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Резюме
Представлена феноменологическая математическая модель лазер-индуцированного тромбоза в мик-

рососудах , построенная на основе иерархии временных масштабов Боголюбова. Стохастический ха-
рактер роста тромба учтен явным введением функции вероятности. Главные положения модели соот-
ветствуют основным экспериментальным результатам, полученным в последние годы. Представленные 
модельные графики дают возможность получить качественное согласие между модельными расчётами 
и экспериментальными данными. Проведено сравнение представленной феноменологической модели с 
другими типами моделей тромбообразования в микрососудах.

 Ключевые слова: математическая модель, микрососуды, тромбообразование, тромбоциты, иерар-
хия временных масштабов
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Abstract
Phenomenological mathematical model of laser-induced thrombi growth is developed on the basis 

of Bogolubov’s hierarchy of time scales. The stochastic character of thrombi growth is revealed in the 
model by explicit introduction of the probability function. The main foundations of the model correspond 
to the basic experimental results concerning thrombus formation obtained in recent years. The modeling 
curves permit to achieve qualitative agreement between model and experimental data. The comparison 
of the model with other models of thrombus growth is performed.

Key words: Mathematical model, microvessels, thrombus growth, platelets, hierarchy of time scales.

Успех качественного математического моде-
лирования основывается на: 1) глубоком понима-
нии биологической проблемы, 2) адекватном ма-
тематическом описании биологического явления, 
3) качественном анализе математической моде-
ли, поиске разумных решений, и, окончательно, 
4) биологической интерпретации результатов и 
предсказаний математического моделирования [1]. 
Как указывается в [2], математическая биология 
является наиболее впечатляющим современным 
приложением математики. Несомненный интерес 

к проблеме математического моделирования тром-
бообразования в микрососудах, отмечающийся в 
последнее десятилетие, подтверждается большим 
количеством публикаций по этой тематике [3–11].
Теоретические исследования были стимулирова-
ны рядом новых экспериментальных результатов, 
полученных в последнее время [12–17].

Эти экспериментальные исследования показы-
вают сложность процессов агрегации тромбоцитов 
in vivo в кровотоке, когда большая часть тромбо-
цитов, адгезированных на поверхности растущего 
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тромба, последовательно перемещаются и отрыва-
ются кровотоком, в то время как только небольшая 
часть их формирует стационарные контакты при 
скоростях сдвига как в артериальном, так и веноз-
ном руслах. При внутрисосудистом повреждении 
тромбоциты взаимодействуют с субэндотелиаль-
ными структурами. Адгезия тромбоцитов к по-
врежденному участку или поверхности растущего 
тромбоцитарного агрегата — это локальный про-
цесс: тромбоцит адгезирует на поверхность, толь-
ко если расстояние от его центра до точки фикса-
ции меньше или равно его размеру.

Другой важный аспект гемостаза — концентра-
ция тромбоцитов в потоке крови вблизи сосудис-
той стенки. Тромбоциты вытесняются из осевого 
потока крови к стенкам эритроцитами, мигрирую-
щими от стенок к центру сосуда. Агрегация и коа-
гуляция , видимо, в большой степени независимые 
процессы, которые взаимодействуют, когда фиб-
риновая сеть образуется на поверхности тромбо-
цитарного агрегата. 

Новые экспериментальные данные были также 
получены о деталях процесса активации тромбо-
цитов, который может быть инициирован прямым 
контактом с коллагенами в субэндотелиальных 
структурах повреждённой стенки, а также секре-
тируемыми химическими агентами, такими, как 
АДФ и тромбоксан А2. Тромбин является конеч-
ным звеном в процессе коагуляции. Он способст-
вует образованию фибриновой сети и механически 
стабилизирует тромбоцитарные агрегаты, которые 
образуются на луминальных поверхностях сосу-
дов.

Главная тенденция, прослеживающаяся в 
представленных теоретических публикаци-
ях [18–21], — это попытка описать тонкие детали 
вкратце упомянутых выше процессов и других 
взаимодействий для создания исчерпывающей ма-
тематической модели явления. Это ведет к край-
нему усложнению развиваемых моделей, и даже 
делает модель практически бесполезной для качест-
венного анализа и предсказаний. Производимые 
дальнейшие значительные упрощения могут при-
вести к потере изначально введенных в рассмотре-
ние деталей. Обсудим две типичные модели такого 
сорта, предложенных в [19] и [8].

