
Таким образом, после проведенных расчетов стало возможным сравнение данных первичной 
заболеваемости в городах Гомеле и Мозыре с данными по Российской Федерации. С учетом вы-
явленных различий первичной госпитализированной заболеваемости и заболеваемости по об-
ращаемости в разных возрастных группах результаты представлены по отдельности у пациентов  
в возрасте 50–70 и 70 лет и старше (рис. 5).

Сравнительный анализ показал, что в возрастной группе до 70 лет показатели первичной 
заболеваемости (как госпитальной, так и по обращаемости) в Гомеле и Мозыре сопоставимы, 
но несколько ниже, чем в Российской Федерации. В возрастной группе 70 лет и старше наибо-
лее адекватными показателями заболеваемости следует считать первичную заболеваемость по 
обращаемости, которая в полное мере отражает тенденции распространенности перелома ПОБ  
в Гомельской области.

Выводы
1. На протяжении последнего десятилетия в Гомельской области отмечен рост доли лиц жен-

ского пола в возрасте 50 лет и старше, достигающий 38,2 %, что может негативно влиять на буду-
щий прогноз распространенности остеопороза и остеопоротических переломов в данном регионе.

2. Перелом проксимального отдела бедра относится к тяжелым осложнениям остеопороза, 
при котором от 30 до 50 % пациентов в дальнейшем теряют способность к самостоятельному 
передвижению. Наиболее достоверным методом изучения распространенности остеопоротиче-
ского перелома ПОБ является расчет первичной заболеваемости не только среди госпитализиро-
ванных пациентов, но и среди пациентов, получающих лечение или уход на дому.

3. В возрасте до 80 лет у женщин с остеопоротическим переломом ПОБ, проживающих  
в Гомельской области, показатели первичной госпитализированной заболеваемости и заболева-
емости по обращаемости сопоставимы. В пожилом возрасте расчет первичной заболеваемости 
следует проводить с учетом случаев амбулаторного лечения ввиду значимых (более чем в 2 раза) 
различий госпитализированной заболеваемости и заболеваемости по обращаемости.
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Разработаны математические модели, которые позволяют оценить потери давления во внутренней сонной арте-
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Введение. Лечение сосудистых заболеваний головного мозга является одной из важнейших  
и актуальных задач здравоохранения. По данным [1–3], мозговой инсульт происходит более чем  
у 400 000 человек ежегодно, повсеместно наблюдается рост цереброваскулярных болезней. Среди 
причин, приводящих к развитию как острой, так и хронической сосудисто-мозговой недостаточ-
ности, второе место занимает патологическая извитость (ПИ) внутренней сонной артерии (ВСА). 
По данным [4−7], частота такой патологии составляет 10−40 %, а распространение ее у лиц с различ-
ными проявлениями сосудисто-мозговой недостаточности варьируется в пределах 14−60 % [8−10]. 
Патологические извитости чаще всего локализуются на экстракраниальном уровне ВСА. 

Согласно классификации J. Weibel и W. S. Fields [7], ПИ ВСА разделяются на 4 типа (рис. 1): 
извитость (tortuosity) (C- и S-изгибы), перегиб (kinking) и петля (coiling). Высказывается мне-
ние [11], что извитость ВСА возникает вследствие нарушения последовательности опускания 
сердца и распрямления сонных артерий во время эмбриологического развития. Петли обычно  
появляются вторично, вслед за образованием атеросклеротической бляшки и ослаблением стен-
ки артерии из-за дегенеративных изменений. Среди причин формирования ПИ ВСА часто на-
зывается врожденная неполноценность соединительной ткани, а именно появление дефектов  
в структуре эластина и коллагена вследствие эндогенного (возможно, генетически детерминиро-
ванного) усиления ферментов коллагеназы и эластазы [12−14].

ПИ приводит к гемодинамическим нарушениям. Резкое искривление линий тока в извитости   
сопровождается значительной асимметрией профиля скоростей (рис. 2) и распределения давле-
ния. Максимальные значения скорости смещаются к выпуклой стороне стенки изгиба, а давле-
ния – к вогнутой (по данным [15], максимальное значение давления  у вогнутой стенки в случае 
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С-изгиба может достигать 230 мм рт. ст., а для перегиба – 330−370 мм рт. ст.). Вследствие этого 
возникают поперечные циркуляции крови и зоны возвратного течения, которые увеличивают 
потери энергии и уменьшают объемный кровоток в артерии.

