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Roviditések, jelolések

eGFR becstilt glomerularis filtracios rata (estimated glomerular filtration rate)

p 0ssznyomas [Pa, Hgmm]

Dst statikus nyomas [Pa]

Ap nyomasesés [Pa]

\% :  aramlasi sebesség [m/s]

v :  sebességvektor [m/s]

u :  bels6 energia []]

u’ :  tomegegységre juté mozgasi energia [J/kg]

dV vagy — térfogataram, a térfogat id6 szerinti derivaltja [ml/s],

HDL :  nagy stlriliségl lipoprotein

T helyvektor [mm]

t ido6 [s]

\Y Nabla-operator

A Laplace-operator

R az egyetemes gazallando, R=8,314 ] /mol*K.

I a csusztatofesziiltségi tenzor [Pa]

K allando, értéke a turbulencia modelltdl fligg

TKE vagy k :  turbulens kinetikus energia [J /kg]

€ :  akinetikus energia disszipacidjanak sebessége

Gy :  a sebességgradiensek turbulens kinetikus energia keltése a transzport
egyenletekben

Gy : a felhajtéer6 turbulens kinetikus energia keltése a transzport
egyenletekben

Yu :  Osszenyomhaté esetben a valtoz6d taguldas hozzajaruldsa a teljes
disszipacids sebességhez a transzport egyenletekben

Cis; Cop; Csg konstansok a transzport egyenletekben

Ok :  aturbulencia kinetikus energiajahoz tartoz6 Prandtl-szam

O¢ :  akinetikus energia disszipacidjanak sebességéhez tartozé Prandtl- szam

S és S, egyéb, kiilon definialt forrasok a transzport egyenletekben

T :  fesziiltségtenzor [Pa]

pg :  gravitaciébdl szarmazé erd [N]
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= ™
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Sys.
Dia.

a rendszer pontjaira x, y és z iranyba hato kiils6 erdék [N]
dinamikai viszkozitas [Pas]

kinematikai viszkozitas [St]

egységtenzor

az éppen vizsgalni kivant fizikai jellemzd feliilettel sulyozott atlag
szamitas esetén

tertilet [mm?Z]
systole
diastole

a vizsgalt cs6szakasz hossza az eldgazdsok matematikai modelljeiben
[mm]

a vizsgalt cs sugara az elagazasok matematikai modelljeiben [mm]

a rendszer pontjai altal végzett infinitezimalisan kicsi elmozdulasok x, y
és z iranyban [m]

a nagyobb ér eldgazads el6tti szakaszanak sugara az elagazasok
matematikai modelljeiben [mm]

a kisebb erek sugara az elagazasok matematikai modelljeiben [mm]

a nagyobb ér elagazds utani szakaszdnak sugara az elagazasok
matematikai modelljeiben [mm]

a kisebb erek és a nagyobb ér elagazas utani szakasza kozotti szog az
elagazasok matematikai modelljeiben [°]

a bemend ér atmérdje az elagazasok matematikai modelljeiben [mm]
a bemend ér hossza az elagazasok matematikai modelljeiben [mm]

a nagyobbik ledgazé ér atmérbje az eldgazasok matematikai
modelljeiben [mm)]

a nagyobbik leagazo ér hossza az elagazasok matematikai modelljeiben
[mm]

a kisebbik leagazo ér atmérdje az elagazasok matematikai modelljeiben
[mm]

a kisebbik leagazé ér hossza az elagazadsok matematikai modelljeiben
[mm]

a nagyobb leagazd ér és a bejové ér kozotti szog az elagazasok
matematikai modelljeiben [°]

a kisebb ledgazé ér és a bejovo ér kozotti szog az eldgazasok matematikai
modelljeiben [°]
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az aorta atmérdje az elagazasok el6tt az elagazasok matematikai
modelljeiben [mm)]

infinitezimalisan kicsi novekmény a bemend ér mentén az elagazasok
matematikai modelljeiben [mm]

aledgazo veseartériak atmérdje az elagazasok matematikai modelljeiben
[mm]

az aorta atmérdje az eldgazadsok utan az elagazasok matematikai
modelljeiben [mm]

alakvaltozasi tenzor

az érfal slirisége

az els6 Lamé-allandé

a masodik Lamé-allandé, azaz a nyirasi modulus.
Kroenecker-delta (értéke 1, hai=j, és 0, hai+#j)
fesziiltségtenzor komponensek

Young modulus [GPa]

Poisson szam



1. Osszefoglalas

1.1. Hattér és célkitiizés

Az erek ledgazasi szogének hemodinamikai kovetkezményei lehetnek. Az aorta-
veseartéria elagazasi sz0g jelentdségének meghatarozasdhoz eldszor megvizsgaljuk, hogy a
jobb és bal oldali veseartéria ledgazasi szogek jelentésen kiillonboznek-e. Ezen feliil, meg
kell vizsgalni, hogy a vesemiikodés eltéré-e azon vesetranszplantaltak esetén, akik azonos és
akik ellenkez6 oldali donor vesét kaptak. Amennyiben itt is eltérést tapasztalunk,
feltételezziik, hogy lehet Osszefliggés a két megfigyelés kozott, mely dsszefliggésnek a

bizonyitékat a vesék hemodinamikai allapotaban keressiik.

Feltételezziik, hogy az alacsonyabb elagazasi sz0g magasabb nyomast és
térfogataramot jelent, ami karosithatja a vese és a parenchyma érrendszerét, mig a
nagyobb szog alacsonyabb nyomast és térfogataramot eredményez, ami hypoxiat okozhat
a vesékben. Ezenkiviil feltételeztiik, hogy a veseartéria ledgazasi szogének van egy
optimalis tartomanya, melyen beliil a hemodinamikai koriilmények optimalisak a vese

érrendszere és parenchymaja szamara.

A kutatas elsddleges célja az volt, hogy aorta-veseartéria szogek mérése utan
numerikus aramlastani szimulaciok segitségével feltarjuk az osszefliggést az elagazasi
szo0g és a vesék hemodinamikaja kozott, és az optimalis leagazasi szogtartomanyt

meghatarozzuk.

A kutatas masik fontos célkitiizése a bal és jobb donor vesék transzplantacié soran
torténd felcserélhet6ségének értékelése, figyelembe véve a bal és jobb oldali veseartériak
kozotti szogkilonbségeket. A vonatkozo szakirodalom hidnyabdl azt a kovetkeztetést
vonhatjuk le, hogy a vesetranszplantaci6 gyakorlatdban nem veszik figyelembe a

veseartéria leagazasi szogét.

A magasvérnyomas betegség és az izolalt szisztolés hipertonia hatasai 1ényeges
valtozasokat eredményezhetnek a veseartéria aramlasi jellemzdiben, amelyek félvesés

esetben jelent6sebbek lehetnek.



1.2. Moadszerek
1. Vizsgélat:

Meghatéaroztuk a becsiilt glomeruléris filtracios rata (eGFR) értékének transzplantaciod
utani valtozasat annak fliiggvényében, hogy a donor melyik oldali veséjét liltették a recipiens

jobb oldalara. (jobbrol-jobb-oldalra, vagy balrol-jobb-oldalra) (n=46).

2. Vizsgalat:
Meértiik a veseartéria ledgazasi szogét véletlenszeriien kivalasztott rontgen angiografias

felvételeken (n=44).

3. Vizsgalat:
Numerikus aramlastani modelleket hoztunk létre, hogy meghatarozzuk az optimalis
elagazasi szoget, ¢s hogy megbecsiiljiik a leagazasi szog, valamint a magasvérnyomas és az

izolalt systolés hypertonia hatasat a veseartéria hemodinamikajara.

1.3. Eredmények
1. Vizsgalat:

Azok a vesetranszplantalt betegek, akiknek jobb oldalra {iltettek be jobb oldali donor
vesét, gyorsabb adaptaciot és magasabb eGFR értékeket mutattak, mint akik bal oldali donor
vesét kaptak a jobb oldalra. (eGFR: 65+7 vs. 56+6ml/min/1,73m?; p<0,01).

2. Vizsgalat:
A mért bal oldali veseartéria leagazasi szog atlagosan 78°, a jobb oldali 66° volt.
3. Vizsgalat:

A szimuldcido eredményei azt mutattak, hogy 58° veseartéria ledgazdsi szog alatt
megemelkedett a nyomas, a térfogataram €s az aramlasi sebesség, mig 88° felett ezek az értékek
csokkentek és a két érték kozott kozel dllandodak, jelezve, hogy ez a tartomany (58°-88°) a vesék
szdmara optimalis. A turbulens kinetikus energia 58°¢s 78° fok kozott minimalis, jelentds

eltérés nélkiil, igy minimalizalva az ateroszklerdzis veszélyét. A magasvérnyomads és az



izolalt systolés hiperténia megvaltoztatja az aramlasi jellemzdket, félvesés esetben

nagyobb mértékben, mint egészséges esetben.

1.4. Konkluziok

Az eredmények alapjan feltételezhetjiik, hogy a veseartériak leagazasi szogének létezik
optimalis tartomanya (58°-78°), ahol a ledgazéasi szog altal okozott hemodinamikai
sebezhetdség a legkisebb. A kutatds eddigi eredményei azt sugalljak, hogy az aorta-
veseartéria eladgazasi szog jelentds hatassal lehet a vesefunkciéra a megvaltozott
hemodinamika miatt, ami tovdbb erdsiti azt az elképzelést, hogy az érhalézat
elényods lehet a transzplantalt veseartéria optimalis eldgazasi szogtartomanyanak
biztositasa, valamint az é16 donor megmaradé veséjének kivalasztasakor az elagazasi szog
figyelembevétele. Ez azért is kiilonosen fontos, mert az eredményeink alapjan a fél vesével
él6knél a hemodinamikai valtozasok, amelyek az eldgazasi szognek, magasvérnyomasnak
vagy izolalt systolés hipertdnianak a kovetkezményei, nagyobb jelent6séggel birnak.
Ezenkivil az elagazasi szogek angiografias képalkotasa geometriai markerként

hasznalhaté a vesebetegségek jelenlegi vagy jovébeli kockazatanak elérejelzésére.
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2. Abstract

2.1. Background and objective

The branching angle of blood vessels can have haemodynamic consequences. To
determine the significance of the aorta-renal artery branching angle, we first investigated
whether the right and left renal artery branching angles differ significantly. In addition, it
is necessary to examine whether renal function is different in kidney transplant recipients
who received the same and those who received opposite-sided donor kidneys. If we find
a difference here, we hypothesized that there may be a correlation between the two

observations, evidence of which is sought in the haemodynamic status of the kidneys.

We hypothesized that a lower branching angle implies higher pressure and volume
flow, which may damage the vasculature of the kidney and parenchyma, while a higher
angle implies lower pressure and volume flow, which may cause hypoxia in the kidneys.
Furthermore, we hypothesized that there is an optimal range of renal artery branching
angles within which haemodynamic conditions are optimal for the renal vasculature and

parenchyma.

The primary objective of this study was to investigate the relationship between the
branching angle and renal haemodynamics by numerical flow simulations after

measuring aortic-renal artery angles and to determine the optimal branching angle range.

Another important objective of this study is to evaluate the interchangeability of left
and right donor kidneys during transplantation, taking into account the angular
differences between the two renal arteries. From the lack of relevant literature, it can be
concluded that in the practice of kidney transplantation, the angle of the renal artery

branching is not taken into account.

The effects of hypertension and isolated systolic hypertension may result in
substantial changes in the flow characteristics of the renal artery, which may be more

significant in the case of half kidney state.

-11 -



2.2. Methods
Study 1:

We determined the post-transplant changes in the estimated glomerular filtration
rate (eGFR) as a function of which side of the donor kidney was transplanted to the right

side of the recipient ("right-to-right" or "left-to-right") (n=46).
Study 2:

We measured renal artery branching angle on randomly selected X-ray angiography

images (n=44).
Study 3:

Computational fluid dynamics models were created to determine the optimal
branching angle and to estimate the effect of branching angle, hypertension and isolated

systolic hypertension on renal artery haemodynamics.

2.3. Results
Study 1:

Kidney transplant patients who received right kidney on the right side showed
faster adaptation and higher eGFR values than those who received left kidney on the right
side (eGFR: 657 vs. 56x6ml/min/1.73m2; p<0.01).

Study 2:

The measured average renal artery branching angle of the left side was 78° and that

of the right side was 66°.
Study 3:

The simulation results showed that below 58° of renal artery branching angle,
pressure, volume flow and flow velocity increased, while above 88° these values
decreased and remained nearly constant between the two values, indicating that this
range (58°-88°) is optimal for the kidneys. The turbulent kinetic energy between 58°and

78° is minimal, with no significant variation, thus minimising the risk of atherosclerosis.

-12 -



Hypertension and isolated systolic hypertension alter the flow characteristics, to a greater

extent in the case of single kidney, than in healthy subjects.

2.4. Conclusions

The results suggest that an optimal range of renal artery branching angle (58°-78°)
exists, where the haaemodynamic vulnerability caused by the branching angle is the
smallest. The results of this research so far suggest that the aortic-renal artery branching
angle may have a significant impact on renal function due to altered haemodynamics,
further supporting the idea that vascular network morphology has functional
consequences. Therefore, it may be beneficial to ensure that the optimal branching angle
range of the transplanted renal artery is maintained during transplantation and to
consider the branching angle when selecting the remaining kidney from a living donor.
This is particularly important because our results suggest that haemodynamic changes
due to branching angle, hypertension or isolated systolic hypertension are of greater
importance in patients with single kidney. In addition, angiographic imaging of branching
angles can be used as a geometric marker to predict current or future risk of renal

diseases.

-13 -



3. Bevezetés

3.1. Az érgeometria aramlastani és élettani kovetkezményei

A veseartéria és kornyezetének geometridjat tobb szempontbdl is vizsgaltak
korabbi tanulmanyokban. A jobb és bal veseartériak elagazasi szogei kozotti kiilonbséget
is felfedezték [1]. Az elagazas sajatos szogének és a két oldal kozotti killonbségnek nagy a

jelentdsége ebben a dolgozatban.

Az erek elagazasi szogei hatassal vannak az altaluk ellatott szervek miikodésére.
Ezeket a hatasokat tobben is kutatjak. Egy kozel szazéves cikkben a d'Alembert-elv
alapjan meghataroztak a matematikai modszert, amellyel érelagazasoknal az atmérdk
ismeretében kiszamithatok a legnagyobb hatasfoku eldgazasi szogek [2]. Késdbbi
kutatasok a munkaminimumon kiviil mas szempontokat is figyelembevéve allitottak fel
modelleket. Ezek a szempontok példaul a fali nyiréfesziiltség vagy lengési nyiras index

minimum [3].

Ezek a vizsgalatok laminaris aramlast feltételeznek, és az igy végzett szamitasok
csak részben irjak le az energiaatmenetet. Az energiadtmenet egy része mindenképp
turbulens kinetikus energia (TKE) formajaban torténik, amely az eldgazasoknal még
hangsulyosabb. Ez annak tudhat6 be, hogy az eldgazas megzavarja az aramvonalakat,
amelyek egy bizonyos gradiensnél nagyobbat mar nem képesek kovetni, és igy
orvényességhez, turbulenciahoz és visszaaramlasokhoz vezetnek [4]. Ez a hatas a

nagyobb szogek esetén jelentdsebb.

Ezen felil kétséges még, hogy az érrendszeri elagazasokra alkalmazhaték-e
egyaltaldn altaldnos szabalyok, szamitasi mddszerek. Természetesen létezhetnek
altalanos szabalyszertliségek, amelyek minden esetben alkalmazhatok. llyen példaul, hogy

a sztendzis kérnyezetében a turbulencia és a mechanikai igénybevétel is novekszik [5].

Tobb kutatds eredménye is arra enged kovetkeztetni, hogy az elagazasok
geometridja az energiaviszonyokon és mechanikai terhelésen kiviil nagyban fiigghet az
adott ag altal ellatott szervektdl, és ezek miikodését befolyasold fizikai jellemzoktdl.
Szerencsésebb tehat kiilon kezelni minden ilyen helyzetet. Kimutattak példaul, hogy a

koszoruérben az optimalis geometriatol eltérd érelagazasi szogek novelhetik az
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ateroszklerézis kockazatat [6]. A veseartéria esetén is bizonyitott a hemodinamika és az
egészséges miikodés kozotti kapcsolat [7]. A hemodinamikat pedig kozvetleniil
befolydsolja az érgeometria, tobbek kozott a veseartéria elagazasi szoge, amelytdl a
visszadramlas mértéke, a turbulencia vagy a vesék vérellatdsa is fiigghet [8],[9].
Feltételezhet6 tehat, hogy a veseartéria-aorta elagazasi szog a vesék hemodinamikajat

befolyasol6 fontos tényezd lehet.

A derékszogli vagy tompaszogl elagazasok aramlasanal novekszik a turbulencia, és
igy a turbulens kinetikus energia is. Ez az endothélt karosithatja, és ezaltal az aorta-
veseartéria elagazasok kornyezetében az ateroszklerdzis kialakuldsanak kockazatat
novelheti [10]. Kimutattdk, hogy az &ramlasi zavarok sulyos negativ hatasokkal jarhatnak,
mint példaul az érelmeszesedés [11] vagy az aneurizma [12]. A plakkok kialakuladsa a
leggyakoribb a kanyarulatnal és az elagazasoknal, ahol a valtakozo6 aramlas oszcillalé fali

nyirofesziiltséget okoz az érfalban [13].

A hegyesszogli veseartéria eladgazasokndl viszont nagyobb az aramlas sebessége,
ami magasabb Reynolds-szdmot és turbulenciat eredményez. Ezek alapjan tehat a
szélsGségesen alacsony vagy magas veseartéria-aorta elagazasok kozott létezhet egy
optimalis elagazasi szogtartomany, amely védi a veseartéria érfalat és a veséket is. Ezt a

szogtartomany-optimumot még nem hataroztak meg.

3.2. Félvesés allapot

A fél vesével rendelkez6 emberek vesemiikodésével kapcsolatban Kkiterjedt
kutatdsok allnak rendelkezésre, és bizonyiték van arra, hogy a vesebetegség kockazata
magasabb ezeknél az embereknél, mint a két vesével rendelkez6 embereknél [14],[15]. A
fél vesével él16 n6k varandossaga esetén is nagyobb szamban mutattak ki pre-eklampsziat,

terhességi proteinuriat vagy magasvérnyomast, mint két vesével él6k esetén [16].

A veseartéria hemodinamikajanak hatasa nagyobb lehet a fél vesével él6,
vesebetegségben szenvedd betegeknél. Feltételezziik, hogy a veseartéria hemodinamikai

allapota érzékenyebb a vérnyomas valtozasaira a félvesés allapotban.
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3.2.1. Velesziiletett félvesés allapot

Velesziiletett félvesés esetben is magasabb a vesebetegség kockazata, mint a két
vesével rendelkezd embereknél [17]. A vese mérete forditottan aranyos a vesebetegség
kockazataval, ami valoszinlileg a kompenzaciés vesendvekedés és a meglOrzott
vesefunkcio kozotti dsszefiiggést jelzi [18]. Ez a kompenzacios vesendvekedés mar az

anyaméhben megkezdd6dhet, és a sziiletés utani normalis vesefunkci6 eldjele lehet [19].

3.2.2. Szerzett félvesés allapot

A szerzett félvesés allapot torténhet trauma, betegség vagy él6 donorra valas
kovetkeztében. Kimutattdk, hogy nincs jelentds kiillonbség a szerzett és a velesziiletett
félvesés allapot vesefunkcidja kozott [20]. A vesedonorra valas utdn a megmaradd vese
eGFR szintjének novekedését figyelték meg [21]. Ez a kétvesés allapothoz képest fokozott

miikodést, és ezaltal terhelést is jelent.

3.3. Vesetranszplantacio

3.3.1. Avesetranszplantaci6 koriilményei

Egy Osszefoglalé tanulmany alapjan, amely egy 636 millio, tobbségében eurodpai
beteget szamontart6 adatbazist hasznal fel [22], 2018-ban az egymilli6 fére es6
vesetranszplantalt betegek szama 35 volt, 68% elhunyt donortoél, 30% él6 donortél kapott
vesét, 2% esetében pedig a donor forrasa ismeretlen volt. A nem korrigalt 5 éves tulélési
valoszinliség 86,6% volt azok esetében, akik elhunyt donortdl, és 93,9% volt azok

esetében, akik é16 donortol kaptak vesét.

Egy masik, hasonlé vizsgalatban a vesetranszplantaltak tizéves tulélését
hasonlitottak 6ssze azoknal a betegeknél, akik rokon vagy nem rokon €16 donortoél kaptak
vesét [23]. Akét csoport beteg- és graft-tulélése hasonlo volt, mig azok esetében, akik nem
rokontol kaptak donor vesét, a halallal végz6dd graftelégtelenség valamivel magasabb

volt. Ezek az eredmények megerdsitik mindkét tipusu él6 vesedonor fontossagat.
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Ezek az adatok hangsulyozzak, hogy az é16 donoros vesetranszplantacié nagyobb
tulélési eséllyel jar, mégis a cadaver vese beliltetések szama ennek a duplaja. Mivel az é16
donorok is veszélynek vannak kitéve a szerzett félvesés allapot kovetkeztében, ezt a

tényez0t a vesetranszplantacio kérdésénél feltétlentl figyelembe kell venni.

A nativ vesékben az artériak elagazasi szoge eltér a transzplantalt vesékétdl. Ez
befolyasolhatja a hemodinamikai allapotot és kdzvetve a transzplantalt vese mlikodését.
Jelenleg nincs bizonyiték arra, hogy a veseartéria elagazasi szogét figyelembe vennék a

veseatiiltetés gyakorlataban.

3.4. Avégeselemes numerikus aramlastani szimulacio
3.4.1. Avégeselem mdodszer

A végeselem-mddszer (FEM) egy szamitasi eljaras, amellyel egy rendszer
viselkedését leir6 differencidlegyenleteket lehet megoldani [24]. A mérnoki és fizikai
tudomanyokban széles korben hasznaljak kiilonb6z6 mérnoki teriileteken, példaul a
gépészetben, a repiil6gép- és lirtechnikaban, az egészségiigyi mérnoki tudomanyokban és
az orvostudomanyban is [25]. Szerkezetek és rendszerek széles skalajanak tervezésére és
ellend6rzé6 szamitasainak elvégzésére hasznaljak, beleértve az épiileteket, hidakat,
repiil6gépeket, vagy akar az orvosi implantatumokat, valamint fizikai jelenségek, példaul
ho6atadas, folyadékaramlas és elektromagnesesség modellezésére. A végeselem modszer

egyik legfontosabb el6nye, hogy képes kezelni az 6sszetett geometridkat.

A végeselem mddszer alapelve, hogy egy nagy, Osszetett rendszert kisebb,
egyszerlibb részekre (elemekre) bontunk, amelyeket kiilon-kiilon vizsgalhatunk, majd
ezeket Ujra Osszeallitva megkapjuk a teljes rendszerre vonatkoz6 megoldast. A modszer
soran a rendszert vagy geometriat kisebb, egyszer(ibb elemek, példaul haromszogek vagy
négyszogek halmazara bontjdk, amelyek matematikailag kénnyebben elemezhetéek.
Ezeket az elemeket aztdn csomdépontoknak nevezett pontokon 6sszekapcsoljak, és igy egy

végeselem-halonak nevezett haldzatot alkotnak.

A végeselem mddszer masik el6nye, hogy képes kezelni a nemlinearis jelenségeket.

Szamos valds probléma nemlinearitast tartalmaz, ami szarmazhat anyagjellemzdkbdl,
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vagy nagy deformaciok esetén is fellép. A végeselem modszer iterativ numerikus

technikak alkalmazasaval képes kezelni az ilyen tipusti nemlinearitasokat.

Avégeselem mddszer az id6fiiggd jelenségek kezelésére is képes a tranziens analizis
alkalmazasaval. Ez lehet6vé teszi az id6vel valtozo rendszerek, dinamikus terhelés,

hémérsékletvaltozas, vagy aramlasok szimulacidjat [26].