Математическая модель, развитая в [19], вклю-
чает в себя как взаимодействия между компонен-
тами плазмы, так и между компонентами плазмы и 
мембранными комплексами в тонком пригранич-
ном слое над поврежденном участком эндотелия. 
Предположение о том, что все компоненты в этом 
слое равномерно распределены, даёт возможность 
описывать реакции обыкновенными дифференци-

альными уравнениями. В модели рассматриваются 
три популяции тромбоцитов: 1) неактивированные 
и свободно перемещающиеся в потоке, 2) акти-
вированные и адгезированные к субэндотелию и 
3) активированные, но не адгезированные . Далее 
делается ряд предположений относительно трёх 
возможных путей активации тромбоцитов, отно-
сительно числа слоёв над поврежденным участком 
эндотелия, которые при этом образуют тромбоци-
ты, и т.д.. Отдельная группа предположений каса-
ется свойств биохимических реагентов и связыва-
ния белков с поверхностями. В результате модель 
содержит 59 дифференциальных уравнений с ещё 
более многочисленным числом параметров, кото-
рые определяют факторы, входящие в уравнения.

Модель объединяет в себе достаточно ясное 
описание биохимии коагудяции, взаимодействия 
между тромбоцитами и белками, участвующими 
в коагуляционном процессе, подробное рассмот-
рение распределения участков связывания белков 
с мембранами, а также химического и клеточного 
транспорта. Таким образом, эта модель дает воз-
можность описать отдельные черты явления, но 
возникает вопрос, любые ли экспериментальные 
данные могут быть однозначно описаны соответс-
твующими параметрами модели. Предположение 
о равномерном распределении биохимических 
агентов вряд ли правомерно при рассмотрении 
участков эндотелия выше и ниже области повреж-
дения вследствие присутствия прокоагулянтов 
выше и действия активаторов тромбоцитов ниже 
упомянутой области. Упомянутая модель требует 
дальнейщего развития в направлении учёта про-
странственной гетерогенности, и её значимость 
можно оценить только после того, как будет воз-
можен теоретический расчёт или независимое экс-
периментальное определение значений всех пара-
метров, используемых в модели.

Последовательная математическая модель 
тромбообразования в микрососудах, развитая 
в [8], основана на дифференциальных уравнениях 
в частных производных (ЧДУ) и учитывает все ос-
новные процессы , а именно перенос тромбоцитов 
вдоль и поперёк кровотока, адгезию к повреждён-
ному участку сосудистой стенки и к поверхности 
растущего тромбоцитарного агрегата, активацию, 
выделение активаторов и агрегацию тромбоци-
тов. Модель состоит из системы десяти связанных 
ЧДУ и представляет собой так называемое при-
ближение множественных уровней (ПМУ), ис-
пользуемое для описания взаимного перемещения 
пограничных областей. Она позволяет найти рас-
стояние до границы, используя дополнительное 
дифференциальное уравнение, описывающее дви-
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жение граничного слоя, и даёт возможность раз-
делить процессы, происходящие на поверхности, 
внутри переходной зоны конечной длины. Сосу-
дистая система описывается в модели одномерных 
потоков пуазейлевского типа на прямолинейных 
участках и двумерным описанием Навье-Стокса на 
участках с более сложной геометрией — областей 
бифуркаций и образования сгустков.

Главные трудности в описании процесса тром-
бообразования в кровотоке как результата адгезии 
тромбоцитов из потока крови связаны (как и в дру-
гих моделях) с отсутствием локальности адгезии 
и необходимостью рассчитывать скорость этого 
процесса на меняющейся границе агрегата. Для 
того, чтобы отследить её движение в рамках ПМУ-
метода, чёткая граница, где происходит резкое из-
менение физических свойств среды, заменяется 
переходной зоной их непрерывного изменения. 
Кровь в модели рассматривается как однофазная 
жидкость с постоянной плотностью и вязкостью, 
пренебрегая разницей между плотностями эритро-
цитов и плазмы, а также неньютоновскими свойс-
твами крови.

