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Резюме

Вступление. Задача оценки функции эндотелия в настоящее время весьма актуальна, однако используемые и рекомендуемые 
сегодня для этого способы нельзя считать удовлетворительными, в связи со сложностью методик и низкой точностью получаемых 
результатов.

Цель работы. Рассмотрение возможностей оценки функции эндотелия ФЭ с использованием реографических данных, выбор 
и обоснование информационных параметров, анализ основных источников погрешностей предлагаемого метода и нахождение 
путей минимизации их влияния.

Результаты исследований. Предложен неинвазивный метод оценки функции эндотелия с использованием реографических 
данных. Обоснован выбор информационных параметров регистрируемых реограмм, приведены соотношения, определяющие из-
менения диаметра артериального сосуда в пробе реактивной гиперемии и нитроглицериновой пробе, позволяющие использовать 
разработанную для методики D. Celermajer базу «должных значений» получаемых результатов. Проведен анализ основных ис-
точников погрешностей оценки функции эндотелия по предлагаемому методу и предложены пути минимизации их влияния.

Выводы. Для упрощения методики проведения исследования и повышения точности оценки ФЭ следует переходить к ис-
пользованию реографических данных. Реографическая оценка ФЭ позволяет нейтрализовать все выявленные источники по-
грешности в методе D. Celermajer, и в методах, использующих данные об изменении скорости распространения пульсовой волны 
в артериальных сосудах, при проведении соответствующих функциональных проб.
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1. Введение
В работе [1] был проведен детальный анализ основных 

источников погрешности оценки функции эндотелия ФЭ по 
методу D. Celermajer [2]. Анализ показал существенные труд-
ности совершенствования метода, в связи с принципиально 
неустранимым (при использовании ультразвукового измери-
теля) воздействием ряда факторов, приводящих к вариабель-
ности получаемых результатов. К сожалению, за прошедшие 
25 лет для оценки ФЭ не было предложено ничего существенно 
лучшего, и метод D. Celermajer сегодня все еще остается наи-
более используемым и рекомендуемым методом для оценки 
состояния эндотелия [3–8]. Следует подчеркнуть, что основ-
ным недостатком метода является вовсе не приписываемая 
ему «операторозависимость», из-за которой он так и не нашел 
широкого практического применения. В методе D. Celermajer 
совершенно не учитывается влияние изменения ряда гемо-
динамических параметров артериальной системы в пробе 
реактивной гиперемии, вариабельность которых, в конце 
концов, приводит к вариабельности получаемых данных 
и возникновению иллюзии высокой операторозависимости 
метода. Ниже изложены основные причины, приводящие 
к высокому разбросу получаемых в методе D. Celermajer вы-
ходных данных:
• изменение трансмурального давления в исследуемом арте-
риальном сосуде вследствие изменения периферического со-
противления сосудистого региона под влиянием создаваемой 
в пробе реактивной гиперемии окклюзии. Изменение транс-
мурального давления (как и изменение жесткости сосуда, 

вследствие воздействия оксида азота) вызывает изменение 
диаметра сосуда, но метод D. Celermajer не позволяет выделить 
результат, обусловленный именно влиянием эндотелия;
• изменение трансмурального давления в исследуемом ар-
териальном сосуде вследствие вариабельности параметров 
центральной гемодинамики (период сердечных сокращений, 
ударный объем, внутригрудное давление, диастолическое 
артериальное давление в течение пробы). Как и в предыдущем 
пункте, метод D. Celermajer не позволяет выделить изменение 
диаметра сосуда, обусловленное именно влиянием эндотелия;
• изменение жесткости стенок исследуемого артериального 
сосуда под воздействием параллельно работающей системы 
центральной регуляции тонуса сосудов (СЦРТС). Метод D. Ce-
lermajer не предоставляет возможности разделения результата 
работы обоих механизмов регуляции тонуса и выделения 
именно эндотелиального воздействия на тонус сосудов;
• метод D. Celermajer не предоставляет возможности учета 
положения «рабочей точки эндотелиальной регуляции» ис-
следуемого артериального сосуда на фоновом участке пробы 
реактивной гиперемии [1];
• метод D. Celermajer не предоставляет возможности обосно-
ванного выбора временных участков пробы реактивной гипе-
ремии для проведения измерений, что порождает совершенно 
необоснованные рекомендации о необходимости проведения 
измерений через 0,5, 1 или 2 минуты после снятия окклюзии.

