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Аннотация

При тромбоэмболиях кровяные сгустки 
блокируют доступ крови к тканям. Инфузия 
активаторов плазминогена является 
распространённой практикой для растворения 
кровяных сгустков. Эффективность данной 
процедуры зависит от граничных условий, 
определяющих скорость прокачки лекарства 
через тромб. 

Целью данной работы была разработка 
компьютерной модели, для проведения 
грубой оценки перераспределения средних 
(по характерному времени лизиса тромба, 
часы) объёмных расходов крови в мозгу при 
перекрытии тромбом любого сосуда из числа 
предрасположенных к ишемическому инсульту.

Математическая модель кровеносной системы 
мозга представляет собой систему линейных 
алгебраических уравнений вида

         , где ∆p- разность давлений на 
концах сосуда, Па, R - сопротивление сосуда, 
рассчитываемое как   

           
           , где Па*с/мл, Q – объёмный расход 

крови через сосуд, мл/мин.  
При окклюзии сосуда тромбом удельный 

перепад давления на единицу длины тромба 
составляет 9-20 мм рт. ст./см. При окклюзии 
сосуда тромбом в соседних сосудах происходит 
перераспределение потоков крови, приводящее 
как увеличению, так и к уменьшению объёмных 
расходов крови через них. Из-за возникновения 
тромба во внутренней сонной артерии 
пристеночная скорость сдвига в передней и задних 
соединительных артериях может достигать 
значений порядка 5000 с-1, превышающих скорости 
в области тромба, что создаёт риск возникновения 
глубоко в мозгу сгустков, не являющихся 
частями первоначального тромба. До и после 
области окклюзии с высокими скоростями сдвига 
создаются области с пониженными скоростями 
сдвига.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания являются 

первой по распространённости причиной 
смерти людей по данным ВОЗ за 2019 год (1). 
Наиболее часто эти заболевания выражаются в 
тромбоэмболиях, при которых кровяные сгустки 
блокируют доступ крови к тканям. Задачей 
системы фибринолиза является разрушение 
нежелательного или выполнившего свою 
задачу фибринового сгустка (2). Эту систему 
можно запустить путём инфузии активаторов 
плазминогена, что является распространённой 
практикой для растворения кровяных сгустков (3). 
Однако, в случае ишемического инсульта такое 
лечение помогает менее чем 50% пациентов 
(4). Возможная причина низкой эффективности 
данной терапии заключается в локальных 
гемодинамических условиях в области тромба, 
так как они определяют конвективный или 
диффузионный режим транспорта активаторов 
плазминогена через тромб. Только конвективный 
режим транспорта может обеспечить 
концентрацию активаторов плазминогена 
внутри тромба, достаточную для быстрого 
разрушения тромба (5). При диффузии время 
растворения тромба составит часы или дни (5). 
Высокие перепады давления могут приводить к 
образованию областей рециркуляции дистальнее 
тромба и ускорять лизис (6). Но наличие сосуда, 
шунтирующего тромб, уменьшает количество 
активатора плазминогена, проходящего через 
тромб, что замедляет его лизис (7). 

Локальная гемодинамика не менее важна 
при формировании тромба. Формирование 
окклюзивного или неокклюзивного тромба 
определяется размером повреждения эндотелия 
сосуда и концентрация тканевого фактора 
на нём. В предыдущих экспериментальных и 
теоретических моделях предполагается, что 
формирование тромба происходит при постоянном 
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перепаде давлений (8,9) или при наличии одного 
шунта, имитирующего сложную сеть сосудов 
и дублирующего данный сосуд (10). Однако, 
тромб меняет и граничные условия в области 
своего роста, и гемодинамику в окружающей 
сети сосудов. Поэтому для предсказания 
граничных условий, зависящих от состояния 
тромба, и эффектов, оказываемых тромбом на 
окружающие сосуды, в данной работе построена 
модель системы сосудов, дающих информацию 
об усреднённой во времени гемодинамике 
одновременно на локальном уровне тромба 
и на уровне органа, в котором локализована 
патология, а именно в мозге. Существуют модели 
систем кровоснабжения органов или целого 
человека, описывающие временные зависимости 
гемодинамических характеристик в различных 
компартментах. Эти модели могут сочетать 
трёхмерные области с интересующей патологией 
и одномерные или нульмерные части, задающие 
близкие к физиологическим граничные условия 

(11,12). Или же быть полностью одномерными 
(13–15). Более сложные модели могут включать 
в себя системы регуляции, управляющие тонусом 
сосудов и частотой сердечных сокращений (16,17). 
Так как целью данного исследования были грубые 
оценки средних гемодинамических характеристик 
потока с характерными временами порядка 
часов, подходы, рассматривающие движения 
пульсовых волн и сочетающие несколько 
пространственных масштабов избыточны. 
Кроме уменьшения числа параметров модели, 
преимуществом созданной в данной работе 
модели является возможность аналитического 
анализа модели и вычислительная простота. 
При дальнейшем включении в данную модель 
системы фибринолиза она позволит определить, 
является ли низкая эффективность данной 
терапии следствием эффектов гемодинамики 
или в стабилизации сгустка участвуют иные 
механизмы. 