3.4.2. A numerikus aramlastani szimulacio elméleti hattere

Az alkalmazott dramlastani szamitasok az Euler féle targyalasmoédra épiilnek.
Roviden ismertetem ezeket az alapegyenleteket és matematikai alapfogalmakat, hogy a
numerikus dramlastani szimulacié taglalasa soran tudjam 6ket alkalmazni. Ezen feliil a
szamitasi feladatok komplex mivolta demonstridlja a szamitégépes megoldas
szlikségességét. Az Euler-féle megkozelitésben a kozeg a teret folytonosan tolti ki, tehat
matematikailag kontinuumnak tekinthet6. Ez lehet6vé teszi fizikai terek megadasat. Az
aramlas jellemz6i is megadhatdk fizikai térként, igy skalar-vektor vagy vektor-vektor
fliggvénnyel definidlhaté a sebesség, a nyomads, a h6mérséklet, a slirliség, a tomegaram, a

mozgasmennyiség és a perdiilet. A sebességtér megadas a vektor-vektor fliiggvénnyel:
7 = 7(F, t);

Ahol:

il

: sebességvektor,

il

: helyvektor és
t:ido.

Az aramlastanban hasznalt skalar-vektor és vektor-vektor fiiggvények derivaltjai
kozul kiemelten fontos a Hamilton-féle nabla vektor-operator. Derékszogl

koordinatarendszerben, oszlopvektorokra a kovetkezd:

d/0x
V=|d/dy|;
d/0z

A nabla-operator négyzete a Laplace operator:

-18 -



a/ax aZ aZ aZ
A=V'Vv=[d/0x d/0y 0d/0z]|d/dy|= -+ 5+ 55
3/0z dx* 0dy? o0z

A nabla-operatorral megkaphatjuk példaul a nyomas gradienst, ha a nyomast a hely

és id6 fliggvényeként értelmezziik:

p =p(7,t);
Ezt derivaljuk a nabla-operator segitségével:

dp/0x
Vp = |dp/dy| = grad p;
dp/0z
A nyomas gradiense a nyomas valtozasanak iranyaba mutaté, és a nyomasvaltozas
nagysagaval aranyos nagysagu vektor. Ez barmely skalar valtozds aramlastani jellemzoével

megtehetd.

Az aramlastanban, és a kutatdsomban is egy masik nagyon fontos dramlasi jellemzé
a sebességtér. Mivel a sebesség vektormennyiség, ezt a nabla-operatorral tobbféleképpen
lehet derivalni, és tobbféle, a sebességteret leir6 eredményre jutunk. A sebességvektor és
a nabla-operator skalaris szorzasa a sebesség divergenciajat, vagyis a relativ térfogat

valtozasi sebességet adja meg a kovetkez6képp:

v
a o oa1[% oev. ov, ov
T = | — — —||v,]| = X B4 Z= KVAVH
Vo [ax dy (’)z] LJ ox "oy "oz 4w

A sebességvektor és a nabla-operator vektorialis szorzasa a sebességrotaciot adja,
amely egy adott pontban a kontinuum forgasat jellemzi, a sz6gsebesség kétszeresével

egyenld. A vektorialis szorzas elvégzése utan a sebességtér rotacioja a kovetkezo:

T 7 k dv,/0dy — dv,/0z
VXV =|0/ox d8/dy d/0z|=|0v,/0z—0v,/0x|=rotv = 2;
Uy vy U, dv,/0x — 0v, /0y

A sebességvektor és a nabla-operator diadikus szorzata a sebesség derivalt tenzorat

adja:
s 8 o 0v,/0x 0dv,/dy 0v,/0z B
voVl= vy] [6_ prelliew b dvy/0x 0v,/dy 0v,/dz|=D;
v | 10X 0V 02 dv,/dx 0dv,/dy dv,/0z
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Ez hasonlé a szilard testeknél alkalmazott alakvaltozadsi tenzorhoz, mivel a
kontinuum részeinek elmozdulasait és deformacidit adja meg. Ezt praktikusan felbontjak

alakvaltozasi sebességtenzorra és drvénytenzorra. A derivalttenzor ezeknek az 6sszege.

Az aramlastan fontos alapelvei a megmaradasi elvek. Ezeket csak ismertetem, de

nem vezetem le a hozzajuk tartozo egyenleteket:

e az anyagmegmaradas, amibdl kovetkezik a folytonossagi torvény,
e amozgasmennyiség megmaradas elve,
e azenergiamegmaradas elve és

e aperdiilet megmaradasanak elve.

Ezeket integral-egyenlettel vagy parcialis differencialegyenlettel is felirhatjuk.
Ezeken kiviil az aramlast leir6 fontos egyenletek még az allapotegyenletek, amelyek a
nyomas, a h6mérséklet és a slirliség kozotti 6sszefiiggést adjak meg, valamint a kapcsolati

egyenlet, amely a h6mérséklet és a bels6 energia kozotti kapcsolatot irja le.
Az allapotegyenlet legegyszer(ibb alakja az Avogadro térvény:
p = pRT
Ahol R az egyetemes gazallandg, R=8,314 | /mol*K.
A kapcsolati egyenlet allando6 fajhd esetén:
u=c,T

A fentiekbdl 0Osszesen 7 fliggetlen egyenlet irhatdé fel, az ebb6l alkotott
egyenletrendszer alkalmas az aramlast leiré 7 fliggetlen valtoz6 meghatarozasara,
amelyek: a sebesség harom komponense, a nyomas, a slirliség, a h6mérséklet és a belsd

energia.

A kontinuum viselkedését leiré parcialis differencial-egyenletrendszer megoldasat
a kilonb6z6 peremfeltételek nagymértékben megnehezitik. Ez indokoltta teszi a
feladatok numerikus algoritmusokkal torténé megoldasat. Erre jol kidolgozott médszerek

allnak rendelkezésiinkre [27][28],[29].

3.4.3. Turbulencia
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Az aramlasok Kkis sebességeknél laminarisak, vagyis a kiillonb6zd sebességili
részecskék egymas felett elcsuiszo rétegekbe rendezédve mozdulnak el - innen az aramlas
elnevezése. Az azonos sebességli részecskék egy rétegben, egymas utan haladnak. A
sebesség novekedésével stabilitdsvesztés folytan turbulens allapot alakul ki. Ekkor a
rétegek kozott is mozognak részecskék, igy a f6 aramlasi sebességtdl eltérd iranyu

sebességvektorok is fellépnek. Ekkor alakul ki a turbulens, vagy gomolygé aramlas.

Az eddigiekben alkalmazott kontinuum-hipotézissel ellentétben, a gyakorlatban az
aramlo kozegek részecskékbdl allnak. A turbulencia ennek koszonhetd, igy ennek
leirasakor el6nyodsebb sebességgel és tomeggel rendelkezd folyadékrészekkel szamolni. A
rendezett mozgas kinetikai energidja mellett itt rendezetlen mozgasrdél van sz6, amelynek
turbulens kinetikus energiaja is van. Ez anal6g a h6mozgassal, de lényeges tulajdonsaga,

hogy a turbulens mozgas bar rendezetlen, nem sztochasztikus.

Fontos tudatositani a turbulencia nagy jelent6ségét, a gyakorlatban el6forduld
aramlasok tobbnyire turbulensek, vagy rendelkeznek turbulens zénaval. A turbulencia
mindenhol jelen van, az id6jarasi kozegmozgasoktol a kisebb, hétkoznapi aramlasokig, és

ami jelen kutatas szempontjabdl 1ényeges, a vérkeringésben is.

Mégis, a fizika egyik megoldatlan problémaja, hogy nem létezik a turbulenciat
pontosan leiré modell. A folyadékok dsszenyomhatatlan aramlasat leiré Navier-Stokes
egyenletek altalanos megoldasa a matematika egyik millenniumi problémaja. A
turbulencia hétkéznapi mivolta és gyakorisaga miatt kijelenthetjiik, hogy a megoldatlan
problémak koziil a leggyakorlatiasabb, és talan a legfontosabb lenne megoldani. A fizika
megoldatlan problémai koézott ehhez képest csak nagyon elvont, elméleti problémak
vannak. A turbulencia problémajanak megoldasa mind koéziil a leghasznosabb volna,

mivel szoros a kapcsolata tobb, az életiinket kozvetleniil befolyasolo tényezdvel.

Bar a turbulencia pontos leirasa varat magara, a viselkedését igen jol megkdozelitd
turbulencia modelleket allitottak fel. Ezeknek alapja, hogy a turbulens aramlast rendezett
mozgasnak tekinthetjiik, egy fontos feltétellel. Ez a feltétel, hogy a geometria felosztasa
megfeleléen finom legyen, példaul végeselemes numerikus szimulacié esetén az
elemméret kelléen kicsi legyen. Igy elkeriiljiik, hogy a Reynolds atlagolt Navier-Stokes
egyenletet kelljen megoldanunk, abbél a turbulens tagot elhagyjuk, és az altaldnos Navier-

Stokes egyenletet oldjuk meg.
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A Navier-Stokes egyenletek a mozgasmennyiség megmaradasat leiré egyenletek,

altalanosan nemlinearis, parcialis differencial-egyenletek. Hagyomanyos felirasi médja:

617+ dv2 U X Totv = g ! d(p) + vAv
T gra > vXrotv =g pgra p VAD

Ahol:
v: a kinematikai viszkozitas.

Reynolds atlagsebességekkel szamolt, igy a fesziiltségtenzorba be kellett venni a
turbulens csusztatéfesziiltségekre vonatkozé tagot. Igy kaphaté a Reynolds atlagolt

Navier-Stokes egyenlet:

Dﬁ__ 1d'ﬁ'
E—g+;( v ),

Ahol:

I: a cstsztatofeszilltségi tenzor.

3.4.4. Turbulencia modellek

A Prandtl-féle turbulenciamodell alapja a hatarréteg-elmélet, ahol a kézeg belsé
surlédasat csak a falak melletti hatarrétegekben veszi figyelembe, ezen kiviil elhanyagolja
[30]. Definialni kell turbulens és laminaris hatarréteget, amelyek kozott valtozo6 helyeken
torténik atmenet. A Prandtl megkozelités szerint a keveredési ithossz egyenesen aranyos

a faltoél mért tavolsaggal a kovetkezbképp:
£ = ky;
Ahol:
k: allando, k = 0,4.

Karman Tdédor modellje arra a hipotézisre alapszik, hogy a turbulens
sebességeloszlas csak a fali viszk6zus alaprétegben fiigg a kozeg viszkozitasatol, illetve,

hogy az aramképek mechanikai szempontbdl hasonléak a tér egyes pontjaiban [31]. Ezt
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nevezziik hasonlésagi hipotézisnek. A KArman-modellben a keveredési ithossz szamitasa
bonyolultabb, de kdzelebb all a val6saghoz:
0V,
Oy
f = Kk az ;
at
Ahol:
Kg: allando, kg = 0,38..0,42.

A Karman-modell kisérletek alapjan korkeresztmetszeti csében jo kozelitéssel

leirja a turbulens aramlast.

A standard "k - €”" modell alapja két parcialis differencidl-egyenlet, melyek kiilonall6
transzportegyenletek. Az egyik az itt , k” -val jel6lt turbulens kinetikus energia, a masik az
»€", a kinetikus energia disszipacidjanak leirasara szolgal. Ez jelenleg a gyakorlatban a
legelterjedtebb turbulenciamodell robusztussaga, gazdasagossaga és a turbulens
aramlasok széles skalajara vonatkozé pontossaga miatt. Félig empirikus modellrél van
sz0, és a modellegyenletek levezetése jelenségelemzé megfontoldsokra és empirikus

megfigyelésekre tamaszkodik.

A standard modell [32] a turbulencia kinetikus energiajanak ,k” és disszipacios
sebességének ,¢" transzportegyenletein alapul. A ,k” -ra vonatkozoé transzportegyenlet az
egzakt egyenletbdl szarmazik, mig az ,e"-ra vonatkozdé transzportegyenletet fizikai

kovetkeztetésekkel kaptuk. A két transzportegyenlet a kovetkez6:

0 0
g(pk)+ (pkv) EP [<u+ —l+Gk+Gb pe — Yy + Sk
j

0 Up\ 0€ g2
(ps) +— ox, (psv ) = 5%, l(u + Gs> ax,l + Cie T ¥ (Gk + C3:Gp) — Coep = ot Se

Ahol:
k: a turbulencia kinetikus energiaja,

e: a kinetikus energia disszipaciojanak sebessége,
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Gy: a sebességgradiensek turbulens kinetikus energia keltése,
Gp: a felhajtéerd turbulens kinetikus energia keltése,

Yy: 6sszenyomhat6 esetben a valtozd tagulas hozzajarulasa a teljes disszipacios

sebességhez,
Cis; Co; Cs.: konstansok,
o0y a turbulencia kinetikus energiajahoz tartoz6 Prandtl-szam,
o,: a kinetikus energia disszipaciéjanak sebességéhez tartoz6 Prandtl- szam,

Sk és S¢ pedig egyéb, kiilon definialt forrasok.

A modell levezetésénél feltételezziik, hogy az aramlas teljesen turbulens, és a
molekuldris viszkozitas hatasa elhanyagolhaté. A standard "k - £” modell tehat csak
teljesen turbulens aramlasokra érvényes. Ahogy a standard modell erdsségei és
gyengeségei ismertté valtak, olyan médositasokat vezettek be, amelyek javitjak a modell

teljesitményét.

A modell egyik modositott valtozata a ,realizalhato k - € modell” [33]. Két fontos
dologban tér el a standard modelltdl. Masként, egy Reynolds-féle egyvaltozds képlettel
szamitja a turbulens viszkozitast, illetve az ,&" disszipacids sebesség modositott
transzportegyenletét az orvény-transzport egyenletbdl vezeti le. A ,realizalhato k - €
modell” transzportegyenletei

a(k)+a(k)_a <+“t)ak +Ge+G Yy + Si;
at’o axjpvj _ax]- U o) 0% k b~ PE— Iy k>

amely azonos a standard modell els6 egyenletével, valamint
a()+a( )—a(+”t)a€+(35 C & 4 CLiC,Gy+S
ot pE 9 pgvj _ax] u o, 9 PLiog p 2k+\/% 1£k 3eYDb &

Xj j

Ahol

n
Cl = max [043,m] ;
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A ,realizalhato k - € modell” jelentds javulast mutatott a ,standard k - € modell”-hez
képest azokban az aramlasokban, ahol nagy az aramvonalak gorbiilete, nagy az
orvényesség és a rotacio. A k - € modellnek tébb valtozata is van, és mas modellek is

léteznek.

A vizsgalatok azt mutattdk, hogy a ,realizalhaté k - € modell” nyujtja a legjobb
teljesitményt az 6sszes modellvaltozat koziil tobb, hatarréteg levalassal vagy Osszetett
masodlagos aramlasi jellemzdkkel rendelkezé aramlasok esetén [33][34]. Ez fontos lesz

majd jelen kutatasszempontjabdl is.

3.4.5. Falkozeli szamitasok
Kétféle megkozelités 1étezik a falhoz kozeli aramlas modellezésére.

1. A fali fiiggvény megkozelités megkoveteli, hogy az elsé racspont a
logaritmikus fali rétegben legyen. A hal6 finomitasa kévetkeztében romlik.

2. Az alacsony Reynolds-szamu modell a falig torténé integralast alkalmazza
y*<1 felbontassal. Pontatlan értékeket eredményez a fali nyiréfesziiltségére

és héatadasra vonatkozéan az y*=1-nél durvabb halék esetében.

Mindkét megkdzelités nagy hibakat okoz, ha az érvényességi tartomanyon kiviil
hasznaljak. Ennek kikiiszobolésére olyan fali modelleket fejlesztettek ki, amelyek nem
érzékenyek a felbontasra. A fali nyiréfesziiltség és a h6atadas nagyrészt fliggetlen a halé

altal megadott értéktdl.

A felbontastdl fiiggetlen modszer lényege, hogy az alapjaul szolgalé alacsony
Reynolds-szamu modellt alkalmazza, ha a halé elég finom, durva halé esetén visszavalt a
falfiggvény-formulara. Az alacsony Reynolds-szami modell esetére az e-egyenlet
megoldasara még nincs megfelel6 megoldasi modszer. Ennek a problémanak a
megoldasara kifejlesztett, az e-egyenletre alkalmazott modszer az tigynevezett kétrétegli

modellképzés Ez elkeriili az e-egyenlet megoldasat a viszkozus alrétegben, és egy
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egyszerli, keveredési hosszon alapulé algebrai formuldval irja feliil. A kétrétegli
megkozelitésben a kozeget egy viszkozitdssal érintett és egy teljesen turbulens

tartomanyra osztjak. A két régio keveredését a turbulens Reynolds-szam hatarozza meg.

A Menter-Lechner-féle falkozeli kezelés 1ényege, hogy a turbulencia kinetikus
energidjanak transzportegyenletéhez hozzaadunk egy forrastényezdét, amely figyelembe
veszi a falkozeli hatasokat [35]. A kiegészitd forrastényezd csak a viszkézus alrétegben
aktiv, és az alacsony Reynolds-szamu hatasokat veszi figyelembe. A viszk6zus alrétegen
kiviil az értéke 0. Ennek a forrastényezének a pontos képlete ezen a ponton védett, nem

kozolheto.

3.4.6. A numerikus aramlastani szimulacio alkalmazasi teriiletei

A numerikus daramlastani szimulacié gyakorlatilag minden olyan probléma
vizsgalatakor alkalmazhat6, aminek valamilyen dramlas a része. Gyokeresen megkonnyiti
a bonyolult aramlasi folyamatok fizikai jellemzdinek meghatarozasat. Ez komoly elény

olyan tekintetben is, hogy ezek a fizikai jellemzdk a gyakorlatban sokszor mérhetetlenek.

A miszaki tudomanyokban nagyon széles korben alkalmazzak a numerikus
aramlastani szimulaciot, a repiil6gép meghajtasok elemzésénél [36] vagy akar a tribologia

[37] tudomanyaban.

A végeselemes szimulaci6 az orvostudomanyban is hasznalatos, el6nyeit a
hemodinamika teriiletén is szamos tanulmany hatékonyan kihasznalta [38][39]. A
kutatdsom szempontjabdl fontos kiemelni, hogy a veseartéria hemodinamikaja a

leghatékonyabban numerikus aramlastani szimulaciéval (CFD) vizsgalhato.

3.4.7. Szamithato értékek, fizikai, aramlastani jellemz6k

A numerikus aramlastani szimulacid, ha megfelel6en hajtjak végre, hatékony eszkoz
olyan értékek meghatarozasahoz, amelyek a val6sagban nem, vagy csak nagyon nehezen
mérhetbek. Ilyen, a keringésben in vivo nem mérhetd értékek példaul a nyomasgradiens,
[40] a nyirofesziiltség, [41] a térfogataram és annak eloszlasa az elagazasoknal, [42]

valamint az aramlasi sebesség profilja és eloszlasa.
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3.5. A vérnyomas aramlastani hatasai és kapcsolata a vesemiikodéssel

A veseartéridk aramlastani viszonyai valtoznak a vérnyomas valtozasaval.
Korabbi tanulmanyok alapjan a szervek egészséges miikodése és a hemodinamika
osszefliggésbe hozhaték [5],[3]. Az aramlas valtozasai ezért a vesemiikodést is
befolyasolhatjak [43],[7]. Ez arra utal, hogy a vérnyomdas potencialisan
vesekarosito hatasai kifejezhet6k a veseartériak aramlasi jellemzdivel.

Az optimalis vérnyomas fenntartasa fontos szempont az akut vesekarosodas
megel6zésében. A vonatkoz6 irodalom alapjan, a veseartéridn mért nyomas
fontossagat hangsulyozza, hogy a perfliziés nyomas figyelembevétele hasznosabb
lehet az akut vesekarosodas megel6zésében, mint a széles korben hasznalt atlagos
artérias nyomas figyelembevétele [44].

A vese kOzponti szerepet jatszik az artériads vérnyomas szabalyozasaban. A
veseartéria perfiziés nyomasatdl kozvetleniil fligg a natrium-kivalasztas, ennek
szabdlyozasaban koézponti szerepet jatszik renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer. A csokkent nefronszam is hozzajarul a magas vérnyomas kialakulasahoz
[45]. A vesem(ikodés és a vérnyomas kapcsolata kétiranyu, mivel a csokkent
vesemiikodés emeli a vérnyomadst, ugyanakkor a magas vérnyomas a vesék
karosodasahoz, és csokkent miikodésiikhoz vezethet [46].

Egyes kutatdsok eredményei alapjan a vesék rakos megbetegedésének is
szignifikdnsan nagyobb a kockazata magas vérnyomas esetén, még a

vérnyomascsokkentd gyogyszerek hasznalata mellett is [47].
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4., Célkitiizések

1. Akiknek a donor vesét az azonos oldalra transzplantaltak, az atlagos eGFR-
értéke a transzplantaciot kovetéen kiilonbozik-e azokétdl, akiknek a donor
vesét az ellenkezd oldalra transzplantaltak?

2. Az atlagos nativ veseartéria ledgazasi szog kiilonbozik-e a jobb és bal
oldalon?

3. A veseartéria ledgazasi szog befolyasolja-e a nativ kétvesés és a félvesés
allapot vagy a transzplantalt vese hemodinamikai paramétereit?

4. A veseartéria leagazasi szognek létezik-e optimalis tartomanya?

A magasvérnyomas befolyasolhatja-e a veseartéria hemodinamikajat,
félvesés esetben hogyan valtozik?

6. Az izolalt systolés hypertonia is befolyasolhatja-e a veseartéria

hemodinamikajat, félvesés esetben milyen mértékben?
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5. Kisérleti modszerek

Az adatok gyitijtése és felhasznalasa a Pécsi Tudomanyegyetem Regionalis Kutatasi
Etikai Bizottsaga altal kiadott 7504-PTE 2018. szamu etikai engedélye szerint tortént. Az
adatok kezelése az 1992. évi LXIIL, valamint az 1997. évi XLVIIL. torvényeknek
megfeleléen; valamint a Pécsi Tudomanyegyetem Kutatasi, Fejlesztési és Innovacios
Stratégia 3. szamd mellékletének (,A tudomanyos kutatds etikai kodexe”)

rendelkezéseinek megfelel6en tortént.

Két retrospektiv klinikai vizsgalatot, valamint numerikus aramlastani szimulacidkat

végeztiink:

1. Vizsgalat:

P4

vizsgaltuk a transzplantaciot kovetd elsé tiz nap folyaman.

2. Vizsgalat:
A masodik vizsgalatban egy véletlenszertien kivalasztott betegcsoport aorta-
veseartéria jobb-, és baloldali elagazasi szogeit mértiik in vivo, valamint a
végeselemes modell idealizalt geometridjdnak meghatarozasahoz végeztiink

meéréseket.

3. Vizsgalat:

a. Numerikus aramlastani szimulacié-sorozatokat végeztiink az aorta-
veseartéria elagazasi sz0g hemodinamikai hatdsainak meghatarozasahoz
egészséges és félvesés esetben.

b. Numerikus d4ramlastani  szimulacié-sorozatokat végeztiink a
magasvérnyomas és az izolalt systolés hypertonia veseartéria
hemodinamikajara gyakorolt hatasainak vizsgalatara egészséges és

félvesés esetben.
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5.1. 1. Vizsgalat: vesetranszplantaltak eGFR értékeinek mérése a vese-

transzplantacio utan
5.1.1. Betegbevonas

A transzplantacio utani becsiilt glomerularis filtracids rata (eGFR) értékek kozotti
kulonbséget vizsgaltuk 46 véletlenszerilien kivalasztott paciens esetén. Két csoportot
hasonlitottunk dssze e tekintetben, az egyikbe azok tartoztak, akik jobb oldali donor vesét
kaptak a jobb oldalra (n1=20), a masik csoportot azok alkottak, akik bal oldali donor vesét
kaptak a jobb oldalra (n2=26).

Csak azokat a donor veséket vettiik figyelembe, amelyeket 2009 és 2019 kozott, a
Pécsi Tudomanyegyetem Orvostudomanyi Karanak Sebészeti Klinikajan vettek ki és
tltettek be. Az etikai engedélynek megfelel6en ezen betegek adatai voltak szamunkra

hozzaférhetGek.

Az eredetileg azonositott 172 beteg koziil 116-nak nem voltak rogzitett adatai a
donor vese oldalarél. A fennmarad6 betegek koziil 46 beteg esetén a jobb oldalra iiltették
be a transzplantalt vesét, a bal oldalra pedig csak 10 beteg esetén, ezért ez utobbiakat a
statisztikai szempontbdl elégtelen adat miatt kizartuk az elemzésbdl. Az 1. abran lathaté
a betegbevonas és kizaras menete. A bevont betegek két csoportjat aszerint hataroztuk
meg, hogy melyik oldali donor vesét kaptak. Igy tehat az egyik, a ,jobb-jobb” csoport
azokbol a betegekbdl all, akik a jobb oldalra jobb oldali donor vesét kaptak, a ,bal-jobb”
csoport pedig azokbdl all, akik a jobb oldalra bal oldali donor vesét kaptak.
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Vesetranszplantalt betegek a Pécsi Tudomanyegyetem
Orvostudomanyi Kardnak Sebészeti Klinikdjan
2009 és 2019 kozott kivett €s betiltetett vesével.
n=172

!