Следует признать, что получаемые при ультразвуковом (УЗ) 
методе D. Celermajer результаты оценки изменения диаметра 
артерии оказываются соизмеримыми с погрешностями изме-
рений [4, 7–11]. Описанные проблемы не позволяют надеяться 
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на получение удовлетворительного результата при использо-
вании этого метода, с точки зрения доступности необходимой 
аппаратуры, простоты методики исследования и высокой 
 точности оценки функции эндотелия.

Следующим (по степени распространенности) методом 
оценки функции эндотелия можно считать метод, основанный 
на измерении скорости распространения пульсовой волны 
(СРПВ) в артериальных сосудах в функциональных пробах 
с изменяющимся состоянием эндотелия (например, проба 
реактивной гиперемии, нитроглицериновая проба).

К настоящему времени сформировалось представление [5, 
7, 10, 11], что СРПВ в артериальных сосудах является надежной 
характеристикой эластичных свойств сосудистой стенки. Для 
измерения СРПВ проводится регистрация пульсаций арте-
риальных сосудов в определенных точках тела, измеряется 
расстояние между ними, и измеряется время запаздывания 
∆t между эквивалентными временными точками пульсовых 
волн, зарегистрированных в этих точках тела.

К сожалению, независимо от используемого метода 
регистрации пульсовых волн, постоянно возникает одна 
и та же проблема — нахождение эквивалентных временных 
точек пульсовых волн, зарегистрированных в различных точках 
тела, в условиях неизбежного изменения формы пульсовой 
волны при ее распространении в артериальных сосудах.

Для распространяющейся пульсовой волны артериальную 
систему следует рассматривать как некоторый низкочастотный 
фильтр [12—14], вносящий различные затухания и фазовые 
сдвиги для различных спектральных составляющих пульсовой 
волны на каждом конкретном участке артериального русла. 
Это приводит к изменению формы пульсовой волны при 
ее распространении. Как отыскать эквивалентные временные 
точки различных по форме пульсовых волн?

Реальная ситуация оказывается еще более сложной. Дело 
не только в изменении формы пульсовой волны. Найденные 
эквивалентные точки чаще всего оказываются лишь кажущи-
мися эквивалентами! Например, в работе [14] показано, что 
истинное начало пульсовой волны в артериальном сосуде 
не имеет ничего общего с минимумами регистрируемых рео-
грамм или сфигмограмм, чаще всего воспринимаемыми как 
наиболее ярко выраженные эквивалентные точки. Истинное 
начало пульсовой волны может быть существенно смещено 
во времени относительно минимума регистрируемой гемо-
динамической кривой. Для каждого сосудистого региона этот 
временной сдвиг будет строго индивидуальным, зависящим 
от эластичности конкретной артерии, массы движущейся в ней 
крови, величины периферического сопротивления региона 
и т. д. Величина временного сдвига может меняться от еди-
ниц мс (в самых мелких артериях) до 70–90 мс (в аорте).
Таким образом, ошибка измерения времени распространения 
пульсовой волны может быть соизмерима с самим временем 
распространения. Это влечет за собой существенные ошибки 
в определении скорости распространения пульсовой волны 
в артериальном сосуде и ее изменения в пробе реактивной 
гиперемии, в определении степени изменения эластических 
свойств исследуемых магистральных артерий, и, в итоге, 
в оценке функции эндотелия.

Как видно, и этот способ неинвазивной оценки изменения 
эластических свойств стенки артериального сосуда не может 
быть использован для высокоточной оценки функции эндоте-
лия. В обзорной статье, посвященной дисфункции эндотелия, 
J. Deanfield с соавторами, 2005 [8, 15], анализируя состояние 
проблемы, приходят к заключению, что еще отсутствует 
оптимальная неинвазивная методология изучения различных 
аспектов дисфункции эндотелия, в том числе, не сформиро-
ваны и ее четкие диагностические критерии. К сожалению, 
состояние вопроса не изменилось до настоящего времени. 
Сегодня метод D. Celermajer все еще остается «золотым стан-

дартом» неинвазивной оценки состояния эндотелия сосудов, 
несмотря на очевидные его недостатки.

2. Цель работы
Целью настоящей работы является разработка более со-

вершенного метода оценки функции эндотелия, в частности, 
обоснование возможности оценки функции эндотелия по рео-
графическим данным, выбор и обоснование информационных 
параметров регистрируемых сигналов, минимизация влияния 
факторов, приводящих к погрешностям оценки функции эн-
дотелия в методе D. Celermajer, анализ основных источников 
погрешностей предлагаемого метода и нахождение путей 
их нейтрализации.

