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1. Uvod

U svim sferama covekovog Zivota susreCemo se sa modelovanjem. Modeli su Siroko
rasprostranjni u nauci, tehnici, ekonomije, psihologiji, umetnosti... U zavisnosti od oblasti
primene mogu imati razli¢itu primenu i znaenje, ali sa jednom svrhom: pronalazenja uticaja
razli¢itih parametara na ispitivani sistem. Naravno, sistem je prilikom ispitivanja zamenjen
modelom, ¢ija je svrha upravo eksperimentisanje. U zavisnosti od sli¢nosti modela sa ispitivanim
sistemom dobi¢emo i odgovarajuéi rezultat. Veca slicnost pruza bolje rezultate, ali tom prilikom
treba narocito obratiti paznju na broj parametara i slozenost veza medu njima. U velikom broju
slucajeva za opisivanje slozenih veza izmedu velikog broja parametara, potreban je izuzetno
sofisticiran matematicki aprat. Jednacine koje se dobiju primenom tog aparat, nisu uvek resive,
¢ak ni najsavremenijim racunarima. Prema tome treba uvek napraviti aproksimacije u skladu sa
trazenim rezultatima. Videti kako se veze mogu pojednostaviti, a da rezultat ostane u
prihvatljivim granicama.

Modelovanje u medicini ima veoma veliki znacaj. Zbog svoje neinvazivnosti se Siroko
primenjuju. Naravno, ¢ovekovo telo je izuzetno slozeno, tako da je nemogudée napraviti savrSeni
model koji bi objedinio sve sisteme ljudskog organizma. Zbog toga se koriste pojednostavljeni
modeli pojedinih organa ili sistema organa, koji se mogu i medusobno kombinovati.

Aneurizma trbusne aorte (AAA), odnosno njena ruptura je deseti vode¢i uzrok smrti kod
muskaraca starijih od 55 godina. AAA je retka kod zena mladih od 55 godina. Glavni problem
predstavlja Cinjenica da bolest nastaje neprimetno 1 uglavnom se otkriva kada pacijent dode na
pregled zbog drugih stomac¢nih problema. U Srbiji se godi$nje otkrije 500-800 obolelih od AAA,
a kod 50% pacijenata bolest se zavrSava smréu. U proteklih 30 godina povecana je ucestalost
AAA cetiri puta. U SAD zastupljenost AAA je 2-4% kod odrasle populacije, a godisnje se javlja
oko 15000 smrtnih sluc¢ajeva kao posledica rupture AAA.

Cilj ovog rada je da pokaze slaganje rezultata dobijenih primenom fizickih zakona i
matematiCkog aprata na AAA, sa rezultatima klini¢kih ispitivanja. U prvom delu rada
upoznac¢emo se sa strukturom krvnih sudova, sa posebnim akcentom na abdominalnu aortu.
Vide¢emo $ta je aneurizma, njene vrste i potencionlne uzroke nastanka. U drugom delu rada
upoznacemo se sa osnovnim fizi¢kim veli¢inama koje su potrebne da bi se napravio jedan model
AAA. U poslednjem delu rada obradena je fizika AAA-mehanizam nastajanje, kao i opcije
tretmana. Uradena je i analiza modela stentovanog AAA sa ciljem da se odrede optimalni
parametri stenta, kao i predvidanja rupture zida AAA.



2. Struktura krvnih sudova

1z leve komore se krv pumpa u aortu, cevasti krvni sud dijametra oko 2,5 cm kod odraslih
osoba (Wright 1969), sa zidom debljine oko 1,5 mm. Preko brojnih sukcesivnih grananja krv na
kraju stize do mreZe kapilara u tkivu. MreZa se sastoji od miliona tuba ¢iji dijametri iznose 0ko
8um, a debljina zidova na pojedinim mestima je manja od 0,2 um i njihova ukupna duZina
dostize 60000 milja kod odrasle osobe (Zweifach 1961). Sistemsko arterijsko stablo se
progresvno deli da bi se stvorila §to veca povrsina popre¢nog preseka. Veliki broj strukturnih i
funkcionalnih osobina arterija se menja sa udaljenoS¢u od srca. Primecena je geometrijska
redukcija individualnog lumena popre¢nog preseka i porast krutosti zidova sudova. Kod arteriola
i kapilara grananjem dolazi do =znacajnog povecanja povrSine popre¢nog preseka, sa
progresivnom redukcijom u zavisnosti od protoka krvi, sisitolnog i pulsnog pritiska. Unutrasnja
obloga celog sistema od najsitnijih kapilara do srca pretstavlja glatki, neprekidni, jednoslojni
endotelium. Veéi krvni sudovi imaju obloge sastavljene od vezivnog tkiva 1 glatkih miSi¢nih
vlakana, organizovanih u karakteristicne slojeve. Ipak, njihova slojevita (laminarna) organizacija
varira u zavisnosti od veli¢ine 1 tipa, oslikavaju¢i pri tome njihovu funkciju. Uobic¢ajno se
opisuju tri zone (tunike ili obloge) kod svih tipova krvnih sudova izuzev kapilara i sinusoida®.
Pocev iznutra oni su tunica intima, tunica media i tunica advetitia (Slika 1). Ovi slojevi
omogucéavaju krvnim sudovima veliki broj bitnih osobina, ukljucuju¢i endotelni sloj Koji
zahvaljuju¢i Cinjenici da smanjuje trenje i sadrZi vezivno tkivo u stanju je da izdrzi
longitudinalnu i1 kruznu silu usled preovladavajuéeg krvnog pritiska. Oni obezbeduju elastican
odgovor na pulsnu promenu pritiska i varijaciju toka krvi.

Tunica intima je generalno jednoslojni endotelium spolja potpomognut finim
subendoteliumnim vezivnim tkivom vecinom sastavljenog od longitudinalnih elemenata.
Fibromuskularna tunica media prostire se od unutras$nje do spoljasnje elasticnog sloja (elastica
interna do elastica externa) i kruznog je rasporeda. Tunica edventitia, koja obuhvata spoljasnji
elasti¢ni sloj, je ve¢inom sa longitudinalnom i nepravilnom orijentacijom c¢elija i vlakna i spaja
se sa vezivnim tkivom okolnih struktura.

Krvni sudovi koji sluze za isharnjivanje, vasa vasorum, i limfni sudovi nalaze se u
adventiciji i kod nekih veéih sudova u spoljasnjoj zoni tunike medije. Nervna vlakna mogu se
nalaziti u sva tri sloja. Arterije su ugradene u tanak, delikatan omota¢ od mekanog vezivnog
tkiva, koje uobicajno obuhvataju i pratece vene, perivaskularne nerve, a ponekad i glavna nervna
vlakna.

2.1 Debljina zida krvnih sudova

Forma i struktura zidova krvnih sudova varira u zavisnosti od pritiska i prirode pulsnog
talasa. 1z tog razloga zidovi arterija su znatno deblji; zidovi arterija i vena koji se nalaze ispod
srca su generalno deblji nego od onih koji se nalaze iznada, zahvaljujué¢i ve¢em hidrostatickom
pritisku u donjim regionima kada je telo u uspravnom polozaju. Sistemske arterije imaju deblje
zidove od pluénih, oslikavaju¢i znacajnu razliku u pritiscima. Arterije u lobanji i vertebralnim
kanalima (,,closed box* sistem) imaju veoma tanke zidove u odnosu na njihov dijametar, debljine
spoljasnje i srednje tunike su redukovane, $to je situacija koje se srece i u kanalima dugih kostiju.

! Kapilari veéeg kalibra i nepravilnog oblika.



Slika 1. Poprecni presek velikih krvnih sudova

Na mestima gde na njih deluju znacajni pritisci ili druge mehanicke sile, na primer koronarne
I karotidne arterije, sudovi ¢esto imaju debele, miSicave zidove, zahvaljujuc¢i debljoj srednjoj
tunici. Elasti¢ne arterije uobicajno imaju zidove debljine desetog dela njihovog kalibra; ovaj
odnos u miSi¢avim arterijama je oko Cetvrtine, kod arteriola je oko polovine i kod vena je jedna
desetina ili manje.
2.2 Arterije

U velike elasticne arterije ubrajamo: aortu 1 njegove glavne grane, brahioencefali¢no
arterijsko stablo, zajedni¢ku karotidnu arteriju, potklju¢nu arteriju, zajednicke bederene arterije,
pluéne arterije i njithove grane.

Kod ovih krvnih sudova tunica intima je debljine oko 100 um, kod zdravih mladih osoba.
Endotelijum je sastavljen od masti, poligonalnih ¢elija koje leze na bazalnoj opni i spojene su
meducelijskim spojem ukljucuju¢i zonulae occludentes. Subendotelijalno tkivo je sastavljeno:
prvo, od sloja isprepletanih, uglavnom longitudinalnih, vlakana kolagena i elastina, nekoliko
fibroblasta, miocita 1 makrofaga; drugo, porozne elasticne membrane (unutrasnji elasticni sloj)
kod manjih arterija. Kod vecih arterija ovo nije jasno razgrani¢eno od srediSnje tunike, jer obe
sadrze serije sli¢nih elasti¢nih membrana. Debljina intime varira u zavisnosti od uzrasta i drugih
faktora: kod dece je skoro bezznacdajna, ali kod odraslih mladih osoba je primetna, delimi¢no
zahvaljuju¢i migraciji 1 proliferaciji miocita iz tunike medije, delom zbog razlicitih lipidnih
naslaga, koje Cesto formiraju nepravilne masne naslage. Kod mladih osoba tunica intima ¢ini oko
jedne Sestine totalne debljine zida, ali posle srednjih godina, masne naslage mogu je znacajno
prosiriti.

Veéi deo tunica media-e ¢ine kruzne, koncentri¢ne, porozne elasti¢ne lamele (do 40
slojeva kod normalne aorte), razdojene fibroznim tkivom sa bazofili¢cno proteoglicinskim
matricama prozetim snopovima kolagena 1 elastinih vlakana, izmedu kojih su kruzno
orijentisani miociti. Vecina miocita su tipi¢ni pretstavnici ovog tipa ¢elija, ali se pridodata intima
Cesto racvasto spaja sa lamelama. Postoji veoma jaka veza izmedu unutra$njeg pritiska elasti¢nih
arterija i broja clasti¢nih lamela, koji sa pridodatim miocitima formiraju ,,lamelarne jedinice*.
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Miociti su odgovorni za produkciju lamela, kolagenih i proteoglicinskih komponenata izmedu
njih. Po rodenju, aorta je lisena lamela, ali kasnije se njihov broj i debljina povecavaju. Njihov
broj se takode povecava u slucaju hipertenzije zbog povecanja mehanickog pritiska.

