
удк 612.13-07:612.135

кÐупаТкин а. и.

колебания кровотока — новый диаãностический язык
в исследовании микроциркóляции
Центральный научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии 
им. Н. Н. Приорова, Москва
e-mail: aikrup@mail.ru

Реферат
     Рассматриваются колебательные процессы микрогемоциркуляторного русла. Обсуждаются клинико-физио-
логические аспекты кардиальных, дыхательных ритмов, колебаний миогенного, нейрогенного и эндотелиаль-
ного генеза.
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лекция

Колебания представляют собой повторяющиеся 
во времени движения, процессы или изменения 
состояния. Колебательные процессы — неотъемле-
мое свойство биологической материи. Невозможно 
представить функционирование организма без ко-
лебательных компонентов, будь то головной мозг 
(электроэнцефалограмма), сердце (электрокардио-
грамма, вариабельность ритма сердца), скелетные 
мышцы (электромиограмма) или другие органы и 
системы.  Микроциркуляторное русло находится под 
многоуровневым контролем [3], включающим в себя 
эндотелиальные, нейрогенные, миогенные, метабо-
лические механизмы, пульсовые и дыхательные рит-
мы, которые в совокупности формируют сложные ко-
лебательные процессы в микрососудах. С помощью 
метода лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) 
регистрируются механические колебания, связанные 
с изменением перфузии микрогемоциркуляторного 
русла в зоне измерения. По шкале механических волн 
они относятся к области инфразвукового диапазона 
(менее 20 Гц). 

По периодичности различают периодические 
и непериодические (случайные, стохастические) 
колебания. Периодическими являются колебания, 
при которых величина изменяющегося параметра 
достигает одного и того же значения по истечении 
одинаковых периодов времени; величина, обратная 
периоду, — это частота колебаний. Периодические 
колебания могут быть гармоническими (параметр 
периодически изменяется с определенной частотой 
по закону синуса или косинуса) и негармоническими 
(периодические изменения происходят не по законам 
синуса или косинуса). 

При непериодических колебаниях изменения 
параметра многократно повторяются случайным 
или хаотическим образом [11]. Соответственно, при 
изучении колебаний в микроциркуляторном русле 
применяют как спектральный анализ, так и методы 
нелинейной динамики; последние используют для 
анализа процессов с элементами хаоса. 

По характеру колебания подразделяют на свобод-
ные, вынужденные и автоколебания. Вынужденные 

колебания формируются при участии внешней 
по отношению к микрососудам силы, например, 
осцилляции кровотока симпатического генеза. Ав-
токолебания (синонимы — «автогенерация», «авто-
периодичность», «автоматия») представляют собой 
самовозбуждающиеся незатухающие колебания, 
поддерживаемые за счет восполнения потерянной 
энергии, например, пульсовые ритмы. 

Волны представляют собой процесс распростра-
нения механических колебаний в среде. Этот процесс 
не связан с переносом вещества. Физическими харак-
теристиками волн могут служить частота и период, 
длина волны, скорость распространения, амплитуда, 
энергия волны. Объемная плотность энергии при 
постоянной плотности среды пропорциональна 
величине А2/2, где А — амплитуда колебаний [11]. 

Колебания и волны не представляют собой целе-
направленного движения, но в микроциркуляторном 
русле они способствуют целенаправленному дви-
жению потока крови или лимфы и поэтому имеют 
гемодинамическое значение. Кроме того, колеба-
тельные структуры кровотока являются носителями 
информации в микрососудистых сетях [9]. Благодаря 
вейвлет-анализу ЛДФ-граммы выделены несколько 
частотных диапазонов колебаний кровотока микро-
циркуляторного русла (таблица). В настоящее вре-
мя границы диапазонов уточнены по сравнению с 
первоначальными знаниями.  Пассивные осцилля-
ции (дыхательные и кардиальные) формируются 
вне микроциркуляторного русла и забрасываются 
в микрососуды с потоком крови. Колебательные 
процессы в остальных диапазонах — активные, они 
инициируются в микроциркуляторном русле и отра-
жают динамические изменения тонусформирующих 
механизмов. Исключением являются осцилляции 
парасимпатического (холинергического) диапазона 
в коже, лишенной парасимпатической иннервации, 
и при отсутствии активации симпатических холи-
нергических волокон. 

При анализе индивидуальных вейвлет-спектров 
принадлежность колебаний к конкретному диапазо-
ну определяется по максимальной пиковой частоте. 
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Ðис. 2. Запись ЛДФ (а) и вейвлет-спектра (б) кожи ладонной поверхности 5-го пальца кисти в красном канале (λ=0,63 мкм). 
1 месяц после повреждения локтевого сосудисто-нервного пучка. По вертикали — перфузионные единицы, по горизонтали — время 
записи, с (а), и частота колебаний Гц (б). В вейвлет-спектре выраженное увеличение амплитуды дыхательного ритма с пиковой 
частотой 0,31 Гц.

Иногда в активных полосах спектра она располагает-
ся на границе двух диапазонов, что чаще характерно 
для переходных регуляторных процессов. 

Пульсовая волна 
Кровоток зависит от градиента давления, а не от 

его абсолютной величины, и пульсовые колебания 
кровотока обусловлены колебаниями градиента 
давления, в том числе в мелких артериях и крупных 
артериолах на входе в микрогемоциркуляторное рус-
ло. Каждое пульсовое колебание кровотока представ-
ляет собой мгновенный расход крови, ее количество 
(объем), протекающее в данное мгновение через по-
перечное сечение сосуда. Для структуры пульсового 
колебания кровотока характерны как скоростной, так 
и объемный компоненты. 

В связи с отражением пульсовых колебаний, пре-
имущественно на уровне резистивных сосудов (мел-
ких артерий и артериол), особенно при повышении 
их тонуса, и затуханием по ходу микрососудов за 
счет снижения градиента давления, вязкости крови, 
уменьшается их амплитуда и сглаживается вершина 
пульсовой волны.  В то же время при выраженном 
снижении тонуса артериол пульсовые колебания кро-
вотока могут регистрироваться в венулах, а при дила-
тации прекапиллярных сфинктеров — в капиллярах. 
В микрососудах кожи человека пульсовые колебания 

или кардиоритмы регистрируются преимущественно 
в частотном диапазоне 0,8–1,6 Гц. 

