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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

Η παρούσα διπλωµατική εργασία εκπονήθηκε στα πλαίσια του ερευνητικού 
προγράµµατος ΠΕΝΕ∆ 2003 µε τίτλο: «Συµβολή των αιµοδυναµικών 
παραγόντων στην πρόκληση ιστοµορφολογικών αλλοιώσεων του τοιχώµατος 
των αρτηριοφλεβικών αναστοµώσεων», προκειµένου να συνεισφέρει στην 
ολοκλήρωση δύο εκ των τριών διδακτορικών διατριβών µε τίτλους: «Μελέτη των 
ιδιοτήτων του τοιχώµατος της αρτηριοφλεβικής αναστόµωσης» και «Μελέτη 
των ιστολογικών αλλοιώσεων του φλεβικού τοιχώµατος στη φλεβική 
αναστόµωση των συνθετικών αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων», αντίστοιχα και 
πραγµατοποιήθηκε στο Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών της Ακαδηµίας Αθηνών 
(Ι.Ιβ.Ε.Α.Α.). Στο σηµείο αυτό, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καθηγητή κ .Σ. 
Τσαγγάρη, τον ερευνητή ∆′ κ. ∆. Σοκόλη και τους διδάκτορες κ. Αθ. Γιαγκίνη και κ. 
Ελ. Κρίθαρη για την πολύτιµη βοήθειά τους στην περάτωση αυτής της εργασίας. 
 Ξεκινώντας, είναι αξιοσηµείωτο ότι τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν µια από 
τις κυριότερες αιτίες θανάτου στο δυτικό κόσµο. Για παράδειγµα, το 40,7% των 
θανάτων που σηµειώθηκαν το 1999 στην Ελβετία προκλήθηκαν από νόσο του 
καρδιαγγειακού συστήµατος, ποσοστό σχεδόν διπλάσιο από την αµέσως επόµενη 
αιτία θανάτου, τον καρκίνο (24,2%) [1]. Το γεγονός αυτό από µόνο του συνιστά 
επαρκή λόγο για την αναγκαιότητα διερεύνησης του καρδιαγγειακού συστήµατος και 
των παθήσεών του. Επιπροσθέτως των ποσοστών θνησιµότητας πρέπει να 
συνυπολογιστεί τόσο η παρατεταµένη ταλαιπωρία των ασθενών όσο και το υψηλό 
κόστος της υγειονοµικής περίθαλψης, το οποίο επιβαρύνει τους ασθενείς αλλά και 
γενικότερα την κοινωνία. Για την αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών παθήσεων, οι 
ασθενείς λαµβάνουν φαρµακευτική αγωγή, υποβάλλονται σε χειρουργικές 
επεµβάσεις, αλλά επίσης παροτρύνονται και για αλλαγή του τρόπου ζωής τους, 
κάνοντας γυµναστική, καλύτερη διαχείριση του άγχους τους, δίαιτα, κ.λπ. Αυτές οι 
θεραπείες έχουν σκοπό να αποκαταστήσουν και να επαναφέρουν το κυκλοφορικό 
σύστηµα του ασθενούς στη φυσιολογική του κατάσταση.   
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 1.1. ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗ  
 

 1.1.1. Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΗΣ ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗΣ ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΝΟΗΣΗ ΤΗΣ 
ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ 

 
 Η Εµβιοµηχανική αποτελεί σηµαντικό κοµµάτι της καρδιαγγειακής φυσιολογίας. Η 
πίεση του αίµατος είναι η πλέον ευρέως χρησιµοποιούµενη µηχανική παράµετρος 
για την περιγραφή του κυκλοφορικού συστήµατος, ενώ ο ουσιαστικότερος δείκτης 
πρόβλεψης της καρδιαγγειακής θνησιµότητας είναι το αυξηµένο πλάτος παλµού της 
πίεσης [2]. Η αύξηση της συστολικής πίεσης έχει συσχετισθεί µε αυξηµένη δυσκαµψία 
των µεγάλων αρτηριών, όπως είναι η αορτή και οι καρωτίδες [3, 4]. Επιπλέον, το 
αγγειακό σύστηµα είναι εκτεθειµένο στη ροή του αίµατος και σε ορθές και διατµητικές 
τάσεις. Η καρδιά και τα αιµοφόρα αγγεία συµπεριφέρονται ελαστικά και έτσι έχουν 
µηχανική απόκριση στις δυνάµεις που τους ασκούνται. Τα όργανα και οι ιστοί είναι 
ζωντανοί µηχανισµοί και έχουν την ικανότητα να µεταβάλλουν τις ελαστικές τους 
ιδιότητες και τη γεωµετρία τους. Η Μηχανική Συνεχούς Μέσου και η Ρευστοµηχανική 
µας προσφέρουν εργαλεία για τη διερεύνηση της αιµοδυναµικής και των µηχανικών 
ιδιοτήτων των αιµοφόρων αγγείων, καθώς και για την καλύτερη κατανόηση τόσο της 
φυσιολογίας όσο και της παθολογίας του καρδιαγγειακού συστήµατος.   
 

 1.1.2. Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΗΣ ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗΣ ΣΤΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, ΣΤΑ 
ΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΤΗ ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΤΩΝ ΙΣΤΩΝ  

 
  Στις καρδιαγγειακές χειρουργικές επεµβάσεις, όπως στην περίπτωση δηµιουργίας 
στεφανιαίας παράκαµψης ή αγγειοπλαστικής και ακολούθως εισαγωγής πλέγµατος 
συγκράτησης του διανοιγµένου αγγείου (stent στην αγγλική ορολογία), η γνώση της 
µηχανικής του αρτηριακού τοιχώµατος είναι χρήσιµη από δύο απόψεις:  
 Πρώτον, οι χειρουργικές διαδικασίες και τα χρησιµοποιούµενα εργαλεία θα πρέπει 
να είναι σχεδιασµένα ούτως ώστε να ελαχιστοποιείται η βλάβη που προκαλείται στα 
αιµοφόρα αγγεία και στους περιβάλλοντες ιστούς. Η µελέτη των παραµορφώσεων και 
των τάσεων που ασκούνται στους ιστούς, κατά τη φάση σχεδιασµού των νέων 
χειρουργικών οργάνων, µπορεί εποµένως να έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση των 
ποσοστών επιτυχίας των επεµβάσεων [5].  
 ∆εύτερον, ορισµένες καρδιαγγειακές επεµβάσεις περιλαµβάνουν τη  µεταµόσχευση 
φλεβών και αρτηριών ή την εµφύτευση τεχνητών ιστών ή συσκευών. Εποµένως, 
δηµιουργούνται επιφάνειες επαφής µεταξύ των ξένων σωµάτων και της γηγενούς 
αρτηρίας. Οι επιπλέον τάσεις που δηµιουργούνται στο αγγείο από το εµφύτευµα 
πιθανώς να προκαλέσουν ανεπιθύµητη ανάπτυξη ή συρρίκνωση του ιστού [6]. Αυτές 
οι επιφάνειες επαφής πρέπει να είναι τέτοιες ώστε τόσο η βραχυπρόθεσµη όσο και 
η µακροπρόθεσµη βλάβη που προκαλείται στους ιστούς να είναι η ελάχιστη δυνατή 
[7]. Επιπλέον, η διαφορά στις µηχανικές ιδιότητες ανάµεσα σε ένα τεχνητό αγγείο 
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και στη γηγενή αρτηρία, στην οποία τοποθετείται, µπορεί να διαταράξει τη ροή του 
αίµατος στην πλευρά του µοσχεύµατος [8, 9]. Η µη κανονικότητα της τοπικής ροής 
του αίµατος θεωρείται µία από τις σηµαντικότερες αιτίες δηµιουργίας νέου ιστού, 
κάτι το οποίο είναι πολύ πιθανό να οδηγήσει µακροπρόθεσµα σε αποτυχία αυτών 
των µοσχευµάτων [10].  
 Η πρόσφατη ανάπτυξη της µηχανικής των ιστών δίνει ελπίδες για τη βελτίωση 
της ποιότητας των εµφυτευµάτων, που χρησιµοποιούνται για την αντικατάσταση 
των γηγενών αγγείων [10]. Η γενική στρατηγική είναι να κατασκευαστεί ένας τεχνητός 
ιστός, ο οποίος θα µοιάζει µε το φυσιολογικό ιστό τόσο βιολογικά όσο και µηχανικά, 
προκειµένου να βελτιωθεί η εµβιοµηχανική τους συµβατότητα (για παράδειγµα [11]).          
 Συνοψίζοντας, για τη βελτιστοποίηση της θεραπείας καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 
απαιτείται εµβριθής γνώση της µηχανικής συµπεριφοράς του αρτηριακού τοιχώµατος 
τόσο σε φυσιολογικές όσο και παθολογικές καταστάσεις. Οι παραπάνω διαπιστώσεις 
δίνουν το απαραίτητο κίνητρο για την περαιτέρω µελέτη της αρτηριακής µηχανικής και 
την πραγµατοποίηση της παρούσας διπλωµατικής εργασίας.    
 

 1.2. ΑΡΤΗΡΙΟΦΛΕΒΙΚΗ ΑΝΑΣΤΟΜΩΣΗ  

 
 Η εισαγωγή της αιµοκάθαρσης ως θεραπεία της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας 
αντιπροσωπεύει µία από τις σηµαντικότερες ιατρικές εξελίξεις του 20ού αιώνα. Η 
ανακάλυψη από τον Willem J. Kolff το 1943 του πρώτου µηχανήµατος τεχνητού 
νεφρού [12] αποτέλεσε την αρχή µίας αλµατώδους ανάπτυξης στην ιστορία της 
αιµοκάθαρσης. Ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, που η τελική τους κατάληξη ήταν ο 
θάνατος στις αρχές του αιώνα µας, τώρα µε την εφαρµογή της χρόνιας περιοδικής 
αιµοκάθαρσης έχουν περισσότερα αλλά και πλέον ποιοτικά χρόνια ζωής. Στις 
Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής (ΗΠΑ), ο αριθµός των ασθενών που αιµοκαθαίρονται 
πλησιάζει σταθερά τις 400.000, ενώ το 1984 ήταν 66.300 [13]. 
 Η διατήρηση του νεφροπαθούς ασθενούς στη ζωή προϋποθέτει, προς το παρόν 
τουλάχιστον, την περιοδική σύνδεσή του µε τον τεχνητό νεφρό ή την πραγµατοποίηση 
συχνών περιτοναϊκών πλύσεων µε ειδικά διαλύµατα ή την απόκτηση άλλου υγιούς 
νεφρού µετά από τέλεση επιτυχούς µεταµόσχευσης. Η πιο διαδεδοµένη λύση 
παραµένει η πρώτη, αλλά και όταν είναι εφικτή η προτιµητέα µεταµόσχευση, πάλι 
προηγείται διάστηµα σύνδεσης του ασθενούς µε το τεχνητό νεφρό. Έτσι, η 
δηµιουργία των κατάλληλων υποδοχέων στο σώµα του ασθενούς, προς σύνδεσή 
του µε τον εν λόγω ζωοδότη µηχανισµό, αφορά στο σύνολο σχεδόν των ασθενών 
που εισάγονται στο τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας. 
 Προϋπόθεση για τη συνεχή αρτηριοφλεβική εξωνεφρική κάθαρση αποτελεί η 
δηµιουργία αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών (αγγειακές προσπελάσεις), χειρουργικών 
δηλαδή επεµβάσεων που φέρουν σε επικοινωνία µία αρτηρία µε µία φλέβα – 
συνήθως των άνω άκρων – δηµιουργώντας ένα σύστηµα υψηλής παροχής αίµατος, 
από µία πύλη εισόδου σε µία πύλη εξόδου, µε σκοπό την αποδοτική, ωφέλιµη και 
απρόσκοπτη αιµοκάθαρση. Χρειάστηκαν αρκετά χρόνια από την εποχή του Willem 
J. Kolff µέχρι την εισαγωγή των εξωτερικών αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών από 
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τους Quinton, Dillard και Scribner το 1960 [14]. Η µέθοδος απέβη χρήσιµη για 
επείγουσες περιπτώσεις, καθόσον αποδείχθηκε σχετικά περιορισµένος ο χρόνος 
διάρκειας της αιµατικής ροής εντός αυτών των καθετήρων σύνδεσης.  
 Πρακτικά, εντούτοις, η µέθοδος που επιτρέπει συστηµατική και επαναλαµβανόµενη 
παρέµβαση στην κυκλοφορία ή, αλλιώς, συστηµατική αιµοκάθαρση σε ασθενείς µε 
νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου, εισήχθη το 1966 από τους Brescia, Cimino και 
Appel µε την εσωτερική αρτηριοφλεβική επικοινωνία της κερκιδικής αρτηρίας µε την 
κεφαλική φλέβα στο ύψος του καρπού [15]. 
 Οι αγγειακές προσπελάσεις για χρόνια νεφρική αιµοκάθαρση είναι ουσιαστικά 
ιατρογενείς επίκτητες αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες, αυτόλογες ή µη µε χρήση 
συνθετικών µοσχευµάτων, που εκτελούνται για θεραπευτικούς σκοπούς. Οι εν λόγω 
επεµβάσεις είναι σήµερα οι συχνότερα εκτελούµενες αγγειοχειρουργικές εγχειρήσεις 
στις ΗΠΑ, όπως ανέφεραν οι Kherlakian και συνεργάτες το 1984 [13], θεωρώντας 
«υποχρεωτική», σε κάθε αρτηριοφλεβική επικοινωνία, την προσπάθεια επίτευξης 
µακροχρόνιας βατότητας και λειτουργίας. Τα τελευταία χρόνια, όλο και µεγαλύτερος 
αριθµός ασθενών µε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου αντιµετωπίζεται µε 
αιµοκάθαρση. Αυτή η αύξηση του αριθµού είναι όµως και πραγµατική [16], δεδοµένης 
της µείωσης των νεφρικών µοσχευµάτων και παράλληλα της αύξησης του µέσου 
όρου ηλικίας, αλλά και της επιµήκυνσης της επιβίωσης των ασθενών που 
εισάγονται σε προγράµµατα χρόνιας περιοδικής αιµοκάθαρσης. Στις ΗΠΑ, περίπου 
100.000 ασθενείς υποβάλλονται ετήσια σε αγγειακές προσπελάσεις [17], ενώ άνω 
των 200.000 νεφροπαθών ασθενών σε παγκόσµιο επίπεδο διατηρούνται στη ζωή 
χάρη στις αγγειακές προσπελάσεις [18]. 
 Η αγγειακή προσπέλαση για αιµοκάθαρση είναι µία από τις συχνότερα 
εκτελούµενες αγγειοχειρουργικές επεµβάσεις [13, 19-21]. Η τοποθέτηση κεντρικών 
φλεβικών καθετήρων, καθώς και οι αυτόλογες (µε αυτόλογο ιστό) και προσθετικές (µε 
συνθετικά µοσχεύµατα) αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες αποτελούν το θεµέλιο λίθο της 
αιµοκάθαρσης. Ιδανική αρτηριοφλεβική επικοινωνία είναι η αγγειακή προσπέλαση 
που εξασφαλίζει τη συνέχεια της ζωής στους νεφροπαθείς, παρεµβαίνοντας στην 
κυκλοφορία του αίµατος και αποδίδοντας ροές τουλάχιστον 400 mL/min τρεις φορές 
την εβδοµάδα [19], ενώ τα ποσοστά αποτυχίας (άµεσης και απώτερης) αλλά και 
των επιπλοκών της να είναι περιορισµένα. 
 Οι αγγειακές προσπελάσεις για αιµοκάθαρση, καθώς επίσης και οι επιπλοκές 
τους, αποτελούν πηγή αυξηµένης νοσηρότητας, νοσοκοµειακής φροντίδας και κόστους 
[22-24]. Για τους περισσότερους αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς στις ΗΠΑ, η κυριότερη 
αιτία νοσοκοµειακής νοσηλείας οφείλεται σε πρόβληµα σχετιζόµενο µε την επιβίωση 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας [25]. Η δυσλειτουργία των αγγειακών προσπελάσεων 
σε αιµακαθαιρόµενους ασθενείς αποτελεί την κύρια αιτία θνησιµότητάς τους. Στις 
ΗΠΑ 230.000 χρόνιοι αιµακαθαιρόµενοι ασθενείς καταλήγουν ετησίως, αριθµός που 
αυξάνεται κατά 7% ανά έτος [26, 27]. Έχει προσδιοριστεί ότι περίπου το 20% των 
αιµακαθαιρόµενων ασθενών παρουσιάζει δυσλειτουργία στην αγγειακή προσπέλασή 
του µε συνολικό κόστος περίπου 1,7 δισεκατοµµύρια δολάρια ανά χρόνο [28]. Στις 
ΗΠΑ και την Ευρώπη χρησιµοποιείται σε ποσοστό 60% µε 70% των χρόνιων 
αιµοκαθαιρόµενων ασθενών συνθετικό αρτηριοφλεβικό µόσχευµα από εκτεταµένο 
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πολυτετραφλουοροαιθυλένιο (expanded polytetrafluoroethylene, ePTFE) για αγγειακή 
προσπέλαση έναντι άλλων ειδών αγγειακής προσπέλασης, ιδιαίτερα σε ασθενείς οι 
οποίοι είχαν δεχθεί και στο παρελθόν φίστουλα και την είχαν απορρίψει [29-31]. 
Έχει παρατηρηθεί ότι µετά το πέρας ενός και δύο ετών από την τοποθέτηση του 
αρτηριοφλεβικού µοσχεύµατος ePTFE σε αιµοκαθαιρόµενους ασθενείς, ο δείκτης 
βατότητας του µοσχεύµατος είναι 40-50% και 25% αντίστοιχα [29, 32]. Η θρόµβωση 
του µοσχεύµατος αποτελεί την κύρια αιτία δυσλειτουργιών των προσπελάσεων σε 
ποσοστό 80%. Σε ποσοστό µεγαλύτερο του 90% των θροµβούµενων µοσχευµάτων 
παρατηρείται ωστόσο στένωση του µοσχεύµατος, που οφείλεται σε φλεβική ινοµυϊκή 
υπερπλασία και αγγειακή ανακατασκευή στο σηµείο της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας 
ή στην κεντρική της περιοχή [33, 34]. 
 Παρά το µεγάλο µέγεθος του προβλήµατος, δεν υπάρχουν µέχρι σήµερα 
αποτελεσµατικά µέσα για την πρόληψη και τη θεραπεία της φλεβικής στένωσης και 
της φλεβικής ινοµυϊκής υπερπλασίας των αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων ePTFE 
[35-36]. Αυτό οφείλεται σε µεγάλο βαθµό στην έλλειψη επαρκούς γνώσης σχετικά 
µε την παθοφυσιολογία της ινοµυϊκής υπερπλασίας σε αιµοδυναµικό, κυτταρικό, 
αλλά και µοριακό επίπεδο [35]. 
 
 
2. ∆ΟΜΗ ΤΟΥ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ  
 

 2.1. ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 
 Το κυκλοφορικό σύστηµα απαρτίζεται από το καρδιαγγειακό (αιµοφόρο αγγειακό) 
και το λεµφικό αγγειακό σύστηµα. Η λειτουργία του πρώτου συνίσταται στη µεταφορά 
αίµατος µεταξύ καρδίας και ιστών και προς τις δύο διευθύνσεις, ενώ το δεύτερο 
συλλέγει τη λέµφο, δηλαδή την περίσσεια του εξωκυττάριου υγρού των ιστών και 
την επαναφέρει στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Εποµένως, το λεµφικό σύστηµα 
πραγµατοποιεί µονόδροµη, ενώ το καρδιαγγειακό αµφίδροµη κυκλοφορία [37, 38]. 
 Το καρδιαγγειακό σύστηµα περιλαµβάνει την καρδιά και δύο επιµέρους 
«κυκλώµατα» του αίµατος: αυτό της πνευµονικής κυκλοφορίας, που µεταφέρει το 
αίµα από και προς τους πνεύµονες, όπου γίνεται η ανταλλαγή αερίων και αυτό της 
συστηµατικής κυκλοφορίας, µε το οποίο το αίµα κατανέµεται σε όλους τους ιστούς 
του σώµατος. Τα δύο αυτά κυκλώµατα αποτελούνται από αρτηρίες, τριχοειδή αγγεία 
και φλέβες. Οι αρτηρίες είναι µία σειρά από αιµοφόρα αγγεία, που µεταφέρουν το 
αίµα από την καρδιά προς την περιφέρεια, συνεχώς διακλαδιζόµενες σε αγγεία 
µικρότερης διαµέτρου, µε τελική διαίρεση τα τριχοειδή που αρδεύουν όλες τις 
περιοχές του σώµατος µε αίµα. Τα τριχοειδή είναι τα αγγεία µε το λεπτότερο 
τοίχωµα, τη µικρότερη διάµετρο και σχηµατίζουν δίκτυα όπου γίνεται η ανταλλαγή 
αερίων, θρεπτικών συστατικών, ορµονών, µεταβολικών προϊόντων και σηµατοδοτικών 
µορίων µεταξύ αίµατος και ιστών, λειτουργία ουσιώδης για τη διατήρηση της 
φυσιολογικής µεταβολικής δραστηριότητας και της οµοιόστασης των ιστών. Τέλος, 
οι φλέβες αποτελούν τα αγγεία, που παροχετεύουν το αίµα από το δίκτυο των 
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τριχοειδών αγγείων σε αγγεία ολοένα και µεγαλύτερης διαµέτρου, επιστρέφοντάς το 
τελικά στην καρδιά [37, 38]. 
 Συνηθίζεται η διάκριση του κυκλοφορικού συστήµατος σε µακροκυκλοφορία, που 
αφορά στα ορατά µε γυµνό µάτι αγγεία διαµέτρου µεγαλύτερης του 0,1 mm (µυϊκές 
και ελαστικές αρτηρίες, µεγάλα αρτηρίδια, µυϊκού τύπου φλέβες) και µικροκυκλοφορία, 
που αφορά στα ορατά µόνο µε µικροσκόπιο αγγεία (αρτηρίδια, τριχοειδή, φλεβίδια). 
Η µικροκυκλοφορία είναι ιδιαίτερα σηµαντική για την ανταλλαγή ουσιών µεταξύ 
αίµατος και ιστών, αλλά και σε περιπτώσεις φλεγµονής [37, 38]. 
 

 2.2. ΤΟ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΤΟΙΧΩΜΑ 

 
 Σε γενικές γραµµές, τα αγγεία στην πλειοψηφία τους έχουν κοινά χαρακτηριστικά. 
Ωστόσο, παρατηρούνται ορισµένες διαφοροποιήσεις, οι οποίες αποτελούν και τη 
βάση για την κατάταξη των αγγείων σε συγκεκριµένες κατηγορίες. Τα τοιχώµατα των 
αγγείων που δέχονται υψηλές πιέσεις (όπως οι υποκλείδιες αρτηρίες) είναι παχύτερα 
από αυτά που µεταφέρουν αίµα µε χαµηλή πίεση (όπως οι υποκλείδιες φλέβες). Η 
διάµετρος των αρτηριών ελαττώνεται σε κάθε διακλάδωση, η διάµετρος των φλεβών 
αυξάνει µετά από κάθε σύγκλιση, µεταβάλλοντας εποµένως και τα αντίστοιχα 
στρώµατα του τοιχώµατος των αγγείων. Συνεπώς, δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί 
µόνο το πάχος του τοιχώµατος για τη διάκριση συγκεκριµένων αρτηριών από 
φλέβες, καθώς η σύγκριση δεν είναι απόλυτη. Αντίθετα, τα τοιχώµατα των τριχοειδών 
και των φλεβιδίων παρουσιάζουν ιδιαιτερότητες και είναι λιγότερο πολύπλοκα από 
αυτά των µεγαλύτερων αγγείων, γεγονός που τα καθιστά εύκολα διακριτά. Γενικά, 
πάντως, οι αρτηρίες διαθέτουν παχύτερο τοίχωµα και µικρότερη διάµετρο από τις 
αντίστοιχες φλέβες. Η συνήθης απεικόνιση των αρτηριών σε ιστολογικές τοµές είναι 
µε κυκλικό σχήµα και χωρίς αίµα στον αυλό τους (Σχήµα 2.2/1) [37-39]. 
  

 
Σχήµα 2.2/1: Σχηµατικό διάγραµµα µυϊκού τύπου αρτηρίας (αριστερά) και ελαστικής αρτηρίας (δεξιά). 
Ο µέσος χιτώνας της ελαστικής αρτηρίας σχηµατίζεται από στρώµατα λείων µυϊκών κυττάρων που 
διαχωρίζονται από ελαστικά πέταλα. Ο έξω χιτώνας και το εξωτερικό τµήµα του µέσου χιτώνα 
περιέχει µικρά αιµοφόρα αγγεία, ελαστικές ίνες και ίνες κολλαγόνου [37]. 
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Το τοίχωµα των αγγείων απαρτίζεται από τρία βασικά δοµικά συστατικά: ενδοθήλιο, 
µυϊκό ιστό και συνδετικό ιστό µε ελαστικά στοιχεία. Η αναλογία και η οργάνωση των 
τριών αυτών στοιχείων κατά µήκος του κυκλοφορικού συστήµατος επηρεάζεται από 
µηχανικούς και µεταβολικούς παράγοντες, όπως είναι η αρτηριακή πίεση και οι 
µεταβολικές ανάγκες των ιστών. Σε διαφορετικές αναλογίες, οι ιστοί αυτοί σχηµατίζουν 
το τοίχωµα όλων των αγγείων, εκτός από αυτό των τριχοειδών και µετατριχοειδικών 
φλεβιδίων, των οποίων τα µόνα δοµικά συστατικά είναι το ενδοθήλιο, ο βασικός 
υµένας αυτού και τα περικύτταρα [37-39]. 
 

 2.3. IΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ∆ΟΜΗ ΑΙΜΟΦΟΡΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ 

 
 Το τοίχωµα ενός τυπικού αιµοφόρου αγγείου απαρτίζεται από τρία ξεχωριστά, 
στρώµατα ιστού (χιτώνες) (Σχήµα 2.3/1). Πρώτος βρίσκεται ο έσω χιτώνας, που 
αποτελείται από µονή στοιβάδα πεπλατυσµένων, πλακωδών ενδοθηλιακών κυττάρων, 
τα οποία σχηµατίζουν ένα σωλήνα που επενδύει τον αυλό του αγγείου, µαζί µε τον 
υποκείµενο υπενδοθηλιακό συνδετικό ιστό. Το µεσαίο στρώµα ιστού, ο µέσος χιτώνας 
συντίθεται κυρίως από λεία µυϊκά κύτταρα µε οµόκεντρη διάταξη γύρω από τον αυλό 
του αγγείου. Το πλέον εξωτερικό στρώµα, ο έξω χιτώνας αποτελείται κυρίως από 
ινοελαστικό συνδετικό ιστό µε επιµήκη προσανατολισµό [37]. 
 

 
Σχήµα 2.3/1: Σχηµατική απεικόνιση της ιστολογικής δοµής ενός αιµοφόρου αγγείου [37]. 

 

Ο έσω χιτώνας περιλαµβάνει στο εξωτερικό του τµήµα την έσω ελαστική 
µεµβράνη, µία λεπτή ζώνη ελαστικών ινών που είναι ιδιαίτερα αναπτυγµένη στις 
µεσαίου µεγέθους αρτηρίες. Αντίστοιχα, το εξώτατο τµήµα του µέσου χιτώνα 
περιλαµβάνει µία επίσης λεπτή ζώνη ελαστικών ινών, την έξω ελαστική µεµβράνη, 
που όµως δεν παρατηρείται σε όλες τις αρτηρίες. Τα κύτταρα που βρίσκονται βαθιά 
στο µέσο χιτώνα καθώς και τα κύτταρα του έξω χιτώνα αιµατώνονται από τα αγγεία 
των αγγείων [37-39]. 
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 2.3.1. ΕΣΩ ΧΙΤΩΝΑΣ 
 
 Tα ενδοθηλιακά κύτταρα (µονόστοιβο πλακώδες επιθήλιο), που επενδύουν τον 
αυλό του αιµοφόρου αγγείου, στηρίζονται στο βασικό υµένα. Τα πεπλατυσµένα 
αυτά κύτταρα είναι διατεταγµένα σε ένα λεπτό στρώµα µε τέτοιο τρόπο ώστε ο 
επιµήκης άξονάς τους να είναι σχεδόν παράλληλος µε τον επιµήκη άξονα του 
αγγείου, γεγονός που επιτρέπει σε µεµονωµένα ενδοθηλιακά κύτταρα να επενδύουν 
µόνα τους τον αυλό τουλάχιστον µικρού διαµετρήµατος αγγείου (Σχήµα 2.3/2). Τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα δεν παρέχουν µόνο µία απόλυτα λεία επιφάνεια για τη ροή 
του αίµατος, αλλά επιπλέον έχουν και εκκριτική λειτουργία, αφού παράγουν και 
εκκρίνουν µεταξύ άλλων και κολλαγόνο. 
 

 
Σχήµα 2.3/2: Σχηµατική αναπαράσταση των ενδοθηλιακών κυττάρων (αριστερά) και ηλεκτρονική 
µικροφωτογραφία του ενδοθηλίου µικρής φλέβας (δεξιά). Αξίζει να σηµειωθεί η παράλληλη µε τη ροή 
του αίµατος διάταξη των ενδοθηλιακών κυττάρων [38]. 
 

 Κάτω ακριβώς από τα ενδοθηλιακά κύτταρα βρίσκεται η υπενδοθηλιακή στοιβάδα. 
Αυτή αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό και λίγα διάσπαρτα λεία µυϊκά κύτταρα, 
αµφότερα διαταγµένα κατά τον επιµήκη άξονα του αγγείου. Κάτω και από την 
υπενδοθηλιακή στοιβάδα βρίσκεται η έσω ελαστική µεµβράνη, που είναι ιδιαίτερα 
αναπτυγµένη στις µυϊκές αρτηρίες. Η µεµβράνη αυτή είναι ένα λεπτό ινώδες στρώµα 
αποτελούµενο από ελαστίνη, που χωρίζει τον έσω από το µέσο χιτώνα του αγγείου, 
και εµφανίζει θυρίδες που επιτρέπουν τη διάχυση ουσιών από τον αυλό του αγγείου 
προς βαθύτερα στρώµατα του αρτηριακού τοιχώµατος για τη θρέψη των κυττάρων 
που βρίσκονται σε αυτά [37-39]. 
 Σε υγιή νεαρά άτοµα, ο έσω χιτώνας είναι λεπτός και διαδραµατίζει σηµαντικό 
ρόλο στον καθορισµό των µηχανικών ιδιοτήτων των αγγείων. Με την ηλικία όµως 
επέρχεται πάχυνση του έσω χιτώνα καθώς και αύξηση της αγγειακής διαµέτρου, 

αλλαγές που επιδρούν καταλυτικά στις µηχανικές ιδιότητες του αγγείου [40]. 
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 2.3.2. ΜΕΣΟΣ ΧΙΤΩΝΑΣ 
 
 Ο µέσος χιτώνας αποτελεί τη µεσαία στοιβάδα και το παχύτερο στρώµα του 
αιµοφόρου αγγείου. Οι οµόκεντρες στοιβάδες κυττάρων, που σχηµατίζουν το µέσο 
χιτώνα, αποτελούνται κυρίως από ελικοειδώς διατεταγµένα λεία µυϊκά κύτταρα. 
∆ιάσπαρτες µεταξύ των στοιβάδων των λείων µυϊκών κυττάρων βρίσκονται ελαστικές 
ίνες, ίνες κολλαγόνου και πρωτεογλυκάνες. Τα ινώδη στοιχεία σχηµατίζουν πέταλα 
εντός της θεµέλιας ουσίας που εκκρίνουν τα λεία µυϊκά κύτταρα. Ο µέσος χιτώνας 
είναι περισσότερο αναπτυγµένος στις αρτηρίες, ενώ δεν είναι ευκρινής στις φλέβες 
και τέλος στα πολύ µικρά αγγεία ουσιαστικά είναι ανύπαρκτος. Στα αγγεία που είναι 
πολύ κοντά στην καρδιά και δέχονται όλο τον όγκο του κύµατος της συστολικής 
πίεσης, ο ελαστικός ιστός είναι πολύ καλά αναπτυγµένος και για αυτό ονοµάζονται 
ελαστικές αρτηρίες. Στις µυϊκές αρτηρίες και αρτηρίδια το κύριο ελαστικό πέταλο 
αµέσως κάτω από τον έσω χιτώνα ονοµάζεται έσω ελαστική µεµβράνη. Οι 
µεγαλύτερες µυϊκές αρτηρίες διαθέτουν και έξω ελαστική µεµβράνη, που είναι 
λεπτότερη από την έσω ελαστική µεµβράνη και χωρίζει το µέσο χιτώνα από το 
υπερκείµενο έξω χιτώνα [37-39]. 
 

