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Резюме
В обзоре представлены данные о регулярных и нерегулярных волнах артериального давления (АД), 

регистрируемых при его неинвазивной и инвазивной (внутриартериальной) регистрации. Описаны регу-
лярные пульсовые волны, волны Траубе–Геринга (волны второго порядка) и волны Майера (волны третьего 
порядка). Приводится характеристика циркадианных и ультрадианных сверхмедленных волн. Показаны 
роль симпатической нервной системы в происхождении регулярных волн АД и их связь с величиной ба-
рорецепторного рефлекса. Обращается внимание на роль изменений минутного объема кровообращения 
и периферического сопротивления кровотоку в происхождении флуктуаций АД. Приводятся литератур-
ные сведения о способах и особенностях регистрации АД, позволяющих выявить и проанализировать 
нерегулярные высокочастотные флуктуации АД, связь этих флуктуаций с величиной барорецепторного 
рефлекса и активностью симпатической нервной системы. Представлены данные об амплитуде высо-
кочастотных нерегулярных колебаний АД у животных с моделированной артериальной гипертензией.  
В обзоре обращается внимание на возможность регистрации регулярных колебаний АД при его посто-
янной неинвазивной регистрации.

Ключевые слова: артериальное давление, регулярные и нерегулярные волны артериального давле-
ния, симпатическая нервная система, инвазивная и неинвазивная регистрация артериального давления
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После того как в экспериментальной и клини-
ческой практике началось использование прямого 
(инвазивного) метода измерения артериального дав-
ления (АД), предметом всестороннего анализа стали 
не только его величина, но и характер. На кривой 
АД стали различать как регулярные, так и нерегу-
лярные волны давления. Интерес к этому явлению 
обусловлен не только тем, что знание о постоянстве 
или вариабельности АД представляет теоретическое 
значение. Показано, что колебания артериально-
го пульса и волн АД влияют на «жесткость» сосу-
дистого русла и сократимость сердечной мышцы 
[1]. Было высказано предположение, что причиной 
этих изменений сосудистого русла являются меха-
ночувствительные элементы эндотелиальных кле-
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Abstract
The review presents data on regular and irregular waves of blood pressure (BP) recorded during its invasive 

(intra-arterial) and non-invasive registration. Regular pulse waves, Traube-Hering waves (second-order waves) 
and Mayer waves (third-order waves) are described. The characteristic of circadian and ultradian super slow waves 
is given. The role of the sympathetic nervous system in the origin of regular waves of BP and their relationship 
with the magnitude of the baroreceptor reflex are shown. Attention is drawn to the role of changes in the minute 
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ток, которые и воспринимают колебания АД [2, 3].  
При этом вариабельность АД может служить и мар-
кером поражения органов-мишеней у больных  
артериальной гипертензией [4].

Высказанные предположения в настоящее время 
доказаны как экспериментальными, так и клиниче-
скими исследованиями. В опытах, проведенных на 
полосках аорты, было обнаружено, что гладкомы-
шечные клетки сосудов реагируют на механическое 
растяжение, реорганизуя свои цитоскелетные и со-
кратительные элементы. Когда кольца крысиной 
аорты подвергались растяжению, имитирующему 
вариабельность кровяного давления от удара к удару, 
сократительная активность мышц увеличивалась. 
Было сделано заключение, что мышечный тонус, 
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модулируемый вариабельностью растяжения, игра-
ет определенную роль в поддержании структур-
ного и механического гомеостаза стенки аорты. 
При этом митохондриальная выработка энергии 
и цитоскелетная организация были вовлечены в эту 
управляемую флуктуациями механотрансдукцию. 
Реорганизация β-актина в гладкомышечном слое, 
количественно определяемая по иммуногистохи-
мически меченным изображениям, коррелировала 
с сократительными силами во время сокращения. 
Гистологический анализ структуры стенки свиде-
тельствовал о реорганизации эластиновых и колла-
геновых волокон после механического растяжения 
[5]. В исследованиях A. J. Leloup и соавторов (2016) 
с помощью оригинально разработанной установки 
было доказано, что увеличение давления в сегменте 
аорты мыши с 80–120 до 100–140 мм рт. ст. увели-
чивает модуль упругости стенки сосуда на 22 % [6]. 
Жесткость стенки аорты была увеличена и у мышей 
с мутацией в гене фибриллина‑1 и нокаутом эндо-
телиальной синтазы оксида азота.