U vaskularnom sistemu uredenje miocita varira. U elasti¢nim arterijama blizu srca, oni su
radijalno ili bo¢no povezani sa lamelama (,,Spannmuskeln), a distalno oni su kruzno
rasporedeni, tako da pojedinacne ¢elije leZe jedna do druge; u oba regiona oni su blago uvijeni.

Tunic adventitia se uglavnom sastoji od kolagenog fibroznog tkiva koje sadrzi nekoliko
elasticnih vlakana; relativno je tanka i spaja se sa okolnim okolnim vezivnim tkivom.

Od srednjih godina desavaju se strukturne promene na elasticnim arterijama, naro€ito na
aorti i arterijama srca i mozga. SadrZaj kolagena i elastina se povecava, dok se sadrzaj miSica i
vode smanjuje Sto dovodi do krutosti. Kalcijumove soli i lipidi se takode taloZe na intimi i medii,
razdvajajuc¢i unutrasnje elasti¢ne lamine §to moze dovesti do patoloskih slucajeva.

2.3 Abdominalna aorta

TrbuSna aorta (aorta abdominalis) pruza se od aortnog otvora dijafragme, gde nastavlja
grudnu aortu, levim bokom ki¢menog stuba do donje ivice Cetvrtog slabinskog prsljena gde se
zavrSava bifurkacijom, dele¢i se na dve zavr$ne grane: desnu i levu zajednicku bedrenu arteriju
(a. liliaca communis dextra et sinistra) (Slika 2). TrbuSna aorta dalje daje parijetalne i visceralne
pobocne grane. Obe grupe pobocnih grana se prema broju dele na parne i neparne. Parne
parijetalne grane su: donja pre¢azna arterija (a. phrenica inferior), i Cetiri slabinske arterije (aa.
lumbales), dok je neparna parijetalna grana srediSna krsna arterija (a. sacralis mediana). Parne
visceralne grane su namenjene parnim trbuSnim organima i polnim zlezdama: a. renalis, a.
suprarenalis i a. testicularis (kod muskog pola), odnosno a. ovarica (kod Zenskog pola).
Neparne visceralne grane su: truncus coeliacus, a. mesenterica superior i a. mesenterica inferor.
Celija¢no arterijsko stablo (truncus coeliacus) se posle veoma kratkog puta deli na tri zavrSne
grane (a. gastrica sinistra, a. hepatica communis, a. lienalis) koje vaskularizuju zeludac,
duodenum, jetru, zuénu kesicu, slezinu i veéi deo pankreasa. Gornja mesenteri¢na arterija (a.
mesenterica superior) svojim desnim poboc¢nim granama isharnjuje desnu polovinu debelog
creva, a levim granama mezenterijalno tanko crevo (jejunum i ileum). Donja crevna arterija (a.
mesenterica inferior) vaskularizuje levu polovnu debelog creva i deo rectuma.

Trbusna aorta kroz retroperitonealni prostor ide paralelno sa donjom Supljom venom, koja se
nalazi desno od nje. Kako se spusta prema udovima aorta postaje sve manja u pre¢niku, jer se od
nje odvajaju njene velike bocne grane (cilijano stablo, gornja mezentericna arterija, leva i desna
bubrezna arterija, i donja mezenteri¢na arterija). U predelu XI rebru, ona je pre¢nika oko 25 mm,
iznad odvajanja bubreznih arterija, 22 mm, ispod bubrega, 20 mm, i na racvanju ilijacne arterije
19 mm (Slika 3).
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Slika 3. Angiogram abdominalne aorte



3. Aneurizme

Aneurizma je abnormalno, ireverzibilno proSirenje arterije koje se mozZe javiti na mozdanim
kapilarima, koronarnoj areteriji, ili najces¢e na abdominalnoj aorti ispod renalnih arterija (slika
4). Mogué¢i uzroci su urodeni gentski poremecaji, hipertenzija, ateroskleroza, Zivotni stil
(pusenje, stres, neredovna fizicka aktivnost, dijeta i dr.) kao i hemodinamicki i biomehanicki
faktori. MozZdane aneurizme (brain aneurysm-BA) i aneurizme abdominalne aorte (AAA) mogu
se godinama neprimeceno razvijati. U oko 40% slu¢ajeva mozdane anurizme ljudi sa
nerupturisanim aneurizmom doziveée Smanjenje perifernog vida, komplikacije sa govorom,
gubitak ravnoteze, probleme sa kratkoroénom memorijom, i/ili nagle promene u ponaSanju.
Samo 10% pacijenata sa AAA imaju simptome kao $to je bol u abdomenu, bol u ledima,
nesvestica, i/ili povra¢anje. Medutim, kada dode do rupture, pacijenti sa BA dozivece najgoru
glavobolju u zivotu, muc¢ninu, povrcanje, bol u vratu, zamucenje vida, bolove u oku, osetljivost
na svetlost, gubitak osecaja, simptome mozdanog udara i/ili smrt. Kod muskaraca je Cetiri puta
veca verovatnoca da usled rupture nastupi smrt, nego kod Zena.

Postoji nekoliko definicija AAA. Kako je dijametar abdominalne aorte izmedu 15 mm i 24
mm, jedna definicija smatra da je AAA aorta sa infrarenalnim dijametrom ve¢im od 30 mm.
Druga definicija predlaze kriterijum da je AAA ako aorta ima 1,5 puta veci infrarenalni
dijametar od o¢ekivanog.

Slika 4. Aneurizma abdominalne aorte

One se klasi¢no svrstavaju u tri osnovna tipa (Slika 5).

Prava aneurizma je gradena od sva tri sloja zida arterije. Pri tome, u pojedinim slojevima,
narocito u mediji, nalaze se razli€iti oblici oSte¢enja koji su doveli do slabljenja zida i1 posledi¢ne
aneurizme.



Lazna aneurizma (pseudoaneurizma, ,,pulziraju¢i hematom‘) je hematom koji komunicira sa
lumenom arterije. Oko hematoma stvara se vezivna Cahura, a njegov unutrasnji deo se
endotelizuje, tako da se u zidu lazne aneurizme ne nalaze uobicajna tri sloja arterije.

Disekantna aneurizma (disekuju¢i hematom) se karakteriSe raslojavanjem medije velikih
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Slika 5. Klasifikacija aneurizama

Aneurizme mogu da nastanu na svim arterijama, ali najéesce se sre¢u na aorti, poplitealnoj
arteriji, femoralnoj arteriji i arteriji aortnog luka. Sa aspekta etipatogeneze aneurizmi, osnovni
poremecaj je strukturna slabost zida arterije izazvana raznim etiolo§kim faktorima. Retko su ovi
faktori urodeni, a ¢eSce steCeni, kao Sto su zapaljenja, ateroskleroze 1 drugi degenerativni procesi,
traume itd.

Aneurizma se moZe otkriti putem angiografije, ultrazvukom, ili CT-om. Kada je anuerizma
otkivena njena lokacija 1 oblik se angriografijom utvrduje sa velikom preciznos¢u. Postoje dve
opcije tretmana: otvorena operacija ili manje-invazivna endovaskularna popravka aneurizme
(endovascular aneurysm repair-EVAR). U sluc¢aju EVAR-a kateter, koji sadrzi implant, ubacuje
se u femoralnu arteriju i navodi se do dela arterije koji je oste¢en gde se implant isporucuje. Kod
pacijenta sa BA, implant je namotaj od platine postavljen u aneurizmu da ispuni Supljinu, dok
kod pacijenta sa AAA je graft-stent koji formira novi krvni sud i Stiti oslabljeni zid AAA od
pulsnog toka (slika 6). U tabeli 1. su date komparacije gore navedenih metoda.
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Slika 6. Levo- popravka BA sa namotajem, desno- popravka AAA sa stentom

Otvorena operacija EVAR
Pogodna za svakog pacijenta Samo pacijenti sa ,,pogodnom anatomijom*
Velik abdominalni rez Mali rez na preponi
Prosecno 6 dana hospitalizacije Prosecno 2 dana hospitalizacije
Potpun oporavak nakon 6 nedelja Potpun oporavak nakon 2 nedelje
Morbidnost:29% Morbidnost:18%
Transfuzija krvi: visoka Transfuzija krvi: niska
Stopa smrtnosti: 3.8% Stopa smrtnosti:1.3%
Nepotreban dugorocan nadzor Potreban dugoroéan nadzor
Prose¢ni troskovi: 12500 $ Proseéni troskovi: 20000 $

Tabela 1. Poredenje izmedu otvorene operacije i EVAR-a (Greenhalgh et al. 2004)

3.1 Ateroskleroti¢ne aneurizme

Ateroskleroticne aneurizme Se najceS¢e nalaze u aorti sa tipicnom lokalizacijom u
trbudnoj aorti distalno od otvora renalnih arterija (Slika 4). Njihova veli¢ina varira od
nekoliko do dvadesetak santimetara u pre¢niku. Sto je veéa aneurizma veéa je ucestalost
ruptura. Oblik ateroskleroticne aneurizmi je obicno vrecast ili vretenast. Kod vrecaste
aneurizme (aneurysma sacciforme) postoji uzan otvor izmedu aneurizme i lumena arterije.
Vretenaste ili cilindri¢ne aneurizme (a. fusiforme et a. cylindricum) pokazuju priblizno
ravnomerno prosirenje cele cirkumferencije arterije. Cunaste aneurizme (a. naviculare)
karakteriSe Cunasto proSirenje jednog dela cirkumferencije obolele arterije. Nekada je duzi
segment arterije difuzno proSiren i izvijugan. Takvo proSirenje se naziva a.cirsoideum seu
serpentinum. U lumenu aneurizmi se c&esto nalaze slojeviti trombi. Nekada su
ateroskleroti¢ne aneurizme multipne. Tako npr. postoje multipne aneurizme aorte duz njenog
toka, zatim moZe da se pojavi kombinacija aortne aneurizme sa aneurizmama arterija kao i
druge varijacije. Pojava multipnih aneurizmi moze da se oznaci kao ,,aneurzmatska bolest
kod ¢oveka®.