Рисунок 1. Схема модели кровоснабжения мозга. Прямоугольниками обозначены сосуды системы. Названия сосудов 
написаны внутри прямоугольников. Вычисляется проходящий через них объёмный расход крови. Синими буквами 
обозначены узлы системы. В них вычисляются давления. Красным шрифтом написаны аббревиатуры сосудов.
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Материалы и Методы
 Была разработана математическая модель 
кровеносной системы мозга.
Данные о структуре дерева сосудов взяты 
из анатомического атласа (18). В модели не 
рассматриваются внешние сонные артерии, 
внешние ярёмные вены и вся система сосудов 
между ними. Внешние артерии и вены, и 
питаемые ими бассейны идут параллельно 
соответствующими внутренним венам и артериям, 
поэтому предсказания о давлениях, важнейшей 
характеристике потоков для людей, строящих 
модели, не теряют истинности. Калибровка модели 
производилась по объёму крови, проходящему 
только через мозг, поэтому оценки объёмных 
расходов крови внутри мозга верны и согласуются 
с литературными данными (19). Данное 
приближение используется и в иных моделях 
кровоснабжения мозга (14). Представленная 
в статье новая модель позволяет произвести 
грубую оценку изменений объёмных расходов 
крови, давлений и пристеночных скоростей 
сдвига внутри мозга при тромбообразовании. 
Модель оперирует средними значениями этих 
величин, так как характерное времени лизиса 
тромба составляет часы (4), а частота сердечных 
сокращений – десятки ударов в секунду. К тому 
же эта модель вычислительно проста и позволяет 
анализировать себя аналитически. 
Приближения модели 

Для реализации модели в соответствие с 
целью исследования необходимы следующие 
допущения:

1.	 Кровь – вязкая ньютоновская жидкость 
(применимо для скоростей сдвига более 100 с-1 
на основании данных из (20,21)).

2.	 Течение крови ламинарное и не зависит 
от времени, так как в рассматриваемых нами 
временных масштабах (часы) нас интересуют 
только средние значения гемодинамических 
величин.

3.	 Отклонения профилей скоростей в 
местах бифуркаций и слияний сосудов от 
параболического не рассматриваются.

4.	 Сосуды представляют собой жёсткие 
цилиндрические трубки, так как мы не 
рассматриваем ауторегуляцию и движение 
пульсовой волны.
Система уравнений

Модель представляет собой систему линейных 
алгебраических уравнений (СЛАУ)      вида                            

          , где ∆p - разность давлений на 
концах сосуда, R - сопротивление сосуда, 
рассчитываемое как                             , Q - объёмный 

расход крови через сосуд. Для записи системы 
уравнений была использована аналогия между 

законами Ома и Пуазейля, где сила тока выступает 
аналогом объёмного расхода крови, проходящей 
через сосуд Q, разность потенциалов на конце 
проводника аналогична разности давлений на 
концах сосуда ∆p, а аналогом электрического 
сопротивления выступает гидродинамическое 
сопротивление. Это позволяет записать 
СЛАУ (1-22) с помощью метода узловых 
потенциалов. Аббревиатуры сосудов обозначают 
соответствующие импедансы (G), например 

Параметры сосудов и расшифровки их названий, 
приведены в Таблицах 1 и 2. Параметры сосудов 
взяты из литературы (14,19). Для расчётов 
использовалось значение вязкости крови 
η=0,00327 Па*с.

∆p = Q ∗R

R =
8η ∗ l

π ∗ r4

BT = GBT =
1

RBT

.

pA(BT + SA2 + CCA2) = pinBT + pESA2 + pDCCA2 (1)

pB(SA1 + V A1) = pinSA1 + pFV A1 (2)

pC(CCA1 + ICA1) = pinCCA1 + pkICA1 (3)

pD(CCA2 + ICA2) = pACCA2 + pJICA2 (4)

pE(SA2 + V A2) = pASA2 + pFV A2 (5)

pF (V A2 + V A1 +BA) = pGBA+ pEV A2 + pBV A1 (6)

pG(BA+ PCA2 + PCA3) = pFBA+ pHPCA2 + pIPCA3 (7)

pH(PCA1 + PCA2 + PCmA1) = pGPCA2 + pUPCA1 + pJPCmA1 (8)

pI(PCA3 + PCmA2 + PCA4) = pGPCA3 + pKPCmA2 + pV PCA4 (9)

pJ(PCmA1+ACA3+MCA1+ICA2) = pHPCmA1+pDICA2+pQMCA1+pLACA3

(10)

pK(PCmA2+ICA1+MCA2+ACA4) = pIPCmA2+pcICA1+pPMCA2+pMACA4

(11)

pL(ACA1 +ACA3 +AACm) = pNACA1 + pJACA3 + pMAACm (12)