Сегодня нет общепринятых критериев значимости изменений кровотока при ПИ ВСА. Чаще 
всего в качестве критерия используется максимальная линейная скорость кровотока  (ЛСКmax),  
при этом ПИ считается  значимой, если ЛСКmax  ≥ 1,5−2 м∙с–1. Некоторые авторы полагают ПИ 
значимой при выраженной турбулентности кровотока независимо от ЛСКmax [16].

 Математическому моделированию течения крови в зоне ПИ посвящены работы [15, 17, 18], 
где используются достаточно сложные дифференциальные уравнения. Численное решение этих 
уравнений позволяет получить характеристики различных гемодинамических параметров (рас-
пределение скоростей, давления и др.) в области ПИ. В статьях [19, 20] на базе некоторых мате-
матических моделей, известных в гидравлике, получены оценки потери давления в ПИ ВСА. 
Предлагаемая работа также использует методы расчета (отличные от предложенных в [19, 20]) 
гидравлических сопротивлений в потоках различной геометрической конфигурации [21, 22].

Цель исследования – разработать математические модели, позволяющие оценить потерю 
давления во внутренней сонной артерии с патологической  извитостью C и S типа, а также при 
патологической извитости типа перегиб.

Материалы и методы исследования. Патологический С-изгиб характеризуется двумя основ-
ными параметрами: радиусом кривизны R и углом поворота Θ (рис. 3). Если R достаточно мал,  
а Θ > 90–100о, то такой С-изгиб можно считать перегибом (рис. 4, а). Очевидно, S-извитость есть 
объединение двух С-изгибов, соединенных прямолинейным участком артерии длины l (рис. 4, б), 
при этом С-изгибы могут быть расположены как в одной, так и в разных плоскостях. Наконец, 
отметим, что и петля является комбинацией  С-извитостей,  составленных  так, как  показано  
на рис. 4, в.

Таким образом, основные типы ПИ геометрически могут быть реализованы как определен-
ные комбинации двух С-изгибов. Однако следует иметь в виду, что на участке ПИ, как правило, 
не происходит суммирования потерь давления, имеющих место в составляющих патологиче-

скую извитость С-изибах. Поэтому каждая ПИ тре-
бует отдельного изучения.

На участке ПИ резко изменяется направление 
движения крови, вследствие чего возможен отрыв 
потока, а это существенно сокращает площадь попе-
речного сечения основного потока. Кроме того, стен-
ка извитого участка артерии в силу геометрических 
причин становится более жесткой (менее податливой 
к растяжению), чем стенка прямолинейного участ-
ка (см., например, [17]), что приводит к некоторому 
уменьшению диаметра артерии в области ПИ. Оба 
этих фактора, по-видимому, являются основной при-
чиной увеличения скорости кровотока в области ПИ.

Рис. 1. Классификация патологических извитостей ВСА: 
а – С-изгиб, б – S-изгиб, в − перегиб, г − петля

а                   б                        в                         г

Рис. 2. Изменение профиля скоростей в области  
извитости

Рис. 3. Угол поворота Θ и радиус кривизны R  
патологического изгиба типа C

Θ
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В предлагаемых далее математических моделях использованы следующие характеристики 
ВСА: диаметр и длина ВСА, радиус и угол поворота ПИ, скорость кровотока, измеренная на 
выходе из зоны извитости. Скоростные характеристики кровотока нетрудно получить путем 
ультразвукового дуплексного сканирования сосудов шеи; для определения геометрических 
характеристик ПИ ВСА следует использовать спиральную компьютерную либо магнитно-ре-
зонансную томографию. При разработке моделей были приняты следующие предположения:  
1) диаметр ВСА остается неизменным по всей длине; 2) ПИ не осложнена стенозирующим атеро-
склеротическим поражением (тем самым мы исключаем из рассмотрения петли, поскольку, как 
отмечалось выше, такая патология обычно связана с наличием атеросклеротической бляшки);  
3) градиент давления в артерии не зависит от времени.  

Наиболее существенным является третье предположение, поскольку в действительности 
давление периодически меняется в соответствии с сердечным циклом, что оказывает заметное 
влияние на профиль скоростей и толщину пограничного слоя, а значит, и на потери давления  
в зоне ПИ. Степень этого влияния зависит от числа Уомерсли [23]

 
,

2
d ωρ

α =
µ

, (1)

где d − диаметр артерии, м; ω − угловая частота, равная 2πf ( f − частота сердечных сокращений, 
Гц); ρ ≈ 1060 кг∙м–3 − плотность крови; μ = 3∙10–3– 5∙10–3 Па∙с − вязкость крови [24]. В случае 
жестких прямолинейных трубок воздействие периодически меняющегося градиента давления 
на кровоток описано в монографии [23]. Там же отмечается, что аналогичное описание справед-
ливо и для растяжимых трубок, в частности для кровеносных сосудов. Для общей сонной арте-
рии α = 6−7.

