно-
вание предполагать, что в случае повышения 
АД крови во время одиночного цикла сокра-
щения сердца после ЭС, миогенная реакция 
и, следовательно, сокращение гладких миоци-
тов, вызывающее сужение артерии, может 
быть сопоставимым по длительности с дли-
тельностью одиночного цикла сердца. Более 
того, поскольку в следующем после ЭС, цикле 
сокращения сердца (длительность интервала 
RR составляла 0,64 ± 0,016 с в нормальных 
циклах возбуждения, 0,54  ±  0,016 с при ЭС 
и 0,84 ± 0,08 с после ЭС), наблюдается увели-
ченная амплитуда ПВ, то следует полагать, что 
миогенный ответ на быстро возросшее АД кро-
ви в течение анакроты ПВ (длительность около 
0,1 с) осуществляется за десятые доли сек, 
а цикл сокращение – расслабление гладких 
мышц стенки артерий, может совершаться 
за время около 1 с. 

Возникает предположение, что в малых 
артериях, артериолах и, возможно, в других 
артериальных сосудах, должен существовать 
специальный механизм, не только модулиру-
ющий силу миогенной реакции, но и, вероят-
но, способный ограничивать её продолжитель-
ность. В литературе обсуждалась возможная 
роль эндотелий зависимых процессов в моду-
ляции миогенного тонуса сосудов [31, 35]. 

Сокращение гладких миоцитов может ини-
циироваться факторами, вызывающими воз-
буждение их мембраны, а также при их меха-
ническом растяжении, под действием нейроме-
диаторов, гормонов и других веществ, ведущих 
в конечном итоге к повышению в миоците 

внутриклеточного уровня ионов кальция [37]. 
При этом, даже относительно быстрые (фазиче-
ские) сокращения гладких миоцитов длятся в те-
чение секунд и более (рисунок 10), что являет-
ся одной из причин более медленной скоро-
сти реакции бронхов, сфинктеров, внутренних 
органов на различные воздействия, в сравне-
нии со скоростью реагирования скелетной 
мускулатуры, составляющей десятки мс [26].

Возможным вариантом модуляции мио-
генного ответа гладких миоцитов и их реак-
ции на быстрое изменение объёма и давле-
ния притекающей крови во время ПВ, может 
быть следующий механизм. В ответ на растя-
жение стенки артериального сосуда АД сист 
крови, в окончаниях сенсо-моторных нервов 
генерируется поток афферентных нервных 
импульсов, распространяющихся к нейронам 
паравертебральных ганглиев и несущих в ЦНС 
информацию о растяжении стенки артериаль-
ных сосудов и, тем самым, о величине и изме-
нениях в них АД крови. Часть этого потока 
распространяется в обратном направлении 
(к стенке артерии) по короткому ответвлению 
нервного волокна, контактирующему с гладко-
мышечными клетками стенки сосуда. В ответ 
на поступление нервных импульсов (на растя-
жение стенки артерии во время анакроты ПВ), 
происходит высвобождение CGRP пептида, ве-
щества Р, АТФ, нейрокинина А и анандами- 
да. Установлено, что пептид CGRP играет роль 
сосудорасширяющего передатчика сигналов 
к гладким миоцитам от чувствительных нервов 
в мелких артериях [27]. Для вещества Р, АТФ, 
нейрокинина А и анандамида пока нет доста-
точных подтверждений, что они также являют-
ся вазодилататорными передатчиками в сенсо-
моторных нервах [27].

Таким образом, в малых артериальных со-
судах и артериолах, в ответ на повышение АД 
крови, в течении короткого промежутка вре-
мени (около 0,1 с) прохождения анакроты ПВ 
давления, осуществляются процессы противо-
положной направленности: быстрое сужение 
сосуда вследствие миогенной реакции сокра-
щения гладких миоцитов и, вероятно, одно-
временно или вслед за ней, высвобождение 
из окончаний сенсо-моторных волокон сосудо-
расширяющего CGRP пептида. Последнее даёт 
основание предполагать, что в нормальных 
условиях, высвобождение CGRP пептида, мо-
жет оказывать модулирующее влияние на мио-
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генную реакцию сужения и сосудосуживающее 
действие эндотелина, медиатора симпатиче-
ских волокон НА и пептида Y.

Эти первоначальные процессы реакции 
гладких миоцитов и сосудов могут далее моду-
лироваться моно оксидом азота – NO и, воз-
можно, другими релаксирующими фактора- 
ми (EDRF) эндотелиальных клеток стенки арте-
рий [38, 39]. Синтез и высвобождение NO при 
прохождении ПВ, вызывается увеличением 
скорости потока крови и ростом воздействия 
на эндотелий сдвиговых напряжений (рису-
нок 11) [38].

Чувствительными к механическим воздей-
ствиям структурами эндотелиальных клеток 
стенки артерий являются нити внеклеточного 
матрикса (рисунок 12), реагирующие на изме-
нение скорости кровотока и напряжение сдви-
га при перемещении ПВ потока крови. 

Активация Na+/Ca++ ионного канала ведет 
к увеличению входа кальция в эндотелиальную 
клетку, увеличению в ней внутриклеточного 
уровня свободного кальция, активации фер-
мента кальций-кальмодулин зависимой син-
тазы монооксида азота – eNOS и к увеличе-
нию синтеза и высвобождения клетками NО. 