pM (ACA4 +ACA2 +AACm) = pKACA4 + pOACA2 + pLAACm (13)

pN (ACA1 +M3) = pLACA1 + pRM3 (14)

pO(ACA2 +M4) = pMACA2 + pRM4 (15)

pP (MCA2 +M6) = pKMCA2 + pSM6 (16)

pQ(MCA1 +M5) = pJMCA1 + pSM5 (17)

pR(SSS2 +M3 +M4) = pSSSS2 + pNM3 + pOM4 (18)

pS(SSS1 + SSS2 +M5 +M6) = pTSSS1 + pRSSS2 + pQM5 + pPM6 (19)

pT (SSS1+M2+M1+IJV 1+IJV 2) = pSSSS1+pUM2+pV M1+poutIJV 1+poutIJV 2

(20)

pU (PCA1 +M2)− pHPCA1 + pTM2 (21)

pV (PCA4 +M1) = pIPCA4 + pTM1 (22)

Модель микроциркуляции
На основании литературных данных (22) были 

определены сосуды, наиболее подверженные 
риску закупорки (передняя, средняя и задняя 
мозговая артерии, внутренние сонные артерии). 
От первых трёх отходят соответственно 12, 15 
и 8 артерий, которые ветвятся до артериол и 
капилляров. Далее капилляры сливаются в венулы, 
вены и синусы. В модели участки сосудистой сети 
между передней, средней и задней артериями и 
венозными синусами (Таблица 1) представлены 
фрактальным деревом (из материнского сосуда 
берут начало два дочерних сосуда, из каждого 
дочернего сосуда берут начало ещё два сосуда 
и так далее до достижения минимального 
радиуса сосуда) (23). Параметры фрактального 
дерева приведены в Таблице 2. Такой подход 
выбран исходя из необходимости рассмотрения 
сосудов с характерным размером, близким к 
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Таблица 1. Размеры и сопротивления сосудов модели. * BT - Brachiocephalic Trunk – плечеголовной ствол, SA1,2 – 
Subclavian Artery - Подключичная артерия, VA1,2 - Vertebral Artery - Позвоночная артерия, CCA1,2 - Common Carotid Artery - 
Общая сонная артерия, ICA1,2 - Internal Carotid Artery - Внутренняя сонная артерия, BA - Basilar Artery - Базилярная (основная) 
артерия, PCA1,2,3,4 - Posterior Cerebral Artery - Задняя мозговая артерия, PCmA1,2 - Posterior Communicating Artery - Задняя 
соединительная артерия, ACA1,2,3,4 - Anterior Cerebral Artery - Передняя мозговая артерия, AACm - Anterior Communicating 
Artery - Передняя соединительная артерия, MCA1,2 - Middle Cerebral Artery - Средняя мозговая артерия, IJV1,2 - Internal 
Jugular Vein - Внутренняя ярёмная вена, SSS1,2 - Superior Sagittal Sinus - Верхний сагиттальный синус.

размеру сосудов с патологией, поэтому сосуды 
значительно меньшего характерного размера 
объединены в несколько компартментов-
деревьев под названием «Микроциркуляция». 
В данной модели из конца передне-, средне- и 
заднемозговой артерии выходит соответственно 
N||=12, 15 и 8 параллельных деревьев. Они 
начинаются с одного родительского сосуда, 
длина l0, радиус r0 и сопротивление R0 которого 
представлены в Таблице 2. Далее он претерпевает 
бифуркацию на своём конце, раздваиваясь 
на дочерние сосуды равных радиусов r1. Эти 
радиусы связаны между собой законом Мюррея с 
показателем степени 3: r0

3=2r1
3 (24,25). Равенство 

радиусов и показатель степени закона Мюррея 
были выбраны для соблюдения принципа 
«минимальной диссипации энергии» Мюррея 
(23,24), выводимого из физических законов (25). 
Эти приближения позволяют сделать оценку 
средних гемодинамических характеристик по 
микроциркуляторному руслу (не выделяются 
артериолы, капилляры и венулы), в то время как 
модель будет представлять разумную физическую 
аппроксимацию реальной системы, используемую 
в работах (23,26–28). Для всех сосудов данного 
дерева справедливо соотношение r1/l1=r0/l0=const. 
При такой конструкции дерева скорость сдвига в 
каждом составляющем его сосуде постоянна и 
равна . Эта же формула применяется 

для расчёта скорости сдвига в остальных сосудах 
модели. Наконец, на основании литературных 
данных (19) устанавливается минимальный 
радиус капилляра, далее которого бифуркаций 
не происходит rmin = 5 мкм. Исходя из этого можно 
получить формулу для числа уровней дерева – 
количество бифуркаций  . 
Сопротивление такого 
дерева составит . Учтём, 
что дерево прокладывает 
путь крови от артерий до капилляров. Будем 
считать, что от артериальных деревьев зеркально 
симметрично начинаются венозные деревья 
от капилляров через венулы к венам. Значит 
следует умножить сопротивление дерева на 2: 
Rmicrocirculation = 2 * Rtree. При этом все параллельные 
деревья, начавшиеся из одной артерии, приходят 
в одну и ту же точку в венозном русле. Значит, 
для получения окончательного сопротивления 
микроциркуляции необходимо разделить 
Rmicrocirculation на соответствующее количество 
параллельных деревьев, получив значение 
сопротивления Rtotal для M1,2,3,4,5,6.
Граничные условия