—-._

Betegek, akiknél a donor
vese oldal ismeretlen

n=116

n=>56

Betegek, akiknél a donor
vese oldal ismert

!

A vizsgalatbol kizart
betegek, baloldalon

- betiltetett vesével

n=10

A vizsgalatba bevont betegek

n=46
Jobb-jobb Bal-jobb
beiiltetés beiiltetés
n=20 n=26

1. abra. Vesedtiiltetett betegek bevonasa
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5.1.2. Az eGFR értékek szamitasa és az adatok feldolgozasa

Tekintettel az atiiltetett vese korai funkcidjara, a betegeknél a transzplantaci6 utani
10 nap soran mért szérum Kkreatinin értékeket felhasznalva szamitottuk az eGFR
értékeket, a CKD-EPI képlet alkalmazasaval. A leir¢ statisztikai elemzésekhez x* és t-
probat hajtottunk végre mindkét eGFR adatkészleten, hogy meghatarozzuk a talalt

kilonbségek szignifikanciajat. A két csoport (jobb-jobb és bal-jobb) klinikai jellemzdit az

1. tablazat mutatja. A két csoport kozotti killonbségek meghatarozasara x* vagy
Fisher-féle egzakt teszteket és kétmintas t-teszteket végeztiink az IBM SPSS Statistics 25

segitségével. Egyik jellemz6 tekintetében sem talaltunk szignifikdns kiilonbséget.

1. tablazat. A vizsgalt csoportok klinikai jellemzdi a transzplantacié id6pontjaban. HDL:

nagy slridségii lipoprotein.

[obb-Jobb Bal-jobb szignifikancia
(P)

Esetek (n) 20 26
Eletkor (év) 51+14 52415 0,809
Nem (né %) 4 (20) 10 (38) 0,275
Cukorbetegség (%) 3 (15) 4 (15) 1,000
Magasvérnyomas (%) 19 (95) 25 (96) 0,402
Szivelégtelenség (%) 3(15) 4 (15) 1,000
Pitvarfibrillacio (%) 2 (10) 0(0) 0,184
Hemoglobin (g/1) 124+22 114+21 0,120
Szérumkoleszterin (mmol/I) 4,79+1,28 5,58+1,42 0,060
HDL-koleszterin (mmol/1) 1,22+0,50 1,32+0,38 0,459
Triglicerid (mmol/1) 2,37+1,38 2,36%1,44 0,977
Gyogyszerek
Renin-angiotenzin-rendszer-gatlok

19 (95) 23 (88) 0,435
(%)
Vizhajto (%) 11 (55) 17 (65) 0,474
B-blokkol6 (%) 16 (80) 17 (65) 0,275
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szignifikancia

Jobb-Jobb Bal-jobb
(P)

Kalciumcsatorna-blokkolé (%) 13 (65) 17 (65) 0,978
Aszpirin (%) 15 (75) 16 (62) 0,334
Antidiabetikus kezelés (%) 3(15) 4 (15) 1,000
A bevont személyek diagndzisai
Diabéteszes vesebetegség (%) 1(5) 0(0) 0,249
Hipertonias nefropatia (%) 0(0) 1(4) 0,375
Glomerulonefritisz (%) 4 (20) 6 (23) 0,802
Kronikus pyelonefritisz (%) 1(5) 7 (27) 0,052
Autoszomalis dominans policisztas

5 (25) 4 (15) 0,415
vesebetegség (APKD) (%)
Kronikus tubulo-interstitialis

2 (10) 1(4) 0,402
nephritis (%)
Nefrektémia (%) 2 (10) 0(0) 0,099
Ismeretlen (%) 5(25) 7 (27) 0,883

5.2. 2.Vizsgalat: veseartéria elagazasi szogének mérése
5.2.1. Angiografias felvételek, betegbevonas

Retrospektiv vizsgalatunkban in vivo megmértiik az aorta-veseartéria elagazasi
sz0Ogét a jobb- és bal oldalon egy véletlenszeriien kivalasztott betegcsoportban, valamint
méréseket  végeztink az idealizalt végeselemes modell geometridjanak
meghatarozasahoz. Véletlenszerilien kivalasztott 44 betegnél (atlagéletkor 60 év, 29 né,
15 férfi, minimalis életkor 38 év, maximalis életkor 76 év) végeztiink szogméréseket, mar
meglévo, katéteres biplane rontgen angiografiaval késziilt felvételeken. A felvételeket a
Pécsi Tudoményegyetem, Altalanos Orvostudomanyi Kar, Szivgyogyaszati Klinika
biztositotta, vide6 formatumban. A 2-5. 4&bran lathatok pillanatképek, amelyek a
videofelvételekbodl késziiltek. Fontos részlet, hogy ami a képeken nehezen lathato, az a vided

formatumban sokkal egyértelmiibben latszik.
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2. abra. Katéteres biplane rontgen angiografiaval késziilt felvétel a veseartéria

kornyezetérdl.

3. abra. Katéteres biplane rontgen angiografiaval késziilt felvétel a veseartéria

kornyezetérdl.
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4. abra. Katéteres biplane rontgen angiografiaval késziilt felvétel a legkisebb mért

ledgazasi szogl (29°) veseartériarol.

5. abra. Katéteres biplane rontgen angiografiaval késziilt felvétel a legnagyobb mért

ledgazasi szogl (138°) veseartériarol.




5.2.2. A szogmérés menete

A veseartéria szdjadékanak kozelében, az aorta és a veseartéria kézépvonalanak
érintdje kozotti szogként hataroztuk meg a veseartéria ledgazasi szogét. A
szakirodalomban talaltunk arra bizonyitékot, hogy a veseartéria szajadékaban lévd
aramlasoszto alakja befolyasolhatja a veseartériak aramlasi jellemzdit [48]. Jelen kutatas
azonban az elagazasi sz0g hatasaira osszpontosit, amelyeket valtozatlan aramlasoszto
alak mellett kell bizonyitani, igy ebben a kutatasban ez az alak minden modellnél azonos.
Kétmintas t-probaval ellendriztiik a két oldalon mért veseartéria elagazasi szogek kozotti

kiilonbség szignifikanciajat.

5.3. 3.Vizsgalat: numerikus aramlastani szimulacio
5.3.1. Az alkalmazott program és szamitasi modszere

Az aorta-veseartéria elagazasi sz6g és a vérnyomds hemodinamikai hatdsainak
meghatarozasahoz egy numerikus aramlastani szimulacio-sorozatot végeztiink, mely
soran a veseartériak kivezet6 keresztmetszetérdl nyertiink adatokat. A CFD-szimulaciét

az ANSYS Academic 2020 R2 programmal végeztiik.

Az ANSYS Fluent az ANSYS egyik aramlastani szimuldciés modulja. Atfogé
modellezési képességekkel rendelkezik az oOsszenyomhatatlan és 6sszenyombhato,
laminaris és turbulens aramlastani problémakhoz, idében allandd, vagy tranziens
folyamatok vizsgalatara is képes. Az ANSYS Fluent minden aramlas esetében anyag- és
lendiilet-megmaradasi egyenleteket old meg. A hdatadassal vagy 6sszenyomhatosaggal
jaré aramlasok esetében egy tovabbi energia-megmaradasi egyenletet kell megoldani.

Turbulens aramlas esetén tovabbi transzportegyenleteket is meg kell oldani.

Az anyagmegmaradasi egyenlet, vagy folytonossagi egyenlet altalanos alakja, mely
osszenyomhatatlan és  Osszenyomhatdé aramlasokra egyarant érvényes, a

kovetkezéképpen irhaté fel:

dp _
En +V(pv) = Sp
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Ahol Sm forras, ami lehet a mas fazisbdl (példaul a folyadékcseppek elparolgasa
miatt) a folyamatos fazishoz hozzdadott tomeg vagy barmely, a felhasznalé Aaltal

meghatarozott forras.
Az impulzusmegmaradas egy inercialis (nem gyorsul6) vonatkoztatasi rendszerben

a kovetkezéképpen irhato le[49]:

] _ o
% (pv) + V(pvv) = Vpse + V(T + pg + F

Ahol:

pst: statikus nyomas,

T: fesziiltségtenzor,

pg: gravitacidbdl szarmazd erd és

F: kiilsé erdk.

A fent hasznalt fesziiltségtenzor a kovetkez6képpen adhat6é meg:
T=u|(Vi+ViT) - gvﬁ]

Ahol:

u: dinamikai viszkozitas és

I: egységtenzor.

5.3.2. Modellalkotas

A kutatas elején egy valos 3D modellt is készitettlink egy, a Pécsi Tudomanyegyetem,
Orvostudomdanyi Kar, Radiolégiai Tanszéke altal biztositott angiografids MR felvétel
alapjan. A 6. dbran lathat6 ez a felvétel, az a) panelen az axidlis, a c) panelen a szagittalis,
a d) panelen a korondlis metszet lathat6. A b) panel mutatja a metszetekbdl generalt, a
konturok alapjan arnyalt és 3D megjelenitést. (GPU alapud, sugarkovetéses VTK
renderelés, MR felvételre alapértelmezett beallitassal) A metszeteken roézsaszinnel
jeloltiik az aorta, a veseartéria és a mezenterialis artéridk azon szakaszat, amibdl a 3D

modell késziilt, a 3D Slicer programbol exportalva.
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alai)jéih, 3D Slie? szoftverrel.

6. abra Térfogatmodell készitése ahglogréfiés MR felvétel

Fontos szem el6tt tartani, hogy a jeldlt rész a vérben 1évé kontrasztanyag miatt
lathatd, tehat a 3D modell csak a vér térfogatat tartalmazza, az érfalat nem. Ez azonban a
numerikus aramlastani szimulaciéhoz megfelel, ahol szintén a vizsgalt kontinuumot kell
modellezni. Amennyiben valos érfal anyagmodellt alkalmaznank, ugy az érfal térfogatat is
meg kellene hatarozni, de ennek a vizsgalatnak ez nem része. A 1étrehozott modellt 3D

nyomtatott mintaként lathatjuk a 7. abran.

7. abra. Kezemben fogva mutatom az aorta-veseartéria vaszkularis kornyezetének valds,

3D nyomtatott modelljét.
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Bebizonyosodott, és a szakirodalom is arra utal, hogy a képalkot6 eljarasok soran
létrehozott felvételekbdl késziilt valés geometriai modellek rendelkeznek még sok
zavard, az eredményeket torzité morfoldgiai kiilonbséggel is [1]. Ezért idealizalt modellre
van sziikség, hogy az elagazasi szog hatasat kiilon tudjuk vizsgalni, azt semmilyen egyéb

geometriai tényezd ne befolyasolja.

A geometriai mérések alapjan létrehoztuk az aorta-veseartéria eldgazas
kornyezetének idealizalt 3D modelljét (8. abra). Ezen a modellen és ennek a tetszélegesen
megvaltoztatott geometridjui  valtozatain végezzilk a numerikus d4ramlastani
szimulaciokat. A valtoztatott geometriai paraméterek a veseartéria ledgazasi szogei,

illetve a jobboldali veseartéria megléte voltak.

—
jg %\—\-’
%\\o

[

Igo

8. abra. Az idealizalt veseartéria eldgazas modell, a szimulaciok kiindulasi alapja.
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5.3.3. Végeselemes halog, térbeli és id6beli felbontas

A végeselemes hal6 elemméretének felsd korlatja 1,2 mm, névekedési rataja 1,2. Az
érfalnal 11 darab fali réteget hoztunk létre. Ezen beliill mindenhol tetraéderes a halo. A
szajadékok kornyezetében halofinomitast alkalmaztunk, az elemméret felsd korlatjat 0,4
mm-ben hataroztuk meg, 1,1-es névekedési rataval. Az igy elkésziilt végeselemes halo
elemszdma egészséges modellek esetén 290120 és 345968 kozotti, félvesés

modellekben 213 113 és 233 331 kozotti.

A 9. abran lathat6é a fenti paraméterekkel behalézott, mindkét oldalon atlagos
veseartéria elagazasi szoggel l1étrehozott modell metszeti képe. Az dbra kiemeli a fali
rétegeket és a halé finomitasat, amelyek fontos tulajdonsagai a végeselemes modellhalo
helyes beadllitasanak. Egy ilyen kép a szimulaciés szakemberek szamara legalabb annyi

informaciot hordoz, mint a szamszer( adatok, igy ez segiti az eredmények reprodukalasat.

metszeti képe a veseartéria atlagos elagazasi szogével mindkét oldalon.

Mindegyik numerikus aramlastani szimulacié 25 id6lépésbdl allo, tranziens
szimulacié, nyomasalapui megoldoval. A rogzitett id6lépték 0,025 masodperc, legfeljebb
500 iteracidval 1épésenként. Az idéfelbontas idealis nagysaga a lehetd legnagyobb, még
pontos eredményt ad6 iddtartam, hogy a szamitasi id6tartamot minimalizaljuk. Ennek
megitélésére végeztiink egy 500 idOlépéses, de minden mas tekintetben azonos

szimulacioét, és oOsszevetettiik az eredményeket. Megallapitottuk, hogy az 500 és 25
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id6lépéses mddszer altal szamitott értékek kiillonbsége alacsony volt. A maximalis értékek
legnagyobb relativ kiilonbsége a nyomas esetén 3,92%, a térfogataram esetén 1,22%, a
sebesség esetén 1,20% és a TKE esetén 6,41% volt. Az 500 id6lépést alkalmazé modszer
esetén az eréforras- és idéterhelés drasztikusan megné a 25 id6lépéses mddszerhez

képest. Mivel a relativ hiba alacsony, a 25 id6lépést alkalmazé modszert hasznaltuk.

5.3.4. Bemeneti aramlastani jellemzok, peremfeltételek

A bemené peremfeltétel az aorta keresztmetszetén egy szivciklus alatt valtozo, az

aortara jellemzé tranziens sebességhulldamforma volt [50].

A hasonlé kutatasok tobbségében bebizonyosodott, hogy newtoni anyagmodellt
részecskék egyfajta szuszpenzidja, a 1 mm-nél nagyobb atmérdji csévekben newtoni
folyadékként viselkedik [51]. Igy, a szimulaciékban hasznalt vér anyagmodell is newtoni
folyadék, melynek stirisége 1060 kg/m3, viszkozitasa 0,003 Pas, a vér aramlasat imitalva
45%-o0s hematokrit mellett ezekben az artéridkban. Ezzel az értékkel a vérben talalhat6

szilard partikulumok slirliség- és viszkozitasnoveld hatasat is modellezziik.

Az érfalon alkalmazott peremfeltétel csuszasmentes. Az aorta és a veseartériak

kimend keresztmetszetein nyomas kivezetést vettiink fel.

5.3.5. Turbulencia és viszkozitas modell

A szimulicié soran alkalmazott viszkozitismodell a széles korben hasznalt
Jrealizalhaté k-¢ viszkozitdsmodell” [52]. A modell eréssége, hogy jol kezeli a hatarréteg

levalassal jaré aramlasokat is,[53] ami ebben a kutatasban nagy jelentdséggel bir.

A folyadék falkozeli dramlasi rétegeinek viselkedését jol leir6 modell érdekében
megfeleld szamitasi modszert kellett valasztani. A végeselemes halé elemmérete tovabb
mar nem volt csokkenthetd, igy olyan szamitasi modszert kellett valasztani, ami kisebb
eséllyel vezet a térfogatmodellbdl fakadé hibas megoldashoz és kevésbé érzékeny a halé
meéretére, nem vezet divergenciahoz a tul nagy elemmeéret esetén. A Menter-Lechner-
féle[35] falkozeli szamitasi mddszerre ez jellemz6, igy ezt alkalmaztuk gorbiilet-

korrekcioval [54].
-41 -



5.3.6. A kimeneti aramlastani jellemz6k mérése

A szimulacié soran a jobb és bal veseartérian felvett kilép6 keresztmetszeten
mértiik az aramlasi jellemzdket. Az aorta kilépd keresztmetszetén nem végeztiink mérést.
A mért paraméterek a teriiletre atlagolt 0ssznyomas, turbulens kinetikus energia,

sebesség és térfogataram értékek voltak.

A veséket terhel6 nyomdas mérése evidens, mivel széles korben elfogadott, hogy a
vesemiikddés szorosan Osszefiigg vele. A megfelel6 filtracio feltétele egy minimum

nyomasérték, mig a til magas nyomasértékek karosithatjak a parenchymat.

A turbulens kinetikus energia j6 aramlastani jellemz6 az érrendszeri dramlasok
leirdsara. Azért is fontos tényezd, mert kozvetleniil Osszefiiggésbe hozhaté a

veseartériaban kialakul6 érelmeszesedéssel [55].

A turbulens Kkinetikus energia definiciéja a turbulens fluktuaciék (u%)
tomegegységre  jutdé mozgasi  energidja. Meghatdrozhaté  szdmitdssal, a

sebességkomponensek variancidinak feleként:

1 1 2
TKE & Eu’lu’l =5 (v’xz + v’yz + v’zz) =3V 2

ahol v jel6li a sebességek varianciajat, amely a kovetkezdképp szamithato:

T
W2 = HO (v(t) — 7)2dt

Az aramlasi sebesség a fali nyiréfesziiltségekkel és a turbulenciaval fligg 6ssze,

emiatt fontos lehet a meghatarozasa.

A térfogataram szintén a vesemiikodéssel fligg 0ssze, a megfelel6 vérellatas a

vesékben épp olyan fontos, mint minden szervnél.

A fent felsorolt valtozoknak a tertlettel sulyozott atlagat mérjik a veseartériak
kimenetén. Ez szemléletesebb, mint a maximalis érték meghatarozasa, mivel a
keresztmetszeten nem egyenletes a fenti valtozok eloszlasa. Bar a sebesség-, vagy a
térfogataram-eloszlas kozel parabolikus jellegii lehet, mivel az elagazasnal az aramlas

megzavarasa torténik, ez a parabola biztosan torzitott, igy a szabalyos, z = x2 + y2 jellegdi,
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térbeli parabola menti intenzitas-vektorral jellemezhetd sebességeloszlas feltételezése
helytelen volna. A csomdpontokban mért értékek atlagolasa pedig a csomépontok altal
hatarolt feliiletek kiilonbozdsége miatt lenne pontatlan. A kézenfekvé megoldas tehat a
kimeneti keresztmetszeten 1évé elemek, a feliilettel érintkezd lapjainak a tertiletével
sulyozott atlagos érték mérése, mivel ez adja meg legpontosabban az atlagos értéket a
feliileten. Egy mennyiség teriilettel sulyozott atlaga agy szamithaté ki, hogy a halo
elemeinek a vizsgalt feliileten 1évd lapjanak feliiletét az adott valtozéval paronként
osszeszorozzuk, majd 0Osszegezziik. Ezutdn ezt az 0Osszeget elosztjuk a kimeneti

keresztmetszet teljes feliiletével, a kovetkez6képpen[53]:

1 1%
Zf ddA = Zz o, |4;]
i=1

ahol:
®: Az éppen vizsgalni kivant fizikai jellemzd
Ai: A kimeneti feliileten 1év6 elemek lapjainak tertiletei

A: A kimeneti keresztmetszet teljes tertilete

A kimeneti diagramokon egységesen a kovetkez6 szimbolumokat hasznaljuk:

o tertilettel sulyozott atlagos 6ssznyomas (p),

A tertlettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia (TKE),
| tertilettel sulyozott atlagos sebesség (v) és

2 tertlettel sulyozott atlagos térfogataram (dV).

A gorbékhez hasznalt vonaltipusok is egységesek, a kovetkezdképpen:
az egészséges modell bal oldala
————— az egészséges modell jobb oldala és

---------- a félvesés modell bal oldala.
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5.3.7. 3/a. Vizsgalat: szimulacido-sorozat a veseartéria leagazasi szog

hatasanak vizsgalatara

A veseartéria ledgazasi sz0g aramlastani paraméterekre gyakorolt hatasanak

feltarasara szimulacidk sorozatat végeztiik el a korabban ismertetett médon.

Ezekhez a szimulaciokhoz olyan modellsorozatot hoztunk létre, ahol a jobboldali
veseartéria leagazasi szog valtozatlan, atlagos nagysagu (66°), mig a baloldali veseartéria
leagazasi szoget a minimalis (49°) és a maximalis (138°) mért érték kozott 10 fokonként

valtoztattuk. A szimulacié soran vizsgalt szogeket a 2. tdblazatban foglaltuk 6ssze.

2. tablazat. A szimulaci6 soran vizsgalt szogek

Szimulaci6 sorszama 1. 2. 3. 4, 5. 6. 7. 8. 9. | 10.

Bal veseartéria ledgazasi szog | 49° | 59° | 69° | 79° | 89° | 99° [109°|119°|129°|138°

Jobb veseartéria ledgazasi
Sz0g

66° | 66° | 66° | 66° | 66° | 66° | 66° | 66° | 66° | 66°

Félvesés modelleket is létrehoztunk és felhasznaltunk a szimulaciékban, hogy
ezeket 0sszehasonlithassuk a korabbi eredményekkel, és meghatarozhassuk a jobb oldali
veseartéria jelenlétének hatasat a bal oldali veseartéria hemodinamikai jellemzdire. A
félvesés modelleken megismételtiik a fenti szimulaciot azzal a kilonbséggel, hogy itt a
jobboldali veseartériat levettiik a modellrdl. A baloldali veseartéria leagazasi szogeket az

egészséges modell vizsgalatahoz hasznalt sz6gekkel azonosan valtoztattuk

5.3.8. 3/b Vizsgalat: szimulacié-sorozat a vérnyomas hatasainak

vizsgalatara

Ujabb szimulaci6-sorozatot végeztiink, hogy megvizsgaljuk a vérnyomas
valtozasainak hatasat a veseartéria aramlasi jellemzdire. A vizsgalat célja a félvesés és
egészséges allapot kozotti kiillonbségek feltarasa volt. A veseartéria leagazasi szoge az
egészséges modellen mindkét oldalon atlagos (jobb oldalon 66° bal oldalon 78°). A
félvesés modell készitésekor az egészséges modellrdl eltavolitottuk a jobboldali
veseartériat, egyébként minden mas tekintetben azonos a két modell és a szimulacié-
sorozat keretparaméterei is. A félvesés és kétvesés modelleken, az 3. tablazatban lathaté

modon 12 vérnyomas értéket vettiink fel, 6sszesen tehat 24 szimulaciot végeztiink.
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3. tablazat. A szimulaci6 soran felvett vérnyomas értékek (Hgmm)

. , . . [zolalt systolés
Vizsgalat Magasvérnyomas betegség hypertonia

Sys. 120 | 140 | 150 | 160 | 170 | 180 | 190 | 200 | 200 | 200 | 200 | 200
Dia. 80 | 90 | 90 | 90 | 90 | 90 | 90 | 90 | 80 | 70 | 60 | 50

A magasvérnyomas betegség imitalasanak érdekében kezdetben noveltiik a systolés
és diastolés vérnyomas értékeket is, egészen 200/90 Hgmm értékig. A tovabbi
vizsgalatoknal

csOkkentettiik a diastolés vérnyomdast a 200/90 Hgmm értékrél 200/50 Hgmm értékig, a

szimulaltuk az izoldlt systolés

systolés vérnyomdas megtartasa mellett
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6. Eredmények

6.1. 1. Vizsgalat: vesetranszplantaltak eGFR értékeinek mérése a vese-

transzplantacio utan

A 10. abran lathaté a transzplantaciét koveté 10 napban a két csoport eGFR
értékeinek valtozasa az idd fliggvényében. Csillaggal jel6ltiik azokat a napokat, amelyeken
szignifikans a kiilonbség az eGFR értékek kozott. A transzplantacié utani eGFR értékek
vizsgalatakor azt talaltuk, hogy azoknal a betegeknél, akiknek jobboldali donor vesét jobb
oldalra transzplantaltak, az atlagos eGFR-értéke a transzplantaciét kévetd harmadik
napra szignifikdnsan magasabb értéket mutat, mint akiknek baloldali donor vesét jobb
oldalra transzplantaltak. Mindkét csoport eGFR-értékei emelkedtek az id6 mulasaval, az

értékek kozotti kiilonbség azonban nem csékkent.

o0
e

~ Jobb donor *
= Bal donor * +* *
* *

*

=,
S

*

eGFR [ml/min/1.73m?]
N -
(=] (=)

012345678 910
Ido [nap]

10. abra. A jobb-jobb és bal-jobb vesetranszplantalt betegekbdl all6 csoportok eGFR

értékeinek alakulasa az id6 fliggvényében
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6.2. 2.Vizsgalat: a veseartéria elagazasi szogének mérése

A 11. abran lathato a 44 véletlenszerien felvett személy aorta-veseartéria leagazasi
szogeinek eredménye. A jobb oldalon az atlagos szég 66°, a bal oldalon 78° volt, az abran
szaggatott vonallal jeldltiik ezeket az értékeket. A kiilonbség a két oldal szoge kozott

szignifikdnsnak bizonyult (P=0,001).

