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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

    Η διαδικασία σχηµατισµού αθηρωµατικών πλακών (αθηρωµάτωση) είναι συνήθως 

πολύχρονη και αφορά σε ορισµένα σηµεία του αρτηριακού δένδρου. Αποτέλεσµα της 

αθηρωµάτωσης είναι η αθηροσκλήρωση, η οποία τροποποιεί την σύσταση του τοιχώµατος 

των αρτηριών και διαµορφώνει διαχρονικά τις τοπικές αιµορρεολογικές συνθήκες. Η 

διαδικασία είναι πολύπλοκη µε αλυσιδωτή εµπλοκή ποικίλων µηχανισµών: µηχανικών, 

κυτταρικών, χηµικών, ενδοκρινικών, τοπικών και γενικών. Κατά την µακροχρόνια 

διαµόρφωση των αθηρωµατικών πλακών µπορεί να συµβεί ρήξη µιας αθηρωµατικής πλάκας, 

σε πρώιµο ή απώτερο στάδιο, µε αποτέλεσµα επείγοντα και επικίνδυνα για την ζωή και την 

υγεία κλινικά συµβάµατα. Στην περίπτωση των στεφανιαίων αρτηριών της καρδιάς τα 

συµβάµατα αυτά ονοµάζονται οξέα στεφανιαία σύνδροµα (έµφραγµα µυοκαρδίου, ασταθής 

στηθάγχη, αιφνίδιος θάνατος). Οι τοπικές εµβιοµηχανικές δυνάµεις φαίνεται να 

διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη διαδικασία διαµόρφωσης και ρήξης των 

αθηρωµατικών πλακών.  

    Είναι γνωστό πως η εναπόθεση LDLc στην υπενδοθηλιακή στιβάδα των αρτηριών 

προκαλεί αρχικά αύξηση της εξωτερικής διαµέτρου της αρτηρίας τοπικά (θετική 

αναδιαµόρφωση), ενώ διατηρείται ακέραιη η διάµετρος του αυλού (ασυµπτωµατικός 

ασθενής). Αργότερα, κατά την εξέλιξη του φαινοµένου, και αφού εξαντληθεί η ελαστικότητα 

του τµήµατος του αρτηριακού τοιχώµατος που προβάλλει προς τα έξω, αρχίζει η προβολή 

της αθηρωµατικής πλάκας προς τον αυλό. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε βαθµιαία στένωση του 

αυλού (αρνητική αναδιαµόρφωση) και στην άλλοτε άλλου βαθµού επιδείνωση της κλινικής 

εικόνας του αρρώστου. Αυτό λαµβάνει χώρα στο 60% των περιπτώσεων σχηµατισµού 

αθηρωµατικών πλακών. Στις υπόλοιπες περιπτώσεις µπορεί να γίνει εξαρχής αρνητική 

αναδιαµόρφωση ή µπορεί και να µη γίνει ποτέ αρνητική αναδιαµόρφωση. Η ρήξη της 

πλάκας µπορεί να συµβεί σε οποιοδήποτε από τα στάδια της παραπάνω διαδικασίας και η 

δυνατότητα πρόβλεψης ενός τόσο εν δυνάµει επικίνδυνου γεγονότος είναι πολύτιµο 

ζητούµενο. 

    Στην παρούσα µελέτη επιχειρείται η λεπτοµερής περιγραφή των εµβιοµηχανικών 

δυνάµεων που ασκούνται στο τοίχωµα των στεφανιαίων αρτηριών, καθώς και του ρόλου που 

διαδραµατίζουν στην διαµόρφωση της αθηρωµατικής πλάκας. Οι δυνάµεις θα περιγραφούν 

στις τρείς διαστάσεις του χώρου, δίνοντας έµφαση στις ακτινικές συνιστώσες αυτών που 

µπορεί να δρουν είτε προς τα έξω, είτε προς τον αυλό του αγγείου και πιθανώς συµβάλλουν 
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περισσότερο στο περιγραφέν φυσικό φαινόµενο. Με δεδοµένα τα στοιχεία των δυνάµεων 

που δρουν στο τοίχωµα µιας στεφανιαίας αρτηρίας, στόχος είναι η διερεύνηση των 

αλυσιδωτών συνεπειών που ενεργοποιούνται κατά την διαδικασία διαµόρφωσης της 

αθηρωµατικής πλάκας, η εκτίµηση των συσχετισµών που προάγουν την θετική ή την 

αρνητική αναδιαµόρφωση, καθώς και οι πιθανές αιτίες ρήξης της πλάκας. Η προσοµοίωση 

του φαινοµένου έλαβε χώρα στη σουίτα εφαρµογών MATLAB κάνοντας χρήση της θεωρίας 

µηχανική επαφής κατά Hertz, ανάµεσα σε ελαστική σφαίρα (πλάκα) και κύλινδρο (αγγείο). 

 

ABSTRACT 

 

    The process of atherosclerotic plaques formation (atheromatosis) is usually long and is 

taking place only in some locations along the arterial tree. The result of atheromatosis is 

atherosclerosis, a disease which alters the composition of the arterial wall and gradually 

modulates the local hemodynamic conditions. It’s a complicated process, which involves 

various chain mechanisms: mechanical, cellular, chemical, endocrine, local and 

generalized. During the long-term formation of atherosclerotic plaques, a plaque rupture 

may occur in an early or a late stage and has as a result urgent and dangerous clinical 

events to human life and health. In the case of coronary arteries these events are called 

acute coronary syndromes (myocardial infarction, unstable angina, sudden death). The 

local biomechanical forces seem to play an important role in the formation and rupture 

of atherosclerotic plaques. 

   It is known that the deposition of LDLc in the subendothelial layer of arteries initially 

causes a local increase of the external diameter of the artery (positive remodeling), 

keeping intact the diameter of the lumen (asymptomatic patient). Later during the 

evolution of the phenomenon, and after reaching the elastic limit of the arterial wall 

segment which projects outwardly, the plaque starts to project in the lumen. This leads to 

a gradual narrowing of the lumen (negative remodeling) and sometimes in the clinical 

worsening of the patient. This occurs in 60% of the cases of atherosclerotic plaques 

formation. In the rest of them, negative remodeling may occur from the beginning or 

may never occur. The plaque rupture may occur at any stage of the above process and 

the predictability of such a potentially dangerous event is a crucial goal. 

   In this study we attempted a detailed description of the biomechanical forces exerted 

on the coronary artery wall, and the role they play in the formation of atherosclerotic 
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plaques. The forces will be described in three dimensional space, emphasizing in their 

radial components that can act either outwardly or towards the lumen of the vessel and 

possibly contribute more to the described physical phenomenon. Given the forces acting 

on the wall of a coronary artery, the aims are: to explore the cascade effect triggered by 

the process of plaque formation, to estimate the correlations that promote positive or 

negative remodeling, and to determine the possible causes of plaque rupture. The 

simulation of the arterial stenosis was implemented in MATLAB, applying the Hertzian 

contact mechanics theory, between an elastic sphere (plaque) and a cylinder (vessel). 

 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

    Το πεδίο της εµβιοµηχανικής και ρευστοµηχανικής του καρδιαγγειακού συστήµατος 

περιλαµβάνει πρωτίστως την διερεύνηση της δυνατότητας απόκρισης του αγγειακού 

τοιχώµατος σε ποικίλες συνθήκες φόρτισης, αλλά και των µηχανικών παραγόντων που 

συµµετέχουν στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. Η δηµιουργία υπολογιστικών µοντέλων 

µελέτης της δυναµικής των ρευστών και αναπαράστασης των πραγµατικών αγγείων µε τη 

µέθοδο των πεπερασµένων στοιχείων, τα οποία στηρίζονται στην τρισδιάστατη 

ανακατασκευή εικόνων αιµατηρών και αναίµακτων παρακλινικών εξετάσεων (π.χ. IVUS, 

OCT, HRCT κ.α.) αποτελεί θεµέλιο λίθο του ερευνητικού αυτού χώρου.  

    Απαραίτητη κρίνεται η µεγιστοποίηση του βαθµού κατανόησης της διαδικασίας 

ωρίµανσης των αθηρωµάτων σε υπολογιστικά και ζωικά µοντέλα µε στόχο την συσχέτιση 

των ρευστο-επαγόµενων µηχανικών τάσεων και των µεταβολών των ιδιοτήτων των υλικών 

που αποτελούν το αγγειακό τοίχωµα µε τα στάδια εξέλιξης κάθε βλάβης ξεχωριστά. Επίσης, 

η εφαρµογή βασικών αρχών της µηχανικής των ρευστών, στην ανάλυση των συνθηκών που 

επικρατούν στις στενωµένες στεφανιαίες αρτηρίες προσφέρει σηµαντικές πληροφορίες στη 

µελέτη της επίπτωσης αυτών στη λειτουργία της καρδιάς και των εξαρτηµάτων της. 

    Η επιστήµη της µηχανικής των στερεών υλικών έδωσε νέα ώθηση στην εµβιοµηχανική 

ανάλυση των ανευρυσµάτων της κοιλιακής αορτής και των εγκεφαλικών αρτηριών δίνοντας 

απαντήσεις σε καίρια ζητήµατα παθοφυσιολογίας και καθιστώντας τον στόχο του 

υπολογισµού του πιθανότητας και της τελικής πρόβλεψης της ρήξης των ανευρυσµάτων, 

ακόµη πιο προσιτό. Η in vitro «τεχνητή» πρόκληση ανευρυσµάτων µε τη χρήση νέων 

µεθόδων ιστικής µηχανικής, η διενέργεια περισσότερο εξειδικευµένων µηχανικών 

δοκιµασιών και ουσιώδους προσοµοίωσης της συµπεριφοράς των βιολογικών ιστών, η 
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µηχανική ανάλυση του σχεδιασµού νέων αγγειακών µοσχευµάτων και άλλων εµφυτεύσιµων 

«συσκευών», η µελέτη της µηχανικής επίδρασης των νέων επεµβατικών και χειρουργικών 

τεχνικών, η ανάπτυξη περισσότερο παραγωγικών αλγορίθµων για την τρισδιάστατη 

εξοµάλυνση επιφανειών µοντελοποίησης δοµών του οργανισµού και η τελειοποίηση των 

µεθόδων αναπαράστασης των αγγείων µε τη χρήση προσαρµόσιµων πλεγµάτων 

στοιχειωδών τριγώνων (meshes) είναι µόνο µερικές από τις εφαρµογές που συναντώνται 

σήµερα. Η µετεξέλιξη του πεδίου αναµένεται να οδηγήσει στην καλύτερη συσχέτιση 

ανάµεσα στις εµβιοµηχανικές συνθήκες, το ιστικό µικροπεριβάλλον και την απόκριση των 

κυτταρικών και των µοριακών στοιχείων στις µεταβαλλόµενες αιµοδυναµικές συνθήκες. 
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1.1 | ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

    «Εµβιοµηχανική Προσέγγιση του Σχηµατισµού και της Ρήξης των Αθηρωµατικών 

Πλακών». Είναι φανερό ότι στον παραπάνω τίτλο δεσπόζει ο όρος «Εµβιοµηχανική». 

Κύριος στόχος του οµώνυµου επιστηµονικού πεδίου είναι η κατανόηση της µηχανικής 

συµπεριφοράς των ζώντων συστηµάτων. Το καρδιαγγειακό σύστηµα µπορεί να περιγραφεί 

πλήρως µε βάση τη γνώση δύο πεδίων: της µηχανικής των στερεών και της µηχανικής των 

ρευστών [14]. Το πρώτο ασχολείται µε τη µελέτη της συµπεριφοράς των αιµοφόρων αγγείων 

και το δεύτερο µε τη ροή του αίµατος και τον τρόπο µε τον οποίο αυτή επιδρά στο ίδιο το 

αίµα και στα αγγεία. Κάθε πεδίο περιλαµβάνει της δικές του θεωρίες και µεθόδους έρευνας, 

γεγονός που καθιστά ιδιαίτερα πολύπλοκη την εις βάθος παρουσίασή του.  

    Η µηχανική των βιολογικών στερεών υλικών (bio-solid mechanics) αφορά στη µελέτη 

των δυνάµεων, των κινήσεων και της αντοχής των ιστών και των οργάνων [14]. 

Παραδείγµατα αποτελούν: η κινηµατική ανάλυση µιας άρθρωσης, η περιγραφή των 

δυνάµεων που συµβάλλουν στη στατική της σπονδυλικής στήλης, η καταγραφή των 

µηχανικών αποκρίσεων των τοιχωµάτων της αριστεράς κοιλίας ή ενός αορτικού 

ανευρύσµατος κτλ.  

    Αντίστοιχα, η επιστήµη της µηχανικής των βιολογικών ρευστών (bio-fluid mechanics) 

µελετά την υδροστατική, την κινηµατική και τη δυναµική των υγρών του σώµατος. Η 

κλασσική αιµοδυναµική εκτίµηση παραµέτρων όπως η πίεση, η ροή και η αντίσταση έδωσε 

τη θέση της στη σύγχρονη ρευστοµηχανική ανάλυση τοπικών ρεολογικών παραγόντων (π.χ. 

ρυθµού διάτµησης, διατµητικής τάσης κ.α.) στα αιµοφόρα αγγεία, τους αεραγωγούς του 

αναπνευστικού συστήµατος, το ουροποιητικό και το λεµφικό σύστηµα [15]. Η ανάπτυξη 

τεχνητών οργάνων και αγγείων, η εφαρµογή νέων επεµβατικών θεραπειών αποφράξεων του 

ουροποιητικού, η σχεδίαση ενδαγγειακών προσθέσεων (stents), η µελέτη της µεταφοράς 

µάζας και της διάχυσης ουσιών διαµέσου µεµβρανών κλειστών διαµερισµάτων του σώµατος 

είναι τοµείς όπου η εκτίµηση των ρευστοµηχανικών παραµέτρων κρίνεται απαραίτητη.  

    Υπολογιστικά µοντέλα µε δυνατότητα απεριόριστης αναπαραγωγής βοηθούν στον ακριβή 

προσδιορισµό των εµβιοµηχανικών συνθηκών (π.χ. γεωµετρικά χαρακτηριστικά, απεικόνιση 

των µορφών ροής, ελαστικότητα του τοιχώµατος κ.α.) σε φυσιολογικές και παθολογικές 

καταστάσεις, όπως η αθηροσκλήρωση και η αρτηριοσκλήρυνση λόγω γήρανσης. Εξάλλου, 

είναι πια αποδεδειγµένη η συµβολή των εµβιοµηχανικών συνθηκών στην διαδικασία της 

αθηρογένεσης, την κύρια αιτία των καρδιαγγειακών παθήσεων. 
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1.2 | ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

    Με τον όρο «καρδιαγγειακές παθήσεις» (cardiovascular disorders, CVDs) περιγράφεται 

µια ευρεία οµάδα παθολογικών καταστάσεων της καρδιάς, των αγγείων (αρτηρίες και 

φλέβες) και της κυκλοφορίας του αίµατος [1]. Σύµφωνα µε τη ∆ιεθνή Στατιστική 

Ταξινόµηση Νόσων και Συναφών Προβληµάτων Υγείας (∆έκατη Αναθεώρηση, ICD-10) [2] 

στην κατηγορία εµπίπτουν σχεδόν όλες οι ασθένειες που αφορούν το κυκλοφορικό σύστηµα: 

στεφανιαία νόσος, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, υπέρταση, παθήσεις περιφερικών αγγείων, 

ρευµατικές καρδιακές παθήσεις, συγγενείς καρδιοπάθειες και καρδιακή ανεπάρκεια. Παρόλα 

αυτά, συχνά ο όρος χρησιµοποιείται για να περιγράψει τις νοσηρές καταστάσεις που 

σχετίζονται κυρίως µε την αθηροσκλήρωση (ΣΝ, ΑΕΕ, ΠΠΑ) και την υπέρταση. Σύµφωνα 

µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO) οι κύριες αιτίες ανάπτυξης καρδιαγγειακής 

νόσου είναι: η καπνισµατική συνήθεια, η έλλειψη φυσικής άσκησης, η ανθυγιεινή δίαιτα και η 

υπέρµετρη χρήση αλκοόλ [3]. 

 

1.2.1 | Ε̟ιδηµιολογικά δεδοµένα 

 

    Οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου παγκοσµίως. Σύµφωνα 

µε στατιστικά στοιχεία του ΠΟΥ, το 2008 17.3 εκατοµµύρια άνθρωποι πέθαναν λόγω 

κάποιου καρδιαγγειακού νοσήµατος (7.3 εκατοµµύρια λόγω ΣΝ και 6.2 εκατοµµύρια λόγω 

ΑΕΕ), αριθµός που αποτελεί περίπου το 1/3 όλων των θανάτων ανά τον κόσµο. Εκτιµάται 

ότι το 2030, περίπου 23.6 εκατοµµύρια άνθρωποι θα χάσουν τη ζωή τους λόγω κάποιας 

καρδιαγγειακής πάθησης [4].  

    Στην Ευρώπη [5] οι καρδιαγγειακές παθήσεις προκαλούν περίπου τους µισούς από το 

σύνολο όλων των θανάτων (48%), µε την ποσοστιαία αναλογία να είναι µεγαλύτερη στο 

σύνολο των γυναικών (54%) από εκείνη στο σύνολο των ανδρών (43%) εµφανίζοντας 

αυξητική τάση µε την ηλικία (<65 ετών: 31% Α και 29% Γ, <75 ετών: 38% Α και 43% Γ) 

(Σχήµα 1.1). Η µελέτη MONICA του ΠΟΥ [6] η οποία διήρκεσε 10 χρόνια και 

ολοκληρώθηκε τη δεκαετία 1990, αποτελεί την πιο πρόσφατη καταγραφή στατιστικών 

δεδοµένων νοσηρότητας για την Ευρώπη. Σύµφωνα µε αυτή, η νοσηρότητα λόγω 

καρδιαγγειακών παθήσεων εµφανίζει διαφορές µεταξύ των Ευρωπαικών χωρών, 

παραµένοντας όµως σε υψηλά ποσοστιαία επίπεδα. Ενδεικτικό είναι ότι η µέσος ετήσιος 

αριθµός στεφανιαίων συµβαµάτων σε είναι για τους άνδρες 434/100,000 πληθυσµού και για 
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τις γυναίκες 103/100,000 πληθυσµού. Ο ΠΟΥ χρησιµοποιεί τη µονάδα DALY (disability-

adjusted life year), που εκφράζει «έναν χαµένο χρόνο πλήρους υγείας», για να 

αναπαραστήσει την έννοια της νοσηρότητας. Στην Ευρωπαικές αναπτυγµένες χώρες περίπου 

το 17% όλων των DALYs οφείλεται σε καρδιαγγειακές παθήσεις [7].  

 

 

Σχήµα 1.1. Αιτίες θανάτου στην Ευρώπη στους Α (αρ.) και Γ (δε.). (1) 

 

    Σύµφωνα µε στοιχεία της American Heart Association (AHA, 2011), στην άλλη µεριά 

του Ατλαντικού, περίπου 82.600.000 ενήλικοι Αµερικανοί (πάνω από 1 στους 3) πάσχουν 

από µία οι περισσότερες καρδιαγγειακές παθήσεις. Σχεδόν οι µισοί από αυτούς (48.9%, 

40.400.000) είναι µεγαλύτεροι από 60 ετών [9]. Η ίδια µελέτη αναφέρει ότι το 2007, 1 στους 

3 θανάτους στις ΗΠΑ (33.6%) είχε σαν αιτία κάποια καρδιαγγειακή πάθηση. Επίσης, 

υπολογίζεται ότι η επίπτωση των καρδιαγγειακών παθήσεων (στις ΗΠΑ) θα αυξηθεί από 

36.9% το 2010, σε 40.5% το 2030 αυξάνοντας κατά περίπου 10% [10]. 

    Στατιστικά στοιχεία του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας δείχνουν ότι οι χώρες χαµηλού 

και µεσαίου εισοδήµατος «πλήττονται» περισσότερο, καθώς πάνω από τα 2/3 (80%) των 

θανάτων από καρδιαγγειακές παθήσεις λαµβάνουν χώρα στις περιοχές αυτές, κυρίως λόγω 

της χαµηλής ποιότητας των παρεχόµενων υπηρεσιών υγείας, της περιορισµένης πρόσβασης 

σε αυτές και της έντονης έκθεσης στους σχετικούς παράγοντες κινδύνου [4]. Παράλληλα, οι 

θάνατοι λόγω καρδιαγγειακών παθήσεων είναι περισσότεροι από τους θανάτους 

οποιασδήποτε άλλης αιτιολογίας στις χώρες µέσου (28.7%) και υψηλού (26.6%) 

εισοδήµατος [8]. 

    Το κόστος της «διαχείρισης» των καρδιαγγειακών παθήσεων για τα συστήµατα υπηρεσιών 

υγείας εντός της Ευρωπαικής Ένωσης υπολογίζεται (στοιχεία του 2003) περί τα 105 δις 

Ευρώ ετησίως, µε τον συνολικό αντίκτυπο στην Ευρωπαική οικονοµία να φθάνει τα 169 δις 

Ευρώ [11]. Από αυτά, το 62% (105 δις €) αντιστοιχούν στα έξοδα των συστηµάτων υγείας, 



32 |  

 

το 21% (35.5 δις €) σε απώλειες παραγωγικότητας λόγω θνησιµότητας και νοσηρότητας, και 

το 17% (28.5 δις €) σε παροχή άτυπων υπηρεσιών φροντίδας. Αντίστοιχα, στις ΗΠΑ το 

κόστος των CVD για το έτος 2007 ανέρχεται στα 286 δις δολάρια, µε το 58.4% (167 δις $) 

να αντιστοιχεί στο άµεσο κόστος και το υπόλοιπο 41.6% (119 δις $) να αναπαριστά το 

κόστος λόγω απώλειας παραγωγικότητας [9]. Τα αντίστοιχα συνολικά ποσά για το 2010 

ανέρχονται στα 443.7 δις $, ενώ το έτος 2030 προβλέπεται ότι θα εκτιναχθούν περίπου στο 

1.1 τρις $ [10]. 

 

1.3 | ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΜΗΧΑΝΙΚΗ 

 

    Όπως έχει γίνει κατανοητό: «Εµβιοµηχανική είναι η µελέτη της δοµής και της 

λειτουργίας των βιολογικών συστηµάτων µέσω της χρήσης των µεθόδων της µηχανικής» 

[12]. Η Καρδιαγγειακή Μηχανική έχει ως αντικείµενο την µελέτη της µηχανικής των 

στερεών (π.χ. τοίχωµα αγγείου) και των ρευστών (π.χ. αίµα) που µετέχουν στην δόµηση και 

λειτουργία του κυκλοφορικού συστήµατος καθώς και των αλληλεπιδράσεων µεταξύ αυτών.  

    Η ανατοµία, η φυσιολογία, η βιολογία, η ιστολογία, η παθοφυσιολογία, η παθολογία και 

η παθολογοανατοµία της καρδιάς και των αγγείων συνδυάζονται µε τα µαθηµατικά, τη 

φυσική (υδροδυναµική, κλασσική µηχανική κ.α.), την επιστήµη των υλικών, την επιστήµη 

του µηχανικού και των υπολογιστών µε σκοπό τη µελέτη της απόκρισης του καρδιαγγειακού 

συστήµατος κάτω από φυσιολογικές, νοσηρές και ιατρογενώς τροποποιηµένες συνθήκες (π.χ. 

χειρουργικά).  

    Το πεδίο συνδυάζει γνώσεις ρεολογίας και αιµοδυναµικής (blood rheology-

hemodynamics), αλληλεπίδρασης ρευστού-στερεού (fluid-structure interaction, FSI), 

µηχανικής των ιστών (tissue engineering),  µηχανικής των επαφών (contact mechanics), 

υπολογιστικής µηχανικής και µοντελοποίησης (computational mechanics-modeling), όπως 

επίσης και γνώσεις επιστήµης των ηλεκτρολόγων και µηχανολόγων µηχανικών (electrical-

mechanical engineering) για να προσφέρει στον κύριο πυλώνα του, την Ιατρική Επιστήµη 

και ειδικότερα την Καρδιολογία, περισσότερες τεχνολογικές λύσεις στις διαδικασίες της 

διάγνωσης, του σχεδιασµού, της λήψης αποφάσεων και της θεραπείας των παθήσεων του 

καρδιαγγειακού συστήµατος.  

    Η βελτίωση των γνωστών επεµβατικών -και µη- απεικονιστικών διαγνωστικών µεθόδων 

(π.χ. υπέρηχοι, στεφανιογραφία, IVUS, OCT, CT, MRI, fMRI, 3D imaging κ.α.), ο 

σχεδιασµός των χειρουργικών επεµβάσεων και των καθετηριασµών (π.χ. augmented reality), 
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η ανάπτυξη νέων υλικών και διατάξεων εξελιγµένων ενδαγγειακών και ενδοκαρδιακών 

προθέσεων (π.χ. stents, εκπτυσσόµενες τεχνητές βαλβίδες, καθετήρες, βηµατοδότες κ.α.) και 

αισθητήρων-µετρητικών διατάξεων (biosensors), η δηµιουργία κατάλληλων θεωρητικών, 

υπολογιστικών και πειραµατικών µοντέλων (π.χ. µηχανική της αθηροσκλήρωσης) της 

ηλεκτρο-µηχανικής λειτουργίας του καρδιακού µυός (π.χ. αρρυθµιολογία) και των αγγείων 

είναι µερικά από τα πεδία εφαρµογής του ευρύτερου αντικειµένου της Καρδιαγγειακής 

Εµβιοµηχανικής. Η κλινική εµπειρία του ιατρού συνδυάζεται µε την επιστήµη του 

µηχανικού µε τελικό κερδισµένο τον ασθενή και σύµµαχο την έρευνα. 

 

1.4 | ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

    Οι καρδιαγγειακές παθήσεις στην πλειοψηφία τους, έχουν ως γενεσιουργό αιτία την 

αθηροσκλήρωση: µια πολύπλοκη διεργασία άγνωστης αιτιολογίας, που εµπλέκει 

φλεγµονώδεις, γενετικούς και µηχανικούς παράγοντες. Οι συντελεστές κινδύνου αυτής 

µπορεί να είναι τροποποιήσιµοι (κάπνισµα, δυσλιπιδαιµίες, υπέρταση, σακχαρώδης 

διαβήτης κ.α.) ή µη (ηλικία, άρρεν φύλο, οικογενειακό ιστορικό κ.α.). Η ύπαρξη -και µόνο- 

των τροποποιήσιµων παραγόντων δίνει τη δυνατότητα παρέµβασης µε στόχο την πρόληψη 

ή την βελτιστοποίηση της έκβασης της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Με οδηγό τα 

προαναφερθέντα, η ΑΗΑ συνέταξε τις αναθεωρηµένες οδηγίες (2002) για την πρωτογενή 

πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων και των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, που 

θέτουν ως σαφή στόχο την δραστική µείωση του κινδύνου νόσησης ρυθµίζοντας τους 

παράγοντες κινδύνου που µπορούν να τροποποιηθούν [13]. 

    Η πιθανότητα να προβλεφθούν οι δοµικές αλλαγές του αγγειακού τοιχώµατος, η χρονική 

διάρκεια της εξέλιξης του φαινοµένου, αλλά και η χρονική στιγµή ενός οξέος συµβάµατος 

(π.χ. µυοκαρδιακή ισχαιµία λόγω ρήξης της αθηρωµατικής πλάκας) τροφοδοτούν το 

σχετικό πεδίο έρευνας επιστρατεύοντας εργαλεία βιολογικά, µηχανικά, στατιστικά και 

υπολογιστικά. Βέβαια, µια ακριβής πρόβλεψη όλων αυτών είναι πρακτικά αδύνατη, σήµερα 

τουλάχιστο. Αντίθετα είναι εφικτή η εκτίµηση της πιθανότητας να συµβούν κάποια γεγονότα 

και να επέλθει µια συγκεκριµένη εξέλιξη, µέσα από την αξιοποίηση δεικτών κινδύνου για 

κάθε ξεχωριστή εκδοχή. Η θεώρηση αυτή οδηγεί στην αναγκαιότητα απάντησης στο εξής 

ερώτηµα: ποιές, αλλά και πόσες παράµετροι είναι απαραίτητες ή απλά επαρκούν ώστε να 

υπολογισθεί ένα τέτοιο ρίσκο µε ακρίβεια τέτοια που να µπορεί να καθοδηγήσει ή να 

µετατρέψει µε ασφάλεια την στρατηγική της ιατρικής αντιµετώπισης;  



34 |  

 

    Επίσης, είναι σηµαντικό να καθοριστεί η βαρύτητα µε την οποία κάθε παράµετρος 

επιδρά στο σύστηµα και επηρεάζει το τελικό αποτέλεσµα που συνήθως αντανακλά στην 

κλινική εικόνα. Στα πλαίσια αυτά, επιχειρείται µια «υπεράσπιση» της σπουδαιότητας της 

αντιµετώπισης του φαινοµένου από µια εµβιοµηχανική σκοπιά που δίνει κυρίαρχο ρόλο στις 

φυσικές δυνάµεις που ασκούνται στα διαφορετικά τµήµατα του συστήµατος (περιβάλλοντες 

ιστοί - τοίχωµα αγγείου - αθηρωµατική πλάκα - ρέον αίµα) και οι οποίες αλληλεπιδρούν µε 

και επηρεάζονται από τα αδιαµφισβήτητα βιολογικά και ιστοπαθολογικά φαινόµενα που 

χαρακτηρίζουν την αθηροσκλήρωση.  

    Κάθε δύναµη προκαλεί είτε παραµόρφωση είτε/και κίνηση ενός στερεού σώµατος. Η 

τοπική αναδιαµόρφωση του αρτηριακού τοιχώµατος, µια διαδικασία άρρηκτα συνδεµένη µε 

την πλειοψηφία των αθηροσκληρωτικών βλαβών, δεν αποτελεί παρά µια παραµορφωτική 

διαδικασία των χιτώνων αυτού. Ως τέτοια, αναπόφευκτα οδηγεί στην υπόθεση ότι είναι 

αποτέλεσµα ενός συνδυασµού ενεργών φυσικών δυνάµεων, πεπερασµένων µέτρων και 

ορισµένων κατευθύνσεων, αλλά και των ελαστικών ιδιοτήτων των συµµετεχόντων σωµάτων. 

Είναι άραγε δυνατός ο υπολογισµός των δυναµικών συσχετισµών που οδηγούν σε ένα 

συγκεκριµένο αποτέλεσµα παραµόρφωσης του αρτηριακού τοιχώµατος µέσα από τη 

υιοθέτηση ενός συστήµατος της µορφής «αίµα-πλάκα-τοίχωµα»; Και αν ναι, µπορεί να 

προβλεφθεί το επόµενο βήµα της παραµορφωτικής διεργασίας (στένωση του αυλού ή 

διάταση του τοιχώµατος); 

    Η παρούσα µελέτη επιχειρεί να δώσει µια πλήρη περιγραφή και έναν αδρό υπολογισµό 

των «στατικών» δυνάµεων που ασκούνται στα διάφορα συστατικά ένος συστήµατος στερεών, 

συγκεκριµένων µηχανικών και γεωµετρικών ιδιοτήτων (κύλινδρος-αγγείο και σφαίρα-

αθήρωµα), που προσοµοιώνει-µοντελοποιεί την αθηροσκληρωτική διεργασία µε κύριο 

άξονα το φαινόµενο της τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης. Επίσης, επιχειρείται µια ανάλυση 

των «δυναµικών» φαινοµένων κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου και αναφέρονται 

πιθανές αιτίες ρήξης της αθηρωµατικής πλάκας µε βάση σχετικά φυσικά φαινόµενα (π.χ. 

συντονισµός κ.α.). Άλλωστε, η αθηροσκλήρωση µπορεί και πρέπει να µελετηθεί µε βάση 

τους νόµους της φυσικής και της µηχανικής. 

 

1.5 | Συµ̟εράσµατα και µελλοντικές κατευθύνσεις 

 

    Η βασική λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήµατος είναι η αποδοτική προσφορά 

αίµατος σε όλους τους ιστούς του σώµατος. Η οµοιότητά του µε ένα «υδραυλικό» σύστηµα 
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οδηγεί αναπόφευκτα στη µελέτη του από τη µηχανική σκοπιά επιτρέποντας την σχεδίαση 

έξυπνων και πρωτοποριακών τεχνικών και εργαλείων επιδιόρθωσης πολλών παθολογικών 

καταστάσεων. Η ανάπτυξη νέων υλικών µε βέλτιστες συµπεριφορές σε απρόβλεπτες 

συνθήκες οδήγησαν στην κατασκευή καινούργιων προσθετικών καρδιακών βαλβίδων, 

βηµατοδοτών και απινιδωτών, συστηµάτων εξωσωµατικής κυκλοφορίας, καθώς και άλλων 

συσκευών που µειώνουν τη νοσηρότητα και τη θνητότητα και προάγουν την 

αποτελεσµατικότητα των θεραπευτικών σχηµάτων της καρδιαγγειακής ιατρικής [14]. Η 

βέλτιστη επιλογή των παραµέτρων που πρέπει να µετρηθούν, των χαρακτηριστικών των νέων 

απεικονιστικών εξετάσεων καθώς και η τελειοποίηση των µεθόδων µέτρησης έχει ακόµη 

πολλά να προσφέρει στην κατανόηση της αθηροσκλήρωσης και των άλλων νοσηρών 

καταστάσεων του καρδιαγγειακού συστήµατος. 