 2.3.3. ΕΞΩ ΧΙΤΩΝΑΣ 
 
 Ο έξω χιτώνας καλύπτει την εξωτερική επιφάνεια των αγγείων, αποτελούµενος 
κατά κύριο λόγο από ινοβλάστες, ίνες κολλαγόνου και ελαστικές ίνες µε επιµήκη 
προσανατολισµό. Ο χιτώνας αυτός συνήθως συνέχεται µε τα υπόλοιπα στοιχεία του 
συνδετικού ιστού που περιβάλλουν το αγγείο και είναι συχνά ο πιο εµφανής χιτώνας 
του τοιχώµατος των φλεβών. Μέσα στον έξω χιτώνα µε παχιά τοιχώµατα διεισδύουν 
µικρά αγγεία, τα αγγεία των αγγείων, τα οποία διακλαδιζόµενα τροφοδοτούν µε αίµα 
το µέσο χιτώνα [37-39]. 
 

 2.3.4. ΜΙΚΡΑ ΑΙΜΟΦΟΡΑ ΑΓΓΕΙΑ ΤΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ 
 
 Το πάχος και η µυϊκή σύσταση των µεγάλων αγγείων – κυρίως του µέσου και 
έξω χιτώνα – δεν επιτρέπουν στα κύτταρα που απαρτίζουν αυτούς τους χιτώνες να 
προσλαµβάνουν θρεπτικά συστατικά µε διάχυση από τον αυλό του αγγείου. Αυτά τα 
κύτταρα, εποµένως, τρέφονται από τα αγγεία των αγγείων, µικρές αρτηρίες που 
εισέρχονται στο αγγειακό τοίχωµα και αποσχίζονται σε πολλούς κλάδους για να 
εξυπηρετήσουν τις ανάγκες των κυττάρων του µέσου και έξω χιτώνα των αγγείων. 
Σε σύγκριση µε τις αρτηρίες, οι φλέβες έχουν περισσότερα κύτταρα που δεν είναι 
δυνατόν να προσλάβουν οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά µε διάχυση, εξαιτίας και 
της µικρότερης περιεκτικότητας του φλεβικού αίµατος σε οξυγόνο και θρεπτικές 
ουσίες. Ως εκ τούτου, τα αγγεία των αγγείων απαντούν σε µεγαλύτερο βαθµό στα 
φλεβικά από ό,τι στα αρτηριακά τοιχώµατα, ενώ απουσιάζουν από τα λεπτότερα 
αγγεία, τα οποία προσλαµβάνουν οξυγόνο µε διάχυση από τον αυλό [37-39]. 
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 2.3.5. ΝΕΥΡΩΣΗ ΤΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ  
 
 Ένα δίκτυο αγγειοκινητικών νεύρων του συµπαθητικού αυτόνοµου νευρικού 
συστήµατος παρέχει νεύρωση στα λεία µυϊκά κύτταρα των αιµοφόρων αγγείων. Τα 
νεύρα σπάνια εισέρχονται στο µέσο χιτώνα των αγγείων, εποµένως δε σχηµατίζουν 
συνάψεις άµεσα µε τα κύτταρα. Αντίθετα, απελευθερώνουν κάποια νευροδιαβιβαστική 
ουσία, που µε διάχυση φτάνει στο µέσο χιτώνα και δρα στα παρακείµενα κύτταρα. 
Οι ώσεις διαδίδονται σε όλα τα λεία µυϊκά κύτταρα µέσω των χασµατικών συνδέσεών 
τους, παράγοντας µία συντονισµένη συστολή όλων των λείων µυϊκών κυττάρων του 
τοιχώµατος του αγγείου, µε αποτέλεσµα την ελάττωση της διαµέτρου του αυλού του. 
Οι αρτηρίες δέχονται πλουσιότερη αγγειοκινητική νεύρωση από ότι οι φλέβες, αλλά 
οι φλέβες δέχονται επιπλέον αγγειοκινητικές νευρικές απολήξεις στον έξω χιτώνα 
τους [37-39]. 
 

 2.4. ∆ΙΑΚΡΙΣΗ ΑΙΜΟΦΟΡΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ  
 
   Ο βασικός σκοπός του κυκλοφορικού συστήµατος είναι να µεταφέρει θρεπτικά 
συστατικά και οξυγόνο σε όλο το ανθρώπινο σώµα και να αποµακρύνει τις βλαβερές 
ουσίες. Η πίεση που δηµιουργείται από την καρδιά ωθεί το αίµα στα διάφορα όργανα 
και ιστούς µέσω αιµοφόρων αγγείων. 
  Τα αιµοφόρα αγγεία διακρίνονται σε αρτηρίες, φλέβες και τριχοειδή. Με βάση το 
σχετικό µέγεθος των αγγείων και τα µορφολογικά τους χαρακτηριστικά, καθεµία από 
αυτές τις κατηγορίες µπορεί να υποδιαιρεθεί σε περισσότερες (Σχήµα 2.4/1). Έτσι, 
οι αρτηρίες διακρίνονται σε µεγάλες ελαστικές αρτηρίες, µυϊκού τύπου αρτηρίες και 
αρτηρίδια. Οι φλέβες αντίστοιχα διακρίνονται σε φλεβίδια και µικρές, µέσου µεγέθους 
και µεγάλες φλέβες, ενώ τα τριχοειδή διακρίνονται περαιτέρω σε συνεχή (σωµατικού 
τύπου), θυριδωτά (σπλαχνικού τύπου) και κολπώδη (κολποειδή) τριχοειδή. Καθώς 
η διάµετρος των αρτηριών και φλεβών ελαττώνεται και αυξάνεται, αντίστοιχα, µε 
συνεχή τρόπο, υπάρχει βαθµιαία αλλαγή στα µορφολογικά χαρακτηριστικά των 
αγγείων κατά τη µετάπτωση από τη µία κατηγορία στην άλλη. Συνεπώς, ορισµένα 
αγγεία είναι δυνατό να εµφανίζουν χαρακτηριστικά δύο κατηγοριών και να µην 
κατατάσσονται µε βεβαιότητα σε µία κατηγορία [38, 39, 41, 42]. 
 

 2.4.1. ΑΡΤΗΡΙΕΣ 
 
 2.4.1.1. ΜΕΓΑΛΕΣ ΕΛΑΣΤΙΚΕΣ ΑΡΤΗΡΙΕΣ  
 
 Η αορτή και οι κλάδοι που εκφύονται από το αορτικό τόξο (κοινή καρωτίδα και 
υποκλείδιος αρτηρία), οι κοινές λαγόνιες αρτηρίες και το στέλεχος της πνευµονικής 
αρτηρίας ανήκουν στις ελαστικές αρτηρίες, που επίσης ονοµάζονται και µεταφορικές. 
Το τοίχωµα αυτών των αγγείων σε νωπά παρασκευάσµατα έχει κίτρινο χρώµα, 
λόγω της άφθονης ελαστίνης που περιέχει [38, 39, 41, 42]. 
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 Ο έσω χιτώνας των ελαστικών αρτηριών αποτελείται από ενδοθήλιο, που 
υποστηρίζεται από λεπτή στοιβάδα υποκείµενου συνδετικού ιστού, αποτελούµενη 
από λίγους ινοβλάστες, περιστασιακά λεία µυϊκά κύτταρα και ίνες κολλαγόνου. 
Επίσης, παρατηρούνται ελαστικές ίνες που σχηµατίζουν λεπτή έσω ελαστική 
µεµβράνη. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα των ελαστικών αρτηριών έχουν πλάτος 10-15 
µm και µήκος 25-50 µm, µε τους επιµήκεις άξονές τους παράλληλους στον επιµήκη 
άξονα του αγγείου.  
 

 
Σχήµα 2.4/1: Σχηµατική απεικόνιση των διαφορών στη δοµή του τοιχώµατος των αιµοφόρων αγγείων, 
ήτοι των αρτηριών, φλεβών και τριχοειδών [41]. 

 
 Ο µέσος χιτώνας των ελαστικών αρτηριών αποτελείται από διάτρητα πέταλα 
ελαστίνης, γνωστά και ως διάτρητες µεµβράνες, που εναλλάσσονται µε κυκλοτερώς 
διαταγµένες στοιβάδες λείων µυϊκών κυττάρων. O αριθµός των µεµβρανών ελαστίνης 
αυξάνει µε την ηλικία και από περίπου 40 στο νεογνό φτάνει τις 70 στους ενήλικες. 
Οι µεµβράνες αυξάνουν επίσης σε πάχος, λόγω της συνεχούς εναπόθεσης ελαστίνης, 
που συνθέτει το µεγαλύτερο µέρος του µέσου χιτώνα. Τα λεία µυϊκά κύτταρα είναι 
πολύ λιγότερα σε αριθµό στις ελαστικές από ό,τι στις περισσότερες µυϊκές αρτηρίες. 
Η εξωκυττάρια θεµέλια ουσία, που εκκρίνεται από τα λεία µυϊκά κύτταρα, αποτελείται 
κυρίως από κολλαγόνο, καθώς και δικτυωτές και ελαστικές ίνες. Στο µέσο χιτώνα 
παρατηρείται επίσης έξω ελαστική µεµβράνη [38, 39, 41, 42]. 
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 Ο έξω χιτώνας των ελαστικών αρτηριών είναι σχετικά λεπτός και συντίθεται από 
χαλαρό ινοελαστικό συνδετικό ιστό που περιέχει λίγους ινοβλάστες. Τροφοδοτικά 
αγγεία των αγγείων απαντούν σε αφθονία στον έξω χιτώνα. Μάλιστα, δίκτυα 
τριχοειδών που ξεκινούν από αυτά τα αγγεία επεκτείνονται στους ιστούς του µέσου 
χιτώνα για την παροχή οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών στο συνδετικό ιστό και 
στα λεία µυϊκά κύτταρα. Οι θυρίδες των ελαστικών πετάλων επιτρέπουν ως ένα 
βαθµό τη διάχυση οξυγόνου και ουσιών από τον αυλό του αγγείου στα κύτταρα του 
µέσου χιτώνα, αλλά η κύρια πηγή θρεπτικών συστατικών για τα κύτταρα αυτού του 
χιτώνα είναι οι κλάδοι των τροφοφόρων αγγείων του αγγείου [38, 39, 41, 42]. 
 
 2.4.1.2. ΜΕΣΑΙΕΣ ΜΥΙΚΕΣ ΑΡΤΗΡΙΕΣ  
 
 Οι µυϊκές αρτηρίες, γνωστές και ως αρτηρίες κατανοµής, περιλαµβάνουν τους 
περισσότερους κλάδους της αορτής εκτός από τους µεγάλους κλάδους του 
αορτικού τόξου και του τελικού διχασµού της κοιλιακής αορτής, που αναγνωρίζονται 
ως ελαστικές ίνες. Το χαρακτηριστικό των µυϊκών αρτηριών είναι ο σχετικά παχύς 
µέσος χιτώνας που αποτελείται κυρίως από λεία µυϊκά κύτταρα [38-39, 41-42]. 
 Ο έσω χιτώνας στις µυϊκές αρτηρίες είναι λεπτότερος από τον αντίστοιχο των 
ελαστικών αρτηριών. Στο µέσο χιτώνα των µυϊκών αρτηριών κυριαρχούν τα λεία 
µυϊκά κύτταρα, παρόλο που αυτά είναι σηµαντικά µικρότερα σε µέγεθος από τις 
σπλαχνικές λείες µυϊκές ίνες. Αυτά είναι προσανατολισµένα κυκλοτερώς γύρω από 
τον αυλό στα σηµεία επαφής µε τον έσω χιτώνα, ενώ λίγα δεµάτια λείων µυϊκών 
ινών είναι διαταγµένα κατά τον επιµήκη άξονα των αγγείων στον έξω χιτώνα. 
∆ιάσπαρτες µεταξύ των στοιβάδων των λείων µυϊκών κυττάρων βρίσκονται ελαστικές 
ίνες και ίνες κολλαγόνου, παραγόµενες από τα λεία µυϊκά κύτταρα. 
 Ο έξω χιτώνας τους αποτελείται από ελαστικές ίνες, ίνες κολλαγόνου (διαµέτρου 
60 – 100 nm) και θεµέλια ουσία. Αυτή η ουσία παράγεται από ινοβλάστες του έξω 
χιτώνα. Οι ίνες κολλαγόνου, καθώς και οι ελαστικές ίνες είναι προσανατολισµένες 
κατά τον επιµήκη άξονα του αγγείου και αναµιγνύονται µε τον περιβάλλοντα 
συνδετικό ιστό (Σχήµα 2.4./2).  
 
 2.4.1.3. ΑΡΤΗΡΙ∆ΙΑ 
 
 Οι αρτηρίες µε διάµετρο µικρότερη του 0,1 µm θεωρούνται αρτηρίδια. Τα αρτηρίδια 
αποτελούν τα τελευταία αρτηριακά αγγεία που ρυθµίζουν την αιµατική ροή στα 
δίκτυα των τριχοειδών. Το πάχος του τοιχώµατος των αρτηριδίων είναι περίπου ίσο 
µε τη διάµετρο του αυλού τους [38, 39, 41, 42].  
 
 2.4.1.4. Η ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ    
 
  Οι µεγάλες αρτηρίες κοντά στην καρδιά, όπως είναι η αορτή και οι καρωτίδες, 
είναι ιδιαίτερα ελαστικές. Κατά τη συστολική φάση, η καρδιά εκτοπίζει το αίµα µε 
υψηλή πίεση. Το αίµα αυτό εισέρχεται στην αορτή, η οποία εξαιτίας της ελαστικότητάς 
της, διαστέλλεται. Μετά τη συστολή, όταν η πίεση του αίµατος ελαττώνεται πάλι, τα 
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αορτικά τοιχώµατα είναι υπό διαστολή και σπρώχνουν το αίµα προς τα υπόλοιπα 
αγγεία. Κατ’ αυτό τον τρόπο, τα µεγαλύτερα αιµοφόρα αγγεία, που βρίσκονται κοντά 
στην καρδιά ρυθµίζουν και εξοµαλύνουν την παλµική ροή του αίµατος [43]. Η αύξηση 
της επιφάνειας του αυλού των αιµοφόρων αγγείων, εξαιτίας της αύξησης της 
πίεσης, καλείται ενδοτικότητα. Οι µεγάλες αρτηρίες υπό φυσιολογικές συνθήκες έχουν 
µεγάλη ενδοτικότητα. Οι µικρότερες και πιο µυώδεις αρτηρίες, οι οποίες βρίσκονται 
κοντά στα όργανα, µπορούν να συσπώνται έτσι ώστε να µειώνουν τη διάµετρό τους 
και συνεπαγωγικά να αυξάνουν την αντίσταση στη ροή του αίµατος ή να διαστέλλονται 
ώστε να µειώνουν την αντίσταση. Αυτή η διαδικασία ρυθµίζει την εισροή του φρέσκου 
αίµατος ανάλογα µε τις ανάγκες των οργάνων του σώµατος που περιβάλλουν αυτές 
τις µικρότερες αρτηρίες [43]. 
 
 

 
 

Σχήµα 2.4./2: Σχηµατική παρουσίαση δύο αρτηριών, µίας ελαστικού τύπου (πάνω) και µίας µυϊκού 
τύπου (κάτω), όπου καθίστανται εµφανείς οι διαφορές στη σχετική σύσταση των τριών χιτώνων του 
τοιχώµατος των αγγείων [39]. 

  
  
  Οι αλλαγές στην αντίσταση και την ενδοτικότητα µεταβάλλουν το φορτίο, το οποίο 
πρέπει να ξεπεράσει η καρδιά προκειµένου να εξωθήσει αίµα στο σύστηµα έγχυση 
[38, 39, 41, 42]. Ένα κύκλωµα εναλλασσόµενου ρεύµατος µπορεί να χρησιµεύσει ως 
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ανάλογο για την κατανόηση της αλληλεπίδρασης µεταξύ της καρδιάς και του 
αρτηριακού συστήµατος. Το µοντέλο του σχήµατος 2.4/3 είναι ένα µοντέλο «δύο 
στοιχείων», το οποίο παρουσιάστηκε από τον Frank το 1899 [44].  
 

 

 
 
Σχήµα 2.4/3: Ηλεκτρικό κύκλωµα ανάλογο του καρδιαγγειακού συστήµατος. Η πηγή εναλλασσόµενου 
ρεύµατος είναι η καρδιά, η οποία αντλεί αίµα µέσω των προσαρµοστικών αλλά ανθιστάµενων 
αιµοφόρων αγγείων, τα οποία συµβολίζονται από την παράλληλη αντίσταση (R) και τον πυκνωτή (C). 
Η ροή του αίµατος λαµβάνει την έννοια του ρεύµατος (Ι) και η πίεση την έννοια της έντασης (U). Αυτή 
η αναλογία βοηθάει στην κατανόηση του πόσο επηρεάζουν την πίεση του αίµατος αλλαγές στην 

προσαρµοστικότητα και την αντίσταση. 
 
 
 Η αντίσταση προσοµοιάζει τη συνολική συστηµική αρτηριακή αντίσταση, τυπικά η 
παράλληλη διάταξη των αντιστάσεων όλων των περιφερειακών αρτηριακών 
δένδρων και ο πυκνωτής αποτελούν τη συνολική συστηµική ενδοτικότητα, δηλαδή 
την ενδοτικότητα της αορτής (η οποία είναι περίπου το 70% της συνολικής) και όλων 
των µεγάλων αρτηριών. Η καρδιά µπορεί να παροµοιαστεί µε την πηγή ηλεκτρικής 
ενέργειας, η οποία παράγει εναλλασσόµενη τάση (U) ανάλογη µε την παλµική 
πίεση, η αρτηριακή ενδοτικότητα προσοµοιάζεται µε τη χωρητικότητα (C) και η 
αρτηριακή αντίσταση µε την αντίσταση (R). Ο πυκνωτής και η αντίσταση βρίσκονται 
παράλληλα και µπορούν να συνδυαστούν προκειµένου να περιγράψουν τη συνολική 
σύνθετη αντίσταση (Z) του αρτηριακού δένδρου (Πίνακας 2.4./1). Μεταβάλλοντας το 
C, το R ή το U µπορεί να αλλάξει η ροή του ρεύµατος µέσα στο κύκλωµα (I), κάτι 
που αναλογεί σε µεταβολή της ροής του αίµατος :   
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  Εποµένως, γίνεται αντιληπτό ότι όταν η αρτηριακή αντίσταση αυξάνεται ή η 
ενδοτικότητα µειώνεται, η καρδιά θα πρέπει να αυξήσει την πίεση έγχυσης, ώστε  η 
ροή του αίµατος και άρα o εφοδιασµός του σώµατος µε θρεπτικά συστατικά και 
οξυγόνο να διατηρηθούν σταθερά.  
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  ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΗΛΕΚΤΡΙΚΟ 

Πίεση Ένταση (U) 

Ροή Ρεύµα (I) 

Ιξώδης Τριβή Αντίσταση (R) 

Προσαρµοστικότητα  Χωρητικότητα (C) 

Αντίσταση Συνολική Αντίσταση (Ζ) 

Μάζα Αδράνειας  Επαγωγή (L) 

 
Πίνακας 2.4/1: Ηλεκτρικό κύκλωµα ανάλογο του καρδιαγγειακού συστήµατος. Η αναλογία αυτή επιτρέπει 
τη µελέτη της αλληλεπίδρασης του καρδιαγγειακού συστήµατος από πλευράς ηλεκτρικών στοιχείων.  
 
 
 
 Από τις µηχανικές λειτουργίες που επιτελούν οι αρτηρίες, συµπεραίνουµε ότι οι 
ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώµατος πρέπει να πληρούν τις ακόλουθες απαιτήσεις:  

1. Ενδοτικότητα, σηµαντική για τη ρυθµιστική ικανότητα. 
2. Ισχυρή αντίσταση στις υψηλές πιέσεις, προκειµένου να αποφεύγεται η ρήξη 

του ιστού. 
3. ∆υναµική προσαρµογή της διαµέτρου για τη ρύθµιση της ροής του αίµατος.  

 

2.4.2. ΦΛΕΒΕΣ 
 
 Η σύσταση των τριών χιτώνων ποικίλει στις διάφορες κατηγορίες φλεβών και 
αποτελεί βασικό κριτήριο για τη διάκρισή τους. Οι φλέβες ποικίλουν σε µέγεθος, µε 
διάµετρο που κυµαίνεται από 1 mm έως 4 cm (έναντι της διαµέτρου των αρτηριών 
από 1 cm έως 0,5 cm). Σε σχέση µε τις αρτηρίες µε συγκρίσιµη εξωτερική διάµετρο, 
οι φλέβες έχουν µεγαλύτερο αυλό και σχετικά λεπτότερο τοίχωµα (Σχήµα 2.4/4). Στα 
ιστολογικά παρασκευάσµατα παρατηρείται σύµπτωση των τοιχωµάτων τους, εκτός 
και αν έχει προηγηθεί ειδική ενδοαγγειακή έγχυση µονιµοποιητικού υγρού, η οποία 
διατηρεί σε διάταση τον αυλό του αγγείου. Αν και οι φλέβες φέρουν έσω, µέσο και 
έξω χιτώνα, αυτοί δε διαχωρίζονται καλά, σε αντίθεση µε τις αρτηρίες, ώστε συχνά 
είναι δύσκολο να αναγνωριστεί πότε τελειώνει ο ένας χιτώνας και πότε αρχίζει ο 
επόµενος. Οι φλέβες ανάλογα µε τη θέση τους εµφανίζουν διαφορετική δοµή στο 
τοίχωµά τους [38, 39, 41, 42]. 
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Σχήµα 2.4/4: Σχηµατική απεικόνιση αρτηρίας και φλέβας, όπου παρατηρείται ότι η φλέβα έχει µεγαλύτερη 
διάµετρο και λεπτότερο τοίχωµα από την αρτηρία [45]. 

 
 
 2.4.2.1. ΜΕΤΑΤΡΙΧΟΕΙ∆Η ΦΛΕΒΙ∆ΙΑ 
 
 Τα άµεσα µετατριχοειδή φλεβίδια (περικυτταρικές φλέβες) ποικίλουν σε διάµετρο 
από 0,1-0,5 mm και σε µήκος από 0,5-70 mm, και χαρακτηρίζονται από παρουσία 
περικυττάρων. Ο έσω χιτώνας αυτών των αγγείων αποτελείται από ενδοθήλιο και 
µία πολύ λεπτή υπενδοθηλιακή στοιβάδα. Στα αγγεία αυτά παρατηρούνται οι 
χαλαρότερες συνδέσεις µεταξύ των ενδοθηλιακών κυττάρων σε όλο το καρδιαγγειακό 
σύστηµα. Ο µέσος χιτώνας τους µπορεί να περιέχει µόνο συσταλτικά περικύτταρα. 
Τα µετατριχοειδή φλεβίδια έχουν πολλά κοινά ιστολογικά χαρακτηριστικά µε τα 
τριχοειδή, όπως η συµµετοχή στις φλεγµονώδεις διαδικασίες και η ανταλλαγή 
µορίων, ακόµα και κυττάρων µεταξύ αίµατος και ιστών [39, 40, 42, 43]. 
 
 2.4.2.2. ΜΥΙΚΕΣ ΦΛΕΒΕΣ 
 
 Τα περισσότερα φλεβίδια έχουν µυϊκά κύτταρα στο τοίχωµά τους. Τα αγγεία αυτά 
συχνά συνοδεύουν αρτηρίδια, από τα οποία διακρίνονται εύκολα σε ιστολογικές 
τοµές, εξαιτίας του λεπτότερου τοιχώµατος και του ανώµαλου αυλού, λόγω της 
σύµπτωσης των τοιχωµάτων τους. Τα φλεβίδια αυτά είναι δυνατόν να επηρεάζουν 
την αιµατική ροή στα αρτηρίδια µε την παραγωγή και έκκριση αγγειοδραστικών 
ουσιών [38, 39, 41, 42]. 
 Από τα φλεβίδια, το αίµα συλλέγεται σε φλέβες µεγαλύτερου µεγέθους, µε διάµετρο 
µεταξύ 1 και 9 mm. O έσω χιτώνας συνήθως διαθέτει λεπτή υπενδοθηλιακή στοιβάδα, 
που όµως µπορεί και να απουσιάζει. Ο µέσος χιτώνας αποτελείται από µικρές 
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δεσµίδες λείων µυϊκών ινών, που αναµιγνύονται µε δικτυωτές ίνες και ένα λεπτό 
δίκτυο ελαστικών ινών. Ο έξω χιτώνας, αποτελούµενος κυρίως από κολλαγόνο, είναι 
καλά αναπτυγµένος [38, 39, 41, 42]. 
 
 2.4.2.3. ΜΕΓΑΛΕΣ ΦΛΕΒΕΣ 
 

Οι µεγάλες φλέβες περιλαµβάνουν κυρίως τα πλησίον της καρδιάς µεγάλα φλεβικά 
στελέχη. Τα αγγεία αυτά έχουν καλά αναπτυγµένο έσω χιτώνα, αλλά ο µέσος χιτώνας 
είναι αρκετά λεπτότερος, µε λίγες στοιβάδες λείων µυϊκών κυττάρων και άφθονο 
συνδετικό ιστό (Σχήµα 2.4/5). Ο έξω χιτώνας είναι ο παχύτερος και ο καλύτερα 
ανεπτυγµένος χιτώνας στις φλέβες και συχνά περιέχει επιµήκη δεµάτια λείων 
µυϊκών κυττάρων. Αυτές οι φλέβες, ειδικά οι µεγαλύτερες, έχουν βαλβίδες στο 
εσωτερικό τους, που αποτελούνται από δύο ηµισεληνοειδείς πτυχές του έσω χιτώνα 
που προβάλλουν στον αυλό. Συντίθενται από συνδετικό ιστό πλούσιο σε ελαστικές 
ίνες και επενδύονται και στις δύο πλευρές από ενδοθήλιο. Οι βαλβίδες, που είναι 
πολυάριθµες στις φλέβες των άκρων, συµβάλλουν στην επαναφορά του φλεβικού 
αίµατος στην καρδιά, σε συνδυασµό µε τη σύσπαση των σκελετικών µυών που 
περιβάλλουν τις φλέβες [39, 40, 42, 43]. 

 

 
Σχήµα 2.4/5: Συγκριτική σχηµατική παράσταση των συστατικών του τοιχώµατος µίας φλέβας µεσαίου 

µεγέθους (αριστερά) και µεγάλου µεγέθους (δεξιά) [39]. 

 

 2.5. ∆ΟΜΗ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΑΓΓΕΙΑΚΟΥ 
ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 
 Τα ενδοθηλιακά και τα αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα (vascular smooth muscle 
cells, VSMCs) αποτελούν τα κύρια κυτταρικά συστατικά του αγγειακού τοιχώµατος. 
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  2.5.1. ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΑΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ 
 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα σχηµατίζουν ένα στρώµα που επικαλύπτει ολόκληρο το 
αγγειακό σύστηµα, δηµιουργώντας έτσι το πιο σηµαντικό φράγµα διαπερατότητας 
των αιµοφόρων αγγείων [46]. Κατά συνέπεια, διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο σε 
φαινόµενα µεταφοράς µάζας και υπόκεινται άµεσα στις δυνάµεις της αιµατικής ροής. 
Τα ενδοθηλιακά κύτταρα έχουν επίπεδο σχήµα, αποτελούνται από λεπτή στοιβάδα 
κυτταροπλάσµατος και ένα µοναδικό ελλειψοειδή πυρήνα, ο οποίος προεξέχει στον 
ενδοαυλικό χώρο. 
 

 2.5.2. ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΛΕΙΑ ΜΥΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ  
 
 Τα αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα (VSMCs) [47] αποτελούν δοµική µονάδα µε κύρια 
λειτουργία τη συστολή. Η δοµή τους, εποµένως, είναι τέτοια που εξυπηρετεί τη 
βασική τους λειτουργία. Κυρίαρχη θέση στα VSMCs κατέχει η συσταλτική συσκευή, 
ενώ ο κυτταροσκελετός και οι συνδέσεις των κυττάρων µε τα γειτονικά τους και µε 
την εξωκυττάρια θεµέλια ουσία είναι εξίσου σηµαντικές, καθώς χρησιµεύουν στη 
σηµατοδότηση και µεταφορά µηνυµάτων από τον εξωκυττάριο χώρο [48]. 
 Τα VSMCs, επειδή έχουν τη δυνατότητα να συστέλλονται και να αλλάζουν τις 
ελαστικές τους ιδιότητες, παίζουν σηµαντικό ρόλο στο συντονισµό της µηχανικής 
συµπεριφοράς του αγγείου. Έχουν τη µορφή ενός τυλιγµένου νήµατος και απλούς 
επιµηκυµένους πυρήνες. Το σχήµα των πυρήνων εξαρτάται από την κατάσταση 
συστολής ή διαστολής των κυττάρων. Οι πυρηνικές µεµβράνες περιελίσσονται όταν 
τα κύτταρα συστέλλονται και οµαλοποιούνται στη φάση που τα κύτταρα χαλαρώνουν. 
 Οι δοµικές ιδιότητες και η µηχανική συµπεριφορά των αιµοφόρων αγγείων εξαρτάται 
σε µεγάλο βαθµό από την ποσότητα και την οργάνωση του συνδετικού τους ιστού. 
Έχει αποδειχτεί ότι η αύξηση και ο πολλαπλασιασµός των VSMCs επηρεάζεται από 
τις µηχανικές δυνάµεις, που σχετίζονται µε τη ροή του αίµατος εντός του αγγείου, 
καθώς και από διάφορους χηµικούς παράγοντες του αίµατος.  
  Πιο συγκεκριµένα, στην περίπτωση των αρτηριών τα VSMCs είναι συνδεδεµένα 
στα φύλλα της ελαστίνης και συσπώνται ή χαλαρώνουν ανάλογα µε το άµεσο 
µηχανικό ή βιοχηµικό ερέθισµα που δέχονται [49]. Για παράδειγµα, τα VSMCs  
χαλαρώνουν όταν έρχονται σε επαφή µε µονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) [50]. Το ΝΟ 
συντίθεται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα (ΕΚ), που βρίσκονται στον έσω χιτώνα της 
αρτηρίας σε µια στοιβάδα. Τα ΕΚ παράγουν ΝΟ, όταν εκτίθενται σε αυξηµένες 
διατµητικές τάσεις εξαιτίας της αύξησης της ροής του αίµατος. Όταν το ΝΟ φθάσει 
στα VSMCs και αυτά χαλαρώσουν, η διάµετρος του αυλού της αρτηρίας θα 
µεγαλώσει επιτρέποντας τη διέλευση µεγαλύτερης ποσότητας αίµατος µειώνοντας 
τη διατµητική τάση που ασκείται στα ΕΚ. Το πιο σηµαντικό µηχανικό ερέθισµα, που 
είναι γνωστό ότι προκαλεί τις αλλαγές στον τόνο των VSMC, είναι µια ξαφνική 
αύξηση της πίεσης του αίµατος, η οποία µπορεί να προκαλέσει την έκταση του 
τοιχώµατος του αιµοφόρου αγγείου και έτσι να αυξήσει την παραµόρφωση των 
VSMCs, που περιέχονται στο τοίχωµα. Τα VSMCs αντιδρούν σε αυτή την ξαφνική 
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παραµόρφωση µε άµεση σύσπαση. Αυτή καλείται µυογενής αντίδραση και έχει ως 
σκοπό να προστατεύσει την αρτηρία από καταστροφή, καθιστώντας το τοίχωµα 
µέσω της συστολής των VSMCs περισσότερο δύσκαµπτο και µην επιτρέποντας την 
υπερέκτασή του [51]. Επιπλέον, η συστολή των VSMCs διατηρεί σταθερή τη ροή του 
αίµατος σε φυσιολογικά επίπεδα επαναφέροντας το αγγείο στην οµοιοστατική του 
διάµετρο, παρά την αυξηµένη πίεση.  
 Όταν τα VSMCs δεν είναι υπό διέγερση, βρίσκονται σε κατάσταση ελαφράς 
συστολής, η οποία καλείται βασικός VSMCs τόνος ή κατάσταση φυσιολογικού 
VSMCs τόνου. Παραµένοντας τα VSMCs σε κατάσταση ελαφριάς συστολής δίνουν 
στην αρτηρία τη δυνατότητα τόσο να χαλαρώσει όσο και να συσπασθεί χωρίς να 
καταναλώνει ένα υπερβολικό ποσό ενέργειας, το οποίο θα χρειαζόταν προκειµένου 
να διατηρηθεί σε ένα υψηλότερο επίπεδο συστολής. 
 