Увеличение синтеза NO происходит в боль-
шом числе эндотелиальных клеток внутренней 
поверхности артериального сосуда, на которой 
перемещается анаерота и часть катакроты ПВ 
во время их распространения. При СРПВ 5 м/с 

Рисунок 11. Схематическое изображение процессов, 
осуществляемых при повышении АД крови в области 
фронта ПВ давления (график вверху слева). Жирными 
длинными стрелками на рисунках отмечено правосто-
роннее направление распространения фронта ПВ дав-
ления, прерывистыми тонкими стрелками – скорость 
потока крови в области миогенного сужения дисталь-
ного участка артериального сосуда; жирными преры-
вистыми стрелками – объём и скорость потока крови 
в проксимальном участке сосуда, расширенного воз-
росшим давлением крови; в нижней части рисунка, 
рядом параллельных правосторонне направленных 

стрелок, схематически показана скорость потока крови 
до прихода ПВ давления (справа) и её увеличение (слева) 

на фронте ПВ потока, сопровождаемое приростом 
напряжения сдвига и увеличением синтеза NO [12, 38]; 

на самой нижней части рисунка стрелками, направ-
ленными влево, схематично представлена отражённая 

волна. Дополнительные пояснения в тексте

Рисунок 12. Предполагаемая модель натрий/кальциевого канала мембраны эндотелиальной клетки. 
Белок, образующий канал, снаружи заякорен к структурам внеклеточного матрикса и внутри – к белкам 

цитоскелета. Слева изображён ионный канал в неактивном, закрытом состоянии, справа – канал активирован, 
открыт под действием возросшего сдвигового напряжения, вследствие увеличения потока крови [39]
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и длительности анакроты около 0,1 с, быстрый 
рост АД крови, рост скорости потока и напря-
жения сдвига, будут наблюдаться на участке 
артерии длиной более 50 см.

Таким образом, из описания предполагае-
мых процессов, происходящих во время про-
хождения по артериальным сосудам ПВ сле-
дует, что при прохождении по малым артериям 
и артериолам ПВ давления, высвобождается 
сосудорасширяющий пептид CGRP, создающий 
условия для ограничения миогенной реакции 
сужения сосудов и последующего расшире-
ния их просвета. Спустя десятки мс, расшире-
ние усиливается действием NO, высвобожда-
емым эндотелием вследствие увеличения на-
пряжения сдвига при ускорении потока крови 
во время прохождения ПВ потока вслед за ПВ 
давления.

Потокозависимое высвобождение NO 
играет важную роль не только в ограниче- 
нии продолжительности миогеенного сужения 
и в инициировании последующего расширения 
артерий и артериол, но и в снижении их мио-
генного тонуса, который может иметь место 
в условиях длительного увеличения АД крови 
и кровотока. Более того, NO ингибирует сосудо-

суживающее влияние медиатора симпатиче-
ской нервной системы – норадреналина, что 
особенно важно для кровотока через конце-
вые участки коронарных артерий и артериолы 
в диастолу миокарда [39]. Возможность дли-
тельного, в течении минут, сосудорасширяюще-
го действия NO на лучевую артерию, наглядно 
демонстрируется существенным увеличением 
амплитуды ПВ после приёма нитроглицерина 
(рисунок 19, часть 1). 

Важной физиологической основой возмож-
ности осуществления предполагаемых меха-
низмов регуляции пульсовыми волнами гемо-
динамики на уровне малых артерий и артериол 
и создании условий для эффективной диффузии 
кислорода в ткани, является высокая плотность 
нервных окончаний в области артериол [40]. 
Стенка артериол хорошо проницаема для кис-
лорода, высокое напряжение которого в кро-
ви артериол обеспечивает его эффективную 
диффузию в ткани [41], а эритроциты и соот-
ношение в них окси- и восстановленного гемо-
глобина влияют на скорость диффузии и раз-
рушения NO (рисунки 13, 14).

Важную роль в регуляции скорости разруше-
ния NO играют эритроциты. Они, ограничивая 

Рисунок 13. Слева: участки артериальных сосудов скелетных мышц (А0 – А4), содержащие кровь с напряжением 
кислорода в диапазоне 36–47 мм рт. ст., в котором имеет место неустойчивое равновесие реакции оксигенации 

и деоксигенации гемоглобина (вертикальная серая полоса) и высокая плотность иннервации этих участков 
постганглионарными волокнами симпатической нервной системы (верхний график). Другие обозначения: 

А0 – А4 – порядок ветви сосуда, отходящей от материнского. Диаметр сосуда (мкм): A0 > 100; A1 – 85,1 ± 23,1; 
A2 – 28,4 ± 11,7; A3 – 9,8 ± 3,2; A4 – 6,4 ± 2,1; С – капилляры [40]. Справа: зависимость диссоциации 

оксигемоглобина от напряжения кислорода в различных сосудах микроциркуляторного русла. 
А1-А4 – артериолы 1-го – 4-го порядков; Сар – капилляры [41]
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доступность гемоглобина для NO, замедляют 
скорость его разрушения, увеличивают время 
полужизни NO и способствуют поддержанию 
просвета артериальных сосудов в промежу-
точном состоянии. При гемолизе эритроцитов 
разрушение NO ускоряется, а снижение сату-
рации гемоглобина кислородом и увеличение 
содержания восстановленного гемоглобина 
в венозных капиллярах, замедляет скорость 
расщепления NO, и может сопровождаться 
образованием из нитратов дополнительного 
количества NO [42]. Моно оксид азота, благо-
даря высокой скорости диффузии, может до-
стигать гладких миоцитов, расположенных цир-
кулярно на поверхности прекапилляров, вызы-
вать их расслабление и регулировать приток 
крови в сеть капилляров. 

