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Целью исследования было разработать приспособления, алгоритм 
синхронной регистрации пульсовых колебаний и электрокардиограммы для 
измерения времени запаздывания пульсовой волны в ветвях различных ар-
терий относительно зубца R на ЭКГ и провести компьютерное моделирование 
процесса распространения пульсовой волны для выявления зависимости 
скорости распространения пульсовой волны от разветвленности и других 
гемодинамических и морфологических параметров сосудов. 

Материалы и методы. Исследование выполнено у 74 здоровых 
испытуемых возраста 18-23 лет. Измерено время распространения пульсовой 
волны артериальными ветвями сосудов общей сонной, внутренней, наружной 
сонной и лучевой артерий. Время рассчитывалось по запаздыванию пульсового 
колебания относительно верхушки зубца R на ЭКГ. Пульсация сосудов реги-
стрировалась с помощью механочувствительных и фотоплетизмографических 
датчиков, сигналы которых усиливались, преобразовывались в цифровую форму, 
записывались и анализировались с помощью оригинальных компьютерных 
программ. Проведено компьютерное моделирование процесса распростране- 
ния пульсовых колебаний по стенке «эквивалентного» сосуда, соответствующего 
разветвлению нескольких артериальных сосудов. 

Результаты. Значения скорости распространения пульсовой волны 
по ветвям малых артериальных сосудов оказались более низкими, чем 

значение этого показателя для крупных магистральных артерий. Результаты 
моделирования подтвердили, что скорость распространения пульсовой 
волны может существенно замедлиться при движении ее по разветвлен-
ным артериальным сосудам, отличающимся механическими свойствами 
от магистральных артерий.

Заключение. Полученные данные свидетельствуют, что разработанные 
устройство и алгоритмы измерений позволяют регистрировать пульсовые 
колебания различных малых артерий и получать воспроизводимые пока-
затели времени запаздывания пульсовой волны относительно зубца R на 
ЭКГ. Время и скорость распространения пульсовой волны зависят от длины 
исследуемых сосудов, разветвлённости сосудистой сети, механических 
свойств стенки сосудов, что вытекает из сопоставления полученных 
данных с анатомическими особенностями строения сосудистых сетей. 
Результаты моделирования, проведенные для «эквивалентного» сосуда, 
показывают, что одной из возможных причин более низкой скорости рас-
пространения пульсовой волны в малых сосудах являются более низкие 
значения механических свойств ветвей малых артериальных сосудов, 
чем крупных магистральных артерий. Однако, установление характера 
этих зависимостей и их связи с жесткостью стенки малых сосудов требуют 
дальнейшего изучения.
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The objective of the research work was to develop devices and algorithm 
for synchronous recording of pulse waves and ECG for measuring the delay time 
of pulse waves in the branches of various arteries relative to the R wave on an 

ECG, and to carry out computer simulation of the pulse wave propagation process  
to determine the dependence of the pulse wave propagation velocity on branching 
and other hemodynamic and morphological parameters of blood vessels. 
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Material and methods. The study was conducted in 74 healthy subjects 
aged 18-23 years. The propagation time of the pulse wave by the arterial branches 
of the vessels of the common carotid, internal, external carotid and radial arteries 
was measured. The time was calculated by the delay of the beginning of the pulse 
wave relative to the tip of the R wave on the ECG. Vascular pulsations were 
recorded using mechanical sensitive and photosensitive sensors, which signals 
were amplified, digitized, recorded and analyzed using original computer soft 
wares. Computer simulation of the propagation of pulse waves along the wall 
of an “equivalent” vessel corresponding to the branching of several arterial 
vessels was carried out.

Results. The velocity of propagation of a pulse wave along the branches 
of small arterial vessels was lower than its value for larger main arteries.  
The simulation results confirmed that the propagation velocity of a pulse wave 

can significantly slow down its movement along branched arterial vessels, which 
differ in the mechanical properties of the main arteries.

Conclusion. The data obtained indicate that the developed devices and 
measurement algorithms make it possible to register pulse waves of various small 
arteries and obtain reproducible indices of the delay time of the pulse wave relative to 
the R wave on the ECG. The time and velocity of the pulse wave propagation depends 
on the length of the studied vessels, the mechanical properties of the walls of the vessels, 
which follows from the comparison of the obtained data with the morphological features 
of the structure of vascular networks. Simulation results for an “equivalent” vessel show 
that one of the possible causes of a lower pulse wave propagation velocity in small 
vessels is lower mechanical properties of the branches of small vessels compared with 
those of larger arteries. However, the identification of the nature of these dependencies 
and their connection with stiffness of the walls of small vessels requires further study.