Patolosko-histoloski, intima pokazuje teske ateroskleroticne promene cCesto sa
ulceracijama i parijetalnom trombozom. Medija je istanjena, fibrozirana sa gubitkom
elasti¢nih lamela Sto je posledica kompresivne atrofije usled pritiska velikih ateroskleroti¢nih
ploc¢a intime. Ponekad moZe do¢i do sekundarne infekcije ovih aneurizmi, §to jo§ vise
ostecuje njihov zid i povecava opasnost od rupture.




Slika 4. Ateroskleroti¢na aneurizma distalnog
dela abdominalne aorte. Ateroskleroticne promene
se vide na pocetnim delovima zajednickih ilija¢nih arteija

3.2 Patofiziologija

Razvoj abdominalnih arterijskih aneurizama jasno je povezan sa promenama Vvezivnog
tkiva arterijskog zida. Vlakna elastina i kolagena ¢ine odlucujuce faktore mehanickih
svojstava aorte. Elastin i njemu pridruzeni proteini ¢ine mrezu elasti¢nih vlakana odgovornih
za viskoelasti¢ne osobine. Elastin je u¢vrs¢en unakrsnim vezama izmedu molekula i mogu
biti degradirane odredenim proteazama. Najvise elasticnih vlakana pridruzenih glatkim
misi¢nim ¢elijama nalazi se u tinica media-ji. Kolagen, u polimernoj formi, takode je
znaCajna komponenta medie-e i advetiti-je. Dva specifi¢na tipa vlakana koleagena (tipa I i
IIT) obezbeduju rastegljive osobine i pomazu oCuvanju strukturalnog integriteta vaskularnog
zida. Pored vlakana kolagena i elastina, proteoglikani? su umesani u organizaciju zida aorte.

Jedna od najvaznijih histoloskih karakteristika tkiva aneurzme je iscepkanost elasti¢nih
vlakana i smanjena koncetracija elastina tokom rasta aneurizme sve do njene rupture.
Gubitak elasti¢nih vlakana je medu prvim koracima pri formiranju aneurzme. Fragmentacija
elastina i istanjena media su najvaznije karakteristike zida aneurizme; adveticialno tkivo, u
kojem je dominatan kolagen, odgovoran je za otpor aorte u nedostatku elastina iz medije.

2 Proteoglikani su posebna vrsta glikoproteina sa velikom koli¢inom polisaharida. Cine ih proteinsko jezgro sa
kovalentno vezanim lancem glikozaminoglikana (GAG). Lanci GAG su dugacki karboksilni polimeri. Oni su
negativno naelektrisani usled prisustva sulfata i grupa uronske kiseline.
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Degradacija kolagena je glavni uzrok rupture. Disbalans izmedu degradacije kolagena i
njegove sinteze moze stvoriti kataboli¢ko stanje koje vodi do rupture.

Promene elastina i kolagena u zidu aorte zavisno je od produkcije proteaza od strane
vaskularnih ¢elija zida (glatkih miSiénih Celija u srediSnjem sloju i fibroblasta u adventitij) 1
od infiltriranih ¢elija limfomonocita. Ove ¢elije pod upalom u mediji i adventiciji poti¢u od
krvi i od medijalne neovaskularizacije, koja je karakteristicna za aneurizmu abdominalne
aorte. Regrutacija leukocita u zidu aorte izazvana je fragmentima degradacije elastina kao i
proinflamatornim cytokines, chemokines, i derivatima prostaglandina proizvedenih od strane
mezenhimalnih ¢elija i samih ¢elija pod upalom. Imunitet takode igra ulogu u razvoju
abdominalnog arterijskog aneurizma. Elastin i kolagen su razgradeni proteolitickim
enzimima najces¢e predstavljeni matricnim metaloproteinasama (matrix metalloproteinases-
MMP) lokalno aktiviranin od strane MMP-a ili plasmina stvorenog plasminogenim
aktivatorima. Uloga MMP-a i plasmina u razvoju abdominalnog arterijskog aneurizma
potvrdena je zivotinjskim modelima. Koli¢ina tkivnog inhibitora matri¢ne metaloproteinase
(tissue inhibitors of matrix metalloproteinases-TIMP) je takode u povecana u zidu
aneurizme. Medutim, balans izmedu proteasa i antiproteasa koristi proteolizi.

Pored razredivanja ekstracelilarnog matriksa, elasticna medija podleze redukciji gustine
glatkih mi8i¢nih ¢elija, Sto se smatra kljuénim dogadajem u razvoju abdominalnog
arterijskog aneurizma. Glatke miSi¢ne celije ucestvuju u remodelovanju vaskularnog zida
putem brojnih ekstracelularnih matri¢nih proteina kao i proteaseom i njenim inhibitorima.
Glatke misi¢ne celije imaju dodatnu ulogu protiv upale i proteolize. In-vitro istrazivanja
glatkih miSi¢a aorte pokazala su da proizvode manje monocit hemotakti¢ki proteina-1
(monocyte chemotactic protein-1, MPC-1), glavnog zapaljenskog medijatora kod
abdominalne aneurizme, §to je doprinelo ideji o zastitnoj ulozi glatkih misi¢nih celija.

Razvoj aneurizme abdominalne arterije je takode povezana sa zidnim trombom kod
veéine pacijenata. Za razliku od okluzivnih bolesti, tok krvi je o¢uvan §to kod aneurizme
rezultuje remodelovanjem komponenata tromba. Evolucija dijametra aneurizme povezana je
sa markerima plazme fibrinskih formacija i degradacije, kao i sa cirkuliSu¢im kompleksom
plasmin-[,-anti-plasmin koji je povezan sa promenama na trombu. Uloga prilepljenog
tromba u degenraciji aneurizme je takode istrazivana. Iako, tromb moze znacajno redukovati
pritisak na zid aneurizme, njegovo povecanje dovodi do lokalne hipoksije u unutrasnjem
sloju medije, Sto moZe indukovati pove¢anu neovaskularizaciju i zapaljenje. Povezanost
tromba sa razvojem aneurzme kao izvora proteasa takode je predlozena posle utvrdivanja da
je tromb obogacen sa MMP-9 (gelatinasa B). Prikupljeni su i dokazi o polimorfonuklearnim
neutrofilima (PMN) koji hvataju i taloze MMP-9 u tromb aneurizme. Takode je dokazano
postojanje plasminogena i njegovog aktivatora (u-PA) u trombu na zidu aneurizme, Koji
moze rezultovati lakalnim stvaranjem plasmina, koji je aktivator MMP-a.
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4. Fizicke osnove

4.1 Zakon odrzanja mase (jednacina kontinuiteta)

Zakoni odrzanja izrazeni preko DN /Dt povezani su sa otvorenim sistemom (Ojlerova’
forma) u odnosu na fiksiranu kontrolnu zapreminu (control volume-C.V.) sa materijom koja
proti¢e kroz kontrolnu povrSinu (control surface-C.S.) sa mogucnosti akumlacije opisuje se
matematicki:

DN
Dt

2 L.
zatvoren afffcv pndv + ffC.S pnv - dA 4.2)

sistem

§to predstavlja Rejnoldsovu® transportnu teoremu (RTT), za kontrolnu zapreminu koja miruije,
1

-

gde je specifi¢na osobinan = % =1{v.
e
Uzmajuci da je N = m odakle sledi da je n = 1, stoga je RTT (jed.4.1):

d - re
O=EfclvpdV+fC_Spv-dA 4.2)

Uzimajuéi u obzir Gausovu® teoremu o divergenciji
I, % -ds = [[f, V- (o) dv) 43
gde je V- (p?) = div(p®) i ¥ - dS = B - A dS, pa jednadina 4.2 moze biti napisana

0= [, |2+V(D)|av (4.4)

kako je dV # 0, dobijamo jednacinu kontinuiteta

X +V-(pB) =0 (4.5)
Za stacionaran tok

V-(pv) =0 (4.6)
a za nestisljivi fluid

V-9=0 ili divi=0 (4.7)

% Leonhard Paul Euler
* Oshorne Reynolds
® Johann Carl Friedrich Gauss
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4.2 Zakon odrzanja impulsa (integralna forma)

Uzmajudi da je N = mv odakle sledi da je n = v, stoga je RTT
- = = 0 - U rd
m—=ma = Fye1o + Fpoprsing = Efc.vp vdV + [, Upv-dA  (4.8)

gde je Foop = fC.Vp]Tb)dV i ﬁpowgina = fC.ST-d/T. Gde je T tenzor ukupnog napona (vidi
jednacinu 4.12 ), odatle dobijamo

a - - o - - —_—
Efc.vp vdV+fC_Svpv-dA = fC.ST-dA +fC_fode (4.9)

4.3 Tenzori napona i vektori napona

U vecini slucajeva fb je jednostavno gravitacija po jedinici zapremine, (pg), Kosijev® ili
ukupni tenzor napona T u jednacini 4.9 je nova nepoznata koja pretstavlja krajnji problem. T je
povezana sa glavnom promenljivom ¥ ili njenim izvodima. U razvijenoj formi

T=-pl+1 (4.10 a)

gde je p termodinamicki pritisak (ili stati¢ki pritisak za AV = 0), I je jedini¢ni tenzor i T je tenzor
napona. Za bilo koji koordinatni sistem, vektor napona 7 povezan je sa simetri¢nim tenzorom
drugog reda T kao

T=A-T=T-7

gde je A normalni (jedini¢ni) vektor. U odsustvu simetrije tenzora T;; = Tj;, inifinitezimalni

element fluida (AV— 0) tezi¢e u |w — oo|. U tenzorskoj notaciji tenzor ukupnog napona se za
Dekartov’ koordinatni sistem moZe napisati kao:

gde je —pd;; je izotropni deo (stati¢ni fluid i neviskozan tok) i 7;; je odstupajuci deo za koju je
potrebno naci jednalinu. Fizi¢ki, T;; = T(i=siiq)(j=pravac) Predstavlja polje sile po jedinici
povrsine kao rezultat otpora deformaciji elementa fluida, unutrasnje trenje. Ova tacka gledista za
fluide dovodi do postulata

7y = fet(ey)

- 1 .. . . . e .
gde je &; = E(U"J + vj,l-) mera tenzora deformacije. Veza izmedu 7;; i &; (uzimajuci u obzir
vrtlozni tenzor &;; ) moZe se formalnije izvesti, ako po¢nemo sa premeStanjem fluida iz tacke P

® Augustin Louis Cauchy
" Renatus des Cartes
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(sav ut)utacku P' (¥ + dv u t + dt) gde se pojavljuje distanca ds. Razvijajuéi totalni izvod u
Dekartovim koordinatama

ou ou du
[696 ady 62]

N av av av N N

dv = |-~ 3 2 ds,=Vvds (4.112a)
ow ow ow
dx Jdy 0z

prostorna promena, ili deformacija, koju trpi element fluida u toku vremena dt moze se izraziti
kao tenzor deformacije

v _ oo _ v
w=Vi=o (4.11 b)

Ovo se moZze rastaviti na tenzor izobliCenja &;; (simetri¢ni deo) i vrtlozni (ili tenzor rotacije) &;; :

avi _
Lako se moZe pokazati da je:
. , 1(0v 8 N S, 2
* $yx = Sy = Wz 18,y = —$y, = Wy gde je w, = 5(6_:)6—%)’ stogaje 2w =V XV =¢

. av; : . : .
o & =V = a_:Z pokazuje promenu zapremine (dilataciju)

° & =Vipl# ), predstavlja distorziju elementa
. .. dv; L Ovj . 1 1. iy . .
e Tenzor smicanja y;; = 6—1‘_ + 6_ch- I~ U g; =2y su matematicki neophodni da bi se
] l

slagalo sa jednacinom 4.12.

