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Matematické modelovani hemodynamiky
mozkovych aneuryzmat a mozny pfinos v klinické

praxi z pohledu neurochirurga

Computational fluid dynamics of intracranial
aneurysms and its potential contribution

in clinical practice from a neurosurgeon’s
perspective

Souhrn

V' poslednich letech se rozvinula metodika pocitacového modelovani toku tekutin
v cerebrovaskuldrni problematice, predevsim pak v oblasti intrakranidlnich aneuryzmat. Cilem
vetsiny studif je pochopit patofyziologii vzniku, réstu a ruptury mozkovych vyduti a urcit ty rizikové
hemodynamické parametry, které k témto procestim vedou. V nasi praci shrnujeme soucasny stav
pocitacového modelovanf toku tekutin pfedevsim z pohledu chirurgie mozkovych aneuryzmat
a zaméfujeme se na mozny pfinos pro klinickou praxi.

Abstract

Computational fluid dynamics have developed in the area of cerebrovascular diseases in recent
years, especially in the research of intracranial aneurysms. The goal of most studies is to understand
the pathophysiology of the initiation, growth and rupture of brain aneurysms and determine those
risk hemodynamic parameters that lead to such processes. In our paper, we summarize the current
state of art computational fluid dynamics especially from a surgical point of view of intracranial
aneurysms and we focus on its possible contribution in clinical practice.
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Uvod
Nejcastéjsi pficinou spontdnni subarach-
noidalni hemoragie (SAH) je ruptura intra-
kranialni vyduté neboli aneuryzmatu. V CR
osetifme roc¢né priblizné 700 mozkovych vy-
dutf, polovinu endovaskuldrné a druhou po-
lovinu chirurgicky. Z toho je 60 % prasklych
aneuryzmat, které se projevi jako rdzné tézka
forma SAH, a 40 % neprasklych vydutf fese-
nych preventivné. Prevalence neprasklych
intrakranidlnich aneuryzmat v dospélé po-
pulaci je asi 3 % [1,2] a pouze malé procento
z nich praskne [3]. Rozvoj a rozsiteni neu-
rozobrazovacich metod vede k jejich zvyse-
nému zachytu. Zatimco v roce 1998 byl na
Neurochirurgické klinice v Usti nad Labem
podil osetfenych neprasklych aneuryzmat
na celkovém poctu 20 %, v poslednich néko-
lika letech se podil oSetfenych neprasklych
aneuryzmat pohybuje okolo 50 %. Proto je
problematika indikaci o3etfeni neprasklych
intrakranidlnich aneuryzmat stéle aktual-
néjsi. Jedna se o preventivni vykon s rizikem
komplikaci, které se dle rznych studif po-
hybuje v rozmezi 7,7-289 % [4,5] a mortali-
tou 0-3,2 % [5]. Na druhou stranu je ruptura
aneuryzmatu spojend s vysokou morbiditou
amortalitou. Ve vyspélych zemich (Japonsko,
USA, Evropa) je riziko umrti pacient(, kteff se
dostanou do nemocnice 27-44 % [6]. K tomu
daldich 12-15 % jedincl zemfe jesté pred
prevozem do zdravotnického zafizeni. DU-
leZity je proto spravny vybér pacientl k pre-
ventivnimu odetfeni na zakladé hodnoceni
rizikovych faktor ruptury. Pfi znalosti rizika
osetieni mozkové vyduté na daném praco-
visti by pak bylo moZno relativné jednoduse
nabidnout nejlepsi mozné feseni — pokud
bude riziko osetfeni vys3si, je lepsi pouhd ob-
servace, v opa¢ném pfipadé pak mizeme
doporucit aktivni osetfeni aneuryzmatu [7].
Ptirozené riziko ruptury mozkového aneu-
ryzmatu je samozfejmé multifaktoridini.
Mezi hlavni faktory patii velikost aneury-
zmatu, jeho morfologie a lokalizace, déle
anamnéza predchozi SAH, arteridIni hyper-
tenze, koufeni a pohlavi. Mezindrodnf tym
autorl se snazil kvantifikovat vliv jednotli-
vych rizikovych faktord po zohlednéni esti
nejvyznamnéjsich studif zabyvajicich se ne-
prasklymi intrakranidlnimi aneuryzmaty [8].
Vyvinuli tzv. skére PHASES, které prevadi
vyse uvedené rizikové faktory do kvantifi-
kacni Skaly. Nazev PHASES je souhrnem po-
¢atecnich pismen Sesti hlavnich rizikovych
faktord — etnikum (P — population), hyper-
tenze (H - hypertension), vék (A — age), ve-
likost aneuryzmatu (S - size), anamnéza SAH