В условиях нормотермии амплитуда пульсовых 
колебаний в капиллярах низкая и гемодинамически 
незначима, так как доминирующие осцилляции 
кровотока в капиллярах связаны с миогенными 
частотами [43]. Поэтому методы исследования 
кровообращения, в которых ведущим измеряемым 
параметром служит пульсовая волна (фотоплетиз-
мография), не отражают в полной мере состояние 
микрогемоциркуляции. Амплитуда пульсовой вол-
ны, приносящейся в микроциркуляторное русло со 
стороны артерий, является параметром, на который 
влияет тонус резистивных сосудов. Очевидно, что 
при его снижении увеличивается объем притока 
артериальной крови в микроциркуляторное русло, 
модулированной пульсовой волной. 

Увеличение амплитуды пульсовой волны может 
наблюдаться у пожилой группы индивидуумов 
вследствие снижения эластичности сосудистой 
стенки (например, при ангиосклерозе). У некоторых 
пациентов с гипертонической болезнью также мо-
жет наблюдаться увеличение амплитуды пульсовой 
волны. Значительный рост амплитуды пульсовой 
волны, в 3–5 раз относительно физиологического по-
коя, отмечается в условиях тепловой гиперемии при 
температуре нагрева около 42ºС. На рис. 1 показана 
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ЛДФ-грамма с выраженными пульсовыми ритмами 
и амплитудно-частотный спектр колебаний.

Диагностическое значение пульсовой волны (диа-
пазон — 0,8–1,6 Гц): увеличение амплитуды пуль-
совой волны на фоне повышенных или нормальных 
величин М свидетельствует об увеличении притока 
в микроциркуляторное русло артериальной крови.

 
Дыхательная волна 
Осцилляции кровотока, синхронные с дыханием, 

распространяются в микрососуды со стороны пу-
тей оттока крови и регистрируются в венулах. При 
остановке дыхания или блокаде венозного оттока с 
помощью проксимальной манжеточной венозной 
окклюзии они исчезали. С помощью одновремен-
ной регистрации пневмограмм и записей ЛДФ 
при дыхании испытуемых с разной частотой под-
тверждена респираторная зависимость осцилляций 
микрососудистого кровотока в диапазоне 0,2–0,4 Гц 
[6]. В их происхождении обсуждаются, во-первых, 
механическая пассивная трансмиссия респираторных 
изменений внутригрудного давления, опосредуемая 
давлением в венах (присасывающее действие груд-
ной клетки с ростом кровенаполнения вен на вдохе), 
во-вторых, респираторная модуляция симпатической 
вазомоторной активности [12, 17, 45]. 

В первом случае амплитуда дыхательных осцилля-
ций должна иметь взаимосвязь с глубиной дыхания. 
Это подтверждается исследованиями с механической 
вентиляцией легких. Увеличение объема вентиля-
ции приводит к пропорциональному увеличению 
респираторных осцилляций давления крови [44] и 
дыхательных колебаний в микрососудах. Отмечается 
корреляция дыхательных осцилляций кровотока в 
микрососудах с волнами второго порядка артери-
ального давления [59]. Респираторная модуляция 
венозного давления крови, вероятно, в наибольшей 
степени влияет на амплитуду респираторных осцил-
ляций микрогемоциркуляторного русла.

Дыхательные осцилляции кровотока в микро-
сосудах особенно выражены в регионах кожи без 
артериоло-венулярных анастомозов (например, в 
предплечье). Важную роль в их величине на уровне 
микрососудов играют местные факторы перифери-
ческого сопротивления — при расширении артери-
ол, увеличении градиента перфузионного давления 
респираторная модуляция кровотока в микрососудах 
менее выражена, например, после симпатэктомии, и 
наоборот, респираторные колебания легче проникают 
в венулы при повышенном тонусе артериол и низком 
градиенте артериовенозного давления. 

В работе H. Schmid-Shonbein et al. (1997) [54]  при 
гингивите фиксировались высокие респираторно-
связанные колебания в диапазоне 0,24–0,28 Гц, об-
условленные венозным давлением. Если ухудшение 
оттока в микроциркуляторном русле сопровождается 
снижением артериовенозного давления, то амплиту-
ды дыхательных ритмов возрастают. В микрососудах 
кожи человека при спонтанном естественном дыха-
нии дыхательные осцилляции кровотока регистри-
руются в частотном диапазоне 0,2–0,4 Гц. A. Bernjak 
et al. (2008) [16] приводят более широкие границы 

этого диапазона — 0,145–0,6 Гц. Однако нижние 
границы этого диапазона не учитывают возмож-
ность самостоятельных холинергических ритмов, 
а верхние (до 36 в мин), скорее, свойственны резко 
форсированному дыханию.

 На рис. 2 показан фрагмент ЛДФ-граммы при 
снижении градиента давления в микроциркулятор-
ном русле. У здоровых людей чаще регистрируются 
дыхательные волны на нижних, чем на верхних 
конечностях, в результате более высокого артерио-
лярного сопротивления на ногах. 

Показано, что контролируемое дыхание на часто-
тах ниже естественной границы 0,2 Гц может менять 
структуру вейвлет-спектра с появлением определен-
ной взаимосвязи колебаний кровотока с дыханием 
в частотных границах, соответствующих заданной 
частоте дыхания. Поэтому для корректности измере-
ний целесообразно проводить записи ЛДФ и расчет 
вейвлет-спектра колебаний кровотока в условиях 
естественной частоты дыхания. При контролируемом 
дыхании с частотой 0,03, 0,05, 0,07, 0,1, 0,16 и 0,25 Гц 
в зонах кожи предплечья не выявлялось взаимосвязи 
амплитуд дыхательных осцилляций кровотока кожи 
с преобладающей активностью вегетативной регу-
ляции сердца по показателю LF/HF вариабельности 
сердечного ритма. 

В коже пальцев кисти с наличием артериоло-ве-
нулярных анастомозов и большого числа симпати-
ческих волокон при частоте дыхания 0,05 и 0,07 Гц 
амплитуда дыхательных осцилляций была достовер-
но выше у испытуемых с низкими значениями LF / 
HF, а при частоте дыхания 0,25 Гц респираторные 
осцилляции, наоборот, были выше у лиц с высоки-
ми значениями LF/HF [12, 13]. Интересны данные 
сравнительного анализа респираторных колебаний 
вариабельности ритма сердца (ВРС) и микроцирку-
ляции крови в условиях контролируемого дыхания. 
Респираторнозависимые колебания ВРС форми-
руются с участием резонансного взаимодействия 
частоты ритма дыхания и артериального давления, 
что отражается в зависимости амплитуд респира-
торных ритмов спектра ВРС от частоты дыхания. В 
микрососудах кожи такой резонансной взаимосвязи 
с частотой дыхания не выявлялось [13]. 