3. Методология исследования. 
Результаты
3.1. Обоснование возможности оценки 
функции эндотелия с использованием 
реографических данных и выбор 
информационных параметров

Для оценки функции эндотелия мы также будем использо-
вать пробу реактивной гиперемии и нитроглицериновую про-
бу, но УЗ систему высокого разрешения в методе D. Celermajer 
мы предлагаем заменить существенно более простым реогра-
фом, и, соответственно, принципиально изменить обработку 
данных. Как будет показано ниже, использование реографи-
ческого метода позволит минимизировать влияние изменения 
периферического сопротивления исследуемого сосудистого 
региона (под воздействием создаваемой в пробе реактивной 
гиперемии окклюзии). Будет сведено к минимуму влияние 
естественных изменений параметров центральной гемодина-
мики и системы центральной регуляции тонуса на протяжении 
указанных проб, на качество оценки функции эндотелия.

На рис. 1 представлены реограммы правого (1-й график) 
и левого (2-й график) предплечий пациента, зарегистрирован-
ные в пробе реактивной гиперемии (манжетка устанавлива-
лась на левом плече). Поскольку запись сильно сжата во вре-
мени, привычного контура реограмм не видно, зато хорошо 
видны изменения амплитуд реограмм на протяжении пробы. 
Проведенные нами многочисленные исследования показали, 
что вариабельность амплитуд реограмм, в большей или мень-
шей степени, свойственна абсолютно всем пациентам.

Известно [12–14, 16], что реограмма есть отражение закона 
изменения площади поперечного сечения артериального со-
суда на участке размещения реографических электродов.

Закон изменения реосигнала определяется соотношением:

где: ρK — удельное сопротивление крови;
ρT — удельное сопротивление тела на участке наложения рео-
графических электродов;
ST — площадь поперечного сечения тела в месте установки 
потенциальных электродов реографа;
LA — длина участка тела между потенциальными электродами 
реографа;

 – закон изменения переменной составляющей пло-
щади поперечного сечения артерий (А) в месте установки 

(1)
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потенциальных электродов, под воздействием пульсовой 
волны (в покое (П), до пережатия артерии плеча).

Вследствие изменения эластичности стенок артерий пред-
плечья после снятия окклюзии артерий плеча и увеличения 
кровотока, изменение площади переменной составляющей 
поперечного сечения артерий предплечья под воздействием 
пульсовой волны изменится и будет уже , что приведет 
и к изменению регистрируемого реосигнала.

Рассчитаем параметр PPEO(t,∆) — разность амплитуд рео-
сигналов до и после окклюзии, отнесенную к амплитуде рео-
сигнала до окклюзии:

т. е.  есть разность текущей площади поперечного сечения 
артерии и значения его площади при диастолическом давле-
нии. Понятно, что с течением времени площадь поперечного 
сечения артерии при диастолическом давлении также будет 
меняться (вследствие текущего изменения диастолического 
давления), но медленно (по сравнению с пульсовыми из-
менениями), поскольку медленно будет меняться период 
сердечных сокращений, ударный объем, будет сказываться 
дыхание пациента и т. д.;
DA(t) = KPA(t) — закон изменения текущего диаметра обобщен-
ной магистральной артерии в месте установки потенциальных 
электродов реографа под воздействием пульсовой волны, 
создающей давление в артериальном сосуде PA(t);
К — коэффициент, определяемый растяжимостью артери-
альной стенки, КП — на временном интервале покоя (до ок-
клюзии), KNO — на постокклюзионном временном интервале;
DAD(t) = KPAD(t) — закон изменения медленно меняющейся 
составляющей диаметра обобщенной магистральной артерии 
(диастолического диаметра) в месте установки потенциаль-
ных электродов реографа под влиянием изменения периода 
сердечных сокращений, ударного объема, изменения внутри-
грудного давления под воздействием дыхания и т. д.;

Рис. 1. Реограммы предплечий пациента в пробе реактивной гиперемии.

(2)

где: 

∆ – длительность временного интервала между моментами 
измерения амплитуд реосигналов левого предплечья до и по-
сле окклюзии артерии плеча.

Итак, (3)

Однако, эта формула будет верна только лишь в том случае, 
если текущие значения разности квадратов полного давления 
в магистральном артериальном сосуде и медленно меняю-
щейся диастолической составляющей давления на временных 
участках покоя и последующего постокклюзионного периода 
будут одинаковы. Реально этого не будет, поскольку в каждом 
периоде PA(t) и PAD(t) будут изменяться относительно соседних 
периодов, но можно применить метод когерентного накопле-
ния и построить усредненные периоды реосигналов до и после 
окклюзии, по которым произвести наиболее точную оценку 
PРЕО. Однако так можно нейтрализовать влияние только лишь 
быстрых изменений давления. Реально существуют и медлен-
ные его изменения, связанные с вызванной окклюзией ишеми-
ей конечности, воздействием оксида азота на периферическое 
сопротивление региона, изменением артериального давления 
из-за длительного пережатия артерии и т. д.