Таким образом, деоксигемоглобин эритро-
цитов венозных капилляров и венул, через 
механизмы замедления удаления из плазмы 
крови NO, образование которого в эндотелии 
инициировали пульсовые волны, и стимуляции 
образования NO в эритроцитах, оказывает со-
судорасширяющее действие на венулы и, тем 
самым, участвует в регуляции соответствия 
между объёмами крови, притекающей в сеть 
капилляров и крови, оттекающей в сеть ве-
нозных сосудов. 

Можно допустить, что в связи с быстрой 
деградацией NO, к моменту окончания ПВ 
в конце диастолы, сосудорасширяющий эффект 
остаточного количества NO, становится сла-
бее сосудосуживающего действия эндотели-
на, а также норадреналина, пептида Y и других 
веществ, высвобождение которых из оконча-
ний симпатических волокон возросло, так как 
к этому времени ганглионарные нейроны по-
высили их активность под действием афферент-

ных нервных импульсов, поступивших к ним 
по сенсо-моторным волокнам. Создаются усло-
вия для возврата просвета артерий и артериол 
к промежуточному состоянию. Артерии и арте-
риолы вновь приобретают готовность реагиро-
вать на повышение или снижение АД и изме-
нение потока крови в следующем цикле со-
кращения сердца и прохождении ПВ давления 
и потока.

В условиях притока к артериальным сосу-
дам сниженного объёма крови с низким АД, 
гладкие миоциты могут не отвечать сокраще-
нием или ответить миогенным расслаблением 
и просвет артерии может остаться таким, кото-
рый установился после предыдущего сердеч-
ного цикла или расшириться. Отсутствие растя-
жения стенки сосуда устранит высвобождение 
сосудорасширяющего СGRP пептида оконча-
ниями сенсомоторных нервных волокон. Умень-
шение градиента давления на фронте ПВ давле-
ния будет сопровождаться снижением объёма 
и скорости тока крови при формировании, с бо-
лее длительным запаздыванием, ПВ потока 
и снижением напряжения сдвига. Уменьшится 
образование NO эндотелием. Миогенное рас-
ширение сосуда, не подкреплённое или сла- 
бо усиленное действием сосудорасширяющих 
СGRP и NO, вероятно, вскоре может сменить-
ся действием сосудосуживающих веществ – 
эндотелина, НА и пептида Y.

Для подтверждения выдвинутого предпо-
ложения о важной роли ПВ давления и ПВ по-
тока в регуляции реакции сосудов на изменя-
ющиеся давление и объём крови во время 
прохождения по ним ПВ, было необходимо 
прежде всего удостоверить использованными 
нами объективными методами исследования 
факт существования в артериальных сосудах 
прямых волн двух типов и возможность их уве-
ренной регистрации. Требовалось охаракте-
ризовать связь параметров ПВ с основными 
параметрами гемодинамики и какой из пара-
метров ПВ объективно отражает реакцию со-
судов на изменения давления и потока прите-
кающей крови.

Анализ записей пульсовых колебаний в обла-
сти пальпации пульса на различных артериях 
у испытуемых различного возраста с одновре-
менным применением механоэлектрического 
и фотоэлектрического датчиков показал, что 
на артериях различного диаметра, в различ-
ных участках тела, уверенно регистрируются 

Рисунок 14. Зависимость скорости снижения 
концентрации монооксида азота эритроцитами 

от степени деоксигенации гемоглобина [43]
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чётко дифференцируемые ПВ давления и ПВ 
потока. Их параметры (частота, ритм, амплиту-
да, крутизна и длительность анакроты и ката-
кроты, форма) отражают такие параметры ра-
боты сердца и гемодинамики, как ЧСС, ритм, 
УО крови, скорость прироста АД крови в си-
столу и снижения АД в диастолу, изменения 
притока крови при компрессии/декомпрессии 
проксимальной артерии и другие параметры 
кровотока.

Во всех случаях записи пульсовых колеба-
ний, ПВ давления регистрировалась раньше 
ПВ потока, их форма была сходной. Имевшие-
ся различия в крутизне анакрот ПВ объясняют-
ся тем, что в ПВ давления крутизна, главным 
образом, зависит от растяжения стенки арте-
рии и покровных тканей давлением крови, ди-
намика увеличения которого отличается от при-
роста объёма и скорости потока крови в арте-
рии во время анакроты ПВ потока. В то же 
время, очевидно, что форма и параметры 
обеих типов ПВ содержат в себе информа- 
цию как о характере сокращения сердца, так 
и о реакции артериального сосуда на прохож-
дение по нему пульсовой волны. 