Диагностическое значение дыхательной волны 
(диапазон — 0,2–0,4 Гц) заключается в ее связи с 
венулярным звеном в условиях естественного дыха-
ния. Например, увеличение амплитуды дыхательной 
волны указывает на снижение микроциркулятор-
ного давления и/или ухудшение венозного оттока. 
Ухудшение оттока крови из микроциркуляторного 
русла может сопровождаться увеличением объема 
крови в венулах и эритроцитов венулярного звена; 
увеличивается отраженная от них составляющая 
ЛДФ-сигнала, что приводит к росту амплитуды ды-
хательной волны. 

Следует подчеркнуть, что дыхательная волна 
напрямую не отражает кровоток венозных отделов 
капилляров и венул, она связана с его дыхательной 
модуляцией.  Пульсовые и дыхательные осцилляции 
связаны преимущественно с распределением пер-
фузии и давления вне капилляров в более крупных 

лЕкцИя
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микрососудах (артериолах, венулах). В термоней-
тральных условиях без применения дополнительных 
проб с нагревом, меняющих местные соотношения 
долей нутритивного и ненутритивного компонентов 
микрогемодинамики, величина Ac/Aд отражает со-
отношение перфузии артериального и венозного 
отделов капилляров [9]. 

Колебания кровотока холинергического генеза
 Парасимпатическая иннервация сосудов обнару-

жена на ограниченных участках кожи, например, на 
лбу, и не представлена в коже конечностей, а симпа-
тические холинергические волокна активируются, 
и их роль в регуляции сосудов становится значимой 
в условиях теплового стресса. Поэтому осцилляции 
холинергического генеза относительно слабо из-
учены в коже, так как в основном они интересуют 
исследователей, использующих в качестве объекта 
кожу лба, внутренние органы (при интраопераци-
онном использовании ЛДФ) или изучающих микро-
циркуляцию кожи при тепловом стрессе. В настоящее 
время сложились две точки зрения на рассматрива-
емый колебательный диапазон. Отдельные авторы 
при анализе ЛДФ-записей кожного кровотока не 
выделяют его и рассматривают частотный диапазон 
0,145–0,6 Гц как дыхательный [16]. Более интересной 
представляется другая точка зрения. V. Perlitz  et al.  
(2004) [50], исследуя данные фотоплетизмографии, 
рассматривают осцилляции кожного кровотока в 
диапазоне 0,12–0,18 Гц  как самостоятельный объект 
холинергических или парасимпатических влияний; 
в микрососудах кожи лба они регистрировались в 
записях ЛДФ и ингибировались системным назна-
чением атропина [56, 57]. 

Источником этого ритма может служить ре-
тикулярная формация ствола головного мозга, 
где обнаружен ретикулярный ритм 0,15–0,21 Гц 
[35], откуда с импульсацией периферических па-
расимпатических нервов он трансформируется в 
сосуды-мишени. Есть мнение, что эти осцилляции 
являются отражением центральной трофотропной 
направленности регуляции, например, их проявле-
нию в спектре способствует гипосимпатикотония в 
процессе гипноидной релаксации [46, 50, 51]. Иногда 
в вейвлет-спектре можно наблюдать синхронизацию 
дыхательных и холинергических ритмов на частоте 
последних, чаще при снижении общей эрготропной 
нервной активности. В сосудах зон кожи с артерио-
ло-венулярными анастомозами (АВА), где выражен 
вклад симпатической адренергической регуляции, 
в обычных условиях эти колебания не представле-
ны, но могут регистрироваться и здесь в условиях 
сдвига центральной регуляции в трофотропном на-
правлении; это связано с их пассивным «забросом» 
из крупных магистральных сосудов, например, в 
условиях гипосимпатикотонии. По нашему опыту, 
в ЛДФ-записях чаще всего границы максимальных 
амплитуд обсуждаемых колебаний в вейвлет-спектре 
находятся в пределах 0,16–0,18 Гц, или 9–11 в минуту.

Диагностическое значение колебаний кровото-
ка холинергического генеза (диапазон — 0,16–0,18 
Гц): эти колебания отражают влияние центральных 

трофотропных механизмов, в том числе парасимпа-
тических центров; их появление в вейвлет-спектре 
колебаний кровотока зон кожи с АВА свидетельству-
ет о снижении эрготропного центрального регулятор-
ного компонента и сдвиге центральной регуляции в 
трофотропном направлении.

Миогенные колебания (активный фактор)
Исследованию миогенных колебаний в микроцир-

куляторном русле посвящено преобладающее число 
публикаций, относящихся к изучению и практиче-
скому применению параметров осцилляций микро-
кровотока. В настоящее время классифицируемые 
частотные границы общего диапазона миогенных ко-
лебаний достаточно широки: 0,05–0,145 Гц. Однако 
в связи с неоднозначной физиологической природой 
целесообразно выделять два поддиапазона общих 
миогенных осцилляций — более низкочастотный 
0,047–0,069 Гц и 0,07–0,145 Гц. В первом из них 
могут проявляться влияния сенсорных пептидерги-
ческих волокон, а второй отражает собственно мио-
генные колебания или вазомоции. Экспериментально 
показано, что в артериолах разного диаметра пред-
ставлены миогенные осцилляции разной частоты — в 
сосудах меньшего диаметра частота вазомоций выше, 
чем в более крупных артериолах [19].