Как найти моменты равенства текущего значения пульсово-
го давления в артериальных сосудах во временные периоды 
до и после окклюзии? Ведь текущая амплитуда усредненного 
периода реосигнала есть функция и пульсового давления в ар-
териальном сосуде и его ригидности. Как выделить влияние 
на амплитуду реосигнала только лишь изменения ригидности 
артериального сосуда?

Ситуация усугубляется еще и тем, что и с выделением 
влияния изменения ригидности не все так просто. Нужно 
исключить влияние на амплитуду реосигнала изменений 
ригидности, происшедших за счет работы системы централь-
ной регуляции тонуса сосудов. Следует выделить изменения 
амплитуды реосигнала, происшедшие исключительно за счет 
эндотелиального изменения  ригидности.

Как видно на рис. 1, после снятия окклюзии плечевой артерии 
и увеличения кровотока в ней на протяжении постокклюзионного 
периода, значительно увеличилась амплитуда реограммы левого 
предплечья. Но можно ли говорить, что это и есть результат воз-
действия оксида азота на артериальные стенки сосудов предпле-
чья? Можно ли утверждать, что увеличение амплитуды реограммы 
вызвано именно влиянием оксида азота, а не увеличением пуль-
сового давления в артерии или изменением ее эластичности под 
воздействием системы центральной регуляции тонуса сосудов? 
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Этот же вопрос уместно было бы задать и при оценке изме-
нения диаметра артерии с помощью ультразвуковой системы 
в методе D. Celermajer. Даже, если бы удалось абсолютно 
точно зафиксировать с помощью УЗИ увеличение диаметра 
артерии после окклюзии в какой-то определенный момент 
периода пульсовой волны, как установить, по какой причине 
произошло это увеличение? То ли артерия стала податливее 
под влиянием дополнительного количества выделенного 
эндотелием оксида азота, то ли ее эластичность увеличилась 
за счет работы системы центральной регуляции тонуса сосудов, 
то ли увеличилось трансмуральное давление в артерии в мо-
мент проведения измерения ее диаметра после окклюзии?

В работе [14] рассматривается метод анализа реограмм 
с их разложением на низкочастотную (НЧ) и высокочастотную 
(ВЧ) составляющие. НЧ составляющая реограммы образуется 
за счет сложения НЧ составляющих падающей пульсовой 
волны (ПВ), волны, отраженной от периферического сопро-
тивления, и (не полностью затухшей) НЧ составляющей 
колебаний, сохранившихся в артерии к моменту прихода 
последней пульсовой волны [12, 14]. Вполне возможно, 
что на постокклюзионном временном интервале будет иметь 
место изменение амплитуды результата сложения НЧ ком-
понентов не за счет снижения ригидности стенок артерии, 
а за счет изменения амплитудных и фазовых соотношений 
НЧ компонентов при сложении.

За счет увеличения амплитуды НЧ составляющей может 
увеличиться и максимальная амплитуда полной реограммы 
на постокклюзионном временном интервале, поэтому уве-
личение максимальной амплитуды реограммы также нельзя 
рассматривать как признак снижения ригидности артериальной 
стенки. Максимальная амплитуда реограммы может увеличить-
ся и за счет изменения фазовых соотношений между НЧ и ВЧ со-
ставляющими реограммы [14], что, в свою очередь, может быть 
обусловлено изменением периферического сопротивления ре-
гиона под воздействием развившейся ишемии и выделенного 
эндотелием дополнительного количества оксида азота.

По нашему мнению, единственным надежным признаком 
изменения ригидности стенки магистрального артериального 
сосуда предплечья в условиях описываемого эксперимента 

может быть только амплитуда ВЧ составляющей реограммы 
(на временном участке анакроты реограммы). Приращение 
амплитуды ВЧ составляющей на этом временном участке 
зависит исключительно от амплитуды ВЧ составляющей ис-
точника (аорты, ВЧ составляющая которой не изменяется, 
если предположить неизменность параметров центральной 
гемодинамики за время эксперимента) и ригидности артери-
альной стенки магистрального сосуда. Следует подчеркнуть, 
что ВЧ составляющая реограммы имеет короткое время жизни 
и малую дистанцию распространения [12–14]. В ее формиро-
вании не принимает участия ни ВЧ составляющая, являющаяся 
отголоском предыдущего периода (она затухает к этому вре-
мени), ни ВЧ составляющая, отраженная от периферического 
сопротивления (она практически полностью подавляется при 
антидромном распространении).

