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ВВЕДЕНИЕ 

Исследование биофизических процессов в сосудистой системе чело-

века основано на анализе динамики протекающих в ней процессов, связан-

ных с изменяющимся характером движения крови по различным участкам 

сосудистой системы. Одним из актуальных направлений исследований дви-

жения крови по артериальным сосудам является анализ формы пульсовой 

волны давления, регистрируемой методами сфигмографии [1]. 

Основными альтернативными методами диагностики сосудистой си-

стемы являются методы ультразвукового наблюдения динамики скорости 

кровотока  и изменения диаметра артерии [2], лазерной допплеровской фло-

уметрии (ЛДФ) [3], тепловизионной диагностики сосудистого русла [4]. 

Однако, разработка методов, основанных на анализе формы пульсо-

вой волны, позволяет проводить оценку функционального состояния сосу-

дистой системы, в условиях мобильного мониторинга и скрининговой диа-

гностики [5]. 

Известно, что форма пульсовой волны несет информацию об атеро-

склерозе сосудов, артериальной гипертонии, сахарном диабете и др. [6,7]. 

При этом интерес представляет определение по форме пульсовой волны эн-

дотелиальной дисфункции, которая является показателем вероятности раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний [8]. 

Современные представления о связи формы пульсовой волны с изме-

нением функционального состояния эндотелия сосудистой системы при ин-

тенсивной физической активности еще не до конца развиты [9,10]. В значи-

тельной степени это обусловлено неоднозначной интерпретацией измеряе-

мых величин, связанных с измененными в результате интенсивной трени-

ровки функциональными параметрами сердечно-сосудистой системы. 
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В настоящее время для оценки функции эндотелия и процессов сосу-

дистого ремоделирования используются ультразвуковые допплерографиче-

ские, сфигмоманометрические и пневмо-, фото- или электроплетизмографи-

ческие методы исследования параметров гемодинамики [11].  

В клинических исследованиях известен неинвазивный метод измере-

ния эндотелиальной функции, получивший название «кровоток-опосредо-

ванное расширение» (FMD – Flow Mediated Dilatation). Методика преду-

сматривает УЗИ-измерение способности артерий к расширению в ответ на 

5-минутную окклюзию плечевой артерии манжетой для измерения кровя-

ного давления. Эту реакцию соотносят с увеличением объемной скорости 

кровотока [12], и считают, что эта реакция зависит от продукции NO [13], 

хотя другие сосудорасширяющие средства также могут дать аналогичную 

реакцию [14]. 

Однако наибольший интерес представляет исследование формы пуль-

совой волны, регистрируемой методами реографии, фотоплетизмографии и 

сфигмографии. Основными измеряемыми параметрами в них являются: от-

ношение амплитуд систолического и диастолического пиков, площадь 

формы импульса пульсовой волны, отношение областей до и после дикро-

тического выреза, отношение интервала импульса к его систолической ам-

плитуде, амплитуда отраженной волны (индекс аугментации) и др. [15]. 

Современные методы моделирования формы пульсовой волны исхо-

дят из предположения что систолическая составляющая формы волны воз-

никает в основном из направленной волны давления, передаваемой по пря-

мому пути от левого желудочка к периферии. Диастолический компонент 

возникает в основном из-за волн давления, передаваемых вдоль аорты к рас-

положенным на периферии артериям малого диаметра, откуда они затем 

направляются обратно вдоль аорты в виде отраженной волны. При этом, 
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временная задержка между систолическим и диастолическим пиками свя-

зано с временем прохождения волн давления от корня подключичной арте-

рии до видимого места отражения и обратно в подключичную артерию [15].  

Однако, в настоящее время не существует единого мнения по вопросу 

формирования «отраженной волны». В частности, в современных учебни-

ках и монографиях утверждается, что «вторичная волна дикрота (подъем) 

обусловлена отражением крови от закрытых клапанов» [16-20]. Это утвер-

ждение уже не повторяется в монографиях по ультразвуковой диагностике. 

Поскольку участок дикроты при УЗИ-допплерографии кровотока определя-

ется как обратный кровоток [21-22]. 

Большое число научных работ использует предположение, что отра-

женная волна формируется за счет отражения от бифуркаций сосудов и дру-

гих неоднородностей кровеносных сосудов [23-25]. В работе [26] предло-

жено рассматривать формирование отраженной волны как совокупность от-

ражений от концов ветвящихся артериальных русел. Однако, амплитуда от-

раженной волны уменьшается с возрастом и исчезает при стенозе [22]. При 

этом, объяснить уменьшение периферического сопротивления, которое 

приводит к уменьшению амплитуды дикротической волны не удается. Не-

смотря на неоднозначность в понимании механизма формирования отра-

женной волны, форма пульсовой волны активно используется при диагно-

стике различных заболеваний сосудистой системы. 

Альтернативная точка зрения состоит в том, что нормальная циркуля-

ции крови достигается за счет тонуса гладких мышц. Миогенная регуляция 

сосудистого тонуса основана на реакции гладкомышечных клеток сосудов 

на растяжение. Метаболическая регуляция сосудистого тонуса направлена 

на поддержание соответствия перфузии и метаболизма в органах.  

Эндотелиальная регуляция сосудистого тонуса осуществляется благо-

даря выработке эндотелиоцитами биологически активных веществ и сосу-

додвигательной активности. Дисфункция эндотелия является независимым 
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фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, одним из про-

явлений которого является нарушение регуляции тонуса сосудов (вазодила-

тация/вазоконстрикция) [27]. 

Кроме этого, как было установлено [28-29], у спортсменов чувстви-

тельность гладкомышечного слоя сосудов к основному вазодилататору - ок-

сиду азота повышена. При этом, по данным [30], постоянные физические 

нагрузки могут включать как структурную перестройку сосудов (ангиоге-

нез, ремоделирование), так и функциональную адаптацию, включающую 

фенотипическое изменение гладкомышечного слоя сосудов и эндотелиаль-

ных клеток. 

Таким образом, одной из проблем диагностики состояния сосудистой 

системы по форме пульсовой волны является отсутствие объяснения фор-

мирования отраженной волны и связь формы пульсовой волны с тонусом 

гладких мышц сосудов. 

На основании вышеизложенного была сформулирована цель диссер-

тационной работы: исследование формирования пульсовой волны давле-

ния с учетом суммарного объёмного кровотока, являющегося результатом 

сложения возникающих в артериях прямого и обратного кровотока, и влия-

ния тонуса гладких мышц артериальных сосудов на форму пульсовой волны 

давления. 

В качестве задач, на решение которых направлена диссертационная 

работа, сформулированы следующие: 

1. Моделирование формы пульсовой волны давления в двухэлементной 

модели виндкесселя. 

2. Исследование закономерностей изменения формы пульсовой волны дав-

ления после проведения окклюзионной пробы методами сфигмографии 

и УЗИ-допплерографии. 
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3. Исследование влияния тонуса гладких мышц артериальной системы на 

форму пульсовой волны давления и УЗИ-допплерограммы кровотока 

плечевой артерии. 

4. Выявление особенностей формирования пульсовой волны подростков 

при функциональной диагностике состояния артериальных сосудов с эн-

дотелиальной дисфункцией. 

5. Сравнительный анализ предложенного осциллометрического (сфигмо-

графического) метода скрининговой диагностики состояния артериаль-

ной сосудистой системы по форме пульсовой волны и метода дуплекс-

ного ультразвукового сканирования артериального русла. 

6. Разработка метода диагностики функционального состояния эндотелия 

у подростков и юных спортсменов по второй производной пульсовой 

волны давления. 

Новизна исследований, проведенных в ходе выполнения диссертаци-

онной работы, состоит в следующем: 

1. Предложена двухэлементная модель виндкесселя с учетом суммар-

ного объёмного кровотока, являющегося результатом сложения воз-

никающих в артериях прямого и обратного кровотока. 

2. Показано, что индексы отражения пульсовой волны у юных спортс-

менов, измеренные сразу после окклюзионой пробы, имеют более вы-

сокие значения, чем до теста, и характеризуется немонотонной дина-

микой, проявляющейся в первоначальном росте, а затем снижении к 

значению близкому к исходному. Обосновано изменение формы 

пульсовой волны давления после окклюзионной пробы, являющееся 

результатом изменения тонуса гладких мышц артериальной сосуди-

стой системы. 

3. Установлено, что изменение вида допплерограммы кровотока плече-

вой артерии связано с нарушением тонуса гладких мышц кровеносной 

системы, подвергнутой окклюзии. 
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4. Показано, что у группы спортсменов наблюдалась реакция на окклю-

зию артерии, приводящая к уменьшению второй производной измене-

ния амплитуды пульсовой волны от времени, а у контрольной группы 

наблюдалась реакция на окклюзию артерии, приводящая к ее увели-

чению.  

5. Предложен метод диагностики функционального состояния артери-

альных сосудов, основанный на выявлении эндотелиальной дисфунк-

ции по форме пульсовой волны, и разработана аппаратура для его ре-

ализации.  

Новизна полученных результатов подтверждается защитой их патен-

том на изобретение. 

Достоверность полученных теоретических результатов обеспечива-

ется строгостью используемых биофизических моделей и статистической 

достоверностью клинических измерений. Достоверность эксперименталь-

ных результатов обеспечивается применением сертифицированной диагно-

стической аппаратуры, высокой степенью автоматизации процесса реги-

страции и анализа экспериментальных данных, а также их соответствием 

результатам, полученным при применении альтернативных методов диагно-

стики. 

Практическая значимость полученных результатов заключается в сле-

дующем: 

Проведенные исследования свидетельствуют, о том, что разработан 

метод скрининг-диагностики эндотелиальной дисфункции артериальных 

сосудов по изменению формы пульсовой волны до и после окклюзии пери-

ферических сосудов. С учетом возможности реализации предложенной ме-

тодики для проведения скрининговой диагностики, перспективным явля-

ется ее применение для оценки риска развития коллапсоидной реакции ор-

ганизма на стрессовые состояния и физические нагрузки. 
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Сфигмографическое исследование реакции плечевой артерии спортс-

менов на окклюзионную пробу показало наличие немонотонной динамики 

индекса отражения пульсовой волны. Параметры кривой изменения индекса 

отражения могут использоваться как для характеристики текущего уровня 

адаптации артериальной системы спортсменов к физической нагрузке, так и 

для мониторинга изменения функциональных свойств сосудов в процессе 

серии тренировок. 

На защиту выносятся следующие положения и результаты:  

1. При моделировании пульсовой волны давления с учетом суммарного объ-

ёмного кровотока, являющегося результатом сложения возникающих в 

артериях прямого и обратного кровотока, наблюдается линейная зависи-

мость второй производной пульсовой волны на диастолическом участке 

от величины объема крови обратного кровотока. 

2. Немонотонная динамика изменения индексов отражения пульсовой 

волны давления юных спортсменов после окклюзионной пробы опреде-

ляется ремоделированием артериальной сосудистой системы. 

3. Окклюзия плечевой артерии, проведенная для сравнения на группе юных 

спортсменов и на группе подростков, не занимающихся спортом, приво-

дит к одинаковому характеру изменения допплерограммы кровотока пле-

чевой артерии, обусловленному снижением тонуса гладких мышц арте-

риальной сосудистой системы. 

4. У юных спортсменов, выполняющих интенсивные тренировки, наблюда-

ется реакция на окклюзию артерии, приводящая к уменьшению второй 

производной изменения амплитуды пульсовой волны от времени, в то 

время как у контрольной группы наблюдается реакция на окклюзию ар-

терии, приводящая к ее увеличению.  

На защиту также выносится способ диагностики состояния сосудов по 

форме пульсовой волны, предложенный на основе выявленных физиологи-

ческих закономерностей, защищенный патентом РФ. 
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 Всероссийской школе-семинаре «Методы компьютерной диагностики в 

биологии и медицине – 2018». (г. Саратов, 2018 г.) Исследование формы 

пульсовой волны осциллометрическим методом при физической 

нагрузке и окклюзионной пробе; 

 12th International symposium on computer science in sport. (Moscow, 08-10 

июля 2019 г.) Diagnostics of endothelial dysfunction in athletes by the pulse 

wave; 

 Всероссийской школе-семинаре «Методы компьютерной диагностики в 

биологии и медицине – 2019». (г. Саратов, 2019 г.) Диагностика функци-

онального состояния артериальных сосудов у спортсменов по форме 

пульсовой волны; 

 VII Всероссийской школе-конференции с международным участием. (г. 

Москва, 2020 г.) Метод оценки адаптации системы кровообращения 

спортсменов; 

 Седьмой Всероссийской научной школе-семинаре «Взаимодействие 

сверхвысокочастотного, терагерцового и оптического излучения с полу-

проводниковыми микро- и наноструктурами, метаматериалами и био-

объектами». (г. Саратов, 2020 г.); 

 На семинарах кафедры медицинской физики. 

Полученные в диссертационной работе результаты использованы при 

выполнении НИР в рамках государственного задания ВУЗам на выполнение 
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НИР (№8.7628.2017/БЧ).) и гранта Российского фонда фундаментальных 

исследований (проект №19-32-90072). 

Результаты, полученные в ходе выполнения диссертационной работы, 

использованы в учебном процессе для подготовки студентов факультета 

нано- и биомедицинских технологий СГУ, обучающихся по направлениям 

бакалавриата и магистратуры «Физика» (профиль «Медицинская физика»), 

«Биотехнические системы и технологии». 

По результатам исследований, выполненных при работе над диссер-

тацией, опубликовано 11 работ, в том числе 4 статьи в изданиях, входящих 

в перечень ВАК и включенных в базу данных SCOPUS, материалы 6 докла-

дов на всероссийских и международных конференциях, получен патент на 

изобретение РФ. 

Личное участие автора выразилось в проведении моделирования 

формы пульсовой волны давления, в разработке и практической реализации 

методов функциональной диагностики состояния сосудистой системы под-

ростков и юных спортсменов, разработке программного обеспечения, ана-

лизе клинических данных результатов измерений. 

Диссертация состоит из введения, шести разделов, заключения и 

списка литературы. Общий объем диссертации составляет 104 страниц ма-

шинописного текста, включая 38 рисунка и 5 таблиц. Список литературы 

содержит 137 наименований и изложен на 18 страницах. 

Во введении обоснована актуальность темы исследований, сформу-

лирована цель диссертационной работы, определена новизна исследований, 

обсуждена практическая значимость полученных результатов, приведены 

основные положения, выносимые на защиту, изложено краткое содержание 

диссертации. 