Для того чтобы произвести расчёты, 
необходимо поставить граничные условия 
на модель кровообращения. В нашем случае 
давление на входе в систему — это усреднённое 
по формуле , где MAP – средее 

Таблица 2. Параметры микроциркуляторных деревьев.

γ =
∆p

2η

r0

l0

N = 3 log
2

r0

rmin

Rtree = (1 +N) ∗R0

MAP = DAP + PP/3
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давление в аорте, DAP -диастолическое давление 
в аорте, PP – пусьсовая волна,  давления в дуге 
аорты pin = 100 мм рт ст = 13300 Па (29,30). Давление 
на выходе из системы pout = 5 мм рт ст = 665 Па 
взято из эксперимента и другой опубликованной 
модели мозгового кровообращения (14,31).
Калибровка модели

Калибровка модели производилась путём 
подбора такого радиуса первого родительского 
сосуда дерева, чтобы объём крови, проходящей 
через весь здоровый мозг за минуту равнялся 
750 мл/мин (19). Результаты подбора параметров 
представлены в таблице 2.
Скорость сдвига в закупоренном сосуде

Закупоренный сосуд (разберем на примере 
ACA1) в аналогии с электрическими цепями 
представляет собой последовательность трёх 
резисторов с сопротивлениями R1, Rx и R3. При 
э т о м .
Везде, где в дальнейшем говорится об 
изменении сопротивления какого-либо сосуда, 
подразумевается изменение сопротивления его 
закупоренной части Rx за счёт изменения её 
радиуса rx: (23). 

Параметры частей ACA1 выбираются 
следующим образом: l1 = lx = l3 = lACA1/3, r1 = r3 = 
rACA1, rx уменьшается в расчётах, начиная от r1. 
Пристеночная скорость сдвига в любом участке 
сосуда равна (24). При этом ∆p=QR (25). 

Подставим в формулу 24 выражение 25 
для ∆p, выразим из выражения для сопротивления 
сосуда 23 радиус сосуда в области тромба rx 
и подставим в 24. Приводим подобные члены 
выражения и получаем формулу 26. Таким образом 
из формул 23-25 следует оценка пристеночной 
скорости сдвига в закупоренном участке сосуда, 
выраженная через его сопротивление и объёмный 
расход крови через него (26). 

Так как параметры частей ACA1 R1 и R3 не 
меняются, и по построению R1 = R3 = RACA1/3 
скорость сдвига в них рассчитывается по формуле 

(27).

Результаты
Для того, чтобы определить, как закупорка сосуда 
различной степени повлияет на кровоснабжение 
мозга, было увеличено значение сопротивления 
передних, средних, задних мозговых артерий 
и внутренних сонных артерий, начиная с их 
сопротивления в здоровом мозге до 100 000 Па*с/
мл. По построению модели объёмные расходы 
крови через следующие пары сосудов одинаковы, 

поэтому в описании перераспределения 
объёмных расходов описывается, как правило, 
только первый сосуд из пары: IJV1=IJV2==IJV1/2; 
SA1=VA1; SA2=VA2; CCA1=ICA1; CCA2=ICA2; 
PCA4=M1; PCA1=M2; MCA2=M6; MCA1=M5; 
ACA2=M4; ACA1=M3.
Объёмные расходы крови

На рисунках 2-5 представлены графики 
зависимости объёмного расхода крови через 
сосуды мозга от сопротивления соответственно 
передней ACA1, средней MCA1 и задней PCA1 
мозговых артерий, а также внутренней сонной 
артерии ICA1. 

При увеличении сопротивления 
перднемозговой артерии ACA1 (Рис. 2A) 
уменьшаются объёмные расходы крови через неё, 
через питаемое ей микроциркуляторное дерево 
М5 и через подводящий сосуд в Виллизиевом 
круге ACA3. При этом поток крови через анастомоз 
AACm изменяет своё направление. Объёмный 
расход крови через AACm (в здоровом мозге близок 
к нулю) возрастает, и кровь перенаправляется в 
переднемозговую артерию второго полушария 
ACA2. В случае закупорки артерии ACA2 
разворота потока в шунте AACm не происходит, 
он возрастает начиная со «здорового» значения. 
Возвращаясь к закупорке ACA1, объёмный расход 
крови в ACA2 незначительно увеличивается, а в 
подводящей к ней артерии в Виллизиевом круге 
ACA4 уменьшается. При этом в бассейнах средне- 
(Рис. 2В) и заднемозговой (Рис. 2С) артерий 
значительных изменений в объёмных расходах 
не наблюдается. По зависимостям на Рис. 2D 
можно видеть, что общий объёмный расход крови, 
проходящий через весь мозг, уменьшается. При 
этом объёмный расход через подключичные 
SA1,2 и позвоночные VA1,2 артерии практически 
не меняется (Рис. 2С), а через внутреннюю 
сонную артерию ICA2 со стороны закупоренного 
сосуда падает сильнее, чем через дублирующую 
внутреннюю сонную артерию ICA1.