Stoks® je predlozio da je T linearna funkcija &, §to nije slucaj za nenjutnovske fluide,
razredene gasove i za neke fluide koji teku u mikroskopskim cev€icama. Za nenjutnovske
tecnosti

T= AV D) +- 2ue (4.13)

gde koeficijent viskoznosti A i u zavise samo od termodinami¢kog stanja fluida. Za tok
nestisljivog fluida, V- ¥ = 0 (jed. 4.7) tenzor ukupnog napona redukije se na

gde je

0 i ov; .
2 =1 = <—v + ﬁ) = Wyij (4.15)

ax]' axi

& George Stokes
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gde y;; = 2¢;; se naziva tenzor smicanja.

4.4 Osnovni model nenjutnovkse te¢nosti

Odredene smeSe ispoljavaju neobicno ponasanje odredeno njihovim sastavom ili
molekularnom strukturom. Stoksova hipoteza o linearnoj vezi izmedu tenzora smicanja i brzine
smicanja , kod nenjutnovskih fluida ne vazi, jer efektivna viskoznost zavisi od brzine smicanja.

Postoje dva izvore nelineargnog viskoznog toka:

e pravi nenjutnovski fluidi kao Sto su lubrikanti, krv na nizim smicanjima (share rate),
boje, sirupi i drugi prehrambeni fluidi, kao i polimerne te¢nosti sa molekularnom
masom veéom od 10*

e suspenzije sa unifromo dispergovanim Cesticama kao S§to su paste i emulzije, gde
prisutvo ili odsustvo neenjutnovskog efekta u homogenoj smesi primarno zavisi od
brzine difuzije ¢estica u odnosu na relativno strujanje zadatog toka.

Postoje dva pristupa za dobijanje reoloske jednacine stanja: teorija mehanike kontinuuma
i teorija molekularne dinamike. U radu ce se koristiti prvi pristup. Stacionaran tok, koji nas
zanima, moze se analiticki predstaviti viskozno$¢u koji zavisi od brzine smicanja 1 = n(y),
¢emu odgovara set eksperimentalnih podataka.

Za njutnovske te¢nosti tenzor smicanja T je u linearnoj vezi sa tenzorom brzine smicanja
Yy = AV + (AV)'". Za nenjutnovske te¢nosti potrebna je nelinerna veza sa y. Za nestisljive fluide
imamo:

. { KYij za njutnovske tecnosti
ij =

n (y ilit)yy zanenjutnovske teCnosti

Cassonov® model je pogodan za simulaciju suspenzije sfernih &estica u polimernom
rastvoru:

0 za <71

Vi = {\/T_O +Juo Vi zat > 1 (4.16)

Modifikovani Cassonov model moze da posluzi za simulaciju proticanja krvi, sto moze
da se predstavi pomocu tenzora napona T pomocu sledece relacije:

T =2n(Ip)D (4.17)

gde je e =D ==[AD + (AD)"] = %V mera tenzora izobli¢enja, a visokznost je funkcija

tenzora smicanja

N | =

n(ilp) = 7= [cl(Ht) + Cy(HY) /ZJEl (4.18)

% Casson
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gde je Ht hematokrit, a I1, druga scalarna invarijnta D koja je

II, = [(traceD)? + (traceD?)] (4.19)
Mozemo napisati u vidu komponenti na slede¢i nacin:

Hp = Dy1Dy5 + D11D33 + Dyy D33 — D13Dyy — Di3D3y — Doz D3, (4.20)

Koeficijenti C; i C, su odredeni za Ht = 40% kao C; = 0.2 (dyne/cm®)Y? i C, =
0,18 (dyne - s/cm?)'/2 (cf. Merrill, 1968). Na slici 5. prikazan je grafik koji pokazuje zavisnost
viskoznosti 7 od brzine smicanja y = 2./II, . Humana heodinamika diskutovana je za u =
0.0348 dyne - s/cm? §to daje v = 0.033 cm?/s, $to garantuje gladak prelaz sa Cassonovog
fluida na njutnovsku tecnost. Na drugoj strane krive, budu¢i da je Cassonov model resiv samo za

y > 1s71 uzeto je n =n(y = 1) = 0.1444 dyne - s/cm? kada je y < 1s71, $to je stanje sa
nultim smicanjem.

o
10 = _— - Newtonian
o — - — Casson
& - Experiment - Merrill(1868)
.
— k=
~
= -
o
—
Py =
c
>
= <

Q

BE M ERRY |
L]

10 10" 10°
¥ sec)

Slika 5. Primer reologije krvi sa niskim smicanjem (share rate)

4.5 Osnovni naponi
Interakcija materije sa bilo kojom tackom tela odredeno je tenzorom napona
011 012 O13 Ox Txy Txz
0jj =021 022 O3] =|Tyx Oy Tyz[ (4.21)
031 032 033

Tzx Tzy Oy

gde su ag;; normalni naponi, stvoreni od strane sile F; normalne na povrsinu 4;, i a;; = 7;; naponi
smicanja uzrokovani tangencionalnom silom F; koja deluje na povrSinu A; sa normalnim
vektorom n; (Slika 6).
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Tenzor napona je simetrian 7;; = Tﬂ Ova jednacina se moze primeniti na paralelopiped
u stanju mlrovanja YF=md=0iXM —Ia 0, gde je m masa materijala, a ubrzanje,
M =#xF moment sile, I moment inercije, a@ vektor angularnog ubrzanja. Normalni i napon

smicanja odredeni navedenim silama prikazani su na slici 6b:

e aksialna sila~ [ 0;;dA, gde su o;; naponi istezanja ili sabijanja

e sila smicanja~ [ t; ;jdA, koja pokuSava da pomeri granicni deo paralelopipeda

e momenti koji moZe da savije stranicu M, = [ g,zdA, M, = [ g, ydA, ili mogu
dasavijutelo T = — [(T,,y — Tyyz)zdA.

Slika 6. Naponi i sile: (a) 3-D ispunjen element sa pozitivnim
naponom; (b) 2-D komponete sile i napona u Ay-ravni

4.5 Primena na krvne sudove

Veliki krvni sudovi mogu se aproksimovati sa cevima sa razli¢itom debljinom zidova, gde je
o, aksialni ili longitudinalni napon i gy kruzni napon. Pritisak zida, koji je razlika krvnog
pritiska i spoljasnjeg pritiska, stvara napon (Slika 7).

(a) Axisymmetric Tube Geometry (b) Forces on Thin-Walled Tube Element

Tube end: l t p—— AZ ~ail)
et i 7z, / j cuhd

B ]!
2 r
» Closed tg—:_'_ b N ToAcu
020 G Pt
"""""""""""""" <‘;‘_—1 DA

prﬂ_jCClLd

(c) Forces on Thick-Walled Tube Element

Slika 7. (a) cev sa aksijalnom simetrijom; (b) sile na elementu cevi sa tankim
zidom; (c) sile na elementu cevi sa debelim zidom
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Tanki zidovi impliciraju da je t/r; < 0.1 i KruZni napon se moZe zanemariti, dok
akisajlna simetrija onemogucava bilo kakav napon smicanja. Prema tome, za 1-D silu jednacina

je (slika b):
2(0gtAz) — p(2rAz) =0 (4.22)
i Kruzni napon je
op =72 (4.23)
U slucaju da je jedan kraj krvnog suda zatvoren pritisak stvara longitudinalni napon i imamo:
o,2nrt) —p(ar,?) =0 (4.24)
@:%(na

Veéina krvnih sudova su sa debelim zidovima r; < tr, i za cev sa otvorenim krajem
(o, = 0) radijalna sila je izbalansirana na elementu (Ar8)Ar zidova suda:

Oplysar(r + Ar)AOAZ — 0,7 (AOAZ) — 0gATAZ sinAz—‘9 =0 (4.26)

. . . A6 A6
Uzimaju¢i da je sin— ~ —

dobijamo:

- ~ +aO'rA s vl [N d
| Oplrinr = Oy >, Ar zanemaruju¢i Clanove viseg reda,

doy or—0g __
—L 4= =0 (4.27)

Da bi resili ovu jednacdinu, potreban nam je izraz za gg(r). Alternativno mozemo iz jednacine

&j = lEiaij — gokkéij izraziti istezanje u funkciji radijalnog pomeraja u,, = u :
& ="5" (4.28)
gg == (4.29)

r

Prema tome u polarnim koordinatama dobijamo:

E d

o = — (- +v>) (430)
E a

g = (v—+-) (431)

Na osnhovu ovoga dobijamo:
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d?u  1du u
Tuplde X -0 432

dr? rdr

222 @n| =0 @33

dr Lr dr
Dva stanja zida najbolje se mogu izraziti pomoc¢u radijalnog napona:

Pin = ~"P12aT =1

or = {pout = —p,zar=r, 439

Uzimajuéi u obzir da je u(r) = C;7 + = dobijamo:

o = [(1 +V)C, — %”cz] (4.35)
0y = — [(1 +V)C, + 1;—2”62] (4.36)

Nakon uvrstavanja jednacina stanja zidova (4.34) dobijamo Lamov¥izrazzar, <r <r,:

2 2 2 2
5. = 2t (1__)_"_( __) (4.37)

2_.2
T —T Ty —T1

pyri r$ pori r?
Sto je prikazano na slici 8.