Сложность модели привела к некоторым упро-
щениям в процессе численного счёта. В частности, 
рассматривался только один из основных актива-
торов тромбоцитов (АДФ). Результаты числен-
ных расчётов были использованы для сравнения 
с результатами классической экспериментальной 
работы [22]. Сравнение показало, что математи-
ческая модель [8] является достаточно полной 
моделью гемостаза, однако необходимо отметить, 
что согласие с данными в [22] можно достигнуть в 
рамках значительно более простых феноменологи-
ческих моделей [3,1].

Несмотря на значительные успехи упомянутых 
выше сложных математических моделей, которые 
указывают на необходимость их дальнейшего раз-
вития, имеются некоторые недостатки, которые 
желательно было бы устранить. Во-первых, ко-
личество учитываемых элементарных процессов, 
которые определяют этап тромбообразования , 
значительно больше в [19], чем в [8]. Даже в тех 
случаях, когда рассматривались те же самые ос-
новные элементарные процессы, относительно 
них вводились различные предположения. Напри-
мер, тромбоциты, в зависимости от состояния, раз-
делялись в [19] на три группы, а в [8] — на четы-
ре. Качественное согласие с экспериментальными 
результатами дают обе модели, что указывает на 
определённую независимость общей картины от 
деталей элементарных взаимодействий в биоло-
гической системе. Поэтому моделирование явле-
ния на данный момент можно проводить в рамках 

иерархии временных масштабов Боголюбова, что 
было сделано в [3], но в неявной форме: иерархия 
временных масштабов была учтена не введением 
соответствующих безразмерных параметров, а 
предположением о том, что в детальное (динами-
ческое) рассмотрение можно брать только наибо-
лее «медленный» процесс из составляющих ис-
следуемый процесс, а «быстрые» процессы можно 
учитывать в терминах стационарных значений 
их параметров. Модель может быть упрощена до 
некоторой степени путём рассмотрения иерархии 
временных масштабов в явном виде.

Независимость окончательной картины от раз-
личных деталей означает, что все элементарные 
процессы, определяющие явление, могут быть 
разделены на «быстрые» и «медленные». Это чёт-
ко демонстрируется существованием нескольких 
стадий процесса, так что математические модели 
для разных стадий могут быть разными: времен-
ные зависимости эволюции «медленных» пара-
метров не должны зависеть от деталей динамики 
«быстрых». В этом смысле довольно простые ма-
тематические модели, предложенные в [3,1,23,24], 
соответствуют грубой временной шкале, и, следо-
вательно, сглаженной и медленно меняющейся во 
времени картине явления. Эти модели находятся в 
хорошем качественном с соответствующими экс-
периментальными данными [22, 25].В то же время 
некоторые ограничения для возможных значений 
входных параметров для каждой модели приводят 
к тому, что использование определённых числен-
ных значений этих параметров может быть заме-
щено (что является желательным в соответствии с 
обсуждением значений коэффициентов, входящих 
в уравнения) применением различных математи-
ческих методов на основе общих биологических и 
физических подходов.

Статья посвящена развитию новой феномено-
логической модели лазер-индуцированного тром-
боза в микрососудах на основе анализа иерархии 
временных масштабов в направлении обобщения 
первоначального подхода P.D.Richardson [26]
к рассматриваемой проблеме.

Феноменологическая теория
тромбообразования
Главными направлениями обобщения фе-

номенологической теории P.D.Richardson [26], 
представленные в [3, 1], являются 1) зависимость 
времени активации тромбоцита от расстояния до 
места повреждения эндотелия, 2) неоднородность 
распределения тромбоцитов в кровотоке вблизи со-
судистой стенки, 3) адекватный выбор феномено-
логической функции, описывающей зависимость 
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средней скорости кровотока от размеров тромба. 
Детальное обсуждение качественных аспектов 
этих усовершенствований можно найти в [1]. Здесь 
мы только подчеркнём, что они находятся в пол-
ном согласии с известными экспериментальными 
данными [13 ,27–29] и с результатами теоретичес-
ких исследований [8 ,19]. Рассмотрим другие на-
правления обобщения модели с соответствующей 
математической реализацией.