 
Колебания кровотока сенсорного пептидерги-

ческого генеза
Сенсорные пептидергические волокна (СПВ) — 

один из важных компонентов регионарной регуляции 
кровообращения и микроциркуляции тканей. Они 
представляют собой капсаицинчувствительную по-
пуляцию сенсорных волокон малых нейронов спи-
нальных ганглиев, антидромно выделяющие нейро-
пептиды-вазодилататоры (вещество Р; кальцитонин-
ген-родственный пептид, или КГРП; нейрокинин А), 
осуществляют локальную эффекторную, в том числе 
трофическую функцию, участвуют в формировании 
нейрогенного воспаления, болевых синдромов [13]. 
Кроме того, экспериментально показано участие 
СПВ (констрикторного компонента действия веще-
ства Р) в механизме миогенной ауторегуляции при 
повышении трансмурального давления мелких арте-
рий [55, 62]. Капсаицинчувствительностью обладают 
немиелинизированные С- и Аδ-афференты. Особен-
ностью кожных микрососудов человека является их 
плотная иннервация КГРП-содержащими волокнами; 
выявлены две популяции этих нервов, причем пре-
обладающие (75 %) содержат КГРП и соматостатин, 
а остальные — КГРП и вещество Р [25]. Активация 
гена КГРП в нейронах регулируется факторами, 
включающими фактор роста нервов (NGF), и ткане-
вым воспалением. Нейропептиды освобождаются 
из нервных окончаний в ответ на многочисленные 
стимулы, влияющие на ваниллоидные рецепторы 
(капсаицин, нагрев ткани, снижение рН, действие 
NO, лейкотриена В4, кининов, простагландинов), 
а также на рецептор, активируемый протеиназой 
(воcпалительные цитокины — интерлейкины) [18]. 
При раздражении сенсорных окончаний возникает 
кожная реакция вазодилатации (реакция вспышки, 
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flare reaction) по аксон-рефлекторному механизму. 
В ее появлении и распространении наибольшая 
роль отводится механонечувствительным, в том 
числе «молчащим», но хемо- и термочувствительным 
С-ноцицепторам с большими размерами рецептор-
ных полей. 

 В 2004 г. описаны колебания кровотока микро-
сосудов кожи человека, обусловленные активацией 
СПВ. В патологических условиях нейрогенного 
воспаления и ноцицептивной стимуляции они про-
являлись в частотном диапазоне 0,047–0,069 Гц, или,  
в среднем 3–4 в минуту [5–7]. Некоторые авторы 
связывают низкочастотный миогенный диапазон 
0,05–0,07 Гц (3–4 колебания в минуту) с механиз-
мом динамической ауторегуляции, вероятно, более 
крупных артериол [62].

 В покое у здоровых лиц наличие самостоятель-
ных осцилляций частотой в среднем 3–4 в минуту 
сочеталось с гипосимпатикотонией или химической 

Ðис. 3. Записи вейвлет-анализа осцилляций кровотока в красном канале ЛДФ кожи ладонной поверхности дистальной фаланги 
2-ого пальца кисти на фоне острой фазы КРБС, отсутствие осцилляций симпатического адренергического генеза и синхронизация 
миогенных колебаний на частоте около 0,06 Гц (а); осцилляции миогенного диапазона частотой 0,058 Гц на фоне невропатии сре-
динного нерва с дизестезией кожи и элементами гиперпатии (б)

стимуляцией рецепторов сенсорных волокон ком-
понентами пота. Аппликация капсаицина на кожу 
пальцев приводила к появлению вышеуказанных 
осцилляций в КР- и/или в ИК-каналах, а электро-
стимуляция активировала их преимущественно в 
глубжерасположенных мышечносодержащих микро-
сосудах (в ИК-канале). Низкая активность симпати-
ческих адренергических влияний способствовала 
проявлению этих осцилляций в ходе электростиму-
ляционного теста. При дефиците иннервации осцил-
ляции кровотока кожных микрососудов частотой 3–4 
в минуту отсутствовали на фоне грубой сенсорно-
трофической денервации. В условиях ноцицептивной 
стимуляции С-волокон они регистрировались чаще 
с превышением среднепопуляционных контрольных 
величин, преимущественно в мышечно-содержащих 
микрососудах (в ИК канале записи ЛДФ). Развитие 
нейрогенного воспаления на фоне гипосимпатикото-
нии при комплексном регионарном болевом синдро-
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ме способствовало появлению осцилляций частотой 
3–4 в минуту вплоть до сихронизации колебаний в 
этом диапазоне (рис. 3).

 Высокоамплитудные осцилляции в частотном 
диапазоне 0,047–0,069 Гц сосуществовали с рит-
мами эндотелиального диапазона 0,0095–0,02 Гц 
вплоть до увеличения амплитуды последних на 
фоне воспаления, что подтверждает наличие воз-
можного эндотелийзависимого канала влияния СПВ 
на микрососуды. Факт присутствия вышеуказанных 
осцилляций после симпатэктомии свидетельствует о 
их несимпатической природе. Кроме того, показаны 
конкурентные взаимоотношения синхронизирующей 
активности симпатического адренергического и 
сенсорного пептидергического каналов регуляции 
микрососудов. Отчетливые высокоамплитудные ос-
цилляции частотой 3–4 в минуту регистрировались, 
как правило, только при снижении амплитуд осцил-
ляций симпатического генеза частотой 0,02–0,046 Гц. 
Синхронизация осцилляций частотного диапазона 
0,047–0,069 Гц в сосудах региона ткани (в записях 
обоих КР- и ИК-каналов ЛДФ) под влиянием пробы с 
эсполом также была выражена после симпатэктомии.

С позиций физиологического значимости извест-
но, что вазомоции служат фактором снижения сопро-
тивления микрососудов, в том числе прекапилляров 
[42]. Они способствуют улучшению транспорта 
кислорода в ткани [61], который может осущест-
вляться, в том числе, на прекапиллярном уровне. 
Низкочастотные миогенные осцилляции также име-
ют трофическую функцию. Подтверждением этому 
является описанное ранее достоверное увеличение 
полярографических величин исходного напряжения 
кислорода кожи и показателей кислородной пробы 
при гиперпатии [4], которая обусловлена гиперфунк-
цией С-афферентов [49].

Взаимосвязь миогенного ауторегуляторного 
ответа и осцилляций кровотока сенсорного пеп-
тидергического генеза

 В ряде случаев появление в вейвлет-спектре 
осцилляций сенсорного пептидергического генеза 
сочетается с низкими величинами средней перфузии 
или величины М. Например, в острую стадию КРБС 
это нередко отмечается в записях красного канала 
ЛДФ, тогда как в инфракрасном канале величины М 
повышены, что свидетельствует о вазодилатации в 
более крупных проксимальных артериолах. Наиболее 
вероятным сценарием взаимосвязи миогенного от-
вета и активации осцилляций кровотока сенсорного 
пептидергического генеза служит следующий: при 
повышении трансмурального давления в миоцитах 
сосудистой стенки происходит синтез 20-НЕТЕ 
(20-гидроксиэйкозатетраеновой кислоты), которая 
активирует ваниллоидные рецепторы сенсорных 
С-волокон и приводит к освобождению нейропеп-
тидов. Этот механизм подробно описан в ряде ра-
бот [36, 55]. Нейропептиды, в свою очередь, могут 
инициировать соответствующие осцилляции в том 
артериолярном звене, которое участвует в миогенном 
ответе. Косвенным подтверждением этого служат 
данные, полученные в лаборатории C. G Crandall. 