В первой главе представлен критический анализ методов диагно-

стики состояния сосудов по форме пульсовой волны. Обсуждается влияние 
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на форму пульсовой волны многочисленных факторов, таких как эндотели-

альная дисфункция, сосудистое ремоделирование, чувствительность глад-

комышечного слоя сосудов и др. Показано, что одной из проблем диагно-

стики состояния сосудистой системы по форме пульсовой волны является 

отсутствие объяснения формирования обратного кровотока и связь формы 

пульсовой волны с тонусом гладких мышц артериальных сосудов. Исследо-

вания направленные на учет влияния тонуса гладких мышц носят характер 

клинических измерений и не используются при моделировании формы 

пульсовой волны. 

Во второй главе предложена двухэлементная модель виндкесселя с 

учетом суммарного объёмного кровотока, являющегося результатом сложе-

ния возникающих в артериях прямого и обратного кровотока. Получена ли-

нейная зависимость второй производной пульсовой волны на диастоличе-

ском участке от величины обратного кровотока. Сделан вывод, что вторая 

производная пульсовой волны давления может быть использована для 

оценки величины обратного кровотока, который в свою очередь зависит от 

состояния периферической сосудистой системы. 

В третьей главе для подтверждения роли тонуса гладких мышц арте-

рий и артериол на характер формирования пульсовой волны проведены ис-

следования изменения формы пульсовой волны давления, происходящие 

после проведения окклюзии на плечевой артерии у подростков и юных 

спортсменов. Выбор данной группы обследуемых обоснован тем, что в по-

давляющем большинстве сосудистая система подростков и юношей не под-

вержена явлению атеросклероза, диабетическим и другим патологиям. Из-

менения в характере функционирования периферических сосудов после ок-

клюзии будут в основном обусловлены изменением тонуса гладких мышц, 

окружающих артериолы, поскольку их доля в этих сосудах максимальна. 

Показано, что у неспортивной группы обследуемых без выявленных сер-
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дечно-сосудистых патологий сразу после трехминутного окклюзионного те-

ста индекс отражения имеет повышенное значение и медленно уменьшается 

без проявления немонотонной динамики. Обнаруженные закономерности 

объясняются тем, что у спортсменов, занимающихся интенсивными видами 

спорта, происходит ремоделирование стенки артериальных сосудов под воз-

действием повышенных физических нагрузок. Процесс ремоделирования 

сопровождается, в том числе, изменением функциональных свойств гладко-

мышечной стенки сосудов. Этим может объясняться увеличение индекса от-

ражения у спортсменов при резком увеличении скорости кровотока после 

снятия окклюзии с постепенным снижением индекса, свидетельствующем 

об адаптации тонуса гладких мышц периферических сосудов к уровню фи-

зической нагрузки. 

В четвертой главе представлены результаты исследования роли глад-

комышечного тонуса на характер формирования УЗИ-допплерограммы пле-

чевой артерий до и после снятия окклюзии с плечевой артерии у подростков 

и юных спортсменов. Обследовались две группы пациентов: группа 

«норма» 17-20 лет, не страдающая сердечно-сосудистой патологией, и 

группа спортсменов 15-16 лет, имеющих высокий спортивный разряд и ин-

тенсивные тренировки. УЗИ допплерограммы получались при сканирова-

нии артериального русла в области на 5 см выше локтевого сгиба на ультра-

звуковом приборе экспертного класса «HD 15 XE» («Philips», Нидерланды) 

с помощью линейного датчика (частота 5-10 МГц). Снижение тонуса в пе-

риферической сосудистой системе с помощью окклюзионной манжеточной 

пробы, проведенное для сравнения на группе пациентов «норма» и группе 

юных спортсменов, не страдающих атеросклеротическими изменениями со-

судистого русла, приводит к одинаковому характеру изменения допплеро-

граммы кровотока плечевой артерии, отражающему влияние на объемный 

кровоток тонуса гладких мышц кровеносной системы. 



 

15 
 

 

В пятой главе предложен метод диагностики функционального со-

стояния артериальных сосудов, основанный на измерении второй производ-

ной изменения амплитуды пульсовой волны от времени. Достоинством ме-

тода является использование для диагностики информации не об амплитуде 

пульсовой волны до и после окклюзионого теста, а о кривизне формы пуль-

совой волны, в свою очередь, обусловленную функционированием тонуса 

гладких мышц артериальных сосудов, на которую влияет эндотелиальная 

дисфункция. Сравнительный анализ предложенного осциллометрического 

метода скрининговой диагностики состояния артериальной сосудистой си-

стемы по форме пульсовой волны проводился с методом дуплексного уль-

тразвукового сканирования артериального русла. Показано соответствие 

уменьшения скорости кровотока, полученное методом дуплексного ультра-

звукового сканирования артериального русла, и реакции на окклюзию арте-

рии, приводящей к уменьшению второй производной изменения амплитуды 

пульсовой волны от времени, измеренной осциллометрическим методом. В 

то же время, предложенный метод выгодно отличается от ультразвукового 

возможностью оперативного обследования больших групп пациентов с по-

мощью простого недорогостоящего оборудования, не требующего для его 

обслуживания высококвалифицированного персонала. 

В шестой главе приводится сравнительный анализ предложенного 

осциллометрического метода скрининговой диагностики состояния артери-

альной сосудистой системы по форме пульсовой волны с методом дуплекс-

ного ультразвукового сканирования артериального русла на группе из 10 

спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и каноэ, имеющих высо-

кие спортивные разряды, и контрольной группе, включающей 10 обследуе-

мых, не страдающих сердечно-сосудистой патологией. У группы спортсме-

нов наблюдалась реакция на окклюзию артерии, приводящая к уменьшению 

второй производной изменения амплитуды пульсовой волны от времени, а 
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у контрольной группы наблюдалась реакция на окклюзию артерии, приво-

дящая к ее увеличению. Показано соответствие уменьшения пикового зна-

чения объемного кровотока, полученное методом дуплексного ультразвуко-

вого сканирования артериального русла, и реакции на окклюзию артерии, 

приводящее к уменьшению второй производной изменения амплитуды 

пульсовой волны от времени, измеренное осциллометрическим методом. 

Соответствие уменьшения прироста объемного кровотока, полученного 

ультразвуковым методом, и реакции на окклюзию артерии, приводящей к 

уменьшению характера кривизны зависимости амплитуды пульсовой волны 

от времени, определенной осциллометрическим методом, свидетельствует 

о том, что разработан метод скрининг-диагностики эндотелиальной дис-

функции артериальных сосудов по форме пульсовой волны. 

В заключении сформулированы основные результаты и выводы, по-

лученные в ходе выполнения диссертационной работы. 
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1. КРИТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ 

ДИАГНОСТИКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 

АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ 

1.1 Методы анализа формы пульсовой волны 

Форма пульсовой волны фотоплетизмограммы (ФПГ) обычно делится 

на две фазы: анакротическая фаза является нарастающим фронтом им-

пульса, тогда как катакротическая фаза является спадающим фронтом им-

пульса, как показано на рис. 1.1. Первая фаза в основном связана с систолой, 

а вторая - с диастолой и отражениями волн от периферии. Дикротическая 

насечка, показанная на рис. 1.1, обычно наблюдается в катакротической 

фазе у пациентов со здоровыми податливыми артериями. Ряд методов ана-

лиза формы пульсовой волны был описан в литературе [31-38]. 

 

Рис. 1.1. Типичная форма пульсовой волны и ее характерные параметры, x 

- амплитуда систолического пика, y - амплитуда диастолического пика 

[31]. 

1) Систолическая амплитуда: как показано на рис. 1.1, систолическая 

амплитуда (х) является показателем пульсирующих изменений объема 

крови, вызванных артериальным кровотоком вокруг [32-33]. Систолическая 

амплитуда была связана с ударным объемом [34]. В работе [35] обнаружили, 

что систолическая амплитуда прямо пропорциональна локальной растяжи-

мости сосудов в удивительно широком диапазоне сердечного выброса. 
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Также было высказано предположение, что систолическая амплитуда явля-

ется потенциально более подходящей мерой, чем время поступления 

пульса, для оценки постоянного артериального давления [36]. 

2) Ширина импульса: ширина импульса в пульсовой волне показана 

на рис. 1.1. В работе [37] в качестве ширины импульса использовали ширину 

импульса на половине высоты систолического пика. Они предположили, 

что ширина импульса коррелирует с системным сосудистым сопротивле-

нием лучше, чем систолическая амплитуда. 

3) Площадь импульса: площадь импульса измеряется как общая пло-

щадь под кривой пульсовой волны.  

 

Рис. 1.2. Две последовательные волны ФПГ [31]. 

В работе [38] разделили область пульса на две области у дикротиче-

ского выреза. Они обнаружили, что соотношение двух областей (рис. 1.3), 

может использоваться в качестве показателя общего периферического со-

противления. Это отношение называется отношением площади точки пере-

гиба (IPA) и определяется как: 

𝐼𝑃𝐴 =
𝐴2

𝐴1
 (1.1) 
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Рис. 1.3. Пульсовая волна, разделенная на две области: A1 и A2 - об-

ласти под всей пульсовой волной, разделенные в точке перегиба [38]. 

 

4) Интервал между пиками: расстояние между двумя последователь-

ными систолическими пиками соответствует интервалу между пиками, как 

показано на рис. 1.2. Интервал R-R в сигнале ЭКГ тесно коррелирует с сиг-

налом интервалом между пиками ФПГ, поскольку оба представляют закон-

ченный сердечный цикл [39-42]. 

5) Интервал импульса: расстояние между началом и концом сигнала 

пульсовой волны, как показано на рис. 1.2. Диастолический интервал пульса 

обычно используется вместо систолического интервала пульса, когда диа-

столические пики более четкие и их легче обнаружить по сравнению с си-

столическим пиком. 

В работе [43] предположили, что отношение интервала импульса к его 

систолической амплитуде может дать представление о свойствах сердечно-

сосудистой системы человека. В 2008 году в работе [44] сравнили вариа-

бельность сердечного ритма (ВСР) полученная методом интервал Импуль-

сов в сигналах ФПГ с ВСР полученная методом период R-R в сигналах ЭКГ. 

Их результаты показали, что ВСР в сигналах ФПГ и ЭКГ сильно коррели-

рованы. Они настоятельно предположили, что сигналы ФПГ могут быть ис-

пользованы в качестве альтернативного измерения ВСР. 

6) Индекс аугментации. Давление аугментации (AG) - это мера 

вклада, которое отражение волны вносит в систолическое артериальное дав-

ление, и оно получается путем измерения отраженной волны, идущей от пе-

риферии к центру. Снижение эластичности артерий вызывает более раннее 
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возвращение «отраженной волны», которая приходит в систолу, а не в диа-

столу, вызывая непропорциональное повышение систолического давления 

и повышение пульсового давления, с последующим увеличением левого же-

лудочка после нагрузки и снижение диастолического артериального давле-

ния и нарушение коронарной перфузии. 

В работе [45] определили индекс аугментации (AI) как отношение y к 

x следующим образом: 

𝐴𝐼 =
𝑦

𝑥
 (1.2) 

Как показано на рис. 1.1, у - высота позднего систолического пика, а 

х - ранний систолический пик в импульсе. 

В работе [46] использовали RI в качестве показателя отражения сле-

дующим образом: 

𝑅𝐼 = 𝑦/𝑥 (1.3) 

 

Рис. 1.4. Типичная форма пульсовой волны и ее особенность ΔT [15]. 

 

В работе [15] введен альтернативный индекс аугментации следую-

щим образом: 

𝐴𝐼 =
𝑥 − 𝑦

𝑥
 (1.4) 

7) Индекс жесткости большой артерии: систолическая составляю-

щая формы волны возникает в основном из направленной вперед волны дав-

ления, передаваемой по прямому пути от левого желудочка к периферии. 
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Диастолический компонент возникает в основном из-за волн давления, пе-

редаваемых вдоль аорты к маленьким артериям в нижней части тела, откуда 

они затем отражаются обратно вдоль аорты в виде отраженной волны. Как 

показано на рис. 1.4, временная задержка между систолическим и диастоли-

ческим пиками (или, при отсутствии второго пика, точка перегиба) связано 

с временем прохождения волн давления от корня подключичной артерии до 

видимого места отражения и обратно в подключичную артерию.  

В работе [15] через отношение роста h ко времени задержки диасто-

лического пика ΔT записано выражение для индекса жесткости крупных ар-

терий: 

𝑆𝐼 =
ℎ

𝛥𝑇
 (1.5) 

Как показано на рис. 1.5, временная задержка между систолическим и 

диастолическим пиками уменьшается с возрастом вследствие увеличения 

жесткости крупных артерий и увеличения скорости пульсовой волны волн 

давления в аорте и крупных артериях. Поэтому в работе [15] показали, что 

SI увеличивается с возрастом. 

 

Рис. 1.5. Типичные сигналы формы пульсовой волны показывают из-

менения параметров с возрастом [15]. 
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Рис. 1.6. Измерения сигнала (а) Исходная форма пульсовой волны  

(б) Первая производная пульсовой волны [15]. 

Первая производная пульсовой волны 

Первая производная практически не используется в литературе, и ее 

основными характеристиками являются [45]: 

1) Определение диастолической точки: В работе [15Ошибка! Источ-

ник ссылки не найден.] определили диастолическую точку как точку, в ко-

торой первая производная сигнала наиболее близка к нулю, как показано на 

рис. 1.6. 

2) Расчет ΔT: ΔT - это время от пика до пика, которое связано со вре-

менем распространения волны давления от сердца к периферии и обратно. 

Время между систолическим и диастолическим пиками составляет ΔT. Ко-

гда есть второй пик, как на рис. 1.6а, ΔT определяется как время между 

двумя максимумами. Другими словами, ΔT - это время между двумя поло-

жительными и отрицательными пересечениями нулей производной, как на 

рис. 1.6б. Однако в некоторых сигналах пульсовой волны нет четкого вто-

рого пика. В этом случае ΔT определяется как время между пиком формы 

волны и точкой перегиба на нисходящем наклоне формы волны, который 

является локальным максимумом первой производной.  
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Вторая производная пульсовой волны 

Как показано на рис. 1.7, форма второй производная пульсовой волны 

включает в себя четыре систолические волны и одну диастолическую волну, 

а-волну (ранняя систолическая положительная волна), b-волну (раннюю си-

столическую отрицательную волну), c-волну (позднюю систолическую ре-

инкрементную волну), d-волна (поздняя систолическая волна уменьшения) 

и e-волна (ранняя диастолическая положительная волна). Как показано на 

рис. 1.7, e-волна представляет дикротическую насечку. Ее расположение со-

ответствует закрытию аортального клапана и последующему ретроград-

ному кровотоку и может использоваться для мониторинга сердечной функ-

ции [47-48]. 