z jiného aneuryzmatu (E — earlier subarach-
noid hemmorhage from another aneurysm)
a lokalizace aneuryzmatu (S - site of aneu-
rysm). Vysledné skére (od nejmensi hod-
noty < 2 po nejvyssi > 12) se pak prevadi na
Sleté riziko ruptury. O rok pozdéji publikoval
tym 69 autorl jesté komplexnéjsi skérovaci
systém (The Unruptured Intracranial Aneu-
rysm Treatment Score; UIATS). Vysledkem je
relativné hrubd kvantifikace poméru mezi
prirozenym rizikem a rizikem intervence [9].

Veskerd skoérovaci schémata jsou zalozena
na hodnoceni rizikovych faktor( ruptury zis-
kanych z rozséhlych statistickych studif. Nic-
méné v patofyziologii ruptury mozkovych
aneuryzmat hraje zdsadni roli pomér mezi
kvalitou cévni stény a parametry toku krve
(hemodynamika). Pravé vyse uvedené rizi-
kové faktory (koufeni, arteridIni hypertenze,
vek) ovliviuji jak kvalitu stény cévy, tak i he-
modynamiku. Zatimco hodnoceni kvality
stény cévy neinvazivné je v samych pocatcich,
kvantifikace parametrd hemodynamiky je
dnes jiz mozna. Matematické modelovani he-
modynamiky (computational fluid dynamics;
CFD) je progresivné se rozvijejici mezioborovy
smér, jehoz vysledky se v nékterych pfipadech
mohou zurocit v klinické praxi [10]. Cilem nasi
prace je podat kratky souhrn soucasného
stavu modelovani hemodynamiky v proble-
matice mozkovych aneuryzmat z pohledu
neurochirurga s ddirazem na mozné uplatnénf
vysledkd vyzkumu v klinické praxi.

Matematické modelovani
hemodynamiky
Vlastni proces modelovani hemodynamic-
kych parametr( se sklada z nékolika kroku.
Viytvofeni 3D modelu se déje pomoci ma-
nudlni ¢i automatické segmentace. Jako zdro-
jova data se vyuzivaji angiograficka vysetient
(3D angiografie, CTA ¢i MRA). Kazd4 z metod
ma své limitace (kalcifikace, tokové artefakty
apod.) Nékolik studii se snaZilo posoudit
vztah mezi rlznymi zobrazovacimi vysetfe-
nimi [11,12]. V jedné takové studii porovna-
vali autofi vysledky CFD ziskané pfi segmen-
taci z CTA ¢i digitalni subtrakéni angiografie
(DSA) [11]. V z&véru autofi konstatuji, Zze i pfes
kvantitativni rozdily v jednotlivych parame-
trech hemodynamiky mezi CTA a DSA seg-
mentovanou skupinou byly zakladni charak-
teristiky toku u obou skupin shodné.
Vdalsim kroku je na takto vytvoreném geo-
metrickém modelu proveden vypocet s po-
moci Navier-Stokesovych rovnic, jez popisujf
proudéni nestlacitelné vazké tekutiny. Pou-
Ziti numerického feseni Navierovych-t rov-

nic v sobé obsahuje také predpoklad lami-
narniho proudéni. Jsou zkoumany mozné
vlivy jev(, které nejsou timto modelem za-
chyceny, napt. vliv turbulentniho proudénti
nebo vliv zmény viskozity v zavislosti na
rychlosti smyku [13].