} (2P, 7Pt )(5TY) Pout

! Pin (p,!’f"‘P, l‘;-2pzl’:)l(l’§-l’f)

—— stresses

Slika 8. Grafik zavisnosti radijusa od pritiska

101 amov
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5. Fizika AAA

5.1 Mehanizam nastanka AAA

Mehanika zida arterije je odredena gradivnim komponentama zida. Kao §to je receno zid se
uglavnom sastoji od elastina, kolagena i glatkih miSi¢nih ¢elija (Slika 9). Elasti¢ni elastin igra
glavnu ulogu na niskim prtiscima i odgovoran je za elasti¢ne osobine arterije. Kolagen je 1000
puta kru¢i 1 igra glavnu ulogu na visokim pritiscima sprecavajuci preteranu dilataciju i rupturu
krvnog suda. Glatke miSi¢ne ¢elije imaju mogucnost za kontrakciju i1 relaksaciju Sto menja
mehaniku zida. Dokazano je da su glatke miSi¢ne ¢elije od manjeg znacaja u abdominalnoj aorti.
Prema tome, odnos kolegan-elastin je glavni faktor mehanic¢kih osobina zida aorte. Kod zdravih
arterija, Cvrstoa raste sa godinama kao rezultat porasta odnosa kolegen-elastina u zidu.
Muskarci imaju ¢vrsc¢e zidove od Zena. Osim toga razlike u godinama i polu su najizrazenije na
aorti §to moze objasniti ¢injenicu da je smrtnost muskaraca od AAA 4:1 u odnosu na Zene. Stoga
promene u strukturi i sastavu zida arterije uticate na mehani¢ke osobine zida. U bilo kom
slu¢aju, porast odnosa kolegen-elastin rezultuje porastom Cvrstoée zida 1 Ssmanjenjem
elasti¢nosti. Ruptura aneurizme nastaje kada primenjeni napon premasi mo¢ istezanja zida aorte.
Medutim, u uslovima normalnog pritiska ne moze se detektovati nedostatak kolagena i prema
tome ne moze se predvideti mogucénost pucanja zida.

A
c Collagen alone

-

Collagen

Slika 9. Poredenje vlakna kolagena i elastina u
zidu arterije (Raghavan 2002.)

Odnos napona i elasti¢nosti na znatno ve¢im odnosima kolagen-elastina koji je u AAA
prikazan je na slici 10. Modul elasti¢nosti je znatno veéi nego kod normalne aorte, dok se napon
slamanja znacajno smanjuje.
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Breaking stress of normal abdominal aorta

A
modulus

Slika 10. Poredenje mehanickih osobina zida AAA
i normalne aorte

Povecanje ¢vrstoce zida nepovoljno uti¢e na prevenciju rupture AAA; sa povecanjem
¢vrstoce zida, napon istezanja zida ¢e opasti. Na primer, Jungov modul u zidu AAA moze dostici
preko 4 MPa, Sto je skoro tri puta viSe nego kod normalnog arterijskog zida, dok je napon
istezanja samo 50% od normalne arterije. Cvrstoéa se povecava sa godinama, dok napon
istezanja znacajno opada sa godinama. U sustini, dok ve¢i Jungov modul elasti¢nosti smanjuje
napon zida AAA, napon istezanja je manji nego mahanicki napon u zidu AAA, prema tome do
rupture AAA ipak moze do¢i iako je zid postao ¢vrséi Slika 11.

Stress Yield stress
g \ 7 aVi
\ \ £ W
| i
\
A
\ \
Y \
\\ \\-
AN\
Wall stress K
Rupture point Time

Slika 11. Efekat napona istezanja opada na
rupturi AAA

5.2 Napon zida AAA i ruptura

Generalni zakljucak je da je maksimalni napon zida najbolji indikator rupture AAA, veoma
su bitni i maksimalni dijametar i brzina rasta kao i aismetrija vrata aorte, pored toga se izuzetno
lako mogu meriti. Generalno, tri napona, longitudinalni, kruzni i Von Mises', se koriste za
analizu rupture AAA. Medutim, zbog kompleksnog mehanizma rupture i Cesto kompleksne
geometrije, napon koji uzrokuje rupturu razlikuje se od slu¢aja do slucaja. Pored toga, nacin

1 von Misses
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definisanja grani¢nog napona i napona istezanja za razlicite pacijente je izuzetno kompleksno, jer
in vVivo merenja napona nisu moguca, a softverski paketi za analizu nisu Cesti.

Jasno je da kada lokalni mehanicki napon premasi napon istezanja zida AAA, ruptura moze
iznenada nastati. Dakle, najbolji i najprecizniji alat za odredivanje rizika rupture zida AAA je
maksimalni napon zida arterije.

5.3 Opcije tretmana: ugradnja stenta

Generalno, stentovi su prosirive metalne ili plastiéne perforirane tube, Zi¢ane mreze, zicani
namotaji i dr. Oni se dostavljaju pomocu katetera, kroz vaskularni sistem katetera pocevsi od
femoralne arterije pa do patoloSkog podruéja (npr. aneiruzma aorte ili mozdana aneurizma). Za
vizualizaciju vaskularnog sistema pacijenta i precizno postavljanje stenta koristi se fluroskopija.

Za aneurizmu mozga, koji je tipi¢no mehur, tanki namotaj od platine sme$ta Se unutar
mehura, Sto se naziva embolizacija namotajem. Na ovaj nacin, dotok krvi u aneurizmu je
blokiran 1 dolazi do znacajnog pada pritiska i moze se spreciti ruptura arterije.

Za aneurizmu abdominalne aorte koristi se stent-graft (ili endovaskular graft EVG), koji
se tipi¢no sastoji od NiTi zi¢ane mreze ugradene u sinteticki materijal kao Sto je ePTFE ili
Dracon.Postoje tri tipi¢ne konfiguracije stenta, obi¢ne u obliku cevi koje se upotrebljavaju kod
koronarnih arterija, sa bifurkacijama koje ¢ine veliku vec¢inu i aorto-uni-iliaéni implanti koji se
koriste kada ja jedna ilia¢na grana suzena. Kada EVG u kateteru stigne na Zeljeno mesto,
postavlja se pomocu dva mehanizma: samoekspanizije ili balon-ekspanzije.

Ocigledno, kada je EVG korektno postavljen i nema komplikacija, implant funkcioniSe
kao novi krvni sud. Obnavlja normalan protok Kkrvi i Stiti oslabljeni zid aneurizme od pulsnog
pritiska. Glavne komplikacije mogu nastati zbog loSe implantacije, frakture ili habanja
materijala, unutraSnjeg curenja i zbog migracije (akisajino pomeranje tokom vremena). Ovi
dogadaji su Cesto spareni sa mnogobrojnim uzrocima u hemodinamici i biomehanici. Potencialno
najopasnija je migracija EVG, koja se desava kada sile koje vuku nadole nadjacaju sile fiksacije
EVG-a. Kao rezultat, Supljina aneurizme moze opet biti izloZzena visokom krvnom pritisku koji
moze dovesti do rupture. Stoga, potrebno je znati da se maksimalna sila migracije menja sa
pritiskom, inercijom i silama trenja. Ovaj problem se moze numericki resiti i dobijaju se dobri
rezultati.

5.4 Analiza modela stentovanog AAA

U cilju demonstracije beneficija stent-graft implanta, razmatratemo laminarno
osnosimetri¢no proticanje krvi kroz cevasti stent koji interaguje sa zaostalom krvlju u Supljini i
sa zidom aneurizme (Slika 12). Pretpostavljeno je da je EVG uniformni i samoekspandirajuci
omota¢ sa istim dijametrom (1.7 cm) kao unutrasnji zid arterije. Da bi simulilari efekat
samoekspanzije i omogucili kontakt izmedu EVG-a i unutraSnjeg zida aorte, primenili smo
prenapon u vratu EVG-a pre pocetka simulacije; stoga, vrat EVG-a se ekspanduje za 15% da bi
se obezbedio permanentni kontakt za zidom arterije. Maksimalna sila fiksacije EVG-a je klju¢ni
faktor koji utice na migraciju. Da bi proucili pocetnu migraciju EVG, maksimalna sila migracije
F, koja je potrebna da se ukloni EVG iz vrata AAA, se racuna iz razli¢itih prakti¢nih situacija.
Supljina je popunjena zaostalom krvlju koji trpi vremenski zavistan pritisak kao rezultat
interakcije izmedu EVG-a, zaostale krvi i zida AAA.
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Slika 12. Model Abdominalnog arterijskog aneurizma: (a) shema
stentovanog AAA,; (b) talasna forma izlazne brzine; (c) talasna

U tabeli 2. se nalaze vrednosti parametara kori§¢enih u simulaciji, od kojih je Jungov modul
kljuéni faktor koji utice na napon zida. Eksperimentalni podaci pokazuju da je Jungov modul
AAA znatno veéi od normalne arterije. Ovde je pretpostavljeno da se Jungov modul menja

forma izlaznog pritiska

linearno sa dijametrom AAA:

(2.7-1.2)(D -D.
E — 12 + ( AAA vrat)
D aaamax—Dvrat
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Zdrav deo arterije (vrat) je nestiSljiv sa Poasonovim odnosom 0.49, i zid AAA je skoro
nestisljiv sa Poasonovim odnosom 0.45. Za cilindri¢ni NiTi stent protkan sa graft materijalom,
nisu bili dostupni direktni eksperimentalni podatci, stoga su upotrebljeni ekvivalentni parametri
(Suzuki at al. 2001). Debljina zida aneurizme igra bitnu ulogu u deformaciji zida i naponu.
Uzimaju¢i u obzir efekat naduvavanja, pretpostavljeno je da je debljina zida svega 1.0-1.5 mm,
menjajuci se od vrata do mesta maksimalnog diametra.