Тщательный анализ биологических факторов 
и соответствующих уравнений, представленных 
в наиболее детальной в настоящее время картине 
тромбообразования [19] ведет к следующим за-
ключениям: 1) разные факторы образуют группы, 
которые оказывают одинаковое влияние на про-
цесс тромбообразования, отличающиеся только 
в смысле их временной шкалы, 2) процесс тром-
бообразования является наиболее «медленным» 
процессом по сравнению с другими «быстрыми» 
процессами, определяющими рассматриваемое яв-
ление. Таким образом, можно считать, что времен-
ная эволюция «медленного» процесса ( скорость 
роста тромба) не зависит от динамики «быстрых» 
процессов, а зависит только от ряда безразмерных 
параметров, определяемых отношением характер-
ных времён «быстрых» и «медленных» процессов.

Мы начинаем построение новой математи-
ческой модели тромбообразования, основанной 
на иерархии временных масштабов Боголюбова, 
кратким комментарием относительно эксперимен-
тальных кривых на рис.1, которые представляют 
собой зависимости скорости кровотока от разме-
ров тромба [25].

Выпуклые и вогнутые части кривых, соответс-
твующих экспериментам с разными животными, 
не совпадают. Это говорит о том, что взаимная от-

носительная роль различных биологических фак-
торов, обсуждавшихся выше, была различна в этих 
случаях. Однако схожий общий вид кривых озна-
чает, что в рамках феноменологической модели 
не обязательно учитывать подобные биологичес-
кие факторы в отдельности. Такие же замечания 
можно сделать и относительно разброса точек на 
рис. 2, представляющих собой величины скоро-
стей в центре микрососуда [25].

Введение ряда безразмерных параметров, ко-
торые определяют процесс роста тромба, может 
быть сделано на основании следующей модели 
кровотока в микрососуде ( рис.3).

Зададим форму тромба в соответствии с рис. 3 
(случай более сложной формы можно учесть,

Рисунок 1.  Связь между относительной 
скоростью кровотока и стенозом микрососуда

(в %) [25]

Рисунок 2.  Временные зависимости изменений скорости кровотока ( на оси сосуда)
и относительной  высоты  тромба [25]
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заменив жесткую модель на мягкую и будем счи-
тать его длину l пропорциональной его радиусу R: 
l = C1R , где C1 — безразмерная постоянная пер-
вого порядка. Примем также, что активированные 
тромбоциты, агрегирующие на растущий тромб, 
движутся на расстоянии b от его поверхности 
(рис.4).

Скорость v кровотока в тонком слое b может 
быть задана выражением [26]

                                                                (1) 
Градиент скорости пропорционален отноше-

нию средней скорости к линейному размеру по-
перечного сечения сосуда , т.е. (R0–R). Среднее 
значение скорости равно отношению объемной 
скорости кровотока к площади сечения сосуда. 
Учитывая, что b < R0-R, мы получаем следующее 
выражение для v:

       
                     (2)

Таким образом, время tp , за которое тромбоцит 
проходит расстояние l, равно

               
               (3)

Это время должно быть того же порядка вели-
чины, как и время активации tA = 0,1÷0,2 с, что де-
лает возможным адгезию тромбоцита к растущему 
тромбу. Этот процесс носит стохастический харак-
тер, поэтому необходимо ввести вероятность w(tp) 
адгезии тромбоцита к тромбу. Эту вероятность 
можно аппроксимировать некоторой гладкой фун-
кцией, которая близка к 1, когда tp > tmax и близка к 
0, когда tp < tmin ,где tmax и tmin связаны с временем 
активации tА и представляют другую возможность 
введения зависимости времени активации от рас-
стояния чем использованное в [19]. Например, эту 
зависимость можно определить, используя функ-
цию гиперболического тангенса:

     (4)

где w0 соответствует малой вероятности для тром-
боцита стать активированным до достижения зоны 

активации вблизи растущего агрегата. Величины α 
и t0 определяются следующими выражениями:

  
Функция w(tp) оказывается ступенчатой функ-

цией, когда tmax = tmin.
Скорость изменения dN/dt числа тромбоцитов, 

адгезирующихся на поверхности растущего тром-
ба, может быть записано с помощью уравнения