Tyto vypocty charakterizuji proudéni, tj.
podavaji kompletni informaci o rychlosti te-
kutiny a tlaku na cévni sténu a o veli¢inach
z nich odvozenych jako napf. tenzor napéti.
Diky neurcitosti v popisu oblasti a také zada-
nych okrajovych podminkach mdze byt va-
riabilita téchto veli¢in vyznamnd, avsak urcité
globdIni odvozené veliciny — smykové napéti
(wall shear stress; WSS) a oscilacni smykovy
index (oscillatory shear index; OSI) se sho-
duji pro urcitou variaci v pfesnosti numeric-
kych feseni [14]. WSS je definovano jako tlak,
ktery plsobi paralelné s lumen cévy, krevnim
tokem. OSI pak popisuje rozdil mezi vektorem
WSS a tokem krve v pribéhu srde¢niho cyklu.

Vyvoj intrakranidlniho aneuryzmatu mu-
Zeme rozdélit na tfi faze — iniciaci, rst a sta-
bilizaci. Jen malé procento aneuryzmat je
nestabilnich, progreduje a nakonec skon¢i
rupturou. Praveé rdst, zména tvaru a ruptura
aneuryzmatu jsou ty situace, které se sna-
Zime pomoci matematického modelovéni
pochopit a odhadnout riziko vzniku téchto
kritickych fazi vyvoje.

Hemodynamika a vznik
mozkovych aneuryzmat
Vznik vyduté je zplsoben nepomérem mezi
tahovym napétim ve sténé cévy a hemody-
namickymi inzulty, kterym je sténa vysta-
vena. Tlakové napéti ovliviiuje obrat, syntézu
a rozpad kolagenu uvniti cévni stény. Intra-
kranidIni cévy jsou charakteristické malym
primérem s vysokym krevnim pritokem.
Proto jsou ovlivnény WSS krevnich ¢astic pd-
sobicich na jejich sténu. WSS je detekovano
endotelidlnimi burikami, které tyto mecha-
nické signaly transformujf na biologické a tim
zajistuji homeostazu a remodelaci stény
cév [15]. Patologické hodnoty WSS pak navo-
zuji zmeny ve sténach pfendsené endotelial-
nimi burikami, jako jsou prozanétlivé reakce,
aktivace metaloproteinaz, degradace extra-
celudrniho matrixu, destrukéni remodelace
¢iumrti bunék. Tlakové napéti vyvold tahové
napéti v cévni sténé, na které reaguji hladké
svalové bunky, fibroblasty a myofibroblasty
regulujici dynamiku kolagenu [16,17]. Pravé
v bifurkaci intrakranidlnich cév je WSS nej-
vy3si, coz pfispiva k rozvoji aneuryzmat [18].
Geometrie cévni stény neustdle ovliviiuje
charakter toku a jeho parametry. Vétven{ cév
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Obr. 1. Rlst intrakranialniho aneuryzmatu a matematicky model hemodynamickych parametrd. AWSS — priimérné smykové napéti
A — CTA z roku 2011 zobrazuje bilaterdIni karotickd aneuryzmata v segmentu kavernézniho splavu.

B — CTA z roku 2017 prokazuje riist obou aneuryzmat, vlevo je jiz aneuryzma gigantické, v max. rozméru dosahuje 35 mm.

C - CTA u stejné pacientky ukazuje, jak je rdst kaverndznich aneuryzmat ovlivnén okolnimi kostnimi strukturami baze lebni (Sipka ukazuje
misto rdstu aneuryzmatu).

D — Hemodynamické parametry kalkulované u gigantického aneuryzmatu kaverndzniho splavu vlevo ukazujf, Ze mista rdstu jsou v oblastech
s nizkym smykovym napétim (Sipka).

Fig 1. Growth of intracranial aneurysm and computational fluid dynamics analysis. AWSS — average wall shear stress

A — CTA from 2011 shows bilateral carotid aneurysms in cavernous segment.