Tipican oblik talasa brzine koja uti¢e prikazana je na slici 12.b, sa maksimalnim Rejnoldsovim
brojem (Repqy) 1950 i prosenim Rejnoldsovim brojem (Repyoseeno) 330. Za mereni spoljasni
pritisak (Slika 12.c) maksimalna i srednja vrednost su 122 mmHg i 98.7 mmHg respektivno.
Za period pulsa uzeto je T = 1.2 s. profil unutrasnje brzine je uniforman i potpuno se razvija u
cevi ¢ija je duzina deset diametra vrata. Treba naglasiti da ¢e vremenski zavistan Rejnoldsov broj
biti donekle razli¢it za nestentovanu simulaciju kako se dijametar lumena menja postepeno

AReny
R < 5%.
Normalna arterija Zid AAA EVG
Debljina zida 1.5mm Debljinazida | 1.0-1.5mm | Ekvivalentna 0.2 mm
debljina
Unutrasnji 17 mm Maksimalni 60 mm Spoljasnji 17 mm
diametar unutrasnji diametar
diametar
Duzina 30 mm Duzina 80 mm Duzina 120 mm

Jangov modul 1.0 MPa Jangov modul | 1.2-2.7 MPa | Ekvivalentni 19.8 MPa
Jangov modul

Poasonov 0.49 Poasonov 0.45 Ekvivalentni 0.27
odnos odnos Poasonov
odnos
Gustina 1.12 g/cm® Gustina 1.12 g/cm® | Ekvivalentna | 6.0 g/cm’
gustina

Tabela 2. Parametri potrebni za simulaciju stentovanog AAA

Osnovne jednacine u tenzorskoj notaciji, prate¢i AjnStajnovu konvenciju su:

kontinuiteta u;; =0 (5.2)

momenta p% +p(w—0)uw;=-pij+7j+pfi u Far) (6.3
tenzor napona T =1y, ((5.4)

model nenjutnovske tecnosti n= T s (5.5)

1 ko+kooi/ L/ 2
2 1+)'/$/2
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gde je u; vektor brzine, p; skalar pritiska, p gustina fluida, f; sila tela u vremenu t po jedinici
mase, u; je vektor brzine pomeranja zida u vremenu t, FQ(t) je pokretni domen prostora u
kome je fluid opisan, y;, je tenzor brzine smicanja, n, = 0.014 dyn - sec/cm? je viskoznost

plazme, ¥, =y/y. je relativan odnos smicanja sa Y. definisanim fenomenolosko kineti¢kim
modelom (Buchanan et al. 2000), k, = 4.5862 je donja granica Quemada konstante viskoznosti,
k., = 1.2917 je gornja granica Queamada konstate viskoznosti i Ht = 40% je hematokrit.

5.5 Jednacdine osnovne strukture

Osnovne jednacine za dinamiku strukture su:
momenti pa; =o;;+pfi u Q@) (5.6)

gde a; spaja dinamiku toka fluida sa mehanikom strukture

au,
a; = E (57)
ravnotezno stanje oyn;=T; na ST(t) (5.8)
konstitutivna 0ij = Dijme U SQ(t) (5.9)

SQ(t) je domen strukture u trenutku t, n; je spoljasnja normala na povrsinu zida ST(t),
T; je vektor trakcije povrSine u trenutku ¢,  °T(t) je granica domena strukture, o;; je tenzor
mehanickog napona, D; j; je LagranZov elasti¢ni tenzor, i & je tenzor deformacije.

U cilju analize distribucije napona i u endovaskularnom graftu i u zidu arterije, koristimo
VVon Misesov napon za komplikovane geometrije:

V2
Oyon Misses — 7\/(0-1 - 02)2 + (03 — 03)2 + (03 — 01)2 (5-10)

gde su gy, g, i a3 tri osnovna napona.

5.6 Numeri¢ki metod

U cilju nalazenja maksimuma Von Misesovog napona u AAA sa i bez stenta, potrebno je
reSiti numericki pridruzeni set PDJ-a. Za ovaj odredeni problem Li & Kleinstreuer upotrebili su
CFX 4.4 (Ansys) da bi dobili distribuciju pritiska krvi, koji nakon integracije, predstavlja napon
na zidove. Polje sile u zavisnosti od toka krvi je zatim ubacen u Ansys 7.1 da bi dobili pomeranje
zida 1 distribuciju napona zida. Obrnuto, kretanje zida menja poprecni presek povrsine i na taj
nacin utice na proticanje krvi (brzinu i pritisak). Sa ciljem da se zadovolji kompatibilnost
softvera, potrebna je viSeClana Lagranzova interpolacija za opterec¢enje i deformaciju izmedu
CFX-a i Ansys-a. Uzimajuci u obzir program za reSavanje toka, LagranZeva interpolacija je
upotrebljena za dobijanje novih domena granica a zatim CFX upotrebljen za pravljenje nove
mreze. Uzimajuéi u obzir program za reSavanje strukture, polje pritiska toka je automatski
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interpolisan u opterecenje pritiska-pomocéu Ansysa. Za interakciju fluid-struktura u Supljini
AAA, specialni program Fliud79, moze da izvede automatski transfer optere¢enja i deformacije.
Da bi spojili CFX i Ansys uspesno, specijalni kodovi su pisani u FORTRAN-u za CFX i APDL

(Ansys Parametric Design Language). Dijagram spajanja fluid-struktura interakcije data je na
slici 13.

Slika 13. Diagram spajanja CFX-ANSYS

5.7 Validnost modela

U cilju testiranja tacnosti reSavanja problema sa CFX-Ansys-om nekoliko studija je
izvedeno.Uzeti su u obzir teoretski rezultati za elasti¢ni cilindar i sferne zidove kao i klinicki
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podatci, ukljucujuéi dijametar, pritisak, i pulsno kretanje zida stentovanog AAA. Male razlike

izmedu simulacije 1 teoretske analize kao 1 klinickih observacija prikazani su u tabelama 3 1 4.

Rezultati Teoretski GreSka
simulacije rezultati
CFX-ANSYS (Nichols et al.
1990)
Avrterija Radialna deformacija 0.0121 cm 0.0203 4.4%
(unutrasnji zid)
Kruzni napon (unutrasnji zid) 0,119 MPa 0.115 MPa 3.4%
Radialno istezanje (unutrasnji 0.0209 0.0203 4.3%
zid)
Radialno istezanje (spoljasnji 0.0161 0.0155 2.8%
zid)
AAA Maksimalni kruzni napon 0.17 MPa 0.16 MPa 5.8%
(Lapasov zakon)

Tabela 3. Poredenje rezultata simulacije i teorijske analize

Rezultati simulacije CFX-ANSYS Klini¢ka posmatranja

Pad Von Mises-ovog pritiska 80% 75% (Sonesson at al. 2003)

Porast diametra 10.2% 10% (Blankenstiju & Prinssen,

2002)

1mm u nestentovanom AAA i 0,2
mm u stentovanom AAA (Malina et
al. 1998)

1.57 mm u nestentovanom AAA,;
0.231 mm u stentovanom AAA

Maksimalno pomeranje zida

Tabela 4. Poredenje rezultat simulacije i klinickih posmatranja

5.8 Rezultati i diskusija

Rezltati opisuju prednosti EVG-a koji Stiti oslabljeni zid arterije i ukazuju na sile
interferencije vrata i moguc¢e migracije EVG-a kao i moguénosti rupture slika 17. Treba
napomenuti da su slike 15. i 16. izvedene pod uslovom pusinog toka, dok je za ostala stacionarna
stanja P,,; = 120 mmHg i pridruZeni Rejnoldsov broj Re = 1200 jer se maksimalni sistolni
pritisak postize za ovu vrednost Rejnoldsovog broja. lako se distribucija pritiska zida razlikuje za
stacionarne 1 dinamicke tokove, apsolutna razlika pritiska izmedu unutrasnjosti i spoljaSnjosti za
Stacionarni i pulsni je veoma mala u poredenju sa sréanim pritiskom. Uticaj oblika toka i stoga
napona zida na strukturu nije toliko znacajan koliko promena sr¢anog pritiska. Ovo ukazuje, da
pod istim sréanim pritiskom, maksimalna deformacija i vrednosti napona zida su veoma sli¢ni za
stacionaran 1 dinamicki tok (Tabela 5). Stoga, iz razloga efikasnosti racunara, ekvivalentan
stacionaran tok je upotrebljen za simulaciju uticaja EVG na sile interferencije vrata EVG-a.
Krvni pritisak je glavni uzro¢nik deformacije zida i izlazni pritisak dostize svoj maksimum od
P,,: = 120 mmHg kada je Re = 1200.
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Maksimalni Von Mises-ov napon | Maksimalna deformacija (mm)
(Pa)
Stacionaran 6.80E+05 0.2225
Dinamicki 6.77E+05 0.2216

Tabela 5. Poredenje mehanickog ponaSanja zida EVG-a izmedu stacionarnog i dinami¢kog toka (Re = 1200)

G

. @Nerve (b) With EVG
AN ™ teady
(Steady stmte) R e
mmm Di;-?zdofmﬁonﬁﬂm Maximmm Von Mises stress ‘J
AAA in AAA wall: 0.22MTa Oviginal

b Ty7 a'-aln.ﬂ -
Re=1200 Pus=120 wuem Hyg
I e S e T e U ——
97424 washis S OE 0¥ (35 aps0 .21%B-CT £ 408807 ArERieT -817E-07 L] Yoins [LLLER) S L3I OR.BT 2 LA T Ll ol
(stress unit: 0.1Pu) (stress usit: 0.1Pa)

Slika 14. Poredenje stentovanog i nestentovanog AAA

Uporedujuci slike 14. a i 14. b mozemo zakljuciti da EVG nosi veci deo pritiska krvi,
zbog toga je ekspanzija aneurizme sada minimalna, i polozaj makismuma Von Misesovog
napona pomera se sa zidova AAA na EVG. Za nestentovani AAA, maksimalna promena
diametra iznosi 1.5 mm i maksimalni von Misesov napon u zidu dostize 0.589 MPa. Nakon
ugradnje EVG-a promena diametra iznosi svega 0.19 mm, dok maksimalni von Misesov napon
opadne na 0.153 MPa. Utvrdeno je da sacularni pritisak redukovan sa 122 mmHg na
29.4 mmHg, Sto je 24,1% prosecnog pritiska lumena. Dok slika 14 prikazuje najvece vrednosti
dmax-prosirenje i napon zida, slika 15 a prikazuje vremensku promenu d 44 maqx- M0Ze se videti
da EVG moze znacajno smanjiti uticaj pulsnog kretanja na zidove AAA. Amplituda deformacije
iznosi svega 14% nestentovanog AAA. Sta vise, pokret zida nije vise osetljiv na pulsni pritisak,
Sto znaci da je izuzetno redukovan uticaj profila krvnog pritiska na potencialnu rupturu AAA.