Al
—1007 m 100 —
— . A A AA AA —
o . A o
Q - n il .-AA‘LAAA:“ """ & 78 9
B gl W _TalgM gmlAA s W Ay O
1y '-.l. A A “
5o ! R 50
m N
Jobboldal Baloldal

11. abra. A veseartéria elagazasi szogének szérasdiagramja a bal és jobb oldalon.
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6.3. 3/a.Vizsgalat: numerikus aramlastani szimulacio a veseartéria leagazasi szog

hatasanak vizsgalatara

A szimuldciok soran kapott eredmények egyértelmii kiilonbséget mutatnak a
veseartériak bal és jobb oldali hemodinamikai allapota kozo6tt, amint azt a 12. dbra
mutatja. Az dbra a turbulens kinetikus energia értékeket mutatja a bal és a jobb
veseartéridban egy szivciklus alatt, a szisztolés fazis kezdetétél. A 0. idépont az
aortabillenty(i nyitasat jelenti. Az dbran lathat6 a modell geometriaja is, mindkét oldalon

atlagos veseartéria ledgazasi szoggel.

S 0.4, ;;:

i
S 2
o £
3 0.3 g
c Y e
o s
7] Jobboldali Baloldali 2
2 0.2 veseartéria /| | f veseartéria 2
c = o / =
= N Y 5
n ] T z
2 0.1 :
2 i
F= o £
— E =
s 0.0 ek 5
= 0.0 0.2 0.4 0.6 H

« E : :
1do [s] 1d5 [s]

12. abra. Numerikus aramlastani szimulaciéval szamitott, teriilettel sulyozott atlagos
turbulens kinetikus energia (TKE) az idd fliggvényében a veseartéridkban egy szivciklus

alatt egy idealizalt modellben, mindkét oldalon statisztikailag atlagos leagazasi szoggel.
Dia: diasztolés maximum; TKE: teriilettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia. A

grafikonokat a GraphPad Prism 8 programmal készitettiik. A modellképet a Gimp 2.10.22

segitségével készitettiik el, az dbrat is ennek a programnak a segitségével allitottuk dssze.
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6.3.1. Nyomasértékek atlagos baloldali szégnél

Az atlagos bal oldali veseartéria leagazasi szoggel rendelkezé modellek esetén a
systoléban mérhetd legnagyobb 6ssznyomas kiilonbségét észleltiik az egészséges modell
jobb és bal oldala koézott. (13. abra). A félvesés modellen mért 6ssznyomas értékek kozel
az egész systolés fazisban magasabbak, mint az egészséges modellen barmelyik oldalon.
A diastoléban nem figyelhet6 meg a kimeneten jelentds tilnyomas, kozvetleniil el6tte
viszont kismértékii ellentétes gradiensi nyomas figyelhet6 meg, ami a két fazis kozotti

visszadramlasra utal.

Atlagos baloldali veseartéria elagazasi szog (78°)
1%102;
—e— Bal

---e- Jobb
- »o Bal, félvesés

oo
b 4
-
o
]

o
X
-
o

4x101

Nyomas [Pa]

N
X
-
o

0.2 0.4 0.6
1d6 [s]

13. abra. Teriilettel stlyozott atlagos 6ssznyomas az id6 fliggvényében a veseartériakban
egy szivciklus alatt, mindkét oldali veseartéridban statisztikailag atlagos leagazasi szoggel

egészséges és félvesés esetben.
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6.3.2. Nyomasértékek a legnagyobb baloldali szognél

A nyomasesés a maximalis bal oldali elagazasi szoggel rendelkez6 modellben a
legjelent8sebb, ami alatdmasztja a korabbi megallapitasokat. A systoléban mérhetd
legnagyobb 6ssznyomaskiilonbség az egészséges modell jobb és bal oldala k6zott sokkal
nagyobb aranyu, mint az atlagos esetben. (14. abra). Mig az el6z6 esetben a baloldalon
volt nagyobb a nyomads, itt, a tompaszogli baloldali ledgazdsban olyan mértékd a
nyomasesés, hogy a jobboldalinal is alacsonyabb értékeket vesz fel az egész systolés

fazisban, kiillonosen annak a masodik felében.

A félvesés modellen mért 6ssznyomas nem csokken olyan drasztikusan a bal
veseartériaban, mint az egészséges modellek esetén. Itt is megfigyelhetd tehat, hogy a

jobboldali veseartéria megléte befolyasolja a baloldali artéria aramlasi viszonyait.

A diastoléban a gorbe jellege az el6z6 esethez hasonld, a negativ érték itt is

visszaaramlasra utal.

Legnagyobb baloldali veseartéria elagazasi szog (138°)

1%102;
—e— Bal
Sys. ---e- Jobb
1]
?8x10 PRl § -+ - o Bal, félvesés
o @
nl—-l6x101- a0 \
o
£
o 4%10™
>
Z
2x107
0+———-- .

0.2 0.4 0.6
1d [s]

14. abra. Teriilettel stlyozott atlagos 6ssznyomas az id6 fliggvényében a veseartériakban
egy szivciklus alatt, a jobboldali artériaban statisztikailag atlagos, a baloldali artéridban

maximalis leagazasi szoggel egészséges és félvesés esetben.
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6.3.3. Nyomasértékek a legkisebb baloldali szognél

A hegyesebb szogli baloldali ledgazasnal a két oldal kozotti nyomaskiilonbség

kisebb, mint az el6z6 két esetben. (15. abra).

A félvesés modellen mért Ossznyomas sem kiilonbozik olyan jelentdsen az
egészséges modellen mért értékektdl, mint az atlagos vagy a maximalis szogeknél.
Megjegyzendd, hogy itt is a félvesés modellen mért tilnyomas systolés maximuma a

legnagyobb, hasonl6an az atlagos szogekkel rendelkezé modellekhez.

A diastoléban a gorbe jellege az el6z6 esetekhez hasonld, szintén visszaaramlasra

lehet bel6le kovetkeztetni.

Legkisebb baloldali veseartéria elagazasi szog (49°)

1%102

—e— Bal

---e- Jobb
-+ - o Bal, félvesés

Nyomas [Pa]

0.2 0.4 0.6
1d6 [s]

15. abra. Teriilettel stlyozott atlagos 6ssznyomas az id6 fliggvényében a veseartériakban

egy szivciklus alatt, a jobboldali artéridban statisztikailag atlagos, a baloldali artériaban

minimalis leagazasi szoggel egészséges és félvesés esetben.
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6.3.4. Turbulens Kkinetikus energia atlagos baloldali szognél

A nyomasértékeknél is markansabban kiilonb6znek a turbulens kinetikus energia

értékek az oldalak kozott is, és az egészséges és félvesés modellek kozott is.

Az atlagos bal oldali veseartéria ledgazasi szoggel rendelkez6 modellek esetén a
systoléban mérhet6 legnagyobb turbulens kinetikus energia kozel az egész systolés
fazisban kiilonbozik az egészséges modell jobb és bal oldala kozott, a bal oldalon

magasabb a turbulencia. (16. abra).

A félvesés modellen mért turbulens kinetikus energia systolés maximum értéke
magasabb, mint az egészséges modellen barmelyik oldalon, a kiilonbség nagyobb, mint a
két oldal kozotti kiilonbség az egészséges modellen. A kiilonbségek ardnya hasonlé az

atlagos nyomdasgorbéken megfigyelt kiilonbségek aranyahoz.

A diastoléban az eltérések aranyosan azonosak a systolés értékek eltéréseivel.

Atlagos baloldali veseartéria elagazasi szog (78°)

(&)
X
-
o
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4%10- A ---4- Jobb
- -4 Bal, félvesés

Turbulens kinetikus energia [J/kg]

0.0 0.2 0.4 0.6
1dé [s]

16. abra. Teriilettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia az id6 fliggvényében a
veseartéridkban egy szivciklus alatt, mindkét oldali veseartéridban statisztikailag atlagos

ledgazasi szoggel egészséges és félvesés esetben.
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6.3.5. Turbulens Kkinetikus energia a legnagyobb baloldali szognél

A maximalis bal oldali veseartéria ledgazasi szoggel rendelkezd egészséges
modelleknél a bal és jobb oldal koz6tti turbulencia nagysagban és fazisban is jelentdsen
eltér. A ,visszafelé” agazd artéria specialis alakjabol adédéan mar kisebb aramlasi
sebességeknél is megjelenik az 6rvényesség, emiatt a systolés fazisban a bal oldalon
hamarabb éri el a turbulens kinetikus energia a maximumat, mint az atlagos szoggel

rendelkez6 jobb oldalon. (17. abra).

A félvesés modellen mért turbulens kinetikus energia systolés maximum értékének
id6pontja azonos, mint az egészséges modell bal oldaldn, nagysaga joval magasabb, mint

az egészséges modellen barmelyik oldalon.

A diastoléban is kimagaslé a turbulencia névekedés az atlagos jobb oldalhoz képest.

Legnagyobb baloldali veseartéria elagazasi szog (138°)
5%10-"; Sys.

A A

. —— Bal
“.' ---&- Jobb
. -~ «- Bal, félvesés

N
X
-
=

3%10-11

2x10-1

1%10-1

Turbulens kinetikus energia [J/kg]

0.0 0.2 0.4 0.6
1d6 [s]

17. abra. Teriilettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia az id6 fliggvényében a

veseartériakban egy szivciklus alatt, a jobboldali artériaban statisztikailag atlagos, a

baloldali artéridban maximalis ledgazasi szoggel egészséges és félvesés esetben.
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6.3.6. Turbulens Kkinetikus energia a legkisebb baloldali szégnél

A legkisebb bal oldali veseartéria leagazasi szoggel rendelkezd egészséges
modelleknél a bal és jobb oldal koézotti turbulencia kiilonbsége az atlagos modellen

tapasztalthoz hasonlé. (18. abra).

A félvesés modellen viszont a turbulens kinetikus energia systolés maximuma
késleltetett az egészséges modellhez képest. A turbulencia nagysaga azonban nem
magasabb, mint az egészséges modellen. A hegyesszogli elagazasban tehat kisebb az
orvényesség, de a nagyobb sebességeknél turbulenssé valik az aramlas. Az ilyen jellegii

eldgazasok tehat kevésbé érzékenyek a jobb veseartéria meglétére.

A diastoléban nincs jelentds eltérés az értékek kozott.

Legkisebb baloldali veseartéria elagazasi szog (49°)

5%x10-1;

— Bal
---«- Jobb
-+ -4 Bal, félvesés

=
x
-
=)

Turbulens kinetikus energia [J/kg]

1d6 [s]

18. abra. Teriilettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia az id6 fliggvényében a
veseartéridkban egy szivciklus alatt, a jobboldali artériaban statisztikailag atlagos, a

baloldali artériaban minimalis leagazasi szoggel egészséges és félvesés esetben.
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6.3.7. Aramlasi jellemz6k bemutatasa szinkédolt abrakon

Az ANSYS szoftverben valtozatos eszkdzok allnak rendelkezésre a szimulaci6 soran
szamitott adatok feldolgozasara. Az egyik ilyen eszkoz a szamitott jellemzdk szinskalaval
torténd megjelenitése. Itt az éppen vizsgalt jellemz6t egy adott tartomdanyban,
meghatarozott szinkdd szerint 3D abran vagy tranziens vizsgalat esetén videdn jeleniti
meg. Az altalam haszndlt szinskala a kéktdl pirosig terjedd szivarvanyspektrum, ahol a
kék jelenti a minimalis, a piros a maximalis értéket, a kettd kozott pedig linearis a valtozas.
Lehet6ség van térfogatot, vektorokat, pontokat, haléelemeket, sikokat vagy akar

aramvonalakat szinezni a fent leirt médon.

A 19. dbran az aramvonalak lathatok, az aramlasi sebesség szerint szinezve. Az
aramvonal a sebességtér vektorainak a burkolégorbéje, a sebességvektorok érintéi az
aramvonal ivelemeinek. A 20. dbran az aramlasi kontinuumot az elagazasi szogben
metszd sik lathat6 a turbulens kinetikus energia értéke szerint szinezve. A 19. és a 20.
abran is a kétvesés modell baloldali veseartéria elagazasa lathato, atlagos elagazasi
szoggel. Mindegyik dbra olyan iddpillanatokban késziilt, ami demonstrativ az éppen
vizsgalt valtozé tekintetében. Igy, mivel a sebesség és a turbulens kinetikus energia nem
feltétlentl azonos idépontban mutat emlitésre méltd valtozasokat, a 19. és a 20. abran

sem mindegyik vizsgalt id6pont azonos.

A 19. abra a) panelén a systolés maximumhoz tartozd sebességtér lathatd. Jol
megfigyelhet6 a szajadék alsd oldalan, az aramlassal szemben lév6 részen a torlépont,
ahol a sebesség 0. Lathatd, hogy az aramvonalak gorbiilete a kis sebességvektorok
iranyaval 6sszhangban a veseartéria fels6 része felé mutat, igy kialakul az érben egy
aszimmetrikus sebességeloszlas. Hasonléan a foly6k sodorvonalaihoz, itt is
megfigyelhetd, hogy az elagazasba befordul6 aramlas sebessége a kiilsd iven nagyobb. A
szinskadla demonstralja tovabba a nagyobb aramlasi sebességet, amely a sziikebb
keresztmetszetbd], illetve az iranyvaltasbol ad6dé konvektiv gyorsulas kovetkezménye. A
19. abra b) panelén a systole azon szakaszan lathat6 a sebességtér, ahol az aramlas
bemend sebessége csokken és a kozeg lendiiletébdl, a lassulaskor megzavart, masodlagos
iranyu aramlasok alakulnak ki. J6l 1athato az elagazas belsd ivén a visszaaramlas 6rvénye.
A feliileten atlagolt értékek pozitivak ugyan, de az aramvonalak alakjabdl kovetkeztetve
mar biztosan vannak negativ értékek is. Ez a visszaaramlas betudhaté lehet a sebesség

hullamprofil visszaverédésének is.
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Aramvonalak képe, aramlasi sebesség szerinti Idébeni elhelyezés a TKE gorbén
szinskalaval
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19. abra. Az aramvonalak képe a kétvesés modell baloldali veseartéria atlagos szogi
elagazasanal, aramlasi sebesség szerinti szinskalaval (a-d panel). Mellette a felvétel
idépontja jeldlve a turbulens kinetikus energia gérbén (e-h panel).
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A 19. 4bra c) panelén a diastoléban mért sebességeket lathatjuk. A visszadramlast,
amely a systolés és diastolés fazis kozott elkezdett kialakulni, megzavarja a szembdl
érkezd, csekély mértékben, de mégis felgyorsult diastolés aramlas. A 19. abra d) panelén
ajoforman nullara csokkend bemend sebesség melletti aramlasokat latjuk, ezek az &ramlé
kozeg tehetetlenségébdl és a visszaver6ddé hullamprofilokb6l ad6do, kis sebességii

mozgasok.

A 19. dbra b) és c) panele alapjan tehat az eldgazasban révid idén, mintegy 0,06
masodpercen beliil valtja egymast az eldgazas belsé és kiils6 ivén lathatd orvényesség. Ez
az eladgazasndl nagy foku turbulenciat okoz. Ezt a turbulenciat figyelhetjiik meg a 20.
abran. A 20. dbra a) panelén a turbulens kinetikus energia szinkédolt képét lathatjuk a

systole kezdeti szakaszan, ahol az aramlas gyorsulasa a legnagyobb.

Megfigyelhetd, hogy az egyre gyorsuldé aramlasban a torlépont kozelében, ahol
ennek az dramlasnak sziikségképpen lassulnia kell, széls6ségesen nagyfoku turbulencia
alakul ki. Ezt a turbulens z6nat az aramlas ,magaval viszi” a veseartériaba. Koztudott,
hogy turbulens térbdl érkezé aramlads turbulens marad, igy ez a hatds a 20. abra b)
panelén a veseartériaban megmarad. A 0,22 masodperces idopontban a sebességtér
abrakon megfigyelt 6rvényesség is lathaté az eldgazas belsé ivén, halvanyan. Erdekes
megfigyelni, hogy bar az aramvonalak zavarasa itt nagyon szembetling volt, mégis a

turbulencia értékek a szinskala alapjan a veseartériaban magasabbak.

A systolés és diastolés fazis hataran a sebességnek lokalis minimuma van, a bemend
sebesség, és a kozeg lassulasa is pillanatnyilag 0. A keresztmetszeten kilép6 turbulens
kinetikus energianak is lokalis minimuma van ezen a ponton, ahogy a 20. dbra g) panelén
lathaté. Felmertil a kérdés, hogy mi tortént a turbulens zénaval? A 20. dbra c) panelén
egyértelmlien megfigyelhetd, hogy az ezen a ponton kialakuld visszadramlas az eddig
kialakult turbulens zénat visszarantja az aortaba. A visszaaraml6 kozeg altal szallitott
turbulens kinetikus energia taldlkozik az elagazas bels6 oldalan kialakult 6rvényességgel,

amit a visszaaramlas szintén tovabb szallit az aorta felé.

Ahogy a 20. abra d) panelén lathat6, a diastolés fazis utdn a veseartéridban
gyakorlatilag turbulenciamentes az aramlas, és ahogy a sebességabran lathattuk, a

sebessége is nagyon csekély. A turbulens zona azonban folytatja utjat az aortaban lefelé.
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TKE szinskala Id6beni elhelyezés a TKE gorbén
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20. abra. Turbulens kinetikus energia szerint szinezett kép a kétvesés modell baloldali
veseartéria atlagos szogli elagazasandl, aramlasi sebesség szerinti szinskalaval (a-d

panel). Mellette a felvétel id6pontja a turbulens kinetikus energia gorbén (e-h panel).
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A tobbi kimeneti paraméter minimalis és maximalis értékét a 4. tablazat mutatja.
Egy szivciklus alatt a bal és jobb oldali elhelyezkedésii veseartériak atlagos, maximalis és
minimalis bal oldali veseartéria-modellekre vonatkozo értékeket ismerteti. A nyomasesés
a maximalis baloldali leagazasi szoggel rendelkez6 modell esetén figyelemremélto, ez
alatdmasztja a korabbi megallapitadsokat. Fontos megjegyezni, hogy a minimalis
térfogatdram minden modellben negativ, ami azt jelenti, hogy a szivciklus alatt

visszadramlas van jelen.

4. tablazat. Bal és jobb oldali veseartéria véraramlas-szimulacié kimeneti értékei az

idealizalt modellekben.

Modell Atlagos ledgazasi  Maximalis baloldali Minimalis baloldali
szogek ledgazasi szog ledgazasi szog
Veseartéria oldala Bal Jobb Bal Jobb Bal Jobb
Erték Min Max Min Max Min Max Min Max Min Max Min Max
Terfogataram 1,7 44 -15 44 -24 39 -16 43 -14 44 -15 44
[ml/s]
][)F};‘]am‘kusnyomas <0,180,1<0,177,7 <0,1 61,6 <0,1 757 <01 80,3 <0,1 791
Aramlasisebesség 1040104 <01 03 <01 03 <01 04 <01 03
[mm/s]

Ossznyomas [Pa] -1,180,5-1,1779 -1,7 62,1 -12 761 -1,1 80,8 -12 795
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A baloldali veseartéria ledgazasi szogét 10°-os 1épésekkel fokozatosan ndvelve,
létrehoztunk egy modellsorozatot. A jobboldali veseartéria ledgazasi szoge mindegyik
szimulaci6 esetén valtozatlan, atlagos értékdi. Minden értéket a veseartéridk kimeneti

keresztmetszetén, teriilettel sulyozott atlagként hataroztunk meg.

A 21-24. abrakon a baloldali veseartéria leagazasi szog fliggvényében abrazoltuk a
nyomas, a sebesség, a térfogataram és a turbulens kinetikus energia egy szivciklus
folyaman mért legnagyobb (szisztolés maximum) értékeit. A szimulacié-sorozat azt
mutatta, hogy lehet egy optimalis veseartéria ledgazasi sz0g tartomany, amin beliil a
kimeneti dramlasi paraméterek viszonylag allandéak, a tartomanyon kiviil pedig nagy
meredekséggel valtozdak. Az dbrdkon szaggatott vonallal feltiintettilk az optimalis

ledgazasi szog tartomany hozzavetdleges hatarait.

A legnagyobb 6ssznyomas értékek 55° és 88° baloldali veseartéria leagazasi szog
kozott nem valtoztak jelentdsen, igy a nyomas tekintetében ezt a tartomanyt tekintjiik

optimalisnak (21. abra).

o
AL

—Bal ---Jobb

Lagnagyobb nyomas [Pa]
o2] ~l ~l (o]
Q. . .9 ° .

=
c- L L

50 75 100 125
Baloldali veseartéria szog [°]

21. abra. Teriilettel sulyozott atlagos 0ssznyomads értékek maximumai a baloldali

vesearteéria leagazasi szog fliggvényében
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Az 55° alatti ledgazasi sz6geknél, a hegyesebb szognek koszonhetbéen az elagazasnal
jelentkezd veszteségek egyre kisebbek, igy a kimeneti nyomas magasabb lesz. A 88°feletti
szogek esetén, vagyis mondhatjuk, hogy a tompaszogli ledgazasoknal a veszteségek
megnovekedése nagy nyomdaseséssel jar a baloldali ledgazasban. A jobboldali
veseartérian itt nem figyelheté meg nyomasesés. Erdekes megfigyelni, hogy a baloldali
veseartéria szogének valtozdsa a jobboldali kimeneten mért értékeket is befolyasolja

bizonyos esetekben.

A legnagyobb aramlasi sebességértékek a nyomashoz nagyon hasonlé jelleget
mutattak, ez ugyancsak a veszteségekkel magyarazhat6. (22. abra). A sebesség
szempontjabol szintén a 55° és 88° baloldali veseartéria ledgazasi szog kozotti tartomanyt
tekinthetjliik optimdlisnak. Fontos megjegyezni, hogy itt a turbulencidbél adédé mas

iranyud sebességkomponensek nem jelennek meg. Ezeknek a hatasat kiilon vizsgaljuk.

0.36; —pBal ---Jobb
0.35:

0.34:

0.331

--------------‘ f

0 o 1 [ A Y S
50 75 100 125

Baloldali veseartéria szog [°]

22. abra. Tertilettel sulyozott atlagos aramlasi sebességértékek maximumai a baloldali

Legnagyobb sebesség [m/s]

veseartéria ledgazasi szog fliggvényében
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A térfogataram és az aramlasi sebességgorbék hasonlosaga érthetd, ha felidézziik,
hogy a térfogataram egy szarmaztatott jellemz6. Mivel a keresztmetszet nagysaga allandd,

a térfogataram egyediil az aramlasi sebességtdl fligg, mint ismeretes:

v _,
—_— *
dt v

Ahol:
av. x e e : , .
T térfogat id6 szerinti derivaltja, vagyis maga a térfogataram [ml/s],

A: a keresztmetszet [mm?] és
v: az aramlasi sebesség [m/s]

Ennek megfelel6en a térfogataram jellege azonos a sebességével (23. abra), igy az
55° és 88° baloldali veseartéria leagazasi szog kozotti tartomany a térfogataram

tekintetében is optimalis.

Legnagyobb térfogataram [ml/s]

3.81- - - -
50 75 100 125

Baloldali veseartéria szog [°]
23. abra. Teriilettel sulyozott atlagos térfogataram értékek maximumai a baloldali

veseartéria ledgazasi szog fliggvényében
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A turbulens kinetikus energia esetén, a gorbék jellege az el6bbiektdl eltérd volt. Ez
nagyon lényeges szempont, mivel a turbulens Kkinetikus energia nodvelheti az
ateroszklerotikus elvaltozasok kockazatat a veseartériakban [55]. A turbulens kinetikus
energia optimalis tartomanya 58-78° kozott volt, ezen a tartomanyon kivil az értékei

magasabbak voltak (24. abra).