Объективным подтверждением вклада в па-
раметры ПВ сокращения миокарда и реак-
ции сосуда, является наличие связи между ПВ 
и возбуждением миокарда левого желудочка. 
Между изменением скорости (dV/dT) прироста 
амплитуды восходящей части зубца R на ЭКГ 
и крутизной анакроты ПВ потока, имеется тес-
ная положительная связь (рисунок 20, часть 1), 
коэффициент корреляции между ними соста-
вил r = 0,85. Поскольку скорость прироста R 

отражает скорость охвата возбуждением мио-
карда, от которой зависят синхронность сокра-
щения его волокон, сила сокращения и УО кро-
ви [13, 24], то выявленная корреляция отра-
жает существование тесной положительной 
связи между величиной УО и крутизной анакро-
ты ПВ потока. Выявлен также высокий коэффи-
циент корреляции r = 0,7 между временем за-
паздывания начала анакроты потоковой вол-
ны относительно R на ЭКГ. Это свидетельствует 
в пользу очевидности существования тесной 
связи между величиной УО крови и време-
нем запаздывания ПВ, отражающим СРПВ, 
и связь между ПВ давления и ПВ потока. 

Определить наличие и характер реакции 
сосуда на быстрое изменение притока и дав-
ления крови во время прохождения по нему 
ПВ сложно и их определение проводится путём 
математического моделирования [12]. Для под-
тверждения возможности проводить оценку 
реакции артериальных сосудов с помощью 
измерения время запаздывания ПВ, были 
использованы показатели изменения относи-
тельного объёма тканевых сосудов, содержа-
ние в крови сосудов HbO2, изменение СРПВ.

Ранее в нашей лаборатории, методом мик
роспектрометрии отражённого тканями света, 
в 2-х независимых исследованиях у 50 испы-
туемых, было показано, что плотность и относи-
тельный объём сосудов в тканях thenar кисти 
руки и содержание в крови этих сосудов HbO2, 
увеличиваются уже через несколько секунд 
после начала декомпрессии плечевой артерии 
(рисунок 15, таблица 1) [44, 45], что свидетель-
ствует о быстрой реакции расширения сосудов. 

Рисунок 15. Изменение относительного объёма сосудов thenar кисти руки до (1), 
во время компрессии плечевой артерии (2) и после (3) деком прессии [45] 
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На рисунке 15 и из таблицы 1 видно, что 
при пережатии плечевой артерии, в тканях 
thenar, наблюдается снижение относительно-
го объёма сосудов с 0,71 до 0,35 %, и содер-
жания HbO2 в крови артериальных сосудов 
c 68,8 %, до 10,6 %, сменяющееся уже в пер-
вые сек после начала декомпрессии их бы-
стрым увеличением, в сравнении с контролем. 
Выявить, на фоне аддитивного сосудорасши-
ряющего действия многих веществ, образую-
щихся в крови и ишемизированных тканях 
при компрессии, с различной продолжитель-
ностью действия и временем их полужизни, 
вклад отдельных из них в расширение сосу-
дов и увеличение HbO2 после декомпрессии 
невозможно. Среди них не только короткожи-
вущий NO [46–49], но и снижение РО2, накоп
ление протонов водорода, СО2, лактата [13, 
24, 26], другие вещества и тканевые метабо-
литы, накапливаемые в условиях 5-и минут-
ной ишемии и гипоксии тканей при пережа-
тии плечевой артерии и прекращении прито-
ка артериальной крови. 

Увеличение относительного объёма тка-
невых артериальных сосудов после деком-
прессии, вследствие аддитивного расслаб- 
ляющего действия ряда веществ и факторов 
на гладкие миоциты, сопровождается сниже-
нием СРПВ по артериям на различных участ-
ках сосудов (таблица 2) [50]. Это ещё раз под-
тверждает, существование причинной связи 
между расслаблением гладких миоцитов и сни-

жением СРПВ и, тем самым, что время запаз-
дывания ПВ, ассоциированное со СРПВ, может 
быть одним из показателей, характеризующих 
реакцию артериальных сосудов на изменение 
гемодинамики во время ПВ.

Из приведенных в таблице 2 данных, по- 
лученных у 50 испытуемых, видно, что СРПВ 
на участках сонная-лучевая артерии, плечевая-
лучевая артерии достоверно снижалась (отно-
сительно исходной величины) в 1-е 30 с после 
декомпрессии, а на участке лучевая артерия – 
артерии фаланги большого пальца на 2-е 30 с 
после начала восстановления кровотока. Про-
слеживается также, что СРПВ оставались более 
низкими во 2-е 30 с и увеличивались по мере 
восстановления кровотока, достигая исходных 
или несколько более высоких значений к 5 мин.

Поскольку снижение СРПВ в настоящее 
время рассматривается как маркер большей 
эластичности стенки артерий и, поскольку оно 
наблюдается через короткое время после де-
компрессии, то, как уже обсуждалось выше, 
есть основание рассматривать быстрое сни-
жение СРПВ и, следовательно, увеличение вре-
мени запаздывания ПВ, следствием реакции 
расслабления гладких миоцитов стенки артерий. 