  2.6. ∆ΟΜΗ ΤΩΝ ΕΞΩΚΥΤΤΑΡΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΑΓΓΕΙΑΚΟΥ         
ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 
 Τα εξωκυτταρικά στοιχεία [46, 52] των αιµοφόρων αγγείων αναφέρονται εν γένει 
ως συστατικά του συνδετικού ιστού και περιλαµβάνουν µεταξύ άλλων τις ίνες 
κολλαγόνου και τις ελαστικές ίνες και συνεισφέρουν σε σηµαντικό βαθµό στη 
διατήρηση της αγγειακής οµοιοστασίας. Τα µακροµόρια του κολλαγόνου και της 
ελαστίνης ασκούν πολλαπλές δράσεις, όπως για παράδειγµα διαµορφώνουν το 
σκελετό πάνω στον οποίο εναποτίθενται τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα λεία µυϊκά 
κύτταρα, χρησιµεύουν στη µεταφορά σηµάτων, δεσµεύουν και κατακρατούν 
λιποπρωτεΐνες και αποτελούν δεξαµενή αυξητικών παραγόντων [53, 54]. Επιπλέον 
το κολλαγόνο και η ελαστίνη συµβάλλουν στη δύναµη και τη δοµική ακεραιότητα του 
αγγειακού τοιχώµατος [55]. Σε φυσιολογικούς ιστούς, η έκφραση και αναδιοργάνωση 
του εξωκυττάριου υλικού αποτελεί µία καλά ρυθµισµένη δυναµική ισορροπία. 
Αντίθετα σε παθολογικές καταστάσεις, όπως η ρευµατοειδής αρθρίτιδα, η 
αθηρωµάτωση και η ινοµυϊκή υπερπλασία η παραπάνω ισορροπία διαταράσσεται 
ευνοώντας την εξέλιξη και κλινική εκδήλωση των παραπάνω διαταραχών [56, 57]. 
 

 2.6.1. ΕΛΑΣΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ 

 
 Οι ελαστικές ίνες αποτελούν το κύριο συστατικό του εξωκυττάριου υλικού των 
µεγάλων αγγείων και είναι απαραίτητες για την αντιµετώπιση των µηχανικών φορτίων 
της αρτηριακής πίεση. Το σύστηµα ελαστικών ινών αποτελείται από δύο βιοχηµικά 
και υπερδοµικά συστατικά, την ελαστίνη, το συστατικό που είναι υπεύθυνο για την 
ελαστικότητα των ελαστικών ινών, και τα συστατικά των µικροïνιδίων. Η ελαστίνη [58, 
59] αποτελεί τον πυρήνα της ελαστικής ίνας και είναι δοµικά άµορφη. Οι ελαστικές 
της ιδιότητες οφείλονται στη διασταυρούµενη αναδίπλωση των µονοµερών της σε 
ελαστικά ινίδια, όπου τα µικροïνίδια αυτά επιτρέπουν τη διάταση και αναδίπλωση 
της ελαστίνης και είναι αυτά που περιβάλλουν τους πυρήνες, µε διάµετρο 10-15 nm 
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και συνήθως σωληνοειδή εµφάνιση. Τα µικροϊνίδια έχουν την τάση να µειώνονται σε 
αριθµό µε την αύξηση της ηλικίας και την ωρίµανση των ελαστικών ινών. Με τη 
δοµή αυτή, οι ελαστικές ίνες, που διαπλέκονται στη συνέχεια µε ίνες κολλαγόνου, 
επιτρέπουν στο αγγειακό τοίχωµα να ανθίσταται, χωρίς να παραµορφώνεται από τα 
µηχανικά φορτία που του ασκούνται [60]. 
 Η αποδόµηση των πρωτεϊνών του εξωκυττάριου υλικού, µεταξύ αυτών και της 
ελαστίνης, αποτελεί κεντρικό σηµείο της εξέλιξης της ινοµυϊκής υπερπλασίας. 
Προάγει τη µετανάστευση των VSMCs από το µέσο στον έσω χιτώνα, διαµέσου των 
ελαστικών στοιβάδων και προωθεί την προς τα έξω (θετική) ανακατασκευή του 
αγγειακού τοιχώµατος, την εµφάνιση της ινοµυϊκής υπερπλασίας και την επακόλουθη 
εξέλιξή της. 
 Όσο αφορά την ελαστίνη, η ποσότητά της στο αγγειακό τοίχωµα βρίσκεται σε µία 
δυναµική ισορροπία, καθώς υπάρχει συνεχής αναδιοργάνωση των ελαστικών 
ινιδίων. Για να διατηρηθεί η οµοιοστασία του αγγειακού τοιχώµατος νέες ελαστικές 
ίνες παράγονται και εναποτίθενται συνεχώς [61]. 
 Οι µηχανικές ιδιότητες των µικροϊνιδίων δεν είναι µέχρι σήµερα γνωστές [60], ενώ 
οι µηχανικές ιδιότητες των ελαστικών ινών έχουν προσοµοιωθεί µε κατάλληλα 
µοντέλα, χωρίς η εν λόγω προσοµοίωση να είναι ιδανική [62-64]. Το φορτίο θραύσης 
του ελαστικού ιστού είναι 0,1 MPa, ενώ το µέτρο ελαστικότητας και η παραµόρφωση 
αστοχίας είναι περίπου ίση µε 0,1 MPa και 300% αντίστοιχα [65]. Σε σύγκριση µε τις 
ίνες κολλαγόνου, οι ελαστικές ίνες είναι ασθενέστερες, µαλακότερες και περισσότερο 
διατάσιµες. 
 Στα αγγεία, η ελαστίνη παρουσιάζεται σε περιοχές οι οποίες εκτίθενται σε χρονικά 
µεταβαλλόµενη τάση [66]. Η ποσότητα ελαστίνης στους διάφορους ιστούς εξαρτάται 
από το τοπικό πλάτος του παλµικού κύµατος. Η αορτική ρίζα εκτείνεται ιδιαίτερα 
κατά τη διάρκεια της συστολής, ενώ «ξεφουσκώνει» κατά τη διάρκεια της διαστολής 
και έχει τη µεγαλύτερη ποσότητα ελαστίνης. Τα αγγεία που διαστέλλονται σε 
µικρότερο βαθµό από το παλµικό κύµα, όπως η θωρακική και η κοιλιακή αορτή και 
τα µικρότερα περιφερειακά, έχουν προοδευτικά µικρότερη περιεκτικότητα ελαστίνης. 
Τα τριχοειδή και τα φλεβίδια, τα οποία δεν εκτίθενται σε υψηλούς ρυθµούς µεταβολής 
της τάσης, δεν περιέχουν ελαστίνη. Μετά τη γέννηση, η ελαστίνη αυξάνεται ιδιαίτερα 
στο τοίχωµα της αορτής µε την αύξηση της συστολικής πίεσης, ενώ παράλληλα 
µειώνεται στην πνευµονική αρτηρία. Εν κατακλείδι, η ποσότητα και η τοπογραφική 
συγκέντρωση της ελαστίνης στους διάφορους ιστούς µεταβάλλεται ανάλογα µε το 
ρυθµό µεταβολής της τάσης, η οποία ασκείται τοπικά στα µεσεγχυµατικά κύτταρα. 
 

 2.6.2. ΚΟΛΛΑΓΟΝΟ 

 
 Το µακροµόριο αυτό συνήθως συντίθεται από αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα της 
έσω στοιβάδας του αγγείου και εξασφαλίζει την ακεραιότητα του αγγείου έναντι των 
µηχανικών δυνάµεων που ασκούνται µε την κυκλοφορία του αίµατος. Η ποσοτική 
παρουσία του κολλαγόνου στον αγγειακό ιστό είναι το τελικό αποτέλεσµα µίας 
δυναµικής ισορροπίας µεταξύ της σύνθεσης και της αποδόµησής του και καθορίζει 
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τη δοµή του αγγειακού τοιχώµατος. Τα ινίδια κολλαγόνου αποτελούν βασικό δοµικό 
συστατικό των αιµοφόρων αγγείων. Κατά τη διάρκεια σχηµατισµού ινιδίων, οι τρεις 
έλικες του κολλαγόνου ελίσσονται σε µία δεξιόστροφη υπερέλικα. Η ελικοειδής αυτή 
διαµόρφωση δίνει στο µόριο µία πολύ σταθερή και στέρεα µορφή.  
 Οι Silver και συνεργάτες το 1989 παρατήρησαν ότι κατά την αποµάκρυνση του 
ελαστικού ιστού από τα αιµοφόρα αγγεία διατηρείται άθικτο το δίκτυο κολλαγόνου, 
το δίκτυο που αποτελεί το πιο βασικό µηχανικό στοιχείο όλων των ιστών [67]. Οι 
µηχανικές ιδιότητες των επιµέρους ινών κολλαγόνου διαµέτρου 50-100 µm έχουν 
µετρηθεί σε µονοαξονικό εφελκυσµό [68], όπου έχει προσδιοριστεί ως µέγιστο φορτίο 
θραύσης µέχρι και 40 ΜPa, παραµορφώσεις έως και 10%, και µέτρα ελαστικότητας 
της τάξης των 500 ΜPa. Οι µηχανικές αυτές ιδιότητες αντικατοπτρίζουν τη δοµική 
δυσκαµψία της έλικας του κολλαγόνου, που θεωρείται ότι µπορεί να λάβει τιµές έως 
και 4000 ΜPa ανάλογα µε τις ιδιότητες του διαλύµατος [69]. Ακόµα, οι ίνες κολλαγόνου 
είναι ιξωδοελαστικές και εµφανίζονται στους συνδετικούς ιστούς σε ποικιλία διαµέτρων 
και γεωµετριών. 
 Σηµειώνεται ότι η αυξηµένη παρουσία κολλαγόνου σε ένα αγγείο που εµφανίζει 
ινοµυϊκή υπερπλασία µπορεί να προέλθει από αυξηµένη παραγωγή του από τα 
VSMCs λόγω αύξησή τους. Συνοψίζοντας, το κολλαγόνο είναι αρκετά δύσκαµπτο 
και σχηµατίζει κυµατοειδείς ίνες στο αρτηριακό τοίχωµα. Αυτές οι ίνες κολλαγόνου 
µπορούν είτε να είναι διατεταγµένες σε οµάδες σχηµατίζοντας ένα ολόκληρο 
αρτηριακό χιτώνα, των έξω χιτώνα, είτε να διανέµονται σε δέσµες ανάµεσα στην 
ελαστίνη και τα VSMCs είτε να διατάσσονται σαν µεµονωµένες λεπτές ίνες γύρω 
από τα VSMCs. Ειδικότερα για την αρτηρία , όταν τις επιβάλλονται υψηλές πιέσεις, 
εκείνη διαστέλλεται και οι κυµατιστές ίνες του κολλαγόνου ευθυγραµµίζονται και 
αρχίζουν να παραλαµβάνουν µέρος της ασκούµενης πίεσης. Καθώς το κολλαγόνο 
είναι εξαιρετικά δύσκαµπτο, η αρτηρία σταµατά την περαιτέρω διαστολή της και έτσι 
προστατεύεται από την καταστροφή.  
 
 
3. ΑΡΤΗΡΙΟΦΛΕΒΙΚΗ ΑΝΑΣΤΟΜΩΣΗ 
 

3.1. ΜΕΛΕΤΕΣ ΣΕ ΑΝΘΡΩΠΙΝΟΥΣ ΙΣΤΟΥΣ  

 
 Οι Porter και συνεργάτες το 1996 υπέβαλαν την ενδοαυλική επιφάνεια σαφηνούς 
φλέβας σε διατµητικές τάσεις µε in vitro πειραµατική διάταξη τεχνητής κυκλοφορίας 
για δεκατέσσερις ηµέρες σε ασθενείς. Απέδειξαν ότι όταν οι φλέβες υποβάλλονται 
σε διατµητικές τάσεις της τάξης των 1 dyn/cm2, αντίστοιχες δηλαδή µε τις τάσεις που 
επικρατούν στο φλεβικό σύστηµα, παρατηρείται αύξηση του πάχους του έσω χιτώνα, 
σε σύγκριση µε τις φλέβες που εκτίθενται σε υψηλότερα αρτηριακά επίπεδα, της 
τάξης των 9 dyn/cm2. Ακόµα, απέδειξαν ότι όταν οι φλέβες υποβάλλονται σε στατικές 
συνθήκες αναπτύσσουν σηµαντικά παχύτερο έσω χιτώνα, από εκείνες που 
εκτίθονται σε φλεβικές ή αρτηριακές συνθήκες [70]. Οι Kornet και συνεργάτες το 1999 
µέτρησαν τη µέση διατµητική τάση του τοιχώµατος στην κοινή και επιπολής µηριαία 
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αρτηρία πενήντα εννέα υγιών ατόµων µε χρήση µη επεµβατικού υπερήχου. 
Σηµειώθηκαν σηµαντικά χαµηλότερες διατµητικές τάσεις στην κοινή µηριαία αρτηρία, 
οι οποίες κατόπιν συσχετίστηκαν σηµαντικά µε τις αυξηµένες τιµές πάχους του έσω 
και µέσου χιτώνα [71]. 
 Κατά την πάροδο των χρόνων, έχουν περιγραφεί ποικίλες τεχνικές αναστόµωσης 
αρτηριών µε τεχνητά µοσχεύµατα. Στις περισσότερες περιπτώσεις, οι τεχνικές αυτές 
διαφοροποιούνται από τις συµβατικές στον τρόπο µε τον οποίο γίνεται η ένωση και 
συρραφή του µοσχεύµατος µε το αγγείο. Οι Hofstra και συνεργάτες το 1995 µελέτησαν 
τη σχέση µεταξύ της ταχύτητας ροής και της υπερπλασίας του έσω χιτώνα στην 
περιφερική τελικοπλάγια αναστόµωση σε εικοσιτέσσερις ασθενείς που υποβάλλονταν 
σε αιµοκάθαρση. Παρατηρήθηκε ότι µοσχεύµατα µε εκτεταµένη ινοµυϊκή υπερπλασία 
στην άπω αναστόµωση είχαν υψηλές τιµές παροχής, συγκεκριµένα τρεις φορές 
υψηλότερες του φυσιολογικού, πιθανόν να επάγουν και υπερπλασία του έσω χιτώνα 
του αγγείου [32]. Οι Taylor και συνεργάτες το 1992 [72] και οι Tyrrell και συνεργάτες 
το 1990 και 1992 αντίστοιχα [73, 74] ανέπτυξαν µία βελτιωµένη µορφή προσθετικού 
παρακαµπτήριου µοσχεύµατος, που ενσωµάτωνε ένα φλεβικό µόσχευµα στην άπω 
τελικοπλάγια αναστόµωση. Ο σχεδιασµός αυτός, ο οποίος ονοµάστηκε Taylor patch, 
παρουσιάζει σηµαντικό συντελεστή βατότητας, από ένα έως πέντε χρόνια από την 
τοποθέτησή του. Η βελτίωση που σηµειώθηκε έχει αποδοθεί στο αιµοδυναµικά 
τροποποιηµένο περιβάλλον της αναστόµωσης. 
 Όλες οι προαναφερθείσες µελέτες απέδειξαν ότι η παρουσία διαταραγµένου 
αιµοδυναµικού περιβάλλοντος και ειδικότερα οι µη φυσιολογικές –είτε χαµηλές είτε 
υψηλές- στάθµες των διατµητικών τάσεων του αγγειακού τοιχώµατος προδιαθέτουν 
σε ινοµυϊκή υπερπλασία του έσω χιτώνα του ανθρώπινου φλεβικού τοιχώµατος. Οι 
τιµές των ροών στις αναστοµώσεις έχει αποδειχθεί ότι επηρεάζονται σηµαντικά από 
τη διάµετρο τόσο του µοσχεύµατος όσο και του αγγείου [75, 76]. Τα υπάρχοντα, 
όµως, κλινικά δεδοµένα µε την κατάλληλη επιλογή του λόγου των διαµέτρων 
µοσχεύµατος – αγγείου δεν είναι πάντα επαρκή. Για παράδειγµα, για µηρο-ηγνιακά 
µοσχεύµατα πάνω από το γόνατο, έχει αναφερθεί ότι αυτά µε µεγαλύτερη διάµετρο 
(7-8 mm) έχουν καλύτερα ποσοστά επιτυχίας από εκείνα µε µικρότερη διάµετρο (5-
6 mm) [77]. Αντίθετα, σε αντίστοιχες αναστοµώσεις κάτω από το γόνατο ο αυξηµένος 
λόγος των διαµέτρων µοσχεύµατος – αγγείου έχει συσχετιστεί περισσότερο µε την 
αποτυχία του µοσχεύµατος [78]. 

 

 3.2. ΜΕΛΕΤΕΣ ΣΕ ΖΩΙΚΑ ΠΡΟΤΥΠΑ  

 
 Πληθώρα µελετών σε ζωικά πρότυπα έχουν αναδείξει στενή συσχέτιση µεταξύ 
της αιµοδυναµικής κατάστασης στο εσωτερικό του αγγείου και της εµφάνισης 
ινοµυϊκής υπερπλασίας στον έσω χιτώνα του αγγείου. Οι Dobrin και συνεργάτες τo 
1988 συνέκριναν τις µηχανικές και ιστολογικές µεταβολές σε τελικοτελικές και 
τελικοπλάγιες αναστοµώσεις στο τοίχωµα της µηριαίας αρτηρίας σκύλων, το οποίο 
χρησιµοποιήθηκε ως παρακαµπτήριο µόσχευµα. Παρατήρησαν επιλεκτική 
υπερπλασία του έσω χιτώνα στις τελικοπλάγιες αναστοµώσεις των µοσχευµάτων, 
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στα οποία η ροή διαφοροποιείται δραστικά από τις φυσιολογικές τιµές σε σχέση µε 
τις τελικοτελικές αναστοµώσεις [79]. Οι LoGerfo και συνεργάτες το 1983 τοποθέτησαν 
µηριο-µηριαία µοσχεύµατα από Dacron σε σκύλους και µελέτησαν την έκταση της 
ινοµυϊκής υπερπλασίας του έσω χιτώνα στις εγγύς και άπω αναστοµώσεις. 
Προσδιορίστηκε σηµαντικά αυξηµένη υπερπλασία στην περιφερική αναστόµωση, 
όπου η ροή είναι περισσότερο διαταραγµένη, συγκριτικά µε την κεντρική 
αναστόµωση [80]. 
 Οι Bassiouny και συνεργάτες (1992) και οι Sottiurai και συνεργάτες (1999) 
πραγµατοποίησαν πειράµατα επίσης σε σκύλους ως ζωικά πρότυπα µε χρήση 
λαγονιο-µηριαίων µοσχευµάτων. Βρέθηκε ότι η υπερπλασία σχηµατίζεται εµφανώς 
σε σηµεία της περιφερικής τελικοπλάγιας αναστόµωσης αλλά και στη φυσική 
αρτηρία. Στις περιοχές αυτές σηµειώθηκε αποκόλληση της ροής αλλά και ζώνες 
ανακοπής της ροής, που χαρακτηρίζονται από χαµηλές τιµές διατµητικών τάσεων 
του αγγειακού τοιχώµατος [81, 82]. Οι Keynton και συνεργάτες (2001) διαπίστωσαν 
αύξηση της υπερπλασίας περιφερικά της αναστόµωσης των εµφυτευµένων PTFE 
µοσχευµάτων σε σκύλους. Επίσης, παρατηρήθηκε ότι περισσότερες από 75% των 
περιπτώσεων υπερπλασίας προκλήθηκαν από µέσο ρυθµό διατµητικής τάσης 
τοιχώµατος µικρότερο των 100 s-1, ενώ το 92% των περιπτώσεων προκλήθηκαν 
από διατµητικές τάσεις τοιχώµατος ίσες ή µικρότερες της µισής εκείνης που υφίσταται 
η φυσική αρτηρία [83]. 
 Οι Rittgers και συνεργάτες τοποθέτησαν λαγονιο-µηριαία φλεβικά µοσχεύµατα µε 
διάφορες εγγύς γωνίες αναστόµωσης, ούτως ώστε να µελετήσουν ποικιλία συνθηκών 
ροής. Κατέληξαν σε αντίστροφο συσχετισµό των διατµητικών τάσεων και του βαθµού 
υπερπλασίας του έσω χιτώνα [84]. Oι Mattsson και συνεργάτες προσδιόρισαν ότι 
πρόσθετα µοσχεύµατα σε µπαµπουίνους που είχαν εκτεθεί σε αυξηµένες διατµητικές 
τάσεις, µετά από σχηµατισµό τελικοπλάγιας αναστόµωσης, εµφάνισαν σηµαντικά 
µικρότερη έκταση υπερπλασίας του έσω χιτώνα σε σχέση µε µοσχεύµατα που 
εκτίθεντο σε συνήθεις τάσεις [85]. Οι προαναφερθείσες µελέτες σε ζωικά πρότυπα 
παρέχουν σαφή απόδειξη ότι η εµφάνιση και εξέλιξη της ινοµυϊκής υπερπλασίας 
επηρεάζεται από τη ροή και τις διατµητικές τάσεις του τοιχώµατος στην περιφερική 
τελικοπλάγια αναστόµωση του παρακαµπτήριου µοσχεύµατος. Ειδικότερα, η 
προκαλούµενη ινοµυϊκή υπερπλασία παρατηρείται σε περιοχές αποκόλλησης και 
ανακοπής της ροής, όπως επίσης και σε περιοχές χαµηλών διατµητικών τάσεων 
του τοιχώµατος. 
 

 3.3. ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΧΡΗΣΗ ΣΥΝΘΕΤΙΚΟΥ   
ΑΡΤΗΡΙΟΦΛΕΒΙΚΟΥ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 

 
 Η πλειοψηφία των συνθετικών αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων που 
χρησιµοποιούνται για αιµοκάθαρση σε ασθενείς τελικού σταδίου αποφράσσονται 
εντός δεκαοκτώ µηνών από την τοποθέτησή τους µε σηµαντικές συνέπειες στην 
ποιότητα ζωής των ασθενών καθώς και στην επιβίωσή τους. Τα συνθετικά 
αρτηριοφλεβικά µοσχεύµατα αποφράσσονται κυρίως λόγω ινοµυϊκής υπερπλασίας 
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στη φλεβική αναστόµωση, η οποία λαµβάνει χώρα 2-3 cm στην εγγύς και άπω 
περιοχή της φλέβας από την περιοχή του µοσχεύµατος και αυξάνεται µε το χρόνο. 
Η εµφάνιση της ινοµυϊκής υπερπλασίας, τις πρώτες µέρες από την τοποθέτηση του 
µοσχεύµατος συνοδεύεται από απώλεια των VSMCs του µέσου χιτώνα του αγγείου 
και µε το πέρασµα των εβδοµάδων συνοδεύεται από αύξηση του αγγειακού 
τοιχώµατος. Ακόµα, στο µεγαλύτερο ποσοστό των µοσχευµάτων πέρα από την 
ινοµυϊκή υπερπλασία λαµβάνουν χώρα στένωση, θρόµβωση, φλεγµονή, ανεύρυσµα, 
καρδιακή ανεπάρκεια, υποκλοπή, ισχαιµία και φλεβική υπέρταση, επιπλοκές που 
παίζουν καθοριστικό ρόλο στην απόρριψη του µοσχεύµατος [86]. Παρά το µεγάλο 
µέγεθος του προβλήµατος, δεν υπάρχουν µέχρι σήµερα αποτελεσµατικά µέσα 
παρά το γεγονός ότι µεγάλο µέρος της επιστηµονικής κοινότητας ασχολείται µε την 
ανάπτυξη της ινοµυϊκής υπερπλασίας, για την πρόληψη και θεραπεία της. Αυτό 
οφείλεται σε µεγάλο βαθµό στην έλλειψη επαρκούς γνώσης σχετικά µε την 
παθοφυσιολογία της ινοµυϊκής υπερπλασίας σε αιµοδυναµικό, κυτταρικό και 
µοριακό επίπεδο. 
 

 3.3.1. ΣΤΕΝΩΣΗ 

 
 Η στένωση παρατηρείται συνήθως είτε στην περιοχή της αναστόµωσης είτε στην 
απαγωγό φλέβα. Η εµφάνιση της στένωσης οφείλεται σε ινοµϋική υπερπλασία, 
αθηρωµατική πλάκα ή σε τραυµατισµό λόγω επανειληµµένων παρακεντήσεων στο 
ίδιο σηµείο. Η ινοµϋική υπερπλασία κατόπιν προκαλείται και επιδεινώνεται από τη 
µεταβολή των αιµοδυναµικών συνθηκών εντός του αγγείου. Η φλέβα αρχικά 
εµφανίζει χαµηλή πίεση στις 20 mmHg, διατµητικές τάσεις µικρότερες από 0,76 Pa 
και νηµατοειδή ροή. Έχει σηµειωθεί ότι κατά την αρτηριοφλεβική επικοινωνία η 
πίεση αυξάνεται στις 120 mmΗg, οι διατµητικές τάσεις ξεπερνούν τα 0,76 Pa και η 
ροή γίνεται παλµική και τυρβώδης [87]. Ακολούθως της στένωσης λαµβάνει χώρα 
θρόµβωση και κατόπιν η ανάγκη για τη δηµιουργία νέας αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας. Είναι σηµαντικό λοιπόν να εντοπιστεί εγκαίρως η στένωση, ώστε να 
ληφθούν τα απαραίτητα µέτρα τα οποία θα αποτρέψουν τη δηµιουργία νέας 
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας.  
 Ο έλεγχος της λειτουργικότητας της αναστόµωσης µπορεί να πραγµατοποιηθεί 
είτε µε υπέρηχο, µη επεµβατική και οικονοµική µέθοδος, είτε µε αγγειογραφία, 
αρκετά αξιόπιστη µέθοδος, µη οικονοµική και µε επιβάρυνση των νεφρών, λόγω της 
χρήσης ειδικού σκιαγραφικού µέσου. Για την αξιολόγηση του βαθµού της στένωσης 
χρησιµοποιούνται πληθώρα αιµοδυναµικών δεικτών, όπως η µέγιστη συστολική 
ταχύτητα, ο λόγος αντίστασης και o λόγος φλεβικής πίεσης προς µέση αρτηριακή 
[87]. Στην περίπτωση όµως προχωρηµένης στένωσης θα πρέπει να ληφθούν µέτρα 
αποφυγής µίας µελλοντικής θρόµβωσης, µε απώτερο σκοπό την οικονοµία των 
αγγείων, δηλαδή τη χρήση κάθε αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας για όσο το δυνατόν 
µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα µέχρι να εγκαταλειφθεί. Έτσι αρχικά δοκιµάζονται οι 
λιγότερο επεµβατικές µέθοδοι όπως η αγγειοπλαστική µε µπαλόνι, όπου µέσω 
καθετήρα εισάγουµε ένα διαστελλόµενο µπαλόνι µέσα από την στένωση και κατόπιν 
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ακολουθεί διεύρυνσή του. Πολλές φορές όµως µετά την αποµάκρυνση του µπαλονιού 
επανέρχεται η στένωση, τότε µαζί µε το µπαλόνι εισάγουµε και έναν ενδονάρθηκα, 
που θα συγκρατεί τον αυλό [87]. Αν όµως, η στένωση είναι µεγάλη ή η συχνότητα 
επαναστένωσης είναι υψηλή τότε προτιµείτε επανορθωτική χειρουργική. Έτσι, για 
στένωση στην απαγωγό φλέβα, όταν η ινοµυϊκή υπερπλασία είναι περιορισµένη 
ακολουθείται πλαστική µε εµβάλωµα, διαφορετικά πραγµατοποιείται παράκαµψη µε 
µόσχευµα. Σε περίπτωση που η στένωση εµφανιστεί στην περιοχή της αναστόµωσης 
τότε για εκτεταµένη υπερπλασία ακολουθείται εγκατάλειψη της φλεβικής αναστόµωσης 
και δηµιουργία νέας, πιο κεντρικά µε παρεµβολή νέου µοσχεύµατος, ενώ για 
περιορισµένη υπερπλασία προτιµάται και πάλι διεύρυνση της φλεβικής αναστόµωσης 
µε συρραφή εµβαλώµατος [88]. 
 

 3.3.2. ΘΡΟΜΒΩΣΗ 

 
 Η συνηθέστερη επιπλοκή που οδηγεί στην εγκατάλειψη µιας αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας είναι η θρόµβωση, που προκαλείται από τη στένωση. Οι στενωτικές 
αλλοιώσεις εντοπίζονται είτε πάνω είτε κοντά στην αναστόµωση σε ποσοστό 58 µε 
90% των ασθενών [89]. Οι αιτίες θρόµβωσης µίας αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, 
δηλαδή η θρόµβωση η οποία σχηµατίζεται σε χρονικό διάστηµα ενός µήνα µετά τη 
δηµιουργία της, προκαλούνται κυρίως λόγω σφαλµάτων τεχνικής, αν εξαιρεθεί η 
λανθασµένη επιλογή ανεπαρκών αγγείων και κυρίως η µικρής διαµέτρου φλέβα. Η 
λανθασµένη συρραφή και η στένωση της αναστόµωσης αποτελούν  µεταξύ άλλων 
τους κυριότερους αιτιολογικούς παράγοντες θρόµβωσης [88]. 
 Αντίθετα, οι αιτίες θρόµβωσης µίας παλαιάς, ώριµης επικοινωνίας, δηλαδή 
θρόµβωσης σε µία επικοινωνία που για αρκετό χρόνο λειτουργούσε ικανοποιητικά, 
είναι εντελώς διαφορετικές από αυτές της πρώιµης θρόµβωσης. Η αρτηριοσκλήρυνση, 
η ινοµυϊκή υπερπλασία στο σηµείο της φλεβικής αναστόµωσης, το οξύ ή χρόνιο 
τραύµα του τοιχώµατος από τις επανειληµµένες παρακεντήσεις κατά την 
αιµοκάθαρση αποτελούν τα πιο συχνά αίτια στενώσεων, τα οποία αν δεν 
αναγνωριστούν στο στάδιο αυτό καταλήγουν βαθµιαία σε πλήρη θρόµβωση. Άλλοι 
αιτιολογικοί παράγοντες θρόµβωσης, που οφείλονται όµως στη γενική κατάσταση 
των ασθενών είναι η αιµορραγία και η πτώση της συστηµατικής πίεσης κατά τη 
διάρκεια άλλων επεµβάσεων, καθώς επίσης και η αιµοσυµπύκνωση κατά την 
αιµοδιάλυση [88]. 
 

