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Цель исследования: изучить изменение потоков крови и основных параметров гемодинамики путем 
математического моделирования движения крови по артериям головного мозга и в интракрани-
альной аневризме при сохранении постоянного просвета сосуда и на фоне различных вариантов 
ангиоспазма.
Материалы и методы: в работе использована методика компьютерного моделирования для опреде-
ления изменений параметров гемодинамики аневризм, возникающих вследствие спазма приводящих 
артерий, на примере модели артериальной аневризмы, построенной с помощью компьютерного проек-
тирования, а также на примерах 2 моделей аневризм базилярной и передней соединительной артерии, 
построенных на основе данных компьютерно-томографической ангиографии. В ходе исследования 
изучали влияние измененных скоростей и форм профилей потоков крови на напряжение пристеночного 
сдвига, особенно при изменениях потока, вызванных различными возможными вариантами спазма 
приводящих сосудов.
Результаты: анализ гемодинамических характеристик моделей аневризм при разных видах спазма 
показал, что в случае сужения просвета приводящего сосуда скорость потока крови значительно 
увеличивается как в спазмированном участке, так и в самой аневризме, профиль потока существенно 
изменяется, особенно при наличии последовательных участков спазма приводящего сосуда либо в 
случае локализации аневризмы в месте соединения нескольких сосудов. В области места попадания 
ударной волны крови в аневризме возрастает напряжение пристеночного сдвига, что повышает риск 
повторного разрыва аневризмы.
Заключение: математическое моделирование дает возможность количественно оценить, понять и 
визуально представить процессы, происходящие при прохождении крови по сосудам и в аневризме, а 
также изменения, возникающие на фоне ангиоспазма. Построение математических моделей измене-
ний гемодинамики при ангиоспазме позволит понять и предвидеть характер осложнений, которые 
возможны в остром периоде кровоизлияния (например, повторный разрыв аневризмы), что имеет 
большое значение при определении хирургической тактики.
Ключевые слова: ангиоспазм, аневризма, математическое моделирование, церебральная гемодина-
мика

Objective: to study the changes of blood streams and main hemodynamic parameters with the help of math-
ematical modeling of blood flow through cerebral arteries and in cerebral aneurysm when the vessel lumen is 
constant and in the case of various variants of angiospasm. 
Material and methods: the computer design method was used in our study to determine the changes of 
hemodynamic parameters in aneurysm, occurring because of angiospasm of afferent vessels by the example of 
the model of cerebral aneurysm created with the usage of computer design as well as by the example of 2 
models of basilar aneurysm and anterior communicating aneurysm based on the data of computed tomography 
angiography. We examined the influence of changed blood flow velocity and shaped of blood flow profiles on 
to shear stress especially under conditions of blood flow changes because of various variants of afferent vessels 
angiospasm.
Results: the analysis of hemodynamic characteristics of aneurysm models under condition of various variants 
of angiospasm revealed that the narrowing of the lumen of afferent vessel leads to significantly increase of the 
blood flow velocity both in the spastic area and in aneurysm itself, the profile of blood flow is significantly 
changed especially in the case of consequential spastic areas of afferent vessel or aneurysm localization at the 
junction of several vessels. The shear stress is increased at the area of shock blood wave hit in aneurysm 
that leads to increase the risk of repeated aneurysm rupture. 
Conclusion: the mathematical modeling allows assaying, understanding and visual presenting the processes occur-
ring during blood flow through the vessels and in aneurysm as well as their changes because of angiospasm. The 
creating of mathematical models of hemodynamic changes under condition of angiospasm will allow understanding 
and predicting the character of complications which can be occur in acute period of hemorrhage (e.g. repeated 
rupture of aneurysm), that is of great importance for selection of surgical strategy.
Key words: cerebral angiospasm, cerebral aneurysm, mathematical modeling, cerebral hemodynamics
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Сосудистый спазм (СС) является наиболее 
частым и тяжелым осложнением нетравматичес-
кого субарахноидального кровоизлияния (САК). 
На его долю приходится до 23% инвалидности 
и смертности, связанных с САК [9, 21, 22, 32]. 
Другой причиной, определяющей неблагоприят-
ные исходы лечения, являются повторные крово-
течения из артериальных аневризм (АА), которые 
отмечаются в 17,3% случаев [23].

Известны некоторые факторы риска развития 
СС и повторного разрыва аневризмы, получен-
ные на основании изучения течения заболевания, 
оценки интенсивности и распространенности кро-
воизлияния, анатомических особенностей анев-
ризмы (ее локализации, размеров, формы и др.). 
Гемодинамические факторы системного и регио-
нального характера также могут являться предикто-
рами повторного разрыва аневризмы и риска разви-
тия ишемии мозга вследствие ангиоспазма [3, 5, 6].

Повышение быстродействия современной вы-
числительной техники, совершенствование ком-
пьютерной графики и алгоритмов обработки 
изображений дают возможность использовать ме-
тоды вычислительной гидродинамики и выпол-
нять математическое моделирование движения 
крови по сосудам [13, 17, 30, 35]. Это позволяет 
прогнозировать изменения гемодинамических 
условий при различных изменениях геометрии 
сосудов, в частности, при их спазме, без выпол-
нения инвазивных исследований.