Было показано, что стационарный тонический компо-
нент миогенной ауторегуляции обнаруживается как 
в гладкой коже с артериоло-венулярными анастомо-
зами (АВА), так и в коже с волосяным покровом без 
АВА [24]. В то же время именно в негладкой коже, 
где вклад функциональной активности сенсорных 
волокон выше, чем симпатических вазоконстрикто-
ров, наиболее выражен динамический колебательный 
ауторегуляторный миогенный компонент [62]. По 
данным L. Bernardi et al. (1997) [15],  максимальный 
ответ кровотока кожи пальца по записям ЛДФ на 
колебания артериального давления после вакуумной 
стимуляции каротидного синуса частотой 0,02–0,2 Гц 
выявлялся на частоте 0,056–0,058 Гц, т. е. в границах 
обсуждаемого частотного диапазона. Таким образом, 
при анализе причин активации осцилляций кро-
вотока кожи сенсорного пептидергического генеза 
следует учитывать их спаренность с механизмами 
миогенной ауторегуляции.

Диагностическое значение колебаний кровотока 
сенсорно-пептидергического гнеза (диапазон — 
0,047–0,069 Гц): появление высокоамплитудных 
осцилляций в этом диапазоне свидетельствует об 
активации сенсорных пептидергических волокон. 
Их выявление в вейвлет-спектре в сочетании со 
значительным снижением величины показателя 
микроциркуляции свидетельствует об активации 
миогенного тонуса артериол. Эти осцилляции имеют 
значение для диагностики сенсорно-симпатического 
спаривания и симпатической зависимости боли при 
посттравматическом комплексном регионарном бо-
левом синдроме [9]. 

Собственно миогенные колебания или вазо-
моции

В публикациях 40–50-х гг. ХХ-ого в. о ритмиче-
ских колебаниях кровотока в артериолах периодиче-
ские изменения диаметра просвета артериол названы 
авторами как «вазомоции». 

Амплитуда вазомоций меняется в основном в 
зависимости от локальных условий среды (темпе-
ратуры, обмена веществ, перфузионного давления); 
например, она может возрастать при гипертермии 
или снижении локального перфузионного давления. 
Вазомоции представляют собой локальный феномен. 
Важными факторами их активации и увеличения ам-
плитуды служат метаболический ацидоз, снижение 
кровотока и давления в тканевом регионе (непосред-
ственно или через метаболические сдвиги, например, 
метаболический ацидоз), причем независимо от на-
личия или отсутствия иннервации [48, 53]. 

Следует подчеркнуть, что вазомоции не зависимы 
от иннервации, осуществляются как при ее сохран-
ности, так и в условиях ее отсутствия. Сохранение 
иннервации не требуется для присутствия вазомо-
ций; однако высказывается предположение, что для 
их существования необходим некоторый уровень 
базального сосудистого тонуса, который могут обе-
спечивать, в том числе катехоламины, нейропептид 
Y, вазоактивные пептиды [48]. 

В эксперименте гипоксия увеличивала частоту 
вазомоций артериол 3-го порядка скелетных мышц 

кÐупаТкИн а. И.
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Ðис. 4. Запись ЛДФ (а) и вейвлет-спектра (б) кожи ладонной поверхности 2-го пальца кисти в красном канале. 1 месяц после 
повреждения лучевого сосудисто-нервного пучка. По вертикали — перфузионные единицы, по горизонтали — время записи, с 
(а),  и частота колебаний, Гц (б). В вейвлет-спектре резонансное увеличение амплитуды собственно миогенного ритма с пиковой 
частотой 0,11 Гц.

за счет увеличения симпатической активности [20]. 
Нередко опосредованные влияния нарушений сим-
патической иннервации на локальную тканевую 
среду, влияющую на параметры вазомоций, слу-
жат источником ошибочной интерпретации якобы 
симпатической природы этих колебаний в кожной 
микроциркуляции. 

Иногда это неосознанно провоцируется самими 
авторами публикаций в названиях работ, в частности, 
в области диабетологии. В физиологической инте-
грации управления микрогемоциркуляции именно 
миогенное сопротивление (миогенный тонус) явля-
ется наиболее дистальным звеном контроля микро-
кровотока перед капиллярным руслом. 

В работе M. F. Meyer et al. (2003) [43] обосновы-
вается целесообразность вазомоторных колебаний 
тем, что при периодическом изменении мышечного 
тонуса сопротивление сосуда току жидкости меньше, 
чем сопротивление сосуда, имеющего постоянный 
диаметр. 

Следовательно, возрастание амплитуд миогенных 
колебаний в ЛДФ-грамме свидетельствует о сниже-
нии колебательного компонента миогенного тонуса. 
Чем больше амплитуда этих колебаний, тем ниже 
миогеный компонент периферического сопротивле-

ния, и, наоборот, уменьшение амплитуд вазомоций 
вызывает повышение динамического сопротивления 
и снижение нутритивного кровотока. 

Топографически осцилляции этого диапазона 
в наиболее «чистом» немодулируемом виде пред-
ставлены в метартериолах и прекапиллярных 
сфинктерах, где практически отсутствует симпа-
тическая иннервация. С помощью одновременного 
применения ЛДФ и компьютерной капилляроскопии 
выявлена положительная корреляция нормирован-
ных амплитуд осцилляций собственно миогенного 
диапазона с числом функционирующих капилляров, 
тогда как аналогичной взаимосвязи с осцилляциями 
симпатического и эндотелиального NO-зависимого 
генеза не выявлялось [9]. Для реализации вазомо-
ций необходима координированная активность со-
судистых гладкомышечных клеток, связь которых 
осуществляется через вольтажзависимые каналы. 
В настоящее время обсуждаются несколько гипотез 
происхождения вазомоций [27, 48]:

1) взаимосвязь их с осцилляциями потенциала на-
триевой помпы в мембране миоцитов, т. к. ингибитор 
натриевой помпы оубаин блокирует вазомоции;

2) взаимосвязь их с волнами Ca2+ в саркоплазма-
тическом ретикулуме, так как блокаторы кальциевой 
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помпы в саркоплазматическом ретикулуме снижали 
выраженность вазомоций. В настоящее время рас-
сматривают также осцилляции и в других внутри-
клеточных источниках Ca2+;

3) взаимосвязь с колебаниями активности ГМФ-
зависимого Ca2+-канала, содержащего хлор. Однако 
он имеет NO-зависимую регуляцию и, возможно, 
участвует в осцилляциях кровотока эндотелиального 
генеза. A. Stefanovska, M. Bracic (1999) [59] придер-
живаются кальциевой гипотезы.