 

 

Рис. 1.7. Измерения сигнала (а) Исходная форма пульсовой волны  

(б) Вторая производная пульсовой волны [48]. 

 

Высота каждой волны измерялась от базовой линии, при этом значе-

ния над базовой линией были положительными, а значения под ней - отри-

цательными. Отношения высоты каждой волны к длине волны a (b/a, c/a, d/a 

и e/a) обычно используются для анализа волн [48]. 
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В работе [45] продемонстрировали, что соотношение b/a отражает по-

вышенную жесткость артерий, следовательно, соотношение b/a увеличива-

ется с возрастом. В работе [49] предоставили прямое доказательство того, 

что величина b/a связана с растяжимостью периферической артерии, и пред-

полагают, что величина b/a является полезным неинвазивным показателем 

атеросклероза и измененной растяжимости артерий. 

В работе [45] продемонстрировали также, что отношение c/a отражает 

снижение артериальной жесткости, следовательно, соотношение c/a умень-

шается с возрастом. Индекс c/a также использовался в работе [50], который 

обнаружил, что индекс c/a отличает пациентов с эссенциальной гиперто-

нией от здоровых людей. В работе [51] обнаружили, что отношение c/a 

уменьшается с возрастом так же, как отношение b/a, описанное выше. 

В работе [45] продемонстрировали, что отношение d/a отражает сни-

жение артериальной жесткости, следовательно, отношение d/a уменьшается 

с возрастом. При этом, увеличение отношения e/a отражает снижение жест-

кости артерий, и что соотношение e/a уменьшается с возрастом. В работе 

[51] подтвердили, что соотношение e/a уменьшается с возрастом. 

В работе [52] использовали вторую производную пульсовой волны 

здоровых субъектов и пациентов с различными заболеваниями, варьирую-

щими от простуды до пневмонии, внутримозгового кровоизлияния и 

острого отравления. Их целью было найти показатель серьезности заболе-

вания, болезненного состояния. Они применили теорию хаоса к измерен-

ным сигналам. В работе [53] предложили критерий, который объединяет две 

оценки, основанные на теории хаоса; метод параллельного измерения тра-

ектории и размер пространства окрестностей в аттракторе хаоса для диагно-

стики стресса с использованием второй производной пульсовой волны. 
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1.2 Мышечный тонус сосудистой системы 

Как известно, нормальное кровообращение циркуляции крови дости-

гается за счет тонуса гладких мышц. Сосудистый тонус - напряжение сосу-

дистой стенки, которое создается сокращением ее гладкомышечных клеток 

и изменяет диаметр просвета сосудов. Изменение сосудистого тонуса - глав-

ный механизм регуляции периферического и регионального сосудистого со-

противления. К активному изменению тонуса способны сосуды мышечного 

типа (мелкие артерии и вены, артериолы и венулы, сфинктеры).  

Миогенная регуляция сосудистого тонуса (эффект Бейлиса-Остро-

умова) основана на реакции гладкомышечных клеток сосудов на растяже-

ние. Колебания артериального давления (АД) изменяют растяжение стенки 

и гладкомышечных клеток сосудов. При повышении АД растяжение глад-

комышечных клеток возрастает, но в ответ на растяжение происходит их 

сокращение и тонус артерий возрастает, они суживаются, сосудистое сопро-

тивление увеличивается. Благодаря этому механизму повышение АД сопро-

вождается сокращением гладкой мускулатуры артериол органов, в резуль-

тате чего не допускается гиперперфузия органов. Напротив, при снижении 

АД, растяжение стенки сосудов ослабевает, гладкие мышцы сосудов рас-

слабляются, что позволяет поддерживать региональное кровообращение в 

этих условиях. Метаболическая регуляция сосудистого тонуса направлена 

на поддержание соответствия перфузии и метаболизма в органах. Большин-

ство метaболитов энергетического обмена обладают выраженной вазодила-

тирующей активностью. 

Эндотелиальная регуляция сосудистого тонуса осуществляется благо-

даря выработке эндотелиоцитами биологически активных веществ с сосу-

додвигательной активностью. Эндотелий вырабатывает соединения с 

дилaтаторным и констрикторным эффектом на тонус резистивных сосудов. 

Важнейшим эндотелиальным вазодилататором является оксид азота [54]. 
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На сегодняшний день существует два основных подхода к оценке эн-

дотелиальной регуляции сосудистого тонуса: инвазивный и неинвазивный 

[55-56]. При инвазивном способе в коронарные сосуды вводится ацетилхо-

лин, который вызывает эндотелийзависимое расширение сосудов, однако 

ангиографический способ оценки состояния эндотелия – дорогостоящий и 

не всегда доступный метод. Его нецелесообразно применять для монито-

ринга изменений функции эндотелия под влиянием проводимого лечения. 

Поэтому все большее распространение получают неинвазивные методы. В 

работе [2] была предложена неинвазивная методика с определением пото-

козависимой вазодилатации (ПЗВД) в условиях реактивной гиперемии пле-

чевой артерии. Метод основан на способности эндотелия высвобождать NO 

в условиях реактивной гиперемии. 

Дисфункция эндотелия в настоящее время рассматривается не только 

как составная часть патологического процесса, но и как первичный пуско-

вой механизм развития многих заболеваний, отягощающий их дальнейшее 

течение [27]. Дисфункция эндотелия является независимым фактором риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний и интегральной характеристи-

кой структурно-функционального состояния эндотелия, проявляющейся в 

нарушении регуляции тонуса сосудов, (вазодилатация/вазоконстрикция), 

анатомического строения сосудов (ремоделирование/ингибирование факто-

ров пролиферации), гемостатической функции (синтез и ингибирование 

факторов фибринолиза и агрегации тромбоцитов) и местного воспаления 

(выработка про- и противовоспалительных факторов) [57-61]. 

Кроме этого, как было установлено [28-29], у спортсменов чувстви-

тельность гладкомышечного слоя сосудов к основному вазодилататору - ок-

сиду азота повышена. При этом, поданным [30], постоянные физические 

нагрузки могут включать как структурную перестройку сосудов (ангиоге-

нез, ремоделирование), так и функциональную адаптацию, включающую 
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фенотипическое изменение гладкомышечного слоя сосудов и эндотелиаль-

ных клеток. Также следует учитывать возможное воздействие регулярных 

физических нагрузок на формирования слоя гликокаликса, который, по со-

временным представлениям, играет определяющую роль в обеспечении ме-

ханочувствительности эндотелия [62-63]. А именно, движущийся поток 

крови создает напряжение сдвига, воздействующее на стенку сосуда, при 

этом слой эндотелиального гликокаликса опосредует это воздействие на эн-

дотелий и является своеобразным детектором величины напряжения сдвига. 

При повреждении слоя гликокаликса возникает снижение дилататорного от-

вета сосуда на повышение скорости кровотока [64]. Физические трени-

ровки, напротив, оказывают положительное воздействие на увеличение ди-

лататорного ответа плечевой артерии после снятия окклюзии, как было по-

казано на группе нормальных испытуемых [65]. 

 
1.3 Эндотелиальная дисфункция и форма пульсовой 

волны 

Одной из причин патологического и возрастного изменения формы 

пульсовой волны является эндотелиальная дисфункция. На сегодняшний 

день концепция эндотелиальной дисфункции считается одним из универ-

сальных механизмов патогенеза атеросклероза, артериальной гипертонии, 

сахарного диабета и др. [66-70]. 

Эндотелий принимает самое активное участие в регуляции тонуса со-

судов, вырабатывая различные вазоконстрикторы и вазодилататоры. В со-

судах непрерывно реализуется принцип антагонистической регуляции, по-

скольку воздействие сосудосуживающих факторов почти всегда сопровож-

дается одновременной стимуляцией образования и сосудорасширяющих ве-

ществ, а также принцип дублирования: один и тот же эффект достигается 

действием на различные рецепторы. Образование вазоактивных веществ в 
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эндотелии регулируется двумя основными механизмами: действием биоло-

гически активных веществ и напряжением сдвига. 

Действие вазоактивных веществ на эндотелиоциты связано с нали-

чием на последних специфических рецепторов, стимуляция которых вызы-

вает образование вторичных медиаторов, вазоконстрикторов или вазодила-

таторов, которые непосредственно влияют на гладкомышечные клетки со-

судов, изменяя их тонус. 

При воздействии биологически активных веществ на специфические 

рецепторы эндотелиоцитов увеличивается продукция сразу нескольких ва-

зодилататоров. Различают эндотелий зависимую и независимую вазоко-

нстрикцию и вазодилатацию. Преобладает преимущественно эндотелийне-

зависимая вазодилатация и эндотелийзависимая вазоконстрикция. В част-

ности, эндотелийнезависимая вазодилатация вызывается аденозином или 

экзогенными нитратами, из которых выделяется оксид азота, действующий 

на гладкомышечные клетки сосудов без участия эндотелия.  

Кроме того, вторым фактором, который влияет на образование в эн-

дотелии вазоактивных веществ, а также тромбогенных и атромбогенных 

факторов, адгезивных молекул и некоторых других веществ является напря-

жение сдвига, возникающее при движении крови относительно стенки со-

суда. Значительное изменение напряжения сдвига происходит преимуще-

ственно в артериальных сосудах при изменении скорости кровотока. Увели-

чение напряжения сдвига приводит к усилению образования в эндотелии 

всех основных вазодилататоров. Напряжение сдвига имеет большое значе-

ние в ауторегуляции кровотока. Так, при повышении тонуса артериальных 

сосудов увеличивается линейная скорость крови, что сопровождается уве-

личением синтеза эндотелиальных вазодилататоров и расширением сосудов 

[71]. 
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Артериальные и венозные сосуды имеют различную чувствитель-

ность к действию вазоактивных веществ, поэтому наибольшую актуаль-

ность их влияние на тонус гладкомышечных клеток приобретает в артери-

альных сосудах, и, следовательно, в методах, регистрирующих форму пуль-

совой волны в регионарном русле сосудистой системы. 

 

1.4 Неинвазивные методы функциональной диагностики 

состояния сосудистой системы 

В настоящее время для оценки функции эндотелия и процессов сосу-

дистого ремоделирования используются ультразвуковые допплерографиче-

ские, сфигмоманометрические и пневмо-, фото- или электро-плетизмогра-

фические методы исследования параметров гемодинамики [11].  

Известен неинвазивный метод измерения эндотелиальной функции 

«кровоток-опосредованное расширение» (FMD – Flow Mediated Dilatation). 

Методика предусматривает измерение способности артерий к расширению 

в ответ на 5-минутную окклюзию плечевой артерии манжетой для измере-

ния кровяного давления. Эту реакцию соотносят с увеличением объемной 

скорости кровотока [12], и считают, что эта реакция зависит от продукции 

NO [13], хотя другие сосудорасширяющие средства также могут дать анало-

гичную реакцию [14]. Важно отметить, что периферическая функция эндо-

телия, оцениваемая по FMD, хорошо коррелирует с эндотелиальной функ-

цией коронарных артерий [72]. Тем не менее, хотя принцип этой методики 

кажется простым, ее применение является технически сложным и трудно 

поддается стандартизации [73]. Решающее значение в процессе подготовки 

к исследованию имеют: выбор участка с наилучшим изображением, поло-

жение сфигмоманометра, время сжатия манжеты, грамотное использование 

программного обеспечения и правильная интерпретация реакции на FMD 

[74-76]. 
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В последнее время все большее внимание привлекает метод перифе-

рической артериальной тонометрии (ПAT): по аналогии с оценкой эндоте-

лиальной функции в методике FMD, чтобы вызвать реактивную гиперемию 

на одной руке, плечевую окклюзионную манжету накачивают выше систо-

лического давления и спускают через 5 мин. Последующее увеличение ам-

плитуды пульсаций кровенаполнения тканей в области пальцев рук пред-

ставляет собой сложный ответ на проведенную пробу. Он отражает измене-

ния в потоке, а также расширение в дигитальных микрососудах, и лишь от-

части зависит от окиси азота [77].  

Несколько неинвазивных методов в настоящее время используются 

для оценки сосудистой дисфункции, включая измерение сосудорасширяю-

щей вазодилатации плечевой артерии (FMD), вызванной реактивной гипе-

ремией, скорости пульсовой волны (PWV - pulse wave velocity), индекса ауг-

ментации (AI - augmentation index) и центрального артериального давления 

(BP–blood pressure). Эндотелиальная дисфункция, которая оценивается по 

FMD, способствует прогрессированию атеросклероза. Повышенная жест-

кость артерий, которая оценивается PWV и/или AI, вызывает повышенную 

сердечную постнагрузку, нарушение коронарного артериального крово-

снабжения, повреждение микрососудов. 

Измерение параметра скорости пульсовой волны PWV позволяет 

определить сегментарную артериальную эластичность. Сокращение левого 

желудочка генерирует пульсовую волну, которая распространяется по 

всему артериальному дереву. PWV рассчитывается как расстояние, прой-

денное пульсовой волной, деленное на время, необходимое для прохожде-

ния этого расстояния [78-79]. Повышенная жёсткость артерии связана с по-

вышенной скоростью распространения пульсовой волны в артерии. Пара-

метр PWV можно измерить в любом артериальном сегменте между 2 паль-

пируемыми областями пульсовой волны [79]. Оценка жесткости централь-
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ной артерии, а не периферической артериальной жесткости, в большей сте-

пени относится к стратегии поиска риска сердечно-сосудистых заболеваний 

[78,80-81]. Каротидно-бедренный PWV является стандартом для оценивая 

центральной артериальной жесткости (рис. 1.8) [82], однако, для его изме-

рения требуется высокий уровень квалификации и воздействия на паховую 

область, поэтому его применимость в основном ограничена исследователь-

скими институтами [83]. 

 

Рис. 1.8. Схема измерения скорости пульсовой волны (PWV) сонно-бедрен-

ной артерий и PWV плечо-лодыжка [84]. 