B — CTA from 2017 shows growth of both aneurysms, where the left-sided one is already giant with a max. diameter of 35 mm.

C - CTA of the same patient shows how the growth of the left cavernous aneurysms is influenced by surrounding bony structures of the
skull base (arrow shows the expanding part of the aneurysm).

D — Hemodynamic parameters in a giant aneurysm of the left cavernous segment show that the area of growth is correlated with low wall
shear stress (arrow).
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na bazi mozku na Willisové okruhu gene-
ruje v bifurkacich cév komplexni charakter
toku s vysokym WSS, coz vede k remodelaci
cévni stény a potencidlné vzniku mozkového
aneuryzmatu [19,20]. Vysoké WSS nejspise
spousti kaskadu na bunécné Urovni, kterd
vede k histologickym zméndm cévni stény
s naslednym oslabenim. Navic anatomické
variace cév na bazi mozku (zména velikosti
cév, Uhll mezi cévami, ageneze cév, napf. ka-
rotid apod.) vedou k dal$im atypiim v hemo-
dynamice a zvyseni rizika vzniku mozkového
aneuryzmatu. Sami jsme z klinické praxe ta-
kovy priklad raritné ulozeného aneuryzmatu
na junkci zadni mozkové tepny (P12) a zadni
spojovaci tepny (PCom) u pacienta s uzave-
rem obou karotickych tepen popsali [21].

Dalsim patofyziologickym mechanizmem
vzniku aneuryzmatu je vliv WSS na sekreci fak-
tord z endotelidinich bunék, jako jsou oxid
dusnaty (NO), prostaglandiny nebo endotelidlni
ristové faktory. Tyto pak vedou ke zméné cév-
niho napéti ¢i remodelaci cévni stény. V oblas-
tech s nizkym WSS, tedy v zéndch, kde stagnuje
krevnf tok, dochdzi k adhezi leukocytd pomoci
adhezivnich molekul, jako je vascular adhe-
sion molecule-1 (VAM-1). Adheze leukocytd pak
muZe vést k aktivaci imunitnich a zanétlivych
zmén, které nabouravaji stavajici strukturu cévni
stény a mohou vést k jejimu zeslabent. Tlakové
plsobeni na cévni sténu vede k lokélni dilataci
a tim iniciaci mozkového aneuryzmatu. Naopak
vysoké WSS vede ke zvysenf koncentrace NO
a inhibici proliferace hladkych svalovych bunék
v cévnisténé. Na druhou stranu cévnisténa miize
byt oslabené rozlicnymi ziskanymi (arteridini hy-
pertenze, koufenf) nebo geneticky danymi fak-
tory. Existuji nékterd hereditdrni onemocnént, se
kterymi je spojovan vyssi vyskyt mozkovych vy-
dutf jako autozoméiné dominantni polycystéza
ledvin, Ehler-Danlostv syndrom typ IV nebo fib-
romuskuldrni dysplazie. Tato onemocnént snizujf
prah pro patologickou odpovéd cévni stény na
hemodynamicky inzult [16,17].

Bocnd (ndsténnd) aneuryzmata jsou urci-
tou specifickou podskupinou intrakranial-
nich aneuryzmat. Mantha et al proved|i stu-
dii, ve které porovnali WSS pravé u pacientd
s bocnymi aneuryzmaty a cévou upravenou
virtudlnfim odstranénim aneuryzmatu [22].
Tato studie ukdzala, ze WSS je v misté vzniku
budouciho aneuryzmatu nizké, co? je nej-
spiSe dano stagnaci krevniho toku.