Прекапиллярная вазорелаксация является прояв-
лением миогенной регуляции на изменение микро-
циркуляторного давления и состояния локального 
метаболизма. На рис. 4 показана ЛДФ-грамма с 
миогенными колебаниями.

Диагностическое значение собственно миогенных 
колебаний (диапазон — 0,07–0,145 Гц) заключается 
в оценке состояния колебательного компонента 
мышечного тонуса прекапилляров, регулирующих 
приток крови в нутритивное русло. Наибольшая 
взаимосвязь амплитуд собственно миогенных ос-
цилляций с числом функционирующих капилляров 
отмечается в записях красного канала ЛДФ, где выше 
вклад прекапилляров, сфинктеров и самих капил-
ляров в величину показателя микроциркуляции по 
сравнению с крупными артериолами.

Колебания кровотока нейрогенного симпати-
ческого адренергического генеза 

Нейрогенная симпатическая регуляция — один из 
основных механизмов поддержания тонуса перифе-
рических сосудов. Хотя симпатическая импульсация 
генерируется постоянно и все иннервируемые сосуды 
находятся в состоянии определенного тонического 
сокращения, эти влияния включают отчетливый 
колебательный компонент [40]. Амплитуда симпати-
ческой активности отражает число задействованных 
нервных волокон, а частота — активность централь-
ной генерации и/или входов от рецепторов [26]. 

В коже суммарная симпатическая активность 
отражает совокупность вазоконстрикторной, судо-
моторной, пилоэректорной активности и, возможно, 
в условиях теплового стресса — активность дила-
таторных волокон. Особенностью кожной симпа-
тической активности является ее нерегулярность, 
несинхронизированность, неритмичность, а также 
вариабельность в разных зонах кожи. Это затрудняет 
анализ записей кожной симпатической активности, в 
связи с чем C.N. Young et al. (2009) [63] рекомендуют 
для ее оценки применять спектральный анализ. Им-
пульсация симпатических волокон скелетных мышц 
отражает активность симпатических вазоконстрик-
торов с отчетливой пульсовой синхронизацией, что 
связано с барорефлекторными влияниями. В отличие 
от кожи, эта импульсация ритмичная и более про-
ста для интерпретации [63]. При ее спектральном 
анализе описывают три частотных диапазона — 
низкочастотный 0,03–0,15 Гц (LF-диапазон), высоко-
частотный 0,15–0,45 Гц (HF-диапазон, модулируется 
дыхательными влияниями) и сверхвысокочастотный 
диапазон 0,45–2,5 Гц (VHF-диапазон). J. Cui et al. 
(2006) [21] показали, что в записях симпатической 

акивности кожи тыла стопы при холодовом стрессе 
и вазоконстрикции отмечался максимальный прирост 
мощности в LF-диапазоне, хотя само спектральное 
распределение не менялось, а при тепловом стрессе 
и вазодилатации отчетливо возрастала мощность 
VHF-диапазона; авторы считают, что эти различия 
по частоте могут отражать разную центральную 
модуляцию констрикторных и судомоторных/дила-
таторных влияний на сосуды кожи, действующую 
в разных частотных диапазонах. Низкочастотный 
компонент (иногда для его обозначения применя-
ют термин «около 0,1 Гц») отражает частоту цен-
тральной регуляции сердечно-сосудистой системы, 
формирующуюся в нейронах сосудодвигательных 
центров головного мозга. Для сосудов органов, уча-
ствующих в барорефлекторной регуляции, она может 
отражать симпатические барорефлекторные влияния 
[2]. Симпатическая импульсация к сосудам органов, 
участвующим в барорефлекторном контроле (почки, 
легкие, селезенка, скелетные мышцы), содержит все 
вышеописанные диапазоны — высокочастотные и 
низкочастотный около 0,1 Гц, отражающий централь-
ные, в том числе симпатические барорефлекторные 
влияния. Спектральный анализ активности пост-
ганглионарных симпатических волокон скелетных 
мышц показал, что ее низкочастотные колебания 
около 0,1 Гц коррелируют с вариабельностью си-
стемного артериального давления [47]. Однако 
симпатическая иннервация кожных сосудов имеет 
существенные особенности. 

Во-первых, в покое кожная вазоконстрикторная 
импульсация практически не подвержена кардиаль-
ным влияниям или пульсовая модуляция имеется в 
единичных случаях; для сравнения кожные судомо-
торные волокна содержат слабый, а скелетномышеч-
ные вазоконстрикторы — выраженный сердечный 
ритмический компонент [39]. 

Во-вторых, кожные вазоконстрикторы, будучи 
терморегуляторными по функциональной принад-
лежности, не модулируются активностью бароре-
цепторов; общность низкочастотных ритмических 
компонентов кожных и мышечных вазоконстриктор-
ных симпатических волокон по частоте (около 0,1 Гц) 
обусловлена общими центральными механизмами их 
генерации, общим нервным трафиком. В коже этот 
диапазон не спарен с барорефлекторным генезом, он 
не отражает барорефлекторную природу влияний, 
заложенную в соответствующих осцилляциях RR-
интервала ЭКГ или барорефлекторных колебаниях 
артериального давления [21–23]. 

Изменения стационарного (неколебательного) 
кровотока кожи под влиянием изменения активно-
сти барорецепторов зарегистрированы только при 
тепловом стрессе в единичных публикациях [31]; 
это, вероятно, опосредовано изменениями артери-
ального давления, так как величина кожной фракции 
крови при общем нагреве возрастает и, в отличие 
от нормотермии, может вносить вклад в регуляцию 
артериального давления.