 

Вместо этого измеряется параметр PWV плечо-лодыжка, который яв-

ляется достаточно простым методом для использования в клинической 

практике, так как он включает только наложение манжеты вокруг каждой из 

четырех конечностей [85-87]. Ограничение метода измерения PWVплечо-

лодыжка состоит в том, что этот параметр отражает не только эластичность 

сосудов, но и их мышечный тонус [88Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. Несмотря на это, PWV плечо-лодыжка показывает хорошую кор-

реляцию с PWV аорты и PWV сонной и бедренной артерий [89]. 
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Измерение индекса аугментации AI и центрального артериального 

давления является маркером, связанным с жесткостью системного артери-

ального древа [90-92]. В артериальном древе артерии разветвляются и сужа-

ются по мере того, как они достигают периферических участков, что связано 

с увеличением артериального сопротивления. По мнению авторов работы 

[92], отраженная пульсовая волна (от периферии к сердцу) возникает в ме-

стах резкого увеличения артериального сопротивления, таких как разветв-

ление артерии. Взаимодействие между падающей пульсовой волной (от 

сердца к периферии) и отраженной пульсовой волной (от периферии к цен-

тральной области) оценивается с помощью анализа пульсовой волны и вы-

ражается через индекс AI. Центральная артериальная жесткость (PWV) и 

периферическая отражательная способность являются важными детерми-

нантами индекса аугментации AI [90-92]. Поэтому на индекс аугментации 

влияют не только макрососудистые функции, но и микрососудистые функ-

ции. Повышенная центральная артериальная жесткость и периферическая 

отражательная способность связаны с увеличением скорости распростране-

ния волн и смещением точки отражения к проксимальным участкам в арте-

риальном древе, с увеличением взаимодействия падающей и отраженной 

волн (рис. 1.9).  

 

 

Рис. 1.9. Пульсовая волна в норме и с увеличенной артериальной 

жесткостью [84]. 
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В клинических условиях доступны два неинвазивных метода для из-

мерения AI; первый включает измерение индекса аугментации AI в сонной 

артерии, а другой в лучевой артерии [93-94]. 

Традиционно считается, что повышенная жесткость в артериальном 

древе увеличивает скорость перемещения падающей пульсовой волны и 

смещает точку отражения к проксимальному участку в артериальном древе 

[95]. Поэтому делается вывод о том, что макрососудистая дисфункция свя-

зана с первым явлением, а микрососудистая дисфункция - с последним яв-

лением. Тем не менее, недавние исследования показывают, что макрососу-

дистая дисфункция вызывает несовпадение периферического сопротивле-

ния в макро- и микроциркуляторных руслах и это несовпадение смещает 

точку отражения дистально в артериальном дереве [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.96-97]. Таким образом, авторы работы [92] считают, что 

взаимодействие между влиянием макрососудистой функции и микрососу-

дистой функции на характеристики отражённой волны давления еще не вы-

яснено. 

Выводы 

Таким образом, на форму пульсовой волны влияют многочисленные 

факторы, такие как эндотелиальная дисфункция, сосудистое ремоделирова-

ние, чувствительность гладкомышечного слоя сосудов и др. Современные 

представления о влиянии параметров обратного кровотока на форму пуль-

совой волны не могут объяснить наблюдающие закономерности с точки зре-

ния формирования отраженной волны. Исследования направленные на учет 

влияния тонуса гладких мышц носят характер клинических измерений и не 

используются при моделировании формы пульсовой волны. 

.  
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2. МОДЕЛИРОВАНИЕ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ НА ОСНОВЕ 

ДВУХЭЛЕМЕНТНОЙ МОДЕЛИ ВИНДКЕССЕЛЯ С УЧЕТОМ 

ОБРАТНОГО КРОВОТОКА 

2.1 Моделирование пульсовой волны давления 

Как известно, величина обратного кровотока может служить крите-

рием состояния периферической сосудистой системы [98-100]. Для оценки 

состояния периферических сосудов наиболее важным является участок диа-

столы на пульсовой волне. Немонотонность на этом участке по мнению ав-

торов ряда работ [23-24,101] обусловлена обратным кровотоком, который 

определяет амплитуду диастолического пика пульсовой волны.  

В настоящее время используются многочисленные подходы к модели-

рованию формы пульсовой волны, включающие одномерное и трехмерное 

моделирование [26,102-106]. Однако исходной предпосылкой этих моделей 

является задание коэффициентов отражения для пульсовых волн через от-

ношение изменения давления (или площади) отраженной волны к измене-

нию давления (или площади) в падающей волне. 

Нами проведено моделирование пульсовой волны давления на основе 

двухэлементной модели виндкесселя с учетом обратного кровотока [107]. 

Согласно модели Франка упругого резервуара (двухэлементной модели 

виндкесселя) зависимость артериального давления 𝑃௦௔(𝑡) в крупных арте-

риях определяется уравнением: 

𝑑

𝑑𝑡
𝑃௦௔(𝑡) =

1

𝐶௦௔
∙ ቆ𝑄௅(𝑡) −

𝑃௦௔(𝑡)

𝑅௦
ቇ (2.1) 

где 𝑄௅(𝑡) – объемная скорость кровотока в артерии, 𝑅௦ - гидростатическое 

сопротивление периферических сосудов, 𝐶௦௔ = 𝑑𝑉௦௔ 𝑑𝑃௦௔⁄ - эластичность ар-

терий, равная отношению изменения общего объема сосудов 𝑉௦௔ к измене-

нию давления в них. 
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Объемная скорость кровотока 𝑄௅஺(𝑡) в прямой волне может быть при-

ближенно описана бигармонической функцией с максимальной скоростью 

кровотока 𝑄௠௔௫, временем максимальной скорости кровотока 𝑇௠௔௫, дли-

тельностью систолы 𝑇ௌ и временем кардиоцикла 𝑇: 

𝑄௅஺(𝑡) =

⎩
⎪⎪
⎨

⎪⎪
⎧ 1

2
𝑄௠௔௫ ቎sin

𝜋(𝑡 − ೘்ೌೣ

ଶ
)

𝑇௠௔௫
+ 1቏ , 0 < 𝑡 < 𝑇௠௔௫

1

2
𝑄௠௔௫ ൤cos

𝜋(𝑡 − 𝑇௠௔௫)

𝑇௦ − 𝑇௠௔௫
+ 1൨ , 𝑇௠௔௫ < 𝑡 < 𝑇௦

                       0                       , 𝑇௦ < 𝑡 < 𝑇

 (2.2) 

Объемная скорость обратного кровотока задавалась в виде: 

𝑄௅௙(𝑡) = 𝑅௙ ∙ 𝑄௅஺(𝑡 − 𝑡ௗ) (2.3) 

где 𝑅௙ – амплитудный коэффициент обратного кровотока, зависящий от то-

нуса периферической системы. Полная объемная скорость кровотока вы-

числялась как сумма прямого и обратного кровотока, причем обратный  кро-

воток появляется с задержкой относительно прямого, с временем задержки 

𝑡ௗ: 

𝑄௅(𝑡) = 𝑄௅஺(𝑡) + 𝑄௅௙(𝑡) (2.4) 

На рис. 2.1 приведен вид задаваемой зависимости объемной скорости 

кровотока 𝑄௅(𝑡) при следующих параметрах: 𝑇௠௔௫ = 0,09 с; 𝑇ௌ = 0,33 с; 

𝑡ௗ = 0.35 с, 𝑇 = 0,80 с; 𝑄௠௔௫ = 0,37 л/с; 𝐶௦௔ = 1.0 ∙ 10ିଷл/мм рт. ст., 𝑅௦ =

870 мм рт. ст. (⁄ л с⁄ ) , 𝑅௙ = 0.30. Параметры, используемые для расчета 

объемного кровотока 𝑄௅(𝑡), а также величина коэффициента обратного кро-

вотока и время задержки выбирались на основе анализа скорости распро-

странения пульсовой волны у 15 здоровых добровольцев (средний возраст: 

24,4 года, SD: 3,0 года; средний рост: 168,6 см, SD: 8,0 см; средний вес: 64,0 

кг, SD: 9,1 кг), приведенных в работах [108]. 
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Рис. 2.1. Зависимость объемной скорости кровотока 𝑄௅(𝑡) за период 

кардиоцикла, как сумма прямого и обратного кровотока. 

 

Численное решение уравнения (2.1) осуществляли методом Эйлера с 

использованием рекуррентного соотношения: 

𝑃௦௔(𝑡 + Δ𝑡) =
𝑃௦௔(𝑡) +

୼௧∙ொಽ(௧)

஼ೞೌ

1 +
୼௧

ோೞ஼ೞೌ

 (2.5) 

где Δ𝑡 – шаг по времени. Результаты расчета артериального давления 𝑃௦௔(𝑡) 

при Δ𝑡 = 6.25 ∙ 10ିଷс представлены на рис. 2.2 

 

 

Рис. 2.2. Зависимость артериального давления 𝑃௦௔(𝑡) от времени за период 

сердечного цикла для представленной на рис. 2.1. скорости кровотока 𝑄௅(𝑡)  
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2.2 Расчет второй производной пульсовой волны 

Для определения взаимосвязи немонотонности на диастолическом 

участке пульсовой волны плечевой артерии с величиной обратного крово-

тока нами предлагается использовать вторую производную пульсовой 

волны давления.  

Ранее в ряде работ [109-111] описано применение метода анализа 

пульсовой волны по величине второй производной. В работе [109] предла-

гается использовать вторую производную для диагностирования клапан-

ного стеноза аорты. Авторы работы [110] сравнивали скорость пульсовой 

волны и вторую производную пальцевой фотоплетизмограммы у больных 

артериальной гипертензией. Установлено что у пациентов с артериальной 

гипертензией эти параметры дают различную информацию о свойствах ар-

терий в центральных и периферических участках. В работах [111,112] вто-

рую производную пульсовой волны предлагается использовать как индика-

тор артериальной жесткости на систолическом участке пульсовой волны. 

Нами показано, что вторая производная пульсовой волны на диастоличе-

ском участке может свидетельствовать о дисфункции эндотелиальной си-

стемы [113], ремоделировании сосудистой системы спортсменов, занимаю-

щихся циклическими видами спорта [114] и служить критерием риска раз-

вития коллапсоидной реакции [115]. 

Нами была установлена взаимосвязь второй производной пульсовой 

волны давления с величиной обратного кровотока в артериальном русле. 

Для этого после нормировки на единицу величины 𝑃௦௔ вычислялась вторая 

производная на катакроте пульсовой волны давления (2.5) следующего 

вида: 

𝑃ଷ =
ଵ

ே
∑ ቚ

ௗమ

ௗ௧మ ൣ𝑃௦௔
௜ (𝑡 + Δ𝑡)൧ቚே

௜ୀଵ , (2.6) 
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где N - количество точек пульсовой волны, в которых вычислялась вторая 

производная по времени (N = 94). Интервал Δ𝑡 соответствовал продолжи-

тельности катакроты деленной на количество точек N. 

На рис. 2.3 приведена зависимость параметра P3, характеризующего 

кривизну пульсовой волны, от отношения максимальной объемной скоро-

сти обратного кровотока к максимальной объемной скорости прямого кро-

вотока 𝑄௅௙ ௠௔௫/𝑄௅஺ ௠௔௫. 

 

Рис. 2.3. Зависимость второй производной пульсовой волны давления P3, от 

отношения максимальной объемной скорости обратного кровотока к макси-

мальной объемной скорости прямого кровотока 𝑄௅௙ ௠௔௫/𝑄௅஺ ௠௔௫.  

 

Из рис. 2.3 следует, что наблюдается линейная зависимость второй 

производной пульсовой волны давления P3 от величины обратного крово-

тока. 

Следует отметить, что используемая модель пульсовой волны давле-

ния содержит упрощения, в частности, связанные с исключением из рас-

смотрения важных элементов регуляции сердечно-сосудистой системы и 

процесса дыхания. Учет таких дополнительных элементов усложняет дина-
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мику модели, делает ее нерегулярной [116-117]. Это может привести к не-

которому изменению формы зависимости P3 от 𝑄௅௙ ௠௔௫/𝑄௅஺ ௠௔௫. В предпо-

ложении, что обратный кровоток формируется в тех же условиях, что и пря-

мой, линейный характер этой зависимости должен оставаться неизменным. 

Выводы 

Диастолический участок пульсовой волны чаще всего анализировался 

ранее как результат отражения прямой волны от элементов периферических 

сосудов. Однако измерения отрицательной линейной скорости кровотока по 

ультразвуковым допплерограммам однозначно свидетельствуют о наличии 

обратного кровотока в артериях. 

Проведенный расчет был основан на усредненных значениях парамет-

ров кровотока, приведенных для здорового обследуемого, приведенного в 

[99,107]. Использовалась двухэлементная модель виндкесселя с предполо-

жением суммарного объёмного кровотока, являющегося результатом сло-

жения возникающих в артериях прямого и обратного кровотока. Получена 

линейная зависимость второй производной пульсовой волны на диастоли-

ческом участке от величины обратного кровотока. 

Таким образом, вторая производная пульсовой волны давления может 

быть использована для оценки величины обратного кровотока, который в 

свою очередь зависит от состояния периферической сосудистой системы. 
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3. ИССЛЕДОВАНИЯ ДИНАМИКИ ИНДЕКСА ОТРАЖЕНИЯ 

ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ ПОСЛЕ ОККЛЮЗИОННОЙ ПРОБЫ 

Для подтверждения роли тонуса гладких мышц артерий и артериол на 

характер формирования пульсовой волны нами проведены исследования из-

менения формы пульсовой волны давления, происходящие после проведе-

ния окклюзии на плечевой артерии у подростков и юных спортсменов. Вы-

бор данной группы обследуемых обоснован тем, что в подавляющем боль-

шинстве сосудистая система подростков и юношей не подвержена атеро-

склерозу, диабетическим и другим патологиям. Изменения в характере 

функционирования периферических сосудов после окклюзии будут в основ-

ном обусловлены изменением тонуса гладких мышц артериол, поскольку их 

доля в этих сосудах максимальна. 

Индекс отражения представляет собой отношение амплитуд обрат-

ного кровотока в диастоле к амплитуде прямой волны в систоле, формиру-

ющимися в артериальном русле кровеносной системы. Этот параметр ис-

пользуется для определения артериальной гипертензии в основном у взрос-

лых пациентов и характеризует степень развития атеросклероза [23-24]. Со-

гласно современным представлениям в развитии систолической артериаль-

ной гипертензии ведущую роль играет преждевременное возвращение отра-

женной от мест ветвления артерий и резистивных сосудов пульсовой волны 

[118-120]. 