— Bal ---Jobb

0.30;

Legnagyobb turbulens
kinetikus energia [J/g]

50 75 100 125

Baloldali veseartéria szog [°]
24. abra. Tertilettel sulyozott atlagos turbulens kinetikus energia értékek maximumai a

baloldali veseartéria ledgazasi szog fliggvényében.
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6.4. 3/b. Vizsgalat: numerikus aramlastani szimulacié a vérnyomas hatasainak

vizsgalatara

A magas vérnyomas vizsgalatara létrehozott szimulacid-sorozat eredményei alapjan
a systolés vérnyomas emelése noveli a kiilonbséget a félvesés és kétvesés allapot

hemodinamikai valtozéinak systolés értéke kozott.

Ez a valtozds enyhe az aramlasi sebesség és a térfogataram esetén, de nagyon
markans a nyomas, és még inkabb a turbulens kinetikai energia esetén. A diastoléban

mért értékek kozotti kiilonbség nem valtozik.

A magas systolés mellett csokkentett diastolés vérnyomas esetén a systolés
értékekben nem tortént jelentds valtozas, a diastolés kimeneti nyomas a varhaté médon

csokkent mindkét modellnél.

Ez a csokkenés a félvesés esetben kisebb valtozasnal kovetkezik be, mint a kétvesés
modellnél. A sebesség, térfogataram és turbulens kinetikus energia diastolés értékei nem
vart modon megndttek az aorta diastolés vérnyomasanak csokkentésével, mindkét

modell esetén. A valtozasban nem volt lényeges kiilonbség a két modell kozott.
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6.4.1. Térfogataram kiilonb6z6 vérnyomasértékeknél

A legnagyobb systolés térfogataram a vérnyomas emelésével aranyosan novekszik.
(25. abra) A magas systolés mellett csokkentett diastolés vérnyomas esetén a systolés

értékekben nem tortént jelentds valtozas.

A térfogataram félvesés esetben a kiindulasi helyzetben is nagyobb, mint egészséges
esetben, és a vérnyomas novelése is nagyobb mértékben noveli a térfogataramot félvesés,

mint egészséges esetben, igy a két allapot kozotti kiilonbség noévekszik.

Az izolalt systolés hypertonia esetén a félvesés és kétvesés allapot kozott nincs

kilonbség a térfogataram tekintetében.

Systole dV

B egészséges
[] félvesés

T 9
]

dV [ml/s]

i

0_I I I I I I | I I I I

DN VN VN VO VN VO NV VAV A0 VD
R PP PR P PRSP
NGNS O NN S S S

Vérnyomas [Hgmm)]

25. abra. A systoléban mért legnagyobb térfogataram értékek a vérnyomas fliggvényében
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A diastoléban meért visszaaramlas a vérnyomas emelésével aranyosan novekszik.
(26. abra). A magas systolés mellett csokkentett diastolés vérnyomas esetén a diastolés

visszadramlas nagyobb aranyban nétt, mint a vérnyomas novelésekor.

Diastole dV

o
[

S
8]

w - AL

-E- -1.0 i

>

T _
-1.5 B egészséges )

[] félvesés
'20 | | | | | | | | | | | |

WIS TP PG B PO P L SN I TIPSR JPAN
R PP P PP PP RN PP
RN\ SN MO N S S

Vérnyomas [Hgmm]
26. abra. A diastoléban mért legnagyobb térfogataram értékek a vérnyomas

fliggvényében
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6.4.2. Aramlasi sebesség kiilonb6z6 vérnyomasértékeknél

A systoléban (27. &bra) mért legnagyobb sebesség kismértékben novekszik a
vérnyomas emelésével. Az izolalt systolés hypertonia esetén a systolés értékekben nem

tortént jelentds valtozas.

Az aramlasi sebesség is nagyobb félvesés, mint kétvesés esetben, a kiindulasi
helyzetben, és a vérnyomas novelése nagyobb mértékben noveli a sebességet félvesés,
mint egészséges esetben. Az izolalt systolés hypertonia esetén a félvesés és kétvesés

allapot kozott nincs szignifikans kiilonbség az aramlasi sebesség tekintetében.

Systole v
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27. abra. A systoléban mért legnagyobb sebességértékek a vérnyomas fiiggvényében.
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A diastoléban (28. abra) mért legnagyobb sebesség kismértékben novekszik a
vérnyomas emelésével. Az izolalt systolés hipertonia esetén a diastolés sebesség

novekedése nagyobb aranyt, mint a vérnyomas novelésekor.

Diastole v
0.15 B egészséges
[] félvesés

o.ool.”l.HI.HI.H| IE 1IN 11N 11N 11 11N I
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Vérnyomas [Hgmm]

28. abra. A diastoléban mért legnagyobb sebességértékek a vérnyomas fiiggvényében
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6.4.3. Nyomas a veseartéria kimenetén kiilonb6zo vérnyomasértékeknél

A legnagyobb systolés nyomasérték a veseartérian (29. abra) a vérnyomads
emelésével sokkal nagyobb ardnyban novekszik, mint a térfogataram és az aramlasi
sebesség. A magas systolés mellett csokkentett diastolés vérnyomdas esetén a systolés

értékekben nem tortént jelentds valtozas.

A kiindulasi helyzetben mért nyomas a félvesés esetben is nagyobb, mint egészséges
esetben, a vérnyomas novelése is nagyobb mértékben noveli a nyomast félvesés, mint
egészséges esetben. Az izolalt systolés hipertdnia esetén a félvesés adllapotban jelentésen

nagyobb nyomasesés figyelhet6 meg, mint egészséges esetben.

Systole o
y P B egészséges
250 []félvesés

200 1
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Vérnyomas [Hgmm)]

29. abra. A systoléban mért legnagyobb nyomasértékek a vérnyomas fiiggvényében.
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A diastoléban mért legnagyobb nyomas a vérnyomdas emelésével nem valtozik
jelentésen. (30. abra) A magas systolés mellett csokkentett diastolés vérnyomas esetén a

diastolés nyomas a toredékére csokkent.

Diastole p
0.8 B egészséges
[] félvesés
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30. abra. A diastoléban mért legnagyobb nyomasértékek a vérnyomas fiiggvényében
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6.4.4. Turbulens Kkinetikus energia kiilonb6z6 vérnyomasértékeknél

A vérnyomas emelésével a legnagyobb systolés turbulens kinetikus energia a
sebességhez hasonldéan novekszik (31. abra). Az izolalt systolés hipertonia esetén a

systolés TKE értékekben nem tortént jelentds valtozas.

A vérnyomas novelése egészséges és félvesés esetben is nagymértékben noveli a
systoléban mért turbulenciat, de a félvesés esetben ez a valtozas sokkal nagyobb mértékd,

a két dllapot kozott jelentds a kiillonbség.

Az izolalt systolés hipertdnia esetén a systolés turbulens kinetikus energia érték

nem valtozik jelent6sen.

Systole TKE B egészséges

1.5- [ félvesés
31.0—; ] I
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Vérnyomas [Hgmm]
31. abra. A systoléban mért legnagyobb turbulens kinetikus energia értékek a vérnyomas

fliggvényében
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A vérnyomas emelésével a diastoléban mért turbulens kinetikus energia értékek

csak kismértékben névekednek. (32. abra)

Az izolalt systolés hipertonia esetén a diastolés turbulencia nagymértékben
megnott, egy torés figyelhetd meg a diagramon. Félvesés esetben kozel azonos litemben

novekszik, mint egészséges esetben, itt a kiilonbség nem szamottevo.

Diastole TKE
0.06 B egészséges
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Vérnyomas [Hgmm]
32. abra. A diastoléban mért legnagyobb turbulens Kinetikus energia értékek a

vérnyomas fliggvényében

6.5. Egyéb felismerések

Egy tovabbi, nem vart felismerést tettiink, miszerint a veseartériaban 1évé turbulens
folyadékrészeket a szisztolés fazis utan fellépd visszadaramlas visszahuzza az aortaba,

megzavarva ezzel az aortaban a veseartéria ledgazas utani aramlast.
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7. Megbeszélés

7.1. A kutatas f6 megallapitasai
A kutatds megallapitasai a kovetkezok:

1. Azoknal a betegeknél, akiknek jobboldali donor vesét jobb oldalra
transzplantaltak, az atlagos eGFR-értéke a transzplantaciét kovetden
szignifikdnsan magasabb, mint akiknek baloldali donor vesét jobb oldalra
transzplantaltak.

2. Az atlagos nativ veseartéria ledgazasi szog 66° a jobb oldalon és 78° a bal
oldalon.

3. A veseartéria ledgazasi szog befolyasolja a kétvesés és a félvesés allapot
hemodinamikai paramétereit.

4. A veseartéria ledgazasi szog optimalis tartomanya a bal oldalon 58-78°
kozott van.

5. A magas vérnyomds megvaltoztatja a veseartéria dramlastani jellemzdit,
félvesés esetben nagyobb mértékben.

6. Az izolalt systolés hipertdnia is hatassal van a veseartéria aramlastani

jellemzdire, félvesés esetben nagyobb mértékben.

7.2. Az elagazasi szogek és a vesetranszplantacio utani eGFR kapcsolata

V4

helyreallasa jellemzi. Az adaptacié harom tipusat irtak le, az azonnali graftfunkciét (IGF),
a lassu graftfunkciét (SGF) és a Kkésleltetett graftfunkciot (DGF), amelyeket a
szérumkreatinin-szint csokkenése vagy az eGFR emelkedése jellemez. A DGF esetén a
korai dializis sziikségessége is fontos jel [56]. Jelen vizsgalatunkban (1. vizsgalat) a
graftfunkcio egyértelm elkiiloniilése volt megfigyelhet6 a két vizsgalt csoport kozott (10.
abra). Fontos megjegyezni, hogy a transzplantaciot kovetéen a megfigyelt eGFR-

valtozasok a hemodinamikai kiilonbségeknek kdszonhetdk.

Feltételeztiik, hogy a veseartéria ledgazasi szog két oldal kozotti kiilonbsége
szerepet jatszhat ebben a jelenségben, amit korabban nem vettek figyelembe. Az aorta és

aveseartéria nem megfeleld elagazasi szoge miatti hemodinamikai terhelés elkertilésének
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érdekében a transzplanticié soran meg Kkell hatdrozni a graft érrendszeri
anasztomozisanak optimalis sz6gét. El16donoros transzplantacié esetén tovabba elényben
kell részesiteni az optimadlis artéria elagazasi szoggel rendelkez6 vese megtartasat, hogy

mérsékeljék a donor vesefunkciéjanak romlasat.

Eredményeink szerint a veseartéria szogének szerepe lehet a veseatiiltetés utani

korai adaptaciéban.

Az elhizas vagy varanddssag a vesék felfelé iranyuld6 mozgasahoz vezet, ezaltal
novelve a veseartéria leagazasi szogét. Ez a vese hemodinamikajanak valtozasat
eredményezi, amelynek szerepe lehet az ekkor bekovetkez6 vesekarosodasban.
Elképzelhetd, hogy varanddssag soran az eGFR emelkedése és egyes varanddssagoknal a
kéros albuminuria kialakuldsa, majd ezek megsz{inése a sziilés utan nem csak hormonalis
valtozasoknak, hanem a szogvaltozas okozta hemodinamikai valtozasoknak is
koszonhetd. A nephroptosis a vesék lefelé iranyulé mozgasdhoz és az elagazasi szog
megvaltozdsdhoz vezet, amely befolyasolhatja a vesék hemodinamikajat és miikodését

[57].

7.3. Afélvesés allapot kovetkezményei

Eredményeink szerint a félvesés allapot is eredményezhet hemodinamikai
valtozasokat (13-18. abrak). Masok azt talaltak, hogy nincs kiilonbség a velesziiletett és a
szerzett félvesés allapot progresszidja kozott[20], egyéb kutatdsok a velesziiletett
félvesés allapothoz kedvez6bb progndzist allitottak fel, mint a szerzett félvesés allapot
esetén [58]. A vese eltavolitasat kovetéen adaptiv kontralateralis hiperfiltracié alakul ki,
és 1d6s6d6, magasvérnyomasban szenvedd betegeknél ez sulyosbithatja a
glomeruloszklerdzist [59]. A félvesés modelleknél magasabb nyomast és TKE-t mértiink
a veseartéria kimend keresztmetszetén, mint a kétvesés modellek esetén. Ez a hatas
magasabb veseartéria leagazasi szognél még erdsebb lehet. A magasvérnyomas hatasa is
jelent6sebb valtozast eredményez a félvesés modellek veseartéridban mért nyomas és

turbulens kinetikus energia értékeiben, mint a kétvesés modelleknél.
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7.4. A turbulencia jelentésége

Korabbi tanulmanyok szerint a turbulens kinetikus energia felhasznalhat6 az
artéridk hemodinamikai terhelésének értékelésére [60]. Eredményeink ezt alatamasztva
azt sugalljak, hogy a turbulens kinetikus energia hemodinamikai tényezdként hasznalhat6
az optimalis veseartéria leagazasi szogek meghatarozasahoz. Emiatt a szimulacioban
alkalmazott megfelel6 turbulenciamodell kivalasztisa donté fontossagii a helyes
eredmények elérése érdekében. Mivel az aramlas a veseartéria leagazasi régiovjaban
meglehetésen zavart, a modellnek mind az alacsony, mind a magas Reynolds-szamu
régiokban miikddnie kell. A Reynolds-szam kozvetleniil kapcsolddik a turbulens kinetikus
energiahoz, kiilondsen alacsony elagazasi szogeknél, ahol a nagyobb dramlasi sebesség

noveli a Reynolds-szamot és nagyobb turbulencidhoz vezet.

7.5. A magasvérnyomas hatasai

Az 1. vizsgalatban kézel minden transzplantalt betegnek magas volt a vérnyomasa.
A magasvérnyomas alapvet6 kockazati tényezé6 mind a sziv- és érrendszeri
megbetegedések, mind a vesefunkci6é tovabbi romlasanak szempontjabol a krénikus
vesebetegségben szenvedd betegeknél [61]. A kozelmultban kimutattdk, hogy a
magasvérnyomdas nemcsak a klasszikus értelemben vett kedvezo6tlen kimenetellel jar
egylutt, hanem az olyan akut allapotok kockazati tényezdje is, mint a kontrasztanyaggal
osszefliggd akut vesekarosodas. Ennek mechanizmusa még nem teljesen tisztazott, de
leginkabb a hipertdéniaval 6sszefligg6 hemodinamikai zavarok és az ebbdl kovetkezd, a
veseereket és glomerulusokat érintd karosodasok allnak a hattérben. Ezek az
osszefliggések 6sszhangban vannak megfigyeléseinkkel, alatamasztva a hemodinamika és
a vesefunkcié kozotti fontos kapcsolat meglétét [62]. Ezen felil a magasvérnyomas
kedvezétlen iranyba mddosithatja a hagyomanyosan védd hatasunak tartott tényezok (pl.

a nagy slriségii lipoprotein-koleszterin, HDL) hatasat [63].
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7.6. A szimulacio modszertani értékelése

A szakirodalomban nincsenek olyan vizsgalatok, amelyek a mi kutatasunkkal

azonos kimeneti paraméterekkel végzett szimulaciékat hasznalnak.

Egy érdekes tanulmany[48] a veseartéridk elagazdsanal a szajadék
aramlasosztdjanak alakjat vizsgalta COMSOL szoftver segitségével, viszont az altaluk
hasznalt turbulenciamodellré], illetve a szimulaciés moédszerrdl az anyagtulajdonsagokon
kiviil semmilyen mas részletet nem kozolnek. A szimulacidhoz idealizalt geometriat
hasznaltak, és az aramlasosztd szogének fiiggvényében szamitottak a nyiréfesziiltséget, a
sebességeloszlas profilt, mikdzben a veseartéria ledgazasi szogét is 60° és 110° kozott
valtoztattak. Megallapitottdk, hogy az aszimmetrikus eldgazds 8%-os kiilonbséget
eredményez az dramlasi sebességben és a fal nyirofesziiltségében, tehat az aramlasi
tényezdket befolyasolja az eldgazasi szog. A mi vizsgalatunkhoz hasonléan alacsonyabb

szogeknél az aramlasi sebesség novekedését talaltak.

Egy masik kutatds sordn a véraramlas spiralitdsanak hatasat vizsgaltak a
visszadramlasi zona hosszara a veseartéria leagazas utan [64][65]. A pontos eredmények
érdekében az aorta bemeneténél felvett peremfeltételnél spiralis sebességkomponensre
volt sziikségiik a parabolikus sebességprofil mellett. A mi szimulacidnk ehelyett egy elég
hosszu aorta modellt hasznal ahhoz, hogy a parabolikus sebességeloszlas megfelel6en
kialakuljon a veseartériak eléréséig. Mindkét tanulmany egy szivciklus id6tartaman

felvett, az aortara jellemzd sebesség-id6 hulldimformat hasznal.

Egy, a miénkhez hasonl6 szimulaciot kivaléan hasznosit6 kutatas soran[66] a
vérsebesség vektormez6jébdl szarmaztatjdk a lumen normal oxigénaramat. A mi
tanulmanyunk azonban a veseartéria kivezet§ nyilasanal a sebesség nagysaganak
tertilettel sulyozott atlagat hasznalja kimeneti paraméterként, ami alkalmas a vesékhez

érkez0 vérsebesség meghatarozasara.

A fent emlitett tanulmanyok idealizalt modelleket alkalmaznak, amelyek akkor
hasznosak, ha a tanulmany egy jol meghatarozott tényezd vizsgalatara 6sszpontosit, ami
egy valos modellben annak dsszetettsége miatt lehetetlen lenne. Az idealizalt modellek
minden zavaro tényez6t kikiiszobolnek, lehetdvé téve egy adott paraméter egyértelmi

értékelését. Egyes tanulmanyok ezzel szemben a lehet6 legpontosabb realisztikus

-76 -



modelleket hasznaljak[67], ezek j6 mddszertani dtmutaték a numerikus aramlastan

teruletén kutatok szamara.

Kagadis és tarsai kutatdsukban[40] a veseartéria sziikiiletek realis és idealizalt
modelljein is végeznek szimulaciét. A tanulmany bdbeszédlien magyarazza a
meglehetésen bonyolult kevert k-w és k-€ turbulenciamodellt, amely képes kezelni a
laminaris hatarréteg levalasat. A mi tanulmanyunk azonban egy ,realizdlhaté k-
turbulenciamodellt” hasznal, amely kevésbé bonyolult, de legaldbb olyan megfelel6en

képes kezelni a fali hatarréteg levalast.

7.7. Az optimalis veseartéria leagazasi szog

A szimulaciés vizsgalatunk erdssége, hogy a veseartéria hemodinamikajanak
szimulaciok eredményei lehet6vé tették az optimalis veseartéria ledgazasi szog becslését,

amire korabban még nem volt példa. Ez valt a vizsgalatunk els6dleges céljava.

Az optimalis veseartéria leagazasi szogtartomanyokat mutatja a 33. abra. Az
aramlasi jellemzo6k valtozasat és ennek kovetkezményeit a szuboptimalis tartomanyban
is demonstralja. Az abran az idealizalt aorta-veseartéria elagazasi modell sziluettje 1athat6

fehér szinnel, mindkét oldalon atlagos szogértékkel.

A bal oldalon jeloltiik az egyes kitlintetett szogtartomanyokat. A zolddel jelolt, 58°-
88° kozotti tartomanyban a nyomas, az aramlasi sebesség, és a térfogataram értékek
optimalisak. A zold tartomanyon beliill a sotétebb zold rész 55° és 78° kozott azt a
tartomanyt mutatja, ahol az elagazasi szog a turbulens kinetikus energia tekintetében

optimalis.

Pirossal jeloltiik a szuboptimals tartomanyokat. A szimulaciés eredmények alapjan
a 88° feletti értékeknél nagymérték(i nyomasesés figyelhetd meg, amely elégtelen
filtracios nyomdast okoz. Az eredményeink alapjan jelent6sen csokken a sebesség és
térfogataram is, ami a vese vérellatdsanak csokkenését eredményezi és igy hipoxiahoz
vezet. Az el6z6ektol eltérden, ebben a tartomanyban a turbulens kinetikus energia megnd,
ami az eldgazasban noveli az ateroszklerédzis kockazatat. Az ebbdl kovetkezd sziikiilet

tovabb csokkenti a vese vérellatasat, és hozzajarul a hypoxia kialakulasahoz.
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Az 58°-ndl kisebb eladgazasi szog értékeknél megné a nyomas, a térfogataram és az
aramlasi sebesség, amely tulterheli a parenchymat és vesekarosodashoz vezet. Ebben a
szogtartomanyban is megné a turbulens kinetikus energia, amely itt is ateroszklerozist,

sziikiletet okozhat.

Aorta

Baloldali
veseartéria

Jobboldali
veseartéria

N nyomas
J sebesség
\ térfogataram

N turbulencia

A nyomas
/> sebesseg
™ térfogataram

Mturbulencia

szikilet

33. abra. Optimalis és szuboptimalis veseartéria ledgazasi szogek, és ezek aramlastani és

élettani kovetkezményei.
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A 34. abran jeloltiik az optimalis és szuboptimalis szégtartomanyokat a baloldalon,
a 33. dbran hasznalt szinekkel, a 11. dbrabdl kiindulva. Itt is a z6ld tartomany mutatja a
nyomas, aramlasi sebesség és térfogataram tekintetében optimalis szogeket, ezen beliil a
sotétebb zold a turbulencia tekintetében optimalis szogtartomanyt. A pirossal jelolt
részek a nem optimalis szogek tartomdanyat jeloli. Fontos megfigyelés, hogy a mért
szogértékek nagy része az optimadlis tartomanyokba esik, és amelyek nem, azok a szogek

is nagyon kozel allnak a hatarértékekhez.

Mértiink azonban bizonyos széls6séges szogeket is, amelyek drasztikusan messze
esnek az optimalis tartomanytél (137°és 138° a baloldalon). Erdekes még, hogy a kozel
optimalis és a megfigyelt széls6séges szogek kozott nincsenek atmeneti értékek, amibdl
arra lehet kovetkeztetni, hogy elképzelhetd, hogy egy sajatos jelenséggel allunk szemben,
ami ilyen széls6ségesen nagy ledgazasi szogeket eredményez. Az irodalomban nincs olyan

tanulmany, ami igy, kiilon kiemelné ezeket a széls6séges elagazasi szogeket.

A jobboldalon nem hataroztuk meg az optimalis tartomdanyt, de feltételezhetd, hogy

az extrém Kkicsi, 29° kortli szogértékek kiviil eshetnek ezen a tartomanyon.

A A

Jobboldal Baloldal

34. abra. Az optimdlis veseartéria ledgazasi szogtartomanyok jelolése a szogmérési

eredményeket bemutaté szérasdiagramon.
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7.8. Az optimalis szogtartomany 6sszehasonlitasa mas matematikai modellekkel

Erdekes megvizsgalni, hogy a végeselemes szimulaciéval, specifikusan a veseartéria
esetére meghatarozott optimalis szogtartomany hogyan viszonyul az egyéb
modszerekkel meghatarozott idealis szogekhez. Ezek a modszerek mas szempontbdl

vizsgaltak a problémat, igy az eredmények is eltérhetnek.

7.8.1. A Murray-féle modell

A Murray féle egyenlet [2] alapja az dramlasi veszteség minimalizalasa. Poiseuille

torvényébdl indul ki, amely hengeres csovek esetére adja meg a nyomasesést a

kovetkezdképp:
8 * U * L * d—V
Ap = dt
T*rt ’
Ahol:

Ap: a nyomasesés mértéke,
u: az aramlé kézeg dinamikus viszkozitasa,

L: a vizsgalt cs6szakasz hossza,
a. ., . .
ok térfogataram és

r:a cso sugara (hengeres csovet feltételezve).

Ebbdl kifejezték az artéria egy adott szakaszan ataramlé vér aramlasahoz sziikséges
munka mennyiségét. Ebbdl kiindulva, és a mechanikaban hasznalatos virtualis munka
elvét felhasznalva Murray meghatarozta azt a képletet, amivel adott koriilmények esetére
meghatarozhatok azok az érelagazasi szogek, amelyekben az aramlashoz a legkisebb

munka sziikséges, azaz amelyek esetén a veszteség minimalis.

A virtualis munka elve szerint egy rendszer akkor van egyensulyban, ha a ra haté

erdk virtualis munkaja zérus. A virtualis alatt azt értjiik, hogy a rendszer pontjai altal
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végzett infinitezimdlisan kicsi elmozduldsokhoz nem tartozik iddtartam. Képlettel

kifejezve:

3
Z FiSSi = 0;
i=1

Ahol:
F; arendszer pontjaira x, y és z irdnyba haté erdk és

ds;: a rendszer pontjai altal végzett infinitezimalisan Kicsi elmozduldsok x, y és z

iranyban.