Увеличение жесткости стенки крупных 
магистральных артерий вследствие их воз-
растного или патологического уплотнения 
при атеросклерозе, ишемической болезни 
сердца, системных заболеваниях соединитель-
ной ткани, сахарном диабете (СД) и других 
заболеваниях сосудов, сопровождается по-
вышением уровня максимального систоли-
ческого артериального давления крови (АД 
макс. сист.), увеличением амплитуды пуль-
сового давления (ПД) крови и проявляет-
ся увеличением скорости распространения 
пульсовой волны (СРПВ) [2, 3]. Они создают 
риск повреждения сосудов органов-мише-
ней. Так, увеличение АД макс. сист. и ПД кро-
ви создает дополнительные трудности для их 
демпфирования на уровне конечных участков 
артерий и артериол, и превращения пульси-
рующего тока крови в непрерывный – лами-
нарный (рисунок 1). 

В условиях нормального артериального 
давления крови этот процесс осуществляется 
миогенными и эндотелиальными механизма-
ми преимущественно артериол и не требует 
избыточного напряжения гладких миоци-
тов их стенок. При длительном пульсиру-
ющем воздействии повышенного АД макс. 
сист. и ПД крови, активируются сигнальные 
пути и механизмы гипертрофии гладких мио
цитов стенки артериол, что ведет к их ремо-
делированию и уменьшению просвета [2]. 
Создается дополнительное сопротивление 
току крови, что способствует углублению 
артериальной гипертензии и развитию ее ос-
ложнений (уменьшению плотности сосудов 
микроциркуляторного русла (МЦР), разви-
тию ишемии, гипоксии клеток органов-ми-
шеней: мозга, сердца, почек [4]. 

Различают ПВ, распространяющиеся в на-
правлении от аорты к периферическим арте-
риальным сосудам, и отраженные волны. По-
следние возникают в местах повышенного 
сопротивления распространению ПВ. Это об- 
ласти ветвления артериальных сосудов, ате-
росклеротических отложений, сужения со-
судов. В нормальных условиях при невысо-
кой СРПВ, отраженные ПВ накладываются  

Пульсовые волны (ПВ) или колебания, 
возникают вследствие перепада артериаль
ного давления крови во время систолы  
и диастолы левого желудочка, и несут в се- 
бе обширную информацию: о работе серд-
ца (частота, ритм сокращений, длительность 
сердечного цикла, длительность систолы 
и диастолы), об изменении параметров гемо-
динамики (динамика изменения артериаль-
ного давления крови во время систолы и ди-
астолы, крутизна прироста давления крови 
в систолу, величины максимального систо-
лического и минимального диастолическо-
го давлений), о состоянии клапанного аппа-
рата сердца (быстрый и медленный пульс), 
об эластичности стенок сосудов компрес-
сионной камеры (величина максимального 
систолического артериального давления)  
и о других показателях функции сердечно-
сосудистой системы. 

В течение столетий характеристики пуль-
совых колебаний врачи использовали для 
диагностики заболеваний сердца и сосудов, 
но появление более современных, в том чис-
ле ультразвукового, методов исследования 
сердца, сосудов и гемодинамики, несколько 
оттеснили использование результатов ана-
лиза ПВ для диагностики состояния сердеч-
нoсосудистой системы. В то же время одна 
из характеристик ПВ – скорость ее распро-
странения по артериальным сосудам остает-
ся ценным показателем для оценки степени 
жесткости стенки артериальных сосудов [1].
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Figure 1.  
Systolic and diastolic 
pressure pulse in large 
arteries and its damping 
in smaller vessels
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на прямые ПВ в области артериальных сосу-
дов грудного отдела, нисходящей части дуги 
аорты и в результате их суммирования амп
литуда ПВ увеличивается (рисунок 1). Такой 
вариант суммирования не требует включе-
ния активных механизмов демпфирования 
ПД в артериолах и не вызывает негативных 
изменений в сосудах МЦР. Но при увеличении 
жесткости артериальных сосудов и увеличе-
нии СРПВ, отраженные волны возвращают-
ся с большей скоростью и накладываются на 
прямые ПВ в начальных отделах дуги аорты, 
вызывая увеличение АД макс. сист. и ПД не 
только в аорте, но и в коронарных сосудах, 
увеличивают риск развития ишемической 
болезни сердца и других коронарных собы-
тий [2, 5, 6]. 