R1 +Rx +R3 = RACA1
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При увеличении сопротивления 
среднемозговой артерии MCA1 (Рис. 3C) 
объёмный расход крови через неё и снабжаемую 
ею микроциркуляцию M5 падает. Объёмный 
расход крови в дублирующей артерии MCA2 не 
меняется. Заметных изменений в бассейнах 
передне- и заднемозговой артерии нет (Рис. 
3A, B). Объём крови, проходящей через мозг 
CBV (Рис. 3D), уменьшается. Объёмный расход 
крови через внутреннюю сонную артерию ICA2 
(и плечеголовной ствол BT) с той же стороны 
тела, что и закупоренная среднемозговая, 
уменьшается. В дублирующей внутренней 
сонной артерии ICA1 объёмный расход почти не 
изменяется в отличие от ситуации с закупоркой 
переднемозговой артерии. Отличие есть и в 
объёмный расход крови через SSS2: он почти не 
изменяется.

Рисунок 2. Распределение объёмных расходов крови в 
системе сосудов мозга при увеличении сопротивления 
(окклюзии) ACA1 в бассейне:
A: переднемозговых артерий
B: заднемозговых артерий и основной артрии (BA)
C: среднемозговых артерий и подключичных артерий (SA1,2)
D: рассматриваемых вен, венозных синусов, некоторых 
артерий и общий объём крови, прокачиваемый через мозг 
Cerebral Blood Volume (CBV).

Рисунок 3. Распределение объёмных расходов крови в 
системе сосудов мозга при увеличении сопротивления 
(окклюзии) MCA1 в бассейне:
A: переднемозговых артерий
B: заднемозговых артерий и основной артрии (BA)
C: среднемозговых артерий и подключичных артерий (SA1,2)
D: рассматриваемых вен, венозных синусов, некоторых 
артерий и CBV.
При увеличении сопротивления заднемозговой 
артерии PCA1 (Рис. 4B) объёмный расход крови 
через неё и снабжаемую ею микроциркуляцию M2 
падает. Объёмный расход через дублирующий 
сосуд PCA1 почти не меняется. Объёмный расход 
крови отводящего сосуда PCmA1 падает, при 
этом падает и объёмный расход в зеркальном 
отводящем сосуде PCmA2, но меньше чем в 
PCmA1. Перекрывается поток через подводящий 
сосуд PCA2, падает объёмный расход в 

подводящем основном сосуде BA и растёт 
объёмный расход через подводящий сосуд 
PCA3 дублирующей заднемозговой артерии 
PCA4 (при том, что объёмный расход через неё 
почти постоянный). Общий объёмный расход 
крови через мозг CBV падает (Рис. 4D), падают 
объёмные расходы через подключичные артерии 
SA1,2 и позвоночные вены VA1,2. Объёмные 
расходы через внутренние сонные артерии также 
падают, но в артерии со сторон закупорки ICA2 
объёмный расход падает сильнее. В бассейнах 
других артерий изменения не заметны (Рис. 
4A, C). Нет их и на уровне SSS2. Для вен они 
становятся видны на уровне внутренней ярёмной 
вены IJV1/2.

Для симметричных сосудов (ACA2, MCA2, PCA4) 
результаты аналогичны и могут быть найдены 
в дополнительном материале (Рис. Д1, Д2, Д3, 
соответственно).
Закупорка переднемозговой артерии приводит к 
наиболее сильному падению общего объёмного 
расхода крови через мозг. Далее по амплитуде 
идут заднемозговая и среднемозговая артерии. 
При увеличении сопротивления внутренней 
сонной артерии ICA1 падает объёмный 
расход крови через снабжаемую ею часть 
переднемозговой артерии ACA4 в Виллизиевом 
круге (Рис. 5А). При этом растёт объёмный 
расход крови через симметричную часть круга 
ACA3. Поток через шунт AACM разворачивается, 
и объёмный расход крови возрастает (в случае 
закупорки симметричной артерии разворота 
потока не происходит, объёмный расход 
возрастает начиная со «здорового» значения). 
Уменьшение объёмного расхода через 
саму закупоренную артерию ICA1 (Рис. 5D) 

