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Реферат
В острых опытах на 16 крысах-самцах линии Вистар-Киото была проведена прямая регистрация артериаль-

ного давления в сонных и бедренных артериях до и после введения растворов адреналина или нитропруссида 
натрия. К полученными пульсовым кривым был применен гармонический анализ и вычислены обобщенные 
передаточные функции и передаточные функции для нитропруссида и адреналина, которые связывали давление 
в сонных и бедренных артериях до и после введения данных препаратов. Статистический анализ показал, что 
величины артериального давления, измеренного напрямую и рассчитанные с применением обеих передаточных 
функций не имеют достоверных отличий. Пульсовые кривые давления в сонных артериях, зарегистрирован-
ные напрямую и восстановленные с использованием передаточных функций показали высокую корреляцию. 
Данные результаты указывают на перспективность применяемой методики для оценки значений системного 
артериального давления при моделировании переходных процессов гемодинамики, вызванных введением рас-
творов адреналина и нитропруссида натрия. 
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Abstract
Arterial pressure was measured and recorded in 16 male Vistar-Kyoto rats in acute experiments directly and 

simultaneously in carotid and femoral arteries before, during and after intravenous injections of adrenaline and sodium 
nitroprusside. Following the computer Fourier analysis of pressure curves, transfer functions were created between the 
pressure curves in carotid and femoral arteries for the action of both implied pharmacological agents. High correlation 
level between systemic arterial pressure values obtained directly and reconstructed via transfer functions confi rm 
the possibility for implication of the model approach for noninvasive control of systemic arterial pressure during its 
transitive changes.

 Keywords: adrenaline, sodium nitroprusside, systemic arterial pressure, transfers functions.

Ýêñïåðèìåíòàëüíûå ñòàòüè

Введение
Задача поиска и апробации методов, которые по-

зволяют производить оценку основных параметров 
системной гемодинамики на основе анализа пуль-
совой кривой давления, была сформулирована до-
статочно давно [2], [5]. Однако, развитие указанные 
способы приобрели только с введением в клиниче-
скую и экспериментальную практику аппаратуры, 
технически пригодной для получения кривых дав-

ления в виде цифрового сигнала с последующим их 
анализом с помощью современного программного 
обеспечения [9], [13], [15]. 

Общим недостатком обсуждаемых методик явля-
ется возможность их применения только в условиях 
относительно стабильной гемодинамики [10], [16]. 
Показано, что при значительных гемодинамических 
сдвигах [7], [8] использование данных при исследова-
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нии периферических сосудов для оценки системной 
гемодинамики ведет к большей по сравнению с ис-
ходным состоянием вычислительной погрешности, 
что объясняется изменением жесткости сосудистого 
русла в этих условиях.

Ранее нами было показано, что передаточные 
функции (ПФ), на основе которых осуществляется 
реконструкция формы волны артериального давления 
и потока крови в аорте, могут считаться пригодными 
для оценки этих показателей в остром эксперименте 
[1] при относительно стабильных условиях гемоди-
намики со сравнительно постоянными механически-
ми свойствами сосудистого русла. В данной работе 
предполагалось проанализировать поведение этих 
математических операторов в условиях переходных 
процессов, вызванных введением вазоактивных 
препаратов, которые способны изменять упругие 
свойства сосудов. 

Для оценки жесткости сосудистого русла традици-
онно используется показатель скорости распростра-
нения пульсовой волны [4], [14], величина которого 
прямо пропорциональна величине модуля Юнга, 
отражающего свойства упругости сосуда.

Цель исследования
Основной целью исследования являлась апро-

бация метода количественной оценки системного 
артериального давления с использованием обобщен-
ных передаточных функций (ОПФ) и усредненных 
передаточных функций для каждого препарата при 
введении адреналина (УПФ для адреналина) и нитро-
пруссида натрия (УПФ для нитропруссида натрия). 
Кроме того, предполагалось осуществить контроль 
жесткости сосудистого русла, которая способна 
ограничить применение обобщенных передаточных 
функций для определения величины артериального 
давления. 

Материал и методы исследования 
В опытах на 16 наркотизированных уретаном        

(1 г/кг) крысах-самцах линии Вистар-Киото (масса 
тела 240–320 г) регистрировалось артериальное 
давление в бедренной и сонной артериях в синхрон-
ном режиме с помощью тензометрических датчиков 
ПДП-400. 