Увеличение СРПВ является одним из объ-
ективных диагностических признаков повы-
шения жесткости стенок крупных артериаль-
ных сосудов и риска развития заболеваний 
сосудов и сердца, а увеличение АД макс. сист.  
и ПД, рассматриваются как факторы повреж-
дения сосудов МЦР [7]. Хотя измерение СРПВ 
в крупных артериальных сосудах и различ-
ных параметров и индексов пульсовой волны 
(рисунок 2) все шире применяется для оцен-
ки жесткости их стенок и ранней диагности-
ки заболеваний сосудов и их осложнений [7], 
механизмы увеличения жесткости стенок ар-
териальных сосудов остаются недостаточно 
изученными. 

Предполагается, что кроме атеросклеро-
тического повреждения стенок, ведущими 
механизмами увеличения жесткости явля-
ются накопление в них одного или несколь-
ких типов коллагена, при одновременном 
снижении содержания эластина и изменение 
отношения фракции этих белков [3], глико-
зилирование коллагена [8]. Раскрытие ме-
ханизмов накопления коллагенов в стенке 
сосудов могло бы сыграть важную роль в по-
вышении эффективности лечения, направ-
ленного на снижение жесткости сосудов при 
артериальной гипертензии (АГ) и СД и пре-
дотвращении их осложнений [8, 9]. 

Поскольку коллаген и другие матриксные 
белки соединительной ткани входят в состав 
базальной мембраны сосудов МЦР [10], то 
можно предполагать, что нарушение содержа-
ния этих белков тоже может вызвать изме-

нение жесткости сосудов МЦР. В этой связи 
измерение СРПВ малых артериальных сосу-
дов также могло бы быть использовано для 
оценки состояния их стенок, и, в частности, 
уплотнения. Однако, в силу их ветвления, 
изменчивой формы и образования сложных 
сосудистых сетей, эти измерения выполнить 
сложнее, чем для крупных артериальных 
сосудов и приводимые в литературе немно-
гочисленные данные результатов этих изме-
рений, как и их интерпретация, оказались 
противоречивыми [11]. Важную роль в по-
нимании природы и зависимости СРПВ от 
состояния стенок малых сосудов, характера 
их ветвления, свойств крови и параметров 
гемодинамики могут сыграть предпринима-
емые попытки создания компьютерных мо- 
делей этих процессов и сравнение экспери-
ментальных результатов и результатов, по-
лучаемых при моделировании [12-14].

Цель: разработать приспособления, ал-
горитм синхронной регистрации пульсовых 
колебаний и электрокардиограммы для из-
мерения времени запаздывания ПВ в ветвях 
различных артерий относительно зубца R 
на ЭКГ и провести компьютерное модели-
рование процесса распространения ПВ для 
выявления зависимости СРПВ от разветвлен-
ности и других гемодинамических и морфо-
логических параметров сосудов.

Материал и методы. Проведено измере-
ние времени запаздывания распространения 
ПВ относительно зубца R на ЭКГ у 74 здоро-
вых студентов в возрасте 18-23 лет. Регистри-
ровались пульсовая волна, ЭКГ, сфигмо-
грамма, фотоплетизмограмма (ФПГ). Запись 
ЭКГ во 2-ом отведении проводилась ориги-
нальным прибором, созданным на основе 
микросхемы AD8232, запись ФПГ – фото-
плетизмографом ФПГ-02. Пульсовые коле-
бания (сфигмограмма) регистрировались  
с помощью механочувствительных датчиков 
и усилителей сигналов SONYPHX-1. Усилен-
ные аналоговые сигналы датчиков, ЭКГ, ФПГ 
подавались на вход многоканального аналого-
во-цифрового преобразователя и далее реги-
стрировались компьютером с использовани-
ем оригинального программно-аппаратного 
комплекса Lines.

Механочувствительные датчики накла-
дывались на поверхность кожи в области 

А
А

Б
B

h

g
f

e
d

c

Диастола 
Diastole

Систола
Systole

прямая волна
forward wave

отраженная  
волна

reflected wave

Рисунок 2.  
Формы пульсовых 
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наиболее выраженной пульсации таких со-
судов как общая сонная, лицевая, височная, 
лучевая артерии. Для регистрации пульсовых 
колебаний глазной артерии, передающихся на 
глазное яблоко, были созданы специальное 
приспособление на основе защитных очков, 
а также специальная пневматическая систе-
ма для фиксации дозированным давлением 
механочувствительных датчиков на закры-
том верхнем веке глаза (рисунок 3).