Основываясь на данных о том, что повышенные 
флуктуации систолического АД снижают биодо-
ступность оксида азота и увеличивают пролифе-
рацию гладких мышц сосудов, J. Yacob и соавторы 
(2017) исследовали связь между вариабельностью 
АД и 10-летним процентным изменением артериаль-
ной жесткости среди 1122 человек (средний возраст 
57 лет), которые не принимали антигипертензивных 
препаратов [7]. Внутри-индивидуальное стандарт-
ное отклонение, вариабельность, не зависящая от 
среднего значения, и коэффициент вариации систо-
лического АД за 5 посещений были использованы 
для определения долгосрочной его вариабельности. 
В результате проведенных наблюдений было пока-
зано, что более высокая долговременная вариабель-
ность систолического АД может быть фактором ри-
ска развития артериальной жесткости независимо 
от его средних значений.

Изменения напряжения стенки сосуда, связан-
ные с вариабельностью АД, могут влиять не толь-
ко на физиологическое состояние гладких мышц, 
но и инициировать атеросклероз. В исследовании, 
проведенном в Японии, в котором были проанали-
зированы 1033 человека (средний возраст — 64,0 го-
да; мужчины — 88,7 %) без сердечно-сосудистых 
заболеваний, была обнаружена связь между вариа-
бельностью АД и субклиническим атеросклерозом 
в четырех анатомически различных сосудистых 
областях. Авторы работы определяли уровень АД 
в течение семи дней подряд и анализировали коли-
чественную коронарную и аортальную кальцифи-
кацию артерий с помощью компьютерной томогра-
фии. В сонной артерии измеряли толщину комплек-

са интима-медиа и лодыжечно-плечевой индекс.  
В результате проведенной работы было показано, 
что более высокая вариабельность АД (независимо 
от его средних значений) приводит к большей на-
грузке на сонные, аортальные и периферические 
артерии и усугубляет в них атеросклеротические 
изменения. Эта закономерность, однако, не наблю-
дается в коронарных артериях [8].

Впервые периодические колебания величины 
АД обнаружил K. Ludvig в 1847 году [9] и назвал 
их волнами кровяного давления. В дальнейшем эти 
волны стали называть волнами первого порядка. 
Волны первого порядка — пульсовые волны — свя-
заны с работой сердца: во время систолы вследствие 
ударного выброса крови АД увеличивается, и его 
кривая поднимается вверх, во время диастолы кри-
вая АД снижается. Частота волн первого порядка 
соответствует частоте сокращений сердца.

В 1865 году L. Traube в экспериментах на жи-
вотных обнаружил существование других самосто-
ятельных ритмических изменений АД с периодом 
колебаний больших, чем пульсовые волны. Эти 
колебания E. Hering (1869) назвал волнами Трау-
бе [9]. Он же доказал прямую связь дыхательного 
ритма с колебаниями АД. Поэтому колебания АД, 
синхронные с ритмом дыхания, были названы вол-
нами Траубе–Геринга или дыхательными волнами. 
Волны второго порядка обусловлены разной вели-
чиной возврата крови к сердцу во время дыхания — 
к концу вдоха давление крови повышается в связи 
с увеличением венозного притока крови к серд-
цу вследствие присасывающего действия грудной 
клетки, к концу выдоха давление крови снижается. 
Поэтому дыхательные волны АД обусловлены ва-
риациями минутного объема кровообращения [10].

Спонтанные колебания АД, наблюдающиеся 
у животных и человека с частотой более низкой, чем 
частота дыхания, называются майеровскими волна-
ми — по имени немецкого физиолога Z. Mаyer, кото-
рый в 1876 году обнаружил эти волны [11]. У чело- 
века частота этих волн соответствует 0,1 Гц [10], 
у мыши — 0,3 Гц [12], у крысы — 0,4 Гц [13]. Счи-
тается [14], что эти волны синхронны с колебаниями 
электрической активности симпатических нервов, 
и введение альфа-адреноблокаторов значительно 
уменьшает амплитуду майеровских волн. Частота 
майеровских волн не связана с полом, возрастом 
и позой человека, однако доказана связь майеров-
ских волн с величиной барорецепторного рефлекса 
[15]. По мнению многих авторов [16–19], средне-
частотные (майеровские) флуктуации АД связаны 
с симпатической иннервацией резистивных сосудов. 
Существует достаточное количество доказательств 
этого положения.
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При одновременной регистрации АД и электри-
ческой активности симпатического нерва была от-
мечена корреляция между волнами АД с частотой 
0,15–0,6 Гц и эфферентными разрядами чревного 
нерва. Эта закономерность отмечается как у крыс 
линии Wistar–Kyoto (WKY), так и у спонтанно ги-
пертензивных крыс линии SHR. В экспериментах 
с использованием лекарственных средств, блоки-
рующих симпатическую нервную систему, было 
показано, что у крыс, которым вводился гидрокси-
дофамин, вызывающий симпатэктомию, в сочета-
нии с альфа-адреноблокатором феноксибензамином 
флуктуации АД с частотой 0,1–0,6 Гц были ниже, 
чем у контрольных крыс линии SHR и WKY [17].