 3.4. ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΗΣ ΙΝΟΜΥΪΚΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑΣ 

 
 Το αγγειακό τοίχωµα, όπως έχει προαναφερθεί, αποτελείται από τρεις ευδιάκριτες 
στοιβάδες: τον έσω, µέσo και έξω χιτώνα (Σχήµα 3.4/1.Α). O έσω χιτώνας περιέχει 
µία µονή, λεπτή ενδοθηλιακή στοιβάδα, την έσω ελαστική µεµβράνη, στην οποία 
επικάθεται µία εξειδικευµένη εξωκυττάρια θεµέλια ουσία, η βασική µεµβράνη. Η 
βασική µεµβράνη αποτελείται από δοµικές πρωτεΐνες όπως κολλαγόνο. Στον έσω 
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χιτώνα υπάρχει θεµέλια ουσία πλούσια σε κύτταρα, τα οποία πιθανολογείται ότι 
τροποποιούνται σε αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα (VSMCs) [90]. 
 Ο µέσος χιτώνας αποτελείται κυρίως από VSMCs, τα οποία περιβάλλονται από 
τη δική τους βασική µεµβράνη και από εξωκυττάρια θεµέλια ουσία. O µέσος χιτώνας 
υποστηρίζεται από µία στοιβάδα συνδετικού ιστού, την έξω ελαστική µεµβράνη. Ο 
µέσος χιτώνας των ελαστικών αρτηριών περιέχει ακόµα πέταλα πλούσια σε 
ελαστίνη. Γενικά, έχει παρατηρηθεί ότι το αγγειακό τοίχωµα είναι παχύτερο έναντι 
του φλεβικού τοιχώµατος, γεγονός που οφείλεται στην παρουσία περισσότερων 
VSMCs και ελαστικών ινών. Η αλληλεπίδραση των VSMCs µε εξωκυττάρια θεµέλια 
ουσία παρέχει τη δυνατότητα στα VSMCs να διατηρούνται σε κατάσταση 
χαλάρωσης.  
 Τα ενδοθηλιακά κύτταρα αποτελούν δοµικά συστατικά απαραίτητα για την 
ακεραιότητα και λειτουργία του αγγειακού τοιχώµατος. Τα κύτταρα αυτά συνθέτουν 
πλήθος αγγειοδραστικών ουσιών, που παίζουν καθοριστικό ρόλο στις φυσιολογικές 
λειτουργίες της ενδοθηλιακής στοιβάδας.  
 Ινοµυϊκή υπερπλασία καλείται ο µη φυσιολογικός συνεχιζόµενος πολλαπλασιασµός 
των κυττάρων, που υπάρχουν στον έσω χιτώνα του αγγειακού τοιχώµατος αλλά και 
των στοιχείων του συνδετικού ιστού στο σηµείο του αγγειακού τραύµατος. Εντούτοις, 
η ινοµυϊκή υπερπλασία συνοδεύεται και από αύξηση του συνόλου της εξωκυττάριας 
θεµέλιας ουσίας. Η αύξηση των κυττάρων και της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας του 
έσω χιτώνα αποτελούν αυτό που καλείται πάχυνση του έσω χιτώνα. Η ινοµυϊκή 
υπερπλασία λαµβάνει χώρα κυρίως στη φλεβική αναστόµωση και στην εγγύς και 
άπω περιοχή του αρτηριοφλεβικού µοσχεύµατος και πολύ λιγότερο στην αρτηριακή 
αναστόµωση (Σχήµα 3.4/2.A) [91-94]. Επιπλέον, η ινοµυϊκή υπερπλασία εντοπίζεται 
κυρίως στη φλέβα, απέναντι από το µόσχευµα, και στο όριο µεταξύ αυτού και της 
φλέβας (Σχήµα 3.4/2.B). Αξίζει να αναφερθεί ότι ινοµυϊκή υπερπλασία λαµβάνει 
χώρα και φυσιολογικά, συγκεκριµένα στο κλείσιµο του αρτηριακού αγγείου µετά τη 
γέννηση [95] και κατά τη διάρκεια της κύησης στη µήτρα. Ακόµα, η διάχυτη πάχυνση 
του έσω χιτώνα λαµβάνει χώρα φυσιολογικά στην ανθρώπινη αορτή συναρτήσει της 
ηλικίας [96] και έχει ως αποτέλεσµα την επέκταση του προϋπάρχοντος πληθυσµού 
VSMCs, και που πιθανολογείται ότι αυξάνονται περαιτέρω από τα ποικίλα κύτταρα 
τα οποία µεταναστεύουν από το µέσο προς τον έσω χιτώνα [97]. 
 Η πάχυνση του έσω χιτώνα περιέχει σε µεγάλο βαθµό VSMCs και µπορεί να 
προκληθεί ιατρογενώς, µετά από τραυµατισµό της επιφάνειας των αγγείων κατά την 
τοποθέτηση µοσχεύµατος, αλλά και κατά τη διάρκεια διαδερµικής αγγειοπλαστικής 
(Σχήµα 3.4/1.Γ.) [98].  
 Να αναφερθεί ότι σηµαντική αύξηση του πάχους του έσω χιτώνα λαµβάνει χώρα 
κατά την τοποθέτηση αυτόλογων µοσχευµάτων [99] και χρήση αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας ή αρτηριακής παράκαµψης σε φλέβες (bypass) [100, 101]. Η 
αθηρωµάτωση, ωστόσο, αποτελεί την πιο κοινή παθολογική αντίδραση, η οποία 
επιδρά στην επέκταση του πολλαπλασιασµού των VSMCs και σχετίζεται συχνά µε 
αλλοίωση του µέσου χιτώνα [102].  
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Σχήµα 3.4/1: Κυτταρικοί µηχανισµοί της ινοµυϊκής υπερπλασίας: (Α) ∆οµή φυσιολογικού αγγείου. 
∆ιακρίνονται οι τρεις χιτώνες του αγγειακού τοιχώµατος (έσω, µέσος και έξω χιτώνας), καθώς και τα 
διάφορα είδη της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας, των βασικών µεµβρανών, της ενδιάµεσης θεµέλιας 
ουσίας και των ελαστικών ινών. (Β) Απόκριση σε τραυµατισµό. (Γ) Φλεγµονώδης απόκριση. 
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Σχήµα 3.4/2: (Α) Σχηµατική αναπαράσταση της φλεβικής αναστόµωσης όπου διακρίνεται η ινοµυϊκή 
υπερπλασία. Με V συµβολίζεται η εγκάρσια τοµή της αναστόµωσης. (Β) Εγκάρσια τοµή της 
αναστόµωσης. Η ινοµυϊκή υπερπλασία εντοπίζεται στη φλέβα, απέναντι από το µόσχευµα, και στα 
όρια µεταξύ αυτού και της φλέβας [103]. 

 
 Τα πλήρως διαφοροποιηµένα VSMCs των ενήλικων αγγείων ευθύνονται για τα 
χαµηλά ποσοστά πολλαπλασιασµού τους [104, 105], καθώς και για τον κυτταρικό 
τους θάνατο, απόπτωση [106, 107], γεγονός που καθιστά δύσκολη τη µετανάστευση 
των VSMCs καθώς και την ακεραιότητα του αγγείου. Εντούτοις, τα VSMCs διατηρούν 
την ικανότητα να µεταναστεύουν και να διαιρούνται ταχύτατα αποτελώντας µε τον 
τρόπο αυτό απάντηση στον τραυµατισµό του αγγείου [108]. Μία τέτοια αλλαγή στη 
συµπεριφορά των VSMCs απαιτεί τη µετάβασή τους στο φάσµα των ενεργών 
γονιδίων, την αποκαλούµενη «φαινοτυπική» πλαστικότητα, που αποτελεί τη βασική 
προϋπόθεση για τη µετανάστευση και τον πολλαπλασιασµό των VSMCs, διατηρώντας 
σταθερή την οµοιόστασή τους [109-111].  
 Κατόπιν, έχει παρατηρηθεί ότι οι αλλαγές στη σύσταση των ενδοκυττάριων 
πρωτεϊνών, επάγουν την τροποποίηση και ρύθµιση των γονιδίων για ποικίλα µόρια 
της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας [112, 113]. Οι Thyberg και συνεργάτες 
παρατήρησαν σηµαντική αύξηση ποικίλων δοµικών πρωτεϊνών στην ενδιάµεση 
θεµέλια ουσία του µέσου χιτώνα του αγγειακού τοιχώµατος, όπως αύξηση του 
κολλαγόνου και της ελαστίνης. Η αφθονία του πρόδροµου, µονοµερούς κολλαγόνου  
έχει αποδειχθεί από τους Koyama και τους συνεργάτες του ότι παίζει σηµαντικό 
ρόλο στον πολλαπλασιασµό των VSMCs [114]. 
 Κατά την ανάπτυξη της ινοµυϊκής υπερπλασίας λαµβάνουν χώρα οι µε το χρόνο 
δοµικές µεταβολές των απογυµνωµένων αρτηριών, των αρτηριοποιηµένων φλεβών, 
και των πρόσθετων µοσχευµάτων. Η ανάπτυξη της ινοµυϊκής υπερπλασίας που 
δηµιουργείται από την τοποθέτηση του αρτηριοφλεβικού µοσχεύµατος θα µπορούσε 
να διακριθεί σε τρείς χρονικές φάσεις, όπου στο κάθε στάδιο τόσο ο αγγειακός 
αυλός όσο και το συνολικό τοίχωµα του αγγείου υποβάλλονται σε σειρά µεταβολών 
µε σκοπό τη διατήρηση της οµοιόστασης του αγγείου. Συγκεκριµένα, λίγα λεπτά και 
ώρες αµέσως µετά την τοποθέτηση του αρτηριοφλεβικού µοσχεύµατος (υπεροξεία 
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φάση) παρατηρείται στον αυλό του αγγείου κυτταρική απογύµνωση του ενδοθηλίου, 
συγκόλληση των αιµοπεταλίων και απελευθέρωση αυξητικών πρόδροµων, ενώ στο 
αγγειακό τοίχωµα πραγµατοποιείται τραυµατισµός και ενεργοποίηση των VSMCs, 
έκφραση πρωτο-ογκογονιδίων και απελευθέρωση αυξητικών πρόδροµων. Με την 
πάροδο των ωρών και των εβδοµάδων από την τοποθέτηση του αρτηριοφλεβικού 
µοσχεύµατος (οξεία φάση) στον αγγειακό αυλό αρχίζει να οργανώνεται και να 
σχηµατίζεται θρόµβος και λαµβάνει χώρα αύξηση των κυττάρων του ενδοθηλίου, 
απελευθέρωση των αυξητικών αναστολέων και πρόωρη κυτταρική εναπόθεση, ενώ 
στο αγγειακό τοίχωµα λαµβάνει χώρα πολλαπλασιασµός και µετανάστευση των 
VSMCs από τον έξω στο µέσο χιτώνα. Μετά από εβδοµάδες και µήνες από την 
τοποθέτηση του µοσχεύµατος λαµβάνει χώρα εκ νέου αναδιοργάνωση του 
ενδοθηλίου και µεταβολές στις διαστάσεις του αγγειακού αυλού. Ακόµα, στο 
αγγειακό τοίχωµα πραγµατοποιείται πολλαπλασιασµός και µετανάστευση των 
VSMCs στον έσω χιτώνα, σύνθεση VSMCs στην εξωκυττάρια θεµέλια ουσία του 
έσω χιτώνα, σύνθεση αυξητικών αναστολέων και αγγειακή ανακατασκευή [115]. 
 
 
4. ΘΕΩΡΙΑ ΜΗ ΓΡΑΜΜΙΚΗΣ ΕΛΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 
ΜΑΛΑΚΩΝ ΙΣΤΩΝ ΚΥΛΙΝ∆ΡΙΚΗΣ ∆ΙΑΤΟΜΗΣ  
 
 Ποσότητες, όπως η παραµόρφωση, η δύναµη και η πίεση µέσα σε έναν ιστό, 
µπορούν να εκτιµηθούν. Αυτές οι ποσότητες είναι σηµαντικές, επειδή καθορίζουν σε 
σηµαντικό βαθµό τη συµπεριφορά του υπό εξέταση ιστού. 
 

 4.1. ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΤΟΥ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΜΕΣΟΥ 
 
 Η ύλη αποτελείται από ελαχίστων διαστάσεων µικροσκοπικά συστατικά που 
αλληλεπιδρούν µεταξύ τους µε περίπλοκους τρόπους. Η θεωρία του συνεχούς 
µέσου δέχεται ότι κάθε υλικό συµπεριφέρεται ως συνεχές εάν η κλίµακα στην οποία 
µελετάται είναι σηµαντικά µεγαλύτερη, τουλάχιστον 2 τάξεις µεγέθους, από τη 
µεγαλύτερη κλίµακα της µικροδοµής, η οποία καθορίζει αυτή τη συµπεριφορά. 
Υποθέτουµε δηλαδή ότι το υπό εξέταση σώµα είναι οµογενοποιηµένο και οι 
µακροσκοπικές του ιδιότητες, όπως η τάση και η τροπή ορίζονται σε κάθε σηµείο 
του. Για παράδειγµα, η διάµετρος µίας ίνας κολλαγόνου ή ενός λείου µυϊκού 
κυττάρου είναι της τάξης του µm ενώ το πάχος του αρτηριακού τοιχώµατος είναι της 
τάξης του mm, δηλαδή οι κλίµακές τους διαφέρουν κατά 3 τάξεις µεγέθους. Όταν 
ενδιαφερόµαστε για την κατανοµή τάσης στο αρτηριακό τοίχωµα η υπόθεση του 
συνεχούς µέσου είναι αποδεκτή. Η ανάλυση συνεχούς µέσου για να είναι 
ολοκληρωµένη πρέπει να περιλαµβάνει 5 στοιχεία: (α) Μελέτη της κινηµατικής του 
προβλήµατος, όπου µε τον όρο κινηµατική αναφερόµαστε τόσο στην κίνηση 
ολόκληρου του υπό εξέταση σώµατος όσο και στη σχετική κίνηση σηµείων µέσα 
στο σώµα, δηλαδή στην παραµόρφωση αυτού. (β) Μελέτη των δυνάµεων που 
δρουν στο σώµα, είτε αυτές είναι εξωτερικές δυνάµεις είτε είναι εσωτερικές τάσεις. 
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(γ) Εξισώσεις ισορροπίας µάζας, ορµής ή και ενέργειας, κατά περίπτωση. (δ) 
Καταστατικές εξισώσεις του υλικού, π.χ. η σχέση µηχανικής τάσης - τροπής. (ε) 
Οριακές συνθήκες, όπου επιβάλλονται.  
 

 4.2. ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΜΕΣΟΥ ΓΙΑ ΚΥΛΙΝ∆ΡΙΚΟ ΙΣΤΟ 

 
 Ένα µαθηµατικό πρότυπο κάποιου πραγµατικού αντικειµένου βασίζεται σε 
ορισµένες παραδοχές, όσον αφορά στη γεωµετρία και τις ιδιότητες του υπό εξέταση 
αντικειµένου. Επιλέγοντας ένα πρότυπο, γνωρίζουµε εκ των προτέρων ότι δεν 
µπορεί να µας δώσει πληροφορίες για το πραγµατικό αντικείµενο που δεν 
περιέχονται στο πρότυπο. Έχοντας αυτό υπόψη κάνουµε ορισµένες παραδοχές για 
τους υπό εξέταση µαλακούς ιστούς.  Αρχικά, θεωρούµε ότι ο ιστός είναι κυλινδρικής 
διατοµής, π.χ. ένα ευθύγραµµο τµήµα µιας αρτηρίας µε οµοιόµορφου πάχους 
τοίχωµα. Το υλικό δηλαδή έχει γεωµετρικά τη συµµετρία και τις ιδιότητες ενός 
κυλίνδρου. Η παραδοχή αυτή είναι αρκετά ρεαλιστική εάν προσέξουµε κατά την 
πειραµατική µελέτη να χρησιµοποιήσουµε τµήµατα του ιστού που προσεγγίζουν 
όσο περισσότερο γίνεται το κυλινδρικό σχήµα. ∆εύτερον, και πολύ σηµαντικό, το 
υλικό είναι ασυµπίεστο. Η αρχή του ασυµπίεστου επιβάλλει το υλικό να διατηρεί το 
συνολικό του όγκο κάτω από όλες τις πιθανές συνθήκες φόρτισης και επακόλουθης 
παραµόρφωσης. Η συνθήκη αυτή δεν είναι γενικά ρεαλιστική, αλλά για φυσιολογικές 
φορτίσεις και για βιολογικά υλικά που αποτελούνται ως επί τω πλείστον από νερό, 
ελαστίνη, κολλαγόνο και κύτταρα -που επίσης περιέχουν πολύ νερό-, προσεγγίζει 
αρκετά την πραγµατικότητα. Τρίτον, η συµπεριφορά του ιστού υπό φόρτιση είναι 
ελαστική. Αυτή η παραδοχή είναι επίσης µη ρεαλιστική, καθώς τα βιολογικά υλικά 
είναι εν γένει ιξωδοελαστικά. Εµφανίζουν δηλαδή φαινόµενα όπως: (α) υστέρηση, 
δηλαδή συµπεριφέρονται διαφορετικά κατά τη φόρτιση και την αποφόρτιση, (β) 
χαλάρωση, δηλαδή η σταθερή παραµόρφωση προκαλεί τάση µειούµενη µε το 
χρόνο, (γ) ερπυσµό, δηλαδή η σταθερή τάση προκαλεί παραµόρφωση αυξανόµενη 
µε το χρόνο. Έχει παρατηρηθεί όµως ότι αν πριν την εκτέλεση ενός πειράµατος το 
υλικό υποστεί έναν αριθµό κυκλικών φορτίσεων – αποφορτίσεων, υπό τις συνθήκες 
όµως που θα εκτελεστεί αµέσως µετά το πείραµα, η συµπεριφορά του γίνεται 
σχεδόν ελαστική για τις παραπάνω συνθήκες. Η διαδικασία αυτή ονοµάζεται στη 
ξένη βιβλιογραφία preconditioning και µεταφράζεται ως προετοιµασία του υλικού. 
Τα υλικά αυτά που µετά από µία διαδικασία preconditioning συµπεριφέρονται ως 
σχεδόν ελαστικά ονοµάζονται υπερελαστικά και οι βιολογικοί ιστοί γενικά ανήκουν 
στην κατηγορία αυτή. Οπότε γίνεται µοντελοποίηση ενός µαλακού ιστού κυλινδρικής 
διατοµής ως ένα ασυµπίεστο, ελαστικό, όχι απαραίτητα γραµµικό, συνεχές υλικό µε 
κυλινδρική συµµετρία, µε την παραδοχή ότι οι φορτίσεις που δέχεται οφείλονται είτε 
σε αξονική δύναµη, εφαρµοσµένη στα άκρα του, είτε σε οµοιόµορφη πίεση, 
εφαρµοσµένη στο εσωτερικό του αυλού του, δηλαδή δεν εφαρµόζονται πουθενά 
ροπές ή γενικά διατµητικές τάσεις.  
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 4.3. ΠΑΡΑΜΕΝΟΥΣΕΣ ΤΑΣΕΙΣ  

 
 Οι παραµένουσες τάσεις είναι οι τάσεις οι οποίες παραµένουν σε ένα σώµα όταν 
όλα τα εξωτερικά φορτία έχουν αποµακρυνθεί. Στις αρτηρίες, η ύπαρξη των 
παραµενουσών τάσεων γίνεται αντιληπτή από το γεγονός ότι όταν ένα τµήµα 
αρτηρίας το οποίο έχει αφαιρεθεί από το σώµα και έχει απαλλαχθεί από την πίεση 
και τον αξονικό εφελκυσµό, όταν κοπεί κατά τον επιµήκη άξονα, ανοίγει απότοµα. Η 
γωνία που σχηµατίζεται από το ανοικτό δοκίµιο αναφέρεται ως άνοιγµα και 
θεωρείται σαν µια απευθείας πειραµατική µέτρηση του εύρους των παραµενουσών 
τάσεων. Το άνοιγµα και οι παραµένουσες τάσεις είναι γνωστό ότι διαφέρουν κατά τη 
διάρκεια του αρτηριακού δένδρου [116-118]. Έχει διαπιστωθεί ότι σε αυτή την 
ανοιχτή διάταξη το αρτηριακό τοίχωµα απαλλάσσεται από τις περισσότερες αλλά 
όχι από όλες τις εσωτερικές τάσεις [119, 120].  
 

 

 
 

Σχήµα 4.3/1: Η επίδραση της παραµένουσας τάσης στην κατανοµή των πιέσεων ως προς το πάχος 
του τοιχώµατος. Κατά την πλήρωση, τα εσωτερικά µέρη του τοιχώµατος εκτείνονται περισσότερο από 
τους υπόλοιπους χιτώνες. Εάν δεν εµφανισθεί καµία παραµένουσα τάση (µηδενική γωνία ανοίγµατος, 
πρώτη στήλη), τότε σε φυσιολογικές πιέσεις (100 mmHg) ο έσω χιτώνας του αρτηριακού τοιχώµατος 
θα µπορούσε να υποβληθεί σε πολύ υψηλότερη πίεση από τον εξωτερικό χιτώνα. Εκεί υπάρχει µια 
µη µηδενική γωνία ανοίγµατος (τελευταία στήλη) για την οποία η πίεση του τοιχώµατος είναι ανάλογη 
του φυσιολογικού φορτίου. Η ακριβής γωνία ανοίγµατος, που αναλογεί στην πίεση µπορεί να ποικίλει 
από αγγείο σε αγγείο καθώς η αναλογία πάχους–διαµέτρου του τοιχώµατος και οι ιδιότητες του 
υλικού διαφέρουν [7].  
 

Το Σχήµα 4.3/1 δείχνει την επίδραση που έχουν οι παραµένουσες τάσεις 
στην κατανοµή των τάσεων στο αρτηριακό τοίχωµα. Για να γίνει κατανοητή η 
επίπτωση του ανοίγµατος, πρέπει να αναλογισθούµε τι συµβαίνει όταν ένα τµήµα 
της αρτηρίας χωρίς παραµένουσες τάσεις φορτίζεται λόγω αύξησης της πίεσης. Ο 
εσωτερικός χιτώνας του τοιχώµατος παραµορφώνεται περισσότερο από τα 
εξωτερικά στρώµατα του τοιχώµατος. Εάν όµως το υλικό έχει παραµένουσες τάσεις 
τέτοιες ώστε ο έσω χιτώνας του τοιχώµατος να είναι αρχικά υπό συµπίεση και ο 



 

 
35 

εξωτερικός χιτώνας υπό έκταση, τότε όταν το αγγείο διατάσσεται, θα επιτευχθεί πιο 
οµοιόµορφη κατανοµή των παραµορφώσεων [7, 121, 122]. Στις περισσότερες 
µελέτες της αρτηριακής εµβιοµηχανικής σήµερα, η υπόθεση που χρησιµοποιείται 
είναι ότι οι παραµένουσες τάσεις είναι τέτοιες ώστε η κατανοµή των παραµορφώσεων 
και άρα των τάσεων στις πιέσεις λειτουργίας να είναι οµοιόµορφη, όταν δεν υπάρχει 
σε πρώτη προσέγγιση διακύµανση της τοπικής υδροστατικής πίεσης ως προς το 
πάχος του τοιχώµατος. Έτσι, η ύπαρξη παραµενουσών τάσεων στα αγγεία µπορεί 
να συγκριθεί µε κάποια στοιχεία γεφυρών και κτηρίων, τα οποία κατασκευάζονται µε 
προϋπάρχουσες εσωτερικές τάσεις, ώστε όταν φορτιστούν στις τελικές κατασκευές, 
να µην εµφανίζονται τοπικά µέγιστα τάσης.  

 

 4.4. ΚΙΝΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 
 Όταν ένας µαλακός ιστός βρίσκεται υπό τάση παραµορφώνεται χωρίς να 
µεταβάλλεται ο όγκος του. Θέλουµε να ορίσουµε µέτρα αυτής της παραµόρφωσης 
και για να το πετύχουµε αυτό πρέπει να ξεκινήσουµε από την απαραµόρφωτη 
κατάσταση, την οποία ορίζουµε ως κατάσταση µηδενικών τάσεων. Η λογική 
αντιµετώπιση θα ήταν να θεωρήσουµε ως κατάσταση µηδενικής τάσης εκείνη στην 
οποία βρίσκεται ο ιστός ελεύθερος έξω από το σώµα. Αυτή η κατάσταση, όµως, δεν 
είναι άνευ τάσεων, όπως φαίνεται αν κόψουµε ένα δαχτυλίδι από το ένα άκρο του 
ιστού και το ανοίξουµε µε µια τοµή παράλληλα στον άξονά του. Τότε, τα δύο άκρα 
του δαχτυλιδιού αποµακρύνονται, γεγονός ενδεικτικό της ύπαρξης αποθηκευµένης 
ελαστικής ενέργειας µε τη µορφή παραµένουσας τάσης. Θεωρούµε την κατάσταση 
µετά την τοµή ως κατάσταση αναφοράς. ∆εν είναι αποδεδειγµένο ότι µία µόνο τοµή 
απελευθερώνει όλη την αποθηκευµένη ενέργεια, αλλά η παραδοχή δείχνει να είναι 
κοντά στην πραγµατικότητα. Το Σχήµα 4.4/1 αποτυπώνει το προφίλ ενός αγγείου 
στην κατάσταση µηδενικών τάσεων και σε µία τυχαία κατάσταση. 

 

θ’

π - θ’

( Z, )Θ, R ( z, )θ, r

Λ

 
Σχήµα 4.4/1: Κινηµατική Ανάλυση 

 

  Κάθε υλικό σηµείο του αγγείου στην κατάσταση µηδενικών τάσεων θα αντιστοιχεί 
ακριβώς σε ένα υλικό σηµείο µίας τυχαίας κατάστασης. Για τον ορισµό µέτρων 
παραµόρφωσης, χρειάζεται να αντιστοιχήσουµε –χαρτογραφήσουµε- κάθε σηµείο 



 

 
36 

από το τοπικό σύστηµα συντεταγµένων της µίας κατάστασης στο σύστηµα 
συντεταγµένων της άλλης. Η λογική επιλογή για το σύστηµα συντεταγµένων και στις 
δύο περιπτώσεις είναι η χρήση του κυλινδρικού συστήµατος. Εποµένως, ένα σηµείο 
µε συντεταγµένες (Θ, Z, R) στην κατάσταση µηδενικών τάσεων θα αντιστοιχεί στο 
σηµείο µε συντεταγµένες (θ, z, r) στη γενική κατάσταση. Για να περάσουµε από τη 
µία κατάσταση, όπου το σχήµα δεν είναι πια κύλινδρος, στην άλλη, βασιζόµαστε σε 
απλές σχέσεις. Μπορούµε γραµµικά να αντιστοιχήσουµε τις γωνίες µε χρήση του 
µετασχηµατισµού: 
 

(4.4.1)  
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Θ

θπ
π

θ
−

=  

 

 Η γωνία θ' ονοµάζεται άνοιγµα -opening angle στη ξένη ορολογία- και µετράται 
εύκολα µέσω προγράµµατος επεξεργασίας εικόνας. Μπορούµε να αντιστοιχήσουµε 
τις επιµήκεις συντεταγµένες βάσει του µετασχηµατισµού: 
 

( )4.4.2    Zz zλ=  

 

  Ο συντελεστής λz καλείται λόγος παραµόρφωσης κατά τον επιµήκη άξονα (axial 
stretch ratio στη ξένη ορολογία). Για το µετασχηµατισµό της ακτίνας, λαµβάνουµε 
υπόψη τα εξής: η εσωτερική και η εξωτερική επιφάνεια της κατάστασης µηδενικών 
τάσεων είναι τόξα γωνίας 2(π-θ') µε περιφέρειες Γi και Γo αντίστοιχα και ακτίνες: 
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αντίστοιχα. Επειδή το υλικό είναι ασυµπίεστο, η συνθήκη διατήρησης του όγκου 
δίδει εύκολα: 
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 Οπότε, για µια οποιαδήποτε ακτίνα R, ισχύει η χαρτογράφηση: 
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 Με τα παραπάνω να ισχύουν, ο λόγος παραµόρφωσης κατά τον εφαπτοµενικό 
άξονα είναι: 
 

( )4.4.7    
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Και λόγω του ασυµπίεστου: 
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 Η γενική µορφή του τανυστή τροπής για κυλινδρικές συντεταγµένες είναι: 
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και λόγω των παραδοχών που κάναµε γίνεται: 
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 Στην προκειµένη περίπτωση, ο τανυστής τροπής είναι απλός, αλλά στη γενική 
περίπτωση µπορεί να έχει πολύ πιο σύνθετη µορφή και να περιέχει εκτός από 
παραµόρφωση και στερεή µετακίνηση, δηλαδή µετατόπιση ή και στροφή. Ως εκ 
τούτου, στη βιβλιογραφία χρησιµοποιείται ο τανυστής παραµόρφωσης του Green 
(Ε) που ορίζεται ως: 
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και είναι εξ ορισµού συµµετρικός. Εµείς θα χρησιµοποιήσουµε  τον ίδιο τανυστή, ο 
οποίος, στην περίπτωσή µας, περιλαµβάνει µόνο διαγώνια µη µηδενικά στοιχεία: 
 

( ) ( )4.4.12r    z,θ,     κ 1
2

1 2 =−= κκ λE  

 

 4.5. ∆ΥΝΑΜΕΙΣ, ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ ΚΑΙ ΟΡΙΑΚΕΣ ΣΥΝΘΗΚΕΣ 

 
 Ο υπό εξέταση ιστός δέχεται οµοιόµορφα κατανεµηµένη δύναµη στα άκρα του µε 
µέτρο F και οµοιόµορφη πίεση στον αυλό του µε µέτρο P. Αυτές οι εξωτερικές 
επιδράσεις προκαλούν την παραµόρφωσή του και την ανάπτυξη τάσεων στο 
εσωτερικό του. Επειδή έχει αποκλειστεί η ανάπτυξη διατµητικών παραµορφώσεων 
και τάσεων, ο τανυστής τάσης του Cauchy (σ) έχει µη µηδενικά στοιχεία µόνο τα 
διαγώνια σθ, σz και σr. Η επιλογή του τανυστή του Green για την παραµόρφωση 
επιβάλλει τη χρήση δευτέρου τανυστή, εκείνου των Piola-Kirchhoff (S) για την τάση 
για λόγους συµβατότητας των συστηµάτων συντεταγµένων. Και οι δύο τανυστές  
είναι συµµετρικοί αλλά περιγράφουν ποσότητες της εκάστοτε τρέχουσας κατάστασης. 
Η σχέση µετασχηµατισµού των δύο τανυστών για συγκεκριµένη παραµορφωσιακή 
κατάσταση είναι: 
 

( )
( )4.5.1    
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1 TSΛΛ
Λ

=σ  

 

Η σχέση (4.5.1) µε δεδοµένη τη σχέση (4.4.10) δίδει για τα στοιχεία των σ και S τη 
σχέση: 
 

( )4.5.2     , ,   2 rzθκS == κκκ λσ  

 

 Η ισορροπία κατά τον εφαπτοµενικό άξονα σε κυλινδρικές συντεταγµένες δίδει: 
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 Ολοκληρώνοντας τη σχέση (4.5.3) από ri έως rο µε οριακές συνθήκες ότι η τάση 
στο εξωτερικό τοίχωµα είναι µηδέν και η τάση στο εσωτερικό τοίχωµα είναι η πίεση 
του αυλού παίρνουµε: 
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( ) ( )4.5.4    
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 Η εξωτερική δύναµη που χρειάζεται να ασκηθεί στα άκρα του ιστού για να τον 
κρατήσει σε ισορροπία εξαρτάται από τη δύναµη που ασκεί η ενδοαυλική πίεση 
στην αρπάγη στήριξης του ιστού και το ολοκλήρωµα της επιµήκους τάσης επί της 
κάθετης στην επιµήκη τάση επιφάνειας του ιστού. Εποµένως, η ισορροπία κατά τον 
επιµήκη άξονα δίδει: 
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Από τις σχέσεις (4.5.4) και (4.5.5) προκύπτει: 
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 4.6. ΣΧΕΣΗ ΤΑΣΗΣ – ΤΡΟΠΗΣ 

 
  Ένας πολύ ευχερής τρόπος να µοντελοποιηθούν οι σχέσεις µη-γραµµικής 
ελαστικότητας είναι µε τη χρήση συναρτήσεων πυκνότητας ελαστικής ενέργειας 
παραµόρφωσης. Η αγγλόφωνη βιβλιογραφία χρησιµοποιεί τον όρο Strain Energy 
Function (SEF).   
  Όπως υποδηλώνει και το όνοµα, οι SEF είναι συναρτήσεις που περιγράφουν την 
ενέργεια που απαιτείται γα την παραµόρφωση του υλικού.  

 Η γενική µορφή της συνάρτησης ελαστικής ενέργειας είναι: 
 

( ) ( )4.6.1    ,, rz EEEWW θ=  

 

όπου W είναι η αποθηκευµένη ελαστική ενέργεια ανά µονάδα όγκου του υλικού. 
Παράδειγµα τέτοιας συνάρτησης είναι η εκθετική συνάρτηση που πρότεινε ο Y. C. 
Fung [123] για την περιγραφή της συµπεριφοράς του κολλαγόνου στις αρτηρίες. 
 