В данной работе не стоит задача провести анализ изменений кровотока в зоне ПИ в зависи-
мости от изменений градиента давления, поскольку такой анализ является достаточно сложным 
и данные о потере давления в ПИ ВСА даже при постоянном градиенте давления служат важной 
характеристикой гемодинамической значимости обсуждаемой патологии.

Течение крови в кровеносных сосудах может быть как ламинарным (слоистым), так и тур-
булентным (хаотичным) [23]. Тип течения определяется безразмерным числом Рейнольдса (Re): 

Re vdρ
=

µ
(v − скорость потока, остальные обозначения такие же, как в формуле (1)), которое 

представляет собой отношение инерционных сил, ассоциированных с величиной ρvd, и вязких 
сил, представленных вязкостью μ. При Re < 2300 поток является ламинарным, когда Re > 4000 
поток чисто турбулентный; в критической зоне Re ≈ 2000−4000 происходит смена режимов, тур-
булентность то появляется, то исчезает [23].

Чтобы оценить, какие значения может иметь число Рейнольдса в области ПИ ВСА, нами проведе-
ны его расчеты при следующих данных: d = 5 мм = 0,005 м, μ = 4∙10–3 Па∙с, v = 1,4; 1,7; 2 м∙с–1, пред-
ставленных в работе [19] для ПИ ВСА при различных углах поворота. Для сравнения опреде-
лялась также величина Re для скорости 0,6 м∙с–1, характерной для ВСА без патологии. Резуль-

                                                   а                                            б                                                в   

Рис. 4. Реализация перегиба (а), S-изгиба (б) и петли (в) в виде комбинации С-изгибов
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таты расчетов представлены в табл. 1, из которой следует, что в области ПИ число Рейнольдса 
практически всегда находится в критической зоне, когда турбулентность развита не полностью.

Т а б л и ц а  1.  Число Рейнольдса для различных скоростей кровотока в ВСА

Показатель
Значение числа Re

v = 0,6 м∙с–1 v = 1,4 м∙с–1 v = 1,7 м∙с–1 v = 2 м∙с–1

Re 795 1855 2252 2650

Потеря давления в ПИ ВСА складывается из потери давления за счет гидравлического трения, 
вызванного вязкостью крови (ΔPтр), и из местной потери давления в области ПИ (ΔPПИ), связанной 
с нарушением геометрии сосуда. Величина ΔPПИ определяется по формуле Вейсбаха [21, 22]

 
(2)

где v − скорость потока крови на выходе из области ПИ; ξПИ − коэффициент местного гидрав-
лического сопротивления. При Re > 2∙105– 3∙105 (автомодельная область) коэффициент ξПИ прак-
тически не зависит от числа Рейнольдса; если Re < 2∙105–3∙105, то коэффициент ξПИ тем больше, 
чем меньше число Re [21]. При Re < 104 (что обычно имеет место в случае течения крови в ВСА) 
величина ξПИ представляется в виде [21]

 (3)

где ξПИ − значение коэффициента ξПИ в автомодельной области Re > 2∙105, а коэффициент A зави-
сит от геометрических характеристик извитости.

В случае патологической извитости типа C коэффициент ξПИ может быть вычислен по формуле [21]
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в которой функции А1(Θ) и В1(R/d) определяются в соответствии с табл. 2.

Т а б л и ц а  2.  Значения функций А1(Θ) и В1(R/d)

Функция
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А1 0,9sinΘ 1 o0,7 0,35
90
Θ

+ В1 2,5
0,21

( / )R d 0,5
0,21

( / )R d

Для углов, не приведенных в табл. 2, значения функции A1 могут быть найдены по графику, 
представленному на рис. 5. 

Значения коэффициента A в зависимости от соотношения R/d приведены в табл. 3.
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C

Т а б л и ц а  3.  Значения коэффициента A

Коэффициент
Значение коэффициента А

R/d  = 0,50−0,55  R/d > 0,55−0,70 R/d > 0,70

A 4000 6500 2000

Учитывая данные о величинах R, d, представленные в статье [20], можно считать, что в слу-
чае C-изгиба отношение R/d близко к 1. Поэтому, согласно формулам (3), (4) и табл. 2, 3, коэф- 
фициент ξПИ = ξПИ для C-изгиба определяется равенством

 
(5)

Как отмечалось выше, перегиб можно интерпретировать как C-изгиб с малым радиусом кри-
визны и Θ > 90−100o. Поэтому, если R/d ≥ 1, то патологическую извитость целесообразно рассма-
тривать как C-изгиб; если же R/d < 1, то ее следует считать перегибом. Исходя из этих соображе-
ний и используя табл. 2, 3, нетрудно прийти к выводу, что коэффициент местного сопротивления 
перегиба ξПИ = ξПИ определяется в соответствии с табл. 4.