Если в постокклюзионный период или в период воздей-
ствия нитроглицерина увеличилась амплитуда ВЧ составля-
ющей реограммы предплечья, то причина этого может быть 
только одна — снижение ригидности артериальной стенки 
магистрального артериального сосуда (если предположить, 
что параметры центральной гемодинамики на протяжении 
эксперимента были неизменны).

По нашему мнению, анализ амплитуды ВЧ составляющей 
реограммы дает существенно более достоверную информа-
цию об изменении ригидности крупных артерий предплечья, 
чем оценка амплитуды полной реограммы.

3.2. Устранение влияния изменений 
параметров центральной гемодинамики 
и системы центральной регуляции тону-
са сосудов на оценку функции эндотелия

На рис. 2 представлены реограммы правого (1-й график) и ле-
вого (3-й график) предплечий пациента и их ВЧ составляющие 
(2-й и 4-й графики), зарегистрированные в пробе реактивной 
гиперемии (манжетка устанавливалась на левом плече).

Рис. 2. Реограммы предплечий пациента в пробе реактивной гиперемии и их ВЧ составляющие.
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Амплитуды ВЧ составляющих (2-й и 4-й графики) реосиг-
налов непрерывно меняются. На временном интервале покоя 
в предокклюзионный период совершенно отчетливо видны 
синхронные изменения амплитуд ВЧ составляющих реограмм 
правого и левого предплечий. Такие же синхронные изменения 
видны и в постокклюзионный период. Это означает, что в посток-
клюзионный период амплитуда ВЧ составляющей реограммы ле-
вого предплечья изменяется не только за счет воздействия оксида 
азота, выделяемого эндотелием, но и за счет изменений давле-
ния в артериальных сосудах левой конечности и, возможно, их 
тонуса, порожденных вариабельностью параметров центральной 
гемодинамики и центральных механизмов регуляции тонуса со-
судов. Очевидно, что для повышения точности оценки функции 
эндотелия следует разделить влияние оксида азота и всех других 
механизмов изменения амплитуды ВЧ составляющей реограммы 
предплечья, и для оценки функции эндотелия учитывать только 
лишь изменения, порожденные влиянием оксида азота.

Для этого предлагается использовать синхронную реги-
страцию реограммы предплечья правой конечности (график 
1 на рис. 2), подверженную влиянию изменения параметров 
центральной гемодинамики и центральных механизмов регуля-
ции тонуса сосудов в той же степени, что и артериальная систе-
ма левой конечности, но не подверженную влиянию локальных 
механизмов регуляции кровотока левой конечности.

Рассмотрим механизмы возможных изменений амплитуды 
и формы, приходящей в артерии левого предплечья пульсовой 
волны, сопровождающиеся изменениями амплитуды ее ВЧ 
составляющей. Это могут быть изменения, порожденные 
вариабельностью параметров центральной гемодинамики, 
дыханием, изменением параметров системы центральной 
регуляции тонуса артериальных сосудов. Если подобные изме-
нения в приходящих постокклюзионных пульсовых волнах, 
по сравнению с предокклюзионными, будут присутствовать, 
они обязательно отразятся на амплитуде ВЧ составляющих 
реограммы левого предплечья, и приведут к искажению ин-
формации о влиянии оксида азота на тонус сосудов. 

Поскольку рис. 2 демонстрирует явные изменения во вре-
мени амплитуд ВЧ составляющих зарегистрированных 
реограмм, нельзя считать, что выражения (PA(t)2 – PAD(t)2) 
и PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2) в соотношении (2) одинаковы. 
Нельзя в числителе соотношения (2) вынести за скобки 
PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2) и сократить его с таким же выражением 
в знаменателе. Мы не можем получить соотношение:

С учетом этого, перепишем соотношение (2) в виде:

но можно попытаться найти связь между (PA(t)2 – PAD(t)2) 
и PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2). Изменения параметров центральной 
гемодинамики и параметров механизма центральной регу-
ляции тонуса сосудов вызовут практически одинаковые изме-
нения (PA(t)2 – PAD(t)2) по отношению к PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2), 
и в правом, и в левом предплечьях. Таким образом, измерив 
амплитуду ВЧ составляющей реограммы правого предплечья 
на постокклюзионном временном интервале максимальной 
амплитуды ВЧ составляющей левого предплечья, и амплитуду 
ВЧ составляющей реограммы правого предплечья на выбран-
ном временном интервале покоя до окклюзии, можно получить 
коэффициент β2, определяющий изменение (PA(t)2 – PAD(t)2) 
по отношению к PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2) в правом и левом пред-
плечьях, происшедшее за счет изменения параметров цен-
тральной гемодинамики и параметров механизма центральной 
регуляции тонуса сосудов, т. е.