                     
,      (5)

где n — концентрация тромбоцитов в крови. С по-
мощью уравнения (2) скорость изменения dN/dt 
может быть описана уравнением

   
         (6)

Объемная скорость кровотока в (6) зависит от 
размеров тромба. Эту зависимость можно опре-
делить следующим образом. Предположим, что 
кровь является несжимаемой жидкостью с посто-
янной вязкостью и движется без турбулентности 
по трубке радиуса R0 и длины L. В соответствии 
с законом Пуазейля зависимость скорости крово-
тока от расстояния r от оси трубки определяется 
уравнением [30]:

                     
                (7)

где η-коэффициент вязкости крови и ΔР — раз-
ность давлений на концах трубки. Таким образом, 
для объёмной скорости кровотока мы получаем

                          
                            (8)

Теперь уравнение (7) может быть переписано 
в виде

                         
                    (9)

Рисунок 3.  Форма  тромба для модельных 
расчетов

Рисунок 4. Движение тромбоцитов
в окрестности растущего тромба
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Следовательно, для мощности, диссипирован-
ной в трубке в результате вязкости, WD ,получаем 
выражение

              
            (10)

которое с помощью уравнения (8) можно предста-
вить в виде 

                        
                           (11)

Удобно представить выражение (11), введя в 
него площадь сечения S0 трубки

                      
                          (12)

Обобщение выражения (12) для случая отличия 
формы сечения сосуда от круговой выразится в из-
менении в этом выражении множителя 8π на безраз-
мерную постоянную того же порядка величины:

                       
                          (13)

Чтобы применить этот результат к рассматри-
ваемому случаю, мы примем следующую модель 
микрососуда с растущим внутри тромбом (рис. 5). 

Расчет диссипированной мощности в каждом 
участке сосуда даёт следующее значение для об-
щего количества WD:

                 
         (14)

где S0–S является площадью сечения сосуда в точ-
ке локализации тромба и l0 = l1+l2 — полная длина 
участков сосуда без тромба.

Уравнение неразрывности применимо для ста-
ционарного вязкого течения [30], поэтому мощ-
ность внешних сил, обеспечивающих кровоток, 
WР, может быть записана следующим образом:

                                                        (15)
Работа внешних сил равна энергии диссипа-

ции. Это условие ведёт к следующему уравнению 
для объёмной скорости кровотока Q:

             

               (16)

Система уравнений (3), (4), (6) и (16) замкнута, если 
мы примем во внимание связь между числом тромбо-
цитов N тромбоцитов в тромбе и его объёмом Sl:

                                                          (17)
где nt –концентрация тромбоцитов в тромбе.

Введение безразмерных параметров
Уравнение (16) можно написать в другой фор-

ме, если ввести безразмерный параметр s, равный 
отношению площадей сечений тромба и сосуда 
s = S/S0 и принять во внимание то, что длина тром-
ба пропорциональна его радиусу R:

            

                   (18)

Вводя безразмерную постоянную ,
мы можем записать уравнение (18) следующим об-
разом:

                

                 (19)

Постоянная  имеет размерность скоро-

сти и может быть интерпретирована как средняя 
скорость кровотока в отсутствие тромба. Тогда мы 
получаем следующее выражение для Q:

                          

                         (20)

Уравнение (3) для времени прохождения тром-
боцита в окрестности растущего тромба с помо-
щью введенных постоянных k, s и v0 можно при-
вести к следующему виду:

,         (21)

где . Постоянный фактор  
в уравнении (21) имеет размерность времени. Ве-
личина T0 больше, чем время прохождения тром-
боцитом расстояния R0 , и отношение этих вели-
чин имеет порядок R0/b. Количественные оценки 
можно сделать на основе данных, приведённых 
в [3]: R0 = 30 мкм, v0 = 3мм/c . Приняв С3 = 1, мы 
получаем T0 = 0,15 с, что соответствует времени 
активации тромбоцита.