A fenti elveket felhasznadlva Murray arra az esetre, amikor két kisebb ér agazik ki egy

nagyobb érbdl kozel egyforman, a kovetkezd képletet irta fel:

2
2_ .2 .2 3 3\5
ro =1y 15— (g—2x%17)3

cos(a) = =
(@) 2 %1 2 %1

Ahol, feltételezve, hogy az érkeresztmetszetek mindenhol tokéletes korok:
Tp: a nagyobb ér elagazas el6tti szakaszanak sugara,

r;: a kisebb erek sugara,

r,: a nagyobb ér elagazas utani szakaszanak sugara és

a: a kisebb erek és a nagyobb ér elagazas utani szakasza kozotti szog.

Ez a képlet alkalmas a veseartéridk hatasfok tekintetében idealis leagazasi
szogeinek szamitasara, mivel itt is két kisebb ér agazik ki egy nagyobb érbdl, kozel
egymassal szemben. A fenti képletet alkalmazva az altalam hasznalt, a felmérésekre
alapozott mindenhol atlagos geometriaju modell méreteit behelyettesitve a veseartériak
Murray szerinti idedlis a ledgazasi szoge 81°. Ez a baloldalon mért atlagos 78°-os szog
értékhez nagyon kozeli, illetve a nyomas, térfogataram és aramlasi sebesség tekintetében
az idealis tartomanyban van. A turbulens kinetikus energia idedlis tartomanyaban nincs
benne, de annak felsd hatarahoz nagyon kozel van. Ha tekintetbe vessziik, hogy a Murray-

féle modszer laminaris aramlast feltételez, a turbulencia itt teljesen Uj szempontnak
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szamit. Fontos szempont azonban, amit mindenképp figyelembe kell venniink a

veseartériak aramlasanak vizsgalatakor.

7.8.2. A HK-modell

A Huo és Kassab féle ,HK” szamitasi mddszer [3] a fraktal struktira
energiaminimumon alapszik. Késébb bizonyitottdk, hogy a ,HK” szabaly szerinti
eldgazdsokban magasabb a fali nyiréfesziiltség, de kisebb a lengési nyirdsindex, mint a
Murray-féle szabalyt kovetd eldgazasokban. Ezt numerikus aramlastani szimulaciéval is
igazoltdk. Ezt a szamitasi moddszert egy nagyobb ér kisebb és nagyobb atmérdji
kettéagazasanak esetére dolgoztak ki. Mivel a mi kutatdsunk a veseartéridkra fokuszal, a
modszert at kell alakitani két kisebb, kozel azonos atmérdjii ér ledgazasanak esetére.
Emiatt a szamitasi médszerben alkalmazott képlet levezetését valamivel részletesebben

ismertetem, hogy az dltalam alkalmazott atalakitas egyértelm legyen.

Huo és Kassab altal felallitott szamitasi mdédszer az anyagmegmaradasbol indul ki,

kezdve a térfogattal:

(%) DZL, + (%) D?L, + (g) DZL, = &llandé
Ahol:

D,,,: a bemend ér atmérdje,

L,,: abemend ér hossza,

D;: anagyobbik leagazé ér atmérdje,

L;: anagyobbik leagazé ér hossza,

Dy: a kisebbik ledgazo ér atmérdje és

L,: a kisebbik leagaz6 ér hossza.

Allandé siiriiségli vért feltételezve ebbdl a térfogatra felirt anyagmegmaradasi
képletet tomegekre alakitottak at infinitezimalisan kicsi aramlasi hosszusag mellett:
I I /[
—\p2 = (=) p2 —\n2
(4) D2dL,, (4) D2dL, + (4) D2dL,
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Hasonléan Murray mdédszeréhez, itt is a bejovo, f6 ér irdnyaba levetitve a dLi és dLs

hosszusagokat, a képletet a kovetkezdképpen irtak fel:
/[ I /i
(Z) D2 dL,, = (Z) D#dL,,cos (B) + (Z) D2dL,,cos ()
Ahol:

f: anagyobb ledgaz6 ér és a bejovo ér kozotti szog és

y: a kisebb ledgazé ér és a bejovd ér kozotti szog.

Aleagazé erekre felirva az egyenletet, a kovetkezbket kaptak:

(%) D?dL, = (%) D2dLcos (a) + (%) D7 dL;cos (B)

és

(%) D2dL, = (%) D}fdLgcos (a) + (%) D} dLgcos (¥)

Ahol:

a: A két ledgazd ér kozotti szog.

Az egyenletet rendezték a szogekre, és megkaptak az elméletiiknek megfelel6en
idealis o, 3 ésy szogeket. Ezen a ponton azonban a levezetésiiket masképp folytatom, hogy
a szamitasi moddszer a veseartéria leagazas esetén is milkodjon. A Murray-féle
szamitashoz hasonléan, itt is egyforma ledgazasokat feltételezve, az eddigiekbdl kiindulva

a kovetkezd egyenlet irhato fel:

I I I
(Z) DédL, = (Z) D2dLg + 2 = (Z) D2dLgcos ()
Ahol:

Dy: az aorta atmeérdje az elagazasok el6tt,

dL,: infinitezimalisan kicsi n6vekmény a bemend ér mentén,

D,: aleagaz6 veseartéridk atmérdje és
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D,: az aorta a&tmérdje az elagazasok utan.

Ebbdl kifejezve, valamint egyszerisitve:

D — D2

COS((Z) = 2*—D12

Ez a lépés gyakorlatilag azonos a Murray-féle levezetésnél. A Murray-féle elv alapja,
hogy az éreldgazdsokndl az erek sugarainak aranya a kovetkezd kobos Osszefliggéssel

jellemezhet6:
=1 4Ty 4

A Murray-féle képlet is ennek a kovetkezménye. A ,HK” elv azonban mas aranyt

tekint mérvadonak, a kovetkez6képp:
D;”* =p!* +p]% + ...
Jelen esetben:
pj”* =2+D]”+D]"?

Ezt felhasznalva ellendrizni tudjuk, hogy a veseartériak ledgazasa mennyire koveti

a ,HK” elvet, a kovetkez0 képlet felirasaval:

D - (03" - 207%)""

2 % D?

cos(a) =

A fenti képletet alkalmazva, az atlagos geometriaju modell méreteit behelyettesitve
a veseartériak ,HK” elv szerint idealis a leagazasi szoge 59°. Ez a szog még éppen az
optimalis tartomany als6 hataran beliil van. Eszerint tehat a ,HK” elvet kovetd elagazasok

hegyesebb szogliek a veseartériak elagazasanal is.

Ennek a kutatasnak az eredménye nem egy pontosan meghatarozott sz6g, hanem
egy tartomany. Az az eredmény, hogy a két szamitasi modszerrel kapott eredmény az
altalam meghatarozott optimalis tartomany két széls6 értékén helyezkedik el,
alatamaszthatja annak helyességét. Ha létezik tehat pontosan meghatarozhaté ideadlis
veseartéria ledgazasi sz0g, ami nem csak egy tartomany, hanem egyetlen szamérték,

akkor az valahol a Murray és ,HK” elv szerint kapott eredmények kozott lesz - vagyis az
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altalam meghatarozott optimalis szdg tartomanyban. Valdszin{isithet6 azonban, hogy az
optimalis veseartéria ledgazasi szogre tartomanyként gondolni célravezet6bb, és
gyakorlati szempontbdl is egyszeriibb példaul az él6 donorok megmaradé veséjének

értékelésekor.

7.9. A magasvérnyomas és az izolalt systolés hipertonia hatasai a félvesés

betegekre

A szimuldcids sorozat eredményei azt mutatjak, hogy a magas vérnyomas és az
izolalt szisztolés hipertdnia noveli a kétvesés és félvesés allapotok aramlasi jellemz6i
kozétti kiilonbséget. igy a szimulalt vérnyomasvaltozasok hasonlé jellegliek, de a félvesés

esetben jelentésebb valtozasokat eredményeznek.

A szisztolés vérnyomas emelkedése hasonl6 valtozast idéz elé a veseartéridk
kimeneténél mért aramlasi jellemzdkben egészséges és félvesés allapotban egyarant. A
nyomas- és turbulencia-valtozas azonban azonos korilmények kozott a félvesés
allapotban nagyobb, mint egészséges esetben. Igy a félvesés allapotban a vesék

hemodinamikaja érzékenyebb a vérnyomas novekedésére a szisztolés fazisban.

A szimulalt izolalt szisztolés hipertonidban a szisztolés nyomas és a turbulencia
értékei a veseartéria kivezetésénél nem valtoznak jelentdsen, de az egészséges és félvesés
allapot kozotti kiilonbség megmarad. A diasztolés értékek ebben az esetben jobban
valtoznak, mint az el6z6 mérési pontokon, a nyomas- és TKE-gorbén megfigyelhetd egy
torés. Ebben az esetben is nagyobb a nyomds- és turbulencia-valtozas a félvesés

allapotban.

A megnovekedett nyomds a veseartéridban karosithatja a parenchymat, mig a
turbulencia novekedése a veseartéria eldgazasanak kozelében érelmeszesedéshez
vezethet. Ez azt jelentheti, hogy a magas vérnyomads és az izolalt szisztolés hiperténia

félvesés allapotban veszélyesebb a vesére, mint egészséges allapotban.

Az aramlasi sebesség és a térfogataram értékek valtozasa hasonlé a tobbi aramlasi
jellemzé valtozasahoz, de az egészséges és félvesés allapot kozott kisebb a kiilonbség.

Ezek az értékek tehat fliggetlenek a félvesés allapottol.
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Bar a szakirodalomban nincs bizonyiték a haldlozas vagy a sziv- és érrendszeri
megbetegedések magasabb kockazatara egy 6-15 éves kovetési idével rendelkezd, é16
vesedonorok korében végzett vizsgalatban, a magasabb vérnyomas és az alacsonyabb

GFR hosszu tavon novelheti a sziv- és érrendszeri megbetegedések kockazatat [68].

Néhany tanulmany magas vérnyomadasrol szamolt be félvesés betegség esetén,
példaul a félvesés gyermekek 50%-anal talaltak magas vérnyomast vagy
mikroalbuminuriat [69]. Egy masik vizsgalatban 190, tobb mint 45 hénapig kovetett
vesedonor esetében a donorok 10%-anal figyeltek meg magas vérnyomast [70]. Mashol
871 vesedonor esetében a betegek mindossze 8%-andl taldltak rovid tava

szovédményeket [71].

Mas vizsgalatok nem talaltak jelentds vérnyomasvaltozast é16 vesedonoroknal. Az
EARNEST vizsgalat példaul 168 él6 donor esetében nem talalt szignifikdns valtozast a
vérnyomadsban és a pulzushulldm-sebességben 12 hdnappal a transzplantacié utan [72].
Egy nagy horderejii kutatdsban, amelyben él6 vesedonorokat vizsgaltak, és a testvéreiket
hasznaltdk kontrollcsoportként, azt talaltdk, hogy a magas vérnyomds ardnya nem

kiilonbozott szignifikdnsan a két csoport kozott 57 donor esetében [73].

A szakirodalom tehat azt sugallja, hogy az él6donorra valast kovetden a magas
vérnyomas kockazata nem, vagy csak kis mértékben novekszik. Eredményeink azonban
arra utalnak, hogy a magas vérnyomas veszélyesebb a fél vesével él6knél, és ezért kiilon
figyelmet érdemelnek a magas vérnyomasban és fél vesében szenvedo6k, annak ellenére,

hogy a magas vérnyomads aranya nem magasabb, mint két vesénél.

Az élédonoros veseatiiltetés hosszu tavon biztonsagossa tétele fontos feladat,
egyrészt a donorvese-varolistakon 1évd betegek magas szama és a cadaver donorvese
alacsony szama miatt [74] masrészt azért, mert a veseatiiltetésben részesuldk tulélési

aranya élédonoros vesével magasabb, mint beiiltetett cadaver vese esetén [75].
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7.10. Tovabbi kutatasi lehetéségek

Az a megfigyelés, hogy a veseartériaban lév6 turbulens zoénat a visszaaramlas
visszahuzza az aortdba, 6sszhangban van azzal a jelenséggel, hogy az érelagazasok elott
is gyakori az ateroszklerozis, nem csak az elagazas utan [76]. Bizonyos tanulmanyok
alapjan az elagazas elétt, illetve az elagazasban bekovetkezd ateroszklerozis veszélyesebb
is, mint az eldgazas utani, mivel ez elGjele lehet haldlos kimenetelli keringési

problémaknak [77].

A szimulaciés adatok feldolgozasakor késziilt szinkédolt abrakkal és videdkkal
megegyez8 jelenség figyelhetd meg a Pécsi Tudomanyegyetem, Altalanos
Orvostudomadnyi Kar, Szivgydgyaszati Klinika altal biztositott, katéteres biplane rontgen
angiografiaval késziilt videofelvételeken. Egyértelmiien megfigyelhet6 a turbulens zénak
kialakuldsa, majd ezek mozgasa a visszaaramlas kovetkeztében az aorta irdnyaba, és
lathat6 az is, ahogy ezek a turbulens folyadékrészek az aorta mentén lefelé haladnak

tovabb.

A videokon jol latszik a veseartéria rugalmassaga is. Ezek a systoléban a nagyobb
nyomas hatasara kitagulnak, majd a nyomas csokkenésekor, mintegy ,rugékent” 16kik
vissza az aramlo6 kozeget. A szimulacioban ez a ,rugd” hatas nem figyelhetdé meg, mivel
azokat merev falu modelleken végeztiik. Mégis, a szimulacios eredmények is mutattak
jelentds visszaaramlast, amely a rugalmassag miatt a valésagban még nagyobb meértéki
lehet. A merev érmodell a kutatas egyik korlatja volt, ezt a kovetkezé pontban

részletesebben is kifejtem.

A kutatas egy tovabbi iranya lehetne tehat az érfal anyagara kozel valés modell

felallitasa, és a szimulaciok elvégzése rajta.

A szakirodalomban a legtobb szimulacié az artériafalat merevnek tekinti. Ennek
egyik oka az, hogy e tanulmanyok tobbsége az érelmeszesedéssel kapcsolatos, ahol a

lerak6dasok miatt az artéria fala kevésbé rugalmas [40].

Ebben az esetben ez az egyszeriisités megengedhetd, de egy egészséges, rugalmas
érfal vizsgalata soran hasznos lehet figyelembe venni a pulzalé aramlas soran
bekovetkezd keresztmetszetvaltozast. Ehhez megfelel6 éranyagmodellre és annak

rugalmassagi egyenletére van sziikség.
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Az érfalat rugalmas, szilard testként modellezve, a gravitaciéos erdk
elhanyagolasaval a  feszlltség-alakvaltozds  Osszefliggés  matematikailag a

kovetkezdképpen fejezhetd ki:

dd; 0T
Pwatz =~ ax;
Ahol:
di  :alakvaltozasi tenzor
T  :fesziltségtenzor

pw :azérfal stirlisége

A T fesziiltségtenzor egy linearisan rugalmas, homogén, izotrép anyag esetében a

kovetkezéképpen fejezhetd ki:

T = Aeyy6ij + 2peq;

Ahol:
A : Az els6 Lamé-allando
m : A masodik Lamé-allandd, azaz a nyirasi modulus.
dij : Kroenecker-delta (értéke 1, hai=j, és 0, hai#j)
&jj . fesziiltségtenzor komponensek

A fesziltségtenzor komponensei a kovetkezd egyenletbdl kaphatok meg:

_1(0d; od)
eij N 2 ax] axi ’

A Lamé-allandok a kovetkezbképpen szamithatéak ki:

1= vE _
S (1+v)(1-2v)’

E

b=+’

Ahol:
E :Young modulus
v : Poisson szam

Megjegyzend6, hogy a fenti, linearisan rugalmas, homogén, izotréop anyag

feltételezése is modellezési egyszer(sités, mivel az érfal anyaga a kiillonb6z6 mértékben
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megfeszitett kollagén rostok kdvetkeztében a kezdeti nyulasi szakaszban nem linearisan
rugalmas. Mint a legtobb él6 szovet, az érfal anyaga is rendelkezik viszkoelasztikus
jellemzdkkel, amelyeket, ha figyelembe vesziink, tovabb bonyolitjak a szamitast, mivel az

alakvaltozas a terhelés nagysagan kiviil annak sebességétdl is fligg.

A megfelel, rugalmas anyagmodellen kiviil jelentdsége lehet még az innervacio
érrendszeri tulajdonsagokra gyakorolt hatasainak. A transzplantalt betegek esetében az
érfal denervalt, ami feltételezésilink szerint befolyasolhatja annak rugalmassagat, ami a

nativ vese artériajatol eltéré Young-modult és Poisson-szamot eredményez.

7.11. A tanulmany korlatai

A vesetranszplantaltak és az eldgazasi szogek adatait csak egyetlen kdzpontbdl

gyjtottiik be, és ez okozhat némi torzitast.

Mint minden szamitadsi tanulmanyban, a modellalkotasnal mi is egyszer(sitést
alkalmaztunk. Feltételeztiik, hogy az elagazé erek keresztmetszetei tokéletes korok, igy a
szamitasainkban a mért kétdimenzids szoget alkalmazhattuk. Ezenkiviil csak az elagazasi
szogre Osszpontositottunk, bar mas tényezdk is szerepet jatszhatnak a vesék

hemodinamikai allapotat illet6en.

A modellezésnél egy tovabbi egyszertsités, hogy az érfalat merev csének tekintettiik,
annak rugalmas anyagat a szimulacioban nem vettiik figyelembe. Az irodalomban a
legtobb tanulmanyban hasonldan jarnak el, kivéve, ha éppen a rugalmassag a kutatas
lényege. Az egyszerlisitésnek tobb oka van. Ehhez a szamitashoz egy ugynevezett
kétiranyuan csatolt folyadék-szilard interfészre (two-way coupled FSI) van sziikség. Ez
egyrészt drasztikusan megnoveli a szamitadsi idétartamokat, szuperszamitégép nélkiil
nehézkes a kivitelezése. Masrészt a szamomra elérhet§ ANSYS verzié nem tartalmazza,
csak a tobb tizmilli6 forintos ipari verziéban van benne. Szerencsére, a vonatkozo
irodalom alapjan a merev fallal végzett kisérletek pontossaga is kielégit6. A valésag
modellezésekor tehat elkeriilhetetlen bizonyos egyszeriisitések és elhanyagoldsok
alkalmazasa. A kérdés csak az, hogy milyen precizitast varunk, hol hiizzuk meg a hatart,
amin tul mar csak nagyon kicsi pontossagnovekedés érhet6 el aranytalanul nagy

szamitasi komplikacidk és szimulacios id6 novekedés aran.
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8. Koszonetnyilvanitas

Koszonettel tartozom témavezet6imnek, Prof. Dr. Horvath Ividnnak a hemodinamika
terén, és a kutatas alapjat szolgalé megfigyelések megértésében nytjtott irdinymutatasért,
valamint Dr. Haber Istvannak a numerikus aramlastani szimuldciéval kapcsolatos
segitségéért. Halasan koszondm Prof. Dr. Wittmann Istvdnnak a felbecsiilhetetlen
segitséget és tiirelmes Utmutatast, amelyet az egész doktori képzés alatt nyujtott. Kiilon
koszonet illeti Prof. Dr. Koller Akost a publikacidék terén nyujtott értékes tanacsaiért.
K6szonom Dr. Kun Szilardnak a biostatisztika terén nyujtott segitséget. Koszonom
tovabba a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kézpont Il.sz. Belgydgyaszati Klinika és
Nephrolégiai, Diabetologiai Centrum laboratériumi technikusainak az adatgytijtésben
nyujtott segitséget. Utélagosan is koszonom hajdani oktatéimnak, Dr. Gausz Tamasnak és
Dr. Veress Arpadnak, hogy az egyetemi éveim alatt megismertették és megszerettették
velem a numerikus aramlastani szimulaciét. Kiilon készonet a Pécsi Tudomanyegyetem
Miszaki és Informatikai Kar Gépészmérnoki Tanszéken dolgozd kollégdimnak tdmogato
és segit6kész hozzaallasukért és tanacsaikért. Nem utolsé sorban pedig kdszoném a
csaladomnak a tamogatast és a tiirelmet. Az § batoritasuk nélkiil nem johetett volna létre

ez az értekezés.
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Abstract

Introduction: In the circulatory system, the vessel branching
angle may have hemodynamic consequences. We hypothe-
sized that there is a hemodynamically optimal range for the
renal artery’s branching angle. Methods: Data on the post-
transplant kinetics of estimated glomerular filtration rate
(eGFR) were analyzed according to the donor and implant
sides (right-to-right and left-to-right position; n = 46). The
renal artery branching angle from the aorta of a randomly
selected population was measured using an X-ray angiogram
(n = 44). Computational fluid dynamics simulation was used to
elucidate the hemodynamic effects of angulation. Results and
Discussion: Renal transplant patients receiving a right donor
kidney to the right side showed faster adaptation and higher
eGFR values than those receiving a left donor kidney to the
right side (eGFR: 65 + 7 vs. 56 + 6 mL/min/1.73 m? p < 0.01).
The average branching angle on the left side was 78° and that

on the right side was 66°. Simulation results showed that the
pressure, volume flow, and velocity were relatively constant
between 58° and 88°, indicating that this range is optimal for
the kidneys. The turbulent kinetic energy does not change
significantly between 58° and 78°. Conclusion: The results
suggest that there is an optimal range for the renal artery’s
branching angle from the aorta where hemodynamic vul-
nerability caused by the degree of angulation is the lowest,
which should be considered during kidney transplantations.
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Introduction
Previous studies have demonstrated that the right and

left renal arteries branch off to different degrees from the
aorta [1], and the role of angulation in the function of
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organs has also been investigated [2-4]. Suboptimal
branching angles seem to promote atherosclerosis in the
coronary artery tree [5]. Various approaches have
demonstrated [6] that hemodynamics can be related to
the health of the kidneys [7] and the hemodynamic effects
of angulation [8, 9] have also been identified. Thus, it
seems that the branching angle of the renal artery from
the aorta, the renal artery branching angle (RBA), could
be an important determinant of distal hemodynamics.
The RBA of native kidneys might differ from that of the
transplant, which could influence the hemodynamic state
of the transplanted kidney. At present, there is no evi-
dence that the RBA is taken into consideration during
renal transplantation.

To demonstrate the significance of angulation in renal
transplantation, we must examine whether RBAs differ
between the two sides. If so, the difference in kidney
function should be determined in cases of left and right
donor kidney transplantation to the right position. If a
functional difference exists, we can assume that there
might be a connection between the two abovementioned
observations. Proof of this connection is sought in the
hemodynamic state of the kidneys.

The single-kidney state is a widely researched topic,
and an increased risk of kidney diseases in single-kidney
patients has been demonstrated [10, 11]. The impact of
hemodynamics in the renal artery might be greater in the
case of a single-kidney patient. It has been demonstrated
that kidney function does not differ significantly between
patients with surgically acquired single kidneys and those
with congenital single kidneys [12]. The hemodynamic
importance of RBA in humans could be most effectively
evaluated using computational flow dynamics (CFD)
simulations. Several studies have been based on hemo-
dynamic simulation effectively utilizing its benefits.
Finite-element simulation, if conducted properly, is a
powerful tool used in calculating immeasurable values
such as wall shear stress [13], pressure gradients [14], flow
rate and flow split [15], velocity magnitude, distribution,
and profiles.

In the case of every vascular flow, bifurcation means a
disturbance of the streamlines, which becomes greater
with increasing RBA. At angles close to perpendicular or
obtuse angles, the curvature of the streamlines increases,
causing backflow and vorticity, which lowers pressure
[16]. This turbulent flow increases the turbulent kinetic
energy (TKE), which can impair endothelial function,
resulting in a higher risk of atherosclerosis development
in the region of renal artery branching [17]. It has been
demonstrated that disturbed flow might be associated
with serious negative effects such as atherosclerosis [18]
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or aneurysm [19]. Plaque development is most frequent
at bends and bifurcations where the alternating flow
causes oscillating wall shear stress in the vascular
wall [20].

On the other hand, extremely low RBAs allow a higher
flow velocity, which increases the Reynolds number and,
thus, the TKE. This suggests that both extremely low and
high RBAs should be avoided to protect the renal artery
wall; however, the exact degree of optimal RBAs has not
yet been defined.

We hypothesized that a lower RBA means higher
pressure and volume flow, which might impair the
vascular network of the renal parenchyma, whereas
higher angles result in low pressure and volume flow,
which may cause kidney hypoxia. In addition, we hy-
pothesized that there is an optimal range for RBA when
the hemodynamic conditions are optimal for the vas-
culature and parenchyma of the kidney.