(4.6.2)    1
222

−= +++++ θθθθθθθ EEcEEcEEcEcEcEc rrrzzrzzrrrzzzceW  

 
 Μία πεπερασµένη µεταβολή της αποθηκευµένης ενέργειας προκύπτει από τη 
σχέση: 
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( )4.6.3    rrzz dESdESdESdW ++= θθ  

 
 Εξαιτίας της επιβολής του ασυµπίεστου, οι ποσότητες Εθ, Εz και Er είναι 
εξαρτηµένες µε αποτέλεσµα η σχέση (4.6.1) να µπορεί να γραφεί και ως: 
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οπότε: 
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 Συγκρίνοντας τις σχέσεις (4.6.5) και (4.6.3) και µε τη χρήση των (4.4.8), (4.4.12) 
και (4.5.2), προκύπτουν οι σχέσεις: 
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Οι σχέσεις (4.6.6) και (4.6.7) εµπεριέχουν τη συνθήκη του ασυµπίεστου. Θα 
µπορούσε να θεωρηθεί συνάρτηση ελαστικής ενέργειας γενικής µορφής και το 
ασυµπίεστο να επιβληθεί στο επίπεδο των εξισώσεων ισορροπίας µε χρήση 
συντελεστών Lagrange. Η δεύτερη αυτή µέθοδος είναι πιο γενική και µπορεί να 
εφαρµοστεί και για µη διαγώνιους τανυστές τάσης και τροπής. Η µέθοδος που 
χρησιµοποιούµε εδώ παρουσιάζει το πλεονέκτηµα ότι είναι πιο απλή, αλλά είναι 
εφαρµόσιµη µόνο για διαγώνιους τελεστές. Με αντικατάσταση των σχέσεων (4.6.6) 
και (4.6.7) στις σχέσεις (4.5.4) και (4.5.6), προκύπτουν οι σχέσεις που δίδουν τη 
θεωρητική πίεση Pmod και δύναµη Fmod του µοντέλου: 
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 4.7. ΣΥΝΑΡΤΗΣΗ ΕΛΑΣΤΙΚΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ ΠΑΡΑΜΟΡΦΩΣΗΣ (ΣΕΕ) 

 

   4.7.1. ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗ ΣΥΝΑΡΤΗΣΗΣ ΕΛΑΣΤΙΚΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ  

 
 Η συνάρτηση ελαστικής ενέργειας εξαρτάται από τα µέτρα παραµόρφωσης και 
κάποιους συντελεστές που πρέπει να υπολογιστούν, έτσι ώστε η συνάρτηση να 
προσοµοιάζει βέλτιστα τα δεδοµένα ενός πειράµατος. Υπάρχουν πολλά κριτήρια 
περί βέλτιστης προσοµοίωσης, αλλά εδώ χρησιµοποιείται ο όρος µε την έννοια των 
ελαχίστων τετραγώνων. Έστω ότι έχουν γίνει Ν πειράµατα µε έναν συγκεκριµένο 
ιστό και το κάθε πείραµα έχει δώσει από ένα σετ δεδοµένων µε Μ σηµεία. Θέλουµε 
να υπολογίσουµε τους συντελεστές της συνάρτησης ελαστικής ενέργειας, ώστε το 
άθροισµα των τετραγώνων των διαφορών των µετρήσεων πίεσης και δύναµης µε 
τους θεωρητικούς υπολογισµούς τους να είναι ελάχιστο.  
 Θέλουµε δηλαδή να ελαχιστοποιήσουµε την ποσότητα: 
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 Το εν λόγω πρόβληµα ελαχιστοποίησης εντάσσεται στη µεγάλη κατηγορία 
προβληµάτων βελτιστοποίησης για τα οποία γενικά έχει προταθεί πληθώρα λύσεων. 
Ένας ευρέως χρησιµοποιούµενος αλγόριθµος για τον υπολογισµό τοπικά βέλτιστων 
λύσεων σε µη-γραµµικά προβλήµατα είναι ο αλγόριθµος που ανακαλύφθηκε το 
1944 από τον K. Levenberg και ανακαλύφθηκε ανεξάρτητα το 1963 από τον D. W. 
Marquardt και ονοµάζεται συνοπτικά αλγόριθµος Levenberg – Marquardt [124].  
 Η έρευνα στον τοµέα αυτό αναζητεί να βρει µορφές συναρτήσεων ενέργειας που 
να ταιριάζουν βέλτιστα σε διάφορες µορφές βιολογικών ιστών. Η µορφή δεν µπορεί 
να είναι αυθαίρετη, αλλά πρέπει να υπόκειται σε κάποιους περιορισµούς, ο 
κυριότερος από τους οποίους είναι να έχει φυσικό νόηµα. Για παράδειγµα, ένα 
πολυώνυµο αρκετά µεγάλου βαθµού πάντα θα ταιριάζει τέλεια στα πειραµατικά 
δεδοµένα, αλλά θα έχει πολλούς συντελεστές µε καµία απολύτως φυσική σηµασία. 
Ένας περιορισµός είναι το κάθε συστατικό στοιχείο της συνάρτησης να εκφράζει 
θετική ενέργεια και δεν είναι φυσικά αποδεκτό η συνολική ενέργεια να προκύπτει 
από το αλγεβρικό άθροισµα τµηµάτων µε θετική και αρνητική ενέργεια. Άλλος 
περιορισµός είναι το κάθε τµήµα της συνάρτησης να αντιστοιχεί σε κάποιο στοιχείο 
της µικροδοµής του υπό εξέταση ιστού. Συγκεκριµένα, άλλο τµήµα θα µοντελοποιεί 
τη συµπεριφορά του κολλαγόνου και άλλο αυτή της ελαστίνης µέσα σε ένα µαλακό 
ιστό. Περιορισµός υπάρχει ακόµη και στην αλληλεξάρτηση µεταξύ των συντελεστών, 
η οποία πρέπει να είναι σχετικά µικρή. ∆εν έχει νόηµα η εισαγωγή δύο συντελεστών 
σε µια συνάρτηση που να είναι άµεσα εξαρτηµένοι µεταξύ τους, γιατί ο ένας από 
τους δύο µπορεί να απαλειφθεί. Ένας τρόπος να εκτιµηθεί η αλληλεξάρτηση µεταξύ 
των συντελεστών είναι η χρήση του πίνακα των συντελεστών συσχέτισης (correlation 
coefficients) [125]. Έστω ότι µε β ονοµάζουµε το διάνυσµα µε τους p συντελεστές 
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µιας συνάρτησης. Ορίζουµε ως πίνακα µεταβλητότητας - συµµεταβλητότητας 
(variance - covariance matrix) τον κάτωθι πίνακα: 
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 Οι συντελεστές συσχέτισης Rij, που αποτελούν στοιχεία του πίνακα συσχέτισης R 
(correlation matrix), ορίζονται από την ακόλουθη σχέση: 
 

( )4.7.1.4    
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ij
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  Ύπαρξη συντελεστή συσχέτισης µε δείκτες i,j πολύ κοντά στη µονάδα δηλώνει 
ότι οι παράµετροι µε δείκτες i και j είναι ισχυρά εξαρτηµένοι µεταξύ τους και ο ένας 
από τους δύο καλό είναι να απαλειφθεί. Επίσης, η ορίζουσα του πίνακα R είναι ένα 
µέτρο ύπαρξης εξαρτηµένων συντελεστών. Σύµφωνα µε την επικρατούσα τακτική, 
εάν η ορίζουσα του πίνακα R είναι µικρότερη από 10-4, τότε θεωρούµε ότι το 
µοντέλο έχει περιττούς συντελεστές (overparameterized) και αναζητούµε να 
απαλείψουµε αυτούς που παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τους άλλους. 
 Ένα ακόµη σηµείο στο οποίο πρέπει να σταθούµε είναι η ευαισθησία των 
συντελεστών της συνάρτησης ενέργειας σε µικρές µεταβολές των πειραµατικών 
δεδοµένων. Επιθυµούµε να µην είναι ιδιαίτερα ευαίσθητες οι τιµές των συντελεστών, 
επειδή αυτό δηλώνει την ύπαρξη ευσταθούς ελάχιστου αλλά να υπάρχει κάποια 
ευαισθησία που δηλώνει τη σηµαντικότητα της ύπαρξης του συντελεστή. Ορίζουµε 
[126] ως µέτρο ευαισθησίας στο συντελεστή j την ποσότητα: 
 

( )4.7.1.5    
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όπου Φ είναι η συνάρτηση ποιότητας της προσοµοίωσης της σχέσης (4.7.1.1). 
Γενικά, θέλουµε χαµηλή ευαισθησία αλλά -πάλι κατά σύµβαση- όχι µικρότερη από 
10-4. 
 Για περισσότερες λεπτοµέρειες σχετικά µε τη µοντελοποίηση των µαλακών ιστών, 
και του καρδιαγγειακού συστήµατος ειδικότερα, ο αναγνώστης παραπέµπεται στο 
βιβλίο του J. D. Humphrey [127]. Για πιο αναλυτική περιγραφή του τανυστικού 
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λογισµού, από αυτή που περιέχεται στην αναφορά [127], µπορεί να χρησιµοποιηθεί 
το βιβλίο του Heinbockel [128]. 
 

 4.7.2. ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΕΣ ΣΥΝΑΡΤΗΣΕΙΣ ΕΛΑΣΤΙΚΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ (ΣΕΕ)  
 

 Πολλές ΣΕΕ έχουν αναπτυχθεί για την περιγραφή των αρτηριών και άλλων 
µαλακών βιολογικών ιστών [129-131]. Οι περισσότερες των ΣΕΕ, που αναπτύχθηκαν 
παλαιότερα είναι καθαρά φαινοµενολογικές, δηλαδή περιγράφουν τη συµπεριφορά 
του ιστού µε κάποιες µαθηµατικές συναρτήσεις και συντελεστές, που έχουν επιλεχθεί 
αυθαίρετα. Η πιο γνωστή ΣΕΕ για την περιγραφή των µαλακών βιολογικών ιστών 
είναι η (4.6.2), που έχει προταθεί από τους Chrong και Fung [123]: 
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        (4.6.2) 
 

όπου r είναι µια ελαστική σταθερά και οι b1 ως b6 είναι παράµετροι. Όλες αυτές οι 
επτά παράµετροι είναι καθαρά φαινοµενολογικές και δεν δίνουν καµία βαρύτητα στα 
δοµικά στοιχεία, όπως για παράδειγµα στο µέτρο ελαστικότητας της ελαστίνης  και 
στον προσανατολισµό των ινών κολλαγόνου µέσα στον ιστό. 
 

 4.7.3. Η ∆ΟΜΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΩΝ ΣΥΝΑΡΤΗΣΕΩΝ ΕΛΑΣΤΙΚΗΣ   
ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ (ΣΕΕ) 

  
 Το αρτηριακό τοίχωµα είναι ένα καλό παράδειγµα µιας σύνθετης εµβιοµηχανικής 
δοµής, την οποία πολλοί επιστήµονες έχουν διερευνήσει στο επίπεδο των µοριακών 
αλληλεπιδράσεων. ∆υστυχώς, όµως, η µηχανική συµπεριφορά του αρτηριακού 
τοιχώµατος δεν έχει µοντελοποιηθεί ακόµη χρησιµοποιώντας πλήρως αυτόν τον 
πλούτο των πληροφοριών.  
 Η πιο λογική προσέγγιση για να δηµιουργηθεί ένα εξελιγµένο µοντέλο θα ήταν 
πρώτα να προσδιορισθεί ένα ζεύγος τύπου υποοµάδων της αρτηρίας, το οποίο να 
επανεµφανίζονται σε όλο τον ιστό. Φυσικά, αυτό έχει ήδη γίνει σε πειραµατικό 
επίπεδο και οι κυριότερες συνιστώσες του αρτηριακού τοιχώµατος, η ελαστίνη, το 
κολλαγόνο και τα VSMCs είναι γνωστές. Έπειτα, αυτές οι υποοµάδες πρέπει να 
µοντελοποιηθούν ξεχωριστά και πιθανά να µοντελοποιηθούν και οι αλληλεπιδράσεις 
τους. Τελικά, τα µοντέλα αυτών των υποοµάδων θα πρέπει να συνδέονται µε τέτοιο 
τρόπο, ώστε να αντικατοπτρίζεται µαθηµατικά η σύνθετη δοµή του αρτηριακού 
τοιχώµατος. Αυτού του τύπου η προσέγγιση λαµβάνει υπόψη τη διάταξη των 
επιµέρους συνιστωσών, σε σχέση µε τις υπόλοιπες. Εάν κάποιος έχει πραγµατικά 
καταλάβει τον τρόπο µε τον οποίο κάθε συνιστώσα λειτουργεί και πώς αυτές 
σχετίζονται µεταξύ τους, θα περιµέναµε να υπάρξουν αρκετές πιθανότητες επιτυχίας 
για την περιγραφή της µηχανικής συµπεριφοράς του τοιχώµατος. Μια ΣΕΕ, η οποία 
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ακολουθεί αυτή την προσέγγιση, δηλαδή λαµβάνει υπόψη τη δοµή του ιστού, καλείται 
δοµική ΣΕΕ.   
  Ένα παράδειγµα δοµικής ΣΕΕ θα µπορούσε να είναι αυτή που προτάθηκε από 
τους Holzapfel et al. [118], η οποία εξετάζει τον προσανατολισµό των ινών του 
κολλαγόνου σε σχέση µε την περιφερειακή κατεύθυνση του αρτηριακού τοιχώµατος, 
και καθορίζεται από γωνία α:   
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        (4.7.3.1) 
 
όπου r και k1 είναι ελαστικές σταθερές και k2 είναι συντελεστής κλίµακας. Το δεξί 
άθροισµα µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να αναπαραστήσει τις ίνες του κολλαγόνου, 
των οποίων η µηχανική συµπεριφορά περιγράφεται από την προτεινόµενη εκθετική 
ΣΕΕ. Το αριστερό άθροισµα αναπαριστά τις µηχανικές ιδιότητες του εναποµείναντος 
ιστού, ο οποίος θεωρείται ισότροπος.   
 Ένα πλεονέκτηµα των παραµέτρων, που φέρουν φυσική ή δοµική έννοια είναι ότι 
µπορούν να µετρηθούν από ανεξάρτητα πειράµατα. Για παράδειγµα, το µικροσκόπιο 
πολωµένου φωτός επιτρέπει την παρατήρηση του προσανατολισµού των ινών στους 
ιστούς [132] ή τα συστατικά του αρτηριακού τοιχώµατος µπορούν να αποµονωθούν 
και οι ελαστικές σταθερές να µετρηθούν για το καθένα ξεχωριστά [133, 134]. Όµως, 
τα αποτελέσµατα πρέπει αντιµετωπίζονται µε πολύ προσοχή, καθώς η πειραµατική 
προετοιµασία των ιστών συχνά µεταβάλει τις µετρούµενες ιδιότητες. Αυτό θέτει τη 
συσχέτιση αυτών των µετρήσεων σε σχέση µε τις ιδιότητες του ανέπαφου ιστού, 
υπό αµφισβήτηση. Παραταύτα, τα επιπλέον πειράµατα µπορεί να είναι χρήσιµα για 
τον προσδιορισµό ενός εύλογου εύρους των παραµέτρων της ΣΕΕ και για τον έλεγχο 
των αποτελεσµάτων της προσαρµογής των ΣΕΕ στα πειραµατικά δεδοµένα.  
 Φυσικά, αυξάνοντας το επίπεδο των λεπτοµερειών και των δοµικών παραµέτρων 
σε µια ΣΕΕ, ελπίζοντας να εµπλέξουµε περισσότερο λεπτοµερείς γνώσεις, µπορεί 
να οδηγηθούµε σε πολύ σύνθετα µοντέλα. Κάπου εκεί ελλοχεύει ο βασικός κίνδυνος 
των δοµικών µοντέλων, καθώς είναι εξαιρετικά σηµαντικό να αναγνωρισθεί ποιό 
επίπεδο λεπτοµέρειας χρειάζεται να θεωρήσει κανείς µε βάση τις φαινοµενολογικές 
περιγραφές και ποιές παράµετροι του µοντέλου είναι οι σηµαντικότερες. 
 

 4.8. ΑΝΑ∆ΙΑΤΑΞΗ  

 
 Τα αγγεία δηµιουργούνται κατά την εµβρυϊκή φάση και αργότερα στην παιδική 
ηλικία διαµορφώνονται µε τέτοιο τρόπο, ώστε η διαδικασία προµήθειας του αίµατος 
στο σώµα να βελτιστοποιείται µε την ελαχιστοποίηση της ενέργειας που απαιτείται 
για το µεταβολισµό αυτής της διαδικασίας [65, 107, 108]. Αργότερα, κατά τη διάρκεια 
της ζωής, εάν οι αρτηρίες εκτίθενται σε αλλαγές της πίεσης και της ροής του αίµατος 
για εκτεταµένο χρόνο, η γεωµετρία και οι εµβιοµηχανικές τους ιδιότητες θα αλλάξουν, 
προκειµένου να ανταπεξέλθουν καλύτερα στο νέο µηχανικά αλλοιωµένο περιβάλλον 
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[131, 135-145]. Είναι κοινός τόπος ότι µε την ηλικία επέρχεται και η φυσική φθορά, 
που αναγκάζει τις αρτηρίες να «επιδιορθώνονται» και να αλλάζουν τη γεωµετρία και 
τις εµβιοµηχανικές τους ιδιοτήτες [3, 146-151]. Αυτός ο µηχανισµός της προσαρµογής 
και επιδιόρθωσης ονοµάζεται συνολικά «αναδιάταξη» και περιλαµβάνει τις αλλαγές 
στη γεωµετρία και στις εµβιοµηχανικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώµατος.  
 Τα δύο κύρια µηχανικά ερεθίσµατα, στα οποία τα αιµοφόρα αγγεία αντιδρούν µε 
αναδιάταξη, είναι οι αλλαγές στις ορθές και τις διατµητικές τάσεις που τους ασκούνται 
(Σχήµα 4.8/1). Σε αντίθεση µε τη συστολή και τη χαλάρωση των VSMCs, η οποία 
µπορεί να θεωρηθεί ως µία βραχυπρόθεσµη και µη µόνιµη λύση στις αλλαγές της 
πίεσης και της ροής του αίµατος, η αναδιάταξη είναι µια µακροπρόθεσµη διαδικασία, 
που τελικά επιτρέπει στα VSMCs να επιστρέψουν στο φυσιολογικό τόνο λειτουργίας 
τους [152].  
 
 
 
 

 
 
 
Σχήµα 4.8/1 : Οι αρτηρίες εκτίθενται σε δύο κύριες δυνάµεις. Η πίεση του αίµατος ασκείται στον αυλό 
του αγγείου, προκαλώντας διάταση του τοιχώµατος και δηµιουργία κυκλοειδώς προσανατολισµένων 
τάσεων (αριστερά). Το αίµα ρέει πάνω στην επιφάνεια του αυλού. Η τριβή µεταξύ των δύο δηµιουργεί 
κλίση ταχύτητας της ροής και διατµητική τάση, οι οποίες προκαλούν τάσεις κατά µήκος του αυλού του 
αγγείου. 

            

 4.8.1. ΑΝΑ∆ΙΑΤΑΞΗ ΛΟΓΩ ΜΕΤΑΒΟΛΩΝ ΣΤΗΝ ΠΙΕΣΗ 
 
 Η ορθή τάση στο τοίχωµα προκαλείται από την πίεση του αίµατος, που επενεργεί 
στον αυλό (εσωτερικά) της αρτηρίας σπρώχνοντας το τοίχωµα προς τα έξω και 
φουσκώνοντας την αρτηρία σαν ένα κυλινδρικό µπαλόνι (Σχήµα 4.8./1, αριστερά). Η 
διάταση αυτή παραµορφώνει το τοίχωµα αυξάνοντας την εσωτερική ακτίνα του 
αγγείου ri. Η παραµόρφωση του ελαστικού αρτηριακού τοιχώµατος δηµιουργεί την 
τάση (σ), η οποία προκαλεί τη δύναµη που εξουδετερώνει την πίεση (αριστερά), 
όπως περιγράφεται από το νόµο του Laplace:  

 

h

pri=σ   (4.8.1.1) 
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 Ως εκ τούτου, αύξηση της πίεσης του αίµατος (p) προκαλεί αύξηση της τάσης του 
τοιχώµατος. Οι αρτηρίες σε µια τέτοια µεταβολή αποκρίνονται άµεσα µε αύξηση του 
φυσιολογικού τόνου των VSMCs, καθώς η σύσπασή τους κάνει την αρτηρία πιο 
δύσκαµπτη και µειώνει την εσωτερική της διάµετρο [51, 153]. Μακροπρόθεσµα, η 
αρτηρία προσπαθεί να αυξήσει το πάχος του τοιχώµατος της (h), προκειµένου να 
έχει περισσότερο ιστό για τη µεταφορά του φορτίου και άρα να επαναφέρει τελικά 
την τάση του τοιχώµατος σε αποδεκτά επίπεδα, όπως φαίνεται και στο Σχήµα 4.8./2 
[136, 141, 154, 155]. Αυτός ο τύπος πάχυνσης του τοιχώµατος οφείλεται κυρίως 
στη σύνθεση κολλαγόνου και σε αλλαγές του αριθµού και του µεγέθους των VSMCs 
[135, 156, 157]. Μέσα στα VSMCs, η τάση µεταφέρεται µέσω κυτταρικών σηµάτων 
τα οποία ελέγχουν τη σύνθεση και τη διάσπαση της περιβάλλουσας εξωκυττάριας 
µήτρας αλλά και την ανάπτυξη, τη µετανάστευση και το θάνατο των ίδιων των 
VSMCs. Αυτή η µεταφορά του σήµατος αποκαλείται µηχανο-µεταγωγή και έως τώρα 
είναι ελάχιστα κατανοητή [158]. Τα ΕΚ δεν φαίνεται να είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στην 
παραµόρφωση που προκαλείται από την πίεση, η οποία φαίνεται να τροποποιεί 
περισσότερο τη µυογενή απόκριση και τη δραστηριότητα των VSMCs [159-161].  

 

 
 
Σχήµα 4.8/2: Η υπερπίεση αναγκάζει το αρτηριακό τοίχωµα να παχαίνει προκειµένου να ανακατανείµει 
την αυξηµένη ακτινική δύναµη. Υψηλότερες πιέσεις προκαλούν µεγαλύτερη ανάπτυξη [76]. Η ανάπτυξη 
δεν είναι οµογενής και έχει προταθεί να συσχετισθεί µε τις περιοχές της υψηλής πίεσης ή µε τον οµαλό 
µυϊκό τόνο του αγγείου.                                                         
 

 4.8.2. ΑΝΑ∆ΙΑΤΑΞΗ ΛΟΓΩ ΜΕΤΑΒΟΛΩΝ ΣΤΗ ΡΟΗ 
 
 Τα ΕΚ ξεκινούν να αναδιαµορφώνονται σε απόκριση στις µεταβολές της ροής του 
αίµατος [144, 162], γεγονός που φαίνεται λογικό καθώς τα ΕΚ είναι σε άµεση επαφή 
µε τη ροή του αίµατος σε αντίθεση µε τα VSMCs, τα οποία δεν έχουν επαφή. Το αίµα, 
όντας ένα ιξώδες ρευστό, ασκεί δύναµη τριβής στην εσωτερική επιφάνεια της 
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αρτηρίας (διατµητική τάση, Σχήµα 4.8/1 δεξία), καθώς ρέει σε αυτήν. Οι αλλαγές της 
διατµητικής τάσης γίνονται αισθητές από τα ΕΚ, τα οποία απελευθερώνουν διάφορα 
µόρια, που στέλνουν σήµατα για αλλαγή του βασικού τόνου των VSMCs και τα 
αναγκάζουν να ξεκινήσουν την αναδιάταξη του τοιχώµατος [163, 164]. Αυτή η 
µορφή αναδιάταξης, γενικά, οδηγεί σε αλλαγές στην εσωτερική ακτίνα του αγγείου 
[165]. Σύµφωνα µε το νόµο του Poiseuille, µικρές αλλαγές στην ακτίνα ri µπορούν 
να έχουν µεγάλη επίδραση στη διατµητική τάση, που ασκείται στον αυλό :  

 

)1.2.8.4(
4

3
ir

Q

π
η

τ =  

 
όπου Q είναι η ροή του αίµατος και η το ιξώδες του, τυπικά κυµαινόµενο µεταξύ 0.035-
0.04 Poise. 
 Στις αρχικές φάσεις αναδιάταξης του αρτηριακού τοιχώµατος, τόσο σε απόκριση 
των αλλαγών της πίεσης του αίµατος όσο και της ροής του, µεταβάλλεται ο βασικός 
τόνος των VSMCs.  
 

  4.8.3. ΑΝΑ∆ΙΑΤΑΞΗ ΤΩΝ ΠΑΡΑΜΕΝΟΥΣΩΝ ΤΑΣΕΩΝ  
 
 Κατά την αρτηριακή αναδιάταξη συνήθως αλλάζουν και οι παραµένουσες τάσεις 
[118, 121, 166]. Το άνοιγµα είναι γνωστό ότι αλλάζει λόγω ηλικίας και υπέρτασης [7, 
136, 142, 167, 168]. Η αλλαγή του ανοίγµατος, στην περίπτωση της υπέρτασης, 
θεωρείται ότι έχει ως σκοπό την αναπροσαρµογή των παραµενουσών τάσεων του 
τοιχώµατος, ώστε οι ενδοτοιχωµατικές παραµορφώσεις και τάσεις να εξοµαλυνθούν 
και στις νέες αυξηµένες πιέσεις λειτουργίας (Σχήµα 4.8/3). Κατά τη διάρκεια των  
 

 
 
Σχήµα 4.8/3: ∆ιαµόρφωση της γωνίας ανοίγµατος της αορτής αρουραίου δείχνει την εξέλιξη των 
παραµενουσών τάσεων έπειτα από χειρουργική επέµβαση, που οδήγησε σε αύξηση της αρτηριακής 
πίεσης.  
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πρώτων ηµερών µετά την εκδήλωση της ξαφνικής υπέρτασης, το άνοιγµα αυξάνεται. 
Καθώς το πάχος του αρτηριακού τοιχώµατος σταδιακά αυξάνεται, στις εβδοµάδες που 
ακολουθούν, το άνοιγµα µειώνεται ξανά [167]. Η αλλαγή του ανοίγµατος πιστεύεται 
ότι είναι αποτέλεσµα του διαφορετικού ρυθµού αναδιάταξης των διάφορων χιτώνων 
του τοιχώµατος. Η υπερτροφία των VSMCs και η σύνθεση εξωκυττάριας θεµέλιας 
ουσίας στο εξωτερικό µέρος του τοιχώµατος αρχικά υπερβαίνει την ανάπτυξη στο 
εσωτερικό µέρος του τοιχώµατος. Η κατανοµή των τάσεων και η κατάσταση των 
µηδενικών τάσεων µεταβάλλονται σταδιακά. Σε µεταγενέστερες φάσεις, η κατανοµή 
των τάσεων ευνοείται από την ανάπτυξη του εσωτερικού τοιχώµατος και το άνοιγµα 
αποκαθίσταται στις φυσιολογικές του τιµές [135]. 
 

  4.8.4. ΤΟΠΙΚΗ ΑΝΑ∆ΙΑΤΑΞΗ 
 
 Τόσο η αναδιάταξη λόγω πίεσης όσο και αυτή λόγω ροής είναι τοπικά φαινόµενα. 
Τοπικές αλλαγές της συνολικής ροής ή του προφίλ της ταχύτητας ροής µπορούν να 
προκαλέσουν αλλαγές στο αντίστοιχο τµήµα [137, 169]. Οµοίως, η τοιχωµατική 
τάση µπορεί να µειωθεί τοπικά τυλίγοντας ή σταθεροποιώντας την αρτηρία µε ένα 
υλικό [4, 170]. Το επιπλέον υλικό αναλαµβάνει µέρος της τάσης του τοιχώµατος και 
το φυσικό αρτηριακό τοίχωµα γίνεται λεπτότερο στην περιοχή του περιβάλλοντος 
υλικού. Απόδειξη του τοπικού χαρακτήρα της αναδιάταξης υπάρχει στην περίπτωση 
της υπέρτασης. Η αυξηµένη πίεση δεν είναι οµοιογενώς κατανεµηµένη ως προς το 
πάχος του τοιχώµατος. Κάποια στρώµατα της αρτηρίας υφίστανται πάχυνση λόγω 
της επιπλέον πίεσης που δέχονται [135].  

 
 

5. ΠΡΟΕΛΕΥΣΗ ΙΣΤΩΝ   
 
   5.1. IN VIVO  
 
  Το σηµαντικότερο πλεονέκτηµα των in vivo εµβιοµηχανικών δοκιµασιών, εάν 
αυτές διενεργηθούν µε προσοχή, είναι ότι τα αποτελέσµατα που θα  προκύψουν θα 
έχουν άµεση σχέση µε τη φυσιολογία. Αυτό πιστοποιείται από το γεγονός ότι το ζώο 
ή ο άνθρωπος έχει παράξει τον ιστό στο φυσικό του περιβάλλον, παρέχοντας όλα 
τα θρεπτικά συστατικά και τα εµβιοµηχανικά ερεθίσµατα που απαιτούνται από τη 
φύση. Το αιµοφόρο αγγείο έχει λειτουργήσει σ’ αυτό το περιβάλλον για κάποιο καιρό 
και άρα είναι πλήρως συνδεδεµένο µε αυτό.  
 Όπως έχει αναφερθεί στις παραγράφους 3.1. και 3.2., τόσο ανθρώπινοι ιστοί όσο 
και ζωικά πρότυπα µελετώνται για την εξέταση των συνεπειών των παθολογικών 
καταστάσεων. Στην πρώτη περίπτωση, διενεργούνται µη-επεµβατικές εξετάσεις σε 
ζώντες ανθρώπους ή σχεδιάζονται µελέτες κατά τη νεκροψία [147, 149, 150]. Όσον 
αφορά στα ζωικά µοντέλα, σε αυτά µπορούν να αναπαράγονται τα συµπτώµατα της 
παθολογίας. Στα εργαστηριακά ζώα µπορεί να υπάρχουν διάφορες γενετικές τάσεις, 
καθώς αυτά είτε έχουν εκτραφεί είτε έχουν γενετικά ρυθµισθεί ώστε να εκδηλώσουν 
τα επιθυµητά συµπτώµατα. Ένα τέτοιο παράδειγµα είναι ο αυτογενώς υπερτασικός 
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ποντικός. Εναλλακτικά, διενεργούνται χειρουργικές επεµβάσεις σε, κατά τα άλλα, 
φυσιολογικά ζώα για να δηµιουργηθούν κατάλληλες συνθήκες, ανάλογες µε εκείνες 
της επιθυµητής παθολογίας.  
  Τα ζωικά µοντέλα που χρησιµοποιούνται για τη µελέτη των διάφορων παραγόντων 
της αρτηριακής αναδιάταξης παρουσιάζουν δύο σηµαντικά µειονεκτήµατα. Πρώτον, η 
ακριβής αλλαγή κάποιας παραµέτρου, για παράδειγµα της πίεσης στην υπέρταση, 
είναι δύσκολο να ελεγχθεί. Με την πάροδο του χρόνου, το ζώο δεν θα αναδιατάξει 
µόνο το αγγείο, αλλά επίσης και άλλα µέρη του σώµατός του σε µια προσπάθεια να 
αποκαταστήσει τη λειτουργία και των υπόλοιπων οργάνων που επηρεάζονται. 
Αυτό, αναµφισβήτητα, µπορεί να οδηγήσει σε επιπλέον διαφοροποιήσεις των υπό 
παρατήρηση παραµέτρων. Ίσως αποδειχθεί δύσκολος ο διαχωρισµός µεταξύ των 
διάφορων ερεθισµάτων (φυσιολογικών, ορµονικών, διαιτητικών, κ.λπ.) κατά την κρίση 
για την επιρροή της κάθε παραµέτρου στο αγγείο. Το δεύτερο µεγάλο µειονέκτηµα 
είναι ότι είναι πολύ δύσκολο να µελετηθεί in vivo η χρονική εξέλιξη της αρτηριακής 
αναδιάταξης στο ίδιο ζώο. Συχνά, η µηχανική δοκιµασία περιλαµβάνει απόσπαση του 
ιστού από το σώµα και κατά συνέπεια ευθανασία. Αυτό σηµαίνει πως είναι δυνατό 
να ληφθούν µετρήσεις στην ίδια αρτηρία µόνο µία φορά, στο τέλος του πειράµατος. 
Άρα, η µελέτη της χρονικής εξέλιξης συχνά απαιτεί την ευθανασία πολλών ζώων σε 
διαφορετικούς µετεγχειρητικούς χρόνους.  
 