Hemodynamika a rast
mozkovych aneuryzmat

Vznik aneuryzmatu je nasledovan bud jeho
stabilizaci, nebo dalsim rlstem s rizikem rup-

tury. Ro¢niriziko rdstu je u 3-6 % vsech aneu-
ryzmat [4,11,12] a 2,6-4,5 % vsech malych
aneuryzmat [4,712] (obr. 1A, B). RUst aneuryz-
matu je znamkou jeho instability a vyssiho
rizika ruptury. Proto je tendence takovato
aneuryzmata preventivné osetfit. Aneuryz-
mata mohou rst bud jako celek, nebo mdze
dojit jen k rGstu v urcité malé oblasti (fokalni
riist) s rozvojem tzv. blebu ¢i sekundédmiho
aneuryzmatu. Nékolik studii ukdzalo, ze glo-
balni rist probiha spise v oblastech niz-
kého WSS a vysokého OSI [23] (obr. 1C). Na
druhou stranu oblasti vysokého WSS s vel-
kym gradientem WSS zpdsobuji remodelaci
v oblasti kr¢ku aneuryzmatu [2,24,25]. Machi
et al posuzovali vztah mezi WSS a typem
rastu. U aneuryzmat s fokalnim rlstem bylo
v misté rlstu WSS nizké WSS s vysokym OSl,
zatimco u aneuryzmat s globalnim rdstem
bylo WSS vysoké s vysokym prostorovym
gradientem WSS [26]. Nicméné zdsadnim
faktorem je dynamika v ¢ase. Cebral et al zjis-
tili, ze rozvoj sekundarnich vackd (,blebs”)
probiha v mistech s vysokym WSS a po jejich
formaci dojde k jeho snizenf [25]. Bude tfeba
dalsich studif s veétsim poctem aneuryzmat.
Dosud nejvétsi studie zabyvajici se hemody-
namikou a rlstem byla zaloZzena na hodno-
ceni ,pouhych” 27 aneuryzmat [27].

Existuje nékolik studif, které hodnoti vliv
WSS na rlst aneuryzmatu s rdznymi vy-
sledky. Meng et al navrhli koncept, ve kte-
rém jak vysoké, tak nizké WSS hraji Ulohu
v rlstu a ruptufe aneuryzmat, pficemz se
lisf v mechanizmu plsobeni [16]. Dle to-
hoto konceptu vysoké WSS vede spis k akti-
vaci hladkych svalovych bunék a fibroblastd
(mural-cell mediated pathway), zatimco
nizké WSS vede k aktivaci zanétlivych bunék
(inflammatory-cell mediated pathway). Proti
tomuto konceptu vsak jde jedna z prvnich
studif korelujicich hemodynamické mode-
lace s histologif; v této byl zanét asociovan
s vyssim tokem v¢. zvyseného WSS [28].

Rdst aneuryzmatu je ovlivnén nejen vnitf-
nimi faktory, ale také okolnim prostredim,
které mlze vyznamné ovlivnit jeho tvar
a rUst. Prikladem jsou kostnf struktury baze
lebni u aneuryzmat vnitfni karotidy &i bazi-
[&rni tepny apod. [26] (obr. 1D).

Hemodynamika ve vztahu

k riziku ruptury aneuryzmatu
Degenerace stény aneuryzmatu postu-
puje od krcku smérem ke kopuli vaku. Rup-
tura aneuryzmatu vetsinou nastane v misté
apexu, oz je také ¢asto oblast nizkého WSS.
Tvar vaku ovliviuje charakter toku a tim i jeho