У юных спортсменов сердечно-сосудистая система подвержена функ-

циональным изменениям, связанным с увеличением, как вазодилататорной 

емкости сосудов, так и увеличением вазоконстрикции [54,101,121]. Для 

скрининг диагностики функциональных изменений сосудистой системы 

спортсменов может быть использован сфигмографический метод регистра-

ции индекса отражения, который может характеризовать изменение тонуса 

гладкомышечной стенки сосуда при функциональной нагрузке. При этом 
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окклюзионная проба, проводимая, например, в области плеча, создает усло-

вия кратковременной ишемии тканей конечности также, как и физическая 

нагрузка, во время которой увеличивается потребность тканей в кислороде. 

Поэтому местную реакцию организма на окклюзионную пробу, проводи-

мую в области конечности, в некотором смысле можно соотносить с реак-

цией организма на общую физическую нагрузку.  

Нами исследовались закономерности изменения индекса отражения 

пульсовой волны у юных спортсменов, имеющих высокий спортивный ста-

тус, после проведения окклюзионной пробы. 

3.1 Программно-аппаратный комплекс 

Общий вид установки для регистрации пульсовой волны приведен на 

рис. 3.1. В состав программно-аппаратного комплекса входят: настольная 

рабочая станция «NI ELVIS» («National Instruments», США); аналого-циф-

ровой преобразователь (АЦП) в составе «DAQmx» («National Instruments», 

США) устройства, предназначенного для связи «NI ELVIS» и компьютера; 

манжета; резиновая груша; манометр; датчик давления «MPX5050GP» 

(«Freescale Semiconductor», США); персональный компьютер или ноутбук, 

комплект программного обеспечения «LabView 8.5» («National Instruments», 

США). 

 

Рис. 3.1. Общий вид установки для регистрации пульсовой волны: 1 – ла-

бораторная настольная станция «NIELVIS»; 2 – «DAQmx»; 3 – ноутбук; 4 – 

резиновая груша; 5 – манометр; 6 – манжета со встроенным датчиком дав-

ления 
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Полученные данные выводились на экран программным обеспече-

нием «LabVIEW 8.5» (рис. 3.2). Зарегистрированный сигнал после прохож-

дения устройства «DAQmx» (рис. 3.1) и сохранения в памяти ЭВМ отобра-

жается на графиках окна вывода данных (рис. 3.2) до 1 и после 2 частотной 

фильтрации. После перевода величины напряжения в значение давления от 

пневмодатчика, сигнал отображался на графике 3.1 и 3.2 (отличие в разных 

значениях по осям ординат). В окне 4 (рис. 3.2) вводились данные об испы-

туемом. Все зарегистрированные кардиоинтервалы представлены на графи-

ках 5, 6 (рис. 3.2) до и после нормировки соответственно. В окне 7 представ-

лялись расчётные значения параметра П3, средние длительность кардиоин-

тервалов (КИ), амплитуда, давление и частота сердечных сокращений 

(ЧСС). 

Перед началом диагностической процедуры каждый испытуемый 

проходил процедуру измерения артериального давления на автоматическом 

тонометре, измерение антропометрических показателей. Измерения пара-

метров пульсовой волны проводились с помощью программного-аппарат-

ного комплекса на базе станции «NI ELVIS».  

Зарегистрированный сигнал после прохождения устройства DAQmx 

(рис. 3.1) и сохранения в памяти ЭВМ отображается на графиках окна 

вывода данных (рис. 3.2) до 1 и после 2 частотной фильтрации. После пере-

вода величины напряжения в значение давления от пневмодатчика, сигнал 

отображался на графике 3.1 и 3.2 (отличие в разных значениях по осям ор-

динат). В окне 4 (рис. 3.2) вводились данные об испытуемом. На графике 5 

представлены все зарегистрированные кардиоинтервалы, на графике 6 кар-

диоинтервалы после нормирования. В окне 7 представлялись расчётные зна-

чения параметра П3, средняя длительность кардиоинтервалов (КИ), средняя 

амплитуда, среднее давление и частота сердечных сокращений (ЧСС). 
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Рис. 3.2 Общий вид окна вывода данных формы пульсовой волны и рас-

чёта параметра П3 

На рис. 3.3 показаны этапы обработки оцифрованного сигнала и рас-

чёта индекса отражения до и после окклюзионного теста в программе Lab-

View 8.5. На (1) этапе происходит загрузка массива измеряемых величин в 

программу для предварительной обработки. Этап (2) включает использова-

ние модуля DAQ assistant с частотой дискретизаций 1 кГц, который преоб-

разует напряжение от пневмодатчика MPX5050GP (мВ) в давление (мм рт. 

ст.) по калибровочным зависимостям. Преобразованный сигнал фильтру-

ется от шумов (3) и нормируется по минимальному и максимальному значе-

нию на каждом кардиоинтервале пульсовой волны в диапазоне значений от 

0 до 1 (4). Расчёт индекса отражения пульсовой волны проводится на этапе 

(5) для каждого кардиоинтервала пульсовой волны и сохраняется в отдель-

ный файл для каждого испытуемого (6). 
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Рис. 3.3 Блок-схема обработки оцифрованного сигнала и расчёта индекса 

отражения 

 

Индекс отражения (RI) определялся методом контурного анализа пе-

риферической пульсовой волны через отношение амплитуды обратного 

кровотока Pmin к амплитуде прямой волны Pmax [23-24], используя выраже-

ние  

𝑅𝐼 =
𝑃௠௜௡

𝑃௠௔௫
. (3.1) 

 

Для обследования были выбраны две группы 16-летних пациентов: 

группа из 15 спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и каноэ, 

имеющих высокие спортивные разряды, и контрольная группа, включаю-

щая 15 обследуемых без выявленных сердечно-сосудистых патологий. Пе-

ред началом диагностической процедуры каждому испытуемому измеряли 

артериальное давление на автоматическом тонометре и антропометриче-

ские показатели (рост, массу тела). Обследование проводилось после двух-

часового отдыха спортсменов. 

3.2 Результаты исследования 

Результаты измерений формы пульсовой волны для 16-летнего 

спортсмена, имеющего звание кандидата в мастера спорта по гребле на бай-
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дарках и каноэ при диастолическом давлении в манжете 70 мм рт. ст., при-

ведены на рис. 3.4: а – до окклюзионного теста, б – после окклюзионного 

теста.  

 

а 

 

б 

Рис. 3.4 Пульсовая волна 16-летнего спортсмена: а – до окклюзионного те-

ста, б – после окклюзионного теста 

 

Как следует из результатов анализа, у этого спортсмена после трехми-

нутного окклюзионного теста индекс отражения имеет более высокие зна-

чения, чем до теста, и характеризуется немонотонной динамикой, проявля-

ющейся в первоначальном росте, а затем снижении к значению близкому к 

исходному. На рис. 3.5 приведена усредненная по 15 спортсменам динамика 

изменения индекса отражения до (2) и после (4) окклюзионного теста. На 

зависимостях показан разброс значений, вычисленный по среднему квадра-

тическому отклонению. 
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Рис. 3.5. Зависимости изменения индекса отражения от времени до 1,2 

и после 3,4 окклюзионного теста: 1,3 – для не спортивной группы обследу-

емых без выявленных сердечно-сосудистых патологий, 2,4– для группы 

юных спортсменов. 

Как видно из рис. 3.5, через несколько секунд после снятия окклюзии 

наблюдается максимум индекса отражения с последующей тенденцией к его 

возвращению к исходному значению. При этом уменьшается разброс значе-

ний, вычисленный по среднему квадратическому отклонению. 

Следует заметить, что повышенное исходное значение индекса отра-

жения в группе спортсменов может быть вызвано повышенным уровнем 

стресса испытуемых. Для выбранной группы спортсменов, ведущих актив-

ный тренировочный процесс, двухчасовой отдых после тренировки может 

быть недостаточным для полного восстановления. 

Результаты измерений формы пульсовой волны для 16-летнего обсле-

дуемого, не страдающего сердечно-сосудистой патологией, входящего в 

контрольную группу, при диастолическом давлении в манжете 65 мм рт. ст. 
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приведены на рис. 3.6: а – до окклюзионного теста, б – после окклюзионного 

теста.  

 

а 

 

б 

Рис. 3.6 Пульсовая волна 16-летнего обследуемого, не страдающего сер-

дечно-сосудистой патологией: а – до окклюзионного теста, б – после ок-

клюзионного теста 

 

Как следует из результатов анализа, у обследуемого из не спортивной 

группы обследуемых без выявленных сердечно-сосудистых патологий 

сразу после трехминутного окклюзионного теста индекс отражения имеет 

повышенное значение и медленно уменьшается без проявления немонотон-

ной динамики. При этом динамика возврата индекс отражения в исходное 

значение растягивалась до 60 сек.  

На рис. 3.5 приведена зависимость изменения индекса отражения от 

времени до (1) и после (3) окклюзионного теста для не спортивной группы 
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обследуемых без выявленных сердечно-сосудистых патологий. Как видно 

из рис. 3.5, после снятия окклюзии наблюдается небольшое увеличение 

усредненного по 15 обследуемым значения индекса отражения с последую-

щей тенденцией к его возвращению к исходному значению. При этом также 

уменьшается разброс значений, вычисленный по среднему квадратическому 

отклонению. 

Статистическая обработка результатов проводилась с помощью про-

граммы Statistica 13.0. Данные на рис. 5.3 представлены в виде зависимости 

среднего значения показателя в выборке от времени и разброса значений, 

вычисленного по среднему квадратическому отклонению в выборке. Суще-

ственность различий средних величин оценивали по критерию Стъюдента. 

Критический уровень значимости р при проверке статистических гипотез 

принимался равным 0,05. 

Полученные результаты свидетельствуют, что измерение индекса от-

ражения без проведения окклюзионной пробы не дает достоверных отличий 

признаков функционального изменения артериальных сосудов, в то время 

как проведение трехминутного окклюзионного теста позволяет получить 

существенные отличия в значениях индекса отражения при значении крити-

ческого уровня значимости р<0,05. 

 

Выводы 

Проведенные измерения показали, что индексы отражения у юных 

спортсменов, измеренные сразу после окклюзионой пробы, имеют более вы-

сокие значения, чем до теста, и характеризуется немонотонной динамикой, 

проявляющейся в первоначальном росте, а затем снижении к значению 

близкому к исходному. У неспортивной группы обследуемых без выявлен-

ных сердечно-сосудистых патологий сразу после трехминутного окклюзи-

онного теста индекс отражения имеет повышенное значение и медленно 
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уменьшается без проявления немонотонной динамики. При этом время воз-

врата индекса отражения в исходное значение увеличивалось до 60сек. 

Обнаруженные закономерности трудно объяснить с точки зрения от-

ражения объема крови, проходящего по аорте и крупным магистральным 

артериям от бифуркаций сосудов.  

Известно, что отличительной особенностью организма спортсменов 

является постепенное ремоделирование стенки артериальных сосудов, про-

исходящее под воздействием повышенных физических нагрузок. Процесс 

ремоделирования сопровождается, в том числе, изменением функциональ-

ных свойств гладкомышечной стенки сосудов. Степень влияния функцио-

нального состояния гладкомышечной стенки на тонус сосуда постепенно 

увеличивается на пути движения крови от левого желудочка через аорту, 

крупные, мелкие артерии и артериолы.  

Организм спортсменов, по сравнению с организмом нетренированных 

людей, во время физической нагрузки должен обеспечивать в значительной 

степени большую пропускную способность артериальных сосудов для обес-

печения адекватного объемного кровотока через работающие скелетные 

мышцы, а также более быструю адаптацию сосудистой системы к увеличе-

нию нагрузки. Этим может объясняться увеличение индекса отражения у 

спортсменов при резком увеличении скорости кровотока после снятия ок-

клюзии (рис. 3.5) с постепенным снижением индекса, свидетельствующем 

об адаптации тонуса сосудов к уровню нагрузки.  

Таким образом, изменение формы пульсовой волны давления после 

окклюзионной пробы является результатом изменения тонуса гладких 

мышц артериальной сосудистой системы. 
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4. ИССЛЕДОВАНИЯ ДИНАМИКИ УЗИ-ДОППЛЕРОГРАММЫ 

КРОВОТОКА ПЛЕЧЕВОЙ АРТЕРИИ 

 

Для подтверждения влияния тонуса гладких мышц на характер фор-

мирования пульсовой волны нами проведены исследования изменения 

УЗИ-допплерограммы, происходящие после снятия окклюзии с плечевой 

артерии у подростков и юных спортсменов. При этом изменения формы 

УЗИ-допплерограммы после окклюзии в основном обусловлены измене-

нием тонуса гладких мышц сосудистой системы. 

УЗИ допплерограммы получались при сканировании артериального 

русла в области на 5 см выше локтевого сгиба на ультразвуковом приборе 

экспертного класса «HD 15 XE» («Philips», Нидерланды) с помощью линей-

ного датчика (частота 5-10 МГц).  

Измерения проводились на двух группах пациентов: группа «норма» 

17-20 лет, не страдающая сердечно-сосудистой патологией, и группа 

спортсменов 15-16 лет, имеющих высокий спортивный разряд и интенсив-

ные тренировки. Исследовались допплерограммы плечевой артерий до и по-

сле окллюзионного теста с манжетой. 

При измерениях контролировались следующие параметры: Vmax 

(см/с) – скорость кровотока в максимуме систолы, RIrg – индекс ретроград-

ной волны, RIag – индекс антеградной волны. Ретроградный кровоток - это 

ток крови в направлении, обратном естественному, существующему в норме 

(или антеградному) кровотоку [22].  

Величина индекса   ретроградной волны равна отношению максималь-

ной отрицательной диастолической скорости кровотока к пиковой систоли-

ческой скорости кровотока: 

𝑅𝐼୰୥ =
௏೏

௏೛ೞ
, (4.1) 
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где Vd – отрицательная диастолическая скорость кровотока, Vps – пиковая 

систолическая скорость кровотока. Величина индекса антеградной волны 

равна отношению пиковой диастолической скорости кровотока к пиковой 

систолической скорости кровотока: 

𝑅𝐼ୟ୥ =
௏೐೏

௏೛ೞ
, (4.2) 

где Ved – максимальная диастолическая скорость кровотока, Vps – пиковая 

систолическая скорость кровотока. На рис. 4.1 приведены обозначения ве-

личин, входящих в выражения для коэффициентов ретроградной и анте-

градной волн. 