Т а б л и ц а  4.  Значения коэффициента сопротивления ξПИ в зависимости от соотношения R/d и угла Θ

Приведем формулы вычисления коэффициента местного сопротивления ξПИ =  для 
S-изгиба. Сначала будем считать, что C-изгибы, образующие S-изгиб (рис. 4, б), имеют одина-
ковые радиусы кривизны и углы поворота. Тогда, согласно [21], , где коэффициент D 
определяется по табл. 5.

Т а б л и ц а  5.  Значения коэффициента D при разных углах поворота  
и длине l прямолинейного участка ВСА, соединяющего C-извитости

Θ
Коэффициент D

l/d  = 0 l/d  = 1 l/d  = 2 l/d  = 3 l/d  = 4 l/d  = 6 l/d  = 8 l/d  = 10

15° 0,20 0,42 0,60 0,78 0,94 1,16 1,20 1,16
30° 0,40 0,65 0,88 1,16 1,20 1,18 1,12 1,06
45° 0,60 1,06 1,20 1,23 1,20 1,08 1,03 1,08
60° 1,05 1,38 1,37 1,28 1,15 1,06 1,16 1,30
75° 1,50 1,58 1,46 1,30 1,27 1,30 1,37 1,47
90° 1,70 1,67 1,40 1,37 1,38 1,47 1,55 1,63
120° 1,78 1,64 1,48 1,55 1,62 1,70 1,75 1,82

Из табл. 5 следует, что D < 2 и поэтому коэффициент Sξ практически всегда меньше суммы 
коэффициентов местного сопротивления C-изгибов, входящих в S-изгиб. При небольших углах 
поворота и малых соотношениях l/d он оказывается меньше коэффициента сопротивления любого 
из C-изгибов.

Пусть теперь C-изгибы, образующие S-изгиб, имеют разные радиусы кривизны, но  одинако-
вые углы поворота (предположение о равенстве углов поворота представляется достаточно обо-
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снованным, поскольку, согласно формуле (5), коэффициент ξПИ намного чувствительнее к из-
менениям радиуса R, чем к изменениям угла Θ). В этом случае в качестве коэффициента 

Sξ   
целесообразно использовать среднее арифметическое коэффициентов сопротивления 

1Cξ   
и 

2Cξ , вычисленных по формуле (5) для каждого из C-изгибов, умноженное на величину D, т. е.

  

Определив коэффициенты местного сопротивления , по формуле (2) можно 
рассчитать потери ΔPПИ давления в области различных патологических изгибов ВСА.

Потери давления на трении по длине ВСА ΔPтр определяются по формуле Дарси [21, 22]
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где λ – коэффициент гидравлического трения (коэффициент Дарси), L – длина ВСА. Величина λ 
зависит от числа Рейнольдса, при этом если Re < 2000, то λ = 64/Re; в случае 4000 < Re < 105  ко-

эффициент λ определяется по формуле Блазиуса 0,25
0,316 ;
Re

λ = в критической зоне 2000 < Re < 4000
 

при увеличении числа Re значение λ возрастает от 0,03 до 0,04 [21].
Полная потеря давления ΔP в ПИ ВСА вычисляется либо как сумма P P P∆ = ∆ + ∆ , либо с помощью равенства
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− эффективная длина ВСА в области ПИ, т. е. длина воображаемого прямоли-
нейного участка артерии, на котором потеря давления на трение по длине равна местной потере 
давления ΔPПИ. Значит, полную потерю давления в ПИ ВСА можно интерпретировать как по-
терю давления на трение в удлиненной на величину Lэф артерии, т. е. патологические изгибы 
«удлиняют» ВСА.

Результаты и их обсуждение. Анализ полученных расчетных формул потери давления  
в ПИ ВСА приводит к следующим выводам.