Рисунок 5.  Области диссипации энергии внутри 
микрососуда с растущим тромбом
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Удобно ввести безразмерное время . 
Тогда уравнение для этого параметра получается 
с помощью (21):

                 (22)
Безразмерные величины min = tmin/T0, 

max = tmax/T0 и  являются параметрами феноменоло-
гической теории лазер-индуцированного тромбообра-
зования. Величины tp, tmin и tmax в выражении (4) для 
вероятности w(t) должны быть изменены на p, min и 
max . Уравнение (6) для скорости изменения размеров 
тромба в новых переменных приобретает вид:

     (23)

Уравнение (17), записанное с помощью безраз-
мерных параметров s и τ

                                        (24)
дает возможность преобразовать уравнение (23) 
для dN/dt в уравнение для ds/dτ. Окончательно мы 
получаем замкнутую систему уравнений для фено-

менологической модели лазер-индуцированного 
тромбоза в микрососудах:

 

         (25)

 

 

Сравнение с экспериментальными данны-
ми требует задания средней скорости кровотока 

 в окрестности тромба. Используя вве-
денные безразмерные параметры , можно записать 
выражение в виде:

                                           (26)
Отсюда следует, что средняя скорости крово-

тока (26) увеличивается как (1-s)-1, когда диссипа-
ция мала, и стремится к 0, когда s → 1.

Описанная модель содержит один параметр T0 c 
размерностью времени, один параметр v0 c размер-
ностью скорости, два параметра n и nt с размернос-
тью концентрации и безразмерные параметры C, 
δ, w0, k, τmin, τmax . Произведение T0 δ соответствует 
времени, за которое тромбоцит проходит расстоя-
ние, равное длине тромба. Далее из уравнений мо-
дели следует, что отношение времени роста тромба 
к T0 есть величина порядка nt/n. Если принять вре-
мя роста тромба порядка 200 c и T0 = 0,15 с, то мы 
получаем nt/n = 1300. Концентрация тромбоцитов в 
крови –это величина порядка n = (150÷400)· 103мм-3 
,и концентрация тромбоцитов в тромбе может быть 
приближённо оценена как nt ≈b-3 = 0,1÷ 1 мкм-3. Это 
даёт для nt/n величину, равную 250÷7000, что нахо-
дится в разумном согласии по отношению к значе-
нием, приведённым выше. 

Результаты численных расчётов на основе 
уравнений (25) показаны на рис. 6 ( s(t)) и рис. 7(s(t) 
и v(t)) для следующих значений безразмерных па-
раметров: k = 0,05; δ = 0,05; w0 = 0,1; τmin = 0,17; 
τmax = 0,22. Постоянные v0 , С и n /nt приняты рав-
ными 1. Для сравнения экспериментальных дан-
ных на рис. 1 и рис. 2 требуется совпадение шкал, 
что может быть достигнуто для вполне разумных 
значений v0 = 10 мм/с и С = 1, n /nt = 300.

Рисунок 6.  Расчетные  зависимости s(t) при 
указанных в тексте значениях безразмерных 

параметро

Рисунок 7.  Расчётные зависимости s(t)и v(t) 
при фиксированных значениях безразмерных 
параметров, указанных в тексте. Связь между 

относительной скоростью кровотока и стенозом 
микрососуда (в %) [25]
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Обсуждение
Сравнение модельных графиков в работе [3] 

и в этой статье демонстрирует совпадение формы 
и качественное согласие с экспериментальными 
кривыми роста тромба. Нужно отметить, что пред-
ставленные кривые универсальны для микросо-
судов разного типа, т.е. могут моделировать рост 
лазер-индуцированного тромба как в артериолах, 
так и в венулах, так же, как в работе [3]. Основ-
ная характерная черта экспериментальных кривых 
роста тромба, представленных в [25] для обоих 
типов сосудов, — это наличие на графиков плато 
, когда размеры тромба практически не увеличи-
ваются со временем. Анализ экспериментальных 
работ, которые описывают влияние различных 
факторов на рост тромба, подтверждает, что са-
мые важные из них могут быть учтены как в пред-
ставленной модели, так и в [3]. Универсальность 
моделей даёт возможность распространить их на 
описание развития других вероятных ситуаций в 
экспериментальном тромбозе микрососудов. Но 
обе упомянутые феноменологические модели су-
щественно разнятся по отношению к исходным 
предположениям. 