Регулярные волны АД отчетливо проявляются 
в состоянии наркоза. У бодрствующих животных 
и человека наблюдаются флюктуации и с большим 
периодом — циркадианные (0,002–0,01 Гц) и уль-
традианные медленные колебания АД. У бодрству-
ющих собак ультрадианные колебания АД могут 
наблюдаться с большим периодом — 0,38 ± 0,04 
цикла/ч и они на 60 % более выражены, чем цир-
кадианные ритмы. Ультрадианные флуктуации АД 
в дневное время больше по амплитуде, чем в ноч-
ное [20]. Считается, что эти волны также связаны 
с симпатической активностью, обусловленной де-
ятельностью спинного мозга, так как они проявля-
ются и у людей с нарушенной функцией головного 
мозга [21]. Исследования с использованием анализа 
Фурье показали, что циркадианные ритмы АД в те-
чение 24 часов у нормо- и гипертензивныx людей 
различаются [22]. В частности, 24-часовая вариа-
бельность АД выше у пациентов с гипертензией 
«белого халата», чем у здоровых людей, а умень-
шенное снижение АД в ночное время наблюдалось 
чаще у пациентов с «маскированной» гипертензией 
[23]. Согласно данным I. S. Kang и соавторов (2016), 
суточная вариабельность АД выше у людей с гипер-
тензией «белого халата», чем у пациентов с «ма-
скированной» гипертензией [24]. В свою очередь 
вариабельность АД у этих пациентов была выше, 
чем у лиц с нормальными значениями АД. По мне-
нию ряда авторов, флюктуации АД в дневное время 
определяются ритмом бодрствования, и механизм 
дневного изменения АД отличается от механизмов, 
регулирующих вариабельность сердечного ритма 
и температуры [25–27].

Колебания АД в течение суток сопровождаются 
и изменением регионарных кровотоков. У бодрству-
ющих крыс измеряли кровоток в аорте, бедренной 
и брыжеечной артериях при вариабельности АД 
[28]. Авторы показали, что вариабельность почеч-
ного кровотока по амплитуде была меньше, чем 
в брыжеечной или бедренной артериях, но больше, 

чем вариабельность системного АД. Отмечено, что 
снижение АД обусловлено дилатацией регионарных 
сосудов, а симпатическая нервная система препят-
ствует этой дилатации вследствие функционирова-
ния барорефлекса [29].

Наряду с нервными механизмами, обусловлива-
ющими циркадианные вариации АД, изучены и гу-
моральные факторы. Показано, что имеется связь 
между изменениями концентрации предсердного 
натрийуретического пептида, активности ренина 
и концентрации альдостерона в плазме крови и цир-
кадианными колебаниями АД. Повышение АД про-
исходило одновременно с увеличением концентра-
ции альдостерона в плазме крови, и высказывается 
предположение, что повышение АД и концентрации 
альдостерона усиливают выделение предсердного 
натрийуретического пептида [30].

С целью выяснения, в какой степени низкоча-
стотные флуктуации АД обусловлены изменениями 
частоты сердечных сокращений, были проведены 
эксперименты, которые показали, что колебания 
АД с дыхательной частотой коррелируют с дыха-
тельной частотой сердечного ритма, в то время как 
медленные волны АД во многом определяются ге-
нетическими факторами. Идентификация генов, 
кодирующих белковый транспорт Na+ через клетки 
почечных канальцев, важна для понимания вариа-
бельности АД [31].