Материалы и методы

В работе использована методика компьютер-
ного моделирования для определения изменений 
параметров гемодинамики аневризм, возникающих 
вследствие спазма подводящих артерий. В ходе ис-
следования изучали влияние измененных скоростей 
и форм профилей потоков крови на напряжение 
пристеночного сдвига, особенно при изменениях 
потока, вызванных различными возможными ва-
риантами спазма подводящих сосудов.

Работу выполняли на аппаратно-программном 
комплексе (АПК) «Гамма Мультивокс», предна-
значенном для работы с 2D/3D-медицинскими 
изображениями. Для моделирования гидродина-
мических процессов использован программный 
пакет ANSYS.CFX.

Все варианты моделирования потоков крови 
проводили в рамках двух заданий геометрии со-
судистого русла:

1) на моделях сосудов, построенных с помо-
щью компьютерного проектирования с целью 
изучения движения крови в наиболее простой 
по форме анатомической модели сосуда;

2) на моделях сосудов 2 пациентов. Госпитали
зированных в НИИ СП им. Н.В. Склифосовского 
с разрывами интракраниальных аневризм раз-
вилки основной и передней соединительной ар-
терий без СС и при моделировании ангиоспазма 
подводящих сосудов. Анатомические 3D-модели 
сосудов и аневризм были построены на основе 
компьютерной обработки изображений, получен-
ных при компьютерно-томографической ангиог-

рафии (КТА). Моделирование ангиоспазма сосу-
дов, подводящих к аневризме кровь, выполнено 
путем компьютерного моделирования уменьше-
ния их просветов.

Моделирование движения крови 
в обеих группах моделей

Для обеих групп экспериментов считали, что 
движение крови по сосудам подчиняется законам 
гидродинамики [12, 18]. Кровь является вязкой 
жидкостью, поэтому при ее движении в ней воз-
никают силы внутреннего трения, оказывающие 
сопротивление движению. Характерной особен-
ностью вязких жидкостей является прилипание к 
стенкам путепровода — сосуда, то есть скорость 
движения частиц такой жидкости вблизи поверх-
ности сосуда равна скорости движения его внут-
ренней поверхности. Для упрощения понимания 
физических процессов в большинстве наших ис-
следований считали, что стенки сосудов жесткие 
и не деформируются при прохождении пульсовой 
волны, поэтому при движении вязкой жидкости 
происходит ее торможение на стенках. Это тор-
можение, ослабевая, распространяется от стенки 
вглубь потока на некоторое расстояние, за преде-
лами которого жидкость движется без значитель-
ных деформаций и вязкие силы там не играют 
существенной роли. Таким образом, поток крови 
в сосуде имеет высокую скорость в его центре, ко-
торая спадает практически до нуля на внутренней 
поверхности сосуда [28], как это показано на рис. 1.

Для проведения математического моделиро-
вания движения потока крови по сосудам было 
необходимо определить характер его течения — 
ламинарный (характеризуемый упорядоченным 
течением жидкости, при котором жидкость пере-
мещается слоями, параллельными направлению 
течения) или турбулентный (имеющий завих-
рения). Для характеристики поведения потока 
O. Reynolds (1883) доказал целесообразность ис-
пользования безразмерного числа, которое ха-
рактеризует течение вязкой жидкости и равно 
отношению сил инерции к силам вязкости, то 
есть силам внутреннего трения в потоке жид-
кости [28]. Число Рейнольдса необходимо учи-
тывать при моделировании потоков в различных 
жидкостях, поскольку их поведение зависит от 
вязкости, плотности, скорости крови и линей-
ных размеров оболочки, в которой течет кровь. 
Рейнольдс установил, что при значении это-
го числа, равном 2000—3000, поток становится 
полностью турбулентным, а при значении мень-
ше нескольких сотен —полностью ламинарным. 
Между двумя этими значениями поток носит 

Рис. 1. Профиль скорости по
тока крови в сосуде.
Fig. 1. The blood flow velocity 
profile in a vessel.
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промежуточный характер [16]. Наши предвари-
тельные исследования показали, что для потока 
крови в сосудах и интракраниальных аневризмах 
число Рейнольдса находится в диапазоне от 500 
до 2800 и более. Поэтому кровоток в мозговых 
артериях нельзя рассматривать как ламинарный. 
При моделировании мы считали также, что кровь 
является несжимаемой и не изменяющей вязкость 
в зависимости от скорости. Такая жидкость на-
зывается ньютоновской. Движение крови по це-
ребральным сосудам можно описать уравнением 
непрерывности течения жидкости и уравнением 
Навье—Стокса для несжимаемых потоков [30, 34], 
которые в общем случае имеют вид:

∇ · v = 0

r( ∂v 
∂t

 + v · ∇v) = –∇p + m∇2v,

где р — гидравлическое давление крови, V — из-
меняемый во времени вектор скорости движе-
ния крови, ρ — плотность крови и μ — вязкость 
крови.