(4)

(5)

Итак, получено соотношение, определяющее информа-
ционный параметр PРЕОвч

, связывающий результат измерения 
с оценкой состояния эндотелия. Соотношение (5) позволяет 
оценить степень изменения растяжимости артерий предплечья 
под воздействием оксида азота (изменение KNO относительно KП) 
на фоне возможного влияния изменений параметров централь-
ной гемодинамики и центральной регуляции тонуса сосудов (β2

вч) 
на протяжении регистрации пробы реактивной гиперемии.

Используя информацию о β2
вч, с помощью соответствующих 

преобразований можно провести нормализацию данных, 
выполнить компенсацию текущих изменений амплитуд ВЧ 
составляющих предплечий, устранить мультипликативную 
помеху, порожденную влиянием механизмов центральной 
регуляции тонуса сосудов и изменения параметров централь-
ной гемодинамики. На рис. 3 представлены те же данные, что 
и на рис. 2, но после выполнения указанной компенсации.

Естественно, амплитуда ВЧ составляющей правого предплечья 
стала абсолютно стабильной. В ВЧ составляющей левого пред-
плечья остались лишь случайные изменения, не согласованные 
с изменениями в правом предплечье (отличающиеся от них), 
и изменения, вызванные механизмами локальной регуляции 
тонуса артериальных сосудов левого предплечья. Как видно, 
в значительной степени облегчается и задача определения вре-
менного интервала постокклюзионного измерения амплитуды ВЧ 
составляющей реограммы — задача нахождения интервала мак-
симальной амплитуды ВЧ составляющей. Следует подчеркнуть, 
что интересующий нас временной интервал (выделен крайней 
правой серой полосой на рис. 2 и рис. 3), легко найденный 
на рис. 3, совершенно не совпадает с интервалом максимальной 
амплитуды ВЧ составляющей на рис. 2, где присутствует влияние  
изменений параметров центральной гемодинамики, и измене-
ний параметров системы центральной регуляции тонуса сосудов. 
Заметим, что у каждого пациента, в каждом сосудистом регионе 
и в каждом конкретном случае максимальная гиперемия будет 
развиваться в разное время. Нужно знать, на каком именно вре-
менном интервале следует проводить измерение диаметра арте-
рии, и рис. 3 дает совершенно четкое представление об этом.

С целью использования полученного на практике опыта 
оценки состояния эндотелия по относительному изменению 
диаметра артериального сосуда в методе D. Celermajer, най-
дем переход от параметра PРЕОвч

 к параметру D. Celermajer 
PУЗИ. В этом случае можно будет применить уже имеющиеся 
наработки по определению «должных значений» относитель-
ного изменения диаметра артериального сосуда, полученные 
в методе D. Celermajer на протяжении последних 25 лет.

Наиболее широко используемая сегодня методика оценки 
состояния эндотелия предполагает нахождение относитель-
ного изменения диаметра артерии (∆DA) в постокклюзионный 
период по сравнению с ее диаметром в покое (DAП), т. е., 
определяется параметр:

(6)
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Интерес представляет переход от PРЕОвч
 к PУЗИ, т. е., от (5) к (6).

Из соотношения (5) можно записать:

Рис. 3. Реограммы предплечий пациента в пробе реактивной гиперемии и их ВЧ составляющие 
после проведения нормализации.

т. е., βвч есть квадратный корень из отношения амплитуды ВЧ 
составляющей реограммы правого предплечья на постокклю-
зионном временном интервале максимальной амплитуды 
ВЧ составляющей левого предплечья, к амплитуде ВЧ со-
ставляющей реограммы правого предплечья до окклюзии. 
βвч определяет изменение (PA(t)2 – PAD(t)2) по отношению 
к PA(t –∆ )2 – PAD(t –∆ )2) в левом предплечье, происшедшее 
за счет изменения параметров центральной гемодинамики 
и параметров механизма центральной регуляции тонуса со-
судов на временном интервале ∆.