 

1.6 | ∆ΙΑΡΘΡΩΣΗ ΤΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 

 

    Η πολυπλοκότητα της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας οδήγησε στην ανάγκη 

διαπραγµάτευσης του κεντρικού ζητήµατος µέσω του διαχωρισµού του σε διακριτές, αλλά 

συµπληρωµατικές θεµατικές ενότητες. Ειδικότερα, η παρούσα διπλωµατική εργασία 

αποτελείται από τα εξής κεφάλαια: 

 

Κεφάλαιο 1ο  – Εισαγωγή και σκο̟ός της µελέτης 

    Στο κεφάλαιο αυτό οριοθετούνται οι κύριοι στόχοι της εργασίας, ενώ παράλληλα 

καταδεικνύεται η επιτακτική ανάγκη αναζήτησης λύσεων στο βασικό ζητούµενο, την 

µηχανική περιγραφή της εξελικτικής διεργασίας µιας αθηρωµατικής βλάβης, µέσα από την 

παρουσίαση  ανησυχητικών επιδηµιολογικών δεδοµένων των καρδιαγγειακών παθήσεων που 

σχετίζονται µε την αθηροσκλήρωση, αλλά και την αναφορά σε σύγχρονες εφαρµογές 

καρδιαγγειακής µηχανικής, που µπορούν να καθοδηγήσουν την αρχική αυτή προσπάθεια. 

 

Κεφάλαιο 2ο – Το φυσιολογικό αρτηριακό τοίχωµα 

    Γίνεται µια πλήρης περιγραφή της µικροανατοµικής και ιστολογικής οργάνωσης του 

τοιχώµατος µυϊκής αρτηρίας, σε φυσιολογικές συνθήκες, και παρουσιάζονται οι διαστάσεις 

των χιτώνων και των ελαστικών πετάλων των στεφανιαίων αρτηριών. Με τον τρόπο αυτό 

τονίζεται η άποψη ότι η βιολογική σύσταση του τοιχώµατος συνδέεται άρρηκτα µε τις 

µηχανικές ιδιότητες αυτού. 
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Κεφάλαιο 3ο – Στοιχεία βασικής και αγγειακής µηχανικής 

    Επιχειρείται η, κατά το δυνατόν, ολοκληρωµένη ανασκόπηση των βασικών εννοιών του 

πεδίου της µηχανικής των συνεχών µέσων, σε στατικές και δυναµικές συνθήκες, αλλά και των 

κύριων συντελεστών περιγραφής της ελαστικότητας ενός στερεού υλικού. Γίνεται επίσης 

αναφορά στις έννοιες της λειτουργίας σε οριακές συνθήκες φόρτισης, αλλά και της αστοχίας 

ενός υλικού σώµατος. Τέλος, επιχειρείται µια πρώτη σύνδεση των παραπάνω εννοιών µε την 

αγγειακή φυσιολογία µε στόχο την ανάδειξη της δυνατότητας µελέτης της απόκρισης του 

αρτηριακού τοιχώµατος και της αθηροσκλήρωσης από µηχανική σκοπιά. 

 

Κεφάλαιο 4ο – ∆υνάµεις ε̟ί του αρτηριακού τοιχώµατος 

    Στο κεφάλαιο αυτό λαµβάνει χώρα η ανάλυση και ταξινόµηση των δυνάµεων που 

ασκούνται επί ή αναπτύσσονται εντός του αρτηριακού τοιχώµατος. Χρησιµοποιώντας 

έννοιες της φυσικής επιστήµης συσχετίζεται η ασκούµενη δύναµη µε την παραγόµενη τάση 

µέσω δύο τύπων αλληλεπιδράσεων: της αλληλεπίδρασης ανάµεσα σε δύο στερεά υλικά και 

αυτής µεταξύ στερεού και ρευστού, κάνοντας ιδιαίτερη αναφορά στην επίδραση της τοπικής 

γεωµετρίας. 

 

Κεφάλαιο 5ο – Εµβιοµηχανική των στεφανιαίων αρτηριών 

    Στο παρόν κεφάλαιο περιγράφονται αναλυτικά τα βασικά δοµικά χαρακτηριστικά του 

δικτύου των στεφανιαίων αρτηριών του ανθρώπου. Παρατίθενται τα κύρια µορφοµετρικά και 

γεωµετρικά στοιχεία των αγγείων, όπως επίσης και αριθµητικά δεδοµένα στατικών 

ελαστικών παραµέτρων του αγγειακού τοιχώµατος. Επιπρόσθετα, παρουσιάζονται οι κύριες 

µηχανικές δοκιµασίες εκτίµησης των µηχανικών ιδιοτήτων των βιολογικών ιστών και 

σχολιάζεται η επίδραση της εφαρµοζόµενης δοκιµασίας στην τελική εκτίµηση των 

ελαστικών παραµέτρων. 

 

Κεφάλαιο 6ο – ∆υναµικά φαινόµενα στο αρτηριακό σύστηµα 

    Γίνεται ιδιαίτερη αναφορά στην προσαρµογή των στατικών αρτηριακών ελαστικών 

ιδιοτήτων στις φυσιολογικά δυναµικές συνθήκες λειτουργίας (in vivo). Παρουσιάζεται η 

έννοια της ταλαντωτικής - περιοδικής κίνησης και η συσχέτιση αυτής µε τις  µετατοπίσεις 

των στεφανιαίων αρτηριών κατά τον καρδιακό κύκλο, καθώς και µε τις µικροδονήσεις του 

αρτηριακού τοιχώµατος. Επίσης, αναλύεται η θεωρία του συντονισµού και η υπόθεση της 

συσχέτισης του δυναµικού αυτού φαινοµένου µε τα χαρακτηριστικά της εξελισσόµενης 

αθηρωµατικής βλάβης. 
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Κεφάλαιο 7ο – Στοιχεία αιµοδυναµικής και αιµορρεολογίας 

    Στόχος του κεφαλαίου είναι, µεταξύ άλλων, η ανασκόπηση των αιµοδυναµικών και 

αιµορρεολογικών παραµέτρων που παίζουν καίριο ρόλο στην έναρξη και εξέλιξη του 

φαινοµένου της αθηροσκλήρωσης. Η αναφορά σε βασικές έννοιες της µηχανικής των 

ρευστών συνδυάζεται µε την καταγραφή κρίσιµων µηχανικών χαρακτηριστικών των 

συστατικών του αίµατος µε σκοπό τον καθορισµό όλων εκείνων των παραγόντων, που µέσω 

της τοπικής διαταραχής των ρεολογικών συνθηκών, επιταχύνουν την συσσώρευση του 

αθηρωµατικού υλικού ή προκαλούν την ρήξη της πλάκας. 

 

Κεφάλαιο 8ο – Βιολογία και µηχανική της αθηροσκλήρωσης 

    Το κεφάλαιο αυτό αποτελεί τον πυρήνα της παρούσας εργασίας. Η σύντοµη περιγραφή 

των παθοφυσιολογικών µηχανισµών της αθηροσκληρωτικής νόσου συσχετίζεται µε την 

φυσική ιστορία αυτής, στην οποία κυρίαρχη θέση έχει το φαινόµενο της τοιχωµατικής 

αναδιαµόρφωσης. Αναλύονται οι µηχανικοί παράγοντες που οδηγούν στον σχηµατισµό και 

στην αύξηση της αθηρωµατικής πλάκας και οι οποίοι καθορίζουν σε άλλοτε άλλο βαθµό την 

έκταση και τη φορά της αναδιαµόρφωσης. Επίσης, γίνεται ιδιαίτερη αναφορά στην έννοια 

της ευάλωτης αθηρωµατικής πλάκας και επιχειρείται η συσχέτιση όλων εκείνων των 

µηχανικών παραµέτρων και δυνάµεων που έχουν ήδη περιγραφεί, µε το φαινόµενο της 

ρήξης της πλάκας. 

 

Κεφάλαιο 9ο – Προσοµοίωση του φαινοµένου 

    Στο σηµείο αυτό επιχειρείται η προσοµοίωση του φαινοµένου της διαδικασίας 

αναδιαµόρφωσης του αρτηριακού τοιχώµατος κατά την αθηροσκλήρωση, που οδηγείται 

µηχανικά από τη συσσώρευση των λιπιδίων και την αύξηση των διαστάσεων της 

αθηρωµατικής πλάκας. Πραγµατοποιήθηκαν δύο υλοποιήσεις του φαινοµένου: η πρώτη 

αφορά στην αλληλεπίδραση ελαστικής σφαίρας (πλάκα) µε ηµιάπειρο επίπεδο ελαστικό 

µέσο (τοίχωµα) και η δεύτερη στην αλληλεπίδραση ελαστικής σφαίρας (πλάκα) µε ελαστικό 

κύλινδρο (τοίχωµα). Και οι δύο στηρίζονται στην θεωρία µηχανικής επαφής κατά Hertz. 

Επιπρόσθετα, υλοποιήθηκε βίντεο προσοµοίωσης προϊούσης αρτηριακής στένωσης. Η 

προσοµοίωση πραγµατοποιήθηκε εξ’ ολοκλήρου στη σουίτα εφαρµογών MATLAB και τα 

αποτελέσµατα που προέκυψαν κρίνονται ικανοποιητικά.  

    Ο κώδικας σε γλώσσα MATLAB παρατίθεται στο αντίστοιχο παράρτηµα που βρίσκεται 

αµέσως µετά τον κατάλογο των βιβλιογραφικών αναφορών, στο τέλος της εργασίας. 
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2.1 | ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΚΑΙ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
 

    Το τοίχωµα κάθε φυσιολογικής αρτηρίας του ανθρώπινου σώµατος αποτελείται κυρίως 

από τρία διαφορετικά ιστικά συστατικά: (α) το ενδοθήλιο, (β) τον µυϊκό ιστό και (γ) τον 

συνδετικό ιστό [16]. Επιπρόσθετα, το αρτηριακό τοίχωµα περιλαµβάνει ποικίλο (ανάλογα 

µε τη φύση της εκάστοτε αρτηρίας) ποσοστό ελαστικού ιστού, ο οποίος προσδίδει ιδιότητες 

όπως η ευκαµψία και η προσαρµοστικότητα µε αποτέλεσµα την «ευέλικτη» συµπεριφορά 

αυτού κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου, αλλά και κάτω από την επίδραση 

οποιασδήποτε εξωγενούς δύναµης.  

    Τα τέσσερα αυτά είδη ιστών απαντώνται, σε διαφορετικό ποσοστό το καθένα, σε τρία 

οµοαξονικά στρώµατα, που ποικίλλουν σε πάχος ανάλογα µε τον τύπο και το σχετικό 

µέγεθος του κάθε αγγείου. Πρόκειται για τους εξής τρείς χιτώνες: τον έσω (tunica intima), 

τον µέσο (tunica media) και τον έξω (tunica adventitia), µε το όνοµά τους να δηλώνει τη 

σχετική τους θέση. Η ποσότητα και η διάταξη κάθε είδους ιστού σε κάθε χιτώνα, 

επηρεάζεται από µηχανικούς (κυρίως την πίεση του αίµατος) και µεταβολικούς παράγοντες, 

που αντανακλούν στις τοπικές ανάγκες των αρδευόµενων ιστών [16]. 

 

 

Σχήµα 2.1. Μυϊκή (αριστερά) και ελαστική (δεξιά) αρτηρία (2). 

 

    Υπάρχουν τρία είδη αρτηριών [17] : οι µεταφορικές ή ελαστικές αρτηρίες (conducting, 

elastic), το τοίχωµα των οποίων περιέχει άφθονες ελαστικές ίνες και µεµβράνες, οι 

περιφερικές ή µυϊκές αρτηρίες (peripheral, muscular), το τοίχωµα των οποίων 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία πληθώρας λείων µυϊκών ινών και οι µικρές αρτηρίες ή 
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αρτηριόλια (Σχήµα 2.1, Σχήµα 2.2). Ο χιτώνας στον οποίο εντοπίζεται κυρίως η δοµική 

τους διαφορά είναι ο µέσος, στον οποίο οι µυϊκές αρτηρίες εµφανίζουν περισσότερες λείες 

µυϊκές ίνες και λιγότερη ελαστίνη σε σχέση µε τις ελαστικές. Εξάλλου, οι µυϊκές αρτηρίες 

χαρακτηρίζονται από την παρουσία τόσο ενός λεπτού εσωτερικού ελαστικού στρώµατος 

(έσω ελαστικό πέταλο, internal elastic lamina), όσο και ενός εξωτερικού ελαστικού 

στρώµατος (έξω ελαστικό πέταλο, external elastic lamina) [17]. Το πρώτο χωρίζει τον έσω 

από τον µέσο χιτώνα, ενώ το δεύτερο, τον µέσο από τον έξω χιτώνα.  

 

 

Σχήµα 2.2. Σχηµατική αναπαράσταση ελαστικής και µυϊκής αρτηρίας σε εγκάρσια διατοµή (3). 

 

2.2 | ΟΙ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΕΣ ΑΡΤΗΡΙΕΣ 

 

    Οι τυπικές τιµές των διαµέτρων των κύριων στεφανιαίων αρτηριών (Σχήµα 2.3) στον 

άνθρωπο έχουν ως εξής [18]: στέλεχος αριστεράς στεφανιαίας αρτηρίας : 2-5.5mm (µέση 

τιµή 4mm), πρόσθιος κατιών κλάδος : 2-5mm (µέση τιµή 3.6mm), περισπωµένη αρτηρία : 

1.5-5.5mm (µέση τιµή 3mm) και δεξιά στεφανιαία αρτηρία : 1.5-5.5mm (µέση τιµή 

3.2mm). Η διάµετρος κάθε αρτηριακού κλάδου δεν είναι σταθερή, αλλά µειώνεται καθώς 

προχωρούµε κατά µήκος του κλάδου. Επιπλέον, µια αδρή εκτίµηση του πάχους του 

τοιχώµατος των κύριων στεφανιαίων αρτηριών υπαγορεύει ότι αυτό είναι περίπου ίσο µε 

1mm [19]. Οι στεφανιαίες αρτηρίες ανήκουν στην κατηγορία των µυϊκών αρτηριών (µεσαίου 

µεγέθους) παρουσιάζοντας, ως τέτοιες, ιδιαίτερα έντονα την στρωµατική δοµή της διατοµής 

του τοιχώµατός τους [20]. 
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Σχήµα 2.3. Οι στεφανιαίες αρτηρίες (4). 

 

2.2.1 | ΕΣΩ ΧΙΤΩΝΑΣ 

 

    Εσωτερικά έρχεται σε άµεση επαφή µε το ρέον αίµα, ενώ προς τα έξω µε τον µέσο 

χιτώνα του αρτηριακού τοιχώµατος. Αποτελείται από: (α) το ενδοθήλιο (endothelium), (β) 

το υπενδοθηλιακό στρώµα (subendothelial layer) και (γ) έσω ελαστικό πέταλο.  

    Το πάχος του έσω χιτώνα δεν είναι σταθερό και είναι γενικά µικρότερο στις µυϊκές 

αρτηρίες σε σχέση µε τις ελαστικές. Για να χαρακτηριστεί φυσιολογικό χρησιµοποιείται ως 

κριτήριο η τιµή του λόγου (πάχος έσω χιτώνα)/(πάχος µέσου χιτώνα), η οποία πρέπει να 

βρίσκεται στο διάστηµα από 0.1 έως 1.0 [24]. Το πάχος του έσω χιτώνα κυµαίνεται από 

70µm έως 240µm, µε µέσο πάχος περίπου ίσο µε 200µm [32]. Μελέτες έχουν δείξει ότι το 

πάχος του έσω χιτώνα εµφανίζει εξάρτηση από το φύλο µε τους άνδρες να έχουν έσω χιτώνα 

µεγαλύτερης διαµέτρου από ότι οι γυναίκες [33]. Βέβαια, έχουν εντοπισθεί τµήµατα αγγείων 

µε παχύτερο έσω χιτώνα σε υγιή άτοµα όλων των ηλικιών. Οι ιστολογικές µετρήσεις έχουν 

δείξει πάχος έσω χιτώνα από 0.1 έως 0.89mm (100 έως 890µm, µέση τιµή 290µm) [25]. 

Θεωρείται ότι αποτελούν φυσιολογικές προσαρµογές σε τοπικές µεταβολές της ροής του 

αίµατος και της τοιχωµατικής τάσης.  

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι το πάχος του έσω χιτώνα χαρακτηρίζεται από µεγάλη 

µεταβλητότητα συναρτήσει της ηλικίας και άλλων παραγόντων. Στα νεογνά είναι πολύ 

µικρό, ενώ στους νέους ενήλικες µπορεί να φθάσει περίπου στο 1/6 του συνολικού πάχους 

του αρτηριακού τοιχώµατος [17]. Στους µεγαλύτερους ενήλικες η αύξηση του πάχους του 

έσω χιτώνα οφείλεται συνήθως σε τοπική παθολογική εναπόθεση λιπιδίων και δηµιουργία 

αθηροσκληρωτικών βλαβών. 
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2.2.1.1 | Ενδοθήλιο 

 

    Η εσωτερική γραµµική επένδυση ενδοθηλιακών κυττάρων (µονόστιβο πλακώδες 

επιθήλιο), µαζί µε την βασική µεµβράνη που την συνοδεύει (basal lamina), είναι πολύ λεπτή 

(περίπου 5µm) και θα µπορούσε κανείς να ισχυριστεί ότι ελάχιστη συµµετοχή έχει στη 

διαµόρφωση των συνολικών µηχανικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώµατος. Το 

ενδοθήλιο αποτελεί ένα λείο όριο, καθώς και έναν εκλεκτικό ηµιδιαπερατό φραγµό ανάµεσα 

στο αίµα και στους άλλους αρτηριακούς χιτώνες. Είναι επιφορτισµένο µε ποικίλες και 

πολύπλοκες διεργασίες ρύθµισης της θρόµβωσης και της θροµβόλυσης, του αγγειακού 

τόνου και της αγγειακής αύξησης, όπως και της διαδικασίας της φλεγµονής. Το ενδοθήλιο 

των αρτηριών που εκπορεύονται από την καρδιά, συνέχεται µε το ενδοθήλιο της καρδιάς. Η 

βασική µεµβράνη αποτελεί έναν ιδιαίτερο τύπο συνδετικού ιστού, µε οργάνωση ινώδους 

δικτύου και πάχος 5-10nm [27], που περιέχει κυρίως κολλαγόνο τύπου IV και 

πρωτεογλυκάνες. 

    Η κύρια δοµική µονάδα του ενδοθηλίου είναι το πεπλατυσµένο, πολυλειτουργικό και 

εξειδικευµένο ενδοθηλιακό κύτταρο µε διαστάσεις 25-50µm σε µήκος, 10-15µm σε πλάτος 

και περίπου 5µm σε βάθος [26], παρατηρώντας το αρτηριακό τοίχωµα σε κάθετη διατοµή. 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα έχουν επιµήκη προσανατολισµό σε σχέση µε τον κεντρικό άξονα 

του αγγείου και συνδέονται µεταξύ τους µε φραγµοσυνδέσµους (occluding junctions), µε 

χασµατοσυνδέσµους (gap junctions), αλλά και µε συνδέσµους προσκόλλησης (adherens 

junctions). Επίσης, κάθε ενδοθηλιακό κύτταρο έρχεται σε επαφή µε πολλαπλές λείες µυϊκές 

ίνες του µέσου χιτώνα (και αντιστρόφως) µέσω των µυοενδοθηλιακών συνδέσµων 

(myoendothelial junctions), οι οποίοι διαπερνούν το εσωτερικό ελαστικό στρώµα [22]. 

Σχηµατίζεται έτσι ένα πολύπλοκο, αλλά καλώς οργανωµένο δίκτυο, η διαταραχή της 

αρχιτεκτονικής του οποίου σχετίζεται άµεσα µε την φλεγµονώδη απάντηση που συνοδεύει 

την έναρξη και την πρόοδο της αθηροσκλήρωσης. 

 

2.2.1.2 | Υ̟ενδοθηλιακή στιβάδα 

 

    Το υπενδοθηλιακό στρώµα αποτελείται κυρίως από χαλαρό ινοελαστικό συνδετικό ιστό, 

στα µεσοδιαστήµατα του οποίου υπάρχουν λιγοστά διάσπαρτα συσταλτά κύτταρα, που 

παρουσιάζουν παρόµοιες ιδιότητες µε αυτές των λείων µυϊκών ινών. Πρόκειται για τα 

λεγόµενα µυοκύτταρα του έσω χιτώνα (myointimal cells) [28], τα οποία συνθέτουν 

κολλαγόνο και ελαστίνη διαθέτοντας παράλληλα φαγοκυτταρικές ιδιότητες. Τα κύτταρα 
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αυτού του ινοκολλαγονώδους στρώµατος είναι διατεταγµένα παράλληλα προς τον επιµήκη 

άξονα του αγγείου. Το πάχος της υπενδοθηλιακής στιβάδας ποικίλει ανάλογα µε την 

τοπογραφία, την ηλικία και την υφιστάµενη παθολογία και µπορεί να είναι από σχεδόν 

ανύπαρκτο, συνήθως στα νεογνά, έως γεωµετρικά κυρίαρχο (αρτηριοσκλήρωση και 

αθηροσκλήρωση). Σε νέους ενήλικες έχει µετρηθεί περίπου στα 100µm κατά µέσο όρο [29]. 

    Το κύριο συστατικό της στιβάδας αυτής είναι το κολλαγόνο (κυρίως τύπου Ι και ΙΙΙ) στην 

παρουσία του οποίου αποδίδεται η σηµαντική συµβολή της υπενδοθηλιακής στιβάδας στη 

µηχανική αντοχή του τοιχώµατος των στεφανιαίων αρτηριών. Η διάταξη των ινών 

κολλαγόνου δεν είναι τυχαία, αλλά ούτε οµοιογενής, καθώς αυτές είναι οργανωµένες σε 

πέντε συγκεντρικές ζώνες διαφορετικού προσανατολισµού [21]. Βέβαια, δεν λείπουν 

µεµονωµένες ίνες που φαίνεται να έχουν τυχαίες κατευθύνσεις. Εξάλλου, στο υπενδοθήλιο 

εντοπίζεται µια µικρή ποσότητα ελαστίνης υπό την µορφή ελαστικών ινών, τοποθετηµένων 

τυχαία στον τριδιάστατο χώρο. Το τελικό δυναµικό πλέγµα των παραπάνω δοµικών 

µονάδων έχει πολύ διαφορετικές µηχανικές ιδιότητες από ότι ένα απλό άθροισµα των 

συστατικών του στοιχείων. 

 

2.2.1.3 | Έσω ελαστικό ̟έταλο 

 

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο έσω χιτώνας διαχωρίζεται από τον µέσο χιτώνα από το έσω 

ελαστικό πέταλο, το εξώτερο στρώµα του έσω χιτώνα. Κύριο συστατικό του είναι η 

ελαστίνη, ενώ εµφανίζει ασυνέχειες στη δοµή του (ανοίγµατα) επιτρέποντας τη διάχυση 

θρεπτικών -και µη- συστατικών µέσω αυτών και τη µεταφορά τους βαθύτερα στο αρτηριακό 

τοίχωµα. Στις ιστολογικές τοµές εµφανίζει χαρακτηριστική ηµιτονοειδή µορφή, που δεν 

αντιστοιχεί στην πραγµατική του εµφάνιση in vivo [16] και οφείλεται στην απουσία της 

δύναµης που ασκεί το αίµα κατά την ακτινική διεύθυνση (προς τα έξω) και την επαγόµενη 

επαναφορά του ελαστικού αρτηριακού τοιχώµατος στην κατάσταση ισορροπίας του. 

    Το έσω ελαστικό πέταλο είναι οργανωµένο σε συγκεντρικά στρώµατα, η πλειοψηφία των 

οποίων αποτελείται κυρίως από επιµήκως διατεταγµένες ελαστικές ίνες, ενώ τα υπόλοιπα 

εµφανίζουν έναν πιο «µεµβρανώδη» χαρακτήρα διατηρώντας τον ίδιο προσανατολισµό. Το 

πάχος του υµένα είναι περίπου 0.5µm, παράµετρος που ρυθµίζει σε µεγάλο βαθµό το µήκος 

των µυοενδοθηλιακών συνδέσµων (0.5µm µήκος, 0.5µm βάθος) [22] που τον διασχίζουν. Η 

διάµετρος των πόρων του υµένα κυµαίνεται µεταξύ 0.8 και 1.4µm [23] και ο αριθµός τους 

µεταβάλλεται δυναµικά, προσαρµοζόµενος στις µηχανικές συνθήκες (αρτηριακή πίεση), 

αλλά και στην πάροδο της ηλικίας. 
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2.2.2 | ΜΕΣΟΣ ΧΙΤΩΝΑΣ 

 

    Είναι το µεσαίο στρώµα του αρτηριακού τοιχώµατος, εκτεινόµενο µεταξύ του έσω και 

του έξω χιτώνα και χωριζόµενο από αυτούς µε το έσω και το έξω ελαστικό πέταλο 

αντίστοιχα. Αποτελείται κυρίως από πολλαπλές (έως και 40) συγκεντρικές στιβάδες 

ελικοειδώς (σπειροειδώς) διατεταγµένων λείων µυϊκών κυττάρων [18], οι οποίες 

διαχωρίζονται µέσω λεπτότατων πορωδών ελαστικών µεµβρανών και οργανώνονται σε 

στοιχειώδεις δοµικές και λειτουργικές µονάδες: τις µυοελαστικές δεσµίδες (musculoelastic 

fascicles) [21]. Μεταξύ αυτών βρίσκονται ποικίλες-κατά περίπτωση-ποσότητες ελαστικών 

ινών και υµένων, ινών κολλαγόνου (30% τύπου Ι και 70% τύπου ΙΙΙ), πρωτεογλυκανών και 

γλυκοπρωτεϊνών [21]. Ο φυσιολογικός µέσος χιτώνας έχει πάχος 125-350µm (µέση τιµή τα 

200µm), ενώ η παράµετρος αυτή διαταράσσεται στην αθηροσκλήρωση λαµβάνοντας 

σηµαντικά µικρότερες τιµές (16-190µm, µέση τιµή 80µm) [18]. Υπενθυµίζεται ότι πολλά 

από τα λεία µυϊκά κύτταρα του µέσου χιτώνα συνδέονται µέσω µυοεπιθηλιακών συνδέσµων 

µε τα ενδοθηλιακά κύτταρα του έσω χιτώνα (σχέση «ένα - προς - πολλά») εξασφαλίζοντας 

µια δίοδο επικοινωνίας διαµέσου του έσω ελαστικού πετάλου [22]. Επίσης, οι λείες µυϊκές 

ίνες διαθέτουν µια εξωτερική βασική µεµβράνη η οποία διακόπτεται στα σηµεία ύπαρξης 

χασµατοσυνδέσµων.  

    Οι λείες µυϊκές ίνες αποτελούν την κυρίαρχη κυτταρική δοµή, ενώ το κολλαγόνο και οι 

ελαστικές ίνες συναντώνται σε µέτριες και µικρές ποσότητες αντίστοιχα. Τα τρία αυτά κύρια 

συστατικά συνενώνονται και σχηµατίζουν µια ινώδη έλικα, η οποία έχει µικρό βήµα και γι’ 

αυτό θεωρείται ότι είναι σχεδόν κυκλοτερής [21]. Η «κυκλική» αυτή δοµή προσδίδει στο 

αρτηριακό τοίχωµα ενισχυµένη αντοχή σε ισχυρά φορτία που επάγουν κυκλοτερή τάση. Η 

ρυθµιστική σύσπαση ή χάλαση των λείων µυϊκών ινών έχει άµεση επίδραση στην αρτηριακή 

πίεση του αίµατος. Τέλος, πρέπει να σηµειωθεί ότι δεν έχουν εντοπισθεί ορατές 

τοπογραφικές διαφοροποιήσεις στην οργάνωση του κολλαγόνου ανάµεσα σε φυσιολογικές 

και αθηροσκληρωτικές αρτηρίες.  

 

2.2.3 | ΕΞΩ ΧΙΤΩΝΑΣ 

 

    Ο έξω χιτώνας αποτελεί το εξωτερικό «σύνορο» του αρτηριακού τοιχώµατος. Για τις 

αρτηρίες που διατρέχουν την επιφάνεια του µυοκαρδίου και ανάλογα µε την θέση 

παρατήρησης της εξωτερικής επιφάνειας του κυλινδρόµορφου στεφανιαίου αγγείου, αυτός 

έρχεται σε σχέση (προς τα έξω) είτε µε το επικάρδιο, είτε µε το περικαρδιακό λίπος. 
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Αντιστοίχως, για τις αρτηρίες οι οποίες είναι βυθισµένες στον καρδιακό µυ, ο έξω χιτώνας 

βρίσκεται σε σχέση µε το υπενδοκάρδιο. Οι σχέσεις αυτές δεν είναι άµεσες καθώς 

παρεµβάλλεται ένα λεπτό στρώµα χαλαρού συνδετικού ιστού, ενώ και το εξωτερικό όριο του 

χιτώνα δεν είναι πάντοτε σαφές [21]. Υπενθυµίζεται ότι προς τα έσω αφορίζεται από το έξω 

ελαστικό πέταλο, µέσω του οποίου διαχωρίζεται από τον µέσο χιτώνα. Το έξω ελαστικό 

πέταλο ανήκει ανατοµικά στον έξω χιτώνα [17]. 

    Αποτελείται κυρίως από ινοβλάστες, δεσµίδες κολλαγόνου (κατά βάση τύπου Ι), 

ελαστικές ίνες και ινοκύτταρα, συστατικά που είναι οργανωµένα σε ένα έδαφος ιστολογικής 

ολοκλήρωσης (βασική ουσία, groundmatrix) [21]. Όλα αυτά περιβάλλονται από 

µικροσκοπικά αγγεία αγγείων (vasa vasorum), νεύρα και λεµφαγγεία [18]. Το κολλαγόνο, 

που είναι και το κύριο εξωκυτταρικό υλικό, σχηµατίζει ινώδη ιστό και είναι οργανωµένο σε 

δύο µεγάλες ελικοειδείς οικογένειες ινών, µέσα στις οποίες οι ξεχωριστές ίνες έχουν 

κατευθύνσεις µε µεγάλες αποκλίσεις από τον µέσο όρο [21]. 

    Το πάχος του έξω χιτώνα των µυϊκών αρτηριών είναι µεγαλύτερο από ότι του αντίστοιχου 

χιτώνα των ελαστικών αρτηριών [17] και κυµαίνεται περίπου στα 300-500µm [18], ανάλογα 

µε την θέση και τις φυσιολογικές λειτουργικές ιδιότητες της περιοχής. Η χαλαρή σύσταση 

του έξω χιτώνα επιτρέπει την συνεχή αλλαγή και προσαρµογή της διαµέτρου του 

στεφανιαίου αγγείου, ενώ συµβάλλει σηµαντικά στην σταθερότητα και την ισχύ του 

αρτηριακού τοιχώµατος.  

    Στο ελεύθερο φορτίου αγγείο, οι ίνες κολλαγόνου συµπτύσσονται κυµατοειδώς µέσα στην 

βασική ουσία καθιστώντας τον έξω χιτώνα πιο ελαστικό από τον µέσο. Αντίθετα σε ισχυρές 

τοιχωµατικές τάσεις, οι ίνες κολλαγόνου επιµηκύνονται, φθάνοντας στο όριο της 

ελαστικότητάς τους και δίνοντας στον έξω χιτώνα την όψη ισχυρού σωλήνα που προστατεύει 

το αγγείο από περαιτέρω επιµήκυνση και ρήξη [21]. Και στον χιτώνα αυτόν (όπως και στον 

µέσο) δεν έχουν αναφερθεί ιδιαίτερες διαφορές ανάµεσα σε φυσιολογικές και 

αθηροσκληρωτικές αρτηρίες. 