Решение уравнений выполняется численно на 
основе метода конечных элементов. Численное 
решение уравнений позволяет получить значения 
гемодинамических параметров в каждой точке 
пространства сосуда и аневризмы, где двигается 
жидкость. Для решения уравнений вводят соот-
ветствующие начальные и граничные условия.

Для описания геометрических моделей сосудов 
и аневризм использовали порядка 240000 объем-
ных конечных элементов, на которые проводили 

разделение. У границ сосудов и на изгибах сетка 
элементов задавалась мельче и регулярнее для 
более точного расчета взаимодействия крови со 
стенками. Для изучения напряжений сдвига на 
моделируемые сосуды подавался пульсирующий 
объемный поток синусоидальной формы с ми-
нимальным значением 0,3 мл/с, максимальным 
значением 1 мл/с и периодом колебаний 1 с, 
что приблизительно соответствует реальным 
условиям прохождения пульсовой волны. На 
стенках сосудов использовалось условие прили-
пания жидкости к стенке. Плотность крови бы-
ла принята равной 1050 кг/м3, вязкость крови — 
0,004 Па·с, что соответствует значениям для 
нормальной крови [8]. Температуру и внешние 
силы при вычислении потока не учитывали.

Моделирование движения крови по сосудам, 
построенным с помощью компьютерного 
проектирования их форм (первая группа моделей)

Для исследования гемодинамических процес-
сов, происходящих в аневризме, и влияния суже-
ния просвета подводящего сосуда на гемодинами-
ку в аневризме, с помощью компьютерного про-
ектирования было проведено моделирование двух 
форм сосудов с различными радиусами кривизны, 
в нормальном и в спазмированном состоянии. 
Внутренний диаметр сосудов был выбран 3 мм, 
что соответствует среднему диаметру средней 
мозговой артерии [5]. Спазмированный участок 
имел диаметр примерно 1,5 мм, что соответству-
ет умеренному СС по данным лучевых методов 
исследования (церебральной ангиографии, КТА и 
транскраниальной допплерографии) [3, 5, 7]. На 
рис. 2 представлены полученные модели сосудов.

Результаты гемодинамического моделирования 
на компьютерных моделях аневризм

Результаты моделирования гемодинамических 
характеристик, получаемых на компьютерных мо-
делях, показаны на рис. 3 для пикового значения 
модели пульсовой волны. Представлены формы 
потоков, возникающие в сосудах и в аневризме при 
неизмененном диаметре приводящего сосуда и в слу-
чае стеноза (спазма) участка приводящего сегмента.

Как видно на рис. 3, при уменьшении радиуса 
изгиба сосуда, приводящего кровь к аневризме, 
т.е. при увеличении его кривизны, увеличивается 
площадь удара о стенку крови, входящей в анев-
ризму, что соответствует результатам, приведен-
ным в работе K. Szafranskik [33]. В случае спазма 
скорость потока крови значительно увеличива-
лась в спазмированном участке сосуда и, как 
следствие, в аневризме, что показано красным 
цветом, соответствующим высокой скорости. 
В аневризме при неизмененном приводящем сосу-
де скорость потока была ~0,1 м/с, на фоне спазма 
приводящего сосуда ~0,8 м/с. В спазмированном 
сосуде струя потока крови стала значительно бо-
лее сконцентрированной. Следует отметить, что 
для случая, показанного на рис. 3Б, поток крови 
в аневризме изменил свое направление. Если в 
случае неизмененного сосуда (см. рис. 3А) поток 

Рис. 2. Формы сосудов, полученные при компьютерном про-
ектировании. А и В — сосуды с разной степенью кривизны 
без спазмированного участка. Б и Г — те же сосуды, но со 
спазмированным участком. Красными стрелками указаны 
участки спазма приводящего кровь сосуда. Желтыми стрел-
ками указаны направления потока крови в сосуде.
Fig. 2. The shapes of vessels received as a result of computer 
design. А and В — vessels with various degree of curvature without 
spastic area. Б and Г — the same vessels but with spastic area. 
The red arrows show the spastic areas of blood afferent vessel. The 
yellow arrows show the directions of blood stream in the vessel.

А Б

В Г
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ние сдвига в аневризме в области места попадания 
ударной волны крови значительно выше (~15 Па, 
соответствует красному цвету), чем в аневриз-
ме при отсутствии стеноза в приводящем сосуде 
(~4 Па, соответствует голубому цвету).

Результаты гемодинамического моделирования 
анатомии у пациентов с интракраниальными 
аневризмами без спазма и в состоянии СС 
(вторая группа моделей).