Для регистрации ПВ сосудов дисталь-
ной фаланги указательного пальца исполь-
зовались ФПГ датчики. Для измерения влия
ния длины сосудов и сети коллатералей  
на время распространения ПВ проводилось 
сдавливание лучевой артерии с тем, чтобы 

кровоток через сосуды фаланги указатель-
ного пальца обеспечивался коллатеральны-
ми сосудами запястья и ладонной дугой лок-
тевой артерии.

Перед регистрацией каждый испытуе-
мый знакомился с целью исследования, ин-
структировался о поведении во время запи-
си и находился в положении лёжа в течение 
15 минут до начала записи. Затем устанав-
ливались датчики, как описано выше, про-
водились запись калибровочных сигналов 
и исследуемых показателей. Анализ резуль-
татов проводился с помощью оригинальной 
программы Recview после извлечения соот-
ветствующих файлов из памяти компьютера. 
При этом измерялось время запаздывания  
в мс начала регистрации ПВ относительно 
верхушки зубца R (рисунок 4). 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с помощью програм-
мы Statistica-10.

Результаты и обсуждение
В таблице 1 представлены результаты из

мерений времени запаздывания распрост
ранения ПВ по артериальным сосудам раз-
личных частей тела относительно зубца R на 
ЭКГ. Из приведенных данных видны разли-
чия во времени запаздывания распростра-
нения ПВ по сосудам различной длины. Так, 
минимальное время запаздывания распро-
странения ПВ отмечается для общей сонной 
артерии 79 ± 15 мс и, по мере увеличения 
расстояния до области пульсации сосуда от 
сердца оно возрастает, достигая 156 ± 14 мс 
для ПВ сосудов дистальной фаланги указа-
тельного пальца. 

При примерно одинаковой длине сосудов 
глазной артерии, кровоснабжающих струк-
туры глазного яблока, и ветвей височной 
артерии, время запаздывания распростра-
нения ПВ оказалось близким 112 ± 20 мс  
и 116 ± 18 мс, соответственно. Время запаз-
дывания распространения ПВ по более корот-
кой лицевой артерии составило 105 ± 17 мс. 
Эти данные подтверждают ожидаемое су-
ществование зависимости времени распро-
странения ПВ по малым сосудам от их дли-
ны. В то же время другие полученные нами 
данные свидетельствуют о наличии иных 
факторов, влияющих на проведение ПВ.

Так, запаздывание распространения ПВ, 
зарегистрированной в области межбровно- 
го промежутка, где имеется анастомоз назаль-
ных ветвей внутренней сонной артерии, со-
ставило 299 ± 36 мс и, несмотря на анатоми-
ческую близость расположения с сосудами 
глазных яблок, более чем в 2 раза отлича-
лось от времени запаздывания их ПВ, соста-
вившего 112 ± 20 мс. Такая же большая раз-
ность времени запаздывания ПВ наблюда-
лась для ветвей лучевой артерии в области 

Наименование сосудов
Время запаздывания 

распространения 
пульсовой волны (мс)

Общая сонная артерия 79 ± 15
Ветви внутренней сонной  
и глазной артерий 112 ± 20

Лицевая артерия 105 ± 17

Височная артерия 116 ± 18

Лучевая артерия 156 ± 14 
Ветви глазной артерии  
межбровной области 299 ± 36

Ветви артерий дистальной 
фаланги указательного пальца 
до и после сдавления лучевой 
артерии (в скобках)

326 ± 28 (365 ± 33)

Таблица 1.  
Время запаздывания 
распространения 
пульсовой волны  
в различных  
артериальных сосудах

Рисунок 4. Пример 
синхронной записи ЭКГ 
(верхняя кривая)  
и пульсовых волн лучевой 
артерии (нижняя кривая), 
и выделения временного 
интервала (вертикальная 
полоса) для расчета 
запаздывания начала 
пульсовой волны  
по отношению  
к верхушке зубца R

Figure 4. Example  
of synchronous recording 
of ECG (upper curve) and 
pulse waves of the radial 
artery (lower curve) and 
identification of the time 
interval (vertical line)  
to calculate the delay  
of the pulse wave onset 
in relation to R peak

Рисунок 3. Фото специального приспособления для одновременной регистрации 
пульсовых колебаний общей сонной артерии и глазных яблок

Figure 3. Photo of a special device for simultaneous recording of common carotid  
and eye-bulb pulses

Датчики пульоации  
pulse sensors

Пневматическая система
compressed-air system
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дистальной фаланги указательного паль- 
ца – 326 ± 28 мс и на самой лучевой арте-
рии в области запястья – 156 ± 14 мс. Эти 
данные могут свидетельствовать о наличии 
зависимости распространения ПВ не только 
от длины сосудов, но и от извитости сосу-
дов, сложности ветвления сосудов в образу-
емых ими сетях.