После непродолжительной (1,5–3 мин) фоновой 
регистрации артериального давления, не прекращая 
записи, одной половине крыс троекратно производи-
лось внутривенное болюсное введение 0,1 %  раство-
ра адреналина гидрохлорида дозировке 0,1×10-3 мг 
на 100 г массы тела животного, а другой — раствора 
натрия нитропруссида в дозировке 0,1×10-3 мг на 100 
г массы тела животного. Введение проводили три 
раза через временные интервалы от 2 до 5 минут. 
После окончания эксперимента животные умертвля-
лись быстрым внутривенным введением раствора 
хлорида калия.

Полученные данные представляли собой записи 
длительностью от 3 до 10 мин. Перед началом об-
работки производилась разбивка анализируемого 
массива на отдельные отрезки для каждого из со-

бытий (фоновая запись, введение, состояние после 
или перед следующим введением). Каждый отрезок 
содержал в себе запись давления в сонной и бедрен-
ной артерии.

Предварительная обработка результатов заключа-
лась в выделении из массива мгновенных значений 
давления в сонной и бедренной артериях отдельных 
числовых последовательностей. Затем в них было 
определено время начала систолы для каждого из сер-
дечных сокращений, которое отсчитывалось от нача-
ла систолического подъема кривой волны пульсового 
давления. Реконструкция системного артериального 
давления в процессе введения препаратов не произ-
водилась. Анализу подвергались интервалы записей 
до и после введения адреналина и нитропруссида 
натрия (в среднем от 2 до 5 минут), следующие за 
стабилизацией колебаний артериального давления 
относительно среднего его значения, которые были 
вызваны введением препарата. 

 Из этих данных рассчитывалось время задержки 
пульсовой кривой в бедренной артерии относительно 
пульсовой кривой в сонной артерии (tdelay) по формуле 
(1):

(1)   

где  taf_n— время начала систолы в бедренной артерии 
для n-го сокращения; tca_n — время начала систолы 
в сонной артерии для n-го сокращения; N — общее 
количество сердечных сокращений для анализируе-
мого интервала времени.

Для каждого из анализируемых интервалов време-
ни до и после введения препаратов значения давления 
усреднялись нормированием на среднюю частоту 
сердечных сокращений (ЧСС) для циклов «начало 
систолы-начало следующей систолы». Данный прием 
позволил исключить влияние вариабельности кривой 
волны пульсового давления на дальнейшие расчеты. 
Для каждой из полученных усредненных кривых был 
рассчитан их Фурье-спектр, представляющий собой 
комплексный ряд коэффициентов для разложения 
исходной кривой в сумму синусов и косинусов. 
Из каждого спектра рассчитывалась амплитуда и 
смещение фазы для каждой гармоники, кратной ча-
стоте исходного сигнала (т. е. кратных усредненной 
ЧСС для исследуемого интервала). Это позволило 
в дальнейшем рассчитать две ПФ, описывающие 
свойства сосудистого русла для каждой из гармоник 
до и после введения препарата: ОПФ до введения 
препаратов и УПФ для адреналина и нитропруссида 
натрия, рассчитанную для каждого введения каждого 
препарата с последующим усреднением по группе. 
В качестве значимых для восстановления давления 
частот брался диапазон от 0 до 120 Гц. 

Передаточная функция TFca–af будет являться от-
ношением частотных спектров усредненной кривой 
волны пульсового давления в сонной FT(Sca) и бе-
дренной артериях FT(Saf) (2):

ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÀËÜÍÛÅ ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈß
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(2)

В качестве математического аппарата для стати-
стического анализа полученных результатов был вы-
бран однофакторный дисперсионный анализ ANOVA 
из программного пакета Statistica.

Для оценки механических свойств сосудов вы-
числялось время хода пульсовой волны (ВХПВ) на 
каротидно-бедренном участке сосудистого русла 
по времени задержки появления пульсовой кривой 
(1) в бедренной артерии относительно пульсовой 
кривой в сонной артерии. Затем производили деле-
ние значений средний длины сосудистого русла для 
крыс данного вида на полученные значения ВХПВ, 
и таким образом выполняли расчет скорости распро-
странения пульсовой волны (СРПВ). Вычисление и 
сравнение ВХПВ и СРПВ производилось до и после 
введения адреналина или нитропруссида натрия.