The primary aim of this study was to measure the RBA
and then, with CFD finite-element simulation, reveal the
relationship between the RBA and renal hemodynamics
and, thus, determine the optimal RBA. Another im-
portant aim of the study was to evaluate the inter-
changeability of left and right donor kidneys during
transplantation, taking into consideration the angle
differences between the two sides. The lack of relevant
literature proves that, at present, renal artery angula-
tion is not taken into consideration in the practice of
renal transplantation.

Materials and Methods

Two retrospective clinical studies (studies A and B) were
performed. In study A, the early adaptation of the grafts during the
first 10 days after transplantation was investigated. In study B, the
RBAs of a randomly selected group of patients were measured.

Study A

In this longitudinal study, differences between the posttrans-
plant estimated glomerular filtration rates (e€GFRs) of patients (n = 46)
receiving right-to-right (1, = 20) and left-to-right (n, = 26) donor
kidneys were evaluated. Only those kidneys which were taken
and implanted in the Department of Surgery, Medical School,
University of Pécs, Hungary, between 2009 and 2019, were taken
into consideration.

Out of the initially identified 172 patients, 116 had no recorded
data on the donor kidney side. Out of the remaining patients,
kidneys were transplanted on the right side of 46 patients and on
the left side of only 10 patients; therefore, these patients were
excluded from the analysis due to insufficient statistical power.
Serum creatinine levels were collected to calculate eGFRs using the
CKD-EPI formula. Patients were followed for 10 days after the
transplantation to observe early graft function, and the kinetics of
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Table 1. Clinical characteristics of the right-to-right and left-to-right kidney transplantation groups at the time of transplantation

Right-to-right Left-to-right Significance (p)
Cases, n 20 26
Age, years 5114 52+15 0.809
Sex (female %) 4 (20) 10 (38) 0.275
Diabetes mellitus (%) 3 (15) 4 (15) 1.000
Hypertension (%) 19 (95) 25 (96) 0.402
Heart failure (%) 3 (15) 4 (15) 1.000
Atrial fibrillation (%) 2 (10) 0 (0) 0.184
Hemoglobin, g/L 124+22 114+21 0.120
Serum total cholesterol, mmol/L 4,79+1.28 5.58+1.42 0.060
HDL cholesterol, mmol/L 1.22+0.50 1.32+0.38 0.459
Triglyceride, mmol/L 2.37+1.38 2.36x1.44 0.977
Drugs, n (%)
Inhibitors of the renin-angiotensin system 19 (95) 23 (88) 0.435
Diuretics 11 (55) 17 (65) 0474
B-Blockers 16 (80) 17 (65) 0.275
Calcium channel blockers 13 (65) 17 (65) 0.978
Aspirin 15 (75) 16 (62) 0.334
Antidiabetic treatment 3 (15) 4 (15) 1.000
Diagnosis of recipients, n (%)
Diabetic kidney disease 1(5) 0 (0) 0.249
Hypertensive nephropathy 0 (0) 1 (4) 0.375
Glomerulonephritis 4 (20) 6 (23) 0.802
Chronic pyelonephritis 1 (5) 7 (27) 0.052
Autosomal dominant polycystic kidney disease (APKD) 5 (25) 4 (15) 0.415
Chronic tubulointerstitial nephritis 2 (10) (4) 0.402
Nephrectomy 2 (10) (0) 0.099
Unknown 5 (25) 7 (27) 0.883

The X2 test or Fisher's exact test was used for categorical parameters, while the independent sample t test was used for

continuous parameters HDL, high-density lipoprotein.

the eGFR were calculated. The clinical characteristics of the
participants in the two groups (right-to-right and left-to-right) are
shown in Table 1. % or Fisher’s exact tests and independent sample
t tests were performed to determine differences between the two
groups using IBM SPSS Statistics 25.

Study B

To measure right and left RBA and define an idealized ge-
ometry for a finite-element model, in vivo geometrical measure-
ments are needed. RBA measurements were performed using
biplane X-ray catheter angiograms of 44 randomly selected pa-
tients (29 females and 15 males; mean age: 60 years, age range
38-76 years). RBA was defined as the angle between the tangent of
the aorta and the renal artery midlines near the ostium flow
diverter. It has been proven that the shape of the ostium flow
diverter can affect the flow characteristics in the renal arteries [21].
Our study focuses on the effects of RBA, which has to be proven
with an unchanged ostium diverter shape; thus, in this study, it is
the same for every model.

Computational Fluid Dynamics
To determine the hemodynamic effects of RBA, a series of CFD
simulations were carried out, extracting data from the outlets of

Optimal Renal Artery-Aorta Angulation
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the renal arteries. Based on the collected geometry data, idealized
3D models of renal artery branching were created to run CFD
simulations. Idealized models allow us to isolate the effect of
angulation from other factors during the simulation, while real
models created from MRIs or CT scans have other interfering
morphologic differences that could distort the results [1].

The CFD simulation was initially carried out using Ansys
Academic R19.2, which was later updated to Ansys Academic 2020
R2. The finite-element mesh was created with a 1.2-mm maximum
element size and a 1.2 growth rate with 11 inflation layers starting
from the vascular wall and was fully tetrahedral within. Mesh
refinement with a 0.4-mm element size and a 1.1 growth rate was
applied in the region of the branching.

The mesh element counts ranged between 290,120 and
345,968 in normal and between 213,113 and 233,331 in single-
kidney models. Figure 1 shows the sectioned mesh image of the
model with an average RBA on both sides, demonstrating the
inflation layers and the mesh refinement, which are important
properties for the correct setup of finite-element model meshing.
An image like this holds more information for simulation
professionals than just plain data; thus, it aids the replication
of the results, which is the primary purpose of the methods
section. All transient flow simulations were performed with a
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1.2 mm tetrahedral in the aorta

11 inflation layers

0.4 mm tetrahedral
in the renal artery

Fig. 1. Image of the sectioned model with average renal artery
branching angles on both sides, showing the finite-element mesh
demonstrating the inflation layers and the mesh refinement. Image
exported from Ansys Academic 2020 R2.

pressure-based solver, a time step size of 0.025 s and 25 time steps
using the fixed-time stepping method and 500 maximum iter-
ations per time step.

To validate the time resolution, a simulation using 500 time
steps was performed with otherwise unchanged parameters. We
found that the highest relative differences of the maximum values
of pressure, volume flow, velocity magnitude, and TKE were only
3.92%, 1.22%, 1.20%, and 6.41%, respectively. The precision dif-
ference is low, while the resource and time load drastically increase
in the case of the method using 500 time steps; so, the method
using 25 time steps was used.

The boundary condition in the aorta inlet was a transient
velocity waveform produced by a cardiac cycle [22]. The viscous
model was a realizable k-¢ model that was extensively validated
[23] for a wide range of flows, including flows with separation [24],
which, in the case of this study, is of high importance. To model
near-wall effects precisely and to prevent model-based miscal-
culations or divergence caused by the meshing size [25], the
Menter-Lechner [26] near-wall treatment was used with curvature
correction. A Newtonian blood material model was used with
densities of 1,060 kg/m? and 0.003 Pas viscosity. Report definitions
included the area-weighted average total pressure, TKE, velocity
magnitude, and volume flow rate (dV) on both the left and right
renal artery outlets. In the output diagrams, the following symbols
are used:

@ : area-weighted average total pressure (p),

A: area-weighted average TKE,

m: area-weighted average velocity magnitude (v), and

#: area-weighted average volume flow rate (dV).

The following line types are used to represent measurement
locations and models:

: left side of the healthy model,

—————— : right side of the healthy model, and
: left side of the single-kidney model.

TKE, which can be directly linked to the development of
atherosclerosis in the renal artery [27], is a good rheological
marker to describe flows in the vascular system. TKE, the kinetic
energy per unit mass of the turbulent fluctuations («’;) in a tur-
bulent flow, is calculated as half of the variances of the velocity
components:
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Fig. 2. Comparison of eGFRs of kidney transplant patients re-
ceiving right-to-right- or left-to-right-side donor kidneys as a
function of time. Mean + SEM, * statistically significant differences
per the 2 test and ¢ test using IBM SPSS Statistics 25. The graph
image was created using GraphPad Prism 8. eGFR, estimated
glomerular filtration rate.
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Fig. 3. Scatter diagram of the measurement points of the RBA from
the aorta in the left and right positions. The dashed line represents
the mean values on each side. The graph image was created using
GraphPad Prism 8. RBA, renal artery branching angle; m, right-side
values of angulation measurement; A, left-side values of angu-
lation measurement.
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The area-weighted average of a quantity, which produces the
average values on a given surface most accurately, is computed by
dividing the summation of the dot product of the field variable and
facet area by the total area of the surface [24]:

j DdA = Zcp |A] ©)

A no-slip boundary condition was used on the vascular wall, and
all the outlets were pressure outlets. To demonstrate the effects of
the RBA on rheological parameters, a series of simulations were
performed using the same method described earlier. For these
simulations, other models were created with left RBAs varying
between the minimum (49°) and maximum (138°) measured values
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Fig. 4. Computational fluid dynamics-
simulated area-weighted average turbu-
lent kinetic energy (TKE) as a function of
time in the renal arteries during a cardiac
cycle in an idealized model with a statistical
average angulation on both sides. Graphs
were created using GraphPad Prism 8. The
model image was created, and the figure
was composed using Gimp 2.10.22.

Turbulent kinetic energy [J/kg]

Turbulent kinetic energy [Lkg)

Time [s)

7| Dia.

Turbubent kinetic energy [Wkg]

, left-side artery; ————, right-side
artery; Sys, systolic peak; Dia, diastolic
peak; TKE, area-weighted average turbu-
lent kinetic energy.

0.26 0.28 0.30 0.32
Time [s]

in 10° steps while keeping the right-side angle at an average value of
66°. Single-kidney models were also created and used in simulations
so that we could compare these with the previous results and de-
termine the effect of the presence of the right-side renal artery on the
hemodynamic characteristics of the left-side renal artery.

Results

Study A

Posttransplant eGFR values are shown in Figure 2 as a
function of the number of days after transplantation. The
average eGFR of right-to-right transplant patients was
significantly higher by the third day after transplantation
than the eGFR of patients in the left-to-right cohort. The
eGFRs of both cohorts increased; however, the difference
between them did not decrease.

Study B

Figure 3 displays a scatter diagram that shows the RBA
data for the 44 randomly enrolled individuals. The av-
erage RBA values are represented by the dashed line. It
was 78° on the left side and 66° on the right side. The
difference between the angles of the two sides was sta-
tistically significant (p = 0.001). The image demonstrates
the different measured angles on each side.

Simulations

Simulations show a definite difference between the left and
right hemodynamic states of the renal arteries, as shown in
Figure 4. The diagram shows the TKE values in the left and
right renal arteries during a cardiac cycle, starting at the
beginning of the systolic phase. Time 0 represents the opening
of the aortic valve. The image also displays the geometry of
the model used with the average RBAs on both sides.

Optimal Renal Artery-Aorta Angulation
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A difference in pressure (Fig. 5) was detected between
the maximum, average, and minimum left-side renal
artery angle models. TKE values are even more distinctly
different in these models, as shown in Figure 4.

The minimum and maximum values of the other output
parameters are shown in Table 2. It represents values during
a cardiac cycle for left-positioned and right-positioned renal
arteries in average, maximum, and minimum left-side renal
artery models. The drop in pressure in the maximum left-
side angulation model is remarkable, which is in line with
previous findings. It is important to note that the minimum
dV in every model is negative, meaning that backflow is
present during the cardiac cycle.

A series of simulations gradually increasing the left-
side RBA (by 10° steps) demonstrated that there might be
an optimal RBA range between 58° and 88°, where the
output flow parameters (pressure, velocity, and dV) are
relatively constant (Fig. 6; A, B, and C panels); outside this
range, the values were higher. On the other hand, the
pattern of TKE, which may influence the risk of ath-
erosclerotic lesions [27] in the renal arteries, was dif-
ferent. As shown in Figure 6 panel D, the optimal range
for TKE was 58°-78°; outside this range, TKE was higher.

An additional finding is that turbulent fluid parts in the
renal artery are dragged back to the aorta by the backflow
occurring after the systolic phase. This result is outside
the scope of this study; however, it might be an interesting
subject for further research on vorticity in the aorta.

Discussion

The main findings of the study are as follows: (1) right-
to-right transplantation resulted in a higher eGFR of the
graft kidney than left-to-right transplantation; (2) the
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Fig. 5. Computational fluid dynamics-simulated area-weighted
average total pressure (a, b, ¢) and turbulent kinetic energy
(d, e, f) as a function of time in the renal arteries during a cardiac
cycle in idealized models with a statistical average, maximum left-
side angulation, and minimum left-side angulation with and
without a right-side artery. a L-avg: pressure values of the left renal
artery at average left-side angulation; R-avg: pressure values of the
right renal artery at average left-side angulation; L-avg-single:
pressure values of the left renal artery at average left-side angu-
lation and a single left-side kidney. b L-Lmax: pressure values of
the left renal artery at maximum left-side angulation; R-Lmax:
pressure values of the right renal artery at maximum left-side
angulation; L-Lmax-single: pressure values of the left renal artery
at maximum left-side angulation and a single left-side kidney.
¢ L-Lmin: pressure values of the left renal artery at minimum left-
side angulation; R-Lmin: pressure values of the right renal artery at
minimum left-side angulation; L-Lmin-single: pressure values of
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the left renal artery at minimum left-side angulation and a single
left-side kidney. d L-avg: turbulent kinetic energy values of the left
renal artery at average left-side angulation; R-avg: turbulent kinetic
energy values of the right renal artery at average left-side angu-
lation; L-avg-single: turbulent kinetic energy values of the left renal
artery at average left-side angulation and a single left-side kidney.
e L-Lmax: turbulent kinetic energy values of the left renal artery at
maximum left-side angulation; R-Lmax: turbulent kinetic energy
values of the right renal artery at maximum left-side angulation;
L-Lmax-single: turbulent kinetic energy values of the left renal
artery at maximum left-side angulation and a single left-side
kidney. f L-Lmin: turbulent kinetic energy values of the left re-
nal artery at minimum left-side angulation; R-Lmin: turbulent
kinetic energy values of the right renal artery at minimum left-side
angulation; L-Lmin-single: turbulent kinetic energy values of the
left renal artery at minimum left-side angulation and a single left-
side kidney. The graph image was created using GraphPad Prism 8.
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average native RBA was 66° on the right side and 78° on
the left side; (3) RBA influenced the hemodynamic
parameters of the native, single, or transplanted kidneys;
and (4) the optimal range of RBA was 58°-78°. Post-
transplant adaptation of the transplanted kidney is a
process characterized by the recovery of kidney graft
function. Three types of adaptations have been de-
scribed: immediate graft function, slow graft function,
and delayed graft function, depending on the drop in
serum creatinine levels or the elevation of eGFRs after
transplantation and/or on the early need for dialysis in
cases of DGF [28]. In the present study, a clear sepa-
ration of graft function could be observed between right-
to-right and left-to-right transplantation (Fig. 2). It is
important to note that after transplantation, hemody-
namic adaptations precede functional adaptations of the
graft, suggesting that the observed difference in eGFR
between the two cohorts after transplantation is due to
the differences in hemodynamics.

We hypothesized that the RBA difference between
sides may play a role in this phenomenon, which has not
been taken into consideration previously. To avoid in-
creased hemodynamic stress, during transplantation, the
optimal RBA of the vascular anastomosis of the graft
should be prepared. Moreover, living donation might
prefer to retain the kidney in the donor, which has the
optimal RBA to avoid the deterioration of the donor
kidney function.

Our data may suggest that RBA affects the post-
transplant adaptation of kidney grafts; however, RBA
could also have an impact in other circumstances. It may
have a role in kidney damage in obesity or pregnancy,
leading to the upward movement of the kidneys, thereby
increasing the RBA and changing renal hemodynamics.
One can entertain the idea that the development of an
increase in eGFR in pregnant women and abnormal
albuminuria during some pregnancies and their disap-
pearance after birth may be due not only to hormonal
changes but also to hemodynamic alterations caused by
angulation changes. Renal ptosis leads to the downward
movement of kidneys and to changes in RBA, and these
changes may also influence renal hemodynamics and
function [29].

According to our present findings, the single-kidney
condition may also result in renovascular hemodynamic
alterations (Fig. 5). Some papers suggest that there is no
difference between congenital and acquired forms of
single-kidney progression [12]. A difference between
congenital and acquired solitary kidneys, with a better
prognosis in the case of congenital forms, has been de-
scribed [30]. After nephrectomy, adaptive contralateral
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hyperfiltration develops, and in aging patients with hy-
pertension, it may exacerbate glomerulosclerosis [31]. In
a single kidney, we found a higher pressure and TKE in
the renovascular circulation, which may have an impact,
especially in the case of a high RBA.

It has been demonstrated that the TKE can be used to
assess the hemodynamic load of arteries [32]. Our results
suggest that the TKE might be used as a hemodynamic
factor to find optimal RBAs. This makes the choice of a
proper turbulence model crucial to the obtention of valid
results. As the flow in the region of renal artery branching
is rather disturbed, the model should work in both low
and high Reynolds number regions. The Reynolds
number is directly linked to the TKE, especially at low
RBAs, where a higher flow velocity increases the Reynolds
number and leads to higher turbulence.

Nearly all patients had hypertension in both groups.
Hypertension is a fundamental risk factor for both car-
diovascular events and further deterioration of renal
function in patients with chronic kidney disease [33]. It
has recently been shown that hypertension is not only
associated with conventional adverse outcomes but is also
a risk factor for acute conditions such as contrast-associated
acute kidney injury. Although the mechanism has not yet
been fully elucidated, hypertension-associated hemody-
namic perturbations and the consequential damage on
renal arterioles and glomeruli are mostly suggested in the
background. These associations are consistent with our
observations, supporting the presence of an important
link between hemodynamics and renal function [34].
Furthermore, hypertension may change the effect of
factors traditionally thought to be protective (e.g., high-
density lipoprotein cholesterol) in an unfavorable
direction [35].

To the best of our knowledge, there are no studies
using simulations with identical output parameters in the
literature as was done in our study; therefore, we can only
partially relate our findings to them. One interesting
study investigated the shape of the ostium flow diverter
[21] at the branching of the renal arteries using COMSOL
software. However, in that paper, no information re-
garding the turbulence model is provided. The authors
investigated the shape of the ostium flow diverter using
idealized geometry and calculated the shear strain, ve-
locity distribution, and profile as a factor of the ostium
flow diverter angle while changing the RBA between 60°
and 110°. They found that asymmetrical branching
produces an 8% difference in flow rate and wall shear
stress and that the flow is affected by the RBA. Similar to
our study, they found an increase in flow rate at lower
angles.

Kidney Blood Press Res 2023;0:1-11 7
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Table 2. Left-side and right-side renal artery blood flow output, pressure, and velocity values in simulated idealized models

Model

Average angulation

Maximum left-side Minimum left-side

difference artery angulation artery angulation
renal artery side left artery  right left artery  right left artery  right
artery artery artery
value min  max min max min max min max min max min max
Volume flow, mL/s -1.7 44 15 44 -24 39 -16 43 -14 44 -15 44
Area-weighted average dynamic pressure, Pa <0.1 80.1 <0.1 777 <0.1 616 <0.1 757 <0.1 803 <0.1 79.1
Area-weighted average velocity magnitude, mm/s <0.1 04 <01 04 <01 03 <01 03 <01 04 <01 03
Area-weighted average total pressure, Pa -1.1 805 -11 779 -17 621 -12 761 -11 808 -12 795
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Fig. 6. Computational fluid dynamics-simulated maximum values
as a function of left-side renal artery angulation. a Maximum
pressure. b Maximum velocity magnitude. ¢ Maximum volume
flow. d Maximum turbulent kinetic energy. The vertical lines
enclose the optimal angulation range, which is 58°-88° in the a-c

Javadzadegan et al. [36, 37] evaluated the effects of
blood flow spirality on the recirculation zone length. To
obtain precise results, they needed a spiral velocity
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cases and 58°-78° in the d case. The right-side renal artery angle is
the average value at all points. All values are calculated as area-
weighted averages on the cross section of the renal arteries. The
graph image was created using GraphPad Prism 8. ——— —, right
side; , left side.

component with a parabolic flow boundary condition at
the aorta inlet. Instead, our study uses a sufficiently long
aorta model for the parabolic velocity distribution to
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Fig. 7. Suboptimal and optimal renal artery angulation ranges. The
figure was created using Gimp 2.10.22. Pressure, area-weighted
average pressure; velocity, area-weighted average velocity mag-
nitude; flow, area-weighted average volume flow; turbulence, area-
weighted average turbulent kinetic energy.

build up properly by reaching the renal arteries. The time-
dependent aortic flow waveform of a cardiac cycle was
used in both studies.

The study by Grechy et al. [38] demonstrates the
usefulness of such calculations by deriving the lumen-to-
wall normal oxygen flux from the blood velocity vector
field. However, our study uses the area-weighted average
velocity magnitude at the renal artery outlet as an output
parameter, which is appropriate to determine the velocity
of the blood arriving at the kidneys.

The abovementioned studies implicated idealized
models, which are useful if the study focuses on the
investigation of a specific detail, which would be im-
possible in a real model due to its complexity. Idealized
models eliminate every interfering factor, enabling the
definite evaluation of a given parameter. Some studies use
realistic models as precisely as possible, such as the one
conducted by Pekkan et al. [39], which focuses on the
methodology of CFD simulations and grid refinement,
serving as guidance for other researchers.

Optimal Renal Artery-Aorta Angulation
Revealed by Flow Simulation

The study by Kagadis et al. [14] simulates realistic and
idealized models of stenotic renal arteries. The study
amply explains the rather complicated blended k-w and
k-¢ turbulence model that can handle flow separation.
However, our study uses a realizable k-¢ turbulence
model that is less complicated but still capable of properly
handling flow separation.

The main strength of our study is that we were able to
perform continuous simulations of the hemodynamics
of the renal artery between the detected minimum and
maximum angulation values. The results of these sim-
ulations offered the estimation of the optimal angulation
values, which has not yet been done before.

The primary aim of this study was the identification of
an optimal RBA on the left side, as shown in Figure 7.
This study also had some limitations. The single-center
nature of the clinical studies examining transplantation
and RBA (part A and part B) could cause some bias. Like
every computational study, we used simplification and,
among other things, assumed that the cross sections of
branching vessels (aorta and renal artery) are perfect
circles; thus, the two-dimensional angle measured could
be applied in our computation. In addition, we focused on
the branching angle, although other factors may also play
arole, as well as determining the hemodynamic impact of
kidney transplantation.

Conclusion

The results of this computational study suggest that the
branching angle of the renal artery from the aorta can
substantially affect renal function due to altered hemo-
dynamics, which further supports the idea that the
vascular network morphology has functional conse-
quences. Therefore, during transplantation, it might be
beneficial to ensure an optimal branching angle between
the aorta and the renal artery of the transplanted kidney.
In addition, branching angle angiography might be used
as a geometric marker to predict the current or future risk
of kidney diseases.
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A vérnyomds hatdsa a veseartéria dramldstani jellemzdire

egészséges és fél vese esetén
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OSSZEFOGLALO — A vérnyomds vdltozdsa befolydsolhatja az dramldstani jellem-
z8ket, és ezdltal a vesék hemodinamikdjdt is. Fél vesés dllapotban ez a hatds még
jelentésebb lehet. A veseartéria koérnyezetének in vivo mérhetetlen dramldstani
jellemz&it numerikus dramldstani szimuldciéval hatékonyan lehet vizsgdlni. A ku-
tatds elsédleges célja annak bizonyitdsa volt, hogy a magas vérnyomds és az
izoldlt szisztolés hypertonia vdltozdsokat eredményez a veseartéria dramldstani
jellemzdiben, amelyek fél vesés esetben jelentdsebbek.

Mddszer: Egy véletlenszerlen kivdlasztott betegcsoport aorta-veseartéria jobb
és bal oldali eldgazdsi szdgeit mértuk retrospektiv. mddon, in vivo. A veseartéria
dramldstani jellemzd8inek mérésére egy numerikus dramldstani szimuldcidsorozatot
végeztlink egészséges és fél vesés modelleken. A vérnyomdst el&szor fokozatosan
noéveltuk 120/80 Hgmm értékrdl 200/90 Hgmm értékig. Ezt kévetden az izoldlt szisz-
tolés hypertonia esetét szimuldltuk a diasztolés vérnyomdst fokozatosan csékkent-
ve 200/50 Hgmm értékig. A szimuldcid kimend paraméterei a nyomds, turbulens
kinetikus energia, sebesség és térfogatdram értékei voltak a veseartéridk kilépd
keresztmetszetén.