Известно, что СРПВ по крупным арте-
риальным сосудам рассчитывается как част-
ное от деления длины сосуда на время рас-
пространения ПВ. В нашем случае средняя 
СРПВ по плечевой и лучевой артериям до 
места пальпации последней в области запя-
стья, составляет, если принять расстояние 
от сердца до запястья примерно за 60 см, 
0.6/0.156 или около 3,85 м/с. Если упростить 
и применить такой подход к определению 
СРПВ для ветвящихся сосудов и учесть, что 
расстояние от места разветвления общей 
сонной артерии до пульсирующих сосудов 
глазного яблока зависит от роста человека, 
размеров черепной коробки и его среднее 
значение составляет около 10 см (рисунок 5), 
то с учетом времени распространения ПВ по 
сосудам на участке, представленном частью 
внутренней сонной и ветвями глазной арте-
рий равном 33 ± 15мс, средняя СРПВ состав-
ляет 0.1/0.033 – примерно 3 м/с (рисунок 5).

Подобные расчеты СРПВ по ветвям луче-
вой артерии, на участке от места пальпации 
пульса в области лучезапястного сустава до 
дистальной фаланги указательного пальца 
(рисунок 6): расстояние около 12 см, время 
распространения ПВ 170 ± 26 мс, показы-
вают, что она равна примерно 0.7 м/с.

Сравнение полученных расчетных зна-
чений СРПВ по ветвям малых артерий с ее 
величинами для крупных магистральных 
артерий, составляющими 5-8 м/с, показы- 
вает, что СРПВ в малых артериях в несколь-
ко раз меньше, чем в магистральных, и ве-
роятно, зависит не только от длины, но и от 
степени разветвленности сосуда, сложности 
пространственной геометрии образуемой им 
сети и, возможно, от других факторов. 

Для проверки предположения о зависи-
мости времени запаздывания распростране-
ния ПВ и СРПВ от длины и от степени раз-
ветвленности артериальных сосудов было 
измерено время запаздывания распростра-
нения ПВ до сосудов дистальной фаланги 
указательного пальца в нормальных усло-
виях, когда кровоток в ней обеспечивается  
в основном ветвями сосудов лучевой арте-
рии и в условиях сдавления лучевой артерии, 
когда кровоток обеспечивается преимуще-
ственно ветвями локтевой артерии через 
коллатеральные сосуды запястья и ладонной 
дуги (рисунок 6). Как это видно из рисунка, 
в последнем случае увеличиваются развет-
вленность сосудов и длина участка пути при-
мерно на 6 см. Измерение времени запазды-
вания распространения ПВ показало, что  

в этих условиях оно возросло с 326 ± 28 мс до 
365 ± 33 мс, т.е. на 38 мс. При этом расчетная 
СРПВ составила 0.18/0.029 – примерно 0.62 м/с.

При анализе результатов измерения вре-
мени запаздывания распространения ПВ 
относительно зубца R на ЭКГ обращает на 
себя внимание большое значение величины 
квадратичного отклонения от средних зна-
чений. Причинами этого могут быть либо 
широкий интервал значений времени запаз-
дывания проведения ПВ по сосудам у испы-
туемых, как, например, величин температу-
ры поверхности тела человека, либо плохая 
воспроизводимость результатов измерений. 

Vessel Pulse wave delay time (ms)

Common carotid 79 ± 15
Branches of internal carotid  
and ophthalmic arteries 112 ± 20

Facial artery 105 ± 17
Temporal artery 116 ± 18
Radial artery 156 ± 14 
Branches of ophthalmic artery  
in the glabellar area 299 ± 36

Branches of the arteries of the 
distal phalange of the forefinger 
before and after compression  
of the radial artery (in parentheses)

326 ± 28 (365 ± 33)

Table 1.  
Pulse wave delay  
in different arterial 
vessels

Рисунок 5.  
Ветви внутренней сонной и глазной артерий, кровоснабжающие сетчатку  
и другие структуры глазного яблока

Figure 5. 
Branches of internal carotid and ophthalmic arteries supplying the retina  
and other eye-ball structures

Trochlea
Squama frontalis
(частично удалена)