 5.2. ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ ΟΡΓΑΝΩΝ 
 
 Για να ξεπερασθούν οι περιορισµοί των in vivo µελετών, έχουν γίνει προσπάθειες 
να κρατηθούν ζωντανές και υπό λειτουργία οι αρτηρίες έξω από τα ζωντανά σώµατα 
[171-174]. Ο τύπος του συστήµατος που απαιτείται για να επιτευχθεί αυτό καλείται 
σύστηµα καλλιέργειας οργάνων ή ex vivo υποστηρικτικό σύστηµα. Τα συστήµατα 
αυτά επιτρέπουν τον ακριβή έλεγχο του αιµοδυναµικού περιβάλλοντος και έχουν τη 
δυνατότητα να δηµιουργούν ακραίες συνθήκες, που δεν είναι δυνατό να επιτευχθούν 
στις in vivo µελέτες. Σε ένα ανοικτό σύστηµα, παρατηρούνται πολλές παράµετροι 
συνεχώς και µετρήσεις, που δεν επηρεάζουν την αναδιάταξη, µπορούν να παρθούν 
οποτεδήποτε είναι επιθυµητό. Σε αντίθεση µε τις καλλιέργειες κυττάρων σε 
παράλληλες πλάκες ή κυλινδρικούς σωλήνες [175, 176], στις καλλιέργειες οργάνων 
τα ΕΚ και τα VSMCs επίσης καλλιεργούνται όντας ενσωµατωµένα στη φυσιολογική 
τους µήτρα. Συνεπώς, στις εν λόγω καλλιέργειες, οι αντιδράσεις των κυττάρων στο 
επιβαλλόµενο περιβάλλον αναµένεται να είναι περισσότερο φυσιολογικές σε σχέση 
µε αυτές των αποµονωµένων κυττάρων. 
 Στα συστήµατα καλλιέργειας οργάνων, το αίµα αντικαθίσταται από υγρό θρεπτικό 
µέσο. Η σύνθεση αυτού του µέσου είναι καίριας σηµασίας, καθώς η παρουσία ή η 
απουσία θρεπτικών συστατικών, ορµονών, διαλυτών αεριών και άλλων βιοχηµικών 
µπορούν να επηρεάσουν τη βιωσιµότητα και τη λειτουργία των κυττάρων. Επιπλέον, 
το ανοσοποιητικό σύστηµα των ζώων δεν είναι πλέον διαθέσιµο για να καταπολεµήσει 
τις λοιµώξεις και γι’ αυτό παρίσταται η ανάγκη προσθήκης στο µέσο αντιβιοτικών και 
αντιµυκητιακών. Τέτοιες δυσκολίες επιβάλλουν όρια στο χρονικό διάστηµα που µια 
αρτηρία µπορεί µε επιτυχία να κρατηθεί ζωντανή και να λειτουργήσει ex vivo. 
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 Το γενικότερο συµπέρασµα είναι ότι τα συστήµατα καλλιέργειας οργάνων για τις 
αρτηρίες είναι ακόµη δύσκολο να ελεγχθούν και φαίνεται να θέτουν σηµαντικούς 
περιορισµούς στην εµβιοµηχανική αναδιάταξη παρά τα πλεονεκτήµατά τους. Παρόλα 
αυτά, για τη µελέτη της αλληλεπίδρασης των ΕΚ και VSMCs σε ένα απολύτως 
αιµοδυναµικά ελεγχόµενο περιβάλλον, οι καλλιέργειες οργάνων είναι µια σωστή 
επιλογή και µια καλή εναλλακτική των in vivo τεχνικών.  
 
6. ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ  
 
  Υπάρχει µεγάλος αριθµός µεθόδων που είναι σήµερα διαθέσιµες για τη µέτρηση 
των µηχανικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώµατος [129, 131]. Κάποιες µέθοδοι, 
όπως οι τεχνικές που βασίζονται στους υπερήχους ή στο MRI, δίνουν τη δυνατότητα 
οι µετρήσεις να γίνονται in vivo. Καθώς το αρτηριακό τοίχωµα αποτυπώνεται µέσω 
των υπερήχων, η πίεση µετράται ταυτόχρονα [177]. Από αυτές τις καταγραφές 
µπορούµε να τυπώσουµε καµπύλες πίεσης-διαµέτρου στο εύρος των φυσιολογικών 
πιέσεων του αντικειµένου της εξέτασης. Οι in vivo έρευνες έχουν το πλεονέκτηµα της 
παροχής δεδοµένων στο περιβάλλον που λειτουργεί φυσιολογικά η αρτηρία. Όµως, 
οι µετρήσεις σε ζωντανούς οργανισµούς έχουν αρκετά µειονεκτήµατα: η αξονική 
παραµόρφωση των ιστών δεν µπορεί να µεταβληθεί, το εύρος πίεσης περιορίζεται 
στις πιέσεις της καρδιάς, η χορήγηση φαρµάκων για την τροποποίηση της κατάστασης 
σύσπασης των VSMCs είναι περιορισµένη [178] και οι παραµένουσες τάσεις δεν 
µπορούν να εκτιµηθούν. Εάν όµως κάποιος προτίθεται να ευθανατώσει το ζωικό 
πρότυπο, κάποιοι περιορισµοί µπορεί να ξεπερασθούν. Οι πιέσεις µπορούν να 
λάβουν ακραίες τιµές µε τη χρήση αντλιών και η αρτηρία µπορεί να εξαιρεθεί για 
περαιτέρω αναλύσεις, όπως τον υπολογισµό του ανοίγµατος. 
  Οι ex vivo δοκιµασίες επιτρέπουν τόσο την αλλαγή της αξονικής παραµόρφωσης 
όσο και τη µέτρηση των µη οµογενών αρτηριακών ιδιοτήτων. Ακόµη, η χορήγηση 
φαρµάκων δεν επηρεάζεται πλέον από τα ρυθµιστικά συστήµατα των ζωντανών 
οργανισµών. Το βασικό µειονέκτηµα των ex vivo µετρήσεων είναι η απώλεια του 
περιβάλλοντος ιστού, που εν µέρει στηρίζει τη λειτουργία της αρτηρίας και βοηθά 
στη διατήρηση της φυσιολογικής γεωµετρίας. Το γεγονός αυτό δεν πρέπει να 
λησµονείται όταν συζητείται η φυσιολογική σηµασία των µετρήσεων .  
 Στις ex vivo εµβιοµηχανικές µετρήσεις, αναλόγως των πειραµατικών συσκευών, 
είτε η παραµόρφωση παραµένει σταθερή και µετράται η δύναµη είτε αντίστροφα. 
Πιθανώς, η πιο κατάλληλη µέθοδος για τη µέτρηση των ιδιοτήτων των αρτηριών 
είναι η δοκιµασία πλήρωσης σωληνοειδών δοκιµίων [179-181]. Η αρτηρία εξαιρείται 
από τον οργανισµό, προσαρµόζεται στις σωληνοειδείς αρπάγες της συσκευής, 
επιµηκύνεται στο επιθυµητό αξονικό µήκος και έπειτα της ασκούνται διάφορες 
ενδοαυλικές πιέσεις, ενώ η διάµετρος του αυλού ή η εξωτερική διάµετρος ή και οι 
δύο καταγράφονται. Η διαδικασία µπορεί να επαναληφθεί για διαφορετικές αξονικές 
επιµηκύνσεις. Εάν η αξονική δύναµη, που απαιτείται για να διατηρηθεί η αρτηρία σε 
σταθερή επιµήκυνση, επίσης καταγράφεται, τότε το αρτηριακό τοίχωµα µπορεί να 
περιγραφεί ως ορθότροπο υλικό µε κυλινδρική µορφή. Καθώς η αρτηρία διατηρείται 
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σε επιµηκυµένη κυλινδρική µορφή, όµοια µε την in vivo κατάσταση, µπορεί κανείς να 
λάβει φυσιολογικές συσχετίσεις.  
 Η προσθήκη των αγγειοδιασταλτών ή αγγειοσυσπαστών µπορεί να προκαλέσει 
µετρήσιµες αλλαγές στη διάµετρο του αγγείου. Έτσι, επιτρέπεται η µελέτη των VSMCs 
και της επιρροής του στην εµβιοµηχανική του αρτηριακού τοιχώµατος. Παραδείγµατος 
χάρη, τα εν λόγω φάρµακα χρησιµοποιούνται για να προκαλέσουν ολοκληρωτική 
χαλάρωση ή σύσπαση των VSMCs.  
 Φυσικά, στις ex vivo εµβιοµηχανικές δοκιµασίες, πολυάριθµες λεπτοµέρειες πρέπει 
να προσµετρούνται, όπως το φυσιολογικό λουτρό στο οποίο εµβαπτίζεται η αρτηρία 
κατά τη διάρκεια των µετρήσεων, η θερµοκρασία του αγγείου, ο ρυθµός µε τον οποίο 
η πλήρωση και/ή η αξονική έκταση λαµβάνουν χώρα, κ.λπ. Όλες αυτές οι επιπλέον 
παράµετροι πρέπει να κυµαίνονται εντός φυσιολογικών ορίων, ώστε τα πειράµατα να 
δώσουν αντιπροσωπευτικά αποτελέσµατα.  
 
7. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ  
 
 7.1. ΖΩΙΚΑ ΠΡΟΤΥΠΑ 
 
 Στην παρούσα µελέτη χρησιµοποιήθηκαν συνολικά 24 αρσενικοί χοίροι Large 
White×Landrace σωµατικού βάρους 95±3 kg. Η έναρξη της µελέτης οριοθετήθηκε 
µε την τυχαιοποίηση των 24 χοίρων σε 3 ισάριθµες πειραµατικές οµάδες των 8 
ζώων, που ευθανατώθηκαν τη 2η, 4η και 12η εβδοµάδα από την επέµβαση. Η 
επιλογή του ζωικού αυτού πρότυπου έγινε λόγω της αναλογίας που παρουσιάζει σε 
σχέση µε τον άνθρωπο στην αγγειακή ανατοµία και φυσιολογία, και το µέγεθος των 
αγγείων. Κατά το χρόνο παραµονής των ζωικών προτύπων στη Μονάδα Ζωικών 
Προτύπων του Κέντρου Πειραµατικής Χειρουργικής του Ιδρύµατος Ιατροβιολογικών 
Ερευνών της Ακαδηµίας Αθηνών, αυτά είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε τροφή και 
νερό (ad libitum), ενώ οι συνθήκες περιβάλλοντος ήταν ελεγχόµενες και σταθερές. 
Ειδικότερα, υπήρχε 12 ώρες φως (300 lux 1 µέτρο πάνω από το δάπεδο) και 12 
ώρες σκοτάδι µέσω κατάλληλου χρονοδιακόπτη. Η θερµοκρασία του δωµατίου ήταν 
σταθερά ρυθµισµένη στους 22±2°C και η σχετική υγρασία στο 55±5%. Η πίεση του 
δωµατίου ήταν αρνητική σταθερή στη µονάδα 0,6 Pascal. 
 Το ερευνητικό πρωτόκολλο εγκρίθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής του Ιδρύµατος 
Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας Αθηνών και από την Κτηνιατρική Υπηρεσία της 
Νοµαρχίας Αθηνών και εκδόθηκε η υπ’ αριθµόν Κ/8818 άδεια εκτέλεσης πειραµάτων. 
Η πειραµατική µελέτη καθώς και όλες οι εργαστηριακές αναλύσεις έλαβαν χώρα στο 
Κέντρο Πειραµατικής Χειρουργικής και το Κέντρο Ανοσολογίας και Μεταµοσχεύσεων 
του Ιδρύµατος Ιατροβιολογικών Ερευνών της Ακαδηµίας Αθηνών. 
 

 7.2. ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ 
 
 Έξι ηµέρες πριν τη χειρουργική επέµβαση, στα ζωικά πρότυπα άρχισαν να 
χορηγούνται ακετυλοσαλυκιλικό οξύ σε δόση 100 mg/ηµέρα (Salospir Unipharm), 
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75 mg/ηµέρα κλοπιδογρέλη (Plavix Sanofi Aventis), και 25 mg/ηµέρα διγοξίνη 
(Digoxin Sandoz) µέχρι και την ευθανασία τους, ενώ η χορήγηση του τελευταίου 
σταµατούσε οκτώ ηµέρες µετά την επέµβαση. Το προηγούµενο της χειρουργικής 
επέµβασης βράδυ, τα ζωικά πρότυπα έλαβαν τροφή και τριάντα λεπτά πριν από τη 
χορήγηση αναισθησίας χορηγήθηκε ενδοµυϊκά προνάρκωση. ∆εκαπέντε λεπτά 
αργότερα χορηγήθηκε ενδοφλέβια  η αναισθησία. Κατά τη διάρκεια της χορήγησης 
της αναισθησίας, η πίεση του αίµατος ελεγχόταν µη επεµβατικά ανά τρία λεπτά. Για 
τον έλεγχο της καρδιακής λειτουργίας το ζωικό πρότυπο είχε συνδεθεί µε συσκευή 
(Dash2000 Pro, GE, USA) και µε ανάλογα ηλεκτρόδια. Η χορήγηση αναισθητικού 
συνεχίστηκε µε ειδική συσκευή (MDS Matrx; Orchard Park, NY, USA) και τα ζωικά 
πρότυπα µετά τη διασωλήνωσή τους συνδέθηκαν µε αναπνευστήρα όγκου (Hallowell 
EMC, Model 2000, Pittsfield, MA, USA).  
 Υπό άσηπτες συνθήκες, έγινε επιµήκης τοµή κατά τη µέση γραµµή του τραχήλου 
µε την οποία αποκαλύφθηκαν και παρασκευάστηκαν η δεξιά κοινή καρωτίδα και η 
οµόπλευρη έσω σφαγίτιδα. Για την αποφυγή αγγειοσπασµού τοποθετήθηκε επάνω 
στο αγγείο γάζα διαποτισµένη µε παπαβερίνη (5 mg/ml). Πριν από τους χειρισµούς 
στα αγγεία χορηγήθηκε ηπαρίνη (iv, 200 IU/kg). Η αρτηρία αποκλείστηκε µεταξύ 
δύο ατραυµατικών λαβίδων και έγινε αρτηριοτοµή µήκους 8 mm. Μόσχευµα ePTFE 
διαµέτρου 6 mm και µήκους 10 cm (Advanta VS; Atrium Medical Corp, Hudson, NH, 
USA) ενισχυµένο µε δακτυλίους αναστοµώθηκε τελικοπλάγια µε την καρωτίδα δεξιά 
και µε την έσω σφαγίτιδα αριστερά µε τη χρησιµοποίηση συνεχούς ραφής και 
ράµµατος 6,0 προπυλενίου (prolene). Η γωνία του µοσχεύµατος µε την καρωτίδα 
ήταν 45 µοίρες (Σχήµα 7.2./1). 
 

 
 

Σχήµα 7.2/1: Φωτογραφία κατά τη χειρουργική διαδικασία, όπου διακρίνεται η αρτηριοφλεβική 
επικοινωνία του ePTFE µοσχεύµατος µε την έσω σφαγίτιδα και την κοινή καρωτίδα του ζωικού 
προτύπου. 
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 7.3. ΛΗΨΗ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΡΑΣΚΕΥΑΣΜΑΤΩΝ 
 
 Η ευθανασία των ζωικών προτύπων έγινε µε χορήγηση πεντοβαρβιτάλης 
(pentobarbital, Dolethal, Vetoquinol). Οι κοινές καρωτίδες αµφόπλευρα καθώς και οι 
έσω σφαγίτιδες και το µόσχευµα παρασκευάστηκαν µε εξαιρετική προσοχή και 
αφαιρέθηκαν. Τα αγγεία µε το µόσχευµα µετά την αφαίρεσή τους τοποθετήθηκαν σε 
φυσιολογικό ορό θερµοκρασίας δωµατίου. Στη συνέχεια, το τµήµα της αναστόµωσης 
του µοσχεύµατος µε την έσω σφαγίτιδα αριστερά διαιρέθηκε σε τρία ίσα τµήµατα -0,5 
cm στην εγγύς περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Τ1), 0,5 cm κεντρικά της 
επικοινωνίας (Τ2) και 0,5 cm στην άπω περιοχή της επικοινωνίας (Τ3)(Σχήµα 
7.2/2). 
 Ακολούθως, τα τρία αυτά τµήµατα εµβαπτίστηκαν σε διάλυµα φορµαλδεΰδης 
(10%) για 24 ώρες και σε διάλυµα αιθανόλης 70% για 24-48 ώρες. Κατόπιν, τα 
ιστικά τµήµατα µονιµοποιήθηκαν σε έγκλειστο παραφίνης κατάλληλα 
επεξεργασµένο, ώστε να µπορούν να ληφθούν τοµές σε µικροτόµο για τις 
ιστολογικές αναλύσεις. Οµοίως µε την αναστοµωµένη σφαγίτιδα, εργαστήκαµε κατά 
τη λήψη της αναστοµωµένης καρωτίδας, και της ετερόπλευρης σφαγίτιδας και 
καρωτίδας, που αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου της παρούσας µελέτης. 
  
 

 
 
Σχήµα 7.2/2 : Σχηµατική παράσταση της φλεβικής αναστόµωσης. Τ1: τοµή 0.5 cm στην εγγύς 
περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, Τ2: τοµή κεντρικά της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, Τ3: 
τοµή 0.5  cm στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας 
 

 7.4. ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΡΑΣΚΕΥΑΣΜΑΤΩΝ ΓΙΑ 
ΙΣΤΟΜΟΡΦΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  

 
Τα ιστολογικά παρασκευάσµατα εµβαπτίστηκαν σε διάλυµα φορµαλδεϋδης (10%) 

για 24 ώρες, εµβαπτίστηκαν σε διάλυµα αιθανόλης 70% για 24 έως 48 ώρες και 
µονιµοποιήθηκαν σε έγκλειστα παραφίνης κατάλληλα επεξεργασµένα, ώστε να 
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µπορούν να ληφθούν τοµές σε µικροτόµο. Κατόπιν, λήφθηκαν σειριακές ιστολογικές 
εγκάρσιες τοµές πάχους 5 µm από το κάθε παρασκεύασµα µε χρήση µικροτόµου 
(Leica RM 2125; Leica, Nussloch, Germany). Τοποθετήθηκαν τρεις τοµές ανά 
αντικειµενοφόρο πλάκα για την περαιτέρω επεξεργασία τους και συγκεκριµένα για τις 
τρεις χρώσεις – αιµατοξυλίνη/ηωσίνη, orcein και picro-Sirius red. Με τη µέθοδο αυτή 
λήφθηκαν εγκάρσιες σειριακές τοµές από ολόκληρο το ιστολογικό τµήµα ανά 
τοπογραφική περιοχή.  
 

 7.5. ΧΡΩΣΕΙΣ 
  
  7.5.1. ΧΡΩΣΗ ΑΙΜΑΤΟΞΥΛΙΝΗ-ΗΩΣΙΝΗ 
 
 Η χρώση της αιµατοξυλίνης-ηωσίνης πραγµατοποιήθηκε για τη µορφοµετρική 
µελέτη της ινοµυϊκής υπερπλασίας και των ιστοµορφοµετρικών αλλοιώσεων του 
αγγειακού τοιχώµατος των αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων. Η µελέτη έλαβε χώρα σε 
όλα τα πειραµατικά ιστολογικά παρασκευάσµατα παραφίνης.    
 Η διαδικασία της χρώσης αυτής, συνοπτικά, έχει ως εξής: κατόπιν πεντάλεπτης 
θέρµανσης των αντικειµενοφόρων πλακών που έφεραν τις ιστολογικές τοµές στους 
60ºC ακολουθεί αποπαραφινοποίηση-ενυδάτωση των τοµών µε διαδοχικό πέρασµα 
από ξυλόλη και εµβαπτίσεις των πλακών µε τις τοµές σε διαλύµατα αιθανόλης 
σταδιακά µικρότερης συγκέντρωσης. Προκειµένου να αποµακρυνθούν τα υδατικά 
διαλύµατα από τις τοµές πραγµατοποιήθηκαν εκπλύσεις µε τρεχούµενο νερό βρύσης, 
οι οποίες επαναλήφθηκαν και έπειτα από την εµβάπτιση σε διάλυµα αιµατοξυλίνης. 
Ακολούθησε εµβάπτιση σε διάλυµα ηωσίνης (BDH) (1×1 λεπτό) και τρεις συνεχείς 
εκπλύσεις µε τρεχούµενο νερό βρύσης. Οι τοµές αφυδατώθηκαν έπειτα µε διαδοχικές 
εµβαπτίσεις σε διαλύµατα αιθανόλης σταδιακά αυξανόµενης συγκέντρωσης και 
ακολούθησαν εµβαπτίσεις σε ξυλόλη. Οι αντικειµενοφόροι πλάκες επικαλύφθηκαν 
τέλος µε καλυπτρίδα µε τη µεσολάβηση ειδικής γέλης και αποξηράνθηκαν σε ειδικό 
απαγωγό για 5 λεπτά. 
   

 7.5.2. ΧΡΩΣΗ ΟΡΣΕΪΝΗ  
 
 Προκειµένου να αναδειχθούν και προσδιορισθούν ποσοτικά οι ελαστικές ίνες του 
αγγειακού τοιχώµατος των αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων σε όλα τα αγγειακά 
ιστολογικά παρασκευάσµατα παραφίνης πραγµατοποιήθηκε η χρώση της ορσεΐνης.  
 Το πρωτόκολλο που εφαρµόσθηκε στην περίπτωση αυτή περιλαµβάνει 5λεπτη 
θέρµανση των αντικειµενοφόρων πλακών που έφεραν τις ιστολογικές τοµές στους 
60ºC, αποπαραφινοποίηση-ενυδάτωση των τοµών µε διαδοχικό πέρασµα από ξυλόλη 
και εµβαπτίσεις των αντικειµενοφόρων πλακών σε διαλύµατα αιθανόλης σταδιακά 
µικρότερης συγκέντρωσης, εµβάπτιση σε διάλυµα ορσεΐνης για 10 λεπτά στους 37 
°C, έκπλυση µε αιθανόλη 70%, αφυδάτωση µε διαδοχικές εµβαπτίσεις σε διαλύµατα 
αιθανόλης σταδιακά αυξανόµενης συγκέντρωσης, εµβαπτίσεις σε ξυλόλη και τέλος 
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επικόλληση των αντικειµενοφόρων πλακών µε καλυπτρίδα µε τη µεσολάβηση ειδικής 
γέλης και αποξήρανση των ιστολογικών τοµών σε ειδικό απαγωγό για 5 λεπτά. 
  

 7.5.3. ΧΡΩΣΗ PICRO-SIRIUS RED 
 
 Η χρώση picro-Sirius Red χρησιµοποιήθηκε για την ανάδειξη και τον ποσοτικό 
προσδιορισµό του κολλαγόνου στο τοίχωµα των αρτηριοφλεβικών µοσχευµάτων.  
 Ακολουθήθηκαν τα εξής βήµατα: µετά από 5λεπτη θέρµανση των πλακών στους 
60ºC, οι τοµές αποπαραφινοποιήθηκαν-ενυδατώθηκαν µε διαδοχικό πέρασµα από 
ξυλόλη και εµβάπτιση σε διαλύµατα αιθανόλης σταδιακά µικρότερης συγκέντρωσης. 
Ακολούθησαν τρεις συνεχείς εκπλύσεις µε τρεχούµενο νερό βρύσης µε στόχο την 
αποµάκρυνση των ως άνω υδατικών διαλυµάτων. Περαιτέρω, οι τοµές εµβαπτίσθηκαν 
σε διάλυµα αιµατοξυλίνης και εκπλύθηκαν µε τρεχούµενο νερό βρύσης. Στο σηµείο 
αυτό έγινε εµβάπτιση των πλακών σε διάλυµα picro-sirius red, η οποία και διήρκησε 
60 λεπτά. Αµέσως µετά πραγµατοποιήθηκαν εµβαπτίσεις σε οξικό H2O, αφυδάτωση 
µε διαδοχικές εµβαπτίσεις σε διαλύµατα αιθανόλης και σε ξυλόλη. Τέλος, και σε αυτή 
τη χρώση οι αντικειµενοφόροι πλάκες µε τις ιστολογικές τοµές επικαλύφθηκαν µε 
καλυπτρίδα µέσω ειδικής γέλης και αποξηράνθηκαν σε ειδικό απαγωγό για 5 λεπτά. 
 

 7.5.4. ΙΣΤΟΜΟΡΦΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 
 Για την παρατήρηση των ιστολογικών τοµών χρησιµοποιήθηκε διόφθαλµο οπτικό 
µικροσκόπιο φωτός Olympus CX31 (Hertfordshire, Olympus UK Ltd) σε µεγέθυνση 
40× και 100×, ενώ όλες οι εικόνες λήφθηκαν µε τη βοήθεια ψηφιακής κάµερας 
Olympus DP20, η οποία ήταν προσαρµοσµένη στο µικροσκόπιο. Μέσω ειδικού 
µετατροπέα που έφερε η κάµερα (U-TV0, 5xC-3, N1512100) και ήταν συνδεδεµένος 
σε ηλεκτρονικό υπολογιστή, κάθε εικόνα αποθηκευόταν ψηφιακά απευθείας σ’αυτόν. 
Για την αποθήκευση στον ηλεκτρονικό υπολογιστή και τη ψηφιακή επεξεργασία των 
εικόνων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό Altras Soft Imaging System.  
 Σε ιστολογικές τοµές βαµµένες µε αιµατοξυλίνη-ηωσίνη πραγµατοποιήθηκαν οι 
µετρήσεις του πάχους του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, καθώς και του συνολικού 
αγγειακού τοιχώµατος µε χρήση ειδικού µικροπλακιδίου neubauer, µε το οποίο έγινε 
η βαθµονόµηση των µετρήσεων. Ως πάχος του τοιχώµατος θεωρήθηκε ο µέσος όρος 
δέκα µεµονωµένων µετρήσεων που ελήφθησαν σε δέκα οπτικά πεδία κατά µήκος 
της περιφέρειας του αγγείου. Τα εκατοστιαία ποσοστά ελαστίνης και κολλαγόνου των 
τριών χιτώνων µετρήθηκαν σε τοµές βαµµένες µε orcein και picro-Sirius red, σε µεγάλη 
εστίαση µέσω συστήµατος υπολογιστικής µορφοµετρίας Image-Pro Plus (Version 
6.0; Media Cybernetics Inc, Silver Spring, MD, USA), και υπολογίστηκαν µε βάση το 
συνολικό εµβαδόν του εκάστοτε χιτώνα στην περιοχή ενδιαφέροντος. Το εκατοστιαίο 
ποσοστό λείων µυϊκών κυττάρων υπολογίστηκε µε βάση την υπόθεση ότι η θεµέλια 
ουσία καταλαµβάνει ελάχιστο µόνο τµήµα της συνολικής επιφάνειας του τοιχώµατος, 
έτσι ώστε το εκατοστιαίο ποσοστό τους να ισούται µε 100 - ποσοστό ελαστίνης - 
ποσοστό κολλαγόνου. Τα εκατοστιαία ποσοστά ελαστίνης, κολλαγόνου και λείων 
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µυϊκών κυττάρων για ολόκληρο το τοίχωµα του αγγείου υπολογίστηκαν µε βάση τα 
εκατοστιαία ποσοστά στους τρεις χιτώνες και τα αντίστοιχα πάχη τους και µε χρήση 
της παρακάτω σχέσης: 

 

  
%

(%)(%)(%)

(%)

µατοςτοιχοχοςσυνολικπ
ξωποσοστξωχοςπεποσοστεχοςπσωποσοστχοςεσωπ

µατοςτοιχσυνολικοποσοστ

ώύά

όάόάόέά

ώύό

ΧΕ×ΧΕ+ΧΜ×ΧΜ+Χ×Χ

=
 (7.5.4.1) 

όπου: ΕσωΧ: Έσω Χιτώνας 

           ΜεΧ: Μέσος Χιτώνας 

           ΕξωΧ: Έξω Χιτώνας  

 
 Για την ακριβέστερη παρακολούθηση και στατιστική ανάλυση χρησιµοποιήθηκαν 
τα στοιχεία του ποσοτικού προσδιορισµού σε τρεις σειριακές τοµές από κάθε 
τοπογραφική περιοχή. Ο µέσος όρος των τιµών των εκατοστιαίων ποσοστών του 
κολλαγόνου, των ελαστικών ινών και των κυττάρων, και ο αριθµός των κυττάρων 
από όλες τις τοµές αποτέλεσε το αποτέλεσµα για κάθε τοπογραφική περιοχή. 
Τοιουτοτρόπως, αξιολογήθηκαν συνολικά οι τοµές από όλους τους χοίρους της 
κάθε οµάδας, ώστε να ενισχυθεί η ισχύς της στατιστικής ανάλυσης του πειράµατος. 
Το έσω ελαστικό πέταλο του αρτηριακού τοιχώµατος αποτέλεσε το όριο µεταξύ του 
έσω και του µέσου χιτώνα. 
  

7.5.5. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΚΑΙ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΩΝ 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

 
Η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων έγινε µε εφαρµογή της δοκιµασίας 

paired Student’s t-test στο λογισµικό Origin Pro 8.0, ενώ έγινε σύγκριση στα τρία 
χρονικά σηµεία (δύο, τέσσερις και δώδεκα εβδοµάδες) σε κάθε τοπογραφική θέση 
του φλεβικού σκέλους της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (εγγύς (Τ1), κεντρική (Τ2) 
και άπω (Τ3) περιοχή), καθώς και σύγκριση των τριών θέσεων σε κάθε χρονικό 
διάστηµα. Επιπρόσθετα, έλαβε χώρα η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων 
µε την Ανάλυση ∆ιακύµανσης (ANOVA). Σε όλες τις στατιστικές αναλύσεις το επίπεδο 
σηµαντικότητας ορίστηκε ως µικρότερο του 0,05 (p<0,05). 
 

 7.6. ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΩΝ ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΩΝ ∆Ε∆ΟΜΕΝΩΝ 
 
 Αναφορικά µε τους υπολογισµούς και τις αναλύσεις που πραγµατοποιήθηκαν στην 
καρωτίδα, απαραίτητη υπήρξε η συλλογή δεδοµένων πίεσης, δύναµης και εξωτερικής 
ακτίνας του αγγείου.  
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 7.6.1. ΧΡΗΣΗ ΤΩΝ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΩΝ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑΣ 
 
Σηµείωση: Θεωρούµε ότι ένα πείραµα έχει εκτελεστεί και τα δεδοµένα του είναι 

αποθηκευµένα στο αρχείο <filename>.lvm 
 
 7.6.1.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ∆Ε∆ΟΜΕΝΩΝ ΣΤΟ ORIGIN 
 
 Τα δεδοµένα εισήχθησαν βάσει της παρακάτω διαδικασίας: 

Βήµα 1ο: Άνοιγµα νέου φύλλου εργασίας (New � Worksheet � Ok). Έστω ότι 
το νέο φύλλο ονοµάζεται worksheet 
  Βήµα 2ο: Εισαγωγή δεδοµένων: 1. Επιλογή το worksheet. 2. Εισαγωγή 
(import)  δεδοµένων (File � Import � Simple Single ASCII � <filename>.lvm � 
Open. 
  Βήµα 3ο: Μετονοµασία των κολόνων: 1. ∆εξί κλικ στο τίτλο της κολώνας. 2. 
Κλικ στις ιδιότητες (properties). 3. Αλλαγή του πεδίου Column Name. 
  Βήµα 4ο: ∆ηµιουργία κολόνων για τη δύναµη, την πίεση και την ακτίνα 
εκφρασµένες στο σύστηµα µονάδων SI µε ονόµατα έστω ForceNt, PressurePa και 
OuterRadiusM: 1. ∆εξί κλικ στο κενό του φύλλου εργασίας. 2. Επιλογή Add New 
Column. 3. Αλλαγή του ονόµατος, όπως στο 3ο Βήµα. (Τα ονόµατα εδώ είναι 
σηµαντικά και πρέπει να είναι ακριβώς τα ίδια µε αυτά που ορίστηκαν στο αρχείο 
για τον υπολογισµό της ευαισθησίας για να δουλέψει αυτή η συνάρτηση). 4. ∆εξί 
κλικ στον τίτλο της κολώνας. 5. Κλικ στο Set Column Values. 6. Επιλογή της 
κολώνας µε τα original δεδοµένα από το drop down menu και κλικ στο Add Column. 
7. Αλλαγή της φόρµουλας ώστε να µετατρέπει τις ποσότητες στο SI και επικύρωση 
µε το Ok. 

Σηµείωση: ( )grNt Forcecol0.0098Force ⋅=  ,  

                 ( )mmHgPa Pressurecol332.133Pressure ⋅= , ( )mmm Diametercol0005.0Radius ⋅= . 
  Βήµα 5ο: ∆ηµιουργία κολόνων για τις πληροφορίες του Opening Angle, Outer 
Reference Radius, Inner Reference Radius και in vivo axial stretch ratio: 1. 
∆ηµιουργία νέας κολώνας. 2. Μετονοµασία της κολώνας πάλι, έτσι ώστε το όνοµα 
να συµφωνεί µε αυτό που ορίστηκε στο πρόγραµµα υπολογισµού της ευαισθησίας. 
3. ∆εξί κλικ στον τίτλο της κολώνας. 4. Κλικ στο Set Column Values. 5. Ορισµός της 
τιµής της κάθε µεταβλητής και επικύρωση µε το Ok. 
 