 

Рис.4.1. – Допплеровские изменения потоков в артериях с высоким и низким 
периферическим сопротивлением: А. Измерение пиковой систолической и 
максимальной конечной диастолической скоростей потока в артериях с низ-
ким периферическим сопротивлением. Б. Измерение пиковой систоличе-
ской, диастолической и максимальной конечной диастолической скоростей 
потока в артериях с высоким периферическим сопротивлением [22]. 
 

На рис. 4.2 приведена допплерограмма плечевой артерии после 10 ми-

нутного отдыха обследуемого из группы «норма». В исходном состоянии 

скорость объемного кровотока в максимуме составляла 80 см/с, индекс ре-

троградной волны RIrg = 0.21, индекс антеградной волны RIag = 0.21.  
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Рис. 4.2. Допплерограмма плечевой артерии после 10 минутного отдыха 

обследуемого из группы «норма». 

 

На рис. 4.3 приведена допплерограмма плечевой артерии сразу после 

проведения окклюзионной пробы, продолжительностью 3 минуты для того 

же обследуемого из группы «норма». Скорость объемного кровотока резко 

выросла и в максимуме составила 140 см/с, обратный кровоток исчез (ин-

декс ретроградной волны RIrg = 0), а индекс антеградной волны значительно 

вырос и составил RIag = 0.65.  

 

 

Рис. 4.3. Допплерограмма плечевой артерии сразу после проведения ок-

клюзионной пробы, продолжительностью 3 минуты для того же обследуе-

мого из группы «норма» 

 

На рис. 4.4 приведена допплерограмма плечевой артерии через 20 се-

кунд после проведения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы 

«норма». Скорость объемного кровотока снизилась и в максимуме соста-

вила 80 см/с, появился обратный кровоток, индекс ретроградной волны со-

ставил RIrg = 0.17), а индекс антеградной волны снизился до значения RIag = 

0.22.  
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Рис. 4.4. Допплерограмма плечевой артерии через 20 секунд после прове-

дения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы «норма» 

 

На рис. 4.5 приведена допплерограмма плечевой артерии через 60 се-

кунд после проведения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы 

«норма». Скорость объемного кровотока продолжила снижение и в макси-

муме составила 60 см/с, амплитуда обратного кровотока немного увеличи-

лась, а индекс ретроградной волны составил RIrg = 0.28), при этом индекс 

антеградной волны не изменился RIag = 0.22.  

 

 

Рис. 4.5. Допплерограмма плечевой артерии через 60 секунд после прове-

дения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы «норма». 

 

На рис. 4.6 приведена допплерограмма плечевой артерии через 150 се-

кунд после проведения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы 

«норма». Скорость объемного кровотока стабилизировалась и в максимуме 

составила 60 см/с, амплитуда обратного кровотока немного снизилась, ин-

декс ретроградной волны составил RIrg = 0.17), а индекс антеградной волны 

продолжил небольшое снижение до величины RIag = 0.17.  
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Рис. 4.6. Допплерограмма плечевой артерии через 150 секунд после прове-

дения окклюзионной пробы, для обследуемого из группы «норма» 

 

На рис. 4.7 приведена допплерограмма плечевой артерии после 10 ми-

нутного отдыха юного спортсмена, имеющего разряд кандидата в мастера 

спорта, 16 лет, занимающегося интенсивным видом спорта греблей на бай-

дарках и каноэ. В исходном состоянии скорость объемного кровотока в мак-

симуме составляла 100 см/с, индекс ретроградной волны RIrg = 0.38, индекс 

антеградной волны RIag = 0.30.  

 

 

Рис. 4.7. Допплерограмма плечевой артерии после 10 минутного отдыха 

юного спортсмена, имеющего разряд кандидата в мастера спорта, 16 лет, 

занимающегося интенсивным видом спорта греблей на байдарках и каноэ. 

 

На рис. 4.8 приведена допплерограмма плечевой артерии сразу после 

проведения окклюзионной пробы, продолжительностью 3 минуты для того 

же юного спортсмена. Скорость объемного кровотока резко выросла и в 

максимуме составила 220 см/с, обратный кровоток исчез (индекс ретроград-

ной волны RIrg=0), а индекс антеградной волны значительно вырос и соста-

вил RIag = 0.60.  
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Рис. 4.8. Допплерограмма плечевой артерии сразу после проведения ок-

клюзионной пробы, продолжительностью 3 минуты для того же юного 

спортсмена 

 

На рис. 4.9 приведена допплерограмма плечевой артерии через 20 се-

кунд после проведения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, имею-

щего разряд кандидата в мастера спорта. Скорость объемного кровотока 

снизилась и в максимуме составила 160 см/с, появился обратный кровоток 

исчез, индекс ретроградной волны составил RIrg = 0.14), а индекс антеград-

ной волны снизился до значения RIag = 0.34.  

 

 

Рис. 4.9. Допплерограмма плечевой артерии через 20 секунд после прове-

дения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, имеющего разряд кан-

дидата в мастера спорта 

 

На рис. 4.10 приведена допплерограмма плечевой артерии через 60 се-

кунд после проведения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, имею-

щего разряд кандидата в мастера спорта. Скорость объемного кровотока 

продолжила снижение и в максимуме составила 100 см/с, амплитуда обрат-
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ного кровотока значительно возросла, а индекс ретроградной волны соста-

вил RIrg = 0.33), при этом индекс антеградной волны продолжил снижение 

RIag = 0.27.  

 

Рис. 4.10. Допплерограмма плечевой артерии через 20 секунд после прове-

дения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, имеющего разряд кан-

дидата в мастера спорта 

 

На рис. 4.11 приведена допплерограмма плечевой артерии через 150 

секунд после проведения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, име-

ющего разряд кандидата в мастера спорта. Скорость объемного кровотока 

снизилась и в максимуме составила 100 см/с, амплитуда обратного крово-

тока продолжила увеличение, индекс ретроградной волны составил RIrg = 

0.37, а индекс антеградной волны продолжил уменьшение до величины RIag 

= 0.21.  

 

Рис. 4.11. Допплерограмма плечевой артерии через 150 секунд после про-

ведения окклюзионной пробы, для юного спортсмена, имеющего разряд 

кандидата в мастера спорта 

 

Усредненные по 10 обследуемым для группы «норма» и по 10 юным 

спортсменам, имеющим разряд кандидата в мастера спорта параметры объ-

емного кровотока до и после окклюзионного теста приведены в таблице 1. 
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Таблица 1 

Показатели параметра объемного кровотока до и после окклюзион-

ного теста 

Параметр Исходное 

состоя-

ние 

Сразу по-

сле окл-

люзии 

Через 20 

сек после 

окллюзии 

Через 60 

сек после 

оккллю-

зии 

Через 2,5  

мин по-

сле оккл-

люзии 

Пациент группы «норма», 19 лет 
RIrg 0.21 0 0.17 0.28 0.17 

RIag 0.21 0.65 0.22 0.22 0.17 

Скорость max, 
см/с 

80 140 80 60 60 

Спортсмен, 16 лет, кмс, гребля на байдарках и каноэ 
RIrg 0.38 0 0.14 0.33 0.37 

RIag 0.30 0.60 0.34 0.27 0.21 

Скорость max, 
см/с 

100 220 160 120 100 

Усредненные по 10 обследуемым параметры объемного кровотока группы 
«норма» 

RIrg 0.24 0 0.15 0.26 0.20 

RIag 0.25 0.62 0.25 0.23 0.21 

Скорость max, 
см/с 

90 145 90 65 65 

Усредненные по 10 обследуемым параметры объемного кровотока юных 
спортсменов 

RIrg 0.33 0 0.14 0.29 0.34 

RIag 0.29 0.62 0.32 0.27 0.25 

Скорость max, 
см/с 

105 230 150 130 110 
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Данные представлены в виде среднего значения показателя в выборке. 
Усредненное значение среднеквадратичного отклонения показателя в вы-
борке составило 3.5%. 
 

Как следует из полученных данных, окклюзионная проба сильно из-

меняет характер движения крови по артериальным сосудам. Сразу после ок-

клюзии исчезает обратный кровоток, при этом индекс антеградной волны 

значительно возрастает. Т.е., движение крови за период пульсовой волны 

происходит только в одном (прямом) направлении. Менее чем через 20 се-

кунд после окклюзии допплерограмма свидетельствует о появлении обрат-

ного кровотока, амплитуда которого монотонно возрастает у группы 

спортсменов, при этом у группы «норма» амплитуда обратного кровотока 

достигает исходных значений раньше, чем у группы спортсменов. Немоно-

тонность в динамике индекса ретроградной волны у группы «норма» может 

быть обусловлена вариабельностью тонуса гладких мышц кровеносной си-

стемы, которая у группы спортсменов, должны проявится на большем пери-

оде наблюдения. Индекс антеградной волны после окклюзии резко возрас-

тет и в дальнейшем плавно снижается до исходного значения. 

Следует заметить, что несмотря на различие в усредненных парамет-

рах объемного кровотока пациентов группы «норма» и спортсменов, имею-

щих разряд кандидата в мастера спорта, индекс антеградной волны сразу 

после окклюзии оказывается одинаковым, как и общий характер допплеро-

граммы кровотока плечевой артерии. Этот факт можно объяснить, если 

предположить, что изменение вида допплерограммы кровотока плечевой 

артерии связано с нарушением тонуса гладких мышц кровеносной системы, 

подвергнутой окклюзии. Во время окклюзии нарушается баланс активных 

компонентов, влияющих на тонус гладких мышц кровеносной системы. По-

скольку после окклюзии восстановление этого баланса происходит более 

чем за период пульсовой волны, то допплерограммы плечевой артерии от-
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ражают процесс восстановления нормального тонуса гладких мышц крове-

носной системы, формирующих обратный кровоток, а не отраженную 

волну. 

 

Выводы 

На форму пульсовой волны значительное влияние оказывает тонус 

гладких мышц кровеносных сосудов. Поскольку количество гладких мышц 

превалирует в периферической системе кровеносного русла человека, то ок-

клюзия периферической системы значительно изменяет характер допплеро-

граммы кровотока плечевой артерии, а, следовательно, и форму пульсовой 

волны, регистрируемой методами скрининговой диагностики. Снижение то-

нуса в периферической сосудистой системе с помощью окклюзионной ман-

жеточной пробы, проведенное для сравнения на группе пациентов «норма» 

и группе юных спортсменов, не страдающих атеросклеротическими изме-

нениями сосудистого русла, приводит к одинаковому характеру изменения 

допплерограммы кровотока плечевой артерии, отражающему влияние на 

объемный кровоток тонуса гладких мышц кровеносной системы. 
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5. МЕТОД ДИАГНОСТИКИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ 

ДИСФУНКЦИИ АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ, ОСНОВАННЫЙ 

ИЗМЕРЕНИЯХ ВТОРОЙ ПРОИЗВОДНОЙ ИЗМЕНЕНИЯ 

АМПЛИТУДЫ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ ДАВЛЕНИЯ 

 

Для определения показателей функции сосудистого эндотелия ис-

пользуются методики оценки эластических свойств магистральных сосудов 

на фоне проведения функциональных проб [107,122-123]. Наиболее инфор-

мативной функциональной пробой является метод окклюзионной пробы пе-

риферических сосудов (реактивной гиперемии). С физиологических пози-

ций метод окклюзионной пробы после снятия давления в окклюзионной 

манжете вызывает резкое увеличение скорости кровотока в перифериче-

ском русле. При увеличении скорости потока крови в плечевой артерии 

(ПА) возрастает напряжение сдвига, прикладываемое к поверхности эндо-

телиальных клеток [124-125]. Это напряжение приводит к активации син-

теза оксида азота эндотелиальными клетками, который оказывает своё воз-

действие на тонус гладких мышц артерии, изменяя форму пульсовой волны. 

В настоящее время нет однозначной методики оценки параметров 

формы пульсовой волны, по которым может быть определена дисфункция 

эндотелия и связанная с ней патология сосудистой системы [24,118,126].  

В работе [24] для определения эластичности сосудов используются 

следующие характеристики, определяемые в результате контурного анализа 

пульсовой волны: индекс отражения (ИО), индекс жесткости (ИЖ), и пока-

зан характер их изменения у групп лиц разного возраста. 

Для определения артериальной жесткости предложен метод объемной 

сфигмографии [118], который позволяет проводить контурный анализ пуль-

совой волны с использованием сфигмографа VaSera VS1000 (фирма Fukuda 

Denshi, Япония). Метод используется для определения скорости распро-

странения пульсовой волны и ряда других показателей, которые отражают 
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состояние сосудистой стенки и служат косвенными показателями наличия 

атеросклероза, в частности, исследования проведены для пациентов с сахар-

ным диабетом 2 типа. 

Для проведения скрининговой диагностики состояния артериальной 

сосудистой системы в работе [115] был предложен метод оценки сосудистой 

дисфункции по второй производной изменения амплитуды пульсовой 

волны от времени, с помощью которого оценивался риск развития сердечно-

сосудистой недостаточности при стрессовых нагрузках. Для регистрации 

кривизны формы пульсовой волны в [5] было предложено использовать па-

раметр П3, пропорциональный второй производной изменения амплитуды 

пульсовой волны от времени.  

5.1 Анализ формы пульсовой волны по второй производной от 

изменения амплитуды пульсовой волны во времени 

В качестве анализируемых параметров пульсовой волны были выбраны 

следующие показатели: крутизна систолического подъема на участке быст-

рой и медленной фазы, скорость изменения пульсовой волны на катакроте, 

вариабельность кардиоинтервалов, определяемая по временным интервалам 

между максимумами (систолическими значениями) пульсовых волн. 

Форма пульсовой волны анализировалась по изменению её первой и вто-

рой производных во времени. Систолический подъем пульсовой волны 

можно разделить на две фазы, соответствующие времени быстрого и мед-

ленного увеличения в соответствии с рис. 5.1. Время быстрого увеличения 

давления в систолу - ВНбыстр и время медленного увеличения давления - 

ВНмедл, характеризуют величину ударного объема сердца и эластичность со-

судистой стенки [127].  