Рисунок 4. Распределение объёмных расходов крови в 
системе сосудов мозга при увеличении сопротивления 
(окклюзии) PCA1 в бассейне:
A: переднемозговых артерий
B: заднемозговых артерий и основной артрии (BA)
C: среднемозговых артерий и подключичных артерий (SA1,2)
D: рассматриваемых вен, венозных синусов, некоторых 
артерий и CBV.
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ст./см), для MCA 1970 Па/см (14,8 мм.рт.ст./см) и 
для ICA 1188 Па/см (9 мм.рт.ст./см).
Пристеночные скорости сдвига 

При увеличении сопротивления 
перднемозговой артерии ACA1 (Рис. 6 C, D) 
скорость сдвига в снабжаемом ею бассейне М3 
падает на порядок (с 265 с-1 до 12 с-1). При этом 
скорость сдвига возрастает на порядок в области 
окклюзии (Occlusion) питающей бассейн артерии 
ACA1 (с 1 600 с-1 до 13 000 с-1) при уменьшении 
просвета сосуда с 1,25 мм до 0,52 мм (и роста его 
сопротивления с 426 Па*с/мл до 14 426 Па*с/мл). 
При дальнейшем уменьшении радиуса скорость 
сдвига в области окклюзии уменьшается до 10 000 
с-1. Скорость сдвига в том же сосуде на участках 
без тромба ACA1 монотонно уменьшается на 
2 порядка от 1600 до 70 с-1. Растет скорость 
сдвига на стенке передней сообщающей артерии 
AACM (от 80 с-1 до 2 390 с-1). Пристеночные 
скорости сдвига падают во внутренних сонных 
артериях ICA1,2, причём в артерии со стороны 
перекрываемого сосуда ICA2 (с 600 с-1 до 400 с-1).  
скорость сдвига на стенке падает сильнее, чем в 
дублирующем сосуде ICA1 (с 600 с-1 до 500 с-1).

 При увеличении сопротивления 
среднемозговой артерии MCA1 (Рис.  7 C, D) 
пристеночная скорость сдвига в снабжаемом ею 
бассейне М5 падает на порядок (со 107 с-1 до 7 с-1). 
При этом скорость сдвига растёт возрастает на 
порядок в области тромба (Occlusion) в артерии 
MCA1 (от 800 с-1до 5 600 с-1) при уменьшении 
радиуса (увеличении сопротивления) с 1,375 мм 
до 0,6 мм (от 815 Па*с/мл до 21 815 Па*с/мл). 
При дальнейшем уменьшении радиуса скорость 
сдвига в области окклюзии уменьшается до 4 700 
с-1. Скорость сдвига в том же сосуде на участках 
без тромба MCA1 монотонно уменьшается 
на порядок от 800 до 60 с-1.  Так как поток в 
передней сообщающей артерии AACM меняет 
своё направление, скорость сдвига в нём сначала 
падает (с 83 с-1до 0 с-1), затем начинает опять расти 
и достигает значений, превышающих изначальные 
(174 с-1). При рассмотрении аналогичной ситуации 
в случае закупорки симметричного сосуда 
MCA2 поток в AACM не меняет направление, 
и объёмный расход увеличивается, поэтому 
скорость сдвига растёт при любом положительном 
изменении значения сопротивления MCA2 (Рис. 
Д7D), поэтому скорость сдвига на стенке AACM 
в случае закупорки MCA1 (174 с-1) меньше, чем 
при закупорке MCA2 (320 с-1). Скорость сдвига 
падает во внутренней сонной артерии ICA2 с той 
же стороны, что и закупоренный сосуд (с 600 с-1до 
450 с-1). В симметричной артерии ICA1 скорость 
сдвига почти не меняется (600 с-1). Значимых 
изменений в скоростях сдвига в иных сосудах не 
происходит. 

При увеличении сопротивления заднемозговой 

компенсирует шунт PCMA2 (Рис. 5В), поток крови 
в котором меняет своё направление. Растёт 
объёмный расход и в других сосудах со стороны 
закупоренной артерии: в PCA3, основной артерии 
BA, в подводящих сосудах: подключичная артерия 
SA1,2 и BT. Объёмный расход крови падает в сосуде 
PCA2, уменьшая передачу крови на здоровую 
сторону мозга. Ухудшается кровоснабжение 
через среднюю мозговую артерию MCA 1,2 (Рис 
5С). Симметричная внутренняя сонная артерия 
пытается компенсировать кровопотерю (Рис. 5D). 
Закупорка внутренней сонной артерии приводит 
к наиболее слабому падению объёмного расхода 
крови через мозг среди всех перечисленных 
сосудов. 
Для симметричного сосуда (ICA2) результаты 
аналогичны и могут быть найдены в 
Дополнительном материале (Рис. Д4).

Давление
При увеличении сопротивления 

перднемозговой артерии ACA1 (Рис. 6A, B) 
давление на выходе из сосуда N уменьшается, 
двигаясь в сторону характерного давления в 
венах, а давление на входе в сосуд L повышается, 
двигаясь в сторону характерного давления для 
артерий. Вслед за L вырастает давление М – 
точки, соединяемые передней сообщающей 
артерией AACm. В остальных точках соединения 
сосудов давления меняются заметно меньше, 
чем в перечисленных выше. 