      

2.2.3.1 | Έξω ελαστικό ̟έταλο 

 

    Χωρίζει τον µέσο από τον έξω χιτώνα και αποτελεί έναν επιλεκτικό φραγµό για κύτταρα 

και µακροµόρια που «επιχειρούν» να µετακινηθούν µεταξύ αυτών. Αποτελείται κυρίως από 

ελαστικό συνδετικό ιστό και το πάχος του κυµαίνεται περίπου στα 1-2µm [30] (ζωικό 

µοντέλο). Το έξω ελαστικό πέταλο χρησιµοποιείται ως «δείκτης» για την εκτίµηση της 

αναδιαµόρφωσης του αρτηριακού τοιχώµατος κατά την αθηροσκλήρωση. Οι αγγειακές 
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απεικονίσεις (στο σηµείο της βλάβης) γίνονται συνήθως µέσω ενδαγγειακών υπερήχων 

(IVUS). Σε αυτές, συγκρίνεται το µέγεθος του εµβαδού (σε mm2) της «περιοχής του έξω 

ελαστικού πετάλου» (external elastic lamina area) –αποτελεί την κυκλοτερή περιοχή που 

έχει ως εξώτερο όριο την ανηχοϊκή ζώνη που αντιστοιχεί στο έξω ελαστικό πέταλο- στην 

περιοχή της πλάκας µε κατάλληλες τιµές αναφοράς [31]. 
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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΒΑΣΙΚΗΣ ΚΑΙ 

ΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΜΗΧΑΝΙΚΗΣ 
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3.1 | Εισαγωγικά στοιχεία και ορισµοί 

  

    Όλα τα «δοµικά» υλικά χαρακτηρίζονται ενδογενώς από την άλλοτε άλλου βαθµού 

φυσική ιδιότητα της ελαστικότητας (elasticity): Αν οι εξωτερικές δυνάµεις (forces) που, 

ασκούµενες, προκαλούν µια παραµόρφωση (deformation, strain) της δοµής ενός σώµατος, 

δεν υπερβούν ένα συγκεκριµένο όριο, τότε η παραµόρφωση εξαφανίζεται µετά το πέρας της 

επενέργειας των δυνάµεων αυτών. Μάλιστα, τα σώµατα που επανέρχονται πλήρως στην 

αρχική τους κατάσταση χαρακτηρίζονται ως «τέλεια ελαστικά» (perfectly elastic) [34]. 

Αντίθετα, τα σώµατα που δέχονται την επίδραση δυνάµεων πάνω από το όριο 

ελαστικότητάς τους, δεν επανέρχονται στην αρχική τους κατάσταση, µετά την παύση της 

υπερουδικής εξωτερικής διέγερσης και εµφανίζουν πλαστική ή µόνιµη παραµόρφωση 

(plasticity) (Σχήµα 3.1). Είναι προφανές ότι καθοριστικό ρόλο στον καθορισµό του 

ενδογενούς βαθµού της ελαστικότητας ενός υλικού διαδραµατίζουν τόσο η σύστασή του σε 

µικρο- και µακρο-µοριακό επίπεδο, όσο και η µικρο-αρχιτεκτονική του (η τοπογραφική 

οργάνωση των µακροµορίων του και των δοµικών του µονάδων στο χώρο). 

 

   

Σχήµα 3.1. Ελαστικότητα (αρ.) και πλαστικότητα (δε.) (5). 

 

    Στην παρούσα µελέτη το ενδιαφέρον επικεντρώνεται στις µηχανικές ιδιότητες του 

τοιχώµατος των στεφανιαίων αρτηριών µέσα από τη θεώρηση του ως στερεό σώµα, 

αποτελούµενο από καθορισµένο συνδυασµό υλικών, που δέχεται τις επιδράσεις ποικίλων 

δυνάµεων και ως εκ τούτου παραµορφώνεται ή κινείται. Οι στεφανιαίες αρτηρίες βρίσκονται 

καθόλα τη διάρκεια της ζωής υπό την επίδραση µιας πλειάδας εξωγενών δυνάµεων, είτε 

στατικών, είτε (και κυρίως) δυναµικών. Η ανατοµική θέση των στεφανιαίων αρτηριών, όπως 

και η φυσιολογική λειτουργικότητα του καρδιαγγειακού συστήµατος θέτουν σε συνεχή 

«δοκιµασία» τις αντοχές του αρτηριακού τοιχώµατος. Το τελευταίο, χαρακτηριζόµενο από 

συγκεκριµένες ελαστικές ιδιότητες σε κάθε χρονική στιγµή και υπό οποιεσδήποτε 

παθολογικές καταστάσεις, άλλοτε διατηρεί το σχήµα του και άλλοτε υφίσταται ελαστικές ή 

πλαστικές παραµορφώσεις. 
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3.2 | ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΚΑΙ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΣΥΝΕΧΩΝ ΜΕΣΩΝ 

 

    Το πεδίο της Μηχανικής ασχολείται µε την µελέτη της κίνησης και των δυνάµεων που 

αναπτύσσονται στα στερεά, στα υγρά και στα αέρια, καθώς και µε την παραµόρφωση ή την 

ροή των υλικών αυτών. Σε αυτή τη βάση και για λόγους ανάλυσης, κάνουµε την παραδοχή 

ότι η ύλη είναι συνεχής, χωρίς ασυνέχειες ή κενά σηµεία (αγνοούµε την ατοµική φύση της 

ύλης). Αυτό ακριβώς το υποθετικό είδος ύλης ονοµάζεται συνεχές µέσο (continuum). Σε 

ένα τέτοιο µέσο όλες οι παράµετροι όπως η πυκνότητα, οι µετατοπίσεις, η ταχύτητα και οι 

τάσεις, µεταβάλλονται συνεχώς, έτσι ώστε οι χωρικές τους παράγωγοι να ορίζονται και να 

είναι επίσης συνεχείς [35]. 

    Τα στερεά υλικά διαθέτουν πολλά είδη ιδιοτήτων: µηχανικές, χηµικές, θερµικές, 

ακουστικές, οπτικές, ηλεκτρικές, µαγνητικές. Στις περισσότερες εµβιοµηχανικές εφαρµογές 

οι πιο σηµαντικές ιδιότητες είναι η ισχύς (µηχανική) και η αντιδραστικότητα (χηµική). Κάθε 

µηχανική ιδιότητα έχει άµεση σχέση µε την κατασκευή του υλικού και την µικροσκοπική 

δοµή του. 

 

3.2.1 | Η ΕΝΝΟΙΑ ΤΗΣ ΤΑΣΗΣ 

 

    Αποτελεί µέτρο των «εσωτερικών» δυνάµεων που αναπτύσσονται σε ένα σώµα ως 

αποτέλεσµα των εξωγενών δυνάµεων (ή πιέσεων, πίεση = δύναµη/επιφάνεια) που ασκούνται 

σε αυτό και τείνουν να το παραµορφώσουν ή το παραµορφώνουν. Η τάση (stress) είναι 

ποσότητα ανάλογη προς τη δύναµη στην οποία οφείλεται η παραµόρφωση, για την ακρίβεια 

τάση είναι η εξωτερική δύναµη ανά µονάδα επιφάνειας διατοµής του σώµατος [36] (Σχήµα 

3.2). Αποτελεί την «εσωτερική αντίσταση» ενός υλικού στην εφαρµοζόµενη εξωτερική 

δύναµη και ισοδύναµα, η εσωτερική δύναµη που δρα στην επιφάνεια διατοµής του υλικού.  

 

 

Σχήµα 3.2. Η τάση (τανυστής σ ) που αναπτύσσεται σε συνεχές µέσο (σε σηµείο P στοιχειώδους επιφάνειας 

διατοµής ΔΑ ) υπό την επίδραση συνόλου δυνάµεων (Fn ) (6). 
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    Με δεδοµένο ότι αναφερόµαστε σε συνεχή µέσα, οι εσωτερικές αυτές δυνάµεις 

διανέµονται µε συνεχή τρόπο σε όλο τον όγκο του στερεού σώµατος και οδηγούν στην 

παραµόρφωση του σχήµατός του. Μάλιστα, εάν οι δυνάµεις αυτές ξεπεράσουν ένα 

συγκεκριµένο όριο, την αντοχή του υλικού (material strength), τότε µπορεί να προκύψει 

µόνιµη αλλαγή στο σχήµα ή και αστοχία του υλικού (structural failure).  

    Σύµφωνα µε τον παραπάνω ορισµό η τάση είναι ένα διανυσµατικό µέγεθος που 

χαρακτηρίζεται πλήρως από την κατεύθυνση (διεύθυνση και φορά) και το µέτρο του, ενώ η 

µονάδα µέτρησής της στο SI είναι το Pascal (Pa) που είναι ισοδύναµο µε το N/m2.  

 

3.2.1.1 | Βασική ανάλυση τάσης 

 

    Σκοπό έχει τον καθορισµό των τάσεων που αναπτύσσονται σε ένα σώµα (την εσωτερική 

κατανοµή αυτών) ως αποτέλεσµα των δυνάµεων ή των φορτίων στα οποία αυτό υπόκειται. 

Στις τρείς διαστάσεις του χώρου, κάθε δύναµη που ασκείται σε ένα σώµα αναλύεται σε τρείς 

συνιστώσες οι οποίες είναι ορθογώνιες µεταξύ τους και η διεύθυνση περιγραφής τους 

εξαρτάται από το εκάστοτε σύστηµα συντεταγµένων. Αυτές οι συνιστώσες επάγουν 

αντίστοιχες τάσεις. 

  

     

Σχήµα 3.3. Οι έννοιες της ορθής και της διατµητικής τάσης (3.3(α)-αρ. και 3.3(β)-δε.) (7-8). 

 

     Εποµένως, κάθε τάση (διάνυσµα) µπορεί να αναλυθεί σε τρείς αµοιβαίως ορθογώνιες 

συνιστώσες: µία κάθετη (normal) σε ένα εσωτερικό (του σώµατος) επίπεδο αναφοράς 

(internal datum plane), η οποία ονοµάζεται ορθή τάση (direct, normal stress) και δύο 

συνιστώσες εφαπτόµενες (tangential) στο εν λόγω επίπεδο, οι οποίες παριστούν τις 

λεγόµενες διατµητικές τάσεις (shear stresses) (Σχήµα 3.3 - (α) και (β)).   

    Γενικότερα, οι ορθές τάσεις τείνουν να µεταβάλλουν το σχήµα και τον όγκο ενός 

σώµατος και συναντούν αντίσταση από το σώµα σχετιζόµενη µε το µέτρο µεταβολής όγκου 

(bulk modulus) του υλικού (εξαρτάται από το µέτρο ελαστικότητας ή αλλιώς µέτρο Young 

(Young’s modulus) και τον λόγο Poisson (Poisson’s ratio) του υλικού. Οι ορθές τάσεις 
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µπορεί να είναι είτε εφελκυστικές (tensile) είτε θλιπτικές (compressive). Αντίστοιχα, οι 

διατµητικές τάσεις τείνουν να παραµορφώσουν το σώµα χωρίς να µεταβάλλουν τον όγκο του 

και βρίσκουν αντίσταση που εξαρτάται από το µέτρο διάτµησης του υλικού (shear modulus). 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω, οι εφελκυστικές και οι θλιπτικές τάσεις βρίσκονται σε επίπεδα 

κάθετα προς τον άξονα εφαρµογής της δύναµης από την οποία προέρχονται, ενώ οι 

διατµητικές σε επίπεδα ταυτόσηµα (ή παράλληλα) µε αυτόν. Πιο συγκεκριµένα (Σχήµα 3.4): 

 

• Τάση εφελκυσµού ή ε̟ιµήκυνσης : τα δύο τµήµατα του υλικού σώµατος, 

εκατέρωθεν του επιπέδου της τάσης, τείνουν να αποµακρυνθούν ή να επιµηκυνθούν. 

• Τάση συµ̟ίεσης ή θλίψης : το αντίθετο της τάσης εφελκυσµού. Τα γειτονικά 

τµήµατα του υλικού τείνουν να συµπέσουν - συνθλιβούν διαµέσου του επιπέδου της 

τάσης. 

• Τάση διάτµησης : δύο µέρη ενός υλικού σώµατος τείνουν να ολισθήσουν το ένα 

έναντι του άλλου, πάνω σε ένα επίπεδο συνάφειας, ως αποτέλεσµα µιας δύναµης 

ασκούµενης παράλληλα προς αυτό το επίπεδο.  

 

 

Σχήµα 3.4. Τάση εφελκυσµού (tensional), τάση συµπίεσης (compressional) και τάση διάτµησης (shear) (9). 

 

    Σε τρισδιάστατες γεωµετρίες, η τάση σε κάθε σηµείο ενός συνεχούς σώµατος µπορεί να 

είναι διαφορετική, ανάλογα µε το επίπεδο και τη διεύθυνση η οποία µελετάται. Η τάση σε 

ένα ορισµένο σηµείο διαφέρει από την µέση τάση που αναπτύσσεται σε ολόκληρη την 

επιφάνεια διατοµής. Έτσι, στις περιπτώσεις αυτές η τάση περιγράφεται από έναν τανυστή 

(tensor) µε διαστάσεις 3×3 και εποµένως 9 στοιχεία, όπου κάθε στοιχείο έχει την µορφή 

σξη, µε το ξ να παριστάνει το επίπεδο (διεύθυνση) κάθετα στο οποίο δρα η τάση και το η να 

παριστάνει την διεύθυνση της εφαρµοζόµενης συνιστώσας τάσης. Τα στοιχεία που ανήκουν 

στην κύρια διαγώνιο του τανυστή (της µορφής σαα) παριστάνουν τις ορθές τάσεις (3 στο 

σύνολο), ενώ εκείνα που βρίσκονται εκτός της κύριας διαγωνίου (της µορφής σαb) 

αντιστοιχούν στις διατµητικές τάσεις (6 στο σύνολό τους).  

    Ο τανυστής που περιγράφηκε είναι γνωστός ως τανυστής τάσης του Cauchy (Cauchy 

stress tensor) (Εξίσωση (3.1), όπου x,y,z οι τρείς άξονες του τρισδιάστατου χώρου και σ, η  
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τάση) και είναι θεµελιώδους σηµασίας. Η δισδιάστατη γραφική αναπαράσταση των 

στοιχείων του τανυστή και των µεταβολών τους, σε κάθε διατµητικό επίπεδο και ανάλογα µε 

το σύστηµα συντεταγµένων, παράγει τον κύκλο του Mohr (Mohr’s circle), ένα σηµαντικό 

εργαλείο µελέτης της κατάστασης τάσης (Σχήµα 3.5). Ο τανυστής Cauchy χρησιµοποιείται 

σε περιπτώσεις µικρών παραµορφώσεων (κάτω από 3-5% καταπόνηση), αφήνοντας την 

περιγραφή των συστηµάτων µεγάλων παραµορφώσεων σε άλλους τανυστές τάσης, όπως οι: 

Piola-Kirchoff, Biot, Kirchoff [37]. Πρέπει να σηµειωθεί ότι τα στοιχεία του τανυστή 

εκφράζουν «αληθείς» τάσεις (βλ. παρακάτω). 

 

 

 

(3.1) 

 

 

Σχήµα 3.5. Ο κύκλος του Mohr για τρισδιάστατες τάσεις (10). 

 

       Στην περίπτωση των αρτηριών και λόγω της κυλινδρόµορφης γεωµετρίας αυτών, είναι 

προτιµότερη η υιοθέτηση ενός κυλινδρικού συστήµατος συντεταγµένων (r,θ,z). Σε 

συµφωνία δε µε τα προαναφερθέντα οι τρείς συνιστώσες της τάσης που αναπτύσσεται στο 

τοίχωµα µιας αρτηρίας κατά την επενέργεια εξωτερικών δυνάµεων επί αυτού (π.χ. δυνάµεις 

που σχετίζονται µε το αίµα, δυνάµεις που ασκούν οι περιβάλλοντες ιστοί, δυνάµεις που 

οφείλονται στην πρόσδεση των άκρων των αρτηριών στα σηµεία έκφυσης και κατάφυσης 

των) είναι οι εξής (Σχήµα 3.6): 

• Αξονική τάση (axial stress): σz, αλλιώς γνωστή ως επιµήκης τάση (longitudinal 

stress). 

• Εφα̟τοµενική τάση (tangential stress): σθ, αλλιώς γνωστή ως στεφανιαία ή 

δακτυλιοειδής ή περιφερειακή ή κυκλοτερής τάση (hoop, circumferential stress). 

• Ακτινική τάση (radial stress): σr, τάση αναπτυσσόµενη κατά την ακτινική διεύθυνση. 



56 |  

 

 

Σχήµα 3.6. Οι αναπτυσσόµενες τάσεις σε ένα κυλινδρικό στοιχείο όγκου (11). 

 

    Όπως θα περιγραφεί παρακάτω αναλυτικότερα, ανάλογα µε τα χαρακτηριστικά της 

εκάστοτε δύναµης που ασκείται στο τοίχωµα µιας αρτηρίας, ορισµένες από τις συνιστώσες 

της τάσης που αναπτύσσεται εσωτερικά σε αυτό, ενδέχεται να είναι αµελητέες και να 

παραληφθούν ή και να είναι µηδενικές ή αλλιώς ανύπαρκτες.  

 

3.2.1.2 | Τάσεις κυλινδρικής γεωµετρίας 

 

    Στο τοίχωµα κάθε κυλινδρικού «δοχείου» (και τέτοιο είναι κάθε αγγείο του ανθρώπινου 

σώµατος) το οποίο υπόκειται στην «εσωτερική» πίεση ενός ρευστού, είτε αυτό βρίσκεται σε 

κίνηση είτε είναι στατικό, αναπτύσσονται οι γνωστές, σύµφωνα µε την ανάλυση που έχει 

προηγηθεί, τάσεις. Υπενθυµίζεται ότι πρόκειται για τρείς χωρικές συνιστώσες που σε 

κυλινδρικές, λόγω γεωµετρίας, συντεταγµένες είναι οι: κυκλοτερής, ακτινική και αξονική. 

 

3.2.1.2.1 | Ο νόµος του Laplace 

 

    Σε κάθε κύλινδρο κυκλικής διατοµής (µε ανοικτά άκρα), που θα µπορούσε κάλλιστα να 

παριστάνει ένα αιµοφόρο αγγείο, η ενδοαυλική υδροστατική πίεση (P ) τείνει να διαχωρίσει 

στη µέση (επιµήκως) τον κύλινδρο, ισοδυναµώντας µε µια δύναµη ίση προς το γινόµενο της 

πίεσης επί την έσω επιφάνεια. Η δύναµη αυτή είναι ίση µε 2P∙l∙ri ,  όπου ri η εσωτερική 

ακτίνα (του αυλού) και l το µήκος του κυλίνδρου. Κάτω από αυτές τις συνθήκες φόρτισης, το 

κυλινδρικό σώµα «αντιστέκεται» και το αποτέλεσµα είναι η διατήρηση των δύο «µισών» στη 

θέση τους µε την ανάπτυξη της τοιχωµατικής τάσης σ που δρα µόνο µέσα στο τοίχωµα. Η 

ενδοτοιχωµατική αυτή δύναµη είναι ίση µε 2σ∙h∙l, όπου h το πάχος του τοιχώµατος. Λόγω 

του ότι το σύστηµα ισορροπεί σε κάθε χρονική στιγµή, οι δύο αυτές δυνάµεις θα είναι ίσες 
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σε µέτρο και εποµένως θα ισχύει 2P∙l∙ri =2s∙h∙l, που συνεπάγεται σ=P∙ri/h. Αυτή η 

µορφή του νόµου του Laplace είναι γνωστή ως εξίσωση του Lamé. 

    Ο νόµος του Laplace (Σχήµα 3.7) ισχύει για όλες τις κυλινδρικές (και σφαιρικές 

γεωµετρίες), ανεξάρτητα από το αν πρόκειται για γραµµικά ή µη-γραµµικά υλικά και για 

λεπτά ή παχιά τοιχώµατα [75]. Βέβαια αυτό δεν είναι απολύτως ακριβές καθώς ο νόµος του 

Laplace δίνει ως αποτέλεσµα µια εκτίµηση της µέσης τοιχωµατικής τάσης και δεν µπορεί σε 

καµία περίπτωση να περιγράψει την κατανοµή της τάσης µέσα στο εύρος του τοιχώµατος. 

Εποµένως σε κυλίνδρους µε παχέα τοιχώµατα δεν δίνει ακριβή αποτελέσµατα. 

 

 

Σχήµα 3.7. Ο νόµος του Laplace (40). 

 

    Για ένα κύλινδρο από γραµµικό και καθαρά ελαστικό υλικό η κατανοµή της κυκλοτερούς 

τάσης ενδοτοιχωµατικά (συναρτήσει της ακτινικής απόστασης από τον κεντρικό άξονα, r ) 

µπορεί να υπολογισθεί προσεγγιστικά από τον τύπο (Εξίσωση (3.2)): 

 

 
 

(3.2) 

 

όπου ri και rο  η εσωτερική και η εξωτερική ακτίνα του κυλίνδρου, Pt  η πίεση και r είναι η 

ακτίνα του σηµείου µέσα στο τοίχωµα για το οποίο εκτιµάται η τιµή της τοπικής τάσης.  

 

3.2.1.2.2 | Υ̟όθεση λε̟τού τοιχώµατος  

 

    Έστω ισοπαχής κύλινδρος γεµάτος µε υγρό το οποίο ασκεί υδροστατική πίεση P στο 

τοίχωµα αυτού (αγνοούνται προς το παρόν όποια φαινόµενα ροής). Στην περίπτωση που το 

-οµοιογενές σε πάχος- τοίχωµα ενός κυλίνδρου είναι λεπτό, µε άλλα λόγια ο λόγος του 

πάχους του τοιχώµατος προς την εσωτερική του διάµετρο (του αυλού) είναι µικρότερος από 
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1/20 (0.05), µπορεί να θεωρηθεί µε αρκετή ακρίβεια ότι η κυκλοτερής και η αξονική τάση 

είναι σταθερές σε όλο το πάχος του κυλίνδρου. Και οι τρείς συνιστώσες τάσης (Σχήµα 3.8 - 

(α), (β) και (γ)) που αναπτύσσονται στο τοίχωµα, συναρτήσει της υδροστατικής πίεσης P, 

είναι ορθές τάσεις, µε δεδοµένο ότι το ρευστό δεν κινείται. 

    Βέβαια, η αξονική τάση που οφείλεται στην άσκηση εσωτερικής πίεσης έχει νόηµα να 

υπολογισθεί µόνο στην περίπτωση κυλίνδρου µε κλειστά άκρα, παίρνοντας την τιµή σz = 

Pr/2t, όπου P  η εσωτερική πίεση, r  η ακτίνα του αυλού και t το ακτινικό πάχος του 

τοιχώµατος. Στην ίδια περίπτωση (κυλίνδρου µε πωµατισµένα άκρα) η ακτινική τάση είναι 

ίση µε σr = -P/2. Αντίθετα, στην περίπτωση κυλίνδρου µε ελεύθερα άκρα µπορεί να 

θεωρηθεί ότι η ακτινική τάση του τοιχώµατος είναι αµελητέα σε µέγεθος και ως εκ τούτου 

να αγνοηθεί. Για την ακρίβεια θα έχει µια τιµή ίση µε την τιµή της εσωτερικής πίεσης στην 

εσωτερική επιφάνεια και µια τιµή ίση µε το µηδέν στην εξωτερική επιφάνεια του κυλινδρικού 

τοιχώµατος. 

 

         

Σχήµα 3.8. Κύλινδρος λεπτού τοιχώµατος. Κυκλοτερής (3.8(α)-αρ.), αξονική (3.8(β)-µε.)  
και ακτινική (3.8(γ)-δε.) τάση (41-42-43). 

 

    Η κυκλοτερής τάση, σε κάθε περίπτωση, υπολογίζεται από τη σχέση σθ = Pr/t , µια 

σχέση που είναι γνωστή µε τον όρο «εξίσωση των Young-Laplace» ή πιο απλά «νόµος του 

Laplace». Τονίζεται το γεγονός ότι ο νόµος του Laplace ισχύει µόνο στην περίπτωση ισχύος 

της υπόθεσης λεπτού τοιχώµατος. Ακολουθεί η περιγραφή της υπόθεσης του κυλίνδρου 

παχέος τοιχώµατος. 

 

3.2.1.2.3 | Υ̟όθεση ̟αχέος τοιχώµατος  

 

    Όταν ο κύλινδρος που µελετάται χαρακτηρίζεται από έναν λόγο r/t  µε τιµή µικρότερη 

από 10 (ή και 20), παύει να ισχύει ο νόµος του Laplace και η συνθήκη του λεπτού 

τοιχώµατος, καθώς οι τάσεις εµφανίζουν σηµαντικές διακυµάνσεις µεταξύ της εσωτερικής 
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και της εξωτερικής επιφάνειας του κυλίνδρου. Στις περιπτώσεις αυτές η ακτινική τάση σr  

δεν µπορεί πλέον να αγνοηθεί (Σχήµα 3.9). 

 

 

Σχήµα 3.9. Κυκλοτερής (αρ.) και ακτινική (δε.) τάση σε κύλινδρο παχέος τοιχώµατος υπό πίεση (44). 

 

    Η µηχανική κατάσταση του κυλίνδρου παχέος τοιχώµατος περιγράφεται από τις 

εξισώσεις του Lamé (σr  – ακτινική και σθ – κυκλοτερής) (Εξισώσεις (3.3) και (3.4)): 

 

 
 

 

 

(3.3) 

 
(3.4) 

 

όπου Α και Β σταθερές ολοκλήρωσης που υπολογίζονται από τις οριακές συνθήκες του 

προβλήµατος και r η ακτίνα ενδιαφέροντος, είτε της εσωτερικής, είτε της εξωτερικής 

επιφάνειας. Και εδώ, µε δεδοµένο ότι ο κύλινδρος έχει ανοικτά άκρα, η αξονική συνιστώσα 

της τάσης είναι ίση µε το µηδέν: σz = 0 (αναφερόµαστε στην αξονική συνιστώσα που 

οφείλεται στην εσωτερική πίεση P, η οποία δεν σχετίζεται µε την όποια επιµήκη τάση 

αναπτύσσεται στο τοίχωµα λόγω άλλων δυνάµεων, π.χ. αγκυροβόλησης).  

 

3.2.1.3 | Ιδιότητες του τανυστή τάσης 

 

    Όπως έχει γίνει κατανοητό ο τανυστής τάσης Cauchy εκφράζει τον τρόπο διανοµής των 

εσωτερικών δυνάµεων στις τρείς διαστάσεις, όταν ένα µέσο υπόκεται στην επίδραση 

εξωτερικών δυνάµεων. Για ένα ισοτροπικό υλικό σε ηρεµία ο τανυστής τάσης είναι 

συµµετρικός και χαρακτηρίζεται πλήρως µόνο από 6 (από τα συνολικά 9) ανεξάρτητα 
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στοιχεία. Πιο συγκεκριµένα, σε κυλινδρικές συντεταγµένες, αναφερόµαστε στα στοιχεία  

σαα, σtt και σrr, που παριστάνουν ορθές τάσεις και στα στοιχεία σαt, σαr και σtr, που 

παριστάνουν διατµητικές τάσεις.  

    Η συµµετρία αυτή παραµένει ακόµη και αν ένα σώµα βρίσκεται σε κίνηση. Και αυτό 

διότι η φυσική σηµασία της συµµετρίας αυτής είναι η απουσία επίδρασης δυνάµεων 

περιστροφής ή ζευγών δυνάµεων που προκαλούν ροπή, µε άλλα λόγια η µη εµφάνιση 

γωνιακών µετατοπίσεων. Στην γενικευµένη του µορφή ένας τανυστής τάσης αποτελείται από 

δύο µέρη: ένα συµµετρικό (pure stress tensor) και ένα αντισυµµετρικό που αντιστοιχεί σε 

στροφικές καταπονήσεις. Η συνήθης απουσία του αντισυµµετρικού τµήµατος δηλώνει την 

δυνατότητα ισορροπίας του σώµατος το οποίο δεν δέχεται την επίδραση γωνιακών 

δυνάµεων που τείνουν να το περιστρέψουν και να το εκτρέψουν από την ηρεµία. 

   Τα ανισότροπα υλικά δεν έχουν συµµετρικό τανυστή τάσης, γεγονός που περιπλέκει την 

κατάσταση κατά την προσπάθεια καταγραφής των εξισώσεων της κίνησης. Το τοίχωµα των 

αρτηριών είναι ένα από αυτά τα υλικά. Συνήθης λύση στην προσπάθεια µελέτης των 

µηχανικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώµατος είναι η απλουστευτική υπόθεση-

παραδοχή ότι πρόκειται για ισότροπο υλικό. Σηµειώνεται ότι η συµµετρία του τανυστή 

τάσης παρατηρείται και στην κατάσταση ισορροπίας ενός σώµατος. 

 

3.2.1.4 | Κύριες τάσεις 

 

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί ο τανυστής τάσης (Cauchy) στις τρείς διαστάσεις είναι 

συµµετρικός (σύµφωνα µε τις παραπάνω παραδοχές) και ισοδυναµεί µε έναν πίνακα 

διαστάσεων 3×3 και 9 στοιχείων. Σύµφωνα µε τις επιταγές της κλασσικής γραµµικής 

άλγεβρας, κάθε συµµετρικός τετραγωνικός πίνακας (διαστάσεων ν×ν) διαθέτει ν ιδιοτιµές 

(eigenvalues) και ν αντίστοιχα ορθογώνια ιδιοδιανύσµατα (eigenvectors), ο τρόπος 

υπολογισµού των οποίων δεν συµπεριλαµβάνεται στους σκοπούς της παρούσας µελέτης. 

     Όσον αφορά στον συµµετρικό πίνακα των τάσεων, τα τρία  ιδιοδιανύσµατα που τον 

χαρακτηρίζουν είναι αυτά που καθορίζουν µε τη διεύθυνσή τους στο χώρο, τις λεγόµενες 

κύριες διευθύνσεις (principal directions) της τάσης. Οι αντίστοιχες ιδιοτιµές του ορίζουν 

πλήρως τις λεγόµενες κύριες τάσεις (principal stresses) (Σχήµα 3.10). Κάθε κύρια διεύθυνση 

δίνει την κάθετη διεύθυνση ενός επιπέδου στο οποίο οι διατµητικές τάσεις είναι µηδενικές 

και η ορθή τάση είναι η κύρια τάση. Με άλλα λόγια κάθε ιδιοτιµή του αρχικού τανυστή 

τάσης αντιστοιχεί σε µία κύρια ορθή τάση. Οι κύριες τάσεις συµβολίζονται ως σ1, σ2 και σ3, 

ενώ ισχύει σ1 >σ2 >σ3, γεγονός που υποδηλώνει ότι µπορεί να καθοριστεί πλήρως ο 
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προσανατολισµός ενός σώµατος (στοιχειώδους) στον χώρο µόνο µε βάση τις κύριες τάσεις 

που αναπτύσσονται σε αυτό [38].  

    Πρόκειται στην ουσία για ειδικές περιπτώσεις των πραγµατικών τάσεων που αναφέρθηκαν 

παραπάνω και περιγράφηκαν µε βάση το «πρωτογενές» σύστηµα κυλινδρικών συντεταγµένων 

(r,θ,z). Οι κύριες τάσεις προκύπτουν µέσα από τη δυνατότητα ορισµού µιας ειδικής τοµής 

διαµέσου ενός σώµατος, έτσι ώστε να υπάρχουν µόνο ορθές τάσεις που δρουν πάνω στο 

επίπεδο της τοµής (κύριο επίπεδο, principal stress) και όχι διατµητικές. Για κάθε σηµείο 

ενός στερεού υπάρχουν τρία τέτοια επίπεδα που διέρχονται από αυτό και ορίζουν τις τρείς 

κύριες τάσεις. Οι προσανατολισµοί των τριών επιπέδων ορίζουν τις τρείς κύριες διευθύνσεις 

οι οποίες ορίζουν ένα νέο σύστηµα συντεταγµένων (στροφή στον χώρο του αρχικού) 

µετατρέποντας παράλληλα τον αρχικό τανυστή τάσης στον «κύριο τανυστή τάσης» 

(principal stress tensor). 

 

 

Σχήµα 3.10. Αν ένα στοιχείο του συνεχούς µέσου υπό τάση (αρ.) προσανατολιστεί κατάλληλα, τότε οι 
διατµητικές τάσεις εξαλείφονται και παραµένουν οι κύριες τάσεις (δε.) (12). 

 

3.2.1.5 | Φυσικά είδη τάση 

 

    Στις επόµενες υποενότητες περιγράφονται τα βασικότερα είδη τάσης ταξινοµηµένα µε 

βάση τον «φυσικό χαρακτήρα» της αιτίας που τις προκαλεί. 