Во-первых, предположение об определённой 
зависимости времени активации тромбоцитов от 
расстояния от места повреждения сосудистой 
стенки, введённое в явном виде в [3], отсутс-
твует в настоящей модели. Во-вторых, концен-
трация тромбоцитов в потоке крови, здесь счи-
тается постоянной, но в [3] экспериментально 
подтверждёный профиль распределения тром-
боцитов в микрососуде являлся краеугольным 
аспектом модели. Наконец, использованная в [3] 
феноменологическая функция для зависимости 
средней скорости кровотока от размеров тром-
ба, введенная на основании уравнения нераз-
рывности и биологических факторов, заменена 
на явный расчёт этой зависимости на основе ди-
намики вязкой жидкости с введением функции 
вероятности, описывающей процессы адгезии и 
отрыва тромбоцитов. Это означает, что в данной 
модели это свойство объясняется в рамках физи-
ческих представлений.

Обе рассматриваемые модели представля-
ют собой типичные феноменологические теории 
микротромбообразования, которые основаны на 
фундаментальных экспериментальных результа-
тах.. Феноменологические параметры, входящие 
в них, определяются из сравнения с эксперимен-
тальными данными. Обе модели имеют стохасти-
ческий характер, но различаются по способу их 
построения. Например, уравнение (12) в [3] вы-

глядит как динамическое уравнение, которое опи-
сывает «медленный» процесс роста тромба. Его 
стохастический характер завуалирован грубой 
временной шкалой и проявляется при неявном 
усреднении «быстрых» процессов по «грубому» 
временному промежутку dt . Напротив, стохас-
тический характер настоящей модели выражен в 
явном виде введением функции вероятности (4). 
Но в то же самое время обе модели основаны на 
иерархии временных масштабов Боголюбова и в 
этом смысле связаны генетически.

Легко видеть, что различия в рассматрива-
емых феноменологических моделях соответс-
твуют различным экспериментальным картинам 
образования тромба. Модель, развитая в [3], со-
ответствует случаю «рыхлого» тромба, который 
до некоторой степени прозрачен для движущих-
ся тромбоцитов: тромбоциты могут проникать 
внутрь постепенно растущего тромба и могут 
там быть активированы. В этом случае пред-
положения, касающиеся времени активации и 
распределения тромбоцитов в кровотоке, стано-
вятся важными. Модель, представленная в этой 
работе, соответствует случаю плотного тромба, 
который,увеличиваясь в размерах, сдвигает гра-
ницу с текущей мимо него кровью и остаётся 
таким образом практически при тех же услови-
ях относительно распределения тромбоцитов 
в потоке и времени активации. Оба случая об-
разования тромба возможны в эксперименте, и 
развитые феноменологические модели обладают 
малой чувствительностью макроскопической 
картины явления по отношению к микроскопи-
ческим деталям .Это свойство также доказывает 
возможность пренебрежения многими из опи-
санных в [19] специфических биологических ас-
пектов образования тромба в процессе создания 
феноменологических моделей. 

С математической точки зрения эта малая чувс-
твительность означает, что различные биологичес-
кие факторы, которые соответствуют различным 
механизмам взаимодействия между компонентами 
процесса тромбообразования, дают идентичный 
или, по крайней мере, схожий вклад в окончатель-
ную картину явления. Это означает также, что 
рассматриваемые феноменологические модели 
достаточно универсальны в том смысле, что они 
не учитывают в явной форме многие специфичес-
кие детали, такие, как концентрация и структура 
фибриногена. К тому же они обе дают достаточно 
правдоподобные результаты и указывают на опре-
делённое направление возможного развития мик-
роскопических моделей.
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В заключении, говоря о значении таких про-
стых феноменологических моделях, мы про-
цитируем отрывок из Нобелевской лекции 
P.W.Anderson, представленный в работе [31]: «Ис-
кусство построение моделей есть исключение ре-
альных, но несущественных проблем, влекущих за 
собой риски как для создателя модели, так и для 
читателя. Создатель модели может пропустить 
что-то необыкновенно важное, а читатель, воору-
женный слишком подробным экспериментальным 
материалом, может понять буквально схематизи-
рованную модель. Очень часто такие упрощенные 
модели проливают больше света на реальную при-
роду явлений…».
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