Для построения анатомических моделей со-
судов и аневризм конкретных пациентов были 
использованы данные, полученные при КТА. 
КТА выполнена на сканере Aquillion Prime 64 
(Toshiba) при внутривенном введении йод-содер-
жащего контрастного вещества. Толщина срезов 
составляла 0,6 мм, расстояние между срезами 
0,5 мм, матрица изображения 512х512 пикселей. 
В DICOM формате изображения были переда-
ны в АПК «Гамма Мультивокс», на котором для 
выполнения гемодинамических расчетов было 
выполнено построение 3D-изображений инте-
ресующей области. Визуализацию 3D-массива 
данных КТ производили методом сканирования 
объема [1, 10, 14, 36]. Построение трехмерной 

Рис. 3. Формы потоков крови в сосудах, поверхности кото-
рых построены с помощью компьютерного проектирования. 
Направления потоков крови показаны линиями направле-
ния движения крови. Величины скоростей движения крови 
показаны цветами, которые соответствуют шкалам скоро-
стей на рисунках. Желтыми стрелками указано направление 
потока крови в подводящем сосуде.
Fig. 3. The shapes of blood streams in the vessels, whose surfaces 
were built with the help of computer design. The directions of 
blood streams are shown by lines of blood flow directions. The 
values of blood flow velocity are marked by colors, which are 
corresponded to the velocity scales in figures. The yellow arrows 
show the direction of blood flow in afferent vessel.
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Рис. 4. Напряжения сдвига, возникающие в стенках сосу-
дов и аневризм при движении крови. Значения напряжений 
сдвига отображены цветами, соответствующими шкалам, 
приведенным на рисунках. Желтыми стрелками указаны 
направления потоков крови в подводящих сосудах.
Fig. 4. The shear stresses occurring in the walls of vessels and 
aneurismal walls because of blood flow. The values of shear stresses 
are shown by colors, corresponding to scales in figures. The yellow 
arrows show the direction of blood flow in afferent vessels.

ударяет в дистальную стенку аневризмы и выхо-
дит из нее в проксимальном участке шейки, то в 
случае спазмирования сосуда (см. рис. 3Б) поток 
входит в проксимальную часть шейки аневризмы 
и выходит в дистальной ее части. При этом вдоль 
поверхности аневризмы наблюдается значительно 
более высокая скорость потока, что показано ярко 
зеленым цветом на рисунке, которая определяет 
высокие значения величин напряжений сдвига в 
стенках аневризмы (см. рис. 4В и 4Г).

В аневризме, расположенной на сосуде с мень-
шей кривизной (см. рис. 3Г), отмечается только 
значительное увеличение скорости потока, на-
правление потока при спазмировании приводя-
щего сосуда не изменилось.

Вычисленные напряжения сдвига (силы трения), 
которые возникают на внутренней поверхности 
сосудов и аневризм из-за трения протекающей 
вязкой жидкости — крови, показаны на рис. 4. 
При спазмировании приводящих сосудов в первом 
и во втором случаях (см. рис. 4А и 4Б) значитель-
но увеличились площадь и сила удара потока о 
стенку аневризмы и, соответственно, напряжение 
сдвига в стенках сосуда и аневризмы, что на рис. 
4Б и 4Г соответствует областям красного цвета. 
То есть при спазме приводящего сосуда напряже-

А Б

В Г
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сетки поверхностей сосудов и аневризм выпол-
няли с помощью алгоритма марширующих кубов 
[24, 27, 31]. В качестве порога сегментации для 
нахождения внутренних поверхностей сосудов и 
аневризм было выбрано соответствующее зна-
чение рентгеновской плотности, определенное 
в единицах Хаунсфилда. Полученная сетка для 
очистки от шумов была обработана алгоритмами 
сглаживания (рис. 5).

Различные по форме сужения подводящих 
сосудов, которые рассматриваются как варианты 
возможного сосудистого спазма, были смодели-
рованы на 3D-анатомических моделях сосудов 
пациентов с помощью программы корректировки 
поверхностей. Для сосудов были моделированы 
следующие варианты спазма:

— спазм всего приводящего сосуда (несущего 
аневризму);

— спазм приводящего сосуда, несущего анев-
ризму, расположенный непосредственно перед 
аневризмой;

— спазм приводящего сосуда, несущего анев-
ризму, в двух местах: непосредственно перед 
аневризмой и на его дистальном участке (т.н. 
тандемный спазм).

Моделирование потоков проводили при тех же 
условиях, что и на моделях сосудов и аневризм, 
спроектированных компьютерным способом, т.е. 
на моделируемые сосуды подавался пульсирую-
щий объемный поток синусоидальной формы с 
минимальным значением 0,3 мл/с, максималь-
ным значением 1 мл/с и периодом колебаний 1 с, 
что приблизительно соответствует реальным ус-
ловиям прохождения пульсовой волны. На стен-
ках сосудов использовалось условие прилипания 
жидкости к стенке. Плотность крови была приня-
та равной 1050 кг/м3, вязкость крови — 0,004 Па·с.