 

3.2.1.5.1 | Υ̟ολειµµατική τάση  

 

    Πρόκειται για την τάση που παραµένει σε ένα σώµα όταν πάψουν να ενεργούν όλες οι 

εξωγενείς δυνάµεις φόρτισης αυτού (zero-stress state). Η τάση αυτή (residual stress) 

σχετίζεται µε αντίστοιχες προκύπτουσες παραµορφώσεις (residual strains) και αποτελεί 

ιδιότητα που σχετίζεται µε την σύσταση και τη γεωµετρία του σώµατος.  
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    Στις αρτηρίες αυτές οι παράµετροι µπορούν να προσδιορισθούν πειραµατικά µέσω της 

µέτρησης της γωνίας «ανοίγµατος» µιας διατοµής σχήµατος κυκλικού τοµέα, η οποία 

προκύπτει µετά την αφαίρεση ενός δακτυλιοειδούς τµήµατος αρτηρίας και την ολική τοµή 

αυτού κατά την αξονική διεύθυνση (κυκλοτερής συνιστώσα) [39]. Η κατάσταση αυτή δεν 

πρέπει να συγχέεται µε την µορφή που αποκτά µια αποµονωµένη αρτηρία, η οποία 

παραµένει ανέπαφη αλλά δεν δέχεται την υδροστατική δύναµη του αίµατος κατά την 

ακτινική διεύθυνση (έχει αδειάσει) και το τοίχωµά της τείνει να «συµπέσει» (no-load state, 

Σχήµα 3.11). Στην περίπτωση αυτή έχουν εξαλειφθεί τα εξωτερικά φορτία αλλά παραµένει η 

υπολειµµατική τάση. Κατά την αξονική διεύθυνση, η τάση αυτή αποκαλύπτεται από το 

γεγονός ότι σε περίπτωση εγκάρσιας διατοµής µιας αρτηρίας, αυτή τείνει να «ισορροπήσει» 

λαµβάνοντας µια βραχύτερη δοµή. 

 

         

Σχήµα 3.11. Εγκάρσια διατοµή πνευµονικής αρτηρίας. Με φορτίο (P =15mmHg) (αρ.), χωρίς φορτίο (no-
load, µε.), µετά από επιµήκη διατοµή και εµφάνιση «γωνίας ανοίγµατος» (zero-stress, δε.) (13). 

     

3.2.1.5.2 | ∆οµική τάση  

 

    Είναι αποτέλεσµα της επίδρασης των δοµών που υποστηρίζει το σώµα στο οποίο 

αναπτύσσονται ή ισοδύναµα των δυνάµεων που διατηρούν το σώµα στη θέση του (structural 

stress). Στην περίπτωση των στεφανιαίων αρτηριών περιλαµβάνει την τάση που οφείλεται 

στην επίδραση της δύναµης πρόσδεσης (tethering force), η οποία συγκρατεί κάθε τµήµα 

µιας αρτηρίας στην θέση του και οφείλεται στην επαφή και στην γειτνίαση του αρτηριακού 

τοιχώµατος µε τους περιβάλλοντες ιστούς (π.χ. λίπος, µυοκάρδιο). Για τον λόγο αυτό θα 

µπορούσε να χαρακτηριστεί ως «ιστική τάση». 

 

3.2.1.5.3 | Τάση ̟ίεσης  

 

   Παρατηρούνται σε δοµές που περιέχουν υλικά (συνήθως ρευστά) υπό πίεση (pressure 

stress). Αναπτύσσονται στο τοίχωµα κάθε αγγείου του ανθρώπινου σώµατος, λόγω της 

πλήρωσης αυτού µε αίµα µεταβαλλόµενης πίεσης. Οι διακυµάνσεις του φορτίου πίεσης που 
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αναπτύσσεται σχετίζονται άµεσα µε την χρονική µεταβολή της «δύναµης» που το παράγει, 

στην προκειµένη περίπτωση της δράσης της µυοκαρδιακής αντλίας (αριστερή κοιλία). 

 

3.2.1.5.4 | Τάση ροής  

 

    Αναπτύσσεται όταν µια µάζα ρέοντος ρευστού επάγει µια δυναµική πίεση στο τοίχωµα 

ενός καναλιού µεταφοράς (flow stress). Στα στεφανιαία, όπως και στα υπόλοιπα αγγεία 

οφείλεται στην ροή του αίµατος κατά τον καρδιακό κύκλο. Ο χαρακτήρας της τάσης αυτής 

είναι δυναµικός εµφανίζοντας περιοδικές µεταβολές, ενώ έχει παράλληλα ιδιαίτερη σηµασία 

για την πρόοδο της αθηροσκλήρωσης: τα σηµεία στα οποία η διατµητική συνιστώσα της 

τάσης ροής έχει χαµηλές τιµές «προτιµώνται» από τις αναπτυσσόµενες πλάκες. 

 

3.2.1.5.5 | Θερµική τάση  

 

    Η θερµική τάση (thermal stress) εµφανίζεται σε κάθε περίπτωση ύπαρξης 

θερµοκρασιακών κλίσεων (gradient) µέσα σε ένα υλικό. Οι διαφορετικές θερµοκρασίες 

δηµιουργούν διαφορετικές διαστολές και υποβάλλουν το υλικό σε εσωτερικές τάσεις. 

Είναι γνωστό ότι η αθηροσκλήρωση είναι µια φλεγµονώδης διεργασία. Λόγω της 

τοπικής φλεγµονής, δηµιουργούνται τοπικές αυξήσεις της θερµοκρασίας, τόσο στην 

αθηρωµατική πλάκα, όσο και στο γειτονικό αρτηριακό τοίχωµα. Οι θερµοκρασιακές 

«ασυνέχειες», που µπορεί να φτάνουν και τους 2οC [40], τείνουν τοπικά το αθηρωµατικό 

υλικό κάνοντάς το πιο ευάλωτο στη ρήξη. 

 

3.2.1.5.6 | Τάση κό̟ωσης  

 

   Προκαλείται από την, συνήθως µακρόχρονη, περιοδική εφαρµογή ενός φορτίου και 

την ανάπτυξη της αντίστοιχης τάσης (fatigue stress). Σχετίζεται µε τις έννοιες των 

δονήσεων, των αρµονικών ταλαντώσεων, αλλά και των περιοδικών θερµικών τάσεων. Για 

ένα σύστηµα όπως αυτό των στεφανιαίων αρτηριών, αποκτά ιδιαίτερη σηµασία 

αντικατοπτρίζοντας την δυναµική συνιστώσα του.  

    Η συνεχής «κυκλική» µηχανική συστολή και διαστολή του βασικού εξωτερικού 

διεγέρτη: του µυοκαρδίου, η περιοδική διακύµανση της φυσιολογικής αιµατικής πίεσης 

και ροής, οι στροβιλισµοί του αίµατος στο χώρο αµέσως µετά από µια στένωση του 

αυλού, όπως ίσως και η διάδοση του ηχητικού κύµατος του 2ου καρδιακού τόνου 

σύγκλεισης της αορτικής βαλβίδας, αποτελούν παράγοντες πρόκλησης τάσεων κόπωσης 
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στην αθηρωµατική πλάκα και το αρτηριακό τοίχωµα που την περιβάλλει. Όλα τα είδη 

τάσης που µπορεί να αναπτύσσονται σε ένα σώµα περιγράφονται γεωµετρικά στις τρείς 

διαστάσεις του χώρου, εµφανίζοντας είτε όλες, είτε µερικές από τις χωρικές συνιστώσες 

που προαναφέρθηκαν και πάντα σε συνάρτηση µε την γεωµετρία του σώµατος, το 

επιλεγµένο σύστηµα συντεταγµένων, τις συνθήκες φόρτισης και κάµψης. 

    Η σηµασία όλων των τάσεων γίνεται µεγαλύτερη όταν τα υλικά στα οποία 

αναπτύσσονται έχουν ελαττώµατα (flaws). Στην ουσία τα ελαττώµατα αυτά εντείνουν την 

επίδραση της τάσης. Εξάλλου, όταν τα φορτία είναι περιοδικά ή µη σταθερά, οι τάσεις 

µπορούν να επηρεάσουν ένα υλικό πιο έντονα. Η επιπρόσθετη αυτή δράση, που 

σχετίζεται µε τα ελαττώµατα και τις περιοδικές φορτίσεις, µπορεί και να οδηγήσει στην  

υπέρβαση του κρίσιµου ορίου τάσης πέρα από το οποίο εµφανίζεται αστοχία του υλικού. 

    Οι παραπάνω διαπιστώσεις έχουν άµεση σχέση µε την εµβιοµηχανική θεώρηση και 

µελέτη της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης των στεφανιαίων αγγείων και της πιθανής 

ρήξης των ευάλωτων αθηρωµατικών πλακών. 

 

3.2.1.6 | Παράµετροι µε διαστάσεις τάσης 

 

    Στην παρούσα ενότητα παρουσιάζονται σηµαντικές παράµετροι µηχανικής ανάλυσης που 

λαµβάνουν διαστάσεις τάσης σύµφωνα µε την µαθηµατική τους περιγραφή. 

 

3.2.1.6.1 | Τάση Von Mises  

 

    Όπως έχει ήδη γίνει κατανοητό, σε ένα ελαστικό σώµα που υπόκειται στην εφαρµογή 

ενός συστήµατος φορτίων στις τρείς διαστάσεις, αναπτύσσεται ένα σύνθετο τρισδιάστατο 

σύστηµα τάσεων. Με άλλα λόγια, σε κάθε σηµείο µέσα στο σώµα υπάρχουν τάσεις που 

δρουν σε διαφορετικές κατευθύνσεις και των οποίων τα χαρακτηριστικά αλλάζουν από 

σηµείο σε σηµείο. Η τάση Von Mises είναι ο εκφραστής του αντίστοιχου κριτηρίου (Von 

Mises yield criterion): ενός µαθηµατικού δείκτη που δίνει απάντηση στο ερώτηµα εάν ο 

συνδυασµός των τάσεων σε ένα συγκεκριµένο σηµείο της ύλης θα οδηγήσει σε διάρρηξη 

(διαρροή, yielding) του υλικού. Το κριτήριο Von Mises αναφέρεται αποκλειστικά και µόνον 

σε ισότροπα υλικά, δηλαδή σε υλικά τα οποία έχουν τις ίδιες ιδιότητες σε όλες τις 

κατευθύνσεις του χώρου [41]. Κυρίαρχο ρόλο στον υπολογισµό της τάσης Von Mises 

παίζουν οι κύριες τάσεις στο εν λόγω σηµείο. Η τιµή που προκύπτει συγκρίνεται µε το όριο 

διάρρηξης (διαρροής) ή ενδώσεως (yield stress) του υλικού, παράµετρο που αποτελεί 
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ενδογενή χαρακτηριστική ιδιότητα του υλικού. Το όριο ενδώσεως αν και τυπικά δεν 

ισοδυναµεί µε την τάση-όριο αστοχίας του ή αλλιώς της «ισχύος» του υλικού (failure stress, 

strength), πολλές φορές θεωρείται µηχανικά ισοδύναµο µε αυτή.  

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι το όριο καταστροφικής αστοχίας ενός υλικού είναι µια 

γενικευµένη έννοια, που εµπεριέχει και το όριο ενδώσεως, όταν αναφερόµαστε σε εύπλαστα 

(ductile) υλικά. Πιο συγκεκριµένα, το όριο ενδώσεως αντιστοιχεί στο «καταστατικό» σηµείο 

στο οποίο παρατηρείται αύξηση στην καταπόνηση χωρίς να υπάρχει αύξηση στην 

εφαρµοζόµενη τάση [42]. Σηµειώνεται ότι οι παραµορφώσεις στο σηµείο αυτό είναι 

πλαστικές. Αντίθετα, το όριο αστοχίας εκφράζει το σηµείο στο οποίο χάνεται η ακεραιότητα 

του υλικού δηλαδή το υλικό καταστρέφεται. Με δεδοµένη λοιπόν την ασάφεια που υπάρχει 

στον ακριβή ορισµό της «καταστροφής» ενός υλικού, υπάρχει περίπτωση τα δύο όρια να 

συµπίπτουν, ανάλογα µε την αυστηρότητα των κριτηρίων και τις συνθήκες του προβλήµατος. 

    Ακόµη και αν καµία από τις κύριες τάσεις δεν υπερβαίνει το όριο ενδώσεως του υλικού,  

είναι δυνατό να προκληθεί διαρροή από τον συνδυασµό των τάσεων. Το κριτήριο συνδυάζει 

µέσω ενός αναλυτικού µαθηµατικού τύπου, τις τρείς κύριες τάσεις σε µια ισοδύναµη τάση, η 

οποία στη συνέχεια συγκρίνεται µε το όριο ενδώσεως του υλικού. Η ισοδύναµη αυτή τάση 

ονοµάζεται «τάση Von Mises». ∆εν πρόκειται για φυσικά ασκούµενη τάση (άλλωστε 

πρόκειται για βαθµωτό µέγεθος), αλλά για ένα µαθηµατικό εργαλείο που χρησιµοποιείται 

ως δείκτης. Εάν αυτή ξεπεράσει το όριο ενδώσεως του υλικού, τότε το υλικό θεωρείται ότι 

βρίσκεται σε συνθήκες αστοχίας, τουλάχιστον λειτουργικά. H τάση Von Mises (συ) 

υπολογίζεται σύµφωνα µε τον παρακάτω τύπο (Εξίσωση (3.5)): 

 

 
 

(3.5) 

 

    Όπως φαίνεται το τελικό πρόβληµα µετατίθεται στον προσδιορισµό των κύριων τάσεων 

σε κάθε σηµείο (σ1, σ2, σ3 : κύριες τάσεις) . Το κριτήριο Von Mises αποτελεί ένα από τα 

πολλά κριτήρια αστοχίας υλικών που υπάρχουν και αναφέρεται σε ελατά, εύπλαστα ή αλλιώς 

µαλακά υλικά, όπως είναι οι βιολογικοί ιστοί. Η φυσική του σηµασία έχει ενεργειακή βάση, 

καθώς όπως υποστηρίζεται [43] το υλικό αρχίζει να ενδίδει όταν η ελαστική ενέργεια που 

αποθηκεύεται σε αυτό, λόγω παραµόρφωσης, ξεπεράσει ένα κρίσιµο όριο.  

    Αξίζει να σηµειωθεί ότι υπάρχουν και άλλα παρόµοια κριτήρια, τόσο για ισοτροπικά: 

Maximum Principal Stress Theory, Maximum Principal Strain Theory, Maximum Shear 

Stress Theory (Tresca yield criterion), Total Strain Energy Theory κ.α., όσο και για 

ανισοτροπικά υλικά: Hill's quadratic yield criterion, Hosford yield criterion κ.α. 
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3.2.1.6.2 | Τάση Ενδώσεως και Τάση Αστοχίας ή Ισχύς 

 

    Ένα από τα πιο προφανή αλλά και πιο δυσνόητα ζητήµατα της επιστήµης των υλικών 

είναι αυτό του ορισµού της τάσεως ενδώσεως ή διαρροής και της τάσεως αστοχίας ή αλλιώς 

της ισχύος ενός υλικού. Οι ιδιότητες αυτές είναι απαραίτητες στον καθορισµό των κριτηρίων 

αστοχίας (failure criteria).  

    Το πρόβληµα δεν υφίσταται για τα απολύτως εύθραυστα υλικά (brittle materials), δηλαδή 

για τα υλικά τα οποία όταν υποστούν τάση σπάζουν χωρίς να εµφανίσουν ουσιαστική 

παραµόρφωση και καταπόνηση (deformation, strain). Ακόµη και τα υλικά υψηλής ισχύος 

της κατηγορίας αυτής απορροφούν ελάχιστη ποσότητα ενέργειας πριν σπάσουν κατά τη 

διάρκεια µιας δοκιµασίας εφελκυσµού, χωρίς να υφίστανται αξιοσηµείωτη πλαστική 

παραµόρφωση. Στα υλικά αυτά δεν έχει νόηµα η έννοια της τάσης ενδώσεως (yield stress), 

ενώ η ισχύς (failure stress ή strength) του υλικού είναι προφανής. 

    ∆εν ισχύει όµως το ίδιο για τα εύπλαστα και τα ευµάλακτα υλικά (ductile, malleable 

materials). Τα πρώτα έχουν την ιδιότητα να παραµορφώνονται κατάλληλα υπό την επίδραση 

µιας τάσης εφελκυσµού, ενώ τα δεύτερα υπό την επίδραση µιας τάσης συµπίεσης, 

απορροφώντας ενέργεια και περνώντας από το στάδιο της πλαστικής παραµόρφωσης πριν 

φτάσουν στο όριο θραύσης. Τα εύπλαστα υλικά εµφανίζουν µια εκατοστιαία τιµή επιµήκους 

παραµόρφωσης περίπου 15% και πάνω [44]. Οι ιδιότητες αυτές δεν συνυπάρχουν 

απαραίτητα στο ίδιο υλικό. Για τα υλικά αυτής της κλάσης έχει µεγάλη σηµασία ο ακριβής 

κάθε φορά ορισµός των εννοιών και των σηµείων διαρροής και αστοχίας καθώς και των 

αντίστοιχων κριτηρίων. 

  

      

Σχήµα 3.12. Χαρακτηριστική καµπύλη τάσης-καταπόνησης (3.12(α)-αρ.) και συµπεριφορά των εύπλαστων και 
εύθραυστων υλικών σε δοκιµασία εφελκυσµού (3.12(β)-δε.) (14-15). 

 

    Γενικά, τα εύθραυστα υλικά αποτυγχάνουν εύκολα στις τάσεις εφελκυσµού και αντέχουν 

στις διατµητικές τάσεις, ενώ τα εύπλαστα υλικά χαρακτηρίζονται από την αντίθετη 

High yield strength 

Low yield strength 
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συµπεριφορά, δηλαδή δεν αντέχουν ιδιαίτερα σε διατµητικές τάσεις (Σχήµα 3.12 - (α) και 

(β), Σχήµα 3.13). Εξάλλου, κάθε υλικό χαρακτηρίζεται από µια τιµή θερµοκρασίας στην 

οποία ο χαρακτήρας του µεταβάλλεται από «εύπλαστο» σε «εύθραυστο» και αντίστροφα. 

 

 

Σχήµα 3.13. ∆ιαφορές εύπλαστων και εύθραυστων υλικών σε διαφορετικούς τύπους τάσεως (16). 

 

    Από τα παραπάνω συνάγεται ότι όταν ένα υλικό προσεγγίσει το όριο ενδώσεώς του, τότε 

µπορεί είτε να παραµορφωθεί πλαστικά είτε να σπάσει. Το φαινόµενο αυτό µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί κατά τις διαδικασίες ισχυροποίησης ενός υλικού το οποίο ωθείται στην 

περιοχή της πλαστικής του παραµόρφωσης διατηρώντας παράλληλα µια ισορροπία που δεν 

φτάνει στο όριο αστοχίας. Από το πεδίο της εµβιοµηχανικής προκύπτει ότι εύπλαστο υλικό 

θεωρείται το αρτηριακό τοίχωµα των νέων ατόµων [45], ενώ εύθραυστα (ή καλύτερα 

«ατελώς εύθραυστα», καθότι εµφανίζουν µια µικρή πλαστικότητα) υλικά µπορούν να 

θεωρηθούν τα οστά σε παθολογικές καταστάσεις, η ινώδης κάψα της αθηρωµατικής πλάκας 

καθώς και η ασβεστοποιηµένη αθηρωµατική πλάκα [46]. 

    Το κυρίαρχο πρόβληµα όµως παραµένει ο καθορισµός του σηµείου όπου το υλικό 

θεωρείται ότι «αποτυγχάνει». Στις περισσότερες των περιπτώσεων κρίσιµο θεωρείται το 

σηµείο όπου το υλικό χάνει την ουσιαστική του λειτουργικότητα, γεγονός που συµβαίνει 

πριν φτάσει στην οριστική ρήξη του, ειδικά όταν έχουµε να κάνουµε µε ατελώς εύθραυστα 

υλικά. Ο υπολογισµός του σηµείου αυτού είναι σχετικά εύκολος και στηρίζεται σε 

ενεργειακά κριτήρια [47] για υλικά που εµφανίζουν µια γραµµική περιοχή ελαστικότητας 

(στην καµπύλη τάσης-καταπόνησης) ακολουθούµενη από ένα σηµείο ενδώσεως και ένα 

σηµείο αστοχίας. Η κατάσταση περιπλέκεται έντονα όταν το υλικό εµφανίζει µη γραµµικές 

συµπεριφορές, όπως συµβαίνει µε τα όλα τα βιολογικά υλικά. 

 

3.2.1.6.3 | Αληθής και Μηχανική Τάση  

 

    Ο όρος «Μηχανική Τάση» (engineering stress) προϋποθέτει ότι η επιφάνεια διατοµής 

πάνω στην οποία ασκείται και «διανέµεται» µια εξωτερική δύναµη παραµένει σταθερή. 
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Αντίθετα η «Αληθής Τάση» (true stress) λαµβάνει υπόψη και την µεταβολή του εµβαδού 

διατοµής που οφείλεται στην επαγόµενη από την τάση, παραµόρφωση (ή καταπόνηση) του 

υλικού (Σχήµα 3.14 - (α) και (β)). Το κριτήριο διαφοράς των δύο µεγεθών είναι στην ουσία 

χρονικό. Η µηχανική τάση αναφέρεται στην διαµόρφωση του σώµατος πριν την 

παραµόρφωση, ενώ η αληθής τάση στην διαµόρφωση που προκύπτει µετά την 

παραµόρφωση του στερεού λόγω ανάπτυξης τάσης. Αναφερόµαστε ουσιαστικά σε µέγεθος 

που εκφράζει δύναµη ανά µονάδα επιφάνειας (διατοµής) του ̟αραµορφωµένου σώµατος. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί οι συνιστώσες του τανυστή τάσεως Cauchy εκφράζουν αληθείς 

τάσεις. 

    Είναι προφανές ότι η σχέση ανάµεσα στα δύο µεγέθη εξαρτάται από το είδος της 

παραµόρφωσης. Έτσι, αν η επιβολή τάσης οδηγεί σε µείωση της εγκάρσιας διατοµής του 

υλικού (π.χ. εφελκυσµός), η αληθής τάση θα είναι σηµαντικά µεγαλύτερη από ότι η 

µηχανική τάση. Αντίθετα, σε µια συµπιεστική παραµόρφωση, όπου πιθανότατα αυξάνεται το 

εύρος της διατοµής, υπερισχύει η µηχανική τάση. Στην περίπτωση που βρισκόµαστε στην 

ελαστική περιοχή παραµόρφωσης του υλικού, η διαφορά µεταξύ των δύο µεγεθών θα είναι 

αµελητέα, σε αντίθεση µε την περίπτωση όπου έχουµε ξεπεράσει το όριο ενδώσεως κατά την 

οποία η διαφορά αυτή είναι υπολογιστικά σηµαντική. 

 

  

Σχήµα 3.14. Μηχανική-αληθής τάση (3.14(α)-αρ.) και καµπύλες τάσεως-καταπόνησης (3.14(β)-δε.) (17). 

 

        Στην παρούσα µελέτη, παρά τις µικρές διαστάσεις διατοµής των στρωµάτων του 

αρτηριακού τοιχώµατος και της αναπτυσσόµενης αθηρωµατικής πλάκας, οι συνήθεις 

συνθήκες παραµόρφωσης (µακριά από το όριο διαρροής), αλλά και η παραδοχή της 

εγγενούς ασυµπιεστότητας των υλικών [48], συνεπάγονται την εµφάνιση σχετικά µεγάλων 

τάσεων και µετατοπίσεων και επιβάλλουν τη χρήση της έννοιας της αληθούς τάσης σε 

ακριβείς υπολογισµούς. Στην πράξη, οι αδροί υπολογισµοί γίνονται κάνοντας χρήση του 

όρου «µηχανική τάση». 
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3.2.2 | ΠΑΡΑΜΟΡΦΩΣΗ ΚΑΙ ΚΑΤΑΠΟΝΗΣΗ  

 

    Στο πεδίο της µηχανικής των συνεχών µέσων κάθε σώµα θεωρείται ότι αποτελεί ένα 

πεπερασµένο σύνολο «στοιχείων» (υλικά σηµεία, material points) τα οποία µπορούν να 

αντιστοιχηθούν ένα-προς-ένα µε τα σηµεία µιας ορισµένης περιοχής του φυσικού χώρου 

[49]. Και ενώ στην κλασική µηχανική κάθε υλικό σηµείο διαθέτει απλά µάζα (και όχι όγκο), 

στην µηχανική των συνεχών µέσων κάθε υλικό σηµείο συνοδεύεται από µια τιµή 

πυκνότητας, που εµπεριέχει τις έννοιες της µάζας και του όγκου (d=m/V).  

    Η προδιαγραφή των θέσεων όλων αυτών των «στοιχειωδών σωµατιδίων» σε σχέση µε µια 

πάγια αρχή συντεταγµένων σε κάποια χρονική στιγµή αποτελεί την διαµόρφωση 

(configuration) του σώµατος κατά την εν λόγω χρονική στιγµή. Ως παραµόρφωση 

(deformation) λοιπόν, ορίζεται η µετατροπή ενός στερεού σώµατος από µια αρχική 

διαµόρφωση αναφοράς στην τρέχουσα διαµόρφωση [50]. Σύµφωνα µε µια γενικευµένη 

θεώρηση, η έννοια της παραµόρφωσης των συνεχών µέσων δεν περιλαµβάνει απαραίτητα 

την αλλαγή του σχήµατος και των διαστάσεων του σώµατος, αλλά την απλή µετατόπιση 

(displacement) ή µετακίνηση των στοιχείων του, όπως για παράδειγµα στην περίπτωση µιας 

περιστροφής του σώµατος. Βέβαια, συνήθως η παραµόρφωση εµπεριέχει τόσο µια 

µετατόπιση όσο και µια µεταβολή στο σχήµα και τις διαστάσεις ενός σώµατος, ως 

αποτέλεσµα της επίδρασης εξωτερικών φορτίων, δυνάµεων ή έντονων θερµοκρασιακών 

µεταβολών. 

    Η καταπόνηση (strain) είναι ένα κανονικοποιηµένο µέτρο της παραµόρφωσης που 

εκφράζει τη σχετική µετατόπιση µεταξύ των υλικών σηµείων ενός σώµατος σε σύγκριση µε 

ένα µήκος αναφοράς (Σχήµα 3.15, Εξίσωση (3.6), όπου ΔL : µεταβολή µήκους, L : τελικό 

µήκος, Lo : αρχικό µήκος, ε : καταπόνηση). Με άλλα λόγια, αντιπροσωπεύει τις σχετικές 

µετατοπίσεις των στοιχείων του στερεού. Αποτελεί ένα µέγεθος που εξαρτάται µόνο από την 

αρχική και την τελική διαµόρφωση του σώµατος χωρίς να λαµβάνεται υπόψη η διαδικασία 

µε την οποία η τελική διαµόρφωση προέκυψε από την αρχική και χωρίς να εµφανίζει 

χρονική εξάρτηση. 

      

Σχήµα 3.15. Η έννοια της καταπόνησης. Ράβδος τελικού µήκους L που παραµορφώνεται  

(επιµηκύνεται) κατά ΔL ως προς το αρχικό µήκος Lo. Η καταπόνηση υπολογίζεται µε την εξίσωση 3.6. (18). 

 

 
 

(3.6) 
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    Στην µηχανική των ρευστών, η έννοια των ειδικών διαµορφώσεων δεν έχει ιδιαίτερη 

σηµασία καθώς τα ρευστά στερούνται φυσικής γεωµετρίας. Στην περίπτωσή τους 

σηµαίνοντα ρόλο διαδραµατίζει το πεδίο της ταχύτητας (velocity field) ή αλλιώς η 

ανυσµατική ποσότητα της ταχύτητας ροής (flow velocity) που περιγράφει µαθηµατικά την 

κίνηση του ρευστού. 

    Σε πλήρη αντιστοιχία µε το µέγεθος της τάσης, η καταπόνηση είναι επίσης τανυστικό 

µέγεθος (τανυστής 3×3, 9 στοιχείων) (Εξίσωση (3.7), όπου x,y,z οι τρείς άξονες του 

τρισδιάστατου χώρου και ε, η καταπόνηση).  

 

 

 

(3.7) 

 

    Η φυσική σηµασία της µπορεί εύκολα να γίνει κατανοητή υιοθετώντας και πάλι την 

διεργασία της ανάλυσης της συνολικής καταπόνησης σε µία ορθή και δύο διατµητικές 

συνιστώσες (normal, shear strain). Είναι δε προφανές ότι πρόκειται για µονόµετρο µέγεθος 

χωρίς διαστάσεις, που συµβολίζεται µε το γράµµα  (για κάθε στοιχείο του τανυστή), µε 

τους δείκτες να βρίσκονται σε πλήρη αναλογία µε τα προαναφερθέντα σχετικά µε το 

µέγεθος της τάσης και να δηλώνουν την «κατεύθυνση» της παραµόρφωσης. 

    Το µέγεθος της έκτασης (stretch) ή της συµπίεσης (compression) κατά µήκος ενός άξονα 

που ανήκει στον όγκο του σώµατος αντιπροσωπεύει την ορθή καταπόνηση, ενώ το µέγεθος 

της αλλοίωσης που σχετίζεται µε την σχετική ολίσθηση επίπεδων στρωµάτων 

αντιπροσωπεύει την διατµητική καταπόνηση, µέσα στο παραµορφωµένο στερεό σώµα. Αυτό 

µπορεί να είναι αποτέλεσµα επιµήκυνσης, βράχυνσης, αλλαγών όγκου ή και στρέψεων. 

Μάλιστα, αν προκύπτει αύξηση στο µήκος του εν λόγω άξονα, η ορθή καταπόνηση 

ονοµάζεται καταπόνηση εφελκυσµού (tensile strain), ενώ αν προκύπτει µείωση του µήκους, 

ονοµάζεται καταπόνηση θλίψης (compressive strain). 

 

3.2.2.1 | Μέτρα κατα̟όνησης 

 

    Ανάλογα µε την έκταση της καταπόνησης, ή αλλιώς της τοπικής παραµόρφωσης, η 

ανάλυση παραµόρφωσης µπορεί να γίνει σε τρείς διαφορετικές κλίµακες µε τη βοήθεια των 

αντίστοιχων θεωριών: 

• Θεωρία ̟ε̟ερασµένης κατα̟όνησης (finite strain theory), που είναι επίσης γνωστή ως 

θεωρία µεγάλων καταπονήσεων ή παραµορφώσεων (large strain, deformation 
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theory) και αναφέρεται σε παραµορφώσεις στις οποίες τόσο οι στρέψεις όσο και οι 

καταπονήσεις είναι µεγάλες. Στις περιπτώσεις αυτές η αρχική και η τελική 

διαµόρφωση του συνεχούς µέσου διαφέρουν σηµαντικά και επιβάλλουν τον 

ξεκάθαρο διαχωρισµό τους. Στην κατηγορία ανήκουν τα ελαστοµερή, τα πλαστικώς 

παραµορφούµενα υλικά, ορισµένα ρευστά και οι βιολογικοί µαλακοί ιστοί. 

• Θεωρία α̟ειροστικής κατα̟όνησης (infinitesimal stain theory), που καλείται και θεωρία 

µικρών καταπονήσεων, παραµορφώσεων ή µετατοπίσεων (small strain, 

deformation, displacement theory) και περιλαµβάνει µικρές παραµορφώσεις. Στην 

περίπτωση αυτή οι «ακραίες» διαµορφώσεις του µέσου (αρχική - τελική) θεωρούνται 

όµοιες. Αναφέρεται κυρίως σε υλικά µε ελαστικές ιδιότητες, όπως τα δοµικά υλικά. 

• Θεωρία µεγάλων µετατο̟ίσεων ή στρέψεων (large displacement, rotation theory), η 

οποία προϋποθέτει την ύπαρξη µικρών καταπονήσεων, αλλά µεγάλων στρέψεων και 

µετατοπίσεων. 

 

    Στα πλαίσια κάθε µίας από τις παραπάνω θεωρίες, η έννοια της καταπόνησης ορίζεται 

διαφορετικά. Η «µηχανική καταπόνηση» (engineering strain) αποτελεί την συνήθως 

χρησιµοποιούµενη παράµετρο ορισµού, κυρίως σε περιπτώσεις µηχανολογικών και δοµικών 

υλικών, τα οποία υπόκεινται σε πολύ µικρές παραµορφώσεις. Αντίθετα, για ορισµένα υλικά, 

όπως τα ελαστοµερή, τα πολυµερή και οι µαλακοί βιολογικοί ιστοί, που εµφανίζουν µεγάλες 

(σχετικές) παραµορφώσεις, το µέτρο της µηχανικής καταπόνησης δεν έχει εφαρµογή 

(τυπικές τιµές µηχανικής καταπόνησης 3-5% [51]). Έτσι, στις περιπτώσεις αυτές απαιτείται η 

χρήση πιο σύνθετων ορισµών, όπως η έκταση (stretch) και η αληθής ή λογαριθµική 

καταπόνηση (true, logarithmic strain). 