Заметим, что при использовании УЗИ высокого разрешения 
для оценки эндотелиальной функции контроль параметров 
центральной гемодинамики так же необходим, как и при 
использовании реографических измерений, поскольку сте-
пень влияния β на конечный результат будет определяться 
соотношением:

откуда:

где      

(7)

(8)

где β — отношение  диастолического давления (давления 
в момент измерения диаметра артерии) в постокклюзионный 
период к диастолическому давлению в предокклюзионный 
период.

Ранее упоминалось, что существует множество причин, 
приводящих к изменению диастолического давления в арте-
риальной системе от периода к периоду. Это и естественное 
изменение R–R интервалов от периода к периоду, и изменение 
ударного объема сердца, и изменение внутригрудного давле-
ния в процессе дыхания, и т. д.

Например, колебания внутригрудного давления на про-
тяжении дыхательного цикла у здоровых молодых людей 
составляют обычно 3–5 см вод. ст. (при спокойном дыхании). 
У больных эмфиземой легких, пневмосклерозом, бронхиаль-
ной астмой и другими заболеваниями легких наблюдается 
повышение колебаний внутригрудного давления, причем, чем 
тяжелее заболевание, тем больше размах колебаний давления 
на протяжении дыхательного цикла. В выраженных случаях 
колебания внутригрудного давления при дыхании достигают 
20–25 см вод.ст. Повышение колебаний внутригрудного дав-
ления наблюдается и при заболеваниях сердца, осложненных 
кардиальным застоем в легких и т. д. Таким образом, совер-
шенно справедливо допустить колебания внутригрудного 
давления при спокойном дыхании на уровне 4–5 мм рт.ст., 
с возможностью их увеличения до 15–20 мм рт.ст.

Предположим, что диастолическое давление пациента 
80 мм рт.ст. Тогда, только лишь за счет изменения внутригруд-
ного давления, β может меняться от 0,94 до 1,06, с возможным 
увеличением размаха колебаний от 0,8 до 1,25. Следователь-
но, только лишь за счет изменения внутригрудного давления 
β может меняться в таких же, и даже больших пределах, 
чем КNO по сравнению с КП, при воздействии оксида азота 
на артериальные сосуды.

Как известно [5–9], нормальным постокклюзионным уве-
личением диаметра артерии считается величина, большая 
9%, т. е., в норме КNO должен быть больше 1,09 КП. Но только 
за счет изменения внутригрудного давления был получен 
диапазон возможных изменений βКNO от 0,8 КNO до 1,25 КNO. 
Только лишь за счет изменения внутригрудного давления 
(если не учитывать это явление) можно получить заключение 
о полной эндотелиальной дисфункции у практически здоро-
вого пациента, так и наоборот.
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К сожалению, при использовании УЗИ, учет изменений 
параметров центральной гемодинамики методически невоз-
можен, поскольку нельзя организовать синхронные измере-
ния одновременно в нескольких сосудистых зонах. Попытка 
контролировать диастолическое артериальное давление, 
проводя его измерение на другой конечности, также ничего 
не даст, поскольку это будет не строго синхронное во времени 
измерение, и, кроме того, ошибка измерения давления (на-
пример, по методу Короткова) будет сопоставима с теми же 
десятью мм рт.ст. [12]. Совершенно очевидно, что изменения 
параметров центральной гемодинамики во время проведения 
УЗИ обследования по методу D. Celermajer (как и изменения 
параметров системы центральной регуляции тонуса сосудов) 
будут приводить к ошибке оценки функционального состояния 
эндотелия.

4. Обсуждение результатов, 
выводы и направление 
дальнейших исследований

Предлагаемая методика демонстрирует неоспоримые 
преимущества в оценке функции эндотелия, по сравнению 
с вариантами использования метода D. Celermajer, или мето-
дов, основанных на определении скорости распространения 
пульсовой волны в артериальных сосудах. Она позволяет:
• проводить оценку функции эндотелия с использованием 
менее дорогостоящей аппаратуры;
• осуществлять обоснованный выбор временных интервалов 
для измерения информационных параметров, а применение 
когерентного накопления при построении усредненных пе-
риодов сигналов позволяет существенно снизить случайную 
составляющую погрешности измерений;
• предложенная методика позволяет устранить ошибки 
за счет возможных изменений трансмурального давления 
в исследуемом артериальном сосуде, вследствие влияния 
окклюзии или нитроглицерина на периферическое сопро-
тивление и тонус сосудов;
• методика позволяет учесть возможные изменения состоя-
ния центральной гемодинамики и изменения параметров си-
стемы центральной регуляции тонуса сосудов на протяжении 
исследования, и устранить их влияние на конечный результат 
исследования;
• методика позволяет осуществить пересчет предложенных 
в ней информационных параметров к параметрам, используе-
мым в ныне существующем способе оценки функции эндотелия 
(метод D. Celermajer — «золотой стандарт»), и, таким образом, 
позволяет сохранить уже существующую систему «должных 
значений» параметров и градаций их отклонений;
• предложенная методика позволяет реализовать автома-
тическую обработку результатов исследования, что снижает 
требования к квалификации специалиста, проводящего 
исследование, уменьшает время обработки данных, способ-
ствует повышению объективности полученных результатов 
и их устойчивости.