Поскольку симпатическая активность имеет от-
четливый осцилляторный компонент, это отражается 
на функциональном состоянии органов-мишеней — 
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иннервируемых сосудов. Высокочастотные симпати-
ческие ритмы не вызывают колебаний гемодинамики 
и, вероятно, участвуют в регуляции стационарного 
тонуса сосудов, а низкочастотные формируют ос-
цилляции кровотока симпатического генеза за счет 
периодических сокращений и расслаблений гладкой 
мускулатуры иннервируемых сосудов, в основном 
артериолярного звена и АВА [40, 41]. Причиной 
отсутствия высокочастотных колебаний кровотока 
симпатического генеза являются ограниченные воз-
можности реактивности сосудистых гладких мышц. 
Так, в эксперименте гладкая мускулатура сосудов по-
чек была способна следовать частоте симпатической 
стимуляции до 0,7 Гц, выше которой поддерживался 
только стационарный тонус сосудов [40, 41]; для со-
судов кожи человека эта граница сдвинута еще ниже 
[58]. Частоты симпатических ритмов и сосудистых 
ответов в коже могут не совпадать, в том числе из-
за задержки времени ответа. Например, для кожных 
сосудов кривая частотно-зависимых ответов на пе-
риодическую симпатическую активацию акустиче-
скими стимулами сдвинута влево и кожный кровоток 

наиболее чувствителен к частотам симпатической 
импульсации менее 0,1 Гц [28]. При сопоставлении 
колебаний кожной симпатической активности и кро-
вотока кожи тыла стопы наибольшая корреляция вы-
являлась для диапазонов колебаний кровотока кожи 
0,01–0,1 Гц, но не выше 0,1 Гц; согласно A. Kamiya 
et al. (2008) [29], максимальные пиковые взаимосвязи 
были представлены для колебаний кровотока кожи 
0,02–0,05 Гц. Эти же авторы выявили задержку вре-
мени ответа кровотока в коже 3–4 с. Симпатическая 
регуляция участвует в поддержании как стацио-
нарного, так и колебательного компонентов тонуса 
микрососудов. Какова физиологическая значимость 
осцилляций симпатического генеза? 

Во-первых, колебательный компонент, снижая 
динамическое сопротивление, может служить при-
способительным механизмом защиты ткани от ише-
мии в условиях нейрогенного ангиоспазма. 

Во-вторых, наличие колебательного контура 
сглаживает гемодинамические перепады, возможные 
при изменении стационарного тонуса гладкой муску-
латуры сосудов, стабилизирует микрососудистый 

Ðис. 5. Запись ЛДФ (а) и вейвлет-спектра (б) кожи ладонной поверхности 2-го пальца кисти в красном канале. 1 месяц после по-
вреждения срединного нерва, неврома на протяжении, нейропатическая боль. По вертикали — перфузионные единицы, по горизон-
тали — время записи, с (а), и частота колебаний, Гц (б). В вейвлет-спектре резонансное увеличение амплитуды ритма нейрогенного 
симпатического генеза с пиковой частотой 0,025 Гц
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кровоток. С этих позиций колебательный контур 
вазомоторной симпатической регуляции является 
важным компонентом трофической функции симпа-
тической нервной системы. 

Взаимосвязи высокочастотной (тонической или 
стационарной) и низкочастотной (колебательной) 
симпатической активности, проецирующейся на 
микрососуды, могут быть разнообразными — как 
одно- , так и разнонаправленными. Поэтому нет стро-
гой корреляции функционального состояния симпа-
тической иннервации и выраженности осцилляций 
кровотока симпатического диапазона, в связи с чем 
изолированная оценка амплитуды этих колебаний не 
может служить мерой симпатической активности. 

К аналогичному выводу пришел S.C. Malpas 
(2002) [41]  при экспериментальном исследовании 
осцилляций гемодинамики под влиянием барореф-
лекторного звена симпатической регуляции. При 
использовании метода ЛДФ наиболее информативна 
диагностика функционального состояния симпати-
ческих вазомоторных волокон при одновременном 
учете стационарного, колебательного компонента и 
функциональных вазоконстрикторных проб, напри-
мер, дыхательной пробы. 

Колебания кровотока микрососудов, обуслов-
ленные симпатической активностью, имеют спец-
ифические частоты в диапазоне 0,02–0,05 Гц (1,2–3 
колебания/мин), преимущественно 0,02–0,046 Гц 
[9]. Впервые на симпатическую природу этих осцил-
ляций было указано в работе J. Kastrup et al. (1989) 
[30]. Снижение вклада осцилляций симпатического 
генеза в спектр колебаний кровотока может наблю-
даться при морфологическом и/или функциональном 
дефиците симпатических волокон (вегетативная по-
линейропатия, поздние сроки повреждения нервов, 
общий нагрев тела, ряд случаев воспаления и др.). 

После выраженной десимпатизации кожи эти 
осцилляции не регистрируются [9]. При активации 
симпатических волокон, например, в результате 
соматосимпатических рефлексов, амплитуда этих 
осцилляций может возрастать (при посттравмати-
ческой невроме смешанного нерва и др.). В термо-
нейтральных условиях с частотой 2–3 колебания/
мин сокращаются АВА, исключительно зависимые 
от симпатической адренергической активности. Эти 
колебания синхронны во всех анастомозах кожи [14].

Следует помнить, что в записях ЛДФ кожи выше-
указанные колебания кровотока в частотном диапа-
зоне симпатического генеза связаны с влияниями тех 
симпатических волокон, которые непосредственно 
иннервируют сосуды кожи, и симпатическая эффе-
рентная активность, соответствующая барорефлек-
торной регуляции артериального давления, в коже, 
в отличие от скелетных мышц, не регистрируется.

Нейрогенная терморегуляторная активность в 
регуляции микрокровотока кожи значительно зави-
сит от окружающей температуры и от психического 
состояния человека [54].

 В общей записи ЛДФ-граммы у здоровых людей 
симпатическая активация проявляется в виде апе-
риодических, асимметричных эпизодов снижения 
перфузии (величины показателя микроциркуляции) 

в результате проявления вазоконстрикторной симпа-
тической активности.

 Вазоконстрикторные эпизоды отражают времен-
ную нейродинамическую активность, проявляющую-
ся в короткое время между сравнительно длинными 
периодами «молчания». В микроциркуляторном 
русле кожи с АВА при повышенном миогенном 
тонусе прекапилляров и пониженном нейрогенном 
симпатическом тонусе (повышение амплитуд коле-
баний кровотока в симпатическом диапазоне) про-
исходит увеличение шунтирующего кровотока через 
артериоловенулярные анастомозы [4]. Аналогично, 
в работе [43] отмечена возможнось открытия АВА 
анастомозов при уменьшении вазомоций. 

На рис. 5 показана ЛДФ-грамма с выраженными 
колебаниями кровотока симпатического генеза. 

Диагностическое значение нейрогенных симпа-
тических колебаний (диапазон  — 0,02–0,046 Гц) за-
ключается в возможности оценивать осцилляторный 
компонент симпатической адренергической регуля-
ции артериол и АВА; доминирование их амплитуды 
среди активных колебаний в вейвлет-спектре свиде-
тельствует о преобладании эрготропной направлен-
ности регуляции микрогемоциркуляторно-тканевых 
систем. В зонах с АВА увеличение амплитуд ней-
рогенных колебаний при уменьшении миогенных 
является индикатором снижения сопротивления и 
активации путей ненутритивного (шунтового) кро-
вотока. 