Cornea
V. nasofrontalis

M. obliquus superior (tendo)
Bulbus oculi

Vv. episclerales
Glandula lacrimalis

V. vorticosa
M. rectus superior

V. lacrimalis

Aa. ciliares  
posteriores breves

M. rectus inferior
A. lacrimalis

M. rectus 
lateralis

Aa. musculares

V. ophthalmica superior
N. opticus

A. ophthalmica
N. ophthalmicus
N. maxillaris

A. et vv. meningeae mediae
R. meningeus accessorius
N. mandibularis

Ganglion trigeminale
N. trochlearis

N. trigeminus (radix sensoria)

A. supraorbitalis

Aa. ciliares posteriores
longae et v. coliaris

A. ethmoidalis anterior 
et v. ethmoidalis

M. obliquus superior

A. meningea anterior

Crista galli

Callulae ethmoidales

M. rectus medialis
A. ethmoidalis posterior  

et v. ethmoidaliss
A. centralis retinae

A. carotis interna

Tuberculum sellae

Sinus intercavernosus

Sinus cavernosus 
(частично удалена)
Diaphragma sellae

Sinus  
intercavernosus

Dorsum sellae
A. carortis interna
N. oculomotorius
Sinus petrosus superior N. abducens
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В таблице 2 приведены результаты изме-
рений времени запаздывания распростране-
ния ПВ для одних и тех же сосудов с левой 
и правой сторон тела и этого же показателя 
у тех же испытуемых при повторном изме-
рении через неделю (данные в скобках). Как 
видно из данных, приведенных в таблице 2, 
время запаздывания распространения ПВ 
для симметричных сосудов практически со-
впадает. Более того, результаты измерений 
времени запаздывания распространения ПВ 
остаются теми же при повторных измере-
ниях через неделю. Это свидетельствует,  
с одной стороны, о том, что время запазды-
вания распространения ПВ является объек-

тивным устойчивым показателем состояния 
стенок сосудов и их морфологических ха-
рактеристик, а с другой – что примененный 
метод измерения позволяет получать воспро-
изводимые результаты.

При определении нормальных значений 
времени запаздывания распространения ПВ 
всей выборки испытуемых для ветвей сосу-
дов участка внутренней сонной и глазной 
артерий с учетом удвоенного квадратично-
го отклонения 2σ равного 66 мс, нормальное 
среднее значение этого показателя для наших 
испытуемых будет допустимым в интервале  
с нижним пределом 112–66 = 46 мс и верхним 
пределом 112+66 = 178 мс. Анализ получен-
ных данных всех 74 испытуемых показывает, 
что отклонение от этого значения имелись  
у 4-х испытуемых (5.4%), у 3-х из них (4%) пре-
вышало верхний предел и у одного испытуе-
мого (1.3%) было ниже нижнего предела.

Для формирования более глубоких пред-
ставлений о природе процессов распростра-
нения ПВ по ветвящимся артериальным со-
судам и их сетям и выявления зависимости 
СРПВ от разветвленности и других гемо-
динамических и морфологических параме-
тров малых артериальных сосудов проведе-
но компьютерное моделирование процесса 
распространения пульсовой волны.

Для проведения компьютерного моде-
лирования прежде обратимся к математи-
ческому описанию процесса распростране-
ния ПВ по бесконечно длинной изотропной 
эластичной трубке (сосуду), заполненной 
вязкой жидкостью, согласно результатам, 
полученными Моенсом и Де Кортевега [12]. 
В результате математического описания ав-
торами была получены зависимость, связы-
вающая эластичные свойства стенки сосуда 
E, с соотношением толщины стенки сосуда h 
и его диаметром D, а также плотностью жид-
кости ρ и коэффициентом Пуассона µ со ско-
ростью распространения пульсовой волны c:

	
D
hEc ⋅

−
=

ρµ 21
1 	 (1) 

Из приведенного выражения (1) видно, 
что на скорость распространения пульсо-
вой волны влияют два параметра – модуль 
Юнга E стенки сосуда и соотношение тол-
щины стенки к ее диаметру h/D. 

Имеются данные, что вязкость жидкости, 
движущейся по сосуду, также влияет на ско-
рость распространения пульсовой волны [13]. 
При увеличении вязкости скорость пульсо-
вой волны уменьшается: двукратное увели-
чение вязкости приводит к 10% уменьше-
нию скорости. Однако данное обстоятельство 
не может объяснить кратного уменьшения 
скорости. Также можно показать посредством 
численного моделирования, что геометрия 
сосуда (искривления, расширения, сжатие) 
незначительно (не более 10%) изменяет ско-
рость распространения пульсовой волны [14].