Regioni sa visokim mehani¢kim naponom 1 niskim napon smicanja zida (NSZ) se skoro
podudaraju u AAA. Takvi regioni pogoduju formiranju tromba, pored toga konstante snazne
promene NSZ-a mogu oStetiti endotelijum. Slika 15.b ukazuje da EVG moZe redukovati
vrednosti NSZ-a na nulu, stvarajuci skoro uniformnu raspodelu NSZ na unutrasnje zidove EVG-
a.

U stentovanom AAA, ¢ak i bez unutrasnjeg curenja, krvni pritisak u Supljini AAA nije
nula (Sonessin et al.2003). Dodouse, zbog toga Sto je ustajala krv nestisljiva, samo u slucaju da
je zid EVG/AAA fleksibilan, pomerljive granice zida mogu stvoriti sakularni pritisak kao
rezultat hidrauli¢nog efekta okolnog zida. Simulacija pokazuje da se pritisak Supljine menja od
26,9 do 294mmHg (Psac/Piumen Varira 24% — 32.7%) tokom jednog sréanog ciklusa u
odsustvu unutrasnjeg krvarenja (Slika 16). Ako uporedimo slike 12c i 16a evidentno je da
sacularni pritisak i izlazni pritisak variraju skoro sinhronizovano. Rezultati simulacije se slazu sa
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klinickim 1 eksperimentalnim rezultatima. Prema tome, pod uslovom interakcije fluid-struktura,
sakularni pritisak nije nula u odsustvu unutraSnjeg curenja i ustajala krv moze preneti pritisak,
uticu¢i na deformaciju EVG-a i zida AAA.

Pomeranje stenta moze se dogoditi u slu¢aju da sila fiksacije vrata EVG-a nije dovoljna
da preovlada maksimalnu silu indukovanu tokom krvi. Generalno, pomeranje je aktivirano
promenom momenata, pritiska, i napona smicanja zida uzrokovano lokalnim tokom Kkrvi,
neprikladnom konfiguracijom vrata aorte (ili oSte¢enjem tkiva), i/ili biomehanickom
degradacijom materijala proteze. Migracija EVG-a je i dalje glavni problem nakon
endovaskularne popravke aneurizme (EVAR). Pomeranje moze uzrokovati, unutrasnje curenje,
krivljenje i uvrtanje, savijanje, razdrazavanje tromba i gasa, i finalno otkazivanje EVG-a. Treba
napomenuti da promene momenta i napona smicanja zida mogu biti zanemarene u pravim EVG
cevima kada se uporede sa pritiskom koji ciklicno menja aksijalnu silu u razgranatom EVG-u.
Pod uslovom iste brzine i izlaznog pritiska, deformacije fleksibilnog zida su veoma sli¢ne za
stacionarni i dinamicki tok. Prema tome, za analizu pomeranja uzet stacionaran izlazni pritisak
od 120 mmHg u simulaciji sa CFX-Ansys-om. U cilju da se izraCuna maksimalna sila fiksacije
koju EVG moze da pruzi, vucna sila F je primenjena na EVG slika 12.a. Ova sila je postepeno
povecéavana; kada je EVG poceo da se pomera, maksilmalna vrednsot vucne sile F za izmeStanje
EVG je zabeleZena. Ova vucna sila je jednaka maskimalnoj sili fiksacije EVG-a.
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Slika 15. (a) poredenje deformacije zida AAA u vremenu;
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Slika 16. (a) promena sacularnog pritiska sa vremenom; (b) promena
odnos sacularnog pritiska sa zapreminskim pritiskom u vremenu
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Na osnovu Kulonovog zakona trenja, koeficijent trenja i kontaktna povrsina odreduju
fiksacionu silu. Usled nedostatka eksperimentalnih podatka o koeficijentu trenja vrata EVG-a,
uzeti su podaci na osnovu Lambertovih eksperimenata. Opseg koeficijenta je 0.1 < f < 1.0. Na
slici 17a moze se videti da veci koeficijnet trenja pove¢ava maksimalnu fiksacionu silu EVG,
dostizu¢i maksimum kada je f > 0.8. Iako je linearni Kulonov zakon kori$¢en za svaki kontaktni
element, veza izmedu maksimalne fiksacione sile i koeficijenta trenja je nelinearan za ceo

kontakt EVG-AAA.
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Slika 17. Veza izmedu migracione sile i: (a) koeficijenta trenja; (b) duZine vrata;
(c) krvnog pritiska; (d) dilatacije vrata

Da bi se obezbedio dovoljan koeficijent trenja, duzina vrata aorte i prema tome kontaktna
povrsina je veoma bitna. Klinicki, proksimalna duzina vrata treba biti veca od 13 mm. Slika 17.b
pokazuje da je maksimalna fiksaciona sila proporcionalna duzini vrata. Prema tome, ako pacijent
ima dugacak infrarenalni vrat, najbolja metoda za jaCanje fiksacije i izbegavanje migracije EVG-
a je upotrebiti dodatnu duzinu. Veliki broj pacijenata ima kratak infrarenalani vrat i za njih je
trans renalna fiksacija resenje.

Hipertenzija je Cesta pojava kod pacijenata sa AAA. Simulacija pokazuje da visoki krvni
pritisak moze znacajno smanjiti maksimalnu silu fiksacije (slika 17.c), delimi¢no zbog dilatacije
vrata. U slucaju da je krvni pritisak p vec¢i od 160 mmHg, rizik od migracije je veoma Visok.
Treba napomenuti da poviseni krvni pritisak moze uzrokovati smanjenje kontakta ali ne i
odvajanje jer je EVG samo-ckspadirajuci. Koristi se prenapon na EVG koji moze proizvesti
predimenzioniranje od 15% izmedu vrata EVG 1 arterijskog zida. Zbog toga, ako je defomacija
zida uzrokovana krvnim pritiskom manja od 15% dijametra, kontakt ostaje. Ipak, kontaktna sila
¢e opadati $to dovodi do toga da je mala sila potrebna za pomeranje EVG-a. Kao §to je receno,
za razgranati EVG, pulsni krvni pritisak mozZe uzrokovati veliku longitudinalnu silu na EVG, $to
moze dovesti do pomeranja EVG-a. Mozemo zakljuciti da poviseni krvni pritisak igra veoma
bitnu ulogu u pomeranju EVG-a i kod cevastih i kod razgranatin EVG-a.
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Dilatacija vrata implicira da zahvaljuju¢i biohemijskim procesima u tkivu zida, da se
povecava dijametar vrata AAA nakon postavljanja AAA. Kao rezultat, kontakt izmedu EVG i
AAA opada i redukuje se maksimalna fiksaciona sila koju EVG moze da pruzi. Dilatacija vrata
je veoma cest problem u primeni EVG. U cilju testiranja ovog dogadaja, povecavan je diametar
vrata za 0% do 20% od njegove prvobitne veli¢ine u cilju simulacije dilatacije vrata. Zbog
primenjenog prenapona i krvnog pritiska na EVG, kontakt ostaje izmedu EVG-a i AAA, ali se
redukuje kontaktna sila slika (17d) do 25%. Klinicki, dilatacija je glavni uzrok za pomeranje
EVG-a. Istrazivanja su pokazala da diametar raste oko 0.5 mm godiSnje nakon otvorene
operacije. Medutim, nakon EVAR-a rast diametra vrata moze dosti¢i 0.7 — 0.9mm godiSnje za
proksimalni region i 1.7 — 1.9 mm za distalni region. Neka istrazivanja pokazuju da dilatacija
nastaje u suprarenalnoj arteriji i bez postavlja EVG. Prema tome, dilatacija uzrokuje pomeranje
EVG-a, ali uzrok dilatacije nije samo postavljanje EVG-a; postoji niz drugih faktora koji su
povezani sa osobinama tkiva.
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Slika 18.Uticaj obilka vrata ha migraciju EVG-a

Na osnovu klini¢kih istraZivanja, oblici vrata mogu biti grupisani u cevaste, kupaste,
obrnuto kupaste, buraste i blendaste. Duzine segmenata vrata su iste za sve oblike i geometrije su
prikazane na slici 18. O¢igledno, region AAA i svi biomehanicki parametri su bili identi¢ni za
pet slucaja. Kao §to je ocekivano, cevasti vrat je najpogodniji za EVAR ugradnju i fiksaciju
vrata, jer su ostala cetiri oblika nepravilna i1 mogu smanjiti kontaktnu povrSinu na mali
prsten.Oblik blende je najgori, njegova maksimalna fiksaciona sila iznosi svega 10% od cevaste
konfiguracije. Klini¢ki, vrat sa oblikom blende ili kupe nije pogodan za EVAR. Kako pacijenti
imaju razliCite oblike vrata, specifican dizajn EVG-a za odredene pacijente moze spreciti
migraciju.
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5.9 Predvidanje rupture AAA

Fokusirajuc¢i se na tipiénu aneurizmu abdominalne aorte (AAA), od velikog je intresa da se
kvantitavno odredi li je potrebna otvorena operacija ili endovaskularna reparacija aneurizme
(EVAR). Da bi izvrsili procenu rizika od rupture AAA, klju¢ni biomehani¢ki faktori i njihove
grani¢ne vrednosti, ukazujuci na rizikik od moguce rupture AAA, prikazane su u tabeli 6.