При увеличении сопротивления 
среднемозговой артерии MCA1 (Рис. 7A, B) 
давление на выходе из этого сосуда Q понижается 
до характерного венозного давления. Давление 
на входе в сосуд J растёт незначительно. В 
остальных точках соединения сосудов давления 
меняются заметно меньше, чем в перечисленных 
выше. 

При увеличении сопротивления заднемозговой 
артерии PCA1 (Рис. 8A, B) давления на входе 
в основную артерию F, на выходе из основной 
артерии G и входе PCA1 H повышаются. 
Давление U на выходе из перекрываемого 
сосуда понижается. В остальных точках системы 
значительных изменений не происходит. 

Закупорка такого большого подводящего 
сосуда, как внутренняя сонная артерия ICA1 
отражается на всей системе кровоснабжения 
мозга. Давления падают во всех точках, лежащих 
выше ICA1 по течению крови (Рис 9 А, В). 

Для симметричных сосудов (ACA2, MCA2, 
PCA4, ICA2) результаты аналогичны и могут быть 
найдены в дополнительном материале (Рис. Д5, 
Д6, Д7, Д8 соответственно). 

При окклюзии сосуда тромбом удельный 
перепад давления на единицу длины тромба 
составляет: для ACA и PCA 2700 Па/см (20 мм.рт.
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артерии PCA1 (Рис. 8 C, D, E) пристеночная 
скорость сдвига в снабжаемом ею бассейне М2 
падает на порядок (от 288 с-1до 16 с-1). При этом 
скорость сдвига возрастает на порядок в области 
окклюзии (Occlusion) артерии PCA1 (от 1200 
с-1до 12 600 с-1) при уменьшении радиуса сосуда 
(увеличении сопротивления сосуда) от 1,3 мм 
до 0,49 мм (от 364 Па*с/мл до 17 364 Па*с/мл). 
При дальнейшем уменьшении радиуса скорость 
сдвига в области окклюзии уменьшается до 10 000 
с-1. Скорость сдвига в том же сосуде на участках 
без тромба PCA1 монотонно уменьшается на 
порядок от 1 200 до 70 с-1.  Повторяется ситуация 
со скоростями сдвига в AACM: при увеличении 
сопротивления PCA4 (Рис. Д8 D) скорость сдвига 
растёт (максимальное расчётное значение 219 с-1) 
и для любого положительного изменения PCA4 
она выше, чем в ситуации с закупоркой PCA1, при 
которой скорость сдвига в AACM падает (с 84 с-1 
до 0 с-1, прежде чем начать вновь расти (до 73 
с-1). В случае закупорки PCA1 скорость сдвига в 
задних сообщающихся артериях PCMA падает 
(3100-2500 с-1 и 3000-300 с-1), но в артерии, 
питающей закупоренный сосуд PCA1, она падает 
сильнее (с 3000 с-1 до 300 с-1 против падения в 
симметричной артерии с 3100 с-1 до 2500 с-1). 
Аналогично в подводящих внутренних сонных 
артериях скорость сдвига падает, но больше 
падает в той ICA2 (с 600 с-1 до 490 с-1), что 
питает PCA1. Падает скорость сдвига и в других 
подводящих сосудах: основная артерия мозга BA 
(с 200 с-1до 130 с-1), позвоночные артерии VA1,2 (с 
530 с-1 до 350 с-1). 

При закупорке внутренней сонной артерии ICA1 
изменяется профиль скоростей сдвига во всём 
кровотоке мозга (рис. 9C, D, E). В шунтирующем 
сосуде AACM, объёмный расход крови через 
который в норме минимален (80 с-1), скорость 
сдвига возрастает на два порядка, достигая 5400 
с-1. Скорость сдвига в PCMA1,2 изменяются в 
пределах от 3000 с-1 до 4700 с-1. При этом скорость 
сдвига возрастает на порядок в области окклюзии 
(Occlusion) артерии ICA1 (от 600 с-1до 3 600 с-1) 
при уменьшении радиуса сосуда (увеличении 
сопротивления сосуда) от 2,25 мм до 1 мм (от 
81 Па*с/мл до 2 081 Па*с/мл). При дальнейшем 
уменьшении радиуса скорость сдвига в области 
окклюзии уменьшается до 1 800 с-1. Скорость 
сдвига в том же сосуде на участках без тромба 
ICA1 монотонно уменьшается на два порядка от 
600 до 4 с-1. Скорость сдвига значительно падает 
в общей сонной артерии (CCA1; от 260 с-1 до 2 с-1), 
снабжающей закупоренную внутреннюю артерию 
(ICA1), но столь же сильно и возрастает в общей 
сонной артерии (CCA2; от 250 с-1 до 350 с-1), 
снабжающей вторую внутреннюю сонную (ICA2; 
от 600 с-1 до 850 с-1), пытающуюся компенсировать 
недостаток крови. Скорость сдвига падает во всём 