1. Наиболее существенное влияние на величину ΔP оказывает относительный радиус кри-
визны Rотн = R/d; при одинаковой скорости кровотока уменьшение его приводит к быстрому воз-
растанию потерь. В основном это связано с тем, что с уменьшением параметра Rотн сильнее из-
меняется направление потока крови, что приводит к усиленному образованию вихрей в области 
ПИ, а следовательно, к более интенсивному развитию турбулентности и к увеличению диссипа-
ции энергии. Поэтому среди всех патологических изгибов наибольшие потери давления харак-
терны для «жесткого» перегиба (Rотн ≤ 0,5); при Rотн < 0,5 они оказываются настолько большими, 
что в области перегиба может наблюдаться септальный стеноз.

2. Уравнение (6) показывает, что потери давления на трение по длине ВСА зависят от скоро-
сти кровотока, длины и диаметра ВСА, но не зависят от типа изгиба.

3. Общие потери давления ΔP в S-изгибе меньше суммы потерь давления в C-изгибах, обра-
зующих S-изгиб. Величина ΔP приближается к указанной сумме, когда относительная длина l/d 
прямолинейного участка артерии, соединяющего C-изгибы, возрастает.

4. Патологическая извитость уменьшает объемный расход крови Q в ВСА и тем самым ухуд-
шает обеспечение кровью сосудов головного мозга. Это следует из закона Пуазейля [23], соглас-
но которому объемный расход обратно пропорционален длине ВСА. Поэтому при наличии ПИ 
Q = QПИ = k/(L + Lэф) (k − коэффициент пропорциональности, зависящий от диаметра артерии, 
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вязкости крови и градиента давления); если же геометрия ВСА не нарушена, то Q = k/l. Значит, 
QПИ < Q, при этом различие между QПИ  и Q тем больше, чем больше коэффициент местного  
гидравлического сопротивления ξПИ. Для подтверждения сформулированных выводов нами 
были проведены расчеты величин ΔPПИ, ΔPтр и ΔP в случае различных патологических изгибов. 
В качестве исходных данных использовали результаты работ [19, 20].

Пусть C-изгиб имеет следующие параметры: d = 5 мм = 0,05 м, v = 1,7 м∙с–1, Θ = 120o, L = 10 см = 
0,1 м, Rотн = R/d = 1. Тогда ξПИ = 1,13, ΔPПИ = 1738,2 Па = 13,0 мм рт. ст. Коэффициент Дарси  
в этом случае можно считать равным λ = 0,03, поэтому Lэф = 0,19 м, ΔP = 2648,8 Па = 19,8 мм рт. ст., 
ΔPтр = 6,8 мм рт. ст. Значит, местная потеря давления составляет 66 % от общей потери давления.

Рассмотрим S-изгиб с относительной длиной прямолинейного отрезка l/d = 3, образованный 
одинаковыми C-изгибами с предыдущими параметрами. Из табл. 5 следует, что для такого изгиба  
D = 1,55, поэтому ξПИ = 1,75, ΔPПИ = 20,1 мм рт. ст., Lэф = 0,29 м, ΔP = 26,9 мм рт. ст., ΔPтр = 6,8 мм рт. ст.  
Следовательно, вклад местной потери давления в общую потерю давления равен 75 %.

Следующие два примера демонстрируют быстрый рост потери давления в области перегиба 
при уменьшении относительного радиуса кривизны. Сначала проанализируем перегиб, для ко-
торого Rотн = 0,75, а все остальные параметры такие же, что и в предыдущих примерах. В этом 
случае ξ  = 1,4, ΔPПИ = 2144 Па = 16 мм рт. ст., Lэф = 0,23 м, ΔР = 22,8 мм рт. ст., ΔPтр = 6,8 мм 
рт. ст.; вклад местной потери давления в общую потерю давления составляет 70 %. Пусть теперь 

(при прочих равных условиях) относительный радиус кривизны уменьшился до 0,5. Тогда ξ
 
= 3,17, 

ΔPПИ = 36,5 мм рт. ст., Lэф = 0,53 м, ΔP = 43,4 мм рт. ст., ΔPтр = 6,9 мм рт. ст.; вклад местной по-
тери давления в общую потерю давления равен 84 %.

В рассматриваемых примерах местные потери давления существенно превышают потери 
давления на трение (которые во всех случаях практически одинаковы), а эффективная длина зна-
чительно больше реальной длины ВСА.

Заключение. Предложенные математические модели позволяют оценить потери давлении 
(а значит, и объемного расхода крови) в патологически извитых ВСА, что, по мнению авторов, 
может служить одним из критериев гемодинамической значимости ПИ ВСА и, как следствие, 
одним из аргументов выбора тактики лечения пациентов с данной патологией, в частности ре-
шения о хирургическом вмешательстве. 
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