Колебания кровотока эндотелиального генеза 
(активный фактор)

В настоящее время выделяют два самостоятель-
ных частотных диапазона колебаний кровотока, 
связанных с эндотелиальной активностью, — 0,005–
0,0095 и 0,0095–0,02 Гц (рис. 6). Эти колебания более 
медленные по сравнению с частотой нейрогенных и 
миогенных осцилляций; они обусловлены функци-
онированием эндотелия и выбросом вазоактивных 
веществ [59]. 

Для их достоверной оценки целесообразны отно-
сительно длительные ЛДФ-записи с последующим 
вейвлет-анализом — не менее 6 минут. Некоторые 
авторы для более тщательной оценки рекомендуется 
проводить записи в течение 20 минут для анализа 
частотного интервала около 0,01 Гц и 30 минут для 
оценки частотного интервала около 0,007 Гц [16]. 
При анализе этих колебаний следует учитывать 
лонгитудинальную гетерогенность эндотелиальных 
сосудистых ответов. Так, NO-зависимые реакции 
дилатации характерны преимущественно для мелких 
артерий и крупных артериол на входе в микрососуди-
стое русло; в свою очередь, потокзависимые реакции 
не свойственны мелким артериолам и метартерио-
лам, так как здесь, вероятно, роль эндотелия не свя-
зана или в меньшей степени связана с вазомоторными 
функциями. Например, доминирование в вейвлет-
спектре амплитуд осцилляций NO-зависимого генеза 
в сочетании с высокоамплитудными пульсовыми 
ритмами наблюдается при дилатации сосудов сопро-
тивления после симпатэктомии [8]. В то же время не 
наблюдалось корреляции числа функционирующих 
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Ðис. 6. Запись ЛДФ (а, в) и вейвлет-спектра (б, г) кожи ладонной поверхности 2-го пальца кисти в красном канале. По вертикали 
— перфузионные единицы, по горизонтали — время записи, с (а, в), и частота колебаний, Гц (б, г). В вейвлет-спектре резонансное 
увеличение амплитуды ритмов эндотелиального диапазона с пиковой частотой 0,0072 Гц (б) и 0,01 Гц (г)
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капилляров, зависящего от состояния метартериол 
и прекапиллярных сфинктеров, с амплитудой NO-
зависимых осцилляций кровотока [9]. 

Первый диапазон рассматривается в границах 
0,0095–0,02 Гц (вблизи 0,01 Гц). Подтвержден факт 
NO-зависимости этих колебаний. В работе H. D. 
Kvernmo et al. (1999) [34] рассмотрена методика, 
позволяющая определить активность выброса NO пу-
тем сравнения сосудистых реакций в ответ на локаль-
ное введение специфических агентов, вызывающих 
эндотелийзависимую (ацетилхолин) и эндотелийне-
зависимую (нитропруссид натрия) вазодилатацию. 
Ацетилхолин осуществляет вазорелаксацию через 
стимуляцию выброса вазодилататоров из эндотелия, 
в том числе NO, а нитропруссид натрия напрямую 
воздействует на мышечные клетки. Колебания с 
пиком около 0,01 Гц отождествляются с периодиче-
скими изменениями концентрации NO [32].

Второй диапазон выделяется в границах 0,005–
0,0095 Гц (около 0,007 Гц). Амплитуда этих осцил-
ляций была достоверно выше в ответ на ацетилхолин 
по сравнению с нитропруссидом натрия, что под-
тверждает их эндотелиальный генез [33]. В то же 
время блокада эндотелиальной продукции NO или 
простагландинов не влияла на колебания кровотока 
в этом диапазоне, что свидетельствует о вовлечении 
других эндотелиальных механизмов. Показано, что 
при застойной сердечной недостаточности снижалась 
активность колебаний кровотока в обоих эндотели-
альных частотных диапазонах, но под влиянием ле-
чения β1-блокаторами осцилляции диапазона около 
0,007 Гц восстанавливались [16]. Идея об участии 
простагландинов в генезе этих осцилляций в мировой 
литературе окончательно не отвергнута. 

Диагностическое значение эндотелиальных коле-
баний (диапазоны — 0,005–0,0095 и 0,0095–0,02 Гц) 
заключается в оценке эндотелиальной дисфункции 
по изменению нормированных амплитуд колебаний 
вблизи 0,007 и 0,01 Гц (NO-зависимый диапазон). 

Доминирование в вейвлет-спектре осцилляций около 
0,01 Гц, особенно в сочетании с высокоамплитудным 
пульсовым ритмом, свидетельствует о дилатации 
артерий и крупных артериол. 

Отдельно следует остановиться на представлен-
ности метаболической, в том числе кислороднозави-
симой регуляции кровотока в спектре колебательных 
процессов микрогемоциркуляции. Согласно прин-
ципу Фика, активация тканевого окислительного 
метаболизма и потребления кислорода связана с 
увеличением притока крови к микрососудам (дила-
тацией артериол, в том числе на входе в микрососу-
дистое русло) и/или с ростом поверхности диффузии 
и транскапиллярного обмена — числа и площади 
капилляров [52]. Поэтому при прочих равных усло-
виях активации метаболизма должны сопутствовать 
увеличение эндотелийзависимой вазодилатации, 
снижение симпатической вазоконстрикторной актив-
ности и уменьшение прекапиллярного миогенного 
сопротивления, также возможно увеличение сенсор-
ной пептидергической активности. 

В вейвлет-спектре колебаний кровотока вряд ли 
можно ожидать единственного осцилляторного ме-
таболического диапазона — эти влияния многоком-
понентны и модулируют колебательную активность 
в разных диапазонах. Подтверждена взаимосвязь 
сосудистых эндотелиальных осцилляций кожи че-
ловека с сатурацией кислородом крови [60] и мио-
генных вазомоций у крыс с оксигенацией ткани и ее 
колебаниями [37]

При анализе вейвлет-спектра отчетливое домини-
рование по амплитуде или резонансные осцилляции 
в диапазонах эндотелиальной и/или симпатической 
активности свидетельствует о преобладании вклада 
кровотока артериол, АВА и относительного сниже-
ния нутритивного кровотока. Наоборот, доминиро-
вание по амплитуде или резонансные собственно 
миогенные осцилляции свидетельствуют об актива-
ции капиллярной перфузии. 
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