Таблица 2. Время запаздывания пульсовой волны в одноименных ветвях артерий  
при первом и повторном измерениях

Порядковый 
номер 

испытуемого

Правая общая 
сонная артерия

Правая глазная 
артерия

Левая общая 
сонная артерия

Левая глазная 
артерия

11 70 (70) 95 (94) 70 (71) 95 (96)
23 67 (68) 99 (100) 68 (67) 97 (98)
34 70 (69) 100 (101) 70 (71) 100 (101)
44 63 (64) 97 (97) 61 (60) 96 (97)
65 87(85) 125 (124) 85 (84) 125 (25)

Table 2. Pulse wave delay time in homonymous artery branches on the first  
and repeat measurements

Test person No. Right common 
carotid artery

Right ophthalmic 
artery

Left common 
carotid artery

Left ophthalmic 
artery

11 70 (70) 95 (94) 70 (71) 95 (96)
23 67 (68) 99 (100) 68 (67) 97 (98)
34 70 (69) 100 (101) 70 (71) 100 (101)
44 63 (64) 97 (97) 61 (60) 96 (97)
65 87(85) 125 (124) 85 (84) 125 (25)

Рисунок 6. Ветви лучевой артерии, кровоснабжающие пальцы кисти руки
Figure 6. Branches of radial artery supplying fingers

R. carpalis palmaris a. ulnaris

R. carpalis dorsalis a. ulnaris

R. palmaris profundus

R. carpalis palmaris a. radialis

R. palmaris superficialis

R. carpalis dorsalis a. radialis

Arcus palmaris superficialis
Arcus palmaris profundus

Aa. digitalis palmares 
communes

Aa. digitalis  
palmares  
propriae

A. princeps pollicis

Rr. perforantes

Aa. digitales dorsales

A. radialis indicis

Aa. metacarpales  
palmares

Aa. metacarpales
dorsales
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Обобщить данное Моенсом и Де Кор-
тевега математическое описание на малые 
разветвленные сосуды на данный момент 
времени не представляется возможным [15], 
поэтому необходимо применять некоторые 
приближения. В качестве первого прибли-
жения предлагается заменить разветвление 
сосудов на некоторый «эквивалентный» со-
суд, состоящий из двух частей, обладающих 
различными механическими свойствами, 
характеризующимися модулем Юнга (E0,  En),  
при сохранении геометрии (рисунок 7а). Име-
ются сведения о том, что потери энергии в раз-
ветвлении сосудов пренебрежительно малы [14].

Механические свойства перовой части 
соответствуют свойствам подводящего со-
суда – артерии со средним диаметром око-
ло 4 мм и толщиной стенки приблизительно  
1 мм, E0 ~ 104 – 105 Па, при соотношении h/D  
как 1:4 [12]. 

Механические свойства второй части 
определяются механическими свойствами от-
водящих сосудов, которые характеризуются 
разным соотношением эластина и коллаге-
на [16]. Если это соотношение для артерий 
оценивается как 1:3, то для артериол это 
соотношение оценивается как 1:1,5. То есть 
модуль Юнга артериол значительно меньше 
чем артерии. К сожалению, точных сведе-
ний о механических свойствах артериол не 
имеется в литературе. Что касается диамет
ра второй части эквивалентного сосуда, то 
его можно оценить из условия сохранения 
массы (условие неразрывности) – его диа-
метр должен быть не меньше диаметра под-
водящего сосуда. Среднюю толщину стенки 
сосуда h~  можно оценить из следующего со-
отношения
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где hw – средняя толщина стенки отводящих 
сосудов, ri – радиус некоторого отводящего 
сосуда, N – количество отводящих сосудов, 
при этом максимальная средняя толщина 
может быть в 2,8 больше средней толщины 
стенки отводящих сосудов. Известно, что 
h/D для артериол составляет примерно 1:5. 
Таким образом, можно предположить, что 
h/D второй части «эквивалентного» сосуда 
будет приблизительно таким же, как и его 
первой части.

Распространение пульсовой волны по 
«эквивалентному» сосуду можно проследить 
посредством математического моделирова-
ния, рассматривая динамику течения и про-
цесс распространения пульсовой волны по 
стенке сосуда. В данном случае необходимо 
решать две связанные задачи – гидродина-
мическую (движение жидкости) и механи-
ческую (деформация стенок сосуда) [17, 18]. 

Действительно, течение жидкости может  
деформировать стенку, поэтому чтобы рас-
считать профиль течения в непрерывно де-
формируемой геометрии необходимо исполь-
зовать метод Лагранжа-Эйлера. Этот метод 
использует динамику деформирующей гео-
метрии и движущихся границ с помощью 
движущейся сетки (moving mesh). При этом 
вычисляются новые координаты сетки в об-
ласти канала на основе движения границ. 