Для определения роли изменений минутного 
объема кровообращения в флуктуациях АД у бодр-
ствующих собак измерили в условиях атриовентри-
кулярного блока среднее АД и сердечный выброс. 
При стабилизированном минутном объеме крово-
обращения наблюдались более высокоамплитудные 
низкочастотные вариации АД, чем при физиологи-
ческих вариациях сердечного ритма. Эти наблюде-
ния позволили авторам прийти к заключению, что 
низкочастотные флуктуации АД обусловлены изме-
нениями сосудистого сопротивления кровотоку [32]. 
Динамика сердечного выброса при циркадианных 
и ультрадианных колебаниях АД в течение 24 часов 
показала, что у нормотензивных и гипертензивных 
крыс линии SHR изменения сердечного выброса не 
отличались, причем повышение минутного объема 
кровообращения было больше в темное время су-
ток, а снижение — в светлое [32]. Повышение пе-
риферического сопротивления кровотоку, наоборот, 
было больше в светлое время. В целом отмечено, 
что вариации сердечного выброса по амплитуде 
больше, чем АД, и во многом зависят от интенсив-
ности симпатических влияний [33].

Участие симпатической нервной системы в обе-
спечении длительных вариаций АД ставит вопрос 
о том, какие центральные механизмы регуляции 
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сосудистого тонуса принимают участие в этом про-
цессе. При изучении циркадианных ритмов АД 
у нормо- и гипертензивных крыс Y. Yoneda и со-
авторы (1995) обнаружили, что у крыс как с нор-
мальным, так и повышенным АД вариабельность 
АД не отличается, но денервация основных меха-
норецепторных зон сердечно-сосудистой системы 
ее усиливает [34]. Анализ, проведенный авторами, 
позволил постулировать, что влияние барорецеп-
торного рефлекса реализуется через центральные 
альфа‑2-адренергические рецепторы.

При изучении механизмов, увеличивающих цир-
кадианные колебания АД после нарушения баро-
рефлекса, было показано, что симпатэктомия также 
увеличивает эту вариабельность. При этом наибо-
лее интенсивно увеличивается фаза снижения АД 
и, если подъем АД связан с усилением нейрогенно-
го сосудистого тонуса, это снижение обусловлено 
ауторегуляторной дилатацией регионарных сосудов 
[29]. При длительной (3-недельной) регистрации 
АД у мышей было обнаружено, что гексаметоний 
(ганглиоблокатор) и празозин (блокатор альфа‑1-
адренорецепторов) уменьшают вариабельность АД, 
что свидетельствует о роли симпатической нервной 
системы в обеспечении этой вариабельности. При 
этом блокада оксида азота увеличивает вариации АД 
в диапазоне 0,08–0,4 Гц [13]. Изучение роли оксида 
азота в циркадианной вариабельности АД, прове-
денное у здоровых людей, больных с артериальной 
гипертензией и атеросклерозом, показало, что уве-
личение концентрации оксида азота в моче сопро-
вождается увеличением циркадианной вариабель-
ности АД, что, по мнению авторов, свидетельствует 
о демпфирующей роли NO в стабильности АД [35].

Относительно обширные сведения о сравнитель-
но низкочастотных вариациях АД исторически об-
условлены способами его регистрации и последую-
щим анализом записанной кривой. Внедрение в экс-
периментальную и клиническую практику техники 
непрерывного мониторирования АД с магнитной 
записью сигналов и последующей компьютерной 

обработкой позволило выявить изменения АД со 
значительно большей частотой. Накопление в ходе 
длительных непрерывных наблюдений значений 
АД за каждую систолу позволило создать выбор-
ку, которая характеризуется достаточной полнотой, 
и величина ее дисперсии является количественным 
выражением вариабельности АД на изучаемом от-
резке времени, что позволило подойти к выяснению 
роли вариабельности АД в патогенезе артериальной 
гипертензии [36–39]. Этот параметр, выраженный 
в абсолютных цифрах и в виде отношений к сред-
нему АД (коэффициент вариабельности), позволил 
выявить не только ритмические флуктуации АД 
с низкой, средней и высокой частотой (0,025–0,07, 
0,07–0,14 и 0,14–0,35 Гц), но и неритмические ко-
лебания. При этом было отмечено, что ритмические 
колебания за 24 часа наблюдения составляют 25 %, 
а неритмические — 75 % от суммы всех колебаний 
[40]. Соотношение ритмических и неритмических 
колебаний АД изменяется с возрастом и зависит от 
окружающей среды и развития патологии [41–44].