 7.6.1.2. ΧΡΗΣΗ ΤΟΥ CURVE FITTING TOOL ΣΤΟ ORIGIN  
 
  Βήµα 1ο: Προετοιµασία: 1. Προετοιµασία ενός φύλλου εργασίας όπως στο 
τµήµα 2.6.5.1. 2. Προετοιµασία του αρχείου ορισµού του SEF µαζί µε τον ορισµό 
της Opening Angle και των Ακτινών Αναφοράς και µεταγλώττιση. 3. Άνοιγµα του 
Non Linear Curve Fitting Tool. 
  Βήµα 2ο: Ρυθµίσεις του Curve Fitting Tool: Ορισµός των Dataset (Action � 
Dataset) και αντιστοίχηση των σειρών δεδοµένων στις εξαρτηµένες και ανεξάρτητες 
µεταβλητές.  
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  Βήµα 3ο: ∆ηµιουργία γραφήµατος µε τα Dataset: 1. Κλείσιµο του Curve Fitting 
Tool. 2. Επιλογή του ενεργού Worksheet χωρίς επιλογή κάποιας κολώνας. 3. 
Άνοιγµα του εργαλείου δηµιουργίας γραφηµάτων: (Plot � Line). 4. Επιλογή των 
σειρών δεδοµένων για Χ (Outer Radius) και Υ (Force και Pressure) και κλικ στο 
Add. 5. Κλικ στο Ok. 
  Βήµα 4ο: Εκτέλεση του ταιριάσµατος: 1. Άνοιγµα του Curve Fitting Tool. 2. 
Επιλογή αρχικών συνθηκών. (Action � Fit) και εισαγωγή τιµών για τις αρχικές 
παραµέτρους του µοντέλου. 3. Εκτέλεση τις διαδικασίας µε κλικ στο Iter. 
  
 
8. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

8.1. ΖΩΙΚΟ ΠΡΟΤΥΠΟ ΚΑΙ ΙΝ VIVO ΑΙΜΟ∆ΥΝΑΜΙΚΕΣ ΚΑΤΑΓΡΑΦΕΣ  
 

Μελετήθηκαν 24 χοίροι, που τυχαιοποιήθηκαν σε 3 πειραµατικές οµάδες των 8 
ζώων η καθεµία. Τα πειραµατόζωα ευθανατώθηκαν µε τη συµπλήρωση της 2ης, 
4ης και 12ης εβδοµάδας από τη χειρουργική επέµβαση. Το κάθε δείγµα διαιρέθηκε 
σε 3 ίσα τµήµατα, όπως αναφέρθηκε στην ενότητα 7.1. «Ζωικά Πρότυπα», κατά 
τοπογραφική περιοχή και συγκεκριµένα στην εγγύς περιοχή, κεντρικά και στην άπω 
περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Έτσι, σε κάθε οµάδα της εγγύς περιοχής 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας υπήρχαν 8 δείγµατα των 2 εβδοµάδων, 8 δείγµατα 
των 4 εβδοµάδων και 8 δείγµατα των 12 εβδοµάδων, συνολικά δηλαδή η οµάδα της 
εγγύς περιοχής της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας αποτελούταν από 24 δείγµατα. 
Οι οµάδες στο κέντρο και στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας 
αποτελούνταν οµοίως από 24 δείγµατα η καθεµία. Ελήφθησαν λοιπόν 72 παθολογικά 
δείγµατα για το κάθε υπό µελέτη αγγείο (έσω σφαγίτιδα φλέβα και κοινή καρωτίδα 
αρτηρία), στο σύνολο 144 δείγµατα. Αντίστοιχος διαχωρισµός πραγµατοποιήθηκε και 
στα ετερόπλευρα αγγεία των πειραµατόζωων, που αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου.  
    
  8.1.1. ΚΑΡΩΤΙ∆Α 
  
  Από τα 24 µοσχεύµατα που εµφυτεύτηκαν, 2 στην οµάδα των 15 ηµερών και του 
1 µήνα απόφράχθηκαν στην πλευρά της φλεβικής αναστοµωσης. Τα ζώα στα οποία 
το µόσχευµα δε λειτουργούσε αποκλείστηκαν από τις περαιτέρω αναλύσεις.   
  Η ροή του αίµατος στην καρωτίδα κεντρικά της αναστόµωσης αυξήθηκε µετά τη 
δηµιουργία της ΑΦΕ και διατηρήθηκε σηµαντικά αυξηµένη µετά από 15 ηµέρες, 1 
και 3 µήνες (Σχήµα 8.1/1). Η δηµιουργία της ΑΦΕ δεν είχε καµία επίδραση στην 
αιµατική ροή της ετερόπλευρης αρτηρίας µέχρι τη ευθανασία. Στο ίδιο σκέλος της 
αναστοµωµένης καρωτίδας η αρτηριακή πίεση δεν επηρεάστηκε από τη δηµιουργία 
της ΑΦΕ, καθώς καταγράφηκε µόνο µικρή πτώση της πίεσης η οποία διατηρήθηκε 
µέχρι την ευθανασία.  
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Σχήµα 8.1/1: In vivo αιµοδυναµικές καταγραφές στις αναστοµωµένες καρωτίδες πριν και µετά από τη 
δηµιουργία της ΑΦΕ και πριν από την ευθανασία. (Α) Η µέση ροή διπλασιάστηκε αµέσως µετά τη 
δηµιουργία της ΑΦΕ, αλλά δεν αυξήθηκε περαιτέρω µέχρι την ευθανασία (15 ηµέρες: 275,1±38,8 έναντι 
575,0±58,3 ml min-1 p=0,001 και 575,0±58,3 έναντι 593,1±72,5 ml min-1 p=0,8, 1 µήνας: 257,2±27,7 
έναντι 598,1±56,2 ml min-1, p<0,001 και 598,1±56,2 έναντι 553,9±54,8 ml min-1, p=0,6, 3 µήνες: 
271,4±44,5 έναντι 589,3± 80,5 ml min-1, p=0,01 και 589,3±80,5 έναντι 536,7±93,3 ml min-1, p=0,7). 
(Β) Η µέση πίεση δεν ήταν διαφορετική στις 15 ηµέρες (73,3±4,2 έναντι 69,3±5,6 mmHg p=0,5), στον 
1 µήνα (71,9±6,9 έναντι 65,6±2,7 mmHg, p=0,4) και στους 3 µήνες (70,9±5,0 έναντι 63,8±8,3 mmHg, 
p=0,5) µετά τη δηµιουργία της ΑΦΕ. 

8.1.2. ΣΦΑΓΙΤΙ∆Α 
 
  Από τα 24 µοσχεύµατα που εµφυτεύτηκαν, 2 στην οµάδα των 2 και 4 εβδοµάδων 
και 4 στην οµάδα των 12 εβδοµάδων αποφράχθηκαν λόγω σχηµατισµού θρόµβου 
και υπερβολικής υπερπλασίας του έσω χιτώνα. Τα ζώα µε µη λειτουργούντα 
µοσχεύµατα αποκλείστηκαν από περαιτέρω µελέτη. Η εκτενής δηµιουργία πέριξ ιστού 
ήταν εµφανής γύρω από το µόσχευµα σε όλα τα ζώα που µελετήθηκαν. Το σωµατικό 
βάρος κατά την ευθανασία δεν διέφερε µεταξύ των ζωικών οµάδων των 2, 4 και 12 
εβδοµάδων (75±4 έναντι 70±2 έναντι 70±2 kg, p=0,4).  
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Πίεση(mmHg) Ροή(ml/min) Πίεση(mmHg) Ροή(ml/min) Πίεση(mmHg) Ροή(ml/min)

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 3,5±0,6 138,0±29,1 3,3±0,7 114,3±17,6 3,6±0,8 110,6±27,3
ΑΜΕΣΩΣ ΜΕΤΑ 

ΤΗΝ ΑΦΕ 8,0±1,4* 443,9±68,7* 8,3±1,5* 431,9±82,5* 8,3±1,9* 399,0±63,0*

ΕΥΘΑΝΑΣΙΑ 7,0±1,2* 400,4±66,2* 6,8±1,5* 363,1±41,3* 6,1±2,2* 330,5±45,6*

2 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ 4 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ 12 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ

 
Πίνακας 8.1/1: In vivo µετρήσεις στις αναστοµωµένες σφαγίτιδες φλέβες των τριών ζωικών οµάδων 
πριν τη δηµιουργία της ΑΦΕ (Φυσιολογική) αµέσως µετά τη δηµιουργία της ΑΦΕ και πριν τον 
τερµατισµό της µελέτης (Ευθανασία). Οι τιµές είναι εκφρασµένες ως Μέσος Όρος ± Τυπικό Σφάλµα 
του Μέσου Όρου. * = p<0.05 έναντι της Φυσιολογικής (Tukey post-hoc δοκιµή µετά από τη δοκιµασία 
ANOVA). 

 
 
 8.2. ΙΣΤΟΜΟΡΦΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΑΛΛΟΙΩΣΕΙΣ ΤΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ ΤΟΥ 

ΦΛΕΒΙΚΟΥ ΣΚΕΛΟΥΣ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΟΦΛΕΒΙΚΗΣ ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑΣ  
 
 8.2.1. ΠΑΧΟΣ ΕΣΩ, ΜΕΣΟΥ ΚΑΙ ΕΞΩ ΧΙΤΩΝΑ ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΙΚΟΥ 

ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 
 
 Αφού έγινε η χρώση αιµατοξυλίνη-ηωσίνη σε όλες τις ιστολογικές τοµές των 3 
τοπογραφικών περιοχών (εγγύς, κεντρική και άπω περιοχή) του φλεβικού σκέλους 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας και της ετερόπλευρης σφαγίτιδας, στις 3 οµάδες 
ζωικών προτύπων των 2, 4 και 12 εβδοµάδων, πραγµατοποιήθηκαν οι µετρήσεις του 
πάχους του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, καθώς και του συνολικού τοιχώµατος. 
Παρατηρήθηκε αύξηση τόσο των 3 χιτώνων όσο και του συνολικού τοιχώµατος της 
αναστοµωµένης έναντι της ετερόπλευρης σφαγίτιδας. Τα αποτελέσµατα παρατίθενται 
αναλυτικά στον Πίνακα 8.2./1 και στα Σχήµατα 8.2/1, 8.2/2 και 8.2/3. Υπενθυµίζεται 
ότι πραγµατοποιήθηκαν µεµονωµένες µετρήσεις σε 10 αντιπροσωπευτικά οπτικά 
πεδία στους 3 χιτώνες του αγγείου χωριστά και στο συνολικό τοίχωµα ανά δείγµα. 
Συµπερασµατικά, κατά τον υπολογισµό του πάχους σηµειώθηκε στατιστικά σηµαντική 
αύξησή του στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα στον έσω, µέσο και έξω χιτώνα, καθώς 
και στο συνολικό τοίχωµα στις 3 τοπογραφικές περιοχές και στα 3 χρονικά σηµεία 
(Σχήµα  8.2/1).  Αξίζει να σηµειωθεί ότι κατά τη χρονική εξέλιξη της αρτηριοφλεβικής  
επικοινωνίας παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική αύξηση του πάχους µόνο του µέσου 
χιτώνα του φλεβικού τοιχώµατος από τις 2 στις 4 και κατόπιν στις 12 εβδοµάδες στην 
εγγύς περιοχή και κεντρικά της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Σχήµα 8.2./1).  
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Ετερόπλευρη σφαγίτιδα (µm)
ΕσΧ             3,476   ±  0,156 177,273  ±  33,837 †

ΜΧ 63,439   ±  7,402       139,242  ±  15,492 †,‡,•

ΕξΧ 122,579 ±  6,103    389,489  ±  91,612 †,•

ΣΤ 189,494 ±  3,425           707,353  ±  81,922 †,•

ΕσΧ 3,267     ±  0,128           226,563  ±  43,729 †

ΜΧ 63,967   ±  4,422           167,446  ±  15,162 *

ΕξΧ 138,188 ±  5,987           407,319  ±  79,079 *

ΣΤ 205,421 ±  8,559           801,327  ±  21,670 †

ΕσΧ 6,847     ±  1,453           264,498  ±  54,414 *

ΜΧ 67,813   ±  8,093           276,143  ±  42,200 *

ΕξΧ  159,500±20,649     78,466  ±  54,854 *,•

ΣΤ  234,160 ±20,457          1010,108 ±  44,331 †,•

ΕσΧ 4,392     ±  0,578            224,260 ±  94,227 *

ΜΧ 55,919   ±  5,424           183,171  ±  13,977 †,‡

ΕξΧ 111,540 ±  5,922           537,523  ±  53,725 †

ΣΤ 171,841 ±  9,821           944,954  ±  77,070 †

ΕσΧ 3,895     ±  0,295      425,084  ±  95,780 *

ΜΧ 60,342   ±  2,582           175,137  ±  35,396 *

ΕξΧ 123,407 ±  8,176    647,235 ±171,323 *

ΣΤ 187,645 ±  8,993   1247,455±244,025 *

ΕσΧ 7,546     ±  0,943    353,112 ±174,518 *

ΜΧ  126,900 ± 28,093           401,465  ±  92,541 *

ΕξΧ  182,92   ± 38,212 795,575  ±  42,959 †

ΣΤ  317,367 ± 52,830   1550,153±175,191 †

ΕσΧ 5,727     ±  0,679 92,278    ±  28,462 *

ΜΧ 43,990   ±  5,996 127,223  ±  10,133 †

ΕξΧ   118,206 ±10,070 294,153  ±  31,414 †

ΣΤ  167,924  ±15,644 513,654  ±  45,385 †

ΕσΧ 3,702     ±  0,124 226,363  ±  82,222 *

ΜΧ 56,893   ±  2,108 134,519  ±  20,741 *

ΕξΧ 120,531 ±  9,682 351,940  ±  82,613 *

ΣΤ 181,126 ±  9,926   712,821 ±143,647 *

ΕσΧ 7,738     ±  1,306 219,629  ±  19,090 *

ΜΧ 78,260 ±  7,635 168,195  ±  37,749 *

ΕξΧ   206,189 ±23,253 409,130  ±  47,427 *

ΣΤ   292,187 ±18,817 796,955  ±  58,746 *

Αναστοµωµένη σφαγίτιδα (µm)
Εγγύς 
περιοχή

 2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Κεντρική 
περιοχή 

 2 βδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Άπω 
περιοχή

2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

 
Πίνακας 8.2/1: Το πάχος (µm) του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 
4 και 12 εβδοµάδες στην αναστοµωµένη και ετερόπλευρη σφαγίτιδα στην εγγύς περιοχή, στο κέντρο 
και στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Οι τιµές που παρατίθενται είναι ο µέσος 
όρος των τιµών ± SE. ΕσΧ: Έσω Χιτώνας, ΜΧ: Μέσος Χιτώνας, ΕξΧ: Έξω Χιτώνας, ΣΤ: Συνολικό 
Τοίχωµα της Σφαγίτιδας. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη σφαγίτιδα (student’s 
test). ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο και • = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση στην 
αρτηριοφλεβική επικοινωνία (ANOVA). 
 

Οσον αφορά στις τοπογραφικές µεταβολές, παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 
αύξηση από την άπω στην εγγύς περιοχή και µετά κεντρικά της επικοινωνίας του 
πάχους του µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος 2 εβδοµάδες µετά 
την αρτηριοφλεβική επικοινωνία, όπως και του πάχους του έξω χιτώνα και του 
συνολικού τοιχώµατος 12 εβδοµάδες µετά (Σχήµα 8.2/3). 
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Σχήµα 8.2/1: Το πάχος του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) 
και στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα. (A) Εγγύς περιοχή της ΑΦΕ, (B) Κεντρικά της ΑΦΕ και (Γ) Άπω περιοχή της ΑΦΕ. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη 
σφαγίτιδα. 
 
 

2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 

Β. 

 Γ. 

† † 
† 

† 

† 
* 

* 

† 

† † 
* 

† 

† 
† 

† 

† 

† 

* * 

* 

* 

* 
* 

* 

* † 
† † 

* † 
* 

† † 

* 
* † 
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Σχήµα 8.2/2: Το πάχος των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη 
σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) (A) στην εγγύς, (B) κεντρικά και (Γ) άπω περιοχή 
της ΑΦΕ. ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο (ΑΝOVA). 

 
Σχήµα 8.2/3: Το πάχος των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στην εγγύς, κεντρική και άπω 
περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) στις (A) 2, (B) 4 και (Γ) 12 εβδοµάδες από την ΑΦΕ. 
• = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση (ΑΝOVA). 
 

 Στη συνέχεια, παρατίθενται αντιπροσωπευτικές εικόνες των ιστολογικών τοµών 
στην εγγύς (Σχήµα 8.2/4), στο κέντρο (Σχήµα 8.2/5) και στην άπω περιοχή (Σχήµα 
8.2/6) της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες, µε χρώση 
αιµατοξυλίνη-ηωσίνη σε πραγµατική µεγέθυνση 40×. Σε κάθε τοπογραφική περιοχή  
 

‡ 

‡ Β. ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Α. ΕΓΓΥΣ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Γ. ΑΠΩ ΠΕΡΙΟΧΗ 

• 

Β. 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Γ. 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ  

 
 

• 
• 

• 

• 
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Σχήµα 8.2/4: Αντιπροσωπευτικές εικόνες χρώσης αιµατοξυλίνης-ηωσίνης για τον προσδιορισµό του 
πάχους των 3 χιτώνων στην εγγύς περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη 
και (Β-∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (Β) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την επικοινωνία 

(πραγµατική µεγέθυνση 40×). 

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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Σχήµα 8.2/5: Αντιπροσωπευτικές εικόνες αιµατοξυλίνης-ηωσίνης κεντρικά της αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα και (Β-∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 

και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία µεγέθυνση 40×.).  

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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Σχήµα 8.2./6: Αντιπροσωπευτικές εικόνες αιµατοξυλίνης-ηωσίνης στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη σφαγίτιδας και (Β-∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 

4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία (πραγµατική µεγέθυνση 40×.). 
 

της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας για την ετερόπλευρη σφαγίτιδα παρατίθεται µία 
µόνο αντιπροσωπευτική εικόνα, διότι δεν παρατηρήθηκε σηµαντική µεταβολή του 
πάχους τόσο στους 3 χιτώνες όσο και του συνολικού τοιχώµατος της ετερόπλευρης 

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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σφαγίτιδας κατά τη χρονική εξέλιξη όσο και σε κάθε χρονική περίοδο µεταξύ των 3 
τοπογραφικών θέσεων του φλεβικού σκέλους της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. 
 Στις ιστολογικές τοµές ήταν ευδιάκριτη η ινοµυϊκή υπερπλασία στο φλεβικό σκέλος 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Στις τοµές της φλεβικής αναστόµωσης διακρίθηκαν 
2 περιοχές ινοµυϊκής υπερπλασίας: α) στο φλεβικό σκέλος απέναντι από το µόσχευµα, 
και β) στο µόσχευµα, στο όριο µεταξύ αυτού και της φλέβας (Σχήµα 8.2/7). 
 

 
Σχήµα 8.2/7: Εγκάρσια τοµή της αναστόµωσης µε χρώση αιµατοξυλίνη-ηωσίνη. Η ινοµυϊκή υπερπλασία 
εντοπίζεται στη φλέβα, απέναντι από το µόσχευµα (1) και στο µόσχευµα, στο όριο µεταξύ αυτού και 
της φλέβας (2). Η λήψη πραγµατοποιήθηκε µε Nikon scan 4.0.  
 
 

 Πέρα από πάχυνση του τοιχώµατος και ινοµυϊκή υπερπλασία, παρατηρήθηκε 
στένωση της φλέβας. Στο Σχήµα 8.2/8 παρατίθενται αντιπροσωπευτικές φωτογραφίες 
της αναστοµωµένης και της ετερόπλευρης σφαγίτιδας, στις οποίες είναι ευδιάκριτη η 
πάχυνση του τοιχώµατος της αναστοµωµένης (Σχήµα 8.2/8Β και 8.2/8Γ) έναντι της 
ετερόπλευρης φλέβας (Σχήµα 8.2/8Α), αλλά και η στένωση του αγγείου. 
 

 
 
Σχήµα 8.2/8: Εγκάρσιες τοµές µε χρώση αιµατοξυλίνη-ηωσίνη (Α) ετερόπλευρης σφαγίτιδας, (Β) 
αναστοµωµένης σφαγίτιδας χωρίς εµφανή στένωση και (Γ) αναστοµωµένης σφαγίτιδας µε µεγάλο 
βαθµό στένωσης. Η λήψη πραγµατοποιήθηκε µε Nikon scan 4.0. 

1 

2 

2 

Α B Γ 
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 8.2.2. ΕΚΑΤΟΣΤΙΑΙΟ ΠΟΣΟΣΤΟ ΕΛΑΣΤΙΝΗΣ ΤΟΥ ΕΣΩ, ΜΕΣΟΥ ΚΑΙ ΕΞΩ 
ΧΙΤΩΝΑ ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΙΚΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 
 Για την ανάδειξη και τον ποσοτικό προσδιορισµό των ελαστικών ινών του έσω, 
µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού φλεβικού τοιχώµατος στις 3 τοπογραφικές 
περιοχές (εγγύς, κεντρική και άπω περιοχή) κατά τα 3 χρονικά σηµεία (2, 4 και 12 
εβδοµάδες) της σφαγίτιδας της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας έναντι της ετερόπλευρης 
σφαγίτιδας χρησιµοποιήθηκε η χρώση ορσεΐνη. Τα αποτελέσµατα παρατίθενται 
αναλυτικά στον Πίνακα 8.2/3 και στα Σχήµατα 8.2/9, 8.2/10 και 8.2/11.  
 

Ετερόπλευρη σφαγίτιδα (%)
ΕσΧ 29,967  ±  0,342    6,096   ±  1,743 †,•

ΜΧ 12,879  ±  0,512               5,138   ±  0,670 †

ΕξΧ 9,915    ±  0,298    5,865   ±  1,076 *,•

ΣΤ 11,222  ±  0,264    6,588   ±  1,788 *,•

ΕσΧ 31,983  ±  0,625    4,168   ±  0,673 †,•

ΜΧ 12,660  ±  0,759    6,883   ±  0,966 *,•

ΕξΧ 10,052  ±  0,411    5,633   ±  0,908 *,•

ΣΤ 11,277  ±  0,421    5,109   ±  0,816 †,•

ΕσΧ 28,517  ±  1,452    2,798   ±  0,321 *,•

ΜΧ 13,831  ±  2,338              7,930   ±  0,975 *

ΕξΧ 10,514  ±  1,854              6,271   ±  1,115 *

ΣΤ 12,236  ±  1,228    5,639   ±  0,469 *,•

ΕσΧ 31,619  ±  2,754              5,052   ±  0,677 †,‡

ΜΧ 13,223  ±  0,969              4,984   ±  0,365 †

ΕξΧ 11,074  ±  0,785              5,737   ±  0,659 †

ΣΤ 12,381  ±  0,549              5,069   ±  0,586 †

ΕσΧ 28,206  ±  1,464              4,527   ±  0,613 †

ΜΧ 13,316  ±  0,499              6,231   ±  0,660 †

ΕξΧ 11,875  ±  0,576              5,702   ±  0,653 †

ΣΤ 12,761  ±  0,344              5,716   ±  0,446 †

ΕσΧ 28,497  ±  3,859              3,596   ±  0,752 *

ΜΧ 14,067  ±  1,386              7,182   ±  0,739 *

ΕξΧ 12,035  ±  0,828              5,941   ±  2,093 *

ΣΤ 13,362  ±  1,257              5,490   ±  0,745 *

ΕσΧ 29,039  ±  0,540             12,602  ±  1,168 †

ΜΧ 12,430  ±  0,403              7,706   ±  1,312 *

ΕξΧ 11,334  ±  0,182              8,735   ±  0,717 *

ΣΤ 12,559  ±  0,452              8,875   ±  0,420 †

ΕσΧ 32,040  ±  0,736             13,651  ±  1,619 †

ΜΧ 14,849  ±  0,612             9,636    ±  0,746 †

ΕξΧ 11,175  ±  0,468             9,004    ±  9,846 *

ΣΤ 12,835  ±  0,333             9,847    ±  0,509 †

ΕσΧ 28,584  ±  0,607            11,257   ±  1,056 †

ΜΧ 14,328  ±  2,434             9,688    ±  0,788 *

ΕξΧ 9,5674  ±  0,396             9,217    ±  1,697

ΣΤ 11,471  ±  0,878             9,836    ±  1,116 †

Αναστοµωµένη σφαγίτιδα (%)

Άπω 
περιοχή

2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Εγγύς 
περιοχή

 2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Κεντρική 
περιοχή 

 2 βδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

 
Πίνακας 8.2/3: Το εκατοστιαίο ποσοστό της ελαστίνης (%) στον έσω, µέσο και έξω χιτώνα, και στο 
συνολικό τοίχωµα στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στην αναστοµωµένη και ετερόπλευρη σφαγίτιδα στην 
εγγύς περιοχή, στο κέντρο και στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Οι τιµές που 
παρατίθενται είναι ο µέσος όρος των τιµών ± SE. ΕσΧ: Έσω Χιτώνας, ΜΧ: Μέσος Χιτώνας, ΕξΧ: Έξω 
Χιτώνας, ΣΤ: Συνολικό Τοίχωµα της Σφαγίτιδας. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη 
σφαγίτιδα (student’s test). ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο και • = p<0,05 ως προς την 
τοπογραφική θέση στην αρτηριοφλεβική επικοινωνία (ANOVA). 
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Σχήµα  8.2/9: Το εκατοστιαίο ποσοστό ελαστίνης του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας (ΑΦΕ) και στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα. (Α) Εγγύς περιοχή της ΑΦΕ, (Β) Κεντρικά της ΑΦΕ και (Γ) Άπω περιοχή της ΑΦΕ. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως 

προς την ετερόπλευρη σφαγίτιδα. 

2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 

Β. 

Γ. 

† 

† 
* * 

† 

* * † 

* 

* * * 

† † 

† 

* * 

* 

† 
† † † 

† 

† 

† 

* * † 

† 

† 
* 
 

† † 

† 

* 
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Σχήµα 8.2/10: Το ποσοστό ελαστίνης των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 
εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) (A) στην εγγύς, (B) κεντρικά και 
(Γ) άπω περιοχή της ΑΦΕ. ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο (ΑΝOVA). 

  
 
 

 
Σχήµα 8.2/11: Το ποσοστό ελαστίνης των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στην εγγύς, 
κεντρική και άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) στις (A) 2, (B) 4 και (Γ) 12 
εβδοµάδες από την ΑΦΕ. • = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση (ΑΝOVA). 

 

 Συγκεκριµένα, παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση του ποσοστού ελαστίνης της 
αναστοµωµένης έναντι της ετερόπλευρης σφαγίτιδας στους 3 χιτώνες, καθώς και 

‡ 

Β. ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Α. ΕΓΓΥΣ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Γ. ΑΠΩ ΠΕΡΙΟΧΗ 

• 

Β. 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Γ. 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ  

 
 

• 

• 
• 

• 
• 

• 

• 

• 
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στο συνολικό τοίχωµα και στις 3 τοπογραφικές περιοχές του αγγείου σε όλα τα 
χρονικά σηµεία εκτός από τον έξω χιτώνα του αγγείου της άπω περιοχής στις 12 
εβδοµάδες, όπου δεν παρατηρήθηκε µεταβολή (Σχήµα 8.2/9). Αναφορικά µε τη 
χρονική εξέλιξη, σηµειώθηκε στατιστικά σηµαντική µείωση της ελαστίνης µόνο στον 
έσω χιτώνα κεντρικά της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας από τις 2 στις 4 και κατόπιν 
στις 12 εβδοµάδες (Σχήµα 8.2/10). Κατά την τοπογραφική µελέτη, 2 εβδοµάδες µετά 
τη δηµιουργία της επικοινωνίας παρατηρήθηκε µείωση της ελαστίνης στον έσω 
χιτώνα από την άπω, στο κέντρο και στην εγγύς περιοχή της επικοινωνίας, ενώ 
στον έξω χιτώνα και στο συνολικό τοίχωµα σηµειώθηκε µείωση από την άπω, στην 
εγγύς περιοχή και κεντρικά της επικοινωνίας. Αντίθετα, 4 βδοµάδες µετά σηµειώθηκε 
µείωση της ελαστίνης στον έσω και έξω χιτώνα, και σε όλο το τοίχωµα του αγγείου 
από την άπω, στο κέντρο και στη συνέχεια στην εγγύς περιοχή, ενώ στο µέσο 
χιτώνα η µείωση της ελαστίνης παρατηρήθηκε από την άπω, στην εγγύς περιοχή 
και τέλος κεντρικά της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Στις 12 εβδοµάδες 
παρατηρήθηκε µείωση της ελαστίνης στον έσω χιτώνα από την άπω, στο κέντρο και 
κατόπιν στην εγγύς περιοχή και στο συνολικό τοίχωµα από την άπω, στην εγγύς 
περιοχή και στη συνέχεια κεντρικά της επικοινωνίας (Σχήµα 8.2/11). ∆εν 
σηµειώθηκε στατιστικά σηµαντική µεταβολή της ελαστίνης της ετερόπλευρης 
σφαγίτιδας µεταξύ των 3 περιοχών αλλά και των 3 χρονικών διαστηµάτων. Για το 
λόγο αυτό, στα Σχήµατα 8.2/12, 8.2/13 και 8.2/14, µε τις αντιπροσωπευτικές εικόνες 
ορσεΐνης για κάθε τοπογραφική θέση του αγγείου στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες, 
παρατίθενται από µία µόνο αντιπροσωπευτική εικόνα ετερόπλευρης σφαγίτιδας για 
κάθε περιοχή.  

 

 

  

Β Α 
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Σχήµα 8.2/12: Αντιπροσωπευτικές εικόνες χρώσης ορσεΐνης για την ανάδειξη των ελαστικών ινών 
των 3 χιτώνων στην εγγύς περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη και (Β-
∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες (∆) από την αρτηριοφλεβική 

επικοινωνία (πραγµατική µεγέθυνση 40×). 
 
 
 
 

       

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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Σχήµα 8.2./13:  Αντιπροσωπευτικές εικόνες ορσεΐνης για την ανάδειξη ελαστίνης των 3 χιτώνων κεντρικά 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη και (Β-∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε 

(B) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία (πραγµατική µεγέθυνση 40×). 

 
 
 
 

 

Γ ∆ 

Α Β 
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Σχήµα 8.2/14: Αντιπροσωπευτικές εικόνες ορσεΐνης για την ανάδειξη των ελαστικών ινών των τριών 
χιτώνων στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη και (Β-∆) στην 
αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία 

(πραγµατική µεγέθυνση 40×). 
 

 8.2.3. ΕΚΑΤΟΣΤΙΑΙΟ ΠΟΣΟΣΤΟ ΚΟΛΛΑΓΟΝΟΥ ΤΟΥ ΕΣΩ, ΜΕΣΟΥ ΚΑΙ 
ΕΞΩ ΧΙΤΩΝΑ ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΙΚΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 
 Μετά την περάτωση της χρώσης picro-Sirius red για την ανάδειξη του κολλαγόνου 
σε όλες τις ιστολογικές τοµές των 3 τοπογραφικών περιοχών (εγγύς, κεντρική και 
άπω περιοχή) του φλεβικού σκέλους της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας έναντι της 
ετερόπλευρης σφαγίτιδας, και στις 3 οµάδες ζωικών προτύπων των 2, 4 και 12 
εβδοµάδων, πραγµατοποιήθηκε ο υπολογισµός του ποσοστού κολλαγόνου στον έσω, 
µέσο και έξω χιτώνα, καθώς και στο συνολικό τοίχωµα. Τα αποτελέσµατα παρατίθενται 
στον Πίνακα 8.2/4 και στα Σχήµατα 8.2/15, 8.2/16 και 8.2/17.  
 Παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση του κολλαγόνου της αναστοµωµένης έναντι 
της ετερόπλευρης σφαγίτιδας στους τρεις χιτώνες και στο συνολικό τοίχωµα στις 3 
τοπογραφικές περιοχές της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας και στα 3 χρονικά σηµεία 
(Σχήµα 8.2/15). Αξίζει να αναφερθεί ότι κατά τη χρονική εξέλιξη, παρατηρήθηκε 
στην εγγύς περιοχή της επικοινωνίας στατιστικά σηµαντική αύξηση του κολλαγόνου 
µόνο στο συνολικό τοίχωµα από τις 2 στις 4 και κατόπιν στις 12 εβδοµάδες. Κεντρικά 
της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, σηµειώθηκε αύξηση στο µέσο και έξω χιτώνα 
καθώς και στο συνολικό τοίχωµα του φλεβικού σκέλους της επικοινωνίας. Αντίθετα, 
στην άπω περιοχή βρέθηκε στατιστικά σηµαντική αύξηση του κολλαγόνου στους 3 
χιτώνες και στο συνολικό αγγειακό τοίχωµα (Σχήµα 8.2/16). Κατά την τοπογραφική 
µελέτη, παρατηρήθηκε στις 2 εβδοµάδες σηµαντική αύξηση του κολλαγόνου στον 

Γ ∆ 
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έσω και µέσο χιτώνα, και στο συνολικό τοίχωµα από την άπω στην εγγύς περιοχή 
και κατόπιν κεντρικά της επικοινωνίας. Αντίθετα, στις 4 και 12 εβδοµάδες σηµειώθηκε 
αύξηση στους 3 χιτώνες και το συνολικό τοίχωµα (Σχήµα 8.2/17). Στα Σχήµατα 
8.2/18, 8.2/19 και 8.2/20, όπου διακρίνονται αντιπροσωπευτικές εικόνες για την 
ανάδειξη του κολλαγόνου µε χρώση picro-Sirius red, για την ετερόπλευρη σφαγίτιδα 
παρατίθεται µία αντιπροσωπευτική εικόνα σε καθεµία από τις 3 περιοχές, διότι δεν 
παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη χρονική εξέλιξη αλλά και 
την τοπογραφική περιοχή. 
  