jednotlivé vlastnosti. Uvnitf aneuryzmat
s Uzkym krckem maze byt pomaly tok s recir-
kulacemi, coz se projevi nizkym WSS vedou-
cim ke zvysené degeneraci cévni stény.
Hemodynamické zmény uvniti aneuryz-
matu jsou prenaseny biologickymi signély
dovnitf cévni stény a vedou tak k jejim mi-
kroskopickym zménam [29]. NO je klicovy
medidtor nizkého WSS a oscilaci ve WSS.
Nizké WSS déle podporuje expresi adheziv-
nich molekul, jako je VCAM-1 a ICAM-1.
Velké mnozstvi studif se zaméfilo na roz-
dily v hemodynamickych parametrech mezi
prasklymi a neprasklymi aneuryzmaty. Zhou
et al provedli metaanalyzu 22 studii ¢itajici
1 257 jedincl a zjistili, ze pravé nizké WSS
(0-1,5 Pa) ve vaku aneuryzmatu je charakte-
ristické pro praskld aneuryzmata [30]. Pred-
poklada se, ze WSS o velikosti pfiblizné 2,0 Pa
(N/m?) je z hlediska zachovani cévni stény
stény nejvhodnéjsi. WSS nizsi nez 1,5 Pa vede
k apoptédze endotelidlnich bunék [31]. Napfi-
klad Takao et al zjistili, Ze minimalni hodnota
WSS u prasklych aneuryzmat byla polovi¢ni
v porovndni s neprasklymi aneuryzmaty.
Nizké WSS tak mUze byt indikatorem zvyse-
ného rizika ruptury intrakranidlniho aneu-
ryzmatu. Déle nékolik autorll prokazalo, ze
u prasklych aneuryzmat je oblast nizkého
WSS v porovnani s neprasklymi aneuryz-
maty vétsi [32-34]. Na druhou stranu Cebral
et al porovnali vysledky CFD u 210 aneuryz-
mat a zjisténi v jejich studii ukazala, Zze praskla
aneuryzmata majf koncentrovany proud krve
a vy3$si WSS s vyssi maximalni hladinou WSS.
Nemalé mnozstvi studii provedlo hod-
noceni hemodynamiky u prasklych mozko-
vych vyduti, u kterych bylo identifikovano
misto ruptury [35-37]. V pfevazné vétsiné
se jednalo o chirurgické série, kdy neuro-
chirurg identifikoval misto ruptury periope-
racné (obr. 2A). Existuji také vyjimecné ka-
zuistiky endovaskularni, kdy dojde k ruptufe
periprocedurdlné pfimo na angiolince [38].
Po vytvoreni 3D sité jsou nasledné kalkulo-
vany hemodynamické parametry v aneu-
ryzmatu se zaméfenim na misto ruptury
(obr. 2B). Toto je ¢asto charakterizovano spe-
cifickymi hodnotami hemodynamickych pa-
rametrd. Dle nékolika studif je oblast prask-
nutf v misté pfimého trysku krve smérem
proti sténé aneuryzmatu [36,38,39] (obr. 2C).
Takova situace byla popséna téZ u aneu-
ryzmatu termindlni bazildrni tepny néko-
lik hodin pfed jeho prasknutim [40]. Pokud
se tyka WSS a mista ruptury, vysledky jsou
zatim rozli¢né. Zatimco néktefi autofi uka-
zujf, Ze misto ruptury je v oblasti s nizkym
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Obr. 2. Matematicky model hemodynamickych parametr(i u pacienta s prasklym aneuryzmatem na bifurkaci stredni mozkové tepny
(M12) vpravo fesenym klipem s identifikaci mista ruptury perioperac¢né. WSS — smykové napétf; PWSS — smykové napéti v systole

A — Aneuryzma M12 vpravo po naloZenf dvou zahnutych klipd Aesculap se zobrazenym mistem ruptury.

B — Vyslednd 3D sit, ktera slouzila jako morfologicky zaklad intrakranidlnich tepen a aneuryzmatu ke kalkuaci hemodynamickych parametrd.
C - Rychlostnf kivky zobrazuji dominantni smér toku a jeho charakter. Misto ruptury zde koreluje s vtokovym tryskem krve z segmentu M1
arteria cerebri media.

D — Mapa WSS. Misto ruptury opét koreluje s oblasti zvyseného WSS.

Fig 2. Computational fluid dynamics in a patient with a ruptured right middle cerebral artery bifurcation (M12) aneurysm treated with
a clip and a perioperatively identified site of rupture. WSS — wall shear stress; PWSS — peak WSS

A — Right M12 aneurysm after applying two curved Aesculap clips with a perioperatively identified site of rupture.

B — The 3D mesh of the intracranial blood vessels and the aneurysm used for calculating hemodynamic parameters.