На рис. 6 для пикового значения модели пуль-
совой волны показаны потоки, возникающие в со-
суде без СС и в сосудах с различными вариантами 
спазма артерий. По аналогии с моделями, постро-
енными с помощью компьютерного проектирова-

Рис. 5. Построение 3D-анатомической модели сосудов и аневризмы. А — визуализация 3D КТ-данных. Б — 3D-сетка, полу-
ченная алгоритмом марширующих кубов. В — 3D-анатомическая модель, результирующая сглаженная поверхность сосудов 
и аневризмы.
Fig. 5. The building of 3D-anatomical model of vessels and aneurysm. А — visualization of 3D CT data. Б — 3D-frame, received by 
usage of matching cubes algorithm. В — 3D-anatomical model, resultant smooth surface of vessels and aneurysm.
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Рис. 6. Потоки крови в приводящем сосуде, не-
сущем аневризму, и в аневризме при разных ус-
ловиях спазма. А — сосуд без спазма; Б — сосуд 
со спазмом на всем его протяжении; В — со-
суд со спазмом вблизи аневризмы; Г — сосуд 
с двумя последовательными спазмированными 
участками. Красными стрелками указаны места 
спазма. Желтыми стрелками указаны направле-
ния движения крови. Скорость потока крови в 
артериях и аневризмах показана линиями тока. 
Цвет линий тока соответствует скорости движе-
ния крови. Шкала соответствия цвета величине 
скорости показана на рисунке слева.
Fig. 6. The blood streams in afferent parent vessel 
with aneurysm and in aneurysm itself under various 
conditions of angiospasm. А — vessel without 
angiospasm; Б — vessel with angiospasm along the 
entire its length; В — vessel with angiospasm close 
to aneurysm; Г — vessel with two consequential 
spastic areas. The red arrows show the areas of 
angiospasm. The yellow arrows show the directions 
of blood flow. The blood flow velocity in arteries 
and aneurysms is shown by lines of fluid flow. The 
color of line corresponds to the blood flow velocity. 
The correspondence scale between color and velocity 
value is in figure at the left.
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ния их анатомии, очевидно, что спазм приводящего 
сосуда сопровождается значительным увеличением 
скорости потока и изменением его профиля как в 
самом сосуде, так и в области аневризмы.

Отмечено, что наиболее сильный удар пото-
ка крови в купол аневризмы наблюдается при 
наличии двух участков сегментарного спазма 
в приводящем сосуде (тандемный спазм). Это 
можно оценить, сравнивая скорости потоков в 
точках ТА, ТБ, ТВ и ТГ на поверхности анев-
ризмы. Скорость потока крови в точке ТА равна 
0,33 м/с, в точке ТБ равна 0,78 м/с, в точке ТВ 
равна 0,86 м/с, в точке ТГ равна 0,93 м/с. Из 
сравнения величин видно, что скорость потока 
в точке ТГ почти в 2,8 раза выше, чем в точке 
ТА, т.е. кинетическая энергия потока, которая 
пропорциональна квадрату его скорости, при 
ударе в стенку аневризмы в точке ТГ в 7,9 раза 
больше, чем в точке ТА. Для стенки аневризмы в 
области указанных точек выполнено вычисление 
напряжений сдвига, которые составили: для точ-
ки ТА ~2,5 Па, для точки ТБ ~12 Па, для точки 
ТВ ~14 Па и для точки ТГ ~19 Па. Полученные 
значения напряжений сдвига соответствуют зна-
чениям скоростей потока крови, т.е. чем выше 
скорость потока крови, тем больше значение 
напряжения сдвига. Таким образом, напряжение 
сдвига в стенке аневризмы в области точки ТГ в 
7,6 раза выше, чем в стенке аневризмы, соответс-
твующей точке ТА и выше, чем в областях соот-
ветствующих остальным точкам. Представленные 

результаты моделирования показывают, что из-
за особенностей геометрии приводящего кровь 
сосуда, два последовательных спазмированных 
участка сформировали струю потока, которая по 
сравнению с другими ситуациями «сфокусирова-
на» в большей степени и более концентрирован-
ной струей действует на стенку аневризмы, как 
раз в области ее купола. Следует отметить, что 
во всех случаях математического моделирования 
спазмов подводящего сосуда сила удара о стенку 
аневризмы значительно больше, чем в случае его 
отсутствия. На рис. 7А для двух крайних случа-
ев — сосуда без спазма и сосуда с тандемным 
спазмом — показаны распределения напряжений 
сдвига в стенках на внутренней поверхности со-
суда и аневризмы в момент прохождения пика 
пульсовой волны. На рис. 7Б показаны графики 
изменений во времени напряжений сдвига на по-
верхностях аневризм в областях точек ТА и ТГ, 
соответственно, для сосуда без спазма и сосуда с 
двумя участками спазмирования. График демонс-
трирует, что на стенки аневризм действуют пери-
одические силы, вызывающие колебания напря-
жений сдвига для сосуда без спазма ~2,5 Па, для 
сосуда с двумя участками спазмирования ~18 Па.

Интересная гемодинамическая ситуация мо-
жет возникать в аневризме, которая образуется 
в месте соединения приводящих к ней кровь 
нескольких сосудов, в частности, при наличии 
аневризмы передней соединительной артерии 
(ПСА). На рис. 8 представлены результаты моде-