 

3.2.2.2 | Μηχανική κατα̟όνηση 

 

    Η µηχανική καταπόνηση ή αλλιώς καταπόνηση Cauchy ορίζεται ως ο λόγος της ολικής 

παραµόρφωσης προς την αρχική διάσταση του υλικού σώµατος παράλληλα προς την οποία 

ασκούνται οι εξωτερικές δυνάµεις. Αν για παράδειγµα πρόκειται για µια κυλινδρική 

ελαστική ίνα που φορτίζεται κατά την αξονική διεύθυνση, η µηχανική ορθή καταπόνηση 

(engineering normal strain) εκφράζεται ως η µεταβολή στο µήκος της ίνας ΔL ανά µονάδα 

του αρχικού µήκους Lο της ίνας. Η καταπόνηση θα είναι θετική σε περίπτωση έκτασης και 

αρνητική σε περίπτωση συµπίεσης της ίνας. 

    Αντίστοιχα, η µηχανική διατµητική καταπόνηση (engineering shear strain) ορίζεται ως η 

εφαπτοµένη της µεταβολής της γωνίας (σε ακτίνια) που σχηµατίζεται µεταξύ δύο γραµµικών 
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στοιχειωδών σωµατιδίων του υλικού σώµατος τα οποία κατά την αρχική διαµόρφωση του 

σώµατος είναι κάθετα µεταξύ τους.  

 

3.2.2.3 | Λόγος Έκτασης  

 

    Ο λόγος έκτασης (λ  ) (stretch ratio) αποτελεί ένα µέτρο της ορθής καταπόνησης ή αλλιώς 

της καταπόνησης επιµήκυνσης (extensional strain) ενός διαφορικού γραµµικού στοιχείου 

και µπορεί να οριστεί είτε για την αρχική διαµόρφωση είτε για την τελική διαµόρφωση του 

σώµατος. Πιο συγκεκριµένα, ορίζεται ως ο λόγος του τελικού µήκους L προς το αρχικό 

µήκος Lo (ΔL=L-Lo) του υλικού γραµµικού στοιχείου και είναι αδιάστατο µέγεθος (βλ. 

Σχήµα 3.15) [52].  

 
 

 

 

(3.8) 
 
 

(3.9) 

 

    Σύµφωνα δε µε τα παραπάνω, ο λόγος ισούται µε το αριθµητικό µέγεθος της µηχανικής 

τάσης προσαυξηµένο κατά µια µονάδα (Εξισώσεις (3.8) και (3.9), όπου ε, η καταπόνηση και 

λ, ο λόγος έκτασης). Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι στην περίπτωση που ο λόγος έκτασης 

είναι ίσος µε τη µονάδα, η ορθή καταπόνηση είναι µηδενική και δεν υφίσταται 

παραµόρφωση του υλικού. 

    Χρησιµοποιείται ιδιαίτερα στην ανάλυση υλικών που υφίστανται µεγάλες παραµορφώσεις, 

όπως οι µαλακοί βιολογικοί ιστοί και τα ελαστοµερή, που µπορούν να αντέξουν λόγους 

έκτασης ίσους µε 3 ή και 4 πριν αγγίξουν το όριο αστοχίας τους. Αντίθετα, τα παραδοσιακά 

µηχανικά υλικά, όπως το ατσάλι, αποτυγχάνουν σε πολύ µικρότερους λόγους έκτασης. 

 

3.2.2.4 | Αληθής Κατα̟όνηση  

 

    Αποτελεί το άθροισµα ή αλλιώς ολοκλήρωµα όλων των στιγµιαίων µηχανικών 

καταπονήσεων. Έτσι, η αληθής καταπόνηση (true) εµπεριέχει την έννοια της στιγµιαίας 

διαµόρφωσης ή του στιγµιαίου µήκους του σώµατος, ενώ η µηχανική καταπόνηση την 

έννοια του αρχικού µήκους κατά την διεύθυνση αναφοράς της παραµόρφωσης. Είναι αλλιώς 

γνωστή και ως λογαριθµική ή φυσική καταπόνηση (logarithmic, natural strain), λόγω του 

τρόπου υπολογισµού της και της σχέσης της µε την µηχανική καταπόνηση (Εξίσωση (3.10), 

όπου εΤ, η αληθής και εΕ, η µηχανική καταπόνηση ):  
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(3.10) 

 

    Η λογαριθµική καταπόνηση εκφράζει µε ακρίβεια της τελική καταπόνηση, όταν η 

παραµόρφωση λαµβάνει χώρα µε τη µορφή µιας σειράς βηµάτων προσαυξήσεως, 

περικλείοντας παράλληλα την επίδραση της διαδροµής της διαδικασίας παραµόρφωσης και 

όχι µόνο την αρχική και την τελική κατάσταση [53]. Όπως και στην περίπτωση της τάσης, η 

αληθής και η µηχανική καταπόνηση µπορούν να διακριθούν αποτελεσµατικά µόνο σε 

περιπτώσεις µεγάλων παραµορφώσεων ενώ σε συνθήκες µικρής κλίµακας παραµορφώσεων 

τα δύο µεγέθη δεν διαφέρουν πρακτικά. 

 

3.2.3 | Η ΚΑΜΠΥΛΗ ΤΑΣΗΣ-ΚΑΤΑΠΟΝΗΣΗΣ  

 

    Είναι κοινώς αποδεκτό ότι για κάθε υλικό υφίσταται µια µοναδική και χαρακτηριστική 

σχέση ανάµεσα στην τάση και την καταπόνηση. Αυτή η σχέση παίρνει τη µορφή της 

καµπύλης τάσης-καταπόνησης (ss curve) ή διαφορετικά του λεγόµενου καταστατικού νόµου 

(constitutive law) για το υλικό που µελετάται. Ο ακριβής υπολογισµός της δε, αποτελεί µια 

από τις κύριες προκλήσεις του πεδίου της εµβιοµηχανικής ανάλυσης. Προερχόµενη από το 

πεδίο των µη-βιολογικών δοµικών υλικών, η καµπύλη τάσης-καταπόνησης χρησιµοποιείται 

πια ευρύτατα για τον χαρακτηρισµό πολλών µαλακών βιολογικών ιστών, όπως οι τένοντες, 

το δέρµα, οι µύες, τα νεύρα και τα αγγειακά τοιχώµατα. 

   

 

Σχήµα 3.16. Μηχανική δοκιµασία εφελκυσµού σε µέταλλο (3.16(α)-αρ.) και αρτηρία (3.16(β)-δε.) (19-20). 

 

    Η εν λόγω καµπύλη αποτελεί το σύνολο των σηµείων ή αλλιώς τη συνάρτηση που συνδέει 

τις µεταβλητές των φυσικών µεγεθών της τάσης και της καταπόνησης, κατά µια δοκιµασία 

εφελκυσµού (tensile test) ενός σώµατος (κυλινδροειδούς ή παραλληλογράµµου) που 

αποτελείται από το υλικό ενδιαφέροντος (Σχήµα 3.16 - (α) και (β)). Συνήθως, το ένα άκρο 
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του «δείγµατος» είναι πακτωµένο σε σταθερό σηµείο και το άλλο υποβάλλεται σε συνεχείς 

καθορισµένες µικρές µετατοπίσεις. Μια ειδική διάταξη (µετατροπέας), συνδεµένη 

παράλληλα µε το σώµα, συσχετίζει το φορτίο µε την επαγόµενη µετατόπιση.  

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί, συνήθως το κύριο ενδιαφέρον σε µια τέτοια δοκιµασία είναι ο 

καθορισµός της ισχύος του υλικού (τάση αστοχίας). Η τιµή της τάσης που οδηγεί σε 

πλαστική παραµόρφωση (ελαστικό όριο τάσης) είναι επίσης ένα κρίσιµο σηµείο της 

καµπύλης, όπου το υλικό «εγκαταλείπει» την περιοχή ελαστικής συµπεριφοράς και 

εισέρχεται σε ένα πεδίο από όπου δεν υπάρχει δυνατότητα επιστροφής στην αρχική 

κατάσταση, ακόµη και µετά την παύση του φορτίου. Όσον αφορά στο σηµείο αυτό, 

επιβάλλεται να γίνουν µερικές περαιτέρω διευκρινίσεις στο πλαίσιο πάντα της ανάλυσης της 

καµπύλης τάσεως-παραµόρφωσης: Συχνά ορίζεται και ένα επιπλέον σηµείο της καµπύλης, 

το λεγόµενο «όριο αναλογικότητας» (proportionality limit). Μέχρι το σηµείο αυτό της 

τάσης, ισχύει ο νόµος του Hooke (αναλογία τάσης-παραµόρφωσης και ευθεία καµπύλη 

τάσης-παραµόρφωσης). Στα περισσότερα υλικά τα δύο αυτά σηµεία (elastic-proportionality 

limit) βρίσκονται πολύ κοντά το ένα στο άλλο και µπορούν να λογιστούν ως ένα [54], στα 

ελαστοµερή και στα πολυµερή όµως υπάρχει υπολογίσιµη διαφορά µε το ελαστικό όριο 

ενδώσεως να ξεπερνά το όριο αναλογικότητας. Ξεπερνώντας το ελαστικό όριο και 

εφαρµόζοντας λίγο µεγαλύτερες τάσεις, προσεγγίζουµε το ήδη περιγραφέν όριο ενδώσεως, 

µετά το οποίο το υλικό παραµορφώνεται µεν πλαστικά αλλά η παραµόρφωση αυξάνεται 

χωρίς να υφίσταται ανάλογη αύξηση της τάσης [55]. Πολλά υλικά δεν εµφανίζουν σηµείο 

ενδώσεως.  

    Εξαιρετικής σηµασίας παράµετρος µηχανικού χαρακτηρισµού ενός υλικού αποτελεί και η 

απόλυτη τάση αστοχίας ή αλλιώς απόλυτη ισχύς του υλικού (ultimate tensile strength, 

UTS), που εκφράζει την µέγιστη τάση εφελκυσµού που µπορεί να αντέξει το υλικό [56] πριν 

καταστραφεί ανεπανόρθωτα εµφανίζοντας τη δηµιουργία λαιµού (necking), όπου 

δυσανάλογα ποσά καταπόνησης εντοπίζονται συγκεντρωµένα σε µια πολύ περιορισµένη 

περιοχή του υλικού. Σε κάθε περίπτωση, τα προαναφερθέντα σηµεία της καµπύλης τάσεως-

παραµόρφωσης (όριο αναλογικότητας, ελαστικό όριο, τάση ενδώσεως και τάση αστοχίας) 

µαζί µε την αναλυτική περιγραφή των µεταξύ αυτών τµηµάτων της καµπύλης, περιγράφουν 

πλήρως ένα υλικό όσον αφορά την µηχανική του συµπεριφορά κατά τη διάρκεια µιας 

δοκιµασίας εφελκυσµού. 

    Το τµήµα της καµπύλης ανάµεσα στο αρχικό σηµείο µηδενικής τάσης και την τάση 

ενδώσεως αποτελεί την λεγόµενη περιοχή ελαστικής συµπεριφοράς ή απλά ελαστική 

περιοχή. Η γραµµικότητα ή η µη-γραµµικότητα της ελαστικής περιοχής αποτελεί 
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σηµαντικό χαρακτηριστικό της καµπύλης µε άµεσο ενδιαφέρον για το πεδίο της 

εµβιοµηχανικής. Αντίστοιχα, το τµήµα της καµπύλης που αφορίζεται από τα σηµεία 

ενδώσεως και αστοχίας, ισοδυναµεί µε την περιοχή πλαστικής παραµόρφωσης. Οι 

βιολογικοί ιστοί, εµφανίζοντας κατά κύριο λόγο µη-γραµµική συµπεριφορά, 

χαρακτηρίζονται από µια σχεδόν στο σύνολό της µη-γραµµική ελαστική περιοχή (µπορεί 

να υπάρχει και τµήµα γραµµικής σχέσης). 

    Οι συντεταγµένες αυτών των σηµείων ενδιαφέροντος, όπως επίσης και η χαρακτηριστική 

µορφή κάθε καµπύλης τάσης-καταπόνησης εµφανίζει µια σχετική µορφολογική οµολογία 

ανάµεσα σε υλικά που ανήκουν στην ίδια δοµική κατηγορία, όπως π.χ. στα µέταλλα, τα 

ελαστικά υλικά, τα πολυµερή, τα εύπλαστα και τα εύθραυστα υλικά κτλ. Στα επόµενα 

σχήµατα (3.17-3.21) δίνονται µερικές καµπύλες τάσεως-παραµόρφωσης για γνωστές 

κατηγορίες υλικών. Οι έννοιες της γραµµικής ελαστικότητας, της µη-γραµµικής 

ελαστικότητας, του ελαστικού ορίου και του σηµείου αστοχίας γίνονται εύκολα αντιληπτές. 

 

 

 

 

Σχήµα 3.17. Μη γραµµική ελαστική καµπύλη τάσης-καταπόνησης. Τυπική µορφή για µέταλλα (3.17(α)-πά.) 
και καµπύλες διαφορετικών µετάλλων (3.17(β)-κά.) (21-29). 
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Σχήµα 3.18. Καµπύλες σ-ε  για γραµµικώς ελαστική (3.18(α)-αρ.), µη-γραµµικώς ελαστική (3.18(β)-µε.)  
και ανελαστική συµπεριφορά (3.18(γ)-δε.) (22). 

 

    

Σχήµα 3.19. Καµπύλες σ-ε  για οστό στην φυσιολογική (3.19(α)-αρ.) και σε διαφορετικές παθολογικές 
(3.19(β)-δε.) καταστάσεις (23-24). 

 

    

Σχήµα 3.20. Καµπύλες σ-ε για χόνδρο (3.20(α)-αρ.) και σύνδεσµο-τένοντα (3.20(β)-δε.) (25-26). 
 

    

Σχήµα 3.21. Καµπύλες σ-ε  για λάστιχο (3.21(α)-αρ.) και αρτηρία (3.21(β)-δε.). Τα δύο υλικά παρουσιάζουν 
υστέρηση (27-28). 
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3.2.4 | ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΦΟΡΤΙΣΗΣ  

 

• Στατικό φορτίο: Είναι ανεξάρτητο της χρονικής συνιστώσας. Πρόκειται για ένα µη 

περιοδικό φορτίο που δεν παράγει δυναµικά φαινόµενα. Για τη µελέτη της 

απόκρισης του υλικού σε στατικό φορτίο χρησιµοποιείται η καµπύλη σ-ε. 

• ∆υναµικό φορτίο: Εµπεριέχει τη παράµετρο της χρονικής εξάρτησης. Κύρια 

παραδείγµατα είναι οι ταλαντώσεις, αλλά και κάθε δυναµική κατάσταση φόρτισης 

στην οποία δεν µπορούν να παραβλεφθούν φαινόµενα αδράνειας. Χρήσιµες είναι οι 

καµπύλες τάσης-χρόνου και καταπόνησης-χρόνου. 

• Ψευδο-στατικό φορτίο: Είναι επίσης χρονοεξαρτώµενο αλλά είναι αρκετά αργό 

ώστε να απαλειφθούν τα φαινόµενα αδράνειας. Ένα φορτίο µπορεί να είναι 

ψευδοστατικό για ένα υλικό και να µην είναι για κάποιο άλλο. 

 

    Το τοίχωµα των στεφανιαίων αρτηριών µπορεί να θεωρηθεί ότι κατά την διαδικασία 

σχηµατισµού και σώρευσης της αθηρωµατικής πλάκας δέχεται την επίδραση στατικών, 

δυναµικών και ψευδοστατικών φορτίων. Στατικό χαρακτηρίζεται το φορτίο που οφείλεται 

στην αλληλεπίδραση του αγγειακού τοιχώµατος µε τους άµεσα και σχετικά «στέρεα» 

συνδεµένους γειτονικούς ιστούς (π.χ. λιπώδης ιστός, µυοκάρδιο για τα επικαρδιακά αγγεία), 

δυναµικό αυτό που οφείλεται στη σχεδόν περιοδική µεταβολή της πίεσης του αίµατος (και 

στην πίεση του µυοκαρδίου για τα αγγεία που εισδύουν στο µυοκάρδιο) και ψευδοστατικό 

το φορτίο που αντιστοιχεί στη σχηµατιζόµενη και αυξανόµενη κατ’όγκο σε βάθος δεκαετιών 

αθηρωµατική πλάκα µέσα στην υπενδοθηλιακή στοιβάδα. 

 

3.2.5 | ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΑΠΟΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΥΛΙΚΩΝ 

 

• Ελαστικότητα (elasticity): Η ικανότητα ενός υλικού να παραµορφώνεται κάτω από 

την επίδραση φορτίου και να επανακτά πλήρως το σχήµα και το µέγεθός του µετά 

την αποµάκρυνση αυτού. Κάθε ελαστική παραµόρφωση πρόκειται για αντιστρεπτή 

διαδικασία που εξαρτάται µόνο από το επίπεδο της τάσης που αναπτύσσεται στο 

υλικό και όχι από το «ιστορικό καταπόνησης» αυτού, την παράµετρο του χρόνου ή 

τη «διαδροµή» επίτευξης της τελικής παραµόρφωσης [57]. 

• Γραµµική: Σηµειώνεται συνήθως σε απειροελάχιστες καταπονήσεις (έως 3-5%) 

(infinitesimal strains). Υπάρχει αναλογικότητα µεταξύ των µεγεθών της τάσεως 

και της καταπόνησης ενώ δεν προσεγγίζεται η τάση ενδώσεως του υλικού. Οι 
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µικρές καταπονήσεις οφείλονται σε µικρές εφαρµοζόµενες τάσεις. 

Χαρακτηριστική είναι η γραµµική περιοχή ελαστικότητας στην καµπύλη 

τάσεως-καταπόνησης. 

• Μη γραµµική: Συνήθως σε αυξηµένα εξωτερικά φορτία αναπτύσσονται µεγάλες 

παραµορφώσεις (πάνω από 3-5%) και χάνεται η γραµµική εξάρτηση τάσεως-

καταπόνησης. Έκδηλα µη γραµµική ελαστική περιοχή της καµπύλης τάσεως-

καταπόνησης. Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελούν τα «υπερελαστικά» 

(hyperelastic) υλικά [58]. Τέτοια υλικά συνιστούν τους βιολογικούς ιστούς. 

• Ανελαστικότητα (inelasticity): Μια ανελαστική παραµόρφωση εξαρτάται τόσο από 

την τάση που αναπτύσσεται στο στερεό, όσο και από την ιστορία καταπόνησης του 

(σε µερικές περιπτώσεις παίζει ρόλο και η διάσταση του χρόνου). Συνήθως είναι µη 

αναστρέψιµη διαδικασία. Μια ειδική περίπτωση της ανελαστικότητας είναι η 

πλαστικότητα: 

• Πλαστικότητα (plasticity): Η ενδογενής ιδιότητα του υλικού, που επιτρέπει την 

εύκολη αλλαγή του σχήµατος ενός σώµατος, αποτελούµενο από αυτό, υπό την 

επίδραση ενός συνδυασµού κατάλληλα προσανατολισµένων δυνάµεων, και την 

διατήρηση του σχήµατος αυτού µετά την αποµάκρυνση αυτών των δυνάµεων 

παραµόρφωσης. [59]. Πρόκειται για ιδιότητα του υλικού που δεν επηρεάζεται 

από τον ρυθµό φόρτισης (έλλειψη χρονικής εξάρτησης). 

• Ιξωδοελαστικότητα (viscoelasticity): Συνδυάζει τη συµπεριφορά ενός ιξώδους 

ρευστού και την ελαστική συµπεριφορά. Σε διατηρηµένες συνθήκες φόρτισης 

(σταθερή δύναµη) δεν παρουσιάζεται παραµένουσα καταπόνηση και το υλικό 

χαλαρώνει. Παρόλα αυτά η εγγενής εξάρτηση της ελαστικής συνιστώσας από 

τον ρυθµό καταπόνησης µπορεί να οδηγήσει -σε συνθήκες γρήγορης και 

απότοµης φόρτισης- στην απώλεια µέρους του αρχικού ελαστικού χαρακτήρα, 

που όµως επανακτάται µετά την αποµάκρυνση του φορτίου. Με άλλα λόγια θα 

µπορούσε κανείς να κάνει λόγο για παροδικώς παραµένουσα -υπό συνθήκες- 

καταπόνηση. Ενσωµατώνει την έννοια της χρονοεξαρτώµενης απόκρισης. 

• Ιξωδο̟λαστικότητα (viscoplasticity): Χρονοεξαρτώµενη (ρυθµός) πλαστική 

συµπεριφορά στην οποία τελικά εµφανίζεται παραµένουσα µόνιµη καταπόνηση. 

Το υλικό δεν χαλαρώνει σε σταθερές συνθήκες φόρτισης µετά από αυτό το 

σηµείο. 

• Αστοχία (fracture): Όταν οι παραµορφώσεις φτάσουν σε συγκεκριµένα κρίσιµα όρια, 

το υλικό καταστρέφεται. Τα τοπικά ρήγµατα οφείλονται σε εσωτερικά 
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αναπτυσσόµενες δυνάµεις και στις ανάλογες παραµορφώσεις που προκύπτουν, ενώ η 

επέκταση τους ελέγχεται από τις τοπικές ιδιότητες του υλικού. 

 

3.2.6 | ΧΩΡΙΚΕΣ ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ 

 

• Ισοτρο̟ία (isotropy): Τα ισοτροπικά υλικά έχουν ιδιότητες που δεν εµφανίζουν 

εξάρτηση από την κατεύθυνση στον χώρο και εποµένως το σύστηµα συντεταγµένων 

που υιοθετείται για την µελέτη τους.  Χαρακτηρίζονται εποµένως από µια 

οµοιοµορφία σε όλες τις διαστάσεις. Ο τανυστής των τάσεων είναι συµµετρικός. 

• Ανισοτρο̟ία (anisotropy): Η εµφάνιση διαφορετικών τιµών των µηχανικών 

παραµέτρων όταν αυτές προσδιοριστούν σε διαφορετικές κατευθύνσεις. Μεγάλο 

ρόλο στον χαρακτηρισµό τέτοιων υλικών διαδραµατίζει το σύστηµα συντεταγµένων 

αναφοράς. 

• Ορθοτρο̟ία (orthotropy): Τα ορθοτροπικά υλικά διαθέτουν δύο ή και τρείς 

αµοιβαίως ορθογώνιους άξονες διπλής περιστροφικής συµµετρίας (twofold 

rotational symmetry) (συµµετρία µετά από περιστροφή κατά 180˚) µε αποτέλεσµα 

οι ιδιότητές τους να µεταβάλλονται ανάλογα µε τον άξονα ενδιαφέροντος. 

• Οµογένεια (homogeneity): Ένα υλικό χαρακτηρίζεται οµογενές όταν οι ιδιότητές του 

δεν εµφανίζουν εξάρτηση από την θέση µέσα στον όγκο του. Η λεπτή διαφορά από 

ένα ισότροπο υλικό είναι το γεγονός ότι το τελευταίο έχει τους ίδιους χαρακτήρες σε 

κάθε κατεύθυνση του χώρου, ενώ το οµογενές σε κάθε θέση. 

• Ετερογένεια (heterogeneity): Η εµφάνιση διαφορετικής σύστασης σε διάφορες θέσεις 

ενός υλικού. 

 

3.2.7 | ΝΟΜΟΣ ΤΟΥ HOOKE 

 

    Ο νόµος του Hooke προβλέπει ότι η έκταση (extension) ενός υλικού είναι ανάλογη προς 

την εφαρµοζόµενη σε αυτό δύναµη, εφόσον δεν έχει ξεπεραστεί το ελαστικό όριο αυτού. Με 

άλλα λόγια, πριν από το ελαστικό όριο του υλικού, η καταπόνηση που προκύπτει είναι 

ευθέως ανάλογη προς την τάση που την προκαλεί. Ο νόµος ισχύει στην ελαστική περιοχή 

της καµπύλης τάσεως-καταπόνησης. 

    Στην απλούστερη περίπτωση της µιας διάστασης ο νόµος του Hooke λαµβάνει την 

µορφή σ = Ε ε, όπου σ είναι η εφαρµοζόµενη τάση και  η προκύπτουσα καταπόνηση. Από 

την παραπάνω εξίσωση, που ισχύει για γραµµικώς ελαστικά υλικά, γίνεται φανερό ότι ο 
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παράγοντας αναλογίας είναι η παράµετρος  Ε, που ονοµάζεται συντελεστής ελαστικότητας 

του Young και αποτελεί ιδιότητα του υλικού. Εποµένως, παρατηρεί κανείς ότι για την 

περίπτωση της µιας διάστασης, απαιτείται µόνο µια ιδιότητα του υλικού για να περιγράψει 

την σχέση ανάµεσα στην τάση και την καταπόνηση σε γραµµικώς ελαστικά υλικά. 

        Ο γενικευµένος νόµος του Hooke (generalized Hooke’s law) αναφέρεται σε ελαστικά 

υλικά τριών διαστάσεων και περιγράφει την γραµµική συσχέτιση ανάµεσα στις συνιστώσες 

του τανυστή τάσεων και εκείνες του τανυστή καταπόνησης. Οι εξισώσεις που προκύπτουν 

αντανακλούν την γραµµική σχέση ανάµεσα στα στοιχεία του τανυστή τάσεων και του 

τανυστή καταπονήσεων.  

    Οι γενικευµένες εξισώσεις περιλαµβάνουν αρχικά και τα 81 (9×9) στοιχεία των τανυστών 

τάσεως και καταπόνησης και όλες µαζί σχηµατίζουν το σύστηµα εξισώσεων του 

γενικευµένου νόµου του Hooke, ο οποίος σε µορφή εξίσωσης πινάκων (Εξίσωση (3.11)) 

γράφεται: 

 

 
 

(3.11) 

 

C: ο πίνακας της ευενδοτότητας (compliance matrix) και S: ο πίνακας της σκληρότητας 

(stiffness matrix). Επίσης µε s συµβολίζεται ο πίνακας των τάσεων και µε e ο πίνακας των 

καταπονήσεων. Είναι φανερό ότι οι πίνακες αυτοί είναι αντίστροφοι ο ένας του άλλου, 

δηλαδή συνδέονται µε τη σχέση: S = C -1.  

    Το παραπάνω σύστηµα καταστατικών εξισώσεων αναφέρεται σε υλικά που εµφανίζουν 

µικρές καταπονήσεις όταν δέχονται την επίδραση εξωγενών δυνάµεων. Οι 81 παράµετροι 

των πινάκων ευενδοτότητας και σκληρότητας χαρακτηρίζουν πλήρως ένα ανισότροπο 

ελαστικό υλικό που υπακούει στο νόµο του Hooke. Στις περισσότερες των περιπτώσεων 

όµως και κάτω από συνήθεις παραδοχές της ισοτροπίας και της οµογένειας, οι πίνακες των 

τάσεων και των καταπονήσεων είναι συµµετρικοί και εποµένως µόνον οι 36 από τις 81 

συνολικά παραµέτρους σκληρότητας ή ευενδοτότητας είναι ανεξάρτητες και περιέχουν 

χρήσιµη πληροφορία ενώ οι υπόλοιπες είναι περιττές. Στην πλειοψηφία των ανισότροπων 

υλικών (που χαρακτηρίζονται από ένα επίπεδο συµµετρίας) και οι πίνακες ευενδοτότητας και 

σκληρότητας εµφανίζουν συµµετρία, µε αποτέλεσµα µόνο τα 21 από τα 36 στοιχεία να είναι 

ανεξάρτητα και να επαρκούν για τον πλήρη χαρακτηρισµό του υλικού. Μάλιστα, σε 

ανισότροπα υλικά µε περισσότερους βαθµούς συµµετρίας, τα ανεξάρτητα στοιχεία είναι 

ακόµη λιγότερα και µπορεί να φτάσουν ακόµη και τα 3. Αντίστοιχα, στα ορθοτροπικά υλικά 

οι παράµετροι σκληρότητας και ευενδοτότητας που είναι ανεξάρτητες και ως τέτοιες 
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κρίνονται απαραίτητες για την σκιαγράφηση, µέσω του γενικευµένου νόµου του Hooke, του 

«ελαστικού προφίλ» αυτών, είναι 12 από τις αρχικά 36. 

    Τα ισότροπα υλικά αποτελούν την απλούστερη περίπτωση από αυτές που µελετώνται µε 

τον αριθµό των σταθερών συνιστωσών των πινάκων S και C που είναι ανεξάρτητες να 

ανέρχεται στις 2. Στην περίπτωση του πίνακα της ευενδοτότητας, έστω ότι οι δύο 

παράµετροι που ενδιαφέρουν συµβολίζονται µε C1 (επί της διαγωνίου του πίνακα) και C2 

(εκτός της διαγωνίου του πίνακα). Οι παράµετροι αυτές συνδέονται µεταξύ τους µέσω των 

σταθερών λ και μ. Η πρώτη παράµετρος είναι γνωστή ως «σταθερά του Lamé» και η 

δεύτερη ως «διατµητικός συντελεστής» (shear modulus) [60]. Σύµφωνα µε τις παρακάτω 

σχέσεις (Εξισώσεις (3.12) και (3.13), όπου λ η σταθερά του Lamé και μ ο διατµητικός 

συντελεστής και C1, C2 παράµετροι του πίνακα ευενδοτότητας): 

 

 
 

 

 

(3.12) 
 
 

 
(3.13) 

 

    Οι εν λόγω παράµετροι είναι ιδιαίτερα χρήσιµες, κυρίως για τον υπολογισµό δύο 

ελαστικών παραµέτρων µε ιδιαίτερη φυσική σηµασία και αξία για την µηχανική ανάλυση 

υλικών: τον «συντελεστή του Young» (Ε ) και το «κλάσµα του Poisson» (v ), δύο 

παραµέτρους που θα αναλυθούν εκτενώς παρακάτω στην παρούσα εργασία. Εδώ αρκεί να 

αναφερθεί ότι το κλάσµα του Poisson αποτελεί τον λόγο της πλευρικής καταπόνησης προς 

την επιµήκη καταπόνηση σε µια µονοαξονική κατάσταση τάσης, ενώ ο συντελεστής του 

Young (ή αλλιώς συντελεστής ελαστικότητας) συνιστά τον λόγο της τάσης προς την 

καταπόνηση σε µια επίσης µονοαξονική κατάσταση τάσης. Οι σχέσεις λοιπόν που συνδέουν 

τα προαναφερθέντα µεγέθη είναι (Εξισώσεις (3.14) και (3.15), όπου Ε : συντελεστής του 

Young, ν: λόγος του Poisson, λ : σταθερά του Lamé και μ : διατµητικός συντελεστής): 

 

 
 

 

 

(3.14) 
 

 
(3.15) 

 

    Παρατηρεί λοιπόν κανείς ότι µε δύο και µόνο παραµέτρους που συσχετίζουν τους πίνακες 

µπορούν να περιγραφούν πλήρως οι µηχανικές ιδιότητες ενός οµογενούς, ισότροπου, 
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γραµµικού και πλήρως ελαστικού στερεού. Αυτές οι πιθανές παραδοχές κατά την κατάρτιση 

ενός µοντέλου του αρτηριακού τοιχώµατος αγνοούν την περισσότερη από την πληροφορία 

που προσεγγίζει την πραγµατική λειτουργία του πολύπλοκου αυτού συστήµατος, 

αποκλίνοντας σηµαντικά από µια ρεαλιστική περιγραφή. Γι’αυτό και υιοθετήθηκαν κυρίως 

σε µοντέλα µιας διάστασης (1D) [61]. Άλλωστε, το αρτηριακό τοίχωµα είναι στην 

πραγµατικότητα µεταξύ άλλων ανοµοιογενές [71], ανισότροπο [72], µη-γραµµικό [73] και 

ιξωδοελαστικό [74]. 

    Στην γενική περίπτωση της παραµόρφωσης ενός ελαστικού σώµατος όγκουVο , θα 

µπορούσε κανείς να πει ότι η αναπτυσσόµενη τάση ισοδυναµεί µε την µεταβολή στην 

εφαρµοζόµενη στο στερεό πίεση ΔP. Η καταπόνηση τότε ισοδυναµεί µε την µεταβολή στον 

όγκο διά τον αρχικό όγκο: ΔV/Vo , οδηγώντας τον νόµο του Hooke στην µορφή (Εξίσωση 

3.16) (µε Κ  συµβολίζεται ο συντελεστής µεταβολής όγκου) (bulk modulus) (βλ. παρακάτω):  

 

 

 

(3.16) 

 

3.2.8 | ΘΕΡΜΟ∆ΥΝΑΜΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΤΩΝ ΥΛΙΚΩΝ 

 

• Συµ̟ιεστότητα (compressibility): Πρόκειται για µέτρο της σχετικής µεταβολής 

(µείωσης) του όγκου ενός στερεού ή ενός υγρού, ως απάντηση σε µια αλλαγή της 

ασκούµενης πίεσης ή της αναπτυσσόµενης τάσης. Ο τύπος που καθορίζει πλήρως 

την παράµετρο είναι:  β = -(1/V)(∂V/∂P) όπου V  ο όγκος και P  η πίεση. 

Σχετίζεται αντίστροφα µε την έννοια του συντελεστή µεταβολής όγκου Κ. 