C - Velocity curves showing the dominant direction of flow and its characteristics. The site of rupture is correlated with a jet flow from the
M1 segment of the middle cerebral artery.

D - The map of the WSS. The site of rupture is correlated with an area of WSS.
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WSS [35,37] (obr. 2D), tak jiné prace, v¢. nasi,
dokumentuji misto ruptury v okrsku vyso-
kého WSS [36,38].

Jednim z nedostatk( matematického mo-
delovéni je zatim malé mnozstvi studii, které
by korelovaly vztah mezi biologif cévni stény
a hemodynamikou. Pfitom nalézt vztah mezi
histologickymi zménami a hemodynamic-
kymi parametry by mohlo zpresnit jeji vypo-
védni hodnotu a tim posunout tuto metodu
blize k redlnému vyuziti. Frosen et al klasifiko-
vali Ctyfi typy histologické stavby stén aneu-
ryzmat na zékladé poskozeni struktury cévni
stény, myointimalni hyperplazie, proliferace
hladkych svalovych bunék a pfitomnosti or-
ganizovaného trombu [41]. Sténa prasklého
aneuryzmatu je castéji charakterizovéna
tim, Ze je dezorganizovang, tenci, hypoce-
luldrni a je pfitomen organizovany trombus.
Jednotlivé typy stavby cévni stény v rdmci
jedné vyduté mohou prechazet jedna v dru-
hou. Jedna z prvnich studii, kterd se snazf ko-
relovat hemodynamické parametry s cha-
rakterem cévni stény, byla publikovédna
nedavno [28]. Autofi celkem prekvapivé
vzhledem k plvodnim predpoklad@im zjistili,
Ze vysoké WSS a vysokorychlostni charakter
toku souvisely s nalezem zanétlivych zmén
ve sténé aneuryzmatického vaku, zatimco
oblasti nizkého toku souvisely s degenerativ-
nimi zménami ve sténé aneuryzmatu a ztra-
tou bunék hladkého svalu a pericytl. Kore-
lace histologickych zmén a hemodynamiky
se pfitom vyhybd riziku chyby pfi porovnani
prasklych a neprasklych aneuryzmat. Prav-
dépodobné bude rozdil mezi aneuryzma-
tem, které nepraskne nikdy, a mezi aneury-
zmatem, jehoZ ruptura je otdzkou casu. Jaké
aneuryzma prave analyzujeme, nevime.

Nevyhodou hodnoceni hemodynamic-
kych parametr( u prasklych mozkovych vy-
dutfje fakt, Ze se vétSinou hodnoti parametry
hemodynamiky u aneuryzmat po rupture.
Vlastni morfologie vaku pfitom muze byt
zménéna proti stavu pfed rupturou, a proto
ziskané vysledky nemusi byt pro pfedpo-
ved rizika ruptury zcela relevantni [42]. V nasi
vlastni praci jsme zjistili, Ze ve vyvoji aneu-
ryzmatu, u kterého nastala ve findle ruptura,
doslo k vzniku sekundarniho vaku, ¢astého
mista ruptury [43]. V tomto misté doslo ke
snizeni WSS a zpomalenf toku.