Результаты исследования и их обсуждение
При введении адреналина предельное увеличение 

АД в сонной и бедренной артериях по сравнению с 
уровнем АД до его введения достигало своего мак-
симума приблизительно за 30 секунд и в среднем 
составило после первого введения: систолического 
АД — на 69,6 и 40,6 % соответственно, диастоли-
ческого — на 153,8 и 69,8 % соответственно; после 
второго введения: систолического АД — на 66,3 % и 
31,4 % соответственно, диастолического — на 141,4 
и 47,5 % соответственно; после третьего введения: 
систолического АД — на 62 и 26,6 % соответственно, 
диастолического—на 128,5 и 39,9 % соответственно 
(рис. 1; табл. 1, 3). Затем оно стабилизировалось 
и оставалось повышенным в течение 1-3 минут 
(табл.2). Это позволяло выделять сравнительно про-
должительные отрезки записи АД в бедренных и 
сонных артериях в условиях действия адреналина. 
Это, в свою очередь, делало возможным преобра-
зование величины давления в бедренной артерии в 
давление в сонной артерии через ОПФ и УПФ для 
адреналина с последующим сравнением восста-
новленного и измеренного напрямую АД. Частота 
сердечных сокращений возрастала после каждого 
введения адреналина в среднем с 315±48 до 336±57 
уд./мин, к каждой следующей инфузии успевала 
вернуться к исходному значению. Оценка жесткости 
сосудистого русла показала отсутствие различий во 
времени хода пульсовой волны до и после введения 
препарата, которое оставалось в пределах 21±3,4 мс, 
что соответствует СРПВ 6,2±1 м/c. 

При введении нитропруссида натрия наблюдалось 
падение ЧСС в среднем с 405±42 до 366±30 уд./мин. 
Предельное уменьшение АД в сонной и бедренной 
артериях после введения данного препарата по срав-
нению с уровнем АД до его введения в среднем соста-
вило после первого введения: систолического — АД 
на 21 и 44 % соответственно, диастолического — на 
38 и 52 % соответственно; после второго введения: 
систолического АД — на 24 и 50 % соответственно, 

диастолического — на 41 и 52 % соответственно; 
после третьего введения: систолического АД — на 
26 и 57 % соответственно, диастолического—на 
47 и 62 % соответственно (табл. 1, 3). Уменьшение 
систолического давления в среднем было меньше, 
чем диастолического, что приводило к увеличению 
пульсового давления. Действие препарата дости-
гало своего максимума в течение 10 секунд после 
введения, затем достаточно быстро (в течение 30-45 
секунд) компенсировалось (рис. 1). 

Известно, что вазодилататорный эффект, опосре-
дованный влиянием нитропруссида натрия держится 
в течение достаточно продолжительного времени 
[12]. Это могло бы привести к изменению упруго-
сти сосудов мышечного типа, а это, в свою очередь, 
сделало бы невозможным расчет АД в аорте через 
обобщенные передаточные функции. 
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Ðèñ. 1. Изменение артериального давления в сонной и 
бедренной артерии после введения адреналина и нитро-
пруссида натрия: A — в сонной артерии после введения 
адреналина; B — в сонной артерии после введения 
нитропруссида натрия; С — в бедренной артерии после 
введения адреналина; D — в бедренной после введения 
нитропруссида натрия. По оси абсцисс — АД, мм рт. ст. 
По оси ординат — время, с

Ðèñ. 2. Передаточные функции, связывающие артериаль-
ное давление в периферических сосудах и артериальное 
давление в сонной артерии после первого, второго и тре-
тьего введения адреналина. А: по оси абсцисс — частота 
(Гц), по оси ординат — отношение амплитуд; B: по оси 
абсцисс — частота, по оси ординат — сдвиг фаз. Темные 
треугольники — ОПФ; ромбы — УПФ для адреналина 
после первого введения препарата; квадраты — УПФ для 
адреналина после второго введения препарата; светлые 
треугольники — УПФ для адреналина после третьего 
введения препарата
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волны и не смещают баланс вкладов различных пе-
риферических участков в формирование пульсовой 
кривой в сонных артериях. 

Необходимо отметить, что предложенная модель 
преобразования кривой артериального давления в пе-
риферических сосудах в кривую давления в сонных 
артериях имеет ограничения. Более полная модель 
должна учитывать геометрические особенности 
сосудистого русла (длина, толщина стенки, а так 
же неодинаковое соотношение коллагена, эластина 
и мышечного слоя сосудов на протяжении сосуди-

стого русла), механические свойства окружающих 
тканей (растяжение по ходу сосуда и ограничение 
объемного растяжения), неоднородность и неизо-
тропность стенки сосудов. Кроме того, приоритетной 
задачей является изучение возможности применения 
метода передаточных функций и упругих свойств 
сосудистого русла в условиях переходных процессов 
гемодинамики, вызванных снижением и повышением 
объема циркулирующей крови. Подобные вопросы в 
будущем должны составить самостоятельный пред-
мет изучения
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