микроциркуляторном русле вне зависимости от 
питающей артерии, но это падение незначительно 
(скорость сдвига сохраняет порядок величины 100 
с-1). В переднемозговой артерии ACA3 скорость 
сдвига растёт (от 1 600 с-1 до 2 600 с-1), в ACA1,2 – 
падает с 1 600 с-1 до 1 400 с-1, в ACA4 от 1 600 с-1 
до 180 с-1. Скорость сдвига растёт и в позвоночных 
артериях, которые также восполняют недостаток 
крови VA1,2 (от 530 с-1 до 1 100 с-1). По той же 
причине растёт скорость сдвига в BA (от 200 с-1 до 
400 с-1), PCA3 (от 460 с-1 до 1 900 с-1) и ICA2. 

Для симметричных сосудов (ACA2, MCA2, 
PCA4, ICA2) результаты аналогичны и могут быть 
найдены в дополнительном материале (Рис. Д5, 
Д6, Д7, Д8 соответственно).

Заключение
Предсказанные моделью объёмные расходы 

крови через внутреннюю сонную артерию (около 
325 мл/мин) согласуются с литературными 
данными (286-494 мл/мин (19), 306 мл/мин (32)); 
базилярная артерия (100 мл/мин, 114 мл/мин по 
(33)); позвоночная артерия (50 мл/мин, 72 мл/
мин по (33)); заднемозговая артерия (125 мл/мин, 
124,8 мл/мин по (34)); среднемозговая артерия 
(100 мл/мин, 108 мл/мин по (35)). 

При окклюзии сосуда тромбом удельный 
перепад давления на единицу длины тромба 
составляет: для ACA и PCA 2700 Па/см (20 мм.рт.
ст./см), для MCA 1970 Па/см (14,8 мм.рт.ст./см) и 
для ICA 1188 Па/см (9 мм.рт.ст./см). Насколько 
известно автору, эти оценки удельных перепадов 
давления на тромбированном сосуде являются 
новыми. Эти оценки согласуются с литературными 
данными о перепадах давлений между концами 
стеноза внутренней сонной, среднемозговой, 
позвоночной и базилярной артерий от 9 до 
43,3 мм рт. ст. (использованы данные для 
стенозов, закрывающих более 70% сосуда) (36). 
Характерные размеры стенозов на примере 
среднемозговой артерии составляют от 2,63 см 
до 14,53 см (37), следовательно литературные 
оценки удельных значений величины падения 
давления составляют 3 – 16 мм рт. ст./см. 

При окклюзии сосуд делится на две части, 
выполнявшие относительно своего истока 
отводящую функцию (через отводящую часть 
кровь поступала в сосуд из истока), и относительно 
устья подводящую функцию (через подводящую 
часть кровь выходила из сосуда в устье). 

1.	 При окклюзии объёмный расход крови в 
сосудах, подводящих кровь к истоку закупоренного 
сосуда, уменьшается, а в сосудах, отводящих 
кровь от истока – увеличивается.

2.	 При окклюзии объёмный расход крови в 
сосудах, подводящих кровь к устью закупоренного 
сосуда, увеличивается, а в сосудах, отводящих 
кровь от устья – уменьшается. 
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До и после области окклюзии с высокими 
пристеночными скоростями сдвига создаются 
области с пониженными скоростями сдвига. В 
случае окклюзии ICA пристеночные скорости 
сдвига в шунтирующих сосудах AACM (5500 с-1) 
и PCMA (3800 – 4800 с-1) превышают скорости 
сдвига в области окклюзии (3 650 с-1). Это создаёт 
риск возникновения глубоко в мозгу сгустков, не 
являющихся частями первоначального тромба 
в ICA, так как скорости сдвига более 5000 
с-1 достаточно для разворачивания фактора 
Виллебранда (38). В случае окклюзии ACA, MCA 
и PCA пристеночные скорости сдвига в области 
патологии (13000 с-1 для PCA и ACA, 5600 c-1 для 
MCA) выше, чем скорости сдвига в шунтах (200 – 
3400 c-1). 

Согласно (39) тромбы, образовавшиеся 
при различных постоянных скоростях сдвига, 
будут иметь различную восприимчивость к 
активатору плазминогена. Так как тромб в 
процессе своего роста (увеличение значения 
сопротивления) изменяет условия, в которых 
он растёт (Рис. 6, 7, 8, 9C, Occlusion), его 
структура может быть неоднородной, что может 
усложнять лизис активаторами плазминогена. 
Дальнейшее развитие данной модели до 
уровня включения в неё системы гемостаза и 
фибринролиза позволит ответить на вопрос, 
является ли низкая эффективность терапии 
ишемии активаторами плазминогена следствием 
эффектов гемодинамики или в стабилизации 
сгустка участвуют иные механизмы. Полученные 
результаты могут быть использованы и в иных 
существующих моделях роста тромба или 
разрушения сгустка.
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