Для анализа неритмических и высокочастот-
ных колебаний АД и частоты сокращений сердца 
(межсистольного интервала, МСИ) была разрабо-
тана оригинальная пользовательская программа 
[45], которая позволяла с точностью до 1 мм рт. ст. 
определять среднее за сердечный цикл и вычислять 
МСИ в диапазоне от 100 до 360 мс. Как показали 
исследования, у нормотензивных бодрствующих 
крыс высокочастотная вариабельность АД представ-
лена волнообразными нерегулярными колебаниями 
с амплитудой 5–15 мм рт. ст. и длительностью от 
5 до нескольких десятков сердечных циклов. На-
личие этих флуктуаций не отражается на величине 
среднего АД.

Кривая изменений МСИ с амплитудой 5–20 мс 
имеет сходный нерегулярный характер, причем име-
ются участки с флуктуацией АД на фоне стабиль-
ных значений МСИ. Анализ зависимости исходного 
уровня АД от МСИ показал наличие отрицательной 
связи между этими параметрами.

Таблица
СРЕДНЕЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ, МЕЖСИСТОЛЬНЫЙ ИНТЕРВАЛ 

И ИХ ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ У НОРМОТЕНЗИВНЫХ (N = 10) КРЫС 
И КРЫС С РЕНОВАСКУЛЯРНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ (N = 9) [47]

Параметр Нормотензивные крысы Гипертензивные крысы
Среднее АД, мм рт. ст. 86 ± 1,0 141 ± 2,0***
Вариабельность среднего АД, мм рт. ст. 3,1 ± 0,2 3,9 ± 0,1**
МСИ, мс 178,1 ± 2,9 161,7 ± 6,1*
Вариабельность МСИ, мс 4,9 ± 0,4 12,1 ± 0,5***

Примечание: АД — артериальное давление; МСИ — межсистольный интервал; * — p < 0,02; ** — p < 0,005; *** — p <  0,001 
по сравнению с контролем.
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У крыс с артериальной гипертензией (ренова-
скулярная гипертензия) повышение среднего АД 
сопровождается увеличением вариабельности АД 
и МСИ (табл.). При этом как у нормотензивных, так 
и у гипертензивных крыс изменения периода сердеч-
ных сокращений не влияют на вариабельность АД. 
Многофакторный корреляционный анализ показал, 
что на вариабельность АД не оказывает влияния 
и величина барорецепторного рефлекса [46]. Однако 
увеличение вариабельности АД при активации сим-
патической нервной системы и ее уменьшение при 
блокаде вегетативных ганглиев свидетельствует об 
участии симпатической нервной системы в форми-
ровании высокочастотной вариабельности АД [47].

Усовершенствование технических возможностей 
регистрации АД позволило осуществлять длитель-
ное непрерывное неинвазивное определение его 
уровня. Используя метод пальцевого амбулаторно-
го измерения значений АД, S. Omboni и соавторы 
(1998) обнаружили и осуществили спектральный 
анализ с преобразованием Фурье 120-секундных 
отрезков значений АД и сумели выделить его ва-
риабельность с частотами 0,025–0,5 Гц и низкими 
частотами 0,00003–0,01 Гц [48]. Авторы отметили, 
что при неинвазивной регистрации АД амплитуда 
вариабельности систолического АД была даже боль-
ше, чем при прямой регистрации. В более ранних 
исследованиях S. Omboni и соавторов (1993) в те-
чение 30-минутной одновременной внутриарте-
риальной и неинвазивной пальцевой регистрации 
АД у 14 пациентов также отметили периодические 
флуктуации АД [49].

Изучение вариабельности АД у человека с по-
мощью неинвазивного способа его измерения по-
зволяет исследовать и динамику флуктуаций АД 
с возрастом. При анализе характера АД у людей, 
сформированных в три возрастные группы (10–
15 лет, 20–40 лет и 70–90 лет), было обнаружено, что 
в целом с возрастом флуктуации АД существенно 
не меняются [50].

Анализируя приведенные литературные данные, 
можно высказать предположение, что вариабель-
ность АД является одним из показателей, характе-
ризующих не только само АД, но и некоторые ме-
ханизмы, его определяющие. Наряду с исходным 
значением АД его вариабельность может служить 
определенным критерием эффективности антиги-
пертензивной терапии.
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