Нули первой производной пульсовой волны позволяют выделить время 

систолического подъема (анакроты) – ВН (рис. 5.1). Минимум второй про-

изводной соответствует окончанию фазы быстрого и началу фазы медлен-
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ного нарастания давления в систолу. Использование первой и второй произ-

водной пульсовой волны дает возможность раздельно анализировать форму 

пульсовой волны в фазе быстрого и в фазе медленного роста давления во 

время систолического подъема.  

Для анализа крутизны восходящего участка пульсовой волны использо-

ваны временные параметры ВНбыстр, ВНмедл и параметр ВПмакс – время от 

начала систолического подъема до максимума первой производной пульсо-

вой волны. Амплитуда первой производной в момент времени ВПмакс харак-

теризует угол максимального наклона пульсовой волны в фазе быстрого 

наполнения.  

 

 

Рис. 5.1 Анализируемые параметры пульсовой волны (обследуемый 

№1) 

 

Крутизна систолического подъема определялась по временным парамет-

рам: отношению времени быстрого наполнения ВНбыстр к периоду пульсовой 

волны - Tпв (параметр П1), отношению времени анакроты к периоду пульсо-

вой волны (параметр П2): 
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П1= ВНбыстр/ Tпв, (5.1) 

П2= ВН/ Tпв. (5.2) 

Для анализа формы пульсовой волны использовался модуль второй про-

изводной от времени d2A/dt2 (параметр П3), вычисляемый на нисходящем 

участке пульсовой волны (катакроте): 





N

i
ii tAN

1

22
3 d/d)/1(П , (5.3) 

где N - количество точек пульсовой волны, в которых вычислялась вто-

рая производная по времени. Параметры П1, П2 и П3 вычислялись как усред-

ненные значения по всем периодам пульсовых волн. 

Для анализа формы одиночного контура пульсовой волны использо-

вался параметр П3k, вычисляемый на её нисходящем участке (катакроте) [5]: 

 
N

k f
N

1
П 3  (5.4) 

где f   – вторая производная от изменения сигнала пульсовой волны во вре-

мени, N – отсчеты сигнала пульсовой волны. Среднее значение параметра 

П3k вычислялось путем усреднения значений по всем пульсовым волнам 

сигнала: 


K

k
K

33 П
1

П  (5.5) 

где K – количество одиночных контуров пульсовых волн в сигнале. 

 

5.2 Результаты измерений и анализа формы пульсовой волны 

Группа обследуемых включала 71 студента Саратовского государ-

ственного университета 18-20 лет. От каждого студента было получено доб-

ровольное и анонимное согласие на включение в проводимое исследование, 

а также обследуемые были ознакомлены с процедурой проведения исследо-

вания и проинформированы о его безопасности или возможных негативных 

последствиях. 
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Процедура диагностики эндотелиальной дисфункции включала изме-

рение параметров давления, 10-минутный отдых обследуемого, фиксацию 

окклюзионной манжеты на плечевой артерии, нагнетание воздуха в манжете 

до величины диастолического давления, регистрацию формы пульсовой в 

течение 10 секунд до окклюзионного теста. 

На следующем этапе испытуемому в манжете нагнеталось давление 

на 30-40 мм рт. ст. выше систолического давления и поддерживалась окклю-

зия продолжительностью в две минуты. Затем давление в манжете сбрасы-

валось до диастолического, и с помощью программного-аппаратного ком-

плекса на базе станции «NI ELVIS» и датчика давления «MPX5050GP» про-

изводилась регистрация формы пульсовой волны в течение 15 секунд. 

Результаты измерений и анализа формы пульсовой волны для 19-лет-

него обследуемого, не страдающего сердечно-сосудистой патологией, при 

диастолическом давлении в манжете 65 мм рт. ст. приведены на рис. 5.2: а – 

до окклюзионного теста, б – после окклюзионного теста. Расчет показателя 

П3 для пульсовых волн до окклюзионного теста составил П3 – 30,8, а после 

П3 – 35,9. 

Как следует из результатов анализа, у 19 летнего обследуемого после 

двухминутного окклюзионного теста в течение 10 секундного наблюдения 

форма пульсовой волны изменялась, при этом показатель П3 изменялся в 

сторону увеличения от значения 30,8 до величины 35,9. Т.е., наблюдалась 

положительная реакция тонуса сосудистой системы на окклюзионную 

пробу. 
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Рис. 5.2 Пульсовая волна испытуемого в покое для 19-летнего обследуе-

мого, не страдающего сердечно-сосудистой патологией: а – до окклюзион-

ного теста (П3 – 30,8), b – после окклюзионного теста (П3 – 35,9) 

 

Результаты измерений и анализа формы пульсовой волны для 20 лет-

него обследуемого, не страдающего сердечно-сосудистой патологией, при 

диастолическом давлении в манжете 65 мм рт. ст. приведены на рис. 5.3: а – 

до окклюзионного теста, б – после окклюзионного теста. Расчет П3 для пуль-

совых волн до окклюзионного теста составил П3 – 21,1, а после П3 – 20,4. 
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Рис. 5.3 Пульсовая волна испытуемого в покое для 20-летнего обследуе-

мого, не страдающего сердечно-сосудистой патологией: а – до окклюзион-

ного теста (П3 – 26,1), б – после окклюзионного теста (П3 – 20,4) 

 

Как следует из результатов анализа, у 20 летнего обследуемого после 

двухминутного окклюзионного теста в течение 10 секундного наблюдения 

форма пульсовой волны изменялась незначительно, при этом показатель П3 

изменялся в сторону уменьшения от значения 26,1 до величины 20,4. Т.е., 

наблюдалась отрицательная реакция тонуса сосудистой системы на окклю-

зию.  

Статистическая обработка результатов проводилась с помощью про-

граммы Statistica 13,0. Данные представлены в виде среднего значения по-

казателя в выборке и среднеквадратичного отклонения показателя в вы-
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борке (m σ). Существенность различий средних величин оценивали по кри-

терию Стъюдента. Критический уровень значимости р при проверке стати-

стических гипотез принимался равным 0,05. 

Результаты измерений параметра П3 для группы с дисфункцией эндо-

телия по сравнению с группой контроля, приведены в таблице 2. 

 

Таблица 2 

Показатели параметра П3 для группы с дисфункцией эндотелия  

по сравнению с группой контроля  

Параметр 
П3 σ  

до окклюзии 

П3 σ  

после окклюзии 

Группа с 

дисфункцией 

эндотелия 

27,14,0 22,03,7 

Группа кон-

троля 
27,64,3 35,35,5 

Достовер-

ность отли-

чий между 

группами  

р< 0,05 

Нет Да 

 

Таким образом, измерения показателя П3 без окклюзии не дает досто-

верных отличий признаков эндотелиальной дисфункции артериальных со-

судов, в то время как проведение двухминутного окклюзионного теста поз-

воляет получить существенные отличия в форме пульсовой волны и показа-

теля П3 при значении критического уровня значимости р<0,05. 
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5.3 Результаты дуплексного ультразвукового сканирования 

Для выявления дисфункции эндотелия независимой методикой было 

использовано дуплексное ультразвуковое сканирование артериального 

русла. Для этого использовалась методика Celermajer D.S. и соавт. с иссле-

дованием потокозависимой вазодилатации плечевой артерии (ПА) (эндоте-

лий-опосредованная реакция) [2]. ПА визуализировалась в продольном се-

чении на 5 см выше локтевого сгиба на ультразвуковом приборе эксперт-

ного класса «HD 15 XE» («Philips», Нидерланды) с помощью линейного дат-

чика (частота 5-10 МГц). В исходном состоянии измеряли внутренний диа-

метр ПА и максимальную линейную скорость кровотока (Vmax) в ней, по-

сле чего проводили ее двухминутную окклюзию путем компрессии плеча 

манжетой сфигмоманометра, наложенной выше места визуализации сосуда, 

и созданием давления, превышающего исходное систолическое на 30-40 мм 

рт. ст. Сразу после окончания окклюзии в течение первых 10-15 с измеряли 

Vmax в плечевой артерии и ее диаметр. Диаметр плечевой артерии измеряли 

по внутренней границе артерии (интимальный слой) на фиксированном рас-

стоянии от анатомических ориентиров (окружающих сосуд тканей). Затем 

рассчитывали потокозависимую дилатацию плечевой артерии, равную от-

ношению изменения диаметра ПА в течение реактивной гиперемии к диа-

метру ПА в исходном состоянии, выраженному в процентах. Аналогичным 

образом вычисляли степень увеличения Vmax. Принято считать нормаль-

ной реакцией плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией ее дила-

тацию более чем на 10% от исходного диаметра. Вазодилатация менее 10% 

или вазоконстрикция считаются патологическими [72]. 

Результаты измерений прироста диаметра артерий до и после окклю-

зионной пробы, изменение скорости Vmax плечевой артерии представлены 

в таблице 3.  
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Таблица 3 

Показатели эндотелий зависимой вазодилатации у обследованных па-

циентов 

Группа обследуе-

мых 

Прирост Vmax по 

ПА, % 

Прирост диа-

метра по ПА, % 

С дисфункцией 

эндотелия 

-16 +3 

Норма 49 -7 

 

Таким образом, были определены 2 группы студентов: 6 студентов с 

обнаруженной по форме пульсовой волны дисфункцией эндотелия (группа 

с дисфункцией эндотелия) и 65 студентов с нормальной реакцией мышеч-

ного тонуса артерий (группа контроля). 

Соответствие уменьшения скорости кровотока, полученное ультра-

звуковым методом (см. табл. 3), и реакции на окклюзию артерии, приводя-

щей к уменьшению параметра П3 (см. табл. 2), проведенные осциллометри-

ческим методом, свидетельствуют о том, что разработана эффективная ме-

тодика скрининг-диагностики эндотелиальной дисфункции артериальных 

сосудов по форме пульсовой волны. 

Выводы 

Существующие в настоящее время методы диагностики функцио-

нального состояния артериальных сосудов  основаны на анализе амплитуд-

ных значений пульсовой волны или объемного кровотока. Предложенный в 

работе метод диагностики функционального состояния артериальных сосу-

дов и аппаратура для его реализации основаны на диагностике эндотелиаль-

ной дисфункции по форме пульсовой волны. Достоинством метода является 

использование для диагностики информации не об амплитуде пульсовой 

волны до и после окклюзионого теста, а о кривизне формы пульсовой 
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волны, в свою очередь, обусловленной функционированием мышечного то-

нуса артериальных сосудов, на которую влияет эндотелиальная дисфунк-

ция. 

Сравнительный анализ предложенного сфигмографичекого метода 

скрининговой диагностики состояния артериальной сосудистой системы по 

форме пульсовой волны, с методом дуплексного ультразвукового сканиро-

вания артериального русла проводился на группе студентов 18-20 лет Сара-

товского государственного университета. У 92% обследуемых наблюдалась 

реакция на окклюзию артерии, приводящая к увеличению второй производ-

ной изменения амплитуды пульсовой волны от времени, а у 8% обследуе-

мых наблюдалась реакция на окклюзию артерии, приводящая к ее уменьше-

нию. Показано соответствие уменьшения скорости кровотока, полученное 

методом дуплексного ультразвукового сканирования артериального русла, 

и реакции на окклюзию артерии, приводящая к уменьшению второй произ-

водной изменения амплитуды пульсовой волны от времени, проведенные 

осциллометрическим методом. В то же время, предложенный метод вы-

годно отличается от ультразвукового возможностью оперативного обследо-

вания больших групп пациентов с помощью простого недорогостоящего 

оборудования, не требующего для его обслуживания высококвалифициро-

ванного персонала.  

Проведенные исследования свидетельствуют, о том, что разработан 

метод скрининг-диагностики эндотелиальной дисфункции артериальных 

сосудов по изменению формы пульсовой волны до и после окклюзии пери-

ферических сосудов. С учетом возможности реализации предложенной ме-

тодики для проведения скрининговой диагностики, перспективным явля-

ется ее применение для оценки риска развития коллапсоидной реакции ор-

ганизма на стрессовые состояния и физические нагрузки.  
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6. МЕТОД ДИАГНОСТИКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СОСТОЯНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ЮНЫХ 

СПОРТСМЕНОВ ПО ФОРМЕ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ ДАВЛЕНИЯ 

 

Современные представления о состоянии сердечно-сосудистой си-

стемы спортсменов основаны на том факте, что сердце и сосудистая система 

у элитных спортсменов отличается от нормы [29,128]. У таких спортсменов 

увеличение объемного кровотока происходит как за счет увеличения объем-

ного выброса сердца, так и за счет увеличения емкости артериальных сосу-

дов [129]. Менее изученным является вопрос изменения функциональной 

способности сосудов спортсменов. Как показано в работах [130,131] проис-

ходит увеличение как вазодилататорной емкости сосудов, так и увеличение 

вазоконстрикции. При этом изменение тонуса артериальных сосудов у 

спортсменов может быть как в сторону увеличения, так и снижения [132]. 

Известны работы, в которых отмечается важная роль эндотелия сосу-

дов в развитии различных патологических изменений функциональной спо-

собности сосудов спортсменов [132-133]. Для диагностики функциональ-

ного состояния эндотелия у спортсменов могут быть использованы различ-

ные методы, основанные на определении генетической предрасположенно-

сти спортсменов к выполнению различных физических нагрузок [128], на 

измерении концентрации иммуноглобулинов основных классов [133-134], 

методах дуплексного сканирования артерий [135], на измерениях индекса 

реактивной гиперемии (RHI) и индекса аугментации (AI) [5]. 

Одним из перспективных методов скрининг-диагностики состояния 

эндотелия у спортсменов является анализ формы пульсовой волны, реги-

стрируемой сфигмографическим методом [5].  

Нами проведено обоснование метода анализа состояния артериальной 

сосудистой системы по форме пульсовой волны у спортсменов, регистриру-
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емой осциллометрическим методом, и проведение скрининговой диагно-

стики состояния артериальной сосудистой системы на примере группы 

спортсменов, занимающихся греблей и имеющих высокие спортивные раз-

ряды. 