Рис. 7. А — изменения значений напряжений сдвига в контрольных точках при прохождении пульсовой волны. А — анато-
мия сосудов и аневризм. Красными стрелками указаны места спазма (тандемный спазм). Желтыми стрелками указаны на-
правления движения крови. Цвет поверхностей соответствует значениям возникающих напряжений сдвига в момент макси-
мума пульсовой волны. Шкала соответствия цвета величинам напряжений сдвига показана на рисунке слева. Б — графики 
изменений напряжений сдвига в контрольных точках ТА и ТГ, отмеченных желтыми крестиками. График синего цвета — 
сосуд в норме, график красного цвета — сосуд с двумя стенозами. На графике: по оси ординат — напряжение сдвига в 
Па, по оси абсцисс — время в сек.
Fig. 7. А — the changes of shear stress values in control points during pulse wave passing. А — anatomy of vessels and aneurysm. 
The red arrows show the areas of angiospasm (tandem angiospasm). The yellow arrows show the directions of blood flow. The colors 
of surfaces correspond to the values of occurring shear stress at the moment of maximum pulse wave. The correspondence scale 
between color and values of shear stress is in figure at the left. Б — the diagrams of shear stress changes in control points ТА and 
ТГ, marked by yellow dashes. The blue diagram shows the normal vessel, the red diagram — the vessel with two spastic stenoses. On 
diagram: axis of ordinates — share stress (Pascal), axis of abscissas — time (sec).
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лирования для случая, когда кровь к аневризме 
подходит по двум артериям. При моделировании 
начальные и граничные условия были заданы 
аналогичными ранее описанным случаям.

В такой 3D-анатомической модели картина по-
токов крови в аневризме при спазме одного из 
подводящих кровь сосудов значительно изменяет-
ся. Так, если в случае, когда оба А1-сегмента пере-
дних мозговых артерий (ПМА) имели нормальный 
диаметр, потоки, войдя в аневризму, расходились 
в соответствующие А2-сегменты ПМА. В случае 
спазмирования одного из А1-сегментов ПМА по-
токи в аневризме стали перекрещиваться, т.е. по-
ток, поступающий из правого А1-сегмента ПМА, 
практически, полностью уходит в левый А2-сег-
мент и, наоборот, что показано на рис. 9.

Для большей наглядности на рис. 9 входящие 
в аневризму потоки крови показаны разными 
цветами: поток, входящий в аневризму от пра-

вого А1-сегмента, — синим цветом, поток от 
левого А1-сегмента — красным цветом. В от-
сутствии СС поток крови входит в аневризму и 
выходит в А1-сегмент одноименной стороны. При 
спазмировании одного из А1-сегментов ПМА 
скорость потока крови в нем значительно выше, 
чем в другом, поэтому кровь из него по инерции 
практически полностью переходит в А2-сегмент 
противоположной ПМА, и лишь часть потока 
ответвляется в аневризму. Так как этот поток 
практически полностью занимает просвет про-
тивоположного А2-сегмента, то кровь, поступа-
ющая из не спазмированного сосуда и имеющая 
значительно меньшую скорость, вынуждена про-
ходить в противоположный А2-сегмент. Таким 
образом, формируется перекрещивание потоков 
крови в аневризме. Часть крови из стенозирован-
ного сосуда попадает в область аневризмы. Так 
как этот поток двигается с большей скоростью, 

Рис. 8. Моделирование гемодинамики в аневризме пациента в случае подведения крови к ней по двум артериям. А — 3D-изо
бражение костных структур, сосудов и аневризмы (данные КТА). Б — 3D-изображение сосудов и аневризмы. В и Г — 
соответственно, вычисленные формы потоков и напряжений сдвига на стенках. Желтыми стрелками указаны направления 
движения крови. Величины и цвета потоков и напряжений соответствуют шкалам, представленным на рисунках.
Fig. 8. The modeling of hemodynamics in aneurysm in the case of two afferent arteries. А — 3D-image of bone structures, vessels 
and aneurysm (data of CT-angiography). Б — 3D-image of vessels and aneurysm. В and Г — the calculated shapes of blood streams 
and shear stresses correspondingly. The yellow arrows show the directions of blood streams. The values and colors of blood streams 
and shear stresses correspond to scales presented in figures.
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Рис. 9. Распределение потоков крови без спазмирования подводящих артерий (А и В) и спазме одного из подводящих 
сосудов (Б и Г). Изображения на рисунках А, Б, В и Г даны с противоположных точек обзора (с передней и с задней). 
Обозначения: ЛА1, ЛА2 — левые сегменты А1 и А2; ПА1, ПА2 — правые сегменты А1 и А2. Красными стрелками ука-
заны места спазма. Желтыми стрелками указаны направления движения крови. Величины скоростей крови соответствуют 
шкалам, представленным на рисунках слева.
Fig. 9. The distribution of blood streams in afferent vessels without angiospasm (А and В) and in case of angiospasm of one of afferent 
vessels (Б and Г). The images in figures А, Б, В and Г are given from opposite points of vision (from the anterior and posterior 
points). Legend: ЛА1, ЛА2 — the left segments А1 and А2; ПА1, ПА2 — the right segments А1 and А2. The red arrows show the 
areas of angiospasm. The yellow arrows show the directions of blood streams. The values of blood flow velocity correspond to the 
scales presented in figures at the left.
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то он создает более высокое напряжение сдвига 
в стенке, чем при симметричных входных пото-
ках, что показано на рис. 9 Б,Г. Таким образом, 
спазмирование одного из сосудов подводящего 
кровь к аневризме принципиально меняет кар-
тину потоков в ней.