Maksimalni diametar Grani¢na vrednost: 5.5¢cm (muskarci); 5.0cm (Zene)
Brzina ekspanzije Grani¢na vrednost: 0.5cm/godi$nje
Mehanicki napon Grani¢na vrednost: 0.44MPa
Intra-luminalni tromb Granic¢na vrednost: V, 1/Vaaa = 0.62
Diastolni pritisak Grani¢na vrednost: 90 mmHg i 105 mmHg kao
srednji i visok nivo rizika od rupture AAA
Krutost zida Grani¢na vrednost rupture: krutost pocinje da
opada
Asimetrija Visok rizik: indeks aimetrije
B = daanmax — 065
Laaa
Sakularni indeks Visok rizik za AAA sa velikom zakrivljenoséu

Tabela 6. Parametri koji se koriste u predvidanju rupture AAA (vidi sliku 3.3.8)

U cilju da odredimo napon zida, upotrebi¢emo Laplasovu jednacinu koja povezuje krvni
pritisak i proce¢ni napon zida:

o=" (5.11)
gde je o prosecni napon zida, p je pritisak, r je radijus, t je debljina zida, dok je c =1 za
cilindre i ¢ = 2 za sfere. Jednacina 5.11 uveliko precenjuje i podcenjuje stvarni napon zida
aneurizme zbog velikog broja aproksimacija. U cilju da se obezbedi upotrebljiva, tacna i lako
racunljiva jednacina za predvidanje maksimalnog napona zida AAA, jednacina 5.11 je proSirena.
ProSirivanje je bazirano na klini¢kim posmatranjima i kompjuterskim kalkulacijama (Li &
Kleinstreuer, 2005). Ova funkcionalna forma je:

6 (1—0,68a)e0'0123(0'85p5y5+19'5dAAA,max)

Omax = 0.00

u[MPa] (5.12)

£0.6330.125

gde je o0,,4, Maksimalni napon zida koji se javlja najfrekventnije na mestu koji odgovara 2/3

. . yv. A . . .. l .
maksimalnog diametra AAA, odnos povrine a = —£%% index asimetrije f = l—p gdesul, i
AAAmax a

l4 udaljenosti od centralne tatke O do zadnje i prednje strane (vidi sliku 19), ps, je sistolni
krvni pritisak U mmHg, dgaamax j€ Maksimalni diametar AAA (cm), i t je debljina zida (mm)
na mestu , dgaamax- Aaaamax | AL max SU poprecni preseci povrsine AAA i intraluminalnog
tromba (ILT) na mestu dssgmax, respektivno. Za tehnike oslikavanja koje ne obezbeduju
merenje povrsine, poprecni presek se aproksimativno moze izraCunati:
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__ mdaaamaxH
Aapmax = Za22med! (513)

gde je H osa u ravni normalna na dss4 max (Vidi sliku 19). PovrSina lumena se moze izraCunati
pomocu sledece jednacine:

AILT,max = AAAA,max - Alumen,max (5-14)

U slucaju da je debljina zida t teSka za odredivanje sa CT-snimaka, moZe se
aproksimativno izraCunati:

t = 3.9(PA4Amex)=02892 y) [mm]  (5.14)

gde je dAAA,max umm.
Jednacina 5.12 ne predstavlja samo nelinearnu vezu izmedu napona zida i krvnog
pritiska, diametra i debljine zida, ve¢ ukljucuje i efekte ILT i AAA aismetrije.

Primedba:

e Dok jednacina 5.12 integriSe efekat koncetracije napona uzrokovanog asimetrijom na
istom podrucju, za ozbiljno deformisane geometrije evaluacija maksimalnog napona zida
je suvise komplikovana sa ovom jednostavnom jednacinom.

e Uzeto je da je materijal ILT uniforman. Utvrdeno je da upotreba parametara prosecnog
ILT-a, a ne specificnog za svakog pacijenta, rezultuje sa maksimalnom greSskom od samo
5% u odredivanju napona zida.

e Zaostali napon je zanemaren jer je njegova amplituda znatno manja (3%) od mehanickog
napona uzrokovanog krvnim pritiskom u arterijskom zidu.

1

k|

Renal artery "‘
AAA neck

d44.max - level Lumen area

o— Onset of AAA

Infrarenal artery (dashed line)

d 4 44.max - 1evel Intra-luminal projected onto the dyq me plane

thrombus (ILT) area

/Iliac bifurcation

vvvvvv

I, is the distance from center point O 1o the AAA anterior side
I, is the distance from center point O to the AAA posterior side

Slika 19. Geometrjski parametri AAA
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U cilju testiranja validnosti nove jednafine napona zida, izracunat je srednji stres,
koris¢enjem podataka iz deset razli¢itih klinickih i numerickih modela AAA, 1 rezultati su
uporedeni sa jednacinom 5.12. Kao $to se vidi u tabeli 7. maksimalna greSka dobijena
koriS¢enjem nove jednacine je 9.5%, dok je greSka Laplasove jednacine 85.6%.

Model p dAnA max t I 0 | Maksimalni | Nova jednacina Laplasova
AAA (mmHg) | (cm) (cm) napon [ napona jednacina za
(MPa) cilindar
Napon | GreSka | Napon | Greska
(MPa) (MPa)
Filinger et | 120 6.7 019 |0 0.4 |0.32 0335 | 4.7% |[0.281 | 12.2%
al. 130 55 019 |0 04 (03 0278 | 7.3% | 0.25 16.7%
(2003,2002)
Wang at al. | 128 6.1 0.184 | 0.54 | 0.3 | 0.19 0.208 | 9.5% | 0.282 | 48.4%
(2002) 155 6.4 0.175 0.3 | 0.9 |0.35 0.343 | 2.0% |0.277 | 20.9%
Vorp et al. | 120 6 015 |0 0.3 [ 0.33 0.34 3.0% |0.319 |3.3%
(1998)
Reghavan 115 5.2 019 |0 0.7 | 0.23 0.21 8.7% |0.209 | 9.1%
et al. (2000) | 188 5.5 019 |0 0.9 [0.43 0.46 6.9% |0.362 |5.7%
Thurbikar 120 5.86 0.104 | 0 0.5 | 0.37 0.389 | 51% |[0.449 |21.4%
etal. (2000) | 120 5.86 0.158 | 0 0.5 |0.28 0.299 |6.7% |0.296 |5.7%
Li & | 120 5.0 005 |015]|1 0.43 0412 | 42% |0.798 | 85.6%
Kleinstreuer
(2005)

Tabela 7. Poredenje sa novom jedna¢inom napona

5.10 Habanje zida AAA sa vremenom

Ocigledno, osobine zida AAA menjaju se postepeno sa godinama; napon zida je funkcija
vremena. Da bi §to tacnije predvideli rupturu AAA, procena vremenski zavisnog habanja zida je
veoma znacajno. Bazirano na literaturi (Li, 2005), sila pucanja je blisko povezana sa godinama,
kao i kruto¢a zida, odnos kolagen-elastin, i sadrZzaj ILT-a. Bezdimenzioni model za procenu
habanja zida sa vremenom moze se izraziti kao:

Obreak,AAA  _ <EP-AAA)a (VILT)b (515)

Obreaknormal Epref Vaaa

gde SU Opreak.aaar Obreaknormatr Epaaar  Epasar Viers Vaaa Sile pucanja u zidu AAA i
normalnoj abdominalnoj aorti, respektivno, pritisak-napon (pressure-strain) elasti¢ni moduo, ,
referentni pritisak-napon elasti¢ni moduo, zapremina ILT-a, i zapremina AAA, gde se eksponenti
a i b mogu odrediti iz klinickih podataka.
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5.11 Parametar predostroznosti

U cilju kvantifikacije predvidanja rupture AAA za pojedinca, klju¢ni biomehanicki parametri:
napon zida (jednacine 5.12 i 5.15), odnos maksimalnog diametra AAA i diametra vrata normalne
aorte, i prose¢na stopa rasta AAA odredeni su na bazi CT merenja i izrazeni u obliku vremenski
zavisnog paramtetra predostroznosti (severity parameter-SP):

SP :Zi Ofl'Pi (516)
gde su a; tezinski koeficijenti i P;su bezdimenzione biomehanicke velicine.
Parametar predostroZnosti moZe varirati izmedu 0 i 1 (ili 0 i 100%), gde SP(t) < 0.2

indukuje nizak rizik od rupture, SP(t) < 0.7 prosecan rizik od rupture i kada je SP(t) > 0.7
potrebno je razmotriti hirurSku intervenciju.
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6. Zakljucak

U radu smo videli da se rezultati matematickih modela pokazuju izuzetno dobro slaganje sa
rezultatima dobijenih klinickim merenjima. Odstupanja su rezultat aproksimacija, koja moraju
biti nacinjena kako bi dobili sisteme jednac¢ina koji se mogu resiti. Teorijski moguce je napraviti
model koji ¢e savrSeno opisivati AAA. Naravno taj model bi vazio samo za odredenog pacijenta,
sa tatno odredenom geometrijom, Sto nije pogodno, jer u tom sluaju moramo za svakog
pacijenta praviti poseban model, $to je praktiéno nemoguce. Sledeéi problem na koji nailazimo je
¢injenica da, u vecini slucajeva, tako kompleksan set jednacina nije moguce resiti. Ako se ipak
nekim slucajem i1 dode do reSenja ostaje i dalje pitanje da li su parametri kojima se opisuje model
klinicki dostupni. Na osnovu ovoga mozemo zakljuciti da su aproksimacije neophodne. Koje
aproksimacije ¢emo naciti zavisi od namene i1 potrebne tacnosti modela.

Osnovna primena ovih modela je u klinickoj praksi. Naime, odgovarajuéim softverskim
paketima mozemo predvideti $ta ¢e dogoditi sa odredenom aneurizmom. Nekom od
odgovarajucih tehnika oslikavanja prikupe se neophodni parametri za odredenog pacijenta i na
osnovu njih model sa odredenom ta¢noss¢u moze izraCunati verovatnocu rupture. Druga izuzetno
bitna Cinjenica je da sa prakticno istim setom podataka mozete analizirati opcije tretmana. U
slucaju EVAR-a mozZete izraCunati optimalne parametre stenta, koje predstavlja najbolje
reSenjenje za pacijenta.

Nazalost ovakvi softverski paketi jo$ nisu usli u Siru upotrebu u klini¢koj praksi. Videli smo
benefite koje nam pruza model u slu¢aju EVAR-a. Sa odgovaraju¢im modelom smo prakti¢no u
mogucénosti da odredimo idealan stent koji bi predstavljao trajno reSenje za pacijenta 1 smanjio
stopu smrtnosti.

Videli smo da su matematicki modeli AAA veoma bitni za medicinu. Zato je potrebno
njihovo stalno usavrSavanje. To je zaista tezak zadatak koji zahteva izuzetne stru¢njake.
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