6.1 Алгоритм обработки данных 

Для обследования были выбраны две группы16-летних пациентов: 

группа из 10 спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и каноэ, 

имеющих высокие спортивные разряды, и контрольная группа, включаю-

щая 10 обследуемых, не страдающих сердечно-сосудистой патологией. Пе-

ред началом диагностической процедуры каждому испытуемому измеряли 

артериальное давление на автоматическом тонометре и антропометриче-

ские показатели (рост, массу тела). Обследование проводилось во время от-

дыха спортсменов перед началом тренировки. Измерения параметров пуль-

совой волны проводилось с помощью программного-аппаратного ком-

плекса на базе станции NI ELVIS (National Instruments, USA).  

Для анализа формы пульсовой волны использовался амплитудный па-

раметр П3, вычисляемый по модулю второй производной от времени d2A/dt2 

[5]:  


N t

A

N 2

2

3 d

d1
П , (6.1) 

где А – амплитуда нормированной пульсовой волны (отн.ед.), N – количе-

ство точек пульсовой волны, в которых вычислялась вторая производная по 

времени. Параметр П3 (отн.ед./с2) вычислялся путем усреднения значений 

по всем кардиоинтервалам пульсовых волн. 

Алгоритм работы аппаратно-программного комплекса поясняется об-

щей блок-схемой, представленной на рис. 6.1. 
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Рис. 6.1. Блок-схема программы для регистрации и анализа формы пуль-

совой волны 

 

Для регистрации сигнала использовался блок DAQ Assistant (2) (рис. 

6.1). Данный блок определяет параметры работы АЦП. В нашем случае для 

записи сигнала была задана частота дискретизации 1 кГц. Частота могла 

быть программно изменена в блоке ввода исходных данных (1). После реги-

страции входного сигнала с заданными параметрами требовалось преобра-

зовать значение напряжения (мВ), полученного от пневмодатчика 
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MPX5050GP, в значение давления (мм рт. ст.). Для этой цели использова-

лась подпрограмма (3). Преобразованный сигнал далее фильтровали от шу-

мов (4), а потом проводилась нормировка по минимальному и максималь-

ному значению на каждом кардиоинтервале пульсовой волны в диапазоне 

от 0 до 1 (5). Расчёт параметров пульсовой волны проводился в подпро-

грамме (6) и сохранялся в отдельный файл для каждого испытуемого в блоке 

(7). 

6.2 Результаты измерений по форме 

Результаты измерений формы пульсовой волны для 16-летнего 

спортсмена, имеющего звание кандидата в мастера спорта по гребле на бай-

дарках и каноэ, приведены на рис. 6.2: а – до окклюзионного теста, б – после 

окклюзионного теста. Расчет показателя формы пульсовой волны П3 для 

пульсовой волны до окклюзионного теста составил П3 –15.2, а после - П3 –

12.4.  

 

Рис. 6.2. Пульсовая волна 16-летнего спортсмена, имеющего разряд канди-

дата в мастера спорта по гребле на каноэ: а – до окклюзионного теста (П3 –

15.2), б – после окклюзионного теста (П3 – 12.4) 

 

Как следует из результатов анализа, у этого спортсмена после трехми-

нутного окклюзионного теста в течение 10 секундного наблюдения показа-

тель П3 изменялся в сторону уменьшения от значения 15.2 до величины 12.4. 

Т.е., наблюдалась реакция на окклюзию артерии, приводящая к уменьше-

нию кривизны зависимости амплитуды пульсовой волны от времени. 
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Результаты измерений и анализа формы пульсовой волны на одном 

цикле сердечного ритма для 16-летнего обследуемого, не страдающего сер-

дечно-сосудистой патологией, входящего в контрольную группу, при диа-

столическом давлении в манжете 65 мм рт. ст. приведены на рис. 6.3: а – до 

окклюзионного теста, б – после окклюзионного теста. Расчет показателя 

формы пульсовой волны П3 для пульсовой волны до окклюзионного теста 

составил П3 –16,9, а после - П3 –19,4.  

 

Рис. 6.3. Пульсовая волна 16-летнего обследуемого, не страдающего сер-

дечно-сосудистой патологией: а – до окклюзионного теста (П3 –16.9), б – 

после окклюзионного теста (П3 – 19.4) 

 

Как следует из результатов анализа, у обследуемого из группы 

«норма» после трехминутного окклюзионного теста показатель П3 изме-

нялся в сторону увеличения от значения 16.9 до величины 19.4. Т.е., наблю-

далась реакция на окклюзию артерии, приводящая к увеличению кривизны 

зависимости амплитуды пульсовой волны от времени (положительная реак-

ция тонуса сосудистой системы на окклюзионную пробу). 

Результаты измерений параметра П3, пропорционального изменению 

кривизны зависимости амплитуды пульсовой волны от времени, для двух 

групп обследуемых, приведены в таблице 4.  
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Таблица 4 

Показатели параметра П3 у двух групп обследуемых до и после 

окклюзионного теста 

Группа обсле-

дуемых 

Показатель 

П3 до ок-

клюзии 

Среднеквадра-

тическое от-

клонение σ 

Показатель 

П3 после 

окклюзии 

Среднеквадра-

тическое откло-

нение σ 

Спортсмены 14,1 2,2 11,3 1,7 

Контроль 15,6 2,4 18,7 1,9 

 

После проведения окклюзионного теста у группы спортсменов сред-

нее значение показателя П3 уменьшалось на величину 2,8, в то время как у 

контрольной группы среднее значение показателя П3 увеличилось на вели-

чину 2.1, что свидетельствует об измененном функциональной состоянии 

тонуса сосудистой системы спортсменов, имеющих высокие разряды.  

 

6.3 Результаты дуплексного ультразвукового сканирования 

Результаты тестирования спортсменов на эндотелиальную дисфунк-

цию подтверждались с помощью дуплексного ультразвукового сканирова-

ния артериального русла с целью изучения динамики скорости кровотока. 

Для этого использовалась методика Celermajer D.S. и соавт. с исследова-

нием потокозависимой вазодилатации плечевой артерии (эндотелий опосре-

дованная реакция) [2]. Плечевая артерия визуализировалась на ультразвуко-

вом приборе экспертного класса Philips HD 15 XE (Нидерланды) с помощью 

линейного датчика. Измеряли внутренний диаметр плечевой артерии и мак-

симальную линейную скорость кровотока (Vmax) в ней, после чего прово-

дили ее трехминутную окклюзию плеча манжетой сфигмоманометра за счет 

создания давления, превышающего исходное систолическое на 30-40 мм рт. 

ст. Сразу после окончания окклюзии в течение первых 30 с измеряли Vmax 
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в плечевой артерии и ее диаметр. Затем рассчитывали изменение объемного 

кровотока после реактивной гиперемии относительно исходного значения, 

выраженное в процентах. Принято считать нормальной реакцией ПА в 

пробе с реактивной гиперемией увеличение объемного кровотока более чем 

на 10% от исходного значения [136-137Ошибка! Источник ссылки не 

найден.].  

На рис. 6.4 приведены результаты дуплексного ультразвукового ска-

нирования спортсмена до окклюзии на приборе Philips HD 15 XE с помощью 

линейного датчика частотой 3,8 МГц. 

 

 

Рис. 6.4. Окно дуплексного ультразвукового сканирования спортс-

мена до окклюзии 

 

Как видно из рис. 6.4, максимальная скорость кровотока в плечевой 

артерии составляет 102 см/с, а диаметр артерии 2,8 мм. 

Далее проводили трехминутную окклюзию путем компрессии плеча 

манжетой сфигмоманометра, наложенной выше места визуализации сосуда, 
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и созданием давления, превышающего исходное систолическое на 30-40 мм 

рт. ст. 

На рис. 6.5 приведены результаты дуплексного ультразвукового ска-

нирования спортсмена после окклюзии. Как видно из рис. 6.5, сразу после 

окклюзии максимальная скорость кровотока в плечевой артерии увеличи-

лась до 200 см/с, а диаметр артерии уменьшился в два раза. 

 

Рис. 6.5. Окно дуплексного ультразвукового сканирования спортс-

мена после окклюзии 

 

На рис. 6.6 приведены результаты дуплексного ультразвукового ска-

нирования спортсмена через 30 сек после окклюзии. Как видно из рис. 6.6, 

максимальная скорость кровотока в плечевой артерии уменьшилась до 120 

см/с, а диаметр артерии незначительно увеличился. 
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Рис. 6.6. Окно дуплексного ультразвукового сканирования спортс-

мена через 30 сек после окклюзии 

 

На рис. 6.7 приведены результаты дуплексного ультразвукового ска-

нирования спортсмена через 50 сек после окклюзии. Как видно из рис. 6.7, 

максимальная скорость кровотока в плечевой артерии стабилизировалась на 

величине 120 см/с, а диаметр артерии восстановился к исходному значению. 
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Рис. 6.7. Окно дуплексного ультразвукового сканирования спортс-

мена через 50 сек после окклюзии 

 

Результаты измерений пикового значения объемного кровотока арте-

рий у двух групп обследуемых до и после реактивной гиперемии приведены 

в таблице 5. 

 

Таблица 5 

Показатели эндотелийзависимой вазодилатации у двух групп  

обследованных 

Группа обследуе-

мых 

Прирост объемного 

кровотока, % 

Среднеквадратическое 

отклонение σ, % 

Спортсмены -22% 3,5 

Контроль 34% 4,2 
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После проведения окклюзионного теста у группы спортсменов сред-

нее значение прироста объемного кровотока уменьшалось на 22%, в то 

время как у контрольной группы среднее значение прироста объемного кро-

вотока увеличилось на 34%, что также свидетельствует об измененном 

функциональном состоянии тонуса сосудистой системы спортсменов, име-

ющих высокие разряды.  

Соответствие уменьшения прироста объемного кровотока, получен-

ного ультразвуковым методом, и реакции на окклюзию артерии, приводя-

щей к уменьшению характера кривизны зависимости амплитуды пульсовой 

волны от времени, определенной осциллометрическим методом, свидетель-

ствует о том, что разработан метод скрининг-диагностики эндотелиальной 

дисфункции артериальных сосудов по форме пульсовой волны. 

 

Выводы 

Предложен метод диагностики функционального состояния артери-

альных сосудов и аппаратура для его реализации, основанные на измерении 

второй производной пульсовой волны давления до и после окклюзионной 

пробы. 

Сравнительный анализ предложенного метода с методом дуплексного 

ультразвукового сканирования артериального русла проводился на группе 

из 10 спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и каноэ, имеющих 

высокие спортивные разряды, и контрольной группе, включающей 10 об-

следуемых, не страдающих сердечно-сосудистой патологией. 

У группы спортсменов наблюдалась реакция на окклюзию артерии, 

приводящая к уменьшению второй производной изменения амплитуды 

пульсовой волны от времени, а у контрольной группы наблюдалась реакция 

на окклюзию артерии, приводящая к ее увеличению. Показано соответствие 

уменьшения пикового значения объемного кровотока, полученное методом 

дуплексного ультразвукового сканирования артериального русла, и реакции 
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на окклюзию артерии, приводящее к уменьшению второй производной из-

менения амплитуды пульсовой волны от времени, измеренное осцилломет-

рическим методом. В то же время, предложенный метод выгодно отличается 

от ультразвукового возможностью оперативного обследования больших 

групп пациентов с помощью простого недорогостоящего оборудования, не 

требующего для его обслуживания высококвалифицированного персонала.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Основные результаты диссертационной работы могут быть сформу-

лированы следующим образом: 

1. Предложена двухэлементная модель виндкесселя с учетом суммар-

ного объёмного кровотока, являющегося результатом сложения возникаю-

щих в артериях прямого и обратного кровотока. Получена линейная зави-

симость второй производной пульсовой волны на диастолическом участке 

от величины обратного кровотока. Показано, что вторая производная пуль-

совой волны давления может быть использована для оценки величины об-

ратного кровотока, который в свою очередь зависит от состояния перифе-

рической сосудистой системы. 

2. Измерения индексов отражения пульсовой волны давления у юных 

спортсменов, измеренные сразу после окклюзионой пробы, показали немо-

нотонную динамику изменения тонуса гладких мышц артериальных сосу-

дов, проявляющуюся в первоначальном росте, а затем снижении к значе-

нию близкому к исходному. Дано обоснование увеличения индекса отра-

жения у спортсменов при резком увеличении скорости кровотока после 

снятия окклюзии, основанное на адаптации гладкомышечной системы со-

судистой системы спортсменов к повышенному уровню физической 

нагрузки. 

3. Обосновано значительное влияние тонуса гладкомышечной стенки 

артерий на результаты измерений параметров объемного кровотока и 

формы пульсовой волны сосудистой системы подростков и юных спортс-

менов. Показано, что изменения в характере функционирования перифери-

ческих сосудов после окклюзии обусловлены в основном изменением то-

нуса гладких мышц, окружающих артериолы, поскольку их доля в этих со-

судах максимальна. Снижение тонуса в периферической сосудистой си-

стеме с помощью окклюзионной манжеточной пробы, проведенное для 

сравнения на группе пациентов «норма» и группе юных спортсменов, не 
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страдающих атеросклеротическими изменениями сосудистого русла, при-

водит к одинаковому характеру изменения допплерограммы кровотока 

плечевой артерии, отражающему влияние на объемный кровоток тонуса 

гладких мышц кровеносной системы. 

4. Разработан метод диагностики функционального состояния артери-

альных сосудов, основанный измерениях второй производной изменения 

амплитуды пульсовой волны. Представлены результаты скрининговой ди-

агностики состояния артериальной сосудистой системы подростков по 

форме пульсовой волны, регистрируемой осциллометрическим методом. 

Результаты тестирования подростков на эндотелиальную дисфункцию 

подтверждены с помощью методики дуплексного сканирования артерий 

верхней конечности. 

5. Проведен сравнительный анализ метода диагностики по второй 

производной изменения амплитуды пульсовой волны с методом дуплекс-

ного ультразвукового сканирования артериального русла на группе 

спортсменов, занимающихся греблей на байдарках и каноэ, имеющих вы-

сокие спортивные разряды, и контрольной группе, не страдающих сер-

дечно-сосудистой патологией. Обосновано соответствие уменьшения пи-

кового значения объемного кровотока, полученное методом дуплексного 

ультразвукового сканирования артериального русла, и реакции на окклю-

зию артерии, приводящей к уменьшению второй производной изменения 

амплитуды пульсовой волны от времени, измеренной осциллометриче-

ским методом. В то же время, предложенный метод выгодно отличается от 

ультразвукового возможностью оперативного обследования больших 

групп пациентов с помощью простого недорогостоящего оборудования, не 

требующего для его обслуживания высококвалифицированного персо-

нала. 
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