Полученные результаты подтверждены обширными экс-
периментальными исследованиями, выполненными с исполь-
зованием реографического комплекса «РеоКом».

К сожалению, ввиду лимитированного объема статьи, 
мы не имели возможности рассмотреть вопрос о влиянии по-
ложения «рабочей точки эндотелиальной регуляции тонуса» 
артериальных сосудов на фоновом участке пробы реактивной 
гиперемии на оценку функции эндотелия. Проведенные нами 
исследования показали, что учет положения «рабочей точки 

эндотелиальной регуляции» на фоновом участке пробы реак-
тивной гиперемии обязателен, он способствует еще большему 
повышению точности оценки функции эндотелия, но этот во-
прос мы рассмотрим в нашей следующей статье.

Исследования проводились с соблюдением национальных 
норм биоэтики и положений Хельсинкской декларации (в ре-
дакции 2013 г.). Авторы статьи Ю. Е. Батаева, В. А. Кириченко, 
Т. В. Кульбашевская, В. Г. Сергеев подтверждают, что у них нет 
конфликта интересов.
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Оцінка функції ендотелію за реографічними даними
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Резюме

Вступ. Питання оцінки функції ендотелію в даний час є актуальним, однак використовувані і рекомендовані сьогодні для цього 
методи не можна вважати задовільними, в зв’язку зі складністю методик і низькою точністю одержуваних результатів.

Мета роботи. Розгляд можливостей оцінки функції ендотелію з використанням реографічного даних, вибір і обгрунтування ін-
формаційних параметрів, аналіз основних джерел похибок запропонованого методу і знаходження шляхів мінімізації їх впливу.

Результати досліджень. Запропоновано неінвазивний метод оцінки функції ендотелію з використанням реографічних даних. 
Обґрунтовано вибір інформаційних параметрів зареєстрованих реограм, наведені співвідношення, що визначають зміни діа-
метра артеріальної судини в пробі реактивної гіперемії і нітрогліцериновій пробі, що дозволяють використовувати розроблену 
для методики D.Celermajer базу належних значень отриманих результатів. Проведено аналіз основних джерел похибок оцінки 
функції ендотелію з використанням реографічних даних і запропоновані шляхи мінімізації їх впливу.

Висновки. Для спрощення методики проведення дослідження та підвищення точності оцінки ФЕ слід переходити до вико-
ристання реографічних даних. Реографічний метод оцінки ФЕ дозволяє нейтралізувати всі виявлені джерела похибки в методі 
D. Celermajer, і в методах, які використовують дані про зміну швидкості поширення пульсової хвилі в артеріальних судинах при 
проведенні відповідних функціональних проб.

Ключові слова: оцінка функції ендотелію; реографічні дані; джерела похибки; метод D. Celermajer; швидкість поширення 
пульсової хвилі.
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Abstract
Introduction. The problem of endothelial function evaluating is currently very relevant, but the most widely used and recommended 

methods for this are not satisfactory, due to the complexity of the techniques and the low accuracy of the results obtained.
Objective. Consideration of the possibilities of endothelial function evaluating by the rheographic data using, selection and justification 

of information parameters, analysis of the main sources of errors in the proposed method, and finding ways to minimize their influence.
Results of the research. A non-invasive method for endothelial function evaluating using rheographic data is proposed. The choice 

of the recorded rheograms information parameters is substantiated, the relationships determining the changes in the diameter of the 
arterial vessel in the reactive hyperemia test and the nitroglycerin test are substantiated, allowing the use of the database of the results 
obtained for the D.Celermajer method. The analysis of the errors main sources in the endothelial function evaluation according to the 
proposed method is made and the ways of minimizing their influence are suggested.

Conclusions. To simplify the procedure for conducting the study and to improve the accuracy of the FE assessment, it is necessary 
to move on to the use of rheographic data. The rheographic method of FE estimation allows neutralizing all identified sources of error 
in the D.Celermajer method, and in methods using data on changes in the velocity of pulse wave propagation in arterial vessels during 
corresponding functional tests.
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