Одним из объяснений более позднего сни-
жения СРПВ, наблюдавшегося на участке луче-
вая артерия – сосуды фаланги пальца кисти 
руки, может быть использование для регистра-
ции ПВ в сосудах фаланги фотоэлектрическо-
го датчика и более низкая исходная СРПВ 

Таблица 1. Относительный объём сосудов (ООС-%) и содержание оксигемоглобина (HbO2-%) 
на различных этапах изменения гемодинамики

Показатель Исходное значение Во время максимальной 
компрессии

1-е сек после 
декомпрессии

Через 3 мин. после 
декомпрессии

Через 5 мин. после 
декомпрессии

ООС 0,71
(0,529–0,992)

0,35**
(0,260–0,522)

1,38**
(1,126–1,610)

0,93*
(0,729–1,240)

0,80
(0,635–1,055)

HbO2
68,8

(58,05–76,38)
10,6**

(8,63–17,93)
83,8**

(78,40–87,90)
74,0

(65,00–80,60)
70,1

(61,96–79,00)

** – р < 0,01; * – р < 0,05.

Таблица 2. Изменение СРПВ (м/с) по различным артериям через разные промежутки времени 
после декомпрессии плечевой артерии

Участок 
сосудов Исходное значение СРПВ

Значения СРПВ при восстановлении кровотока

1-е 30 с 2-е 30 с Конец 5-й мин

СРПВс-л 6,3 (5,55–6,95) 4,9 (4,20–5,20)* 5,1 (4,70–5,60)* 6,0 (5,40–6,50)*
СРПВпл-л 5,6 (5,05–6,75) 4,3 (3,35–5,30)* 5,0 (4,10–5,75)* 5,8 (4,80–6,70)
СРПВл-бп 1,11 (0,880–1,510) 1,04 (0,855–1,190) 1,04 (0,840–1,270)** 1,36 (1,030–1,590)*

* p < 0,01; ** p < 0,05 относительно исходной СРПВ; СРПВс–л – на участке сонная-плечевая артерии; СРПВпл-л – 
на участке плечевая – лучевая артерии; СРПВл–бп – лучевая артерия – артериальные сосуды фаланги большого 
пальца.
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по сети малых артериальных сосудов и арте-
риол кисти [44], а также уменьшение в них 
энергии градиента давления ПВ давления, ко-
торый является движущей силой распростра-
нения ПВ потока в сосудах. Чем больше пуль-
совое давление (градиент) ПВ давления, тем ко-
роче запаздывание ПВ потока, и тем больше 
СРПВ, т. е. гладкие миоциты реагируют мио-
генной реакцией большей силы.

Такая же реакция после декомпрессии пле-
чевой артерии зарегистрирована нами не толь-
ко в сосудах thenar, но и методом ФПГ на лу-
чевой артерии (рисунок 19, часть 1). В то же 
время, измерение времени запаздывания ПВ 
в конце компрессии и начале декомпрессии 
плечевой артерии, когда объём и давление при-
текающей крови были снижены (рисунок 18, 
часть 1), время запаздывания ПВ потока ока-
залось удлинённым, что свидетельствует о сни-
жении СРПВ в дистальных артериях и реакции 
расслабления гладких миоцитов их стенки.

Результаты настоящего исследования сви-
детельствуют о том, что необходимо дифферен-
цировать данные о времени запаздывания 
ПВ давления и ПВ потока и данные о СРПВ, 
полученные при их регистрации с использова-
нием датчиков, чувствительных к изменению 
АД крови, и датчиков, чувствительных к изме-
нению объёма и скорости потока крови. Это 
подтверждается примером измерения вре-
мени запаздывания и скорости распростра-
нения ПВ относительно зубца R на ЭКГ. Запаз-
дывание ПВ лучевой артерии в нормальных 
сердечных циклах составляло: ПВ давления 
0,129  ±  0,01 с и ПВ потока 0,146  ±  0,01 с. 
В циклах, следовавших после ЭС, время за-
паздывания укорачивалось на 24  ±  4,1 мс 
для ПВ давления и на 39 ± 11,5 мс для ПВ по-
тока. Запаздывание ПВ потока относительно 
волны давления составило 15 мс. Такая же 
направленность изменений времени запазды-
вания ПВ потока относительно ПВ давления 
наблюдалась в других сериях измерений. За-
паздывание укорачивалось в циклах сокра-
щения следовавших после ЭС, когда УО и при-
ток крови в лучевую артерию увеличивались, 
в сравнении с временем запаздывания в нор-
мальных циклах.

Объективные данные, подтверждающие 
факт наличия связи между притоком крови 
в лучевую артерию, амплитудой ПВ давления 
и временем запаздывания ПВ потока отно- 
сительно ПВ давления получены при анализе 

записей изменений параметров ПВ до, приё-
ма нитроглицерина и в динамике после его 
приёма в дозе 0,5 мг в виде таблетки под язык. 
На записи (рисунок 19, часть 1) чётко видно, 
что примерно через полминуты после приёма 
препарата происходит увеличение амплитуды 
обеих ПВ. Но обращает внимание, что амплиту-
да ПВ давления увеличивается в большей сте-
пени, чем ПВ потока. Продолжительность вре-
мени запаздывания начала ПВ потока отно-
сительно ПВ давления до приёма препарата 
составило 50,7 ± 2,69 мс, в начале увеличе-
ния амплитуды ПВ (увеличения притока крови 
и расширения лучевой артерии) после приёма 
препарата 38,3 ± 1,67 мс (p < 0,01) и через 
3 мин после приёма препарата 30,7 ± 2,25 мс 
(p < 0,001).

Как уже отмечалось, время запаздывания 
и СРПВ давления, вследствие распростране-
ния этой волны по стенке артериальных со- 
судов, более корректно отражают состояние 
эластичности их стенки и характер реакции со-
судов на изменение АД крови. Время запаз-
дывания и скорость распространения ПВ по-
тока, вследствие распространения этих волн 
в крови, вероятно, отражают скорее параметры 
гемодинамики. В частности, изменение ампли-
туды и крутизны ПВ потока, косвенно отража-
ют изменение величины УО сердца и притока 
крови в артерии. Это демонстрируется приме-
рами изменений амплитуды ПВ потока во вре-
мя ЭС (уменьшение амплитуды и удлинение 
времени запаздывания), и противоположными 
изменениями – после ЭС (компенсаторной 
паузы, рисунок 21, часть 1), а также высокой 
корреляцией крутизны анакроты ПВ потока 
со скоростью прироста амплитуды R на ЭКГ 
у здоровых испытуемых молодого возраста.