На рис. 10 показаны вычисленные значения 
напряжений сдвига в сосудах и аневризме. В слу-
чае спазма подводящего сосуда (см. рис. 10Б) в 
шейке аневризмы, куда ударяет входной поток, 
наблюдается ярко выраженное увеличение напря-
жения сдвига. Так в области ОА максимальное 
напряжение сдвига ~4,9 Па, в области ОБ — ~18,5 
Па. Площади областей ОА и ОБ, вычисленные из 
условия, при котором они включают только зна-
чения большие порогового уровня, равного 3 Па, 
соответственно равны ~0,8 мм2 и ~7,4 мм2. Таким 
образом, площадь на поверхности аневризмы с 
высоким значением напряжения сдвига более чем 
в 9 раз больше при наличии спазмированного 
участка приводящего сосуда.

Обсуждение

Установлено, что особенности церебральной 
гемодинамики играют определенную роль в фор-
мировании аневризм головного мозга и могут 
являться одной из непосредственных причин их 
разрыва. Основополагающим в теории патогенеза 

формирования и роста аневризм является взаи-
модействие потока крови и сосудистой стенки, 
подразумевающий, прежде всего, нарушение ла-
минарного характера кровотока и изменение удар-
ной волны на стенку сосуда. Помимо этого опре-
деленную роль играет постепенное повреждение 
сосудистой стенки вследствие нарушения биоло-
гического ответа эндотелия [2]. По типу гемоди-
намики выделяют 2 вида аневризм: с простым 
стабильным и сложным нестабильным кровото-
ком. При последнем типе существует наиболь-
шая опасность разрыва аневризмы, в том числе 
повторного, на фоне СС [3, 30]. Среди гемодина-
мических факторов разрыва аневризмы выделяют 
также уровень артериального давления и ширину 
кровотока в полости аневризмы, но определяю-
щее значение имеет площадь давления кровотока 
на стенку аневризматического мешка в сочета-
нии с локальным увеличением напряжения при-
стеночного сдвига, определяющими воздействие 
кровотока на стенку сосуда [3, 20, 25]. Доказано, 
что риск разрыва при площади зоны давления 
потока менее 1/2 ширины купола в 6,3 раза вы-
ше, чем при площади давления потока более 1/2 
ширины купола [3].

Хотя в современной научной литературе су-
ществует немало работ, посвященных матема-
тическому моделированию гемодинамики нера-
зорвавшихся аневризм [29, 30], авторы уделяют 
немного внимания исследованию особенностей 
гемодинамики в условиях церебрального анги-
оспазма. В частности, J.R. Cebral и соавт. [11] 
с помощью анализа математической модели на 
основании данных КТА, полученных за 2 часа 
до разрыва аневризмы на фоне ангиоспазма, 
связывают развитие спазма с увеличением риска 
повторного разрыва АА. Сужение просвета при-
водящего сосуда, возникающее при ангиоспазме, 
усиливает воздействие патогенетических гемоди-
намических факторов на стенку аневризмы. По 
данным В.В. Лебедева и В.В. Крылова [6], риск 
повторного кровотечения на фоне церебрального 
ангиоспазма становится выше: частота повтор-
ных САК на фоне сосудистого спазма составляет 
29—32%, в то время как среди пациентов без него 
частота повторного разрыва составляет 21%.

При использовании математического модели-
рования в работе было показано, что гемодина-
мика в аневризме на фоне СС значительно изме-
няется, особенно при наличии последовательных 
участков спазма: при сужении приводящего сосу-
да возникает узкая и сильная струя потока крови. 
В спазмированном сосуде наблюдается не только 
значительное увеличение скорости потока кро-
ви, но и изменение его профиля и направления, 
что в конечном итоге приводит к увеличению 
силы удара потока о стенку аневризмы, вызывает 
высокое значение напряжения сдвига и высокие 
значения временного и пространственного гради-
ентов напряжения сдвига.

Локальное увеличение давления в области 
удара потока о стенку является следствием пре-
образования кинетической энергии жидкости в 
давление на стенку. Как следствие, напряжение 

Рис. 10. Напряжения сдвига в аневризме. А — без спазма со-
суда, Б — спазм одного из А1-сегментов. Красной стрелкой 
указано место сегментарного спазма. Желтыми стрелками 
указаны направления движения крови. ОА и ОБ обозначены 
области повышенных значений напряжения сдвига на уров-
не порога напряжения сдвига, равного 3 Па. Обозначения: 
ЛА1, ЛА2 — левые сегменты А1 и А2; ПА1, ПА2 — правые 
сегменты А1 и А2. Значения напряжений сдвига соответс-
твуют шкале, представленной на рисунке слева.
Fig. 10. The shear stress in aneurysm. А — without angiospasm 
of vessel, Б — angiospasm of one of А1-segments. The red arrow 
shows the area of segmental angiospasm. The yellow arrows show 
the directions of blood streams. ОА and ОБ show the areas 
of increased values of shear stress at the level of shear stress 
threshold equal to 3 Pascal. Legend: ЛА1, ЛА2 — the left 
segments А1 and А2; ПА1, ПА2 — the right segments А1 and 
А2. The values of shear stress correspond to the scales presented 
in figure at the left.