Eredmény: A veseartéria-eldgazdsi szogek dtlaga a bal oldalon 78°, a jobb olda-
lon 66° volt. A szimuldcié eredményei azt mutattdk, hogy a magas vérnyomds és az
izoldlt szisztolés hypertonia kovetkezetesen vdltoztatjdk a veseartéria dramldstani
jellemzdit, fél vesés esetben nagyobb mértékben.

Konkluzidk: A vesét kdrosithatja a nagyobb nyomds, a turbulenciantvekedés
atherosclerosishoz vezethet a veseartéria eldgazdsdndl. Ezek a jellemz&k nagyobb
meértékben vdltoznak fél vesés dllapotban, igy ez veszélyesebb a vesére nézve. Az
dramldsi sebesség és térfogatdram értékei azonban nem fliggenek szignifikdnsan
a fél vesés dllapottdl.

Kulcsszavak: magasvérnyomdsbetegség, hemodinamika, veseartéria, szimuldcid,
fél vesés dllapot

Effect of blood pressure on the flow characteristics of the renal artery in the
case of healthy and single kidney condition

Csonka D, Szukits S, Bogner P, Koller A, Wittmann |, Hdber |, Horvath 1.

Summary — Changes in blood pressure may affect flow characteristics and thus
the haemodynamics of the kidneys as well. This effect may be more explicit in the
single kidney state. The in vivo unmeasurable flow characteristics can be effective-
ly estimated by numerical flow simulation. The primary aim of this study was to
demonstrate that hypertension and isolated systolic hypertension result in changes
of the flow characteristics of the renal artery that are more pronounced in the single
kidney condition.

Methods: Right and left renal artery branching angles were measured retro-
spectively in vivo in a randomly selected group of patients. A series of numerical
flow simulations were performed, healthy and single kidney models to measure
the flow characteristics of the renal artery. Blood pressure was first gradually
increased from 120/80 mmHg to 200/90 mmHg. Subsequently, the case of iso-
lated systolic hypertension was simulated by gradually decreasing diastolic blood
pressure to 200/50 mmHg. The output parameters of the simulation were the
pressure, turbulent kinetic energy, velocity and volumetric flow at the outlets of
the renal arteries.
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Results: The average of the renal artery branching angles was 78° on the left
side and 66° on the right side. The simulation results showed that hypertension and
isolated systolic hypertension consistently alter renal artery flow characteristics to a

greater extent in the case of single kidney.

Conclusions: The kidney can be damaged by higher pressures, and an increase
in turbulence may lead to atherosclerosis in the renal artery branching. These char-
acteristics are higher in the single kidney state; thus, it is more dangerous for the
kidney. Flow velocity and volumetric flow are not significantly dependent on the

single kidney state.

Keywords: hypertension, haemodynamics, renal artery, simulation, single kidney

Bevezetd gondolatok, el6zmények, hipotézis

A vérnyomas valtozésa a veseartériakban is megvaltoztathatja
az aramlastani tényezéket. Korabbi tanulmanyok szerint a he-
modinamika 0sszefliggésbe hozhato a szervek egészséges mu-
kodésével (1, 2). Az aramlasban végbemend vaéltozasok tehat
befolyasolhatjak a vesék mikodését is (3, 4).

Ezek alapjan feltételezhetd, hogy a vérnyomas veséket po-
tencidlisan kdrositd hatasai a veseartéridk aramlasi jellemzgivel
kifejezhet6k.

Széles korben kutatjak a fél vesével él6k vesemU(kodését,
és bizonyitottdk, hogy a vesebetegségek kockazata ezekben az
esetekben nagyobb, mint a két vesével él6knél (5, 6). A hemo-
dinamika hatasa a veseartériaban nagyobb lehet a fél veséjli ve-
sebetegek esetében. Kimutattak, hogy a m(itéti Uton szerzett és
a veleszlletett fél vesés allapotok vesefunkcidja nem kilénbozik
jelent@sen (7). Feltételezéseink szerint a fél vesés allapotban ér-
zékenyebb a vérnyomas valtozasaira a veseartéria hemodinami-
kai allapota.

A veseartéria hemodinamikajat a leghatékonyabban nume-
rikus aramlastani szimulaciéval (CFD) lehet vizsgéalni. Szamos
tanulmany hatékonyan kihasznalja a végeselemes szimulaciod
elényeit a hemodinamika tertletén. A megfelel§en végrehajtott
végeselemes aramlastani szimulacié hatékony eszkodz in vivo
mérhetetlen értékek meghatarozésahoz (8-10).

Feltételezzlk, hogy a magas vérnyomas és az izolalt szisztolés
hypertonia hatdsa értékelhetd valtozasokat eredményez a ve-
seartéria aramlastani jellemz8iben. Feltételezziik tovabba, hogy
a fél vesés esetben ezek a véltozdsok jelentdsebbek lesznek. A
kutatds eldleges célkitlizése ezeknek a feltételezéseknek a bi-
zonyitasa.

Anyag és modszer

Az adatgyl(jtés és az adatok felhasznaldsa a Pécsi Tudomany-
egyetem Regionalis Kutatasi Etikai Bizottsaga altal kiadott 7504-
PTE 2018. szamu etikai engedélynek megfelelGen tortént. Min-
den adat kezelése az 1992. évi LXIII., valamint az 1997. évi XLVII.
torvényeknek megfelel6en; valamint a Pécsi Tudomanyegyetem
Kutatasi, Fejlesztési és Innovacids Stratégia 3. szamu mellékle-
tének (,A tudomanyos kutatas etikai kodexe”) rendelkezései
szerint tortént.

Egy retrospektiv vizsgdlatban egy véletlenszerlen kivalasz-
tott betegcsoport aorta-veseartéria jobb és bal oldali eldgazasi
szogeit mértiik in vivo, valamint a végeselemes modell ideali-
zalt geometridjanak meghatdrozasahoz végeztiink méréseket. A
szogméréseket 44 véletlenszer(en kivalasztott betegnél (29 né,

15 férfi, atlagéletkor 60 év, maximalis életkor 76 év, minimalis
életkor 38 év) biplane rontgen katéteres angiografidval készilt
felvételeken végeztik. A veseartéria leagazasi szogét az aorta
és a veseartéria kozépvonalanak érintéje kozotti szogként hata-
roztuk meg a veseartéria szajadékanak kozelében. A két oldalon
mért értékek kozotti kilonbség szignifikanciajat kétmintas t-pro-
baval ellendriztlk, IBM SPSS Statistics 25 szoftver segitségével.

A vérnyomasvaltozas a veseartéria hemodinamikajara gyako-
rolt hatasainak meghatarozdsahoz egy numerikus dramlastani
szimuldcidsorozatot végeztiink, amely soran a veseartériak ki-
vezetd keresztmetszetérdl nyertiink adatokat. Az 6sszegy(jtott
geometriai adatok alapjan a CFD-szimulaciok futtatasédhoz a
veseartéria ledgazasainak idealizalt 3D modelljeit hoztuk létre.
Az idealizélt modellek lehet6vé teszik, hogy a szimulacio soran
elkllonitstk az eldgazasi szog hatasat mas tényez8ktél, mig az
MR- vagy CT-vizsgédlatokbdl létrehozott valds modellek mas za-
vard morfoldgiai kilonbségekkel is rendelkeznének (11), ame-
lyek torzitanak az eredményeket. A CFD-szimulaciot az AnSYS
Academic 2020 R2 programmal végeztik.

A végeselemes haldt 1,2 mm-es maximalis elemmérettel és
1,2-es novekedési rataval hoztuk létre, az érfalnal kezd6d6en 11
hexagonalis halézasu fali réteggel, ezen belll pedig teljesen tet-
raéderes haldval. Az elagazas kornyezetében 0,4 mm-es elem-
mérettel és 1,1-es novekedési rataval torténd haldfinomitast
alkalmaztunk. A hdlé elemszama 290 120 és 345 968 kozott van
anormal és 213 113 és 233 331 kozott a fél vesés modellekben.
Az Osszes tranziens aramlasi szimulaciét nyomasalapi megol-
ddval, rogzitett 0,025 masodperces iddléptékkel végeztik, 25
id6lépéssel, id6lépésenként legfeljebb 500 iteracidval. Az idd-
felbontas validalasanak érdekében egy 500 id6lépést alkalmazd
szimuldcidt is végeztiink a tobbi paraméter valtoztatdsa nélkil.
Megallapitottuk, hogy a 25 és 500 idlépéses mddszernél a ma-
ximalis értékek legnagyobb relativ kiilonbsége a nyomas esetén
3,92%, a térfogataram esetén 1,22%, a sebesség esetén 1,20%
és a TKE esetén 6,41% volt. A relativ hiba alacsony, ugyanakkor
az er6forras- és id6terhelés drasztikusan megné az 500 idélé-
pést alkalmazd modszer esetén, ezért a 25 id6lépést alkalmazd
moddszert hasznaltuk. Az aorta bemenetének peremfeltétele
egy szivciklus altal létrehozott tranziens sebességhullamforma
volt. Realizalhatd k-g viszkozitds modellt alkalmaztunk, amely
széles korben hasznalhatd, beleértve a hatarréteg-levalassal
jardé aramlasokat is, ami e tanulmany esetében nagy jelentéség-
gel bir.

A falkozeli hatdsok pontos modellezésének és a haloméret-
bél adddo hibak elkerilésének érdekében a Menter—Lechner-
féle (12) falkozeli szamitasi modszert hasznaltuk gorbuletkor-
rekcidval (13). A szimulacié soran a vér anyagmodellje newtoni,
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s(irlisége 1060 kg/m?3, viszkozitasa 0,003 Pas. A szimulacio kime-
né paraméterei a teruletre atlagolt nyomas-, TKE-, sebesség- és
térfogataram-értékek voltak a jobb és a bal veseartéria kilépd
keresztmetszetén.

A turbulens kinetikus energia, amely kdzvetlentl 6sszefiig-
gésbe hozhatd a veseartériaban kialakuld érelmeszesedéssel
(14), j6 aramlastani jellemz6 az érrendszeri dramldsok leirasara.
A turbulens kinetikus energia a turbulens fluktudciok (u’;) to-
megegységre jutd kinetikus energiaja, szamitassal meghataroz-
hato a sebességkomponensek varianciainak feleként:

15— 1 (55 55,55 2 —
TKE (g ) uiu = 7 <U’x2 + u/y2 +u’? >= 3 u”? (1)

Egy mennyiség terulettel sulyozott atlaga adja meg a legponto-
sabban az atlagos értékeket egy adott fellleten, és Ugy szamitha-
to ki, hogy az adott valtozo és a hald elemeinek a vizsgalt fellleten
lévé lapjanak fellletét paronként 6sszeszorozzuk, majd az 6sszes
ilyen szorzat 6sszegét elosztjuk a felllet teljes teriiletével (15):

Toda= 15, olal (2)

Az érfalra csuszasmentes peremfeltételt alkalmaztunk, az
erek kimend keresztmetszeteire pedig nyomaskivezetést.

Annak érdekében, hogy a fél vesés és kétvesés allapotban
Osszehasonlitsuk a vérnyomas valtozasainak hatasat a vesear-
téria aramlasi jellemzGire, egy Ujabb szimulacidsorozatot vé-
geztiink. Mindkét oldalon atlagos veseartéria-ledgazasi szoggel
(jobb oldalon 66°, bal oldalon 78°) felvett modellt hasznaltunk
kétvesés esetben. A fél vesés modellrél eltavolitottuk a jobb
oldali veseartériat, minden mas tekintetben megegyezd a két-
vesés modellel. A szimulacié paraméterei a sorozatnal minden
esetben azonosak. Osszesen 24 darab szimulaciét végeztiink,
12 fél vesés és 12 kétvesés modellen. Az 1. tablazatban foglalt
vérnyomasértékeket vizsgaltuk.

1. tdbldzat. A szimuldcid sordn felvett
vérnyomdsértékek (Hgmm)

120140 150 160 170 180 190 200 200 200 200 200
80 90 90 90 90 90 90 90 80 70 60 50

Szisztolés

Diasztolés

A szimulacidsorozatnal kezdetben noveltik a szisztolés és
diasztolés vérnyomast is, a magas vérnyomas értékelésének
érdekében, egészen 200/90 Hgmm értékig. A tovabbi mérések
esetén az izolalt szisztolés hypertoniat szimuldltuk, igy 200/90
Hgmm-rél csokkentettik a diasztolés vérnyomast a szisztolés
vérnyomas megtartasa mellett 200/50 Hgmm értékig.

Az eredmények nem mérésbél szdrmazo, hanem énkényesen
felvett bemend vérnyomds adatoibdl és eqgyéb vadltozokbdl, eg-
zakt mddon szamitott, pontos értékek, szords és bizonytalansd-
gok nélkiil. lgy az eredmények statisztikai elemzése nem lehet-
séges a korkorés érvelés hibdja nélkil. Mivel nincs mintavételi
eloszlas, szignifikanciatesztek sem végezhetdk.

Eredmények

A 44 véletlenszerien felvett személy aorta-veseartéria elagaza-
si szogeinek vizsgalatakor azt taldltuk, hogy a szog atlaga a bal
oldalon 78°, a jobb oldalon 66° volt. A két oldal szoge kozott
kilonbség szignifikdnsnak bizonyult (P=0,001).

A szisztoléban mért legnagyobb térfogataram (1. dbra) a
vérnyomas emelésével aranyosan novekszik, hasonldoképp a
diasztoléban mért visszaaramlas (2. dbra). A magas szisztolés
mellett csokkentett diasztolés vérnyomas esetén a szisztolés
értékekben nem tortént jelentds valtozas, a diasztolés vissza-
aramlas nagyobb ardnyban nétt, mint a vérnyomas novelése-
kor. A térfogatdram fél vesés esetben a kiindulasi helyzetben
is nagyobb, mint egészséges esetben, és a vérnyomas nove-
|ése is nagyobb mértékben noveli a térfogataramot fél vesés,
mint egészséges esetben, igy a két allapot kozotti kalonbség
novekszik. Az izolalt szisztolés hypertonia esetén a fél vesés és
kétvesés allapot kozott nincs kilonbség a térfogataram tekin-
tetében.

1. dbra. Szisztoléban mért legnagyobb
térfogatdram-értékek a vérnyomds figgvényében

Szisztolés térfogatdram-mérték
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2. dbra. Diasztoléban mért legnagyobb
térfogatdram-értékek a vérnyomds figgvényében

Diasztolés térfogatdram-mérték

I egészséges [ fél vesés

NIkLL

o
(6]

Térfogatdram (ml/s)

— —

w ©
AEENERRNENEENEERERANNRRNRARRINRERNNNNT]

20771 T T T T T T T T T 1

O X O O O OO O A (OO
S R R N NN NN N
A P APPSO S

NV R R RO RV RO DT AR AYT AP AYT A

Vérnyomds (Hgmm)



]-O Csonka Ddvid, Szukits Sdndor, Bogner Péter, Koller Akos, Wittmann Istvdn, Hdber Istvdn, Horvéth Ivdn — HN 2023:27(1)

A szisztoléban (3. dbra) és diasztoléban (4. dbra) mért leg-
nagyobb sebesség kismértékben novekszik a vérnyomas eme-
lésével. Az izoldlt szisztolés hypertonia esetén a szisztolés ér-
tékekben nem tortént jelentds véltozas, a diasztolés sebesség
novekedése viszont nagyobb ardnyu, mint a vérnyomas novelé-
sekor. Az aramlasi sebesség is nagyobb fél vesés, mint kétvesés
esetben, a kiindulasi helyzetben, és a vérnyomas novelése na-
gyobb mértékben noveli a sebességet fél vesés, mint egészsé-
ges esetben. Azaz izolalt szisztolés hypertonia esetén a fél vesés
és kétvesés allapot kozott nincs kilonbség az dramlasi sebesség
tekintetében.

3. dbra. Szisztoléban mért legnagyobb
sebességértékek a vérnyomds fliggvényében

Szisztolés sebességérték
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4. dbra. Diasztoléban mért legnagyobb
sebességértékek a vérnyomds fliggvényében

Diasztolés sebességérték
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A legnagyobb szisztolés nyomasérték a veseartérian (5. dbra)
a vérnyomas emelésével sokkal nagyobb aranyban novekszik,
mint a térfogataram és az aramlasi sebesség. A diasztoléban
mért legnagyobb nyomas a vérnyomas emelésével nem valto-
zik (6. dbra). A magas szisztolés mellett csokkentett diasztolés
vérnyomas esetén a szisztolés értékekben nem tortént jelentés

véltozas, a diasztolés nyomas azonban a toredékére csokkent.
A kiindulasi helyzetben mért nyomas a fél vesés esetben is na-
gyobb, mint egészséges esetben, a vérnyomas novelése is na-
gyobb mértékben noveli a nyomast fél vesés, mint egészséges
esetben. Azaz izolalt szisztolés hypertonia esetén a fél vesés al-
lapotban jelentdsen nagyobb nyomasesés figyelhetd meg, mint
egészséges esetben.

5. dbra. Szisztoléban mért legnagyobb
nyomdsértékek a vérnyomds fliggvényében
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6. dbra. Diasztoléban mért legnagyobb
nyomdsértékek a vérnyomds fliggvényében

Diasztolés nyomdsérték
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A vérnyomas emelésével a legnagyobb szisztolés turbulens ki-
netikus energia a sebességhez hasonldan novekszik (7. dbra), a
diasztoléban mért TKE-érték viszont csak kismértékben (8. dbra).
Az izolalt szisztolés hypertonia esetén a szisztolés TKE-értékekben
nem tortént jelentds valtozas, a diasztolés turbulencia viszont
nagymeértékben megnétt, egy torés figyelheté meg a diagra-
mon. A vérnyomas novelése egészséges és fél vesés esetben is
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nagymértékben noveli a szisztoléban mért turbulenciat, de a fél
vesés esetben ez a valtozas sokkal nagyobb mérték(, a két dllapot
kozott detektalhatd a kulonbség. Az izoldlt szisztolés hypertonia
esetén a szisztolés TKE-érték nem valtozik jelentésen, illetve a di-
asztolés érték fél vesés esetben kozel azonos Gtemben névekszik,
mint egészséges esetben, itt a kiilénbség nem szamottevd.

7. dbra. Szisztoléban mért legnagyobb
turbulens kinetikus energia értékei
a vérnyomds fliggvényében

Szisztolés turbulens kinetikus energia érték
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8. dbra. Diasztoléban mért legnagyobb
turbulens kinetikus energia értékei

a vérnyomds fliggvényében

Diasztolés turbulens kinetikus energia érték

£s) egészséges [|fél vesés

2 006- leg ges []

S ] i

o ]

o} ]

& 0,047 1

n ]

=} 4

X ]

o 3

C 4

~ 0,027

" ]

c ]

o .

2 ]

g )

2 00 s Ilﬂ II II — T

QO O O O O O O 0 0O A0 (0O (O

AP A A 3 A o2 A P P N
VX 90070 AW 9° QAR
NYNTNTNTNTNTNT YA Y Y Y

Vérnyomds (Hgmm)

Megbeszélés, kovetkeztetések

A szimulaciésorozat eredményei alapjan a magas vérnyomas,
valamint az izolalt szisztolés hypertonia noveli a fél vesés és
kétvesés allapot aramlastani jellemz6i kozotti kiulonbséget. A
vérnyomas szimulalt valtozasai tehat hasonld jelleg, de jelen-
tésebb véltozast idéznek el fél vesés esetben.

A szisztolés vérnyomas emelése egészséges és fél vesés alla-
potban is hasonld valtozast idéz el6 a veseartériak kimenetén
mért dramlastani jellemzdkben. Azonban a fél vesés allapotban
a nyomas és turbulenciavaltozas nagyobb mértékd, mint ugyan-
olyan feltételek mellett kétvesés allapotban. A fél vesés allapot-
ban tehat a vérnyomas megemelkedésére érzékenyebb a vesék
hemodinamikaja a szisztolés fazisban.

A szimulalt izolalt szisztolés hypertonia esetén a veseartéria
kimenetén mért szisztolés nyomas és turbulenciaértékek nem
valtoznak szignifikdnsan, de a fél vesés és kétvesés allapot ko-
zOtt kilonbség megmarad. A diasztoléban mért értékek ebben
az esetben nagyobb mértékben véltoznak, mint a korabbi méré-
si pontokon, a nyomas- és TKE-gorbékben egy torés figyelhet§
meg. Ebben az esetben is a fél vesés allapotban nagyobb mér-
ték(i a nyomas és a turbulenciavaltozas.

A veseartéria kimenetén megnovekedett nyomas karosit-
hatja a parenchymat, a turbulenciandvekedés viszont athero-
sclerosishoz vezethet a veseartéria eldgazasanak kornyezeté-
ben. Ebbdl kovetkezhet, hogy a magas vérnyomas és az izolalt
szisztolés hypertonia fél vesés allapotban veszélyesebb a vesére
nézve, mint egészséges allapotban.

Az dramlasi sebesség és térfogataram értékeinek valtozasa
hasonld jellegli, mint a tobbi aramlasi jellemzé esetén, de ki-
sebb a kilonbség a fél vesés és az egészséges allapot kozott.
Ezek az értékek tehat nem fliggenek a fél vesés allapottol.

Bar azirodalom alapjan az él6 vesedonorok 6 és 15 év kdzott
kovetésiidGvel végzett vizsgalataban nincs bizonyiték a haldlozas
vagy a sziv- és érrendszeri betegségek magasabb kockazatara,
de a vérnyomas emelkedése és az alacsonyabb GFR hosszu ta-
von novelheti a sziv- és érrendszeri betegségek kockazatat (16).

Bizonyos tanulmanyok eredményei alapjan a fél vesés eset-
ben megfigyeltek magas vérnyomast, példaul fél vesés gyerekek
50%-dban taldltak magas vérnyomast vagy microalbuminuriat
(17). Egy masik tanulmanyban 190 vesedonor 45 hdnapnal
hosszabb kovetésénél a vizsgdlt donorok 10%-anal figyeltek
meg magas vérnyomast (18). Mashol rovid tavid komplikaciokat
mindossze a paciensek 8%-aban talaltak 871 vesedonor vizsga-
lata soran (19).

Mas tanulmanyok eredményei szerint nincs jelent8s vér-
nyomasvaltozas az él§ vesedonoroknal. Az EARNEST vizsgalat-
ban példaul azt taldltdk, hogy az él6 donoroknal 12 hénappal
az atlltetés utan nincs jelent8s valtozas a vérnyomasban és a
pulzushullam-sebességben 168 donort vizsgalva (20). Egy nagy
horderej( cikkben az él6 vesedonorokat és testvéreiket kont-
rollcsoportként vizsgélva azt taldltak, hogy a magas vérnyomas
aranya nem tér el szignifikdnsan a két 57 f6s csoport kozott (21).

Az irodalom alapjan tehat az él6 donorra valds utan a magas
vérnyomas kialakulasanak kockazata nem, vagy csak kismérték-
ben novekszik. Az eredményeink alapjan azonban a magas vér-
nyomas veszélyesebb fél vesések esetén, és ez indokolja, hogy
kiemelt figyelmet kapjanak a magas vérnyomassal és fél vesével
élék, annak ellenére, hogy a magasvérnyomas-betegség aranya
nem nagyobb, mint kétveséseknél.

Az é16 donoros vesetranszplantacié hosszu tavon biztonsa-
gossa tétele fontos feladat, egyrészt a hosszu élédonorvese-
varo lista és alacsony szamu cadaverdonor-vese miatt (22),
masrészt mert a vesetranszplantaltak tulélésének aranya na-
gyobb az él6 donortdl szdrmazd vese esetén, mint cadaver
vese esetén (23).
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A tanulmdny korldtai

Az elagazasi szogek adatait egyetlen kdozpontbdl gydjtottik be, és
ez okozhat némi torzitast. Mint minden matematikai modellezés
esetén, mi is egyszer(sitést alkalmaztunk, és tobbek kozott felté-
teleztlk, hogy az elagazd erek keresztmetszetei tokéletes korok,
igy a szamitasainkban a mért kétdimenzids szoget alkalmazhattuk.

Készonetnyilvanitds

A szerz6k koszonik a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kozpont
Il. Sz. Belgydgyaszati Klinika és Nefroldgiai, Diabetoldgiai Cent-
rum laboratériumi technikusai altal az adatgy(ijtésben nyujtott
segitséget. Kilon koszonet a Pécsi Tudomanyegyetem M(szaki
és Informatikai Kar Gépészmérnoki Tanszékének tdmogatd és
segit6kész hozzaalldsaért és tanacsaikért.
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