То, что время запаздывания ПВ потока за-
висит от величины УО, подтверждается резуль-
татами измерений у испытуемых с желудочко-
выми ЭС, ассоциированными с различной дли-
тельностью сердечного цикла. Известно, что 
чем продолжительнее сердечный цикл, тем 
больше конечно диастолический объём кро-
ви, величина преднагрузки на миокард желу-
дочка и УО крови. Запаздывание ПВ потока 
относительно верхушки зубца R на ЭКГ соста-
вило до ЭС 0,143 ± 0,007 с (контроль, интер-
вал RR 0,64  ±  0,016 с), во время ЭС про- 
должительность запаздывания удлинялась до 
0,175 ± 0,009 с (на 32 мс p < 0,001, RR со-
ставлял 0,54 ± 0,016 с) и запаздывание после 
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ЭС укорачивалось до 0,133 ± 0,011 c (на 42 мс, 
p < 0,01, RR 0,84 ± 0,08 с).

Наличие прямой зависимости времени 
запаздывания ПВ потока от УО, отражаемого 
амплитудой анакроты ПВ, согласуется с ре-
зультатами анализа временной динамики 
процессов возбуждения и сокращения мио-
карда. Из величин длительности RR видно, что 
возбуждение желудочков при ЭС начинается 
на 0,1 с раньше, чем при нормальном цикле. 
Поскольку за 0,1 с до возбуждения желудоч-
ков в нормальных условиях происходит воз-
буждение и сокращение предсердий, полость 
левого желудочка заполняется дополнитель-
ным объёмом крови, составляющим 10–15 % 
от конечного диастолического. Преднагрузка 
на миокард увеличивается, что в соответствии 
с законом Франка-Старлинга способствует бо-
лее эффективному выбросу УО крови. Более 
раннее возбуждение и сокращение миокар-
да желудочков при ЭС, вероятно происходят 
в условиях меньшей преднагрузки и УО умень-
шается, что отражается более низкой амплиту-
дой анакроты ПВ на записи ФПГ (рисунок 21, 
часть 1). Более позднее (на 0,2 с) начало воз-

буждения миокарда предсердий и желудочков 
в цикле сердца сразу после ЭС, сопровождает-
ся увеличением конечного диастолического 
объёма крови, в сравнении с нормальным 
и, тем более, с ЭС циклами, что ведёт к изгна-
нию большего УО и укорочению времени за-
паздывания ПВ потока относительно верхуш-
ки R на ЭКГ. 

Результаты исследования ПВ у испытуемых 
с желудочковыми ЭС подтверждают, что пара-
метры ПВ давления и ПВ потока по-разному 
отражают некоторые быстро изменяющиеся 
показатели работы сердца и гемодинамики, 
а также, что артерии и артериолы способны 
в течение одиночного сердечного цикла, реа-
гировать на изменения объёма и давления 
крови при прохождении по ним ПВ. 

На синхронной записанных ПВ давления 
и ПВ потока, чётко видно (рисунок 16), что па-
раметры потоковых волн более чувствительны 
к изменениям такого ключевого параметра 
гемодинамики как УО крови, притекающей 
в артерии, чем ПВ давления. Этими парамет
рами ПВ потока являются прежде всего ампли-
туда её анакроты и время запаздывания её 

Рисунок 16. Синхронная регистрация динамики изменений параметров ПВ давления (1) и ПВ потока (2) 
до экстрасистолы (слева), во время желудочковой экстрасистолы (в центре) и после экстрасистолы (справа)
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начала относительно ПВ давления. На графи-
ческой кривой ПВ потока амплитуда анакро-
ты уменьшается и длительность катакроты 
увеличивается во время ЭС. В этом же цикле 
сокращения сердца запаздывание начала ПВ 
потока, составлявшее до ЭС 17 мс, удлиняет-
ся на 15 мс или почти в 2 раза. 

Видно, что в следующем цикле после ЭС 
(после компенсаторной паузы), когда УО крови 
увеличивается, амплитуда анакроты возрас-
тает и время запаздывания ПВ укорачивает-
ся. Затем параметры ПВ потока возвращаются 
к исходным в последующих нормальных цик
лах сокращения сердца. 

Сопоставление динамики описанных пока-
зателей ПВ, приводит к важному обобщению, 
что время запаздывания ПВ является не толь-
ко свидетелем наличия или отсутствия реакции 
артериальных сосудов на изменение объёма 
и давления притекающей крови во время про-
хождения по ним ПВ, но и отражает направ-
ленность реакции. Удлинение времени запаз-
дывания ПВ и уменьшение СРПВ свидетель-
ствуют о расслаблении гладких миоцитов 
стенки артерий и их расширении. Укорочение 
времени запаздывания и увеличение СРПВ – 
о реакции сужения артериальных сосудов. 