А Б
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сдвига и его пространственный градиент в стенке 
сосуда в области удара потока высокие, что вносит 
вклад в патогенез роста и развития церебральной 
аневризмы через дегенеративные изменения эн-
дотелия. Кроме того, повторяющиеся столкнове-
ния со стенкой сосуда при пульсирующем потоке 
могут вызвать «усталость» материала стенки, и в 
этом месте могут возникать морфологические и 
функциональные изменения в эндотелии [37].

Анализ данных экспериментальных иссле-
дований гемодинамики роста и формирования 
аневризм, по данным D.M. Sforza и соавт. [30], 
показал, что в основе их лежит идеализирован-
ное представление модели аневризмы без учета 
индивидуальных факторов кровотока. В нашей 
работе также сделаны некоторые допущения. 
Мы пренебрегли влиянием эластичности стенок 
сосудов и аневризм и предполагали их жестки-
ми, несжимаемыми, то есть не деформируемы-
ми при прохождении пульсовой волны [15, 19]. 
Как известно, наличие упругих стенок у сосудов 
влияет на динамику прохождения по ним пуль-
совой волны, кроме того, по мере прохождения 
пульсовой волны по сосудам первоначальная ее 
форма и величина изменяются. Хотя это допу-
щение несколько искажает реальную картину 
прохождения пульсовой волны, оно не оказыва-
ет значимого влияния на основные результаты 
моделирования, выполненного в данной работе, 
которая ставила целью определение влияния 
спазмирования сосудов, приводящих кровь к 
аневризме, на величину и профиль потока, и 
вытекающие из этого следствия. Спастические 
изменения являются значительно более сильным 
влиянием на поток крови, чем пульсация стенок 
сосудов. Изменение же формы потока вследствие 
эластичности стенок сосудов значительно ниже, 
чем при их спастических изменениях.

Другим допущением было моделирование за-
данной пульсовой волны синусоидальной формы с 
постоянной составляющей. Для оценки возможной 
погрешности такого моделирования был проведен 
эксперимент по сравнению гемодинамических ха-
рактеристик, возникающих при пиковых скоростях 
потока в сосудах, полученных при измерениях с 
помощью транскраниальной ультразвуковой до-
плерографии и при компьютерном моделировании 
пульсовой волны. Оказалось, что показатели гемо-
динамических характеристик при пиковых значе-
ниях потока в обоих случаях различались не более 
чем на 5%. Поэтому можно считать, что задание 
формы пульсовой волны синусоидальной формой 
не вносит существенных искажений в полученные 
результаты. Однако некоторая разница наблюда-
лась в распределениях напряжений сдвига на 
стенке аневризмы при спадании пульсовой волны. 
Но так как наиболее опасные гемодинамические 
ситуации возникают в момент прохождения мак-
симума пульсовой волны, то этим ограничением 
на форму волны можно было пренебречь.

Безусловно, особенности церебральной гемо-
динамики строго индивидуальны (т.к. в первую 
очередь определяются особенностями анатомии 
сосудов головного мозга). Но на основании вы-

шеперечисленного можно заключить, что на фо-
не возникшего церебрального ангиоспазма могут 
сформироваться гемодинамические изменения, 
которые увеличат вероятность кровотечения из 
аневризмы.

Влияние сосудистого спазма на церебральную 
гемодинамику сегодня является недостаточно 
изученной проблемой, которая требует дальней-
шего исследования. Применение для этих целей 
математических моделей, построенных на осно-
вании данных конкретных больных, потенциаль-
но может помочь в определении влияния анги-
оспазма на разрыв аневризмы и уточнить сроки 
выполнения операции после САК, в том числе 
на фоне развития СС.

Заключение

Математическое моделирование дает возмож-
ность количественно оценить, понять и визуально 
представить процессы, происходящие при про-
хождении крови по сосудам и в аневризме, а так-
же возникающие изменения, которые происходят 
в системе сосудов при различных анатомических 
изменениях, например, при сосудистом спазме. 
Удается вычислить целый ряд гемодинамичес-
ких параметров — таких, как распределение и 
перераспределение давлений, скоростей потоков 
крови, напряжений сдвига на стенках сосудов и 
аневризм, областей удара потока о стенку, кото-
рые практически невозможно неинвазивно изме-
рить при обследованиях пациента.

Построение математических моделей измене-
ний гемодинамики в артериях и аневризме при 
ангиоспазме позволит понять и предвидеть ха-
рактер осложнений, которые возможны в остром 
периоде кровоизлияния (например, повторный 
разрыв аневризмы), что имеет большое значе-
ние при определении хирургической тактики. 
Необходимо продолжить работу над моделиро-
ванием процессов, происходящих в сосудах го-
ловного мозга и интракраниальных аневризмах, 
более приближенным к реальным условиям гемо-
динамики. Соединение анатомических моделей и 
возможностей моделирования гемодинамических 
процессов поможет в исследовании изменений 
гемодинамики у конкретного пациента и долж-
но быть использовано для разработки различных 
лечебных мероприятий.
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