 

Ετερόπλευρη σφαγίτιδα (%)
ΕσΧ 36,500  ±  2,412    43,384  ±  1,266 *,•

ΜΧ 36,705  ±  1,324    60,659  ±  4,832 *,•

ΕξΧ 46,250  ±  0,748 64,441  ±  3,905 *

ΣΤ 42,874  ±  0,640       58,031  ±  2,409 *,‡,•

ΕσΧ 40,281  ±  1,650 49,930  ±  3,257 *

ΜΧ 31,473  ±  1,609    65,259  ±  1,278 †,•

ΕξΧ 49,477  ±  1,530    70,148  ±  1,971 *,•

ΣΤ 43,770  ±  1,490    63,132  ±  1,180 †,•

ΕσΧ 39,107  ±  1,557    54,346  ±  1,602 †,•

ΜΧ 29,869  ±  1,484    69,718  ±  1,738 †,•

ΕξΧ 46,310  ±  1,698    72,311  ±  1,815 †,•

ΣΤ 40,139  ±  0,637    67,069  ±  2,342 *,•

ΕσΧ 35,846  ±  1,840 52,568  ±  4,581 *

ΜΧ 37,434  ±  1,873 64,588  ±  1,557 †

ΕξΧ 39,670  ±  1,781 63,284  ±  6,217 *

ΣΤ 38,797  ±  1,580 63,211  ±  3,430 †

ΕσΧ 34,115  ±  1,967 56,588  ±  3,862 *

ΜΧ 39,564  ±  2,311 68,576  ±  1,579 †

ΕξΧ 40,802  ±  2,248 73,572  ±  1,993 †

ΣΤ 40,095  ±  1,762 66,716  ±  1,685 †

ΕσΧ 35,741  ±  2,981 59,650  ±  2,601 *

ΜΧ 31,826  ±  2,446 72,336  ±  3,472 *

ΕξΧ 45,255  ±  1,145 77,881  ±  1,084 †

ΣΤ 39,215  ±  1,638 72,676  ±  2,157 †

ΕσΧ 29,039  ±  0,540    12,602  ±  1,168 *,‡

ΜΧ 12,430  ±  0,403    7,706    ±  1,312 *,‡

ΕξΧ 11,334  ±  0,182    8,735    ±  0,717 *,‡

ΣΤ 12,559  ±  0,452     8,875   ±  0,420 *,‡

ΕσΧ 32,040  ±  0,736              13,651   ±  1,619 *

ΜΧ 14,849  ±  0,612 9,636    ±  0,746 *

ΕξΧ 11,175  ±  0,468 9,004    ±  0,598 †

ΣΤ 12,835  ±  0,333 9,846    ±  0,509 †

ΕσΧ 2,584    ±  0,607              11,256   ±  1,056 *

ΜΧ 14,329  ±  2,434 9,688    ±  0,788 *

ΕξΧ 9,567    ±  0,396 9,217    ±  1,697 *

ΣΤ 11,471  ±  0,878 9,836    ±  1,116 *

Αναστοµωµένη σφαγίτιδα (%)

Άπω 
περιοχή

2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Εγγύς 
περιοχή

 2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Κεντρική 
περιοχή 

 2 βδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

 
Πίνακας 8.2./4: Το εκατοστιαίο ποσοστό κολλαγόνου (%) στον έσω, µέσο και έξω χιτώνα, και στο 
συνολικό τοίχωµα στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στην αναστοµωµένη και ετερόπλευρη σφαγίτιδα στην 
εγγύς περιοχή, στο κέντρο και στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Οι τιµές που 
παρατίθενται είναι ο µέσος όρος των τιµών ± SE. ΕσΧ: Έσω Χιτώνας, ΜΧ: Μέσος Χιτώνας, ΕξΧ: Έξω 
Χιτώνας, ΣΤ: Συνολικό Τοίχωµα της Σφαγίτιδας. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη 
σφαγίτιδα (student’s test). ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο και • = p<0,05 ως προς την 
τοπογραφική θέση στην αρτηριοφλεβική επικοινωνία (ANOVA). 



 

76 
 

 

 
 

Σχήµα 8.2/15: Το εκατοστιαίο ποσοστό κολλαγόνου του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της 
αρτηριοφλβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) και στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα. (A) Εγγύς περιοχή της ΑΦΕ, (B) Κεντρικά της ΑΦΕ και (Γ) Άπω περιοχή της ΑΦΕ. * = p<0,05 και † = 
p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη σφαγίτιδα. 

2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 

Β. 

Γ. 

* 

† † 
* 

* 
† 
 

† 
† 

† 
† † * 

† † 
† † † 

† † 
† 

* 
* 

* * 
* 

† 
† † 

* 
* 

† 
* 

 

* 
* 

* * 



 

77 
 

 
Σχήµα 8.2/16: Το ποσοστό κολλαγόνου των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 
εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) (A) στην εγγύς, (B) κεντρικά και 
(Γ) άπω περιοχή της ΑΦΕ. ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο (ΑΝOVA). 
 
  

 
Σχήµα 8.2/17: Το ποσοστό κολλαγόνου των 3 χιτώνων και του συνολικού τοιχώµατος στην εγγύς, 
κεντρική και άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) στις (A), 2 (B) 4 και (Γ) 12 
εβδοµάδες από τη δηµιουργία της ΑΦΕ. • = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση (ΑΝOVA). 

‡ 

Β. ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ 
  

Α. ΕΓΓΥΣ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Γ. ΑΠΩ ΠΕΡΙΟΧΗ 

• 

Β. 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Γ. 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ  

 
 

• 

• 

• 
• • • 

‡ ‡ ‡ 
‡ 

• • • 

• 
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Σχήµα 8.2/18: Αντιπροσωπευτικές εικόνες χρώσης picro-Sirius red για την ανάδειξη του κολλαγόνου 
του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στην εγγύς περιοχή της αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα και (Β-∆) στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 

και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία (πραγµατική µεγέθυνση 40×). 

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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Σχήµα 8.2/19: Αντιπροσωπευτικές εικόνες χρώσης picro-Sirius red για την ανάδειξη του κολλαγόνου 
κεντρικά της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα και (Β-∆) στην 
αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία 

(πραγµατική µεγέθυνση 40×). 

 

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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Σχήµα 8.2/20: Αντιπροσωπευτικές εικόνες χρώσης picro-Sirius red για την ανάδειξη του κολλαγόνου 
στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (Α), στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα και (Β-∆) στην 
αναστοµωµένη σφαγίτιδα σε (B) 2, (Γ) 4 και (∆) 12 εβδοµάδες από την αρτηριοφλεβική επικοινωνία 

(πραγµατική µεγέθυνση 40×).  
 
 

Γ ∆ 

100 µm 

Β Α 
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 8.2.4.  ΕΚΑΤΟΣΤΙΑΙΟ ΠΟΣΟΣΤΟ ΛΕΙΩΝ ΜΥΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΤΟΥ ΕΣΩ, 
ΜΕΣΟΥ ΚΑΙ ΕΞΩ ΧΙΤΩΝΑ ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΙΚΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 
 Τα αποτελέσµατα του εκατοστιαίου ποσοστού VSMCs παρατίθενται στον Πίνακα 
8.2/5. Σηµαντική αύξηση παρατηρήθηκε στην αναστοµωµένη έναντι της ετερόπλευρης 
σφαγίτιδας στον έσω χιτώνα στην εγγύς και άπω περιοχή στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες. 
Παρατηρήθηκε µείωση στην αναστοµωµένη σφαγίτιδα στο µέσο και έξω χιτώνα και 
το συνολικό τοίχωµα στις 3 τοπογραφικές περιοχές και στα 3 χρονικά σηµεία (Σχήµα 
8.2/21). Αναφορικά µε τις τοπογραφικές διαφορές, στο κέντρο παρατηρήθηκε  µείωση 
του ποσοστού στο µέσο και έξω χιτώνα από τις 2 στις 4 και τις 12 εβδοµάδες. Στην 
άπω περιοχή σηµειώθηκε µείωση στο µέσο χιτώνα και το συνολικό τοίχωµα (Σχήµα 
8.2/22). Στις 2 εβδοµάδες παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού VSMCs στον έσω 
και µέσο χιτώνα, και όλο το τοίχωµα από το κέντρο στην άπω και την εγγύς περιοχή. 
Στις 4 εβδοµάδες, βρέθηκε αύξηση στο µέσο και έξω χιτώνα, και σε όλο το τοίχωµα 
ενώ στις 12 βδοµάδες στο µέσο χιτώνα και  το τοίχωµα (Σχήµα 8.2/23). 
 

Ετερόπλευρη σφαγίτιδα
ΕσΧ 33,415  ±  1,327      50,520  ±  2,284 †,•

ΜΧ 50,417  ±  1,200     34,202  ±  4,718 *,•

ΕξΧ 43,845  ±  0,709  21,417  ±  0,711 *  

ΣΤ 45,904  ±  0,415      34,335  ±  2,071 †,•  

ΕσΧ 32,593  ±  1,509   45,902  ±  3,292 *

ΜΧ 55,867  ±  2,077     27,858  ±  1,483 †,•

ΕξΧ 40,470  ±  1,410     24,219  ±  2,102 †,•

ΣΤ 44,953  ±  1,502     31,780  ±  1,768 †,•

ΕσΧ 32,401  ±  0,797   42,855  ±  1,920 *

ΜΧ 56,648  ±  1,152     22,352  ±  0,764 †,•

ΕξΧ 44,448  ±  1,866     29,694  ±  4,434 †,•

ΣΤ 47,625  ±  1,544     27,288  ±  1,874 †,•

ΕσΧ 31,455  ±  2,740              39,622  ±  3,804
ΜΧ 48,640  ±  2,627      30,456  ±  1,481 †, ‡

ΕξΧ 47,784  ±  2,016      31,027  ±  5,643 *, ‡

ΣΤ 46,420  ±  2,940              31,467  ±  3,032  *
ΕσΧ 37,679  ±  2,678             38,885  ±  4,192  
ΜΧ 47,120  ±  2,459 25,193  ±  2,132 †

ΕξΧ 47,323  ±  2,428 20,726  ±  1,939 †

ΣΤ 47,144  ±  1,898 27,568  ±  1,964 †

ΕσΧ 35,762  ±  4,499             36,754  ±  2,329
ΜΧ 54,107  ±  2,037 20,482  ±  3,481 †

ΕξΧ 42,711  ±  1,774 16,178  ±  1,178 †

ΣΤ 47,423  ±  1,114 21,843  ±  1,919 †

ΕσΧ 36,630  ±  2,667  52,345  ±  2,568  *
ΜΧ 52,914  ±  2,489      43,706  ±  2,317   *, ‡

ΕξΧ 49,031  ±  2,714  38,186  ±  3,175  *
ΣΤ 51,655  ±  2,392       32,178  ±  1,730 *, ‡  

ΕσΧ 29,260  ±  1,187 39,951  ±  2,518 *

ΜΧ 47,202  ±  1,697 42,786  ±  2,647 *

ΕξΧ 44,930  ±  1,209 32,808  ±  1,394 †

ΣΤ 45,778  ±  0,767 38,367  ±  1,195 *

ΕσΧ 31,313  ±  1,260 41,396  ±  2,160 *

ΜΧ 52,948  ±  2,077 37,594  ±  3,009 *

ΕξΧ 49,157  ±  3,707 27,138  ±  3,702 *

ΣΤ 49,666  ±  2,539 33,885  ±  1,417 *

Αναστοµωµένη σφαγίτιδα

Άπω 
περιοχή

2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Εγγύς 
περιοχή

 2 εβδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

Κεντρική 
περιοχή 

 2 βδοµάδες

4 εβδοµάδες

12 εβδοµάδες

 
Πίνακας 8.2/5: Το εκατοστιαίο ποσοστό VSMCs (%) στον έσω, µέσο και έξω χιτώνα, και στο συνολικό 
τοίχωµα στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στην αναστοµωµένη και ετερόπλευρη σφαγίτιδα στην εγγύς περιοχή, 
στο κέντρο και στην άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Οι τιµές που παρατίθενται είναι ο 
µέσος όρος των τιµών ± SE. ΕσΧ: Έσω Χιτώνας, ΜΧ: Μέσος Χιτώνας, ΕξΧ: Έξω Χιτώνας, ΣΤ: Συνολικό 
Τοίχωµα της Σφαγίτιδας. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως προς την ετερόπλευρη σφαγίτιδα (student’s 
test). ‡ = p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο και • = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση στην 
αρτηριοφλεβική επικοινωνία (ANOVA). 
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Σχήµα 8.2/21: Το εκατοστιαίο ποσοστό VSMCs του έσω, µέσου και έξω χιτώνα, και του συνολικού τοιχώµατος στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας (ΑΦΕ) και στην ετερόπλευρη σφαγίτιδα. (A) Εγγύς περιοχή της ΑΦΕ, (B) Κεντρικά της ΑΦΕ και (Γ) Άπω περιοχή της ΑΦΕ. * = p<0,05 και † = p<0,001 ως 
προς την ετερόπλευρη σφαγίτιδα. 

2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 

Β. 

Γ. 

† * 
* 

† 
* † 

† 
† * 

† 
† † 

† 
* * † 

† 
† 

† † † 

* * * * 
* 

* † † 
* * * 

* 
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Σχήµα 8.2/22: Το εκατοστιαίο ποσοστό VSMCs στις 2, 4 και 12 εβδοµάδες στη σφαγίτιδα της 
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) (A) στην εγγύς, (B) κεντρική και (Γ) άπω περιοχή της ΑΦΕ. ‡ = 
p<0,05 ως προς τη χρονική περίοδο (ΑΝOVA). 
  

 
Σχήµα 8.2/23: Το εκατοστιαίο ποσοστό VSMCs στους 3 χιτώνες και στο συνολικό τοίχωµα στην εγγύς, 
κεντρική και άπω περιοχή της αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (ΑΦΕ) στις (A) 2, (B) 4 και (Γ) 12 
εβδοµάδες από την ΑΦΕ. • = p<0,05 ως προς την τοπογραφική θέση (ΑΝOVA). 

‡ 

Β. ΚΕΝΤΡΙΚΗ  ΠΕΡΙΟΧΗ   

Α. ΕΓΓΥΣ ΠΕΡΙΟΧΗ 

Γ. ΑΠΩ ΠΕΡΙΟΧΗ 

• 

Β. 4 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Α. 2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

Γ. 12 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ  

 
 

• 

• • • 

‡ ‡ 

• • 

• 

• 

‡ 
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8.3. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΗΣ ΣΥΝΑΡΤΗΣΗΣ ΕΛΑΣΤΙΚΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ fqePFr ΣΤΗΝ                                  
ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΙ ΑΝΑΣΤΟΜΩΜΕΝΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α 

  
 Στην παρούσα παράγραφο µελετάται η µηχανική συµπεριφορά του τοιχώµατος της 
καρωτίδας. Για να καταστεί αυτό δυνατό χρησιµοποιήθηκαν δεδοµένα, τα οποία 
ελήφθησαν από πείραµα, η διαδικασία του οποίου περιγράφηκε στην ενότητα 7, στην 
υποενότητα 7.6.. Αφού ολοκληρώθηκε το πείραµα και καταγράφηκαν τα απαραίτητα 
δεδοµένα έγινε χρήση του προγράµµατος Origin 7.5. για την επεξεργασία τους. Με τη 
βοήθεια του υπολογιστή, τα πειραµατικά δεδοµένα πήραν µια επεξεργάσιµη µορφή, 
δηµιουργώντας έτσι µια νέα σειρά δεδοµένων. Επιχειρήθηκε η εφαρµογή της 
συνάρτησης ελαστικής ενέργειας fqePfr σε αυτά τα νέα δεδοµένα, µε στόχο την εύρεση 
των σταθερών της συνάρτησης, ώστε αυτή να είναι ικανή να εξηγήσει και να 
προσοµοιάσει τη συµπεριφορά του τοιχώµατος της καρωτίδας στην περίπτωση 
διόγκωσης και επιµήκυνσης (inflation-extension). 
 Ο τύπος της συνάρτησης fqePFr, που εφαρµόζεται είναι ο ακόλουθος:  
 

)1.3.8)]([exp()( 12
2

22
2

113
2

2
2

1 zrzrzrzr EEcEcEcKEEbEbEb +++++=Ψ  

 
Όπου b1, b2, b3, K, c11, c22, c12 είναι οι προς προσδιορισµό παράµετροι. 
 Ο λόγος που χρησιµοποιήθηκε η συγκεκριµένη συνάρτηση οφείλεται, ως επί το 
πλείστον, στην παρατήρηση της µορφής των καµπυλών που προέκυψαν από τα 
πειραµατικά δεδοµένα και οι οποίες παρουσίαζαν ένα γραµµικό και ένα εκθετικό τµήµα. 
Βάσει αυτού, κρίθηκε αποτελεσµατικότερη η χρήση εξίσωσης, η οποία θα 
περιελάµβανε τον γραµµικό και τον εκθετικό τύπο συνάρτησης στοχεύοντας σε πιο 
ακριβή και ποιοτικά συµπεράσµατα .  
 Τροφοδοτώντας το µε τα κατάλληλα µορφοµετρικά στοιχεία(γωνία  ανοίγµατος, 
εσωτερική και εξωτερική ακτίνα σε κατάσταση χωρίς φόρτιση), το πρόγραµµα 
υπολόγισε τις παραµέτρους b1, b2, b3, K, c11, c22 και c12. Οι σταθερές b1, b2 και b3 
αναφέρονται στην ελαστίνη, η οποία βρίσκεται στον εγκάρσιο(b1) και το διαµήκη(b2) 
άξονα καθώς και στην αλληλεπίδραση των δυο αξόνων(b3). Ακολούθως, οι 
συντελεστές K, c11, c22 και c12 αναφέρονται στη συµπεριφορά του κολλαγόνου. Η 
σταθερά c11 αφορά στο κολλαγόνο του εγκάρσιου άξονα, η c22 στο κολλαγόνο του 
διαµήκους άξονα και η c12 στην αλληλεπίδραση των δυο αξόνων, διαµήκους και 
εγκάρσιου. Η σταθερά Κ αποτελεί παράγοντα κλίµακας(scaling factor), εξαρτώµενη 
από τις τιµές των c11, c22 και c12 αυξανοµένων των οποίων, η Κ µειώνεται ανάλογα.  
 Είναι αξιόλογο να παρουσιαστούν οι τιµές των σταθερών αυτών και να 
συσχετισθούν µε τις γραφικές παραστάσεις που προέκυψαν. Σηµειώνεται ότι λόγω 
δυσκολιών της χειρουργικής επέµβασης που συνίστανται κυρίως στην απόφραξη των 
αγγείων και κατ’ επέκταση στην απόρριψη τους, εξαιρέθηκαν και µελετήθηκαν 9 
ετερόπλευρες και 5 αναστοµωµένες καρωτίδες, αντίστοιχες 5 ετερόπλευρων. Σαν 
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συνέπεια, δύνανται να γίνουν κάποιες παρατηρήσεις όσο αφορά στις διαφορές των 
τιµών µεταξύ υγιών και παθολογικών δειγµάτων.  
 Γενικά, κατά τη φάση του πειράµατος τα δείγµατα υποβλήθηκαν σε λόγους 
προέντασης, λόγω των οποίων ελήφθησαν διαφορετικές τιµές πίεσης και δύναµης. 
Έτσι για το κάθε δείγµα παρατίθενται γραφήµατα πίεσης-ακτίνας και δύναµης-ακτίνας 
για όσους λόγους προέντασης ελήφθησαν δεδοµένα. Πρέπει να σηµειωθεί ότι µε τον 
όρο λόγο προέντασης εννοούµε το λόγο του αθροίσµατος του µήκους του ιστού στο 
σώµα(in vivo length) συν το ποσοστό προέκτασης του, προς το µήκος που έχει ο ιστός 
όταν βρίσκεται έξω από το σώµα(in vitro length).  
 Υπενθυµίζεται ότι οι καµπύλες των γραφηµάτων, οι οποίες είναι παραπλήσιας 
µορφής στο σύνολο τους, απαρτίζονται από µια παραβολική και µια εκθετική περιοχή. 
Όσο µεγαλύτερο είναι το γραµµικό τµήµα, τόσο µεγαλύτερες τιµές αναµένεται να 
ληφθούν για τις παραµέτρους b1, b2, b3 και όσο πιο απότοµη είναι η τελική  περιοχή 
τόσο µεγαλύτερες τιµές θα πρέπει να πάρουν οι c11, c22 και c12. Το αντίθετο αναµένεται 
για την παράµετρο Κ.    
 Τα τέσσερα πρώτα δείγµατα που παρατίθενται αφορούν σε ζώα, που ανήκουν στην 
οµάδα ελέγχου. 
 
ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α – ΙΣΤΟΣ 17 
 
 Ο παρόν ιστός υποβλήθηκε σε 3 λόγους προέντασης. Παρατηρείται ότι η συσχέτιση 
πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης ελαστικής ενέργειας είναι ικανοποιητική για 
την περιγραφή της συµπεριφοράς αυτού του ιστού.  
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Σχήµα 8.3/1: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας και δύναµης ακτίνας που αντικατοπτρίζουν τη συσχέτιση 
πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης fqePFr για τον ιστό17.  
 

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α – ΙΣΤΟΣ 19 
 
 Ο συγκεκριµένος ιστός, όπως φαίνεται, υπεβλήθη σε 2 λόγους προέντασης και η 
συνάρτηση fqePFr περιγράφει ικανοποιητικά τη συµπεριφορά του και στις δυο 
περιπτώσεις.  
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Σχήµα 8.3/2: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας και δύναµης ακτίνας που αντικατοπτρίζουν τη συσχέτιση 
πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης fqePFr για τον ιστό 19.  
 

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α – ΙΣΤΟΣ 21 
  
 Όµοια µε τα παραπάνω δείγµατα, η συνάρτηση περιγράφει ικανοποιητικά τη 
συµπεριφορά του ιστού, ο οποίος έχει υποβληθεί σε τρεις λόγους προέντασης.                                                          
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Σχήµα 8.3/3: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας και δύναµης ακτίνας που αντικατοπτρίζουν τη συσχέτιση 
πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης fqePFr για τον ιστό 21.  
 

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α – ΙΣΤΟΣ 22 
 
 Το συγκεκριµένο δείγµα υπεβλήθει σε τέσσερις λόγους προέντασης. Και εδώ 
υπάρχει ικανοποιητική συσχέτιση µεταξύ πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης. 
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Σχήµα 8.3/4: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας και δύναµης ακτίνας που αντικατοπτρίζουν τη συσχέτιση 
πειραµατικών δεδοµένων και συνάρτησης fqePFr για τον ιστό 22. 
 

 Στον πίνακα της επόµενης σελίδας(Πίνακας 8.3/1) παρουσιάζονται συγκεντρωµένες 
οι τιµές των παραµέτρων της συνάρτησης, ο µέσος όρος και το σφάλµα για κάθε 
παράµετρο καθώς και η ποιότητα προσοµοίωσης(Chi-sqr), όπως προέκυψαν από το 
υπολογιστικό πρόγραµµα. Μετά από παρατήρηση του Πίνακα επισηµαίνονται τα εξής: 

� Οι τιµές των αντίστοιχων παραµέτρων για τα διάφορα δείγµατα είναι της ίδιας    
τάξης µεγέθους . 
� Για τις τιµές των σταθερών της ελαστίνης ισχύει b2>b1>b3, δηλαδή υπάρχει 
περισσότερη ελαστίνη στο διαµήκη άξονα σε σχέση µε τον εγκάρσιο. 
� Για τις τιµές των σταθερών του κολλαγόνου ισχύει ότι c11>c22, γεγονος που 
µαρτυρά την ύπαρξη περισσότερου κολλαγόνου στον εγκάρσιο άξονα. 
� Μεγαλύτερες τιµές των σταθερών b1, b2, b3 παραπέµπουν σε µεγαλύτερο µήκος 
του γραµµικού τµήµατος της καµπύλης. 
� Μεγαλύτερες τιµές της σταθεράς Κ παραπέµπουν σε οµαλότερη κλίση του 
εκθετικού τµήµατος της καµπύλης.  
� Για λόγους θερµοδυναµικής θα πρέπει σε κάθε δείγµα να ισχύει ο περιορισµός 
c11>c22 >c12, κάτι το οποίο επαληθεύεται και από το πρόγραµµα. 
� Η τελευταία γραµµή του πίνακα δείχνει πόσο καλή είναι η ποιότητα της 
προσοµοίωσης της συνάρτησης στα πειραµατικά δεδοµένα. Και στις 4 περιπτώσεις 
αποδεικνύεται ότι η προσοµοίωση είναι επιτυχής.  
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ΧΟΙΡΟΣ 17 19 21 22

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ 
ΚΑΡΩΤΙ∆Α ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΣΦΑΛΜΑ

b1 16007,10704 5949,09478 9870,28672 11804,59772 10907,77157 2091,09959

b2 20362,22028 26055,95445 27040,85421 10412,52355 20967,88812 3813,92067

b3 8535,35539 7716,98507 4122,23775 3841,46473 6054,01073 1209,32700

K 0,72091 497,16131 266,30682 3,69731 191,97159 119,26529

c11 6,02617 3,16197 2,71290 6,55288 4,61348 0,97793

c22 4,60618 1,39273 0,66540 2,39535 2,26492 0,85721

c12 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,00000

Chi-sqr 0,01050 0,02258 0,02337 0,18839 0,06121 0,0425
 

Πίνακας 8.3/1: Αριθµητικές τιµές παραµέτρων b1, b2 ,b3, K, c11, c22, c12 για τα υγιή δείγµατα 17 έως 22. 
 
 Οι ακόλουθες πέντε ετερόπλευρες καρωτίδες εµφανίζονται κατ’ αντιπαραβολή µε τις αντίστοιχες αναστοµωµένες 
προκειµένου να γίνουν οι απαραίτητες συγκρίσεις
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 ΙΣΤΟΣ 24
 

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α                                                  
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ΑΝΑΣΤΟΜΩΜΕΝΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α 
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Σχήµα 8.3/5: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας, δύναµης ακτίνας  και προσοµοίωση της συνάρτησης fqePFr στην ετερόπλευρη και αναστοµωµένη 
καρωτίδα του δείγµατος 24.
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Σχήµα 8.3/6: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας, δύναµης ακτίνας  και προσοµοίωση της συνάρτησης fqePFr στην ετερόπλευρη και αναστοµωµένη 
καρωτίδα του δείγµατος 25.
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Σχήµα 8.3/7: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας, δύναµης ακτίνας  και προσοµοίωση της συνάρτησης fqePFr στην ετερόπλευρη και αναστοµωµένη 
καρωτίδα του δείγµατος 26.
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Σχήµα 8.3/8: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας, δύναµης ακτίνας  και προσοµοίωση της συνάρτησης fqePFr στην ετερόπλευρη και αναστοµωµένη 
καρωτίδα του δείγµατος 29.
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Σχήµα 8.3/9: Γραφήµατα πίεσης-ακτίνας, δύναµης ακτίνας  και προσοµοίωση της συνάρτησης fqePFr στην ετερόπλευρη και αναστοµωµένη 
καρωτίδα του δείγµατος 30.
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Στον ακόλουθο πίνακα δίνονται συγκεντρωµένες οι τιµές των παραµέτρων της συνάρτησης, ο µέσος όρος και το σφάλµα 
για κάθε παράµετρο καθώς και η ποιότητα προσοµοίωσης(Chi-sqr), όπως προέκυψαν από το υπολογιστικό πρόγραµµα 
για τις ετερόπλευρες και αναστοµωµένες καρωτίδες: 
 
ΧΟΙΡΟΣ 24 25 26 29 30

ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΗ 
ΚΑΡΩΤΙ∆Α ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΣΦΑΛΜΑ

b1 1281,41025 14843,58471 4173,36634 23837,95803 1177,40500 9062,74487 4462,95199
b2 18231,54505 43903,46147 15267,11136 31541,37815 19036,78971 25596,05715 5359,36117
b3 5877,95616 5389,18444 1549,48475 10783,86990 446,12464 4809,32398 1828,07921
K 2845,56214 21,43986 408,87429 0,45584 139,85995 683,23842 545,45161
c11 1,11355 2,98080 1,72263 22,20746 0,44005 5,69290 4,14977

c22 0,76114 3,72201 1,11441 6,07872 1,29239 2,59373 1,01633

c12 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,00000

Chi-sqr 0,03115 0,12894 0,02891 0,00116 0,03380 0,04479 0,02184

ΑΝΑΣΤΟΜΩΜΕ

ΝΗ ΚΑΡΩΤΙ∆Α ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΣΦΑΛΜΑ

b1 17030,17801 19597,93052 2928,68270 12581,47977 0,00000 10427,65420 3855,49477
b2 28662,56735 15808,12115 30120,59729 21444,04103 19724,84947 23152,03526 2715,90447
b3 0,00000 8221,43621 0,00000 0,00000 1719,70071 1988,22738 1593,48899
K 18,58293 1015,40171 479,02680 51,42921 3874,14653 1087,71744 719,61319
c11 12,79769 1,16855 1,63305 12,26354 1,01526 5,77562 2,76088

c22 3,14590 1,01245 2,34229 3,37557 1,12548 2,20034 0,49304

c12 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,01000 0,00000

Chi-sqr 0,02101 0,05127 0,05630 0,00526 0,00765 0,02830 0,01078  
Πίνακας 8.3/2: Αριθµητικές τιµές παραµέτρων b1, b2 ,b3, K, c11, c22, c12 για τις ετερόπλευρες και αναστοµωµένες καρωτίδες 24 έως 30. 
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 Από τα γραφήµατα και τον πίνακα, που προηγήθηκαν, εξάγονται τα παρακάτω 
συµπεράσµατα:  

� Συγκρίνοντας τις παραµέτρους ελαστίνης ετερόπλευρης και αναστοµωµένης 
καρωτίδας παρατηρούµε ότι η ελαστίνη µειώνεται στην δεύτερη περίπτωση. 

� Αντίθετα, κατόπιν σύγκρισης των παραµέτρων κολλαγόνου είναι εµφανές ότι 
υπάρχει αύξηση του κολαγόνου στην αναστοµωµένη καρωτίδα. 

� Η ποιότητα προσοµοίωσης σε όλες τις περιπώσεις είναι ικανοποιητική.  
 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 
 
 Ολοκληρώνοντας την παρούσα εργασία, είναι σηµαντικό να τονισθεί ότι η µελέτη της 
µηχανικής συµπεριφοράς των τοιχωµάτων των αγγείων(καρωτίδας και σφαγίτιδας) 
βρίσκεται ακόµη σε πρώιµο πειραµατικό στάδιο παρά την αναγκαιότητα γνώσης αυτής, 
για την διεκόλυνση και αποτελεσµατική πραγµάτωση των διαφόρων επεµβάσεων. 
Κρίνεται, εποµένως, σκόπιµη η πραγµατοποίηση περαιτέρω πειραµάτων και αναλύσεων 
προκειµένου να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα και να καταστεί δυνατή η εύρεση 
καταστατικών νόµων που να περιγράφουν µε ακρίβεια την απόκριση των τοιχωµάτων 
των αγγείων τόσο στη φυσιολογική όσο και σε παθολογικές καταστάσεις.     
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