• Ασυµ̟ιεστότητα (incompressibility): Είναι γνωστό ότι να υγρά θεωρούνται 

ουσιαστικά ασυµπίεστα. Αυτό σηµαίνει ότι η πυκνότητα ρ=m/V ενός υγρού είναι 

σταθερή και ανεξάρτητη από την πίεση που αυτό δέχεται. Σύνηθες µέτρο της 

ασυµπιεστότητας, δηλαδή της αντίστασης στην συµπίεση, είναι ο «συντελεστής 

µεταβολής όγκου» που έχει ήδη αναφερθεί και θα αναπτυχθεί στη συνέχεια της 

παρούσας µελέτης. Ο συντελεστής µεταβολής όγκου είναι το αντίστροφο της 

συµπιεστότητας ενός στερεού σώµατος. 

• Θερµική διαστολή (thermal expansion): Όταν η θερµοκρασία ενός σώµατος 

αυξάνεται (π.χ. φλεγµαίνον τµήµα ιστού) τότε το σώµα διαστέλλεται. Με άλλα λόγια 

κάθε στερεό έχει την τάση να µεταβάλλει τον όγκο του συναρτήσει της µεταβολής 
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της θερµοκρασίας του. Ο συντελεστής που περιγράφει την παραπάνω ιδιότητα έχει 

την µορφή: β = (1/V)(∂V/∂T) όπου V, ο όγκος και Τ, η θερµοκρασία [62]. Στα 

ανισοτροπικά υλικά χρησιµοποιείται ο αντίστοιχος τανυστής µε µέχρι 6 ανεξάρτητα 

στοιχεία. 

 

3.2.9 | ΣΥΝΤΕΛΕΣΤΕΣ ΕΛΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑΣ  

 

    Πρόκειται για τους διαφορετικούς τρόπους µαθηµατικής έκφρασης της «δυνατότητας» 

που έχει κάθε υλικό να παραµορφώνεται ελαστικά. 

 

3.2.9.1 | Συντελεστής του Young  

 

    Κατά τον χαρακτηρισµό συνήθως των γραµµικών ελαστικών υλικών χρησιµοποιείται ο 

συντελεστής του Young ή αλλιώς «συντελεστής ελαστικότητας» που εκφράζει την κλίση του 

γραµµικού τµήµατος της καµπύλης τάσεως-καταπόνησης που βρίσκεται πριν από το 

ελαστικό όριο του υλικού. Συµβολίζεται µε το γράµµα Ε, µετριέται σε Pa και δίνεται από 

την εξίσωση (3.17), όπου σ, η τάση και ε, η καταπόνηση: 

 

 

 

(3.17) 

 

    Παρατηρούµε ότι λαµβάνει διαστάσεις πίεσης (ή τάσης) και αποτελεί χαρακτηριστική 

ιδιότητα του υλικού. Θα έλεγε κανείς ότι αποτελεί ένα µέτρο την αντίστασης που εµφανίζει 

ένα υλικό κατά την ελαστική του παραµόρφωση από κάποιο φορτίο, δηλαδή έναν δείκτη της 

σκληρότητας (stiffness, βλ. παρακάτω) του υλικού. Άλλωστε, ένα σκληρό (stiff) υλικό έχει 

υψηλό συντελεστή Young και αλλάζει ελάχιστα το σχήµα του κάτω από την επίδραση 

ελαστικών φορτίων, ενώ ένα εύκαµπτο (flexible) υλικό χαρακτηρίζεται από χαµηλό 

συντελεστή Young και µεταβάλλει το σχήµα του σηµαντικά κάτω από τις ίδιες συνθήκες 

φόρτισης.  

    Σηµειώνουµε ότι ένα «σκληρό» υλικό χρειάζεται µεγάλα φορτία για να παραµορφωθεί 

ελαστικά, γεγονός που δεν θα πρέπει να συγχέεται µε την έννοια του «ισχυρού» υλικού το 

οποίο χρειάζεται µεγάλα φορτία για να παραµορφωθεί ανεπανόρθωτα ή να σπάσει. Επίσης, 

η σκληρότητα ενός σώµατος αντικατοπτρίζει τον βαθµό που αυτό εκτοπίζεται ή 

παραµορφώνεται από την επίδραση ενός ορισµένου φορτίου. Η ιδιότητα αυτή είναι βέβαια 
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άρρηκτα εξαρτώµενη από τον συντελεστή ελαστικότητας του υλικού, αλλά παράλληλα 

εξαρτάται τόσο από τον τύπο της φόρτισης (εφελκυσµός, κάµψη, στρέψη κτλ.), όσο και από 

τη γεωµετρία και το µέγεθος του σώµατος. 

    Στις περιπτώσεις υλικών που χαρακτηρίζονται από µη γραµµικές συσχετίσεις τάσης και 

καταπόνησης στον τµήµα της καµπύλης πριν την προσέγγιση του ελαστικού ορίου, ο 

συντελεστής του Young ισούται µε την κλίση της εφαπτοµένης, στην καµπύλη τάσεως-

καταπόνησης, ευθείας, για κάθε µια τιµή τάσης (δεν έχει σταθερή τιµή). Αξίζει να σηµειωθεί 

ότι ο όρος συντελεστής του Young συνήθως αναφέρεται σε συνθήκες τάσης εφελκυσµού, ενώ 

στις υπόλοιπες συνθήκες παραµόρφωσης συνηθίζεται να χρησιµοποιείται απλά ο όρος 

«συντελεστής ελαστικότητας». Το γεγονός αυτό έχει ιδιαίτερη σηµασία καθώς ένα υλικό-

στερεό µπορεί να εµφανίσει διαφορετικό συντελεστή ελαστικότητας εάν αυτός µετρηθεί µε 

διαφορετικό τρόπο. 

    Ο συντελεστής Ε εξαρτάται κυρίως από τη σύσταση, την µικροσκοπική δοµή και τη φύση 

των χηµικών και µηχανικών δεσµών ανάµεσα στα διαφορετικά στοιχεία. Έτσι, η θερµότητα 

και οι µηχανικοί χειρισµοί µπορεί να µη µεταβάλλουν την τιµή του συντελεστή 

ελαστικότητας εφόσον δεν επηρεάζουν τις προαναφερθείσες παραµέτρους. Σηµειώνεται ότι 

ο Ε  µειώνεται ελάχιστα µε την αύξηση της θερµοκρασίας [63].  

    Ο συντελεστής ελαστικότητας ενδέχεται να ορίζεται µε βάση συγκεκριµένες 

«παραλλαγές» ή εξειδικεύσεις: 

 

• Ε̟αυξητικός συντελεστής ελαστικότητας (incremental Young’s modulus): στην 

περίπτωση αυτή η καταπόνηση ορίζεται ως η µεταβολή στο µήκος διά το µέσο 

µήκος πέραν του οποίου έλαβε χώρα η µεταβολή, παρά ως η µεταβολή στο µήκος 

διά το αρχικό µήκος (Εξίσωση (3.18), σ : τάση, R : ακτίνα κυλίνδρου) [64]. 

 

 
 

(3.18) 

 

• Ενεργός συντελεστής ελαστικότητας (effective Young’s modulus): ο όρος αυτός 

χρησιµοποιείται για να περιγράψει τον ισοδύναµο συντελεστή ελαστικότητας που 

ενσωµατώνει στοιχεία όπως: την παρούσα γεωµετρία της µετρητικής διάταξης, τις 

ιδιότητες και τις συνδέσεις κάθε διαφορετικού συστατικού τµήµατος ενός στερεού, 

τις πραγµατικές και ισχύουσες συνθήκες κάθε χρονικής στιγµής κ.α. Με άλλα λόγια 

αντικατοπτρίζει την πραγµατική ενεργό τιµή του συντελεστή συνδυάζοντας τόσο τις 
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εγγενείς ιδιότητες ενός υλικού, όσο και τις συνθήκες (τοπολογία, σχήµα, µέγεθος, 

αλληλεπιδράσεις, θερµοκρασία κ.α.) στις οποίες αυτό βρίσκεται.  

• ∆υναµικός συντελεστής ελαστικότητας (dynamic Young’s modulus): Αφορά στα 

ιξωδοελαστικά υλικά. Αποτελεί τον λόγο της τάσης προς της καταπόνηση κάτω από 

συνθήκες ταλαντούµενης φόρτισης. Στην περίπτωση αυτή τα µεγέθη σ και ε είναι 

συναρτήσεις του χρόνου t, της συχνότητας ταλάντωσης ω και της διαφοράς φάσης 

ανάµεσα στην τάση και την καταπόνηση δ (βλ. παρ. ιξωδοελαστικότητα).  

 

3.2.9.2 | Λόγος του Poisson  

 

    Μια σηµαντική παράµετρος που µελετάται κατά την ανάλυση των ελαστικών ιδιοτήτων 

των υλικών είναι και ο λόγος του Poisson. Ο ορισµός του µεγέθους δίνεται µέσα από το 

ακόλουθο παράδειγµα: όταν ένα στερεό σώµα υπόκειται σε εφελκυσµό παράλληλα προς µία 

διάσταση του χώρου, τότε επιµηκύνεται προς την κατεύθυνση της διάστασης αυτής και 

περιορίζεται αντίστοιχα προς τις άλλες δύο διαστάσεις του χώρου, τις κάθετες προς την 

κατεύθυνση της δύναµης εφελκυσµού. Με βάση αυτά ο λόγος του Poisson ισούται µε το 

µέτρο της εγκάρσιας (κάθετη στην κατεύθυνση της δύναµης παραµόρφωσης) προς την 

επιµήκη καταπόνηση του υλικού.  

    Ένα παράδειγµα υπολογισµού του λόγου δίνεται παρακάτω και αναφέρεται σε σώµα 

κυλινδρικού σχήµατος (Σχήµα 3.22). Έστω ότι ένας συµπαγής κύλινδρος υπόκειται σε µια 

δύναµη συµπίεσης η οποία δρα κατά µήκος του επιµήκους άξονά του (z). Αν το αρχικό 

µήκος του κυλίνδρου είναι L, τότε αυτό θα µειωθεί έστω κατά ΔL, ενώ αν η αρχική 

διάµετρος είναι D, αυτή θα αυξηθεί κατά ΔD προφανώς κατά τη ακτινική διεύθυνση (r). Ο 

λόγος του Poisson στην περίπτωση αυτή ισούται µε (Εξίσωση (3.19), όπου εD : η 

κανονικοποιηµένη, ως προς την αρχική τιµή, µεταβολή της διαµέτρου (καταπόνηση κατά 

την ακτινική διεύθυνση), εL : η αντίστοιχη µεταβολή του µήκους (καταπόνηση κατά την 

επιµήκη διεύθυνση) και μ : ο λόγος του Poisson): 

 

 

 

(3.19) 

   

    Τα φυσιολογικά όρια του λόγου κυµαίνονται από -1 έως 0.5. Τα όρια αυτά καθορίζονται 

αυστηρά από το γεγονός ότι ο συντελεστής του Young (E ), το µέτρο ελαστικότητας όγκου 

(K ) και ο συντελεστής διάτµησης (G ) είναι θετικοί αριθµοί (η θετικότητα του ζεύγους G,E 
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ευθύνεται για το κάτω όριο (-1) και η θετικότητα του ζεύγους Κ,Ε για το άνω όριο (0.5)). 

Συνήθως λαµβάνει τιµές από 0 έως 0.5, είναι δηλαδή θετικός αριθµός. Γενικά, τα πιο 

σκληρά υλικά έχουν χαµηλότερους λόγους του Poisson σε σχέση µε τα πιο µαλακά. Στις 

εξαιρετικές περιπτώσεις όπου µπορεί να αναφερθεί τιµή του λόγου µεγαλύτερη από 0.5 

µπορεί να θεωρηθεί ότι το υλικό έχει πιθανότατα ραγεί. Θεωρητικά υλικά που έχουν λόγο 

ίσο µε 0.5 λογίζονται ως ουσιαστικά ασυµπίεστα, αφού η συνισταµένη όλων των 

καταπονήσεών τους οδηγούν σε µηδενική µεταβολή του όγκου τους [65]. Τα ανισοτροπικά 

υλικά µπορούν να εµφανίζουν τιµές του λόγου του Poisson µεγαλύτερες από 0.5 σε 

ορισµένες µόνο διευθύνσεις.  

 

 

Σχήµα 3.22. Υπολογισµός του λόγου του Poisson σε στερεό συµπαγή κύλινδρο (30). 

 

    Εξάλλου, σε ορισµένες πολύ σπάνιες περιπτώσεις ένα υλικό µπορεί να εµφανίζει 

αντίστροφη από την αναµενόµενη συµπεριφορά κατά την παραµόρφωσή του: µπορεί να 

συρρικνώνεται και κατά την εγκάρσια προς την διεύθυνση καταπόνησης διάσταση, όταν 

συµπιέζεται παράλληλα προς την εν λόγω διάσταση ή να επεκτείνεται και «εγκαρσίως» όταν 

υπόκειται σε εφελκυσµό. Η εξήγηση για αυτό το παράδοξο φαινόµενο βρίσκεται στην 

µοριακή αρχιτεκτονική του υλικού. Τα υλικά αυτά είναι ιδιαίτερα σπάνια και έχουν αρνητικό 

λόγο του Poisson. 

 

3.2.9.3 | Μέτρο ελαστικότητας όγκου ή ασυµ̟ιεστότητα 

 

    Το µέτρο ελαστικότητας όγκου ενός στερεού σώµατος (bulk modulus) εκφράζει τον 

βαθµό της συµπίεσης που αυτό υφίσταται κάτω από την επίδραση µιας οµοιόµορφης πίεσης 

σε όλη την εξωτερική του επιφάνεια. Το οµοιόµορφο αυτό φορτίο θα µπορούσε να είναι 
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υδροστατικό, όπως για παράδειγµα σε µια ακίνητη σφαίρα που βρίσκεται µέσα σε υγρό. Το 

µέτρο ελαστικότητας όγκου αντικατοπτρίζει την µεταβολή του όγκου ενός στερεού (σε 

συνάρτηση προς τις ορθές καταπονήσεις) σώµατος καθώς η πίεση που ασκείται σε αυτό 

αλλάζει. Έχει διαστάσεις πίεσης (Pa) και δίνεται από τον τύπο (Εξίσωση (3.20)): 

 

  (3.20) 

 

όπου Κ : το µέτρο, P : η ασκούµενη πίεση, V : ο αρχικός όγκος του σώµατος και ρ : η 

πυκνότητα αυτού.  

    Αποτελεί το αντίστροφο της συµπιεστότητας ενός υλικού και αποτελεί κύρια παράµετρο 

περιγραφής των ρευστών. Για τα ανισοτροπικά υλικά το µέτρο ελαστικότητας όγκου (K ) 

µαζί µε τον συντελεστή του Young (E ) και τον shear modulus (G, βλ.παρακάτω), δίνουν 

σηµαντικές, αλλά όχι ολοκληρωµένες πληροφορίες για την ελαστική κατάσταση ενός 

σώµατος: θεωρείται απαραίτητος ο προαναφερθείς γενικευµένος νόµος του Hooke. 

Εξάλλου, όπως ήδη έχουµε δει, όταν ο συντελεστής ελαστικότητας όγκου είναι σταθερός 

(ανεξάρτητος της πίεσης) ισχύει µια ειδική περίπτωση του νόµου του Hooke. 

    Η κοινή λογική και ο δεύτερος νόµος της Θερµοδυναµικής επιτάσσουν ότι µια θετική 

οµοιόµορφη (π.χ. υδροστατική) πίεση (ή µεταβολή πίεσης) (αύξηση) οδηγεί σε µια 

αρνητική µεταβολή όγκου (µείωση). Έτσι, το µέτρο ελαστικότητας όγκου παίρνει θετικές 

τιµές για όλα τα υλικά (Κ >0).  

   Στα στερεά σώµατα το µέτρο ελαστικότητας όγκου επηρεάζει την ταχύτητα διάδοσης του 

ήχου καθώς και άλλων µηχανικών κυµάτων στο εν λόγω µέσο. Αποτελεί επίσης ένα µέτρο 

της ενέργειας που αποθηκεύεται σε ένα σώµα. Το σηµαντικό είναι ότι η ελαστική αυτή 

ενέργεια µπορεί πιθανώς να απελευθερωθεί «βίαια» κάτω από ειδικές συνθήκες διέγερσης 

(π.χ. σε περίπτωση σεισµού ή συντονισµού). 

 

3.2.9.4 | Μέτρο διάτµησης  

 

    Το µέτρο διάτµησης (Shear modulus ή modulus of rigidity) περιγράφει την απόκριση 

ενός υλικού σε διατµητικές καταπονήσεις. Έχει νόηµα όταν ένα στερεό σώµα 

παραµορφώνεται υπό την επίδραση µιας δύναµης µε φορά παράλληλη προς µία από τις 

επιφάνειες του, ενόσω η αντιδιαµετρική πλευρά του δέχεται τη δράση µιας αντίθετης 

δύναµης (π.χ. της τριβής). Στην περίπτωση ενός σώµατος µε σχήµα ορθογωνίου πρίσµατος, 

το σώµα αυτό θα λάβει σχήµα παραλληλεπιπέδου. Σε ανισοτροπικά υλικά µε διαφορετικές 
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µηχανικές συµπεριφορές σε διαφορετικές κατευθύνσεις και εφόσον οι καταπονήσεις είναι 

µικρές και γραµµικές, το µέτρο διάτµησης παίρνει τη µορφή τανυστή. 

    Συµβολίζεται µε το γράµµα G (ή S ) και έχει ως µονάδα µετρήσεις το Pa (συνήθως GPa). 

Έστω λοιπόν ότι έχουµε ένα ορθογώνιο πρίσµα ύψους L και εγκάρσια διατοµή (εµβαδό 

βάσης) Α. Αν ασκηθεί µια δύναµη F παράλληλα προς τη µία πλευρά (κορυφαία), τότε κάθε 

σηµείο αυτής της πλευράς θα µετακινηθεί κατά Δx. Η διατµητική τάση ισούται µε τον λόγο 

της δύναµης προς το εµβαδόν της επιφάνειας (F/A ) και η διατµητική καταπόνηση µε Δx/L. 

Τότε, το µέτρο διάτµησης (πάντοτε >0) δίνεται από την σχέση (Εξίσωση (3.21)): 

 

 

 

 (3.21) 

 

    Μια τέτοια παραµόρφωση οδηγεί σε διατήρηση του αρχικού όγκου του σώµατος. 

Εξάλλου, όσο µεγαλύτερο είναι το µέτρο, τόσο πιο άκαµπτο είναι ένα υλικό, καθώς για τις 

ίδιες καταπονήσεις απαιτούνται µεγαλύτερες δυνάµεις (τάσεις). Για το λόγο αυτό το µέτρο 

διάτµησης είναι γνωστό και µε τον όρο «συντελεστής ακαµψίας» (modulus of rigidity). 

Τέλος, όπως ήδη έχει αναφερθεί, ο συντελεστής αυτός ισοδυναµεί µε την δεύτερη σταθερά 

του Lamé της θεωρίας συνεχών µέσων. 

 

3.2.9.5 | Σκληρότητα  

 

    Η σκληρότητα (stiffness) ενός στερεού σώµατος έχει µεγάλη σηµασία στη µηχανική και 

σε συνδυασµό µε τον συντελεστή ελαστικότητας του υλικού χαρακτηρίζει πλήρως ένα σώµα 

µηχανικά. Η σκληρότητα συµπεριλαµβάνει τη γεωµετρία του σώµατος, ενώ ο συντελεστής 

ελαστικότητας περιγράφει µόνο το υλικό κατασκευής. Υπενθυµίζεται ότι ένας µεγάλος 

συντελεστής ελαστικότητας οδηγεί σε µικρότερες µετατοπίσεις, ενώ ένας µικρός σε 

µεγαλύτερη ευελιξία από πλευράς υλικού. 

    Η σκληρότητα εκφράζει την αντίσταση ενός ελαστικού σώµατος στην παραµόρφωση που 

προκαλείται από δύναµη ασκούµενη προς µια ορισµένη κατεύθυνση. Ιδιαίτερη σηµασία 

στην εκτίµηση της σκληρότητας διαδραµατίζουν οι βαθµοί ελευθερίας (degrees of freedom, 

DOF) που περιγράφουν το σώµα, δηλαδή το σύνολο των ανεξάρτητων µετατοπίσεων ή 

στρέψεων που χρησιµοποιούνται για να περιγράψουν πλήρως την τελική παραµόρφωση, 

θέση και προσανατολισµό του σώµατος. Για σώµα µε ένα βαθµό ελευθερίας (π.χ. µια ράβδο 

σε συµπίεση ή εφελκυσµό) η σκληρότητα δίνεται από τον τύπο (Εξίσωση (3.22)): 
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(3.22) 

 

όπου F : η ασκούµενη δύναµη κατά µήκος της ράβδου και δ : η µετατόπιση κατά τη 

διεύθυνση του ίδιου βαθµού ελευθερίας (επιµήκης άξονας). Όπως γίνεται φανερό η 

σκληρότητα µετριέται σε N/m στο SI. 

    Στην γενική περίπτωση της µετατόπισης ενός πεπερασµένου στοιχείου µάζας ή όγκου (ή 

αλλιώς υλικού σηµείου) ενός τρισδιάστατου ελαστικού στερεού, επιβάλλεται να ληφθούν 

υπόψη µέχρι και 6 βαθµοί ελευθερίας. Όπως γίνεται κατανοητό, σε µια τέτοια περίπτωση, 

επιστρατεύεται η θεωρία πινάκων µε τη χρησιµοποίηση ενός πίνακα διαστάσεων έως 6×6 

για να περιγραφεί πλήρως η παράµετρος της σκληρότητας σε ένα ορισµένο σηµείο. Τα 

στοιχεία της διαγωνίου του τετραγωνικού πίνακα σχετίζονται το καθένα µε έναν βαθµό 

ελευθερίας, ενώ τα στοιχεία εκτός διαγωνίου εκφράζουν την σχετική σκληρότητα σύζευξης 

ανάµεσα σε δύο βαθµούς-άξονες ελευθερίας κάθε φορά. 

    Εκτός από την «κλασσική» µορφή σκληρότητας στην οποία αναφερθήκαµε έως τώρα, 

υπάρχουν επίσης οι µορφές της περιστροφικής σκληρότητας (rotational stiffness), της 

διατµητικής σκληρότητας (shear stiffness) και της σκληρότητας στρέψης (torsional 

stiffness) που εκφράζουν την αντίσταση ενός υλικού στα οµώνυµα είδη παραµόρφωσης. 

    Κλείνοντας, επιβάλλεται να σηµειώσει κανείς τη διαφορά ανάµεσα στη σκληρότητα ενός 

υλικού και στον συντελεστή ελαστικότητας αυτού: Ο συντελεστής ελαστικότητας 

χαρακτηρίζει ένα υλικό ενώ η σκληρότητα µια δοµή-κατασκευή. Με άλλα λόγια, ο 

συντελεστής ελαστικότητας συνιστά ενδογενή ιδιότητα του υλικού τη στιγµή που η 

σκληρότητα έχει µια περισσότερο ευρεία έννοια για ένα στερεό σώµα, όντας εξαρτώµενη 

τόσο από το υλικό , όσο και από το σχήµα αυτού καθώς και από τις ισχύουσες οριακές 

συνθήκες. Για παράδειγµα για ένα στοιχείο σε εφελκυσµό ή συµπίεση ισχύει για την αξονική 

σκληρότητα η σχέση (Εξίσωση (3.23)): 

 

 

 

(3.23) 

 

όπου Α : το εµβαδόν εγκάρσιας διατοµής του στοιχείου, Ε : ο συντελεστής ελαστικότητας 

(Young’s modulus) και L : το µήκος του στοιχείου. 

    Στην περίπτωση αναφοράς σε κοιλότητες (π.χ. καρδιακές κοιλότητες) ο όρος σκληρότητα 

ισοδυναµεί µε το κλάσµα ΔP/ΔV (Εξίσωση (3.21)), όπου ΔP η µεταβολής της ασκούµενης 
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εσωτερικής πίεσης και ΔV η επαγόµενη µεταβολή του όγκου της κοιλότητας [66]. Ο 

τελευταίος αυτός ορισµός βρίσκεται σε θεωρητική και εννοιολογική αναλογία µε τα 

προαναφερθέντα παρόλο που θέτει ως µονάδα µέτρησης της σκληρότητας το mmHg/ml. 

 

3.2.9.6 | Ευενδοτότητα  

 

    Το αντίστροφο µέγεθος της σκληρότητας είναι η ευενδοτότητα (compliance). Η σχέση 

των δύο µεγεθών έχει τονιστεί κατά την περιγραφή του νόµου του Hooke. Μονάδα 

µέτρησης της ευενδοτότητας στο SI είναι το m/N. Και εδώ όταν αναφερόµαστε σε 

κοιλότητες µε ευένδοτα τοιχώµατα ο τύπος µετατρέπεται στο αντίστροφο του 

προηγούµενου (Εξίσωση (3.21)) και λαµβάνει τη µορφή ΔV/ΔP (σε ml/mmHg). 

 

3.2.9.7 | Μέτρο διάδοσης κυµάτων P 

 

    Πρόκειται για παράµετρο που χρησιµοποιείται στο πεδίο της γραµµικής ελαστικότητας 

για να περιγράψει µηχανικά τα ισότροπα και οµογενή υλικά. Το µέτρο διάδοσης κυµάτων P 

(P-wave modulus) είναι γνωστό και µε τον όρο «µέτρο διαµήκους αντίστασης» (longitudinal 

modulus) καθώς περιγράφει την αντίσταση που εµφανίζει ένα υλικό αποκλειστικά σε 

διαµήκη παραµόρφωση. Ισούται µε τον λόγο της διαµήκους (αξονικής) τάσης προς την 

διαµήκη καταπόνηση σε ανάλογες συνθήκες καταπόνησης ενός υλικού. 

 

3.2.10 | ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΛΑΣΤΙΚΩΝ ΣΥΝΤΕΛΕΣΤΩΝ 

 

    Για τα οµογενή και ισότροπα υλικά οι προαναφερθέντες ελαστικοί συντελεστές 

συνδέονται µέσω του ακόλουθου πίνακα (Πίνακας 3.1): 

 
Πίνακας 3.1. Συσχετίσεις συντελεστών ελαστικότητας σε οµογενή και ισότροπα υλικά (31). 

 
 

    Όπου Κ :το µέτρο ελαστικότητας όγκου (Bulk modulus), Ε :ο συντελεστής ελαστικότητας 

του Young (Young’s modulus), λ : η πρώτη σταθερά του Lamé (Lamé’s first parameter), 
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G: το µέτρο διάτµησης (Shear modulus), v : ο λόγος του Poisson (Poisson’s ratio) και Μ : 

το µέτρο διάδοσης κυµάτων P (P-wave modulus). 

 

3.2.11 | ΙΞΩ∆ΟΕΛΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ  

 

    Οι θεµελιώδεις µορφές παραµόρφωσης των υλικών είναι: η ελαστική, η πλαστική και η 

ιξώδης. Η έννοια της ιξωδοελαστικότητας (viscoelasticity) διευκολύνει την περιγραφή υλικών 

µε ελαστικές και ιξώδεις παραµορφώσεις σε συνδυασµό µε χρονοεξαρτώµενες ιδιότητες. 

Ένα ιξωδοελαστικό υλικό διαφέρει τόσο από ένα αµιγώς ελαστικό, όσο και από ένα καθαρά 

ιξώδες υλικό. Η διαφοροποίηση αναφέρεται στην συµπεριφορά ενός υλικού σε συνθήκες 

παραµόρφωσης. 

    Οι δύο κύριες συνιστώσες που καθορίζουν τα χαρακτηριστικά ενός τέτοιου υλικού είναι η 

ελαστική και η ιξώδης συνιστώσα. Το συνολικό φορτίο που επιδρά στο υλικό επίσης 

χωρίζεται σε δύο µέρη: το «ελαστικό» φορτίο που σχετίζεται, ως γνωστόν, µε την επαγόµενη 

παραµόρφωση και το «ιξώδες» φορτίο που αντανακλά τον ρυθµό επαγωγής των 

παραµορφώσεων. Ο συνδυασµός των δύο αυτών ειδών φορτίων οδηγεί σε µια συµπεριφορά, 

όπου το θεωρούµενο πια ως «φορτίο» εµπεριέχει τόσο την έννοια της παραµόρφωσης, όσο 

και τον ρυθµό εµφάνισης αυτής, ταυτόχρονα. 

    Παρά το γεγονός ότι στον όρο «ιξωδοελαστικό» υπάρχει το συνθετικό «ελαστικό», αυτός 

είναι παραπλανητικός. Και αυτό επειδή τα ιξωδοελαστικά υλικά έχουν κυρίως τις εξής δύο 

ιδιότητες: α) παρουσιάζουν συµπεριφορά εξαρτώµενη από τον χρόνο και β) εµφανίζουν 

µόνιµες παραµορφώσεις, δηλαδή δεν επανέρχονται στην αρχική τους διαµόρφωση όταν 

σταµατήσει η ενέργεια των δυνάµεων που προκαλούν την παραµόρφωσή τους [67]. 

Μάλιστα, οι τάσεις είναι συναρτήσεις τόσο της καταπόνησης όσο και των χρονικών 

παραγώγων αυτής. 

    Η ιξωδοελαστική παραµόρφωση µπορεί να είναι στατική και δυναµική. Υπάρχουν δύο 

παράµετροι που περιγράφουν την στατική ιξωδοελαστική παραµόρφωση: η ευενδοτότητα 

ερπυσµού (creep compliance) και το µέτρο χαλάρωσης (relaxation modulus) [68]. Και οι 

δύο είναι συναρτήσεις του χρόνου και διαφέρουν για κάθε κατηγορία υλικού. Έχουν 

αναπτυχθεί πολλές γενικές µαθηµατικές περιγραφές (π.χ. µε χρήση εξισώσεων Volterra), 

αλλά και πολύ περισσότερα µοντέλα (βλ.παρακάτω). 

    Η ευενδοτότητα ερπυσµού ορίζεται από τις µεταβολές της καταπόνησης υπό την 

επίδραση σταθερής τάσης. Γενικά, ως ερπυσµός λογίζεται η τάση ενός στερεού υλικού να 

κινείται ή να παραµορφώνεται αργά και µη αντιστρεπτά κάτω από την επίδραση ενός 
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σταθερού συνόλου τάσεων ή εξωτερικών δυνάµεων. Παρατηρείται σε περιπτώσεις 

µακροχρόνιας έκθεσης σε τάσεις που όµως πάντα είναι µικρότερες από το όριο διαρροής 

του υλικού κατασκευής. Ο ερπυσµός γίνεται πιο έντονος µε την αύξηση της θερµοκρασίας. 

Ο ρυθµός εµφάνισης της παραµόρφωσης είναι συνάρτηση πολλών παραγόντων: των 

χαρακτήρων του υλικού, του χρονικού διαστήµατος έκθεσης στις τάσεις παραµόρφωσης, της 

θερµοκρασίας και του εφαρµοζόµενου φορτίου. Η ένταση της εφαρµοζόµενης τάσης και η 

διάρκειά της µπορεί να προκαλέσουν τόσο µεγάλες παραµορφώσεις ώστε το στερεό να 

απωλέσει την λειτουργικότητά του. Αυτό σηµαίνει ότι ο ερπυσµός µπορεί να οδηγήσει ή όχι 

σε αστοχία του υλικού. Εξάλλου, η µετρίου βαθµού ένταση εµφάνισης του φαινοµένου 

µπορεί να καταστεί ακόµη και ευεργετική για τον λόγο ότι αποσβαίνει εκείνες τις τάσεις που 

θα µπορούσαν να οδηγήσουν σε ρήξη. Η ρήξη δεν επέρχεται ξαφνικά όπως για παράδειγµα 

στα εύθραυστα υλικά, αλλά αποτελεί το αποτέλεσµα µια παρατεταµένης συσσώρευσης 

καταπονήσεων λόγω µακροχρόνιων τάσεων.  

    Άλλωστε, τα ιξωδοελαστικά υλικά χαρακτηρίζονται από αναπτυσσόµενες τάσεις που 

εξαρτώνται άρρηκτα από το ιστορικό καταπόνησής τους: Είναι µε άλλα λόγια, υλικά µε 

«µνήµη», γι’αυτό και ο µαθηµατικός χαρακτηρισµός τους γίνεται µέσω του ολοκληρωτικού 

λογισµού, µε τη χρήση του λεγόµενου «κληρονοµικού» ολοκληρώµατος (hereditary 

integral) [69].  

    Τα ιξωδοελαστικά υλικά διαχωρίζονται επίσης σε γραµµικά και µη-γραµµικά. Η έννοια 

της γραµµικότητας σε καµία περίπτωση δεν υποδηλώνει ότι τα υλικά αυτά υπακούν στον 

νόµο του Hooke. Για την ακρίβεια, δηλώνει ότι περιγράφονται πλήρως από γραµµικές 

διαφορικές εξισώσεις που περιλαµβάνουν τις παραµέτρους της τάσης, της καταπόνησης και 

των χρονικών παραγώγων αυτών. 