Особое внимание обращают на себя фак-
ты быстрого, в течение 1-го цикла сокраще-
ния сердца, изменения времени запаздывания 
и других параметров ПВ, отражающих скорость 
реакции гладких миоцитов стенки артериальных 
сосудов на изменение гемодинамики при ЭС. 
Эта реакция наблюдается как в малых арте-
риях и артериолах тканей thenar кисти руки, так 
и в лучевой артерии среднего калибра. Это по-
зволяет предполагать, что в основе такой бы-
строй реакции гладких миоцитов в артериальных 
сосудах различного калибра могут лежать сход-
ные механизмы регуляции просвета сосудов. 

Возможно, что продолжительность и сила 
миогенной реакции артерий ограничиваются 
посредством изменения баланса сил воздей-
ствия сосудорасширяющих (СGRP пептид, NO) 
и сосудосуживающих веществ (НА, эндотелин, 
пептид Y), количество и время высвобождения 
которых зависит от величины градиента дав-
ления на фронте ПВ и характера миогенной 
реакции. К моменту окончания сердечного 
цикла и ПВ, баланс сил воздействия на глад-
кие миоциты релаксирующих (сосудорасширя-
ющих) веществ и, вызывающих сокращение 

(сосудосуживающих), устанавливается таким, 
чтобы сосуд приобрёл промежуточный просвет, 
обеспечивающий ему возможность суживать-
ся или расшириться в следующем цикле со-
кращения сердца.

Интересно отметить, что способность луче-
вой артерии быстро реагировать на измене-
ние гемодинамики при прохождении по ней 
фронта ПВ, остаётся у пожилых испытуемых, 
что подтверждается изменением времени за-
паздывания и амплитуды анакроты ПВ потока 
при ЭС (рисунок 14).

Вероятно, что механизмы быстрого изме-
нения просвета артериальных сосудов от суже-
ния к расширению под действием АД крови, 
могут быть также связаны с изменением ба-
ланса во влиянии на сигнальные пути гладких 
миоцитов сосудосуживающих и сосудорасши-
ряющих факторов и веществ. Так, по мере 
уменьшения объёма и давления притекающей 
крови после прохождения фронта ПВ, может 
наблюдаться закрытие части медленных Cа++ 
и катионных каналов, уменьшение поступле-
ния в миоциты Cа++, удаление его из клеток 
кальциевым насосом и уменьшение в них со-
держания ионов Cа++, что может сопровож
даться снижением интенсивности миогенного 
сосудосуживающего ответа. Из окончаний сен-
сомоторных волокон, контактирующих с глад-
кими миоцитами, высвобождается сосудорас-
ширяющий CGRP пептид и через десятки мс, 
вслед за фронтом волны давления, в крови 
распространяется фронт ПВ потока. Послед-
няя запускает каскад процессов, ускоряющих 
синтез NO клетками эндотелия и расширение 
сосуда, что рассмотрено выше. 

О возможности функционирования пред-
полагаемых нами механизмов реакции арте-
рий и артериол при прохождении по ним ПВ, 
свидетельствуют данные о вариабельности ве-
личины СРПВ у пациентов, связанной с измене-
ниями параметров гемодинамики. Показано, 
что увеличение СРПВ на участке аорта-лучевая 
артерия ассоциировано с повышением АД кро-
ви, ЧСС, периферическим сопротивления крово-
току [51, 52]. В пилотном исследовании воз-
можности оценки величины УО по данным 
измерения СРПВ, было показано, что между УО 
и СРПВ имеется корреляционная связь r = 0,7.

Нарушение работы механизмов оценки па-
раметров ПВ, реагирования сердца и сосудов 
на их изменения, может стать причиной воз-
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никновения некоторых заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Известно о нарушении 
у пожилых людей функционирования централь-
ных рефлекторных механизмов контроля ра-
боты сердца и просвета артериальных сосу-
дов вследствие нарушения оценки динамики 
изменения параметров ПВ, рецепторами дуги 
аорты и каротидного синуса. Это сопровождает-
ся нарушением регуляции АД крови и разви-
тием ортостатической гипотензии [53]. Наруше-
ние в малых артериях и артериолах механиз-
ма миогенного реагирования и его модуляции 
на увеличение АД крови, может сопровождаться 
развитием несоответствия макро- и микро-
циркуляции и быть одним из звеньев патоге-
нетических механизмов артериальной гипер-
тензии [28] и углубления сердечной недостаточ-
ности при в/венной инфузии жидкостей после 
кровопотери, сепсисе и других состояниях 
в условиях реанимации [54, 55]. 

Вероятно, что описанные локальные меха-
низмы регуляции реагирования малых арте-
риальных сосудов на повышение АД крови 
и увеличение кровотока при прохождении ПВ, 
не ограничены миогенным ответом и его мо-
дуляцией NO и CGRP. Они могут иметь отличия 
и быть менее значимыми в органах и тканях, 
капиллярные сети которых имеют особенно-
сти строения и гемодинамики (например, арте-
риолы и капилляры клубочков почек, сетчатки 
глаза), или особо чувствительны к действию 
метаболитов [30].

Примерами таких органов могут быть го-
ловной мозг, где ведущим регулятором просве-
та артериальных сосудов является СО2. В мио-
карде, реакция коронарных артерий и артериол, 
может модулироваться аденозином, к которо-
му высоко чувствительны гладкие миоциты 
этих сосудов. Ограничение миогенной реак-
ции артериальных сосудов на повышение АД 
и кровотока, может происходить в условиях вы-
полнения физической нагрузки, при которой су-
щественно увеличиваются АД крови и объём-
ный кровоток в скелетных мышцах вследствие 
расширения малых артерий и артериол [56].