На входе «эквивалентного» сосуда зада-
вался перепад давления как функция вре-
мени близкая по форме физиологической 
норме сердечного выброса длительностью 
160 мс, на выходе сосуда полагалось давле-
ние, равное 0. На входном торце стенки со-
суда задавались граничные условия 3 рода 
с жесткостью пружины 6 Н/м, противопо-
ложный торец – слабо отражающие гранич-
ные условия (волны S и P типа) и мог испы-
тывать свободные деформации.

Для математического моделирования 
процесса взаимодействия жидкости с упру-
гой стенкой (пульсовой волны) применялся 
численный метод конечных разностей для 
свободно движущейся деформированной сет- 
ки в комбинированных координатах Эйлера- 
Лагранжа. Точки фиксации давления внутри 
«эквивалентного» сосуда находились по осе-
вой линии сосудов на расстоянии 10 мм от 
входа и расстоянии 20 мм от выхода сосуда, 
расстояние l между этими точками состав-
ляло 50 мм (на рисунке 7 обозначены циф-
рами 1 и 2). Расчет охватывал промежуток 
времени 0 – 800 мс, с шагом 10 мс. Результа-
ты вычислений для момента времени t = 110 мс 
показаны на рисунке 7б. 

В ходе моделирования изменялись зна- 
чения модуля Юнга второй части «эквива

0

20

40

60

80А Б

En

E0

Рисунок 7.  
а) эквивалентный 
сосуд со стенкой, 
разделенной  
на 2 части с различными 
свойствами; б) поле 
скоростей для t = 0,11 с,  
цветом показано 
распределение 
скорости течения

Figure 7.  
a) equivalent vessel 
with a wall divided into 
2 parts with different 
features; b) velocity 
field for t = 0.11 s, flow 
velocity distribution  
is indicated by colours
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лентного» сосуда от одинакового значения  
Е0 = 104 Па для двух частей сосуда до Е0/2  
и Е0/4. Фиксировалось время задержки рас-
пространения импульса давления τ в ука-
занных точках как длительность между мак-
симумами давления (рисунок 8).

Модуль Юнга Задержка, мс Скорость, м/с

Е0 70 0.71
Е0/2 180 0.28
Е0/4 340 0.15

П р и м е ч а н и е: скорость распространения пульсовой волны для одинакового 
модуля Юнга для двух частей сосуда. Значения модуля Юнга E0 соответствуют 
приведенной выше формуле (1).

Jung Module Delay, ms Velocity s, m/s
Е0 70 0.71
Е0/2 180 0.28
Е0/4 340 0.15
N o t e: pulse wave velocity for similar Jung Module for two parts of the vessel.  
E0 values of Jung Module correspond to the above formula (1).

Таблица 3.  
Вариабильность 
скорости пульсовой 
волны

Table 3.  
Pulse wave  
velocity variation

Рисунок 8. Нормированные результаты численного моделирования: а) – модуль Юнга 
одинаковый для двух частей; б) – Е1 = Е0/2; τ – время задержки. Вязкость – 5 мРа×с

Figure 8. Standardized results of numerical simulation: a) Jung Module is equal for two parts; 
b) – Е1 = Е0/2; τ – delay time. Viscosity – 5 mРа×s
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А Б Это время задержки использовалось для 
вычисления СРПВ c = l/τ. Получены следу- 
ющие значения (таблица 3).

Таким образом, можно объяснить, поче-
му экспериментально полученные значения 
СРПВ по ветвям малых артериальных сосу-
дов оказались более низкими, чем значение 
этого показателя для крупных магистраль-
ных артерий. Одна из возможных причин это-
го явления – более низкие значения механиче-
ских свойств ветвей малых артериальных со-
судов, чем крупных магистральных артерий.

Выводы
1. Разработанные устройство и алгоритмы 

измерений позволяют регистрировать пуль-
совые колебания различных малых артерий 
и получать воспроизводимые показатели вре-
мени запаздывания распространения пульсо-
вой волны относительно зубца R на ЭКГ. 

2. Время и скорость распространения 
пульсовой волны зависят от длины исследу-
емых сосудов, разветвлённости сосудистой 
сети, механических свойств стенок сосудов, 
что вытекает из сопоставления полученных 
данных с анатомическими особенностями 
строения сосудистых сетей.

3. Результаты моделирования, проведен-
ные для «эквивалентного» сосуда показыва-
ют, что одной из возможных причин более 
низкой скорости распространения пульсо-
вой волны в малых сосудах являются бо- 
лее низкие значения механических свойств 
ветвей малых артериальных сосудов, чем 
крупных магистральных артерий. Однако, 
установление характера этих зависимостей 
требует дальнейшего изучения.
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