    Συγκεντρωτικά, οι κύριες χαρακτηριστικές ιδιότητες των ιξωδοελαστικών υλικών είναι οι 

παρακάτω: 

• Ερ̟υσµός (Creep) : σε συνθήκες σταθερής τάσης η καταπόνηση αυξάνεται µε τον χρόνο 

(Σχήµα 3.23 - (α) και (β)). 

 

 

   Σχήµα 3.23. Το φαινόµενο του ερπυσµού (σ-t, 3-23(α)-αρ. και ε-t, 3-23(β)-δε.) (32). 



 | 93  

 

• Χαλάρωση (Stress relaxation): σε συνθήκες σταθερής καταπόνησης, η τάση µειώνεται µε 

τον χρόνο (Σχήµα 3.24 - (α) και (β)). 

 

 

Σχήµα 3.24. Το φαινόµενο της χαλάρωσης (ε-t, 3.24(α)-αρ. και σ-t, 3.24(β)-δε.) (33). 

 

• Χρονοεξάρτηση (Strain-rate dependence): η «ενεργή» σκληρότητα (και ο συντελεστής 

ελαστικότητας) εξαρτάται από τον ρυθµό φόρτισης (Σχήµα 3.25 - (α) και (β)). 

 

      

Σχήµα 3.25. Όσο µεγαλύτερος είναι ο ρυθµός φόρτισης-καταπόνησης dε/dt, τόσο µεγαλύτερη τάση σ 
απαιτείται για να επιτευχθεί η ίδια καταπόνηση ε. Απεικονίζονται δύο διαφορετικοί τύποι µη-γραµµικών 

καµπυλών σ-ε (3.25(α)-αρ., 3.25(β)-δε.) (34-35). 

 

• Υστέρηση (Hysteresis): σε συνθήκες περιοδικής φόρτισης εµφανίζεται υστέρηση 

(καθυστέρηση φάσης) που οδηγεί σε απώλεια µηχανικής ενέργειας (Σχήµα 3.26 - (α) 

και (β)). 

 

     

Σχήµα 3.26. Στο διάγραµµα σ-ε  οι διαδροµές «φόρτισης» και «εκφόρτισης» του υλικού διαφέρουν 
σχηµατίζοντας βρόχο υστέρησης (3.26(α)-αρ.). Στα δεξιά (3.26(β)) φαίνεται η ύπαρξη πιθανής µόνιµης 

παραµόρφωσης σε ιξωδοελαστικό υλικό που υπόκειται σε περιοδικές φορτίσεις (36). 
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    Είναι γεγονός ότι σχεδόν όλα τα υλικά παρουσιάζουν ένα ποσοστό ιξωδοελαστικής 

συµπεριφοράς. Κυρίαρχοι όµως εκπρόσωποι της κατηγορίας αυτής είναι τα συνθετικά 

πολυµερή, το ξύλο και οι µαλακοί ανθρώπινοι ιστοί, ιδιαίτερα σε αυξηµένα επίπεδα 

θερµοκρασίας. Σε αυτές τις περιπτώσεις τα κυρίαρχα µοντέλα που περιγράφουν πλήρως τα 

φαινόµενα είναι οι διαφορικές εξισώσεις και τα αντίστοιχα µηχανικά ανάλογα. Τα µηχανικά 

µοντέλα ενσωµατώνουν ποικίλα χαρακτηριστικά, εµφανίζοντας διαφορετικές κάθε φορά 

αδυναµίες. 

    Όπως έχει ήδη γίνει φανερό από τα παραπάνω σχήµατα, η καµπύλη τάσεως-καταπόνησης 

κατά τη φόρτιση ενός ιξωδοελαστικού υλικού έχει συνήθως τη µορφή τµήµατος παραβολής 

(όµοια µε µη-γραµµικά ελαστικά υλικά). Οι καµπύλες αυτές, γενικά είναι γνωστές µε το 

όνοµα «καµπύλες σχήµατος J» ( J-shaped curves) (Σχήµα 3.27 - (α) και (β)) λόγω της 

οµοιότητας µε τον οµώνυµο γράµµα του αγγλικού αλφαβήτου. Κατά βάση αντιστοιχούν σε 

µη γραµµικές αποκρίσεις, ενώ ενδέχεται να περιλαµβάνουν και γραµµικά τµήµατα (π.χ. σε 

ορισµένα βιολογικά υλικά µαλακών ιστών: σύνδεσµοι, τένοντες, κτλ). Το κυρίαρχο 

φαινόµενο που περιγράφουν είναι το ότι σε χαµηλές τάσεις εµφανίζονται σχετικά µεγάλες 

καταπονήσεις, ενώ όσο η εµφανιζόµενη τάση µεγαλώνει, οι αυξήσεις της καταπόνησης 

γίνονται όλο και πιο µικρές (ελαττώνεται ο ρυθµός αύξησης της καταπόνησης για τον ίδιο 

ρυθµό αύξησης της τάσης). Με άλλα λόγια ενώ αρχικά αρκούν µικρές τάσεις για µεγάλες 

καταπονήσεις, στη συνέχεια (αν υποτεθεί ότι οι τάσεις αυξάνονται µε κάποιο συγκεκριµένο 

και σταθερό ρυθµό) χρειάζονται δυσανάλογα µεγάλες τάσεις για δυσανάλογα µικρές 

καταπονήσεις. Για όλα τα στερεά υλικά, έρχεται ένα σηµείο όπου το υλικό παύει να 

παραµορφώνεται ελαστικά, εισέρχεται στην πλαστική περιοχή και τελικά αποτυγχάνει.  

    Οι περιγραφείσες συµπεριφορές οφείλονται στην ύπαρξη και απόκριση των διακριτών 

ινών κολλαγόνου [70] και ελαστίνης, που όλες µαζί, ως σύστηµα παράγουν την εν λόγω µη-

γραµµική συµπεριφορά. Η πιθανή ύπαρξη του γραµµικού τµήµατος (εξαρτάται από το 

υλικό) βοηθά στην εκτίµηση του συντελεστή ελαστικότητας. 

 

    

Σχήµα 3.27. Σχηµατική αναπαράσταση καµπυλών τάσεως-καταπόνησης (3.27(α)-αρ. και 3.27(β)-δε.) µη-
γραµµικής ελαστικής συνιστώσας ιξωδοελαστικών στερεών σε συνθήκες φόρτισης (J-shaped curves) (35-37). 
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3.2.11.1 | ∆υναµικές µεταβολές της µηχανικής α̟όκρισης 

 

    Η έννοια της ιξωδοελαστικότητας είναι άρρηκτα συνδεδεµένη µε την έννοια της 

µεταβολής συναρτήσει του χρόνου. Εξάλλου, οι δύο συνιστώσες αυτής (ελαστικότητα και 

ιξώδες) µπορούν να µεταβληθούν κάτω από την επιρροή πολλών παραγόντων που 

προσθέτουν πολυπλοκότητα στη συµπεριφορά ενός συστήµατος. Τέτοιοι παράγοντες είναι: 

η θερµοκρασία, η πίεση κ.α. 

    Η εξάρτηση από τον χρόνο εκφράζεται µε τον όρο «δυναµική». Εποµένως η απόκριση 

των ιξωδοελαστικών υλικών δεν µπορεί να µελετηθεί παρά µόνο µέσα από κοινές δυναµικές  

δοκιµασίες. Η συνηθέστερα εφαρµοζόµενη περιλαµβάνει τη µηχανική φόρτιση του υλικού 

µε την περιοδική άσκηση ταλαντωτικής δύναµης (ηµιτονοειδούς µορφής), η οποία επάγει 

την ανάπτυξη της ανάλογης τάσης, και την επακόλουθη µέτρηση της προκύπτουσας 

καταπόνησης στις τρεις διαστάσεις του χώρου. Για ένα απόλυτα ελαστικό υλικό δεν υπάρχει 

διαφορά φάσης ανάµεσα στην τάση και στην καταπόνηση. Στο άλλο άκρο, για ένα απόλυτα 

ιξώδες υλικό η διαφορά φάσεως είναι ίση µε 90ο (ή π/2 rad) µε την καταπόνηση προφανώς 

να καθυστερεί έναντι της αναπτυσσόµενης τάσεως. 

    Στην γενική περίπτωση, η σχέσεις τάσης-καταπόνησης που περιγράφηκαν µπορούν να 

παρασταθούν µαθηµατικά και αναλυτικά µε χρήση «αρµονικών» συναρτήσεων ως εξής 

(Εξισώσεις (3.24) και (3.25)): 

 

 
 

 

 

(3.24) 
 
 

(3.25) 

 

 

όπου ω : είναι η συχνότητα ταλάντωσης της συνάρτησης καταπόνησης, t :είναι ο χρόνος και 

δ : η διαφορά φάσης µεταξύ τάσης (σ ) και καταπόνησης (ε ) [63]. Όπως έχει ήδη αναφερθεί 

ο λόγος της τάσης προς την καταπόνηση κάτω από συνθήκες ταλάντωσης ισοδυναµεί µε τον 

«δυναµικό συντελεστή ελαστικότητας». 

 

3.2.11.2 | Μηχανικά µοντέλα ιξωδοελαστικών υλικών 

 

    Όλα τα µηχανικά µοντέλα που χρησιµοποιούνται για την περιγραφή των ιξωδοελαστικών 

χαρακτήρων των µελετούµενων υλικών περιλαµβάνουν δύο κύρια στοιχεία: ένα ιδανικό 

ελατήριο (spring) και έναν εξασθενητήρα (dashpot). Η µαθηµατική τους αναπαράσταση 
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προδίδει τις ιδιότητες που καθένα από τα δύο αυτά στοιχεία συνεισφέρει σε ένα 

ιξωδοελαστικό σύστηµα. Έτσι, το ελατήριο υπεύθυνο για την ελαστική συνιστώσα 

περιγράφεται από τον γνωστό νόµο του Hooke: σ=Εε  και ο εξασθενητήρας (ή απόσβεση) 

από την εξίσωση: σ=η(dε/dt). Η απόσβεση εισάγει µια παράµετρο ιξώδους στο σύστηµα. 

    Και τα δύο στοιχεία µπορούν να συνδυαστούν κατά πολλούς τρόπους και να δώσουν 

ποικίλες ιξωδοελαστικές συµπεριφορές. Τα δύο «στοιχειώδη» µοντέλα που παρουσιάζονται 

παρακάτω περιέχουν ένα ελατήριο και έναν εξασθενητήρα σε διαφορετικές διατάξεις και 

αποτελούν τις απλούστερες µορφές συστηµάτων αναπαράστασης ιξωδοελαστικής απόκρισης. 

Περισσότερο σύνθετοι συνδυασµοί αυτών περιγράφουν πιο εξειδικευµένους γραµµικούς και 

µη-γραµµικούς «προσοµοιωτές» αντίστοιχων ιξωδοελαστικών υλικών. 

 

3.2.11.2.1 | Το µοντέλο του Maxwell 

 

    Αποτελεί την απλούστερη περίπτωση και περιλαµβάνει ένα ελατήριο και έναν στοιχειώδη 

εξασθενητήρα σε σειρά (Σχήµα 3.28). Λόγω αυτής της σειριακής διάταξης, η τάση είναι η 

ίδια και στα δύο στοιχεία ενώ η καταπόνηση είναι το άθροισµα των καταπονήσεων των δύο 

στοιχείων. Χρησιµοποιείται κυρίως σε ρευστά υλικά (Maxwell fluid): Η συνάρτηση 

χαλάρωσης τάσης εξοµοιώνει πολύ καλά την πραγµατική συµπεριφορά των ιξωδοελαστικών 

υλικών, ενώ η απόκριση ερπυσµού εµφανίζεται ως γραµµική συνάρτηση του χρόνου, 

γεγονός που έρχεται σε αντίθεση µε την παρατηρούµενη συµπεριφορά ενός τέτοιου υλικού. 

Με άλλα λόγια «αναπαριστά» µια απόκριση συνεχούς παραµόρφωσης υπό την επίδραση 

ενός φορτίου σε συνδυασµό µε ολοκληρωτική χαλάρωση [69]. Άλλωστε είναι γνωστό ότι τα 

ρευστά υλικά δεν είναι δυνατόν να τεθούν υπό διατµητική τάση (shear stress) λόγω του ότι 

βρίσκονται συνεχώς σε κίνηση. 

 

 

Σχήµα 3.28. Το µοντέλο του Maxwell. Το η παριστά το ιξώδες και το E την ελαστικότητα (38). 

 

3.2.11.2.2 | Μοντέλο Kelvin-Voigt 

 

    Κύρια χρήση του είναι η περιγραφή των ιξωδοελαστικών στερεών (Kelvin-Voigt solid). 

Αποτελεί την παράλληλη σύνδεση ενός ελατηρίου και ενός στοιχείου απόσβεσης (Σχήµα 
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3.29). Τα δύο στοιχεία εµφανίζουν την ίδια καταπόνηση και η συνολική τάση είναι το 

άθροισµα των τάσεων του καθενός χωριστά. Σε αντίθεση µε το µοντέλο του Maxwell η 

απόκριση ερπυσµού που προκύπτει από το µοντέλο αυτό, πλησιάζει την πραγµατικότητα. 

Αντίστοιχα, η απόκριση χαλάρωσης περιγράφεται από µια συνάρτηση ώσης δ(t) που 

ακολουθείται από µια σταθερή συνάρτηση, γεγονός που υποδηλώνει ακαριαία χαλάρωση, 

ένα φαινόµενο που δεν παρατηρείται στα στερεά, παρά µόνο στα ρευστά υπό ορισµένες 

συνθήκες.  

  

Σχήµα 3.29. Το µοντέλο Kelvin-Voigt για την περιγραφή ιξωδοελαστικών στερεών (39). 

 

    Με άλλα λόγια το µοντέλο αντανακλά τη συνήθη συµπεριφορά των ιξωδοελαστικών 

στερεών: περιορισµένη καταπόνηση υπό την επίδραση µιας πεπερασµένης τάσης και 

χαλάρωση τάσης µε τελικό «προορισµό» µια παραµένουσα τιµή τάσης (residual stress). 
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4.1 | Εισαγωγικά στοιχεία 

 

   Γνωρίζουµε ότι κάθε υλικό σώµα στη φύση χαρακτηρίζεται από κάποιες ελαστικές-

µηχανικές ιδιότητες. Εποµένως, όταν µια «δύναµη» ασκείται στο υλικό σώµα (δύναµη 

επαφής), τείνει να το παραµορφώσει (έστω ότι το παραµορφώνει) και λόγω αυτής της 

παραµόρφωσης, αναπτύσσεται µια εσωτερική «αντίσταση» που τείνει να επαναφέρει τα µόρια 

του υλικού στη θέση ηρεµίας τους (αρχική). Αυτή ακριβώς η εσωτερική «αντίσταση» ανά 

µονάδα επιφάνειας είναι γνωστή ως «τάση». Η «πίεση» δεν είναι τίποτα περισσότερο από 

δύναµη που δρα στην µονάδα επιφάνειας. Η δύναµη (N) και η τάση (N/m2) είναι 

διανυσµατικά µεγέθη, δηλαδή χαρακτηρίζονται από µέτρο και κατεύθυνση, ενώ η πίεση 

(Ν/m2) είναι µονόµετρο µέγεθος. Συµπληρωµατικά αναφέρεται ότι η άσκηση µιας δύναµης 

σε ένα σώµα µπορεί είτε να το παραµορφώσει, είτε να µεταβάλλει την κινητική του 

κατάσταση (να το επιταχύνει ή να το επιβραδύνει). 

     Λόγω της κυλινδρόµορφης δοµής των αρτηριών του ανθρώπινου σώµατος, είναι λογική η 

υιοθέτηση ενός κυλινδρικού µοντέλου για την µελέτη των µηχανικών χαρακτηριστικών µιας 

αρτηρίας, αλλά και ενός ανάλογου κυλινδρικού συστήµατος συντεταγµένων (ρ,φ,z ). 

    Το τοίχωµα κάθε αρτηρίας (in situ) δέχεται την επίδραση εξωτερικών δυνάµεων, αλλά 

και ασκεί ανάλογες δυνάµεις σε άλλα «συστατικά» του σώµατος, στα πλαίσια των 

αλληλεπιδράσεών του µε στερεές παρακείµενες δοµές (ιστοί, όργανα) και ρευστά υλικά 

(αίµα). Οι αλληλεπιδράσεις αυτές (συστήµατα δυνάµεων δράσης-αντίδρασης) ανάλογα µε 

τις συµµετέχουσες δοµές, µπορούν να διακριθούν σε αλληλεπιδράσεις «στερεού µε στερεό» 

και «στερεού µε ρευστό». Σηµειώνεται ότι, πάντοτε, το ένα από τα δύο µέρη του 

συστήµατος αλληλεπίδρασης είναι το αρτηριακό τοίχωµα.  

    Τα αποτελέσµατα αυτών των αλληλεπιδράσεων εξαρτώνται από το εάν αναπτύσσονται-

διατηρούνται ή όχι (κάθε χρονική στιγµή), συνθήκες στατικής ή δυναµικής ισορροπίας µε 

βάση: τα χαρακτηριστικά των δυνάµεων (µέτρο, διεύθυνση και φορά στον χώρο), αλλά και 

τις µηχανικές ιδιότητες (ενδογενείς-στατικές ή παροδικές-χρονοεξαρτώµενες) των υλικών 

των σωµάτων που συµµετέχουν σε κάθε µια αλληλεπίδραση. 

    Συνεπεία των παραπάνω φαινοµένων, στο τοίχωµα κάθε αγγείου αναπτύσσονται τριών 

ειδών τάσεις (stresses): (1) η κυκλοτερής ή περιφερική ή εφαπτοµενική ή επιφανειακή 

(circumferential or tangential), (2) η ακτινική ή διατοιχωµατική (radial) και (3) η επιµήκης 

ή αξονική (longitudinal or axial). Κάθε µία από αυτές µπορεί να αναλυθεί σε µια οµάδα 

«φυσικών» συνιστωσών ή αντίστροφα κάθε φυσικό (ανάλογα µε την φυσική του προέλευση) 

είδος τάσης µπορεί να περιγραφεί γεωµετρικά ως «άθροισµα» αυτών (βλ. κεφάλαιο 3). 
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4.2 | ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΕΠΑΦΗΣ -ΣΤΕΡΕΟΥ ΜΕ ΣΤΕΡΕΟ- 

 

    Οι δυνάµεις που εµπίπτουν στην κατηγορία αυτή µπορούν να διαχωριστούν σε: 

 

• Εξωτοιχωµατικές : ∆υνάµεις που ασκούνται στο αρτηριακό τοίχωµα α̟ό γειτονικές δοµές 

εκτός αυτού (όπως π.χ. η δύναµη επαφής που ασκεί το συσπώµενο µυοκάρδιο στην 

εξωτερική πλευρά του τοιχώµατος µιας στεφανιαίας αρτηρίας) και οι οποίες 

επηρεάζουν το τοίχωµα ως σύνολο (και τους τρεις χιτώνες) και µε τον ίδιο τρόπο 

(π.χ. εξωαγγειακή συµπίεση του τοιχώµατος -προς τα έσω- στο παραπάνω 

παράδειγµα). 

• Ενδοτοιχωµατικές : ∆υνάµεις που οφείλονται στην ίδια «γενεσιουργό αιτία», αλλά 

ανα̟τύσσονται λόγω µεταβολών µέσα στο αρτηριακό τοίχωµα και επιδρούν µε 

διαφορετικό τρόπο σε κάθε χιτώνα αυτού. Τέτοιες µπορούν να θεωρηθούν οι 

δυνάµεις που αναπτύσσονται λόγω ανάπτυξης και οργάνωσης της αθηρωµατικής 

πλάκας στον έσω χιτώνα µιας αρτηρίας. Η πλάκα αλληλεπιδρά µε άµεση επαφή 

τόσο µε τον µέσο χιτώνα, όσο και µε τον έσω χιτώνα (υπενδοθηλιακή - 

ενδοθηλιακή στοιβάδα), αλλά µε διαφορετικό τρόπο: Ο µέσος χιτώνας (κατ’ 

επέκταση και ο έξω µέσω της επαφής του µε τον µέσο) βασικά απωθείται-

συµπιέζεται ακτινικά προς τα έξω, ενώ ένα τµήµα του έσω χιτώνα µετακινείται 

ακτινικά προς τα µέσα µε συνέπεια την στένωση του αγγειακού αυλού. 

 

4.3 | ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΕΠΑΦΗΣ -ΣΤΕΡΕΟΥ ΜΕ ΡΕΥΣΤΟ-  

 

    Περιλαµβάνουν τις αλληλεπιδράσεις ανάµεσα στο αρτηριακό τοίχωµα και το ρέον αίµα 

που πληροί τον αρτηριακό σωλήνα. Μπορούν να διαχωριστούν σε αλληλεπιδράσεις που 

σχετίζονται µε τα φαινόµενα που συνοδεύουν τη ροή του αίµατος (έστω «υδροδυναµικές») 

και σε αλληλεπιδράσεις που οφείλονται στην πλήρωση του αρτηριακού αυλού από ρευστό 

(αίµα) πεπερασµένης πίεσης (έστω «υδροστατικές»): 

 

• Υδροδυναµικές : Καθώς το αίµα ρέει παράλληλα µε το αγγειακό ενδοθήλιο 

αναπτύσσεται µια αξονική (εφαπτοµενική) δύναµη στην ενδοθηλιακή επιφάνεια. 

Λόγω αυτής παράγεται µια τοιχωµατική διατµητική τάση (wall shear stress), η 

οποία αποτελεί µια µορφή «αντίδρασης» του ενδοθηλίου που στόχο έχει την 

«παρεµπόδιση» ή επιβράδυνση της γενεσιουργού αιµατικής ροής [76]. Το 
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αρτηριακό τοίχωµα προσαρµόζεται για να διατηρήσει το µέτρο της τοιχωµατικής 

διατµητικής τάσης στα επίπεδα του 15dynes/cm2 (=1.5Pa=1.5N/m2) [77]. 

• Υδροστατικές : Με βάση τους αυστηρούς όρους της φυσικής, ο όρος 

«υδροστατική» αναφέρεται στην πίεση που ασκείται από ένα ρευστό, που βρίσκεται 

σε θέση ισορροπίας, σε ένα ορισµένο σηµείο µέσα στον χώρο που αυτό 

καταλαµβάνει (και άρα και στο τοίχωµα του δοχείου που το περιέχει), λόγω δράσης 

της δύναµης της βαρύτητας. Η πίεση αυξάνεται συναρτήσει του βάθους από την 

επιφάνεια του υγρού, λόγω «αύξησης» της µάζας ρευστού που βρίσκεται πάνω από 

το σηµείο της µέτρησης [87]. Στην περίπτωση µας, το σηµείο αυτό είναι η 

εσωτερική επιφάνεια του αρτηριακού τοιχώµατος, όπου έρχεται σε επαφή το αίµα 

µε το ενδοθήλιο. Λόγω της σχετικά µικρής διαµέτρου (ακτινικό «βάθος») όλων των 

αρτηριών του σώµατος, καθώς και λόγω της εξάρτησης της υδροστατικής πίεσης 

από τη θέση του σώµατος, η πίεση αυτή µπορεί να θεωρηθεί αµελητέα και ο 

παραπάνω όρος να λάβει άλλο νόηµα. 

    Έτσι, ο όρος «υδροστατική» λαµβάνει την έννοια της δύναµης που αντιστοιχεί 

στην µετάδοση της ενδοαυλικής πίεσης του αίµατος σε όλο το πάχος του 

αρτηριακού τοιχώµατος.  Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η αιµατική πίεση διατείνει το 

κυλινδρόµορφο αγγείο αυξάνοντας την ακτίνα του και το αγγείο ανθίσταται στην 

επίδραση της δύναµης αυτής αναπτύσσοντας µια εσωτερική δακτυλιοειδή τάση 

(hoop stress) κυκλοτερούς µορφής. Οι περισσότερες αρτηρίες αναπτύσσουν υπό 

φυσιολογικές συνθήκες κυκλοτερή τάση της τάξης των 105Pa [77]. Φαίνεται πως η 

ανάπτυξη της κυκλοτερούς τάσης αποτελεί τον κυρίαρχο µηχανισµό ρύθµισης του 

τοιχωµατικού πάχους και της υπολειµµατικής τάσης (ενδογενής τάση που παραµένει 

µετά την αφαίρεση κάθε είδους µηχανικού φορτίου) του αγγειακού τοιχώµατος σε 

απόκριση προς την αρτηριακή πίεση (φυσιολογική ή αυξηµένη σε υπέρταση) [78].  

 

4.4 | ΑΣΚΟΥΜΕΝΗ ∆ΥΝΑΜΗ ΚΑΙ ΠΑΡΑΓΟΜΕΝΗ ΤΑΣΗ 

 

    Στην προηγούµενη ενότητα δόθηκαν µερικά παραδείγµατα που καταδεικνύουν τη σχέση 

ανάµεσα σε µια επιδρώσα δύναµη και την τάση που παράγεται στο µέσο που δέχεται τη 

δράση της. Η τάση (wall stress) του αρτηριακού τοιχώµατος, όπως και η καταπόνησή του 

(wall strain) αποτελούν τον αδιαµφισβήτητο µάρτυρα της επίδρασης δυνάµεων σε αυτό.  

    Εξάλλου, η µέτρηση και η εκτίµησή τους (κυρίως της τάσης) παρουσιάζουν µεγάλο όχι 

µόνο ερευνητικό αλλά και κλινικό ενδιαφέρον, καθώς οι µεταβολές τους σχετίζονται 

αποδεδειγµένα µε παθολογικές καταστάσεις: Είναι γνωστό ότι τοπικές τιµές τοιχωµατικής 
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διατµητικής τάσης (WSS) φυσιολογικές ή αυξηµένες (>15dynes/cm2
=1.5Pa) συνοδεύονται 

από «υγιή» ενδοθηλιακό φαινότυπο και αθηροπροστατευτικές συνθήκες, ενώ χαµηλές τιµές 

WSS (0-4dynes/cm2
=0-0.4Pa) σχετίζονται µε εκφυλισµένο ενδοθηλιακό φαινότυπο και 

σηµεία ευάλωτα στην αθηροσκλήρωση [79].  

    Ενδεικτικά αναφέρουµε ότι οι περισσότερες αρτηρίες του ανθρώπινου σώµατος 

χαρακτηρίζονται από κυκλοτερή τάση περίπου ίση µε 13Ν/cm2 (=130 kPa) και από 

επιµήκη τάση περίπου ίση µε 6N/cm2 (=60kPa) σε συνθήκες µέσης αρτηριακής πίεσης ίσης 

µε 105mmHg (φυσιολογική ΜΑΠ) [83].  

    Γίνεται φανερό ότι όλα τα είδη τοιχωµατικής τάσης (κυκλοτερής, αξονική, ακτινική) 

εξαρτώνται από την πίεση του αίµατος (όσο µεγαλύτερη η πίεση τόσο µεγαλύτερη η τάση), 

αλλά και ότι το ένα είδος τάσης επηρεάζει και επηρεάζεται από τα άλλα δύο.  

    Οι κυριότερες αιτίες παραγωγής τοιχωµατικής τάσης (δυνάµεις) και τα αποτελέσµατα 

αυτών (τάσεις) έχουν ήδη περιγραφεί, όπως έχουν περιγραφεί η φυσική τους σηµασία, οι 

µηχανικοί νόµοι που τις διέπουν καθώς και η µαθηµατική και γεωµετρική τους έκφραση (βλ. 

κεφάλαιο 3 και προηγούµενη ενότητα). Στη συνέχεια γίνεται αναφορά σε παράγοντες που 

ρυθµίζουν την τάση και τις ελαστικές ιδιότητες του τοιχώµατος, αλλά και σε τάσεις που 

οφείλονται σε ειδικές συνθήκες-αλληλεπιδράσεις του αρτηριακού τοιχώµατος µε άλλα 

στοιχεία.  

 

4.4.1 | ∆ράση των λείων µυϊκών ινών 

 

    Ο µηχανισµός µέσω του οποίου τα αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα (vessel smooth muscle 

cells, VSMCs) επιδρούν στην συνολική τοιχωµατική τάση είναι η ρύθµιση της 

υπολειµµατικής τάσης. Όπως έχει ήδη αναφερθεί (κεφάλαιο 3) ένας δείκτης της 

υπολειµµατικής τάσης είναι η γωνία ανοίγµατος (opening angle, OA) ενός δακτυλιοειδούς 

τµήµατος αρτηρίας µετά την παρέλευση ορισµένου χρόνου. Η σύσπαση των λείων µυϊκών 

ινών παράγει µια «ενεργή» κυκλοτερή τάση η οποία δρα παράλληλα µε την «παθητική» τάση 

που οφείλεται στα δοµικά χαρακτηριστικά του αρτηριακού τοιχώµατος (κυτταρικά και µη-

κυτταρικά στοιχεία που βρίσκονται σε κατάσταση παραµόρφωσης και τείνουν να βρεθούν σε 

κατάσταση ισορροπίας) [39,80].  

    Εκτιµήσεις που προέκυψαν από ανάλογες µοντελοποιήσεις του αρτηριακού τοιχώµατος 

έδειξαν ότι η γωνία ανοίγµατος της εσωτερικής ζώνης (µοντέλο έσω χιτώνα) του 

δακτυλιοειδούς τµήµατος µιας αρτηρίας είναι περισσότερο «ευαίσθητη» στη σύσπαση των 

λείων µυϊκών ινών, από ότι το τοίχωµα ως σύνολο, ενώ το εξωτερικό στρώµα (µοντέλο έξω 

χιτώνα) λιγότερο [81].  
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    Επίσης, οι µεταβολές στα αγγειακά λεία µυϊκά κύτταρα µε την αύξηση της ηλικίας 

αποτελούν σηµαντικό αιτιολογικό παράγοντα αύξησης της αορτικής τοιχωµατικής 

σκληρότητας (stiffness) ακόµη και κατά 200% (µετρήσεις σε πιθήκους), αλλά και 

σηµαντικής αύξησης του ελαστικού συντελεστή του Young [82]. 

 
4.4.2 | ∆ύναµη ̟ρόσδεσης 

 
    Αν µια αρτηρία που βρίσκεται στη θέση της (in vivo) κοπεί εγκάρσια, τότε τείνει να 

ισορροπήσει σε µια κατάσταση µικρότερου µήκους. Αυτό σηµαίνει ότι η αρτηρία βρισκόταν 

προηγουµένως σε συνθήκες παραµόρφωσης υπό την επίδραση µιας επιµήκους δύναµης. Η 

δύναµη αυτή λέγεται δύναµη πρόσδεσης (ή αγκυροβόλησης, tethering force) καθώς 

οφείλεται στη διατήρηση της θέσης της αρτηρίας, θέση που καθορίζεται από τα σηµεία 

πρόσφυσης των άκρων της. Όσο µεγαλύτερη είναι η δύναµη αυτή, τόσο µεγαλύτερο είναι 

και το ποσοστό µείωσης του µήκους της αρτηρίας µετά την διατοµή της. Το ποσοστό αυτό 

µειώνεται µε την ηλικία [83]. Είναι φανερό ότι η δύναµη πρόσδεσης σχετίζεται µε την 

εµφάνιση µιας επιµήκους υπολειµµατικής τάσης. 

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι κάθε αρτηρία προσαρµόζεται, διατηρώντας σταθερό το µήκος 

της, µέσω διατήρησης της συνολικής δύναµης (και τάσης) που ασκείται κατά την αξονική 

διεύθυνση στο τοίχωµα αυτής. Η συνολική επιµήκης δύναµη αποτελεί άθροισµα δύο 

συνιστωσών: εκείνης που οφείλεται στην ενδοαυλική αιµατική πίεση και εκείνης που 

σχετίζεται µε την δύναµη αγκυροβόλησης. Έτσι, αν η πίεση µειωθεί (κάτω από τη µέση 

φυσιολογική πίεση των 105mmHg), τότε η επιµήκης δύναµη µειώνεται και η αρτηρία τείνει 

να περιορίσει το µήκος της. Στην περίπτωση αυτή η δύναµη πρόσδεσης λαµβάνει 

χαρακτήρα δύναµης εφελκυσµού µε στόχο να εµποδίσει τη µείωση αυτή. Στην αντίθετη 

περίπτωση (MAP>105mmHg) η δύναµη πρόσδεσης γίνεται συµπιεστική, πάντα κατά τον 

επιµήκη άξονα του αγγείου [83]. 