Таким образом, результаты настоящего 
исследования и данные литературы, дают осно-
вание для формулирования следующих выво-
дов и предположений:

– применение датчиков, реагирующих на 
механические пульсирующие смещения стенки 
артерий, вызванные изменениями артериаль-

ного давления крови в систолу и диастолу 
сердца, позволяет регистрировать ПВ давле-
ния, а датчиков, чувствительных к изменению 
объёма и скорости кровотока, – ПВ потока. 
Синхронная запись пульсовых колебаний этими 
двумя типами датчиков позволяет регистри-
ровать оба вида волн;

– ПВ давления, распространяющаяся по 
стенке артерий с большей скоростью, чем 
скорость распространения ПВ потока в крови, 
и регистрируется раньше потоковой волны;

– ПВ давления, запасают энергию сокра-
щающегося миокарда в виде градиента дав-
ления. Часть энергии фронта ПВ давления за-
трачивается на её распространение по стенке 
артерии, а другая часть, вероятно, трансфор-
мируется в волну потока, способствуя продви-
жению некоторого объёма крови в артерии;

– в параметрах ПВ закодирована разно- 
образная информация о работе сердца (ЧСС, 
ритм, УО крови), о состоянии гемодинамики 
(величины и динамика изменения АД крови, 
объём, скорость кровотока, свойства крови), 
реакции сосудов на их изменения (сужение, 
расширение);

– ПВ, распространяясь с большой скоростью 
по артериям и в крови, инициируют базис- 
ную ответную реакцию артериальных сосудов 
на изменения их параметров. При быстром 
увеличении давления на фронте ПВ давления, 
скорости и при быстром увеличении объёма 
крови при прохождении ПВ потока, артериаль-
ные сосуды могут первоначально реагировать 
быстрым миогенным сужением, сменяющимся 
расширением. Эта реакция сосудов осущест-
вляется в течение каждого сердечного цикла, 
и является неотъемлемой частью системных 
механизмов поддержания гемодинамическо-
го соответствия объёмов крови, притекающей 
из проксимальных артерий и оттекающей да-
лее в дистальные сосуды, и предупреждения 
нарушения соответствия макро и микроцир-
куляции;

– продолжительность времени запаздыва-
ния пульсовых волн относительно фаз возбуж-
дения миокарда и сердечного цикла, отражает 
направленность реакции артериальных сосудов 
на быстрое увеличение артериального дав- 
ления и притока в них крови. В этих условиях 
удлинение времени запаздывания и уменьше-
ние скорости пульсовых волн, свидетельствуют 
о расслаблении гладких миоцитов стенки арте-
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рий и их расширении. Укорочение времени 
запаздывания и увеличение скорости;

– о реакции сужения артериальных сосудов;
– есть основание предполагать, что ПВ уча-

ствуют в реализации механизма поддержива-
ющего соответствие макро и микроциркуляции 
посредством их влияния на баланс факторов 
и веществ сосудосуживающего (миогенное су-
жение, эндотелин, НА, пептид Y) и сосудорасши-
ряющего действия (CGRP пептид, моно оксид 
азота), сдвиг которого необходим для смены 
миогенного сужения сосудов расширением, 
снижения периферического сопротивления, ве-
роятности формирования выраженных отра-
жённых волн, и возврата сосудов к промежу-
точному просвету для восстановления их го-
товности реагировать на новые сдвиги гемо-
динамики;

– нарушение функционирования базисных 
периферических механизмов динамической 
оценки параметров ПВ, и реагирования сердца, 
больших и малых артериальных сосудов, ини-
циируемых ПВ, могут быть причиной патологи-
ческих изменений гемодинамики. Так, нару-
шение функционирования центральных реф-
лекторных механизмов динамической оценки 
параметров ПВ рецепторами дуги аорты и сон-
ной артерии при изменении АД крови может 
сопровождаться развитием ортостатической 
гипотензии, вплоть до временной потери со-
знания. Можно предполагать, что нарушения 
функционирования периферических механиз-
мов динамической оценки параметров ПВ 
и механизмов реагирования на эти измене-
ния малых артерий и артериол, инициируемых 
ПВ, могут быть компонентом патогенетиче-
ских механизмов артериальной гипертензии, 
а также нарушения гемодинамического соот-
ветствия макро- и микроциркуляции при сер-
дечной недостаточности, в/венной инфузии 
жидкостей при кровопотере, сепсисе и других 
состояниях в условиях реанимации.

Снижение энергии градиента давления 
на фронте ПВ давления артерий дистальных 
отделов нижних конечностей, ведущее к удли-
нению времени запаздывания ПВ потока и её 
интенсивности, может быть одной из ключе-
вых причин ослабления кровотока и его регу-
ляции в артериальных и микроциркуляторных 
сосудах, что, на фоне развития при сахарном 
диабете снижения эндотелием синтеза NO 
и увеличения синтеза эндотелина 1 [57, 58], 

обусловливает частую локализацию осложне-
ний диабета в области стопы.

Выдвинутые предположения о роли пульсо-
вых волн в осуществлении и регуляции гемо-
динамики требуют для их верификации прове-
дения дальнейших исследований у здоровых 
испытуемых и пациентов с заболеваниями сер-
дечно-сосудистой и других систем организма.
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