Matematické modelovani
hemodynamiky z pohledu
neurochirurga

Modelace a hodnoceni hemodynamickych
parametr( rozsifuje nas pohled na mozkova

aneuryzmata. Tuto metodiku rozvijeli pre-
vazné endovaskuldrni radiologové s cilem
posoudit vliv endovaskularni terapie, napf.
stentl ¢i flow-diverterd, na léc¢bu a vyvoj
aneuryzmatu po implantaci. Nicméné na-
rUstajici zachyt neprasklych aneuryzmat
vede k nutnosti zpfesnéni a nejlépe indivi-
duélniho stanoven rizika ruptury. Tuto me-
todiku tak mohou vyuzit i neurochirurgové
jak pfi sledovani aneuryzmatu, tak i indikaci
k 1é¢bé [43]. Nékteré aspekty v souvislosti
s rozvojem problematiky matematického
modelovéni Ize navic ziskat jen pfi neuro-
chirurgickych operacich - pfima vizualizace
stény aneuryzmatu pod mikroskopem (kal-
cifikace, zeslabeni stény, trombdza), identifi-
kace mista ruptury, odbér stény vyduté k his-
tologickému vysetfeni po jejim zaklipovani
apod. Perioperac¢ni nélez Ize pak verifiko-
vat histologickym vysetifenim a toto korelo-
vat s vysledky hemodynamickych parame-
trd, coz mize v kone¢ném duasledku vést
k lepsi korelaci mezi matematickymi modely
a biologickymi vlastnostmi stény cév a moz-
kovych vyduti. Nékteré takové studie se jiz
objevuji [28].

Z klinického hlediska je zasadni, aby para-
metry hemodynamiky byly vyuzitelné v kli-
nické praxi. Existuje napt. studie poukazu-
jici na vztah mezi hemodynamikou a rizikem
selhani endovaskuldrni [é¢by oSetfeného
aneuryzmatu na hrotu bazildrnf tepny [44].
Konkrétnimi parametry, které jsou nejcas-
téji zminovany s moznym brzkym klinic-
kych vyuZitim, jsou WSS a charakter toku.
Velké mnozstvi studif ukazuje, ze aneuryz-
mata s nizkym WSS a komplexnim tokem
jsou spojena s vys$sim rizikem ruptury [30,45].
Dalsi vyvoj CFD v problematice intrakranial-
nich aneuryzmat tak mdze pfinést uzite¢né
informace ve stdle aktudlngjsim tématu. Na
druhou stranu je nutno konstatovat, ze velké
mnozstvi studif CFD u mozkovych aneury-
zmat prezentuje ¢asto rozdilné ¢i rozporu-
plné vysledky. Jednim z dGvodd mize byt
rozli¢nd metodika réznych vyzkumnych sku-
pin, jak se projevilo v mezindrodni studii
CFD Rupture Challenge [46,47]. Do budouc-
nosti je proto nutné, aby se metodika ma-
tematického modelovani postupneé sjedno-
tila tak, aby bylo moZno vysledky porovnat
celosvétove.

Dalsi nevyhodou CFD modelace je rela-
tivné slozity protokol s nutnosti zahrnout
naroc¢né kalkulace s vyuZitim ¢asto superpo-
¢ftacovych clusterd. Nicméné diky techno-
logickému vyvoji se jiz objevuji studie, které
ukazuji, ze parametry hemodynamiky Ize

popsat v rdmci vysetfeni pacienta na MR, cili
modalité casto uzfvané vzhledem k absenci
radia¢ni zatéze k longitudindlnimu sledovani
neprasklych aneuryzmat [48]. Mzeme oce-
kédvat, ze dalsi technologicky vyvoj nabidne
zhodnoceni hemodynamickych parametrd
v rdmci standardniho algoritmu MR vyset-
feni. V takovém pripadé mizeme kvantifi-
kovat riziko jak v rdmci vstupniho vysetreni,
tak i jeho vyvoj v Case pri opakovanych MR
vysetfenich.

Zaveér

Matematické modelovéani se v problema-
tice intrakranidlnich aneuryzmat v posled-
nich letech rozviji. Rozsifuje nase poznani ty-
kajici se patofyziologie jejich vzniku, vyvoje
a ruptury. | pres zfejmé limitace této metody
se ukazuji nékteré rozdily v hemodynamice,
napf. mezi prasklymi a neprasklymi aneuryz-
maty. Recentni studie pak propojuji biologii
cévni stény s hemodynamickymi parame-
try, coZz mlze vyvoj vyznamné posunout.
Dalsi posun Ize té7 ocekéavat od technolo-
gického pokroku, ktery mize prabéh mate-
matického modelovani zrychlit a ziednodu-
Sit. V blizké budoucnosti tak nejspise zjistime,
zda tato metodika doséhne redlného vyuziti
v klinické praxi ¢i nikoli.
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