 

4.4.3 | Καµ̟υλότητα και κάµψη του άξονα 

 

    Τα ελικοειδή αγγεία και γενικά τα αγγεία που βρίσκονται σε κατάσταση κάµψης 

εµφανίζουν ιδιαίτερα χαρακτηριστικά κατανοµής της τοιχωµατικής τάσης [83]. Κυριότερο 

παράδειγµα αποτελεί το αορτικό τόξο το οποίο εµφανίζει δύο επιφάνειες: µια άνω επιφάνεια 

που ονοµάζεται «συγκλαστική» (synclastic surface) και µια κάτω επιφάνεια που ονοµάζεται 

«αντικλαστική» (anticlastic surface) (Σχήµα 4.1). Στην συγκλαστική επιφάνεια τα δύο 

κέντρα καµπυλότητας βρίσκονται στην ίδια πλευρά αυτής (την κάτω), ενώ στην αντικλαστική 

επιφάνεια τα δύο κέντρα καµπυλότητας κατανέµονται ένα σε κάθε πλευρά αυτής. 
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Σχήµα 4.1. Γεωµετρία αορτικού τόξου: r1, η ακτίνα του αυλού της αορτής, r2, η ακτίνα της 

εξωτερικής καµπυλότητας του τόξου και r’2, η ακτίνα της εσωτερικής καµπυλότητας (45). 

 

    Ιδιαίτερη σηµασία έχει ο υπολογισµός της τοιχωµατικής τάσης σε κάθε µία από αυτές τις 

επιφάνειες. Στην εξίσωση (4.1) δίνεται η µαθηµατική έκφραση της τάσης στην εξωτερική 

επιφάνεια ενός κυλίνδρου σε κάµψη (όπως το αορτικό τόξο που προαναφέρθηκε) και στην 

εξίσωση (4.2) ο τύπος υπολογισµού της τάσης στην εσωτερική επιφάνεια του ιδίου 

κυλίνδρου: 

 
 

 

 

(4.1) 

 
(4.2) 

                  

όπου P : η εσωτερική πίεση, t : το πάχος του τοιχώµατος, σ1 και σ2 : η πρώτη και η δεύτερη 

κύρια τάση αντίστοιχα, r1 και r2 : η πρώτη και η δεύτερη κύρια ακτίνα καµπυλότητας σε 

κάθε σηµείο µιας επιφάνειας. Οι κοινοί δείκτες (1 και 2) υποδηλώνουν µεγέθη ίδιας 

διεύθυνσης. 

    Στο κεφάλαιο 3 έχει ήδη γίνει αναφορά στην έννοια της κύριας τάσης. Κάθε επιφάνεια 

δύο διαστάσεων διαθέτει δύο «κύριες» ακτίνες καµπυλότητας. Η µεγαλύτερη λαµβάνει 

συνήθως τον δείκτη «1» και η µικρότερη τον δείκτη «2». Οι κύριες διευθύνσεις που 

αντιστοιχούν στις κύριες ακτίνες καµπυλότητας είναι κάθετες η µία στην άλλη. Με άλλα 

λόγια, τα κάθετα στην επιφάνεια ενδιαφέροντος επίπεδα σε κάθε σηµείο και κατά τις κύριες 

διευθύνσεις είναι τόσο κάθετα µεταξύ τους, όσο και προς την εφαπτόµενη επιφάνεια στο 

σηµείο αυτό [84]. 

    Με απλή εποπτεία και σύγκριση των παραπάνω εξισώσεων γίνεται αντιληπτό ότι η 

κυκλοτερής τάση σ1 είναι µεγαλύτερη στην εσωτερική καµπύλη επιφάνεια σε σχέση µε την 
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εξωτερική. Είναι γνωστό επίσης ότι, υπό φυσιολογικές συνθήκες, ο νόµος του Laplace έχει 

χρησιµοποιηθεί σε πολλές περιπτώσεις για να εξηγήσει την κλασσική θεωρία διατήρησης 

του λόγου πάχους τοιχώµατος προς ακτίνα αυλού (t/r ) ως απαραίτητο µηχανισµό 

διατήρησης της κυκλοτερούς τάσης σε σταθερά επίπεδα κάτω από οποιεσδήποτε συνθήκες 

φόρτισης του αρτηριακού τοιχώµατος (π.χ. αλλαγές στην αρτηριακή πίεση) [85]. Το γεγονός 

αυτό επιβεβαιώνει και η παρατήρηση ότι το αορτικό τόξο έχει µεγαλύτερο πάχος κατά 

µήκος του εσωτερικού καµπτικού του χείλους και λεπτότερο τοίχωµα κατά µήκος του 

εξωτερικού χείλους [86]. 
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5.1 | Εισαγωγικά στοιχεία 

 

    Το πεδίο της Καρδιαγγειακής Μηχανικής αποτελεί ένα ανεξάντλητο αντικείµενο έρευνας 

µέσα στο ευρύτερο πλαίσιο της Εµβιοµηχανικής. Η µελέτη των Στεφανιαίων Αρτηριών 

διατηρώντας εξέχουσα θέση τόσο στην φυσιολογία όσο και στην παθολογία του 

Καρδιαγγειακού συστήµατος και του οργανισµού, έδωση ώθηση στη δηµιουργία ενός 

ανεξάρτητου πεδίου έρευνας, αυτού της Αγγειακής Μηχανικής των Στεφανιαίων Αρτηριών. 

 

5.2 | ΜΟΡΦΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

     

    Ο φυσιολογικός χάρτης των στεφανιαίων αρτηριών εµφανίζει ποικίλες παραλλαγές, οι 

οποίες διαφέρουν από άνθρωπο σε άνθρωπο. Το τοπολογικό πρότυπο-µοτίβο αιµάτωσης 

του µυοκαρδίου αποτελεί ίδιον γνώρισµα του καθενός ή αλλιώς το «αγγειακό αποτύπωµα» 

άρδευσης της καρδιάς. Οι µέθοδοι καταγραφής και εκτίµησης της γεωµετρίας του 

δαιδαλώδους αυτού δικτύου είναι πολλές και συνεργικά µπορούν να αναπαραστήσουν 

πλήρως την πραγµατική διάταξη του στεφανιαίου αγγειακού πλέγµατος. 

    Έχουν γίνει πολλές προσπάθειες να περιγραφεί όσο το δυνατόν πιο ρεαλιστικά η 

τοπολογία του «δένδρου» των στεφανιαίων αρτηριών. Η περιγραφή που έχει επικρατήσει και 

έχει επίσης υιοθετηθεί από την Αµερικανική Καρδιολογική Εταιρεία (American Heart 

Association, AHA)  και το Αµερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας (American College of 

Cardiology, ACC) στις κατευθυντήριες οδηγίες της Στεφανιαίας Αγγειογραφίας [88], είναι 

αυτή του Alderman et al [89]. Ο χάρτης των στεφανιαίων αγγείων δίνεται στο σχήµα 5.1, µε 

το υπόµνηµά του να ακολουθεί στον πίνακα 5.1. 

 

 

Σχήµα 5.1. Ο χάρτης των στεφανιαίων αγγείων του καρδιακού µυός (46). 
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Πίνακας 5.1. Υπόµνηµα του χάρτη των στεφανιαίων αγγείων.  

α/α   Αρτηρία α/α   Αρτηρία 

 

 

    Το παραπάνω σχήµα αν και αρκετά λεπτοµερές είναι δισδιάστατο. Έτσι, υπολείπεται σε 

πληροφορία που αφορά την οργάνωση και τον προσανατολισµό των στεφανιαίων αρτηριών 

στον χώρο των τριών διαστάσεων. Η πληροφορία αυτή είναι κρίνεται ιδιαίτερα σηµαντική αν 

λάβει κανείς υπόψη το γεγονός ότι οι αθηρωµατικές πλάκες εντοπίζονται σε συγκεκριµένα 

σηµεία του δένδρου, τα οποία χαρακτηρίζονται από «ευνοϊκές» γεωµετρίες και 

αιµοδυναµικές συνθήκες κατάλληλες για τη γένεση τους.  

 

5.3 | ΓΕΩΜΕΤΡΙΚΗ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ 

 

    Η τρισδιάστατη γεωµετρία κάθε αγγείου (ή τµήµατος αυτού) µπορεί να περιγραφεί 

πλήρως µε την χρήση τριών παραµέτρων: της καµπυλότητας (curvature, κ ), της στρέψης 

(torsion, τ) και του συντελεστή δαιδαλώδους (tortuosity, D ) (Εξισώσεις (5.1),(5.2) και 

(5.3)). Η καµπυλότητα και η στρέψη δίνονται από τους παρακάτω µαθηµατικούς τύπους: 

 

 
 

 

 

(5.1) 

 
(5.2) 

 

    Οι τόνοι δηλώνουν χρονικές παραγώγους ανάλογης τάξης (x,y,z  οι τρείς διαστάσεις του 

χώρου) µε δεδοµένο ότι η «αξονική» καµπύλη περιγράφεται παραµετρικά. Η καµπυλότητα 
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εκφράζει το µέτρο στο οποίο µια καµπύλη αποκλίνει από την ευθεία γραµµή ενώ η στρέψη 

αποτελεί µια έκφραση του πόσο απότοµα µια καµπύλη κάµπτεται ή στρέφεται. Οι δύο αυτές 

παράµετροι αρκούν για να περιγράψουν το σχήµα µιας τρισδιάστατης καµπύλης που στην 

προκειµένη περίπτωση αποτελεί τον κεντρικό άξονα του αγγείου.  

 
 

(5.3) 

    Εξάλλου, ο συντελεστής δαιδαλώδους υπολογίζεται µε βάση την εξίσωση (5.3), και 

λαµβάνει τιµές στο διάστηµα [0,1] µε το 0 να αντιστοιχεί σε ένα ευθύ αγγείο και οι 

µεγαλύτερες τιµές σε όλο και περισσότερο δαιδαλώδη αγγεία. Το άνω όριο (η µονάδα) 

εκφράζει την περίπτωση που η καµπύλη -κεντρικός «καµπύλος άξονας» του αγγείου- έχει 

στραφεί τόσο ώστε τα δύο άκρα της να συµπέσουν και να σχηµατιστεί βρόχος.  

 

5.3.1 | Η έννοια της καµ̟υλότητας 

 

    Η καµπυλότητα (curvature) µιας καµπύλης (κεντρικός άξονας του αγγείου) µπορεί να 

έχει σταθερή τιµή σε όλο το µήκος της καµπύλης ή να µεταβάλλεται µε τη µορφή κάποιας 

συνάρτησης (συνήθως παραµετρικής) και να έχει διαφορετική τιµή σε κάθε σηµείο. Το 

ενδεχόµενο της σταθερής τιµής σηµαίνει ότι η καµπύλη αλλάζει κατεύθυνση µε τον ίδιο 

ρυθµό σε κάθε σηµείο της (π.χ. µια έλικα). Με άλλα λόγια, όσο µεγαλύτερη είναι η 

καµπυλότητα, µε τόσο µεγαλύτερο ρυθµό αλλάζει η κατεύθυνση µιας καµπύλης.  

    Η καµπυλότητα µπορεί να είναι θετικός ή και αρνητικός αριθµός. Το πρόσηµο σχετίζεται 

µε τη φορά περιστροφής του µοναδιαίου εφαπτόµενου διανύσµατος κατά µήκος της 

καµπύλης: θετική καµπυλότητα (κ >0) ισοδυναµεί µε περιστροφή αντίθετη µε τη φορά 

περιστροφής των δεικτών του ρολογιού και αρνητική (κ <0) µε περιστροφή κατά τη φορά 

περιστροφής των δεικτών του ρολογιού.  

    Υπάρχουν δύο γεωµετρικά είδη καµπυλότητας: η εξωτερική και η εσωτερική. Η 

εξωτερική καµπυλότητα (π.χ. η µέση καµπυλότητα που εξετάζουµε εδώ) γίνεται «αντιληπτή» 

µόνο από παρατηρητή που βρίσκεται εκτός της καµπύλης (π.χ. καµπυλότητα κύκλου που 

ισούται σταθερά µε το αντίστροφο της ακτίνας του σε κάθε σηµείο. Είναι φανερό ότι οι 

µικροί κύκλοι έχουν µεγαλύτερη καµπυλότητα). Η εσωτερική καµπυλότητα γίνεται 

«αντιληπτή» τόσο από παρατηρητή που βρίσκεται εκτός της καµπύλης, όσο και από 

παρατηρητή που βρίσκεται πάνω σε αυτήν.  
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    Σηµειωτέον ότι στην περίπτωση µελέτης µιας οµαλής καµπύλης (smooth curve) η 

καµπυλότητα αυτής σε κάθε σηµείο ισούται µε την καµπυλότητα του εφαπτόµενου κύκλου 

στο σηµείο αυτό (osculating circle, Σχήµα 5.2). Εφαπτόµενος κύκλος σε ένα σηµείο µιας 

καµπύλης ονοµάζεται ο κύκλος που προσεγγίζει καλύτερα την καµπύλη στο σηµείο αυτό. 

Βρίσκεται στο κοίλο τµήµα της καµπύλης ενδιαφέροντος και η πρώτη και δεύτερη 

παράγωγος αυτού ισούνται µε τις αντίστοιχες τοπικές παραγώγους της καµπύλης. 

    Η καµπυλότητα είναι τανυστικό µέγεθος σύµφωνα µε µια γενικευµένη θεώρηση: Για µια 

καµπύλη που ανήκει σε χώρο δύο διαστάσεων (επίπεδο) η καµπυλότητα είναι βαθµωτό 

µέγεθος (τανυστής τάξεως 0 µε µια και µοναδική συνιστώσα), ενώ για µια καµπύλη του 

τρισδιάστατου χώρου είναι διανυσµατικό µέγεθος (τανυστής τάξεως 1 µε 3 συνιστώσες). 

 

 

Σχήµα 5.2. Καµπύλη και συνεφαπτόµενος κύκλος αυτής (47). 

 

5.3.2 | Η έννοια της στρέψης 

 

    Οι διαφορές ανάµεσα στην φυσική σηµασία της καµπυλότητας και της στρέψης (torsion) 

είναι ιδιαίτερα λεπτές. Η στρέψη έχει νόηµα µόνο στις τρείς διαστάσεις και αναφέρεται σε 

χωρικές καµπύλες (space curves). Έτσι, η στρέψη εκφράζει το µέγεθος της στροφής ενός 

εφαπτόµενου επιπέδου κατά µήκος µιας καµπύλης που ανήκει στον τρισδιάστατο χώρο. 

Καµπύλη που ανήκει σε ένα επίπεδο (δύο διαστάσεων) ακόµη και αν έχει µη µηδενική 

καµπυλότητα, χαρακτηρίζεται από µηδενική στρέψη σε κάθε σηµείο της. Αντιστρόφως, αν η 

στρέψη µιας καµπύλης µη µηδενικής καµπυλότητας είναι ίση µε το µηδέν, τότε η καµπύλη 

αυτή ανήκει σε επίπεδο. Για παράδειγµα, η καµπυλότητα και η στρέψη µιας έλικας είναι 

σταθεροί αριθµοί. Μάλιστα, η στρέψη είναι θετική για δεξιόστροφη έλικα και αρνητική για 

αριστερόστροφη. 
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    Μια πλήρης καταγραφή και στατιστική ανάλυση της γεωµετρίας των στεφανιαίων αγγείων 

φυσιολογικών ατόµων έδειξε τα εξής (στον πίνακα 5.2 παρατίθεται η διάµεση τιµή του 

µέσου όρου της καµπυλότητας, του µέσου όρου της στρέψης και της απόλυτης τιµής του 

συντελεστή δαιδαλώδους σε ένα σύνολο 32 LADs και 35 RCAs, που έχουν χωριστεί σε ένα 

εγγύς, ένα µέσο και ένα άπω τµήµα. Θυµίζουµε ότι η διάµεση τιµή είναι ο αριθµός που 

βρίσκεται ακριβώς στο µέσον ενός συνόλου αριθµών. Με άλλα λόγια οι µισοί αριθµοί του 

συνόλου έχουν τιµές µεγαλύτερες της διάµεσης τιµής, ενώ οι άλλοι µισοί έχουν µικρότερες 

τιµές) [90]: 

 
Πίνακας 5.2. ∆ιάµεσες τιµές του µέσου όρου της καµπυλότητας, της στρέψης και της τιµής δαιδαλώδους. 

∆ιάµεσος 

(median) 

Πρόσθιος κατιών κλάδος ∆εξιά στεφανιαία αρτηρία 

Εγγύς Μέσο Ά̟ω Εγγύς Μέσο Ά̟ω 

Μ.Ο. κ κ κ κ (cm-1) 0.52 0.50 0.57 0.66 0.58 0.62 

Μ.Ο. ττττ    (cm-1) 3.31 3.36 3.82 2.46 2.03 2.91 

DDDD    (καθαρός αριθµός) 0.06 0.05 0.15 0.16 0.06 0.17 

 

5.4 | ∆ΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ  

 

    Οι διαστάσεις των στεφανιαίων αρτηριών παρουσιάζουν σηµαντική διακύµανση και 

αποτελούν κρίσιµους ρυθµιστές των τοπικών µηχανικών συνθηκών. Στο σχήµα 5.3 

παρουσιάζονται οι στεφανιαίες αρτηρίες του ανθρώπου και οι κυριότεροι κλάδοι τους, 

δίνοντας παράλληλα µια πρώτη ιδέα για τα σχετικά τους µεγέθη. 

 

5.4.1 | Αριστερή στεφανιαία αρτηρία 

 

    Εκφύεται από την ρίζα της αορτής (αριστερός κόλπος Valsalva) και αποτελείται από το 

στέλεχος που δίνει δύο κλάδους: τον πρόσθιο κατιόντα και τον περισπώµενο [91]. 

• Στέλεχος – µήκος: 1-25mm, διάµετρος αυλού: 2-5,5mm, κλάδοι: πρόσθιος κατιών, 

περισπώµενος. 

• Πρόσθιος κατιών κλάδος – µήκος: 10-13cm, διάµετρος αυλού: 2-5mm, κλάδοι: 

διαφραγµατικοί και διαγώνιοι (1ος -3ος). 

• Περισ̟ώµενος – µήκος: 6-8cm (µη επικρατών), διάµετρος αυλού: 1,5-5,5mm, 

κλάδοι: αµβλείς επιχείλιοι κλάδοι (1ος -3ος ). 
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5.4.2 | ∆εξιά στεφανιαία αρτηρία 

 

    Εκφύεται από τη ρίζα της αορτής και µάλιστα από τον δεξιό κόλπο του Valsalva. Όταν 

δίνει τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο (PDA) είναι επικρατούν αγγείο. Στην περίπτωση αυτή έχει 

µήκος 12-14cm και διάµετρο αυλού 1,5-5,5mm. Χορηγεί τους εξής κλάδους (κυρίως) [91]:  

την αρτηρία του κώνου, την αρτηρία του φλεβόκοµβου, τους οξείς ε̟ιχείλιους κλάδους και τον 

ο̟ίσθιο κατιόντα κλάδο. 

 

 

Σχήµα 5.3. Αριστερή και δεξιά στεφανιαία αρτηρία (LCA και RCA). LM: στέλεχος, LAD: πρόσθιος κατιών 
κλάδος, LCx: περισπώµενος κλάδος, ΟΜ1 και ΟΜ2: αµβλείς επιχείλιοι κλάδοι, PDA: οπίσθιος κατιών (48). 

 

 

5.5 | ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΕΛΑΣΤΙΚΩΝ Ι∆ΙΟΤΗΤΩΝ  

 
    H ελαστικότητα του αρτηριακού τοιχώµατος στα πλαίσια της φυσιολογίας εκτιµάται 

χρησιµοποιώντας ως κύρια παράµετρο την σκληρότητα (stiffness). Βέβαια, η πλήρης 

αντιστοίχηση των αδρών λειτουργικών-φυσιολογικών µέτρων των ελαστικών ιδιοτήτων µε 

τους νόµους της µηχανικής των συνεχών µέσων είναι άρρηκτη και αναπόφευκτη. Ο πίνακας 

5.3 αναπαριστά τα κυριότερα µέτρα προσδιορισµού της σκληρότητας του αρτηριακού 

τοιχώµατος [92] (P : πίεση, D : διάµετρος, V : όγκος, h : πάχος τοιχώµατος, t : χρόνος, s : 

συστολή, d : διαστολή). 

    Ιδιαίτερα χρήσιµη είναι η δυνατότητα εκτίµησης των σηµαντικότερων παραµέτρων 

ελαστικότητας µε βάση τα δεδοµένα που είναι διαθέσιµα από την εξέταση των 

Ενδαγγειακών Υπερήχων (IVUS). Έτσι η σκληρότητα, η ευενδοτότητα, ο συντελεστής του 

Young, αλλά και ο συντελεστής ελαστικότητας του Peterson περιγράφονται από τους 

παρακάτω τύπους (Πίνακας 5.4), οι οποίοι περιέχουν παραµέτρους που µπορούν εύκολα να 

υπολογισθούν µέσω της απεικόνισης IVUS [93]. 
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Πίνακας 5.3. Ορισµός και µονάδες µέτρησης των κυριότερων παραµέτρων εκτίµησης της σκληρότητας 

Παράµετρος Ορισµός και µονάδες µέτρησης 

  

 

Πίνακας 5.4. Παράµετροι αρτηριακής σκληρότητας µε βάση µετρήσεις ληφθείσες µέσω IVUS. 

 Παράµετρος  Ορισµός και µονάδες µέτρησης 

 

 

5.5.1 | Μηχανικές δοκιµασίες 

 

    Οι ελαστικές ιδιότητες (κυρίως ο συντελεστής ελαστικότητας) µπορούν να εκτιµηθούν και 

πειραµατικά (in vitro) µε τοποθέτηση του αρτηριακού ιστού σε κατάλληλες διατάξεις. Στο 

σχήµα 5.4, που ακολουθεί, παρουσιάζονται οι συνήθεις µηχανικές δοκιµασίες στις οποίες 

υπόκεινται τα δείγµατα των αρτηριακών τοιχωµάτων. Το σύνολο των δοκιµασιών επιτρέπει 

την εκτίµηση των ιδιοτήτων κάθε χιτώνα του αρτηριακού τοιχώµατος ξεχωριστά [94]. 

    Στις παραπάνω δοκιµασίες µπορεί να προστεθεί και η λεγόµενη δοκιµασία εντυ̟ώµατος 

(indentation test) που χρησιµοποιείται επίσης κατά την εκτίµηση των µηχανικών ιδιοτήτων 
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ενός υλικού (µπορεί να εφαρµοστεί σε όλες τις διαστάσεις). Αν και υπάρχουν πολλές 

παραλλαγές της δοκιµασίας αυτής (πχ. Brinell, Rockwell, Vickers), σε γενικές γραµµές 

πρόκειται για µια διαδικασία στην οποία ένας διεισδυτής - εντυπωτής (indenter) ορισµένων 

κάθε φορά διαστάσεων, σχήµατος και µηχανικών ιδιοτήτων εµβυθίζεται στο υπό εξέταση 

υλικό µε την άσκηση ορισµένης δύναµης. Η δοκιµασία αποτελεί αρχική εφαρµογή κυρίως 

της θεωρίας επαφής Hertz για τα ελαστικά σώµατα (αν και µπορεί να υπάρξει και επαφή που 

δεν εξηγείται από την θεωρία αυτή, non-Hertz contact) η οποία ισχύει υπό ορισµένες 

φυσικές παραδοχές (όπως π.χ. τα σώµατα να είναι λεία, η επιφάνεια επαφής να είναι λεία, τα 

σώµατα να έχουν τις ίδιες ελαστικές ιδιότητες, να µην υπάρχει στο σηµείο επαφής 

εφαπτοµενική δύναµη κ.α.). 

 

 

Σχήµα 5.4. Μηχανικές δοκιµασίες αρτηριακού τοιχώµατος (a-f) (49). 

 

        Το βάθος της διείσδυσης (ή οι διαστάσεις του εντυπώµατος) που επιτυγχάνεται είναι 

ενδεικτικό της σκληρότητας του υλικού που εξετάζεται (µεγαλύτερη σκληρότητα αντιστοιχεί 

σε µικρότερο βάθος διείσδυσης µε σταθερά χαρακτηριστικά του διεισδυτή και σταθερές 

συνθήκες πειράµατος και αντίστοιχα µεγάλο εντύπωµα αντιστοιχεί σε υλικό που δεν 

αντιστέκεται ιδιαίτερα στην είσοδο του εντυπωτή και είναι µαλακό).  

 

 
 

(5.4) 
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   Η εξίσωση (5.4) παριστάνει τη γενική µορφή συσχέτισης της ασκούµενης δύναµης F  και 

του βάθους διείσδυσης δ, όπου α  και m: σταθερές που εξαρτώνται από τα χαρακτηριστικά 

της διάταξης µέτρησης µε τη σταθερά m να εξαρτάται από τη γεωµετρία του εντυπωτή [97]. 

    Αν και αρχικά η δοκιµασία εντυπώµατος χρησιµοποιήθηκε για την εκτίµηση των 

ιδιοτήτων µεταλλικών και ιδιαίτερα σκληρών υλικών (κυρίως στερεών µικρών διαστάσεων), 

εντούτοις τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται και στο πεδίο των ελαστικών υλικών ή αλλιώς 

των υλικών που προσοµοιάζουν (µηχανικά) µε λάστιχο (rubber-like materials) [95]. 

Εξάλλου, είναι δεδοµένη η ύπαρξη πολλών οµοιοτήτων (δοµικών και µηχανικών) ανάµεσα 

σε αυτά τα υλικά (rubber-like) και στους µαλακούς βιολογικούς ιστούς (όπως είναι και το 

αρτηριακό τοίχωµα) [96]. Έτσι, καταδεικνύεται η χρησιµότητα της µεθόδου ως µέσου 

εκτίµησης των ελαστικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώµατος, συµπληρώνοντας και όχι 

αντικαθιστώντας τις δοκιµασίες που έχουν ήδη αναφερθεί. 

    Η σηµασία των παραπάνω στοιχείων ενισχύεται από την εργασία των McKee et al. [97] 

όπου τονίζεται το γεγονός ότι ο συντελεστής ελαστικότητας του Young (Young’s Modulus, 

YM) διαφέρει (για το ίδιο υλικό και δείγµα µαλακού βιολογικού ιστού) ανάλογα µε τον 

τρόπο εκτίµησης του (ανάλογα µε την µηχανική δοκιµασία που χρησιµοποιείται). Για τη 

ακρίβεια ο συντελεστής του Young λαµβάνει γενικά χαµηλότερες τιµές («δείχνει» ότι 

πρόκειται για πιο ευµάλακτο υλικό) κατά την δοκιµασία εντυπώµατος σε σχέση µε τον 

συντελεστή που εκτιµάται κατά την δοκιµασία εφελκυσµού. Το αγγειακό τοίχωµα 

(αρτηριακό και φλεβικό) χαρακτηρίζεται συνήθως από τιµές YM 6.5-560kPa (µέσος όρος 

~125kPa), κατά την δοκιµασία εντυπώµατος και από τιµές YM 0.6-3.5MPa (=600-

3500kPa, µέσος όρος ~2ΜPa=2000kPa). Όπως αναφέρεται στην εν λόγω εργασία οι 

µετρήσεις αντιστοιχούν στις δηµοσιευµένες εργασίες [98-102] για την δοκιµασία 

εντυπώµατος και στις εργασίες [103,104] για την δοκιµασία εφελκυσµού. 

    Η εµφανής διαφοροποίηση των τιµών τονίζει µε τον πιο εµφατικό τρόπο το ερώτηµα που 

πρέπει να τίθεται κάθε φορά που «υιοθετείται» µια τιµή του ελαστικού συντελεστή ΥΜ για 

την µοντελοποίηση-προσοµοίωση του αρτηριακού τοιχώµατος ή τµήµατος αυτού: Ποιος 

είναι ο τρό̟ος µε τον ο̟οίο µετρήθηκε ο συντελεστής ελαστικότητας; Στην παρούσα µελέτη, είναι 

προφανές ότι ο τρόπος προσοµοίωσης των µηχανικών φαινοµένων της αθηροσκληρωτικής 

διαδικασίας (βλ. κεφάλαιο 9 – αλληλεπίδραση σφαίρας και κυλίνδρου) επιβάλλει την 

χρησιµοποίηση των τιµών που αντιστοιχούν στην δοκιµασία εντυπώµατος. Στο παρακάτω 

σχήµα (Σχήµα 5.5) παρουσιάζονται τα κυριότερα σχήµατα εντυπωτών που 

χρησιµοποιούνται στην πράξη. Σηµειώνεται ότι για κάθε διάταξη ισχύει και µια διαφορετική 
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αυστηρά καθορισµένη µαθηµατική σχέση µεταξύ ασκούµενης δύναµης και βάθους 

διείσδυσης (η γενική µορφή είναι αυτή της εξίσωσης 5.4).  

 

 

Σχήµα 5.5. Η δοκιµασία εντυπώµατος για διαφορετικά σχήµατα διεισδυτών (50). 

     

5.6 | ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΕΛΑΣΤΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ  

 

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το τοίχωµα των αγγείων του ανθρώπινου σώµατος παρουσιάζει 

ιξωδοελαστικές ιδιότητες (κεφ. 3). Η ελαστική συνιστώσα αυτού του σύνθετου µηχανικού 

συστήµατος περιγράφεται µε βάση της µετρήσεις ή τις εκτιµήσεις όλων των ελαστικών 

παραµέτρων που έχουν παρουσιασθεί προηγουµένως. Το µείζον ζήτηµα παραµένει ο 

προσδιορισµός του τρόπου µε τον οποίο αυτές οι παράµετροι µεταβάλλουν τον «ελαστικό 

φαινότυπο» του αγγείου καθώς και την δυναµική του συµπεριφορά στο πεδίο του χρόνου. Η 

απόκλιση δε των τιµών αυτών εκτός των φυσιολογικών ή αποδεκτών ορίων δίνει στα 

τοιχώµατα των αγγείων ιδιότητες που αποδεικνύονται άλλοτε σωτήριες και άλλοτε 

αναπόφευκτα καταστροφικές.  

    Μια άλλη σηµαντική παράµετρος κατά την εκτίµηση των πειραµατικών αποτελεσµάτων 

είναι η αποτίµηση της τεχνικής διάταξης, της µεθοδολογίας µέτρησης, αλλά και του τρόπου 

εκτέλεσης αυτής. Και αυτό για το λόγο ότι δεν θα πρέπει κανείς να ξεχνά τον ανισοτροπικό 

χαρακτήρα και την χρονική εξάρτηση των µηχανικών µεταβλητών των περισσότερων 

βιολογικών υλικών. Οι ιδιότητες αυτές είναι συνήθως εξαρτώµενες του εφαρµοζόµενου 

φορτίου (π.χ. της ΑΠ).  

    Στην εργασία των Cheng et al. [105] αναφέρονται τιµές συντελεστή ελαστικότητας 

ανθρώπινων στεφανιαίων αρτηριών σε κυλινδρικές συντεταγµένες Εθ = Εz = 0.1MPa, Εr = 

0.01MPa (αναφέρεται ότι οι µηχανικές ιδίοτητες ενός στεφανιαίου αγγείου ταυτίζονται κατά 

την κυκλοτερή και την αξονική διεύθυνση και διαφέρουν κατά την ακτινική ιδιότητα που 

αντιστοιχεί σε «εγκάρσια ισοτροπικό» υλικό) µε τις µετρήσεις να αντιστοιχούν σε συνθήκες 

«φουσκώµατος» (inflation). Σε αντίστοιχη δοκιµασία χοίρειου στεφανιαίου αγγείου οι 

Veress et al. [106] αναφέρουν συντελεστές ελαστικότητας Εθ = 2.08ΜPa, Εz = 1.5MPa, Εr = 
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1.64MPa. Επίσης, στην υπολογιστική µελέτη των Qian et al. [107] υιοθετείται τιµή 

ελαστικού συντελεστή ίση µε 1ΜPa, χωρίς να αναφέρονται τιµές ανά κυλινδρική 

συντεταγµένη και δοκιµασία µέτρησης στην οποία αναφέρεται η τιµή. Η ίδια τιµή 

αναφέρεται ως «φυσιολογική» για την δεξιά στεφανιαία αρτηρία και στην εργασία των Zeng 

et al. [108] . Οι παραπάνω τιµές καταδεικνύουν την σηµαντική εξάρτηση που παρουσιάζει η 

τιµή µέτρησης από την µηχανική δοκιµασία που εφαρµόζεται.  

 

5.7 | Συµ̟εράσµατα και µελλοντικές κατευθύνσεις 

 

    Η διεξοδική µελέτη των στατικών και δυναµικών µηχανικών ιδιοτήτων των στεφανιαίων 

αρτηριών πρόκειται να οδηγήσει στην απόκτηση πολύτιµης γνώσης όσον αφορά στη 

συµπεριφορά των αυτοχθόνων αγγείων και των µοσχευµάτων σε διαφορετικές συνθήκες 

φόρτισης. Σήµερα, οι δηµοφιλείς τεχνικές επεµβατικής και χειρουργικής θεραπείας της 

στεφανιαίας νόσου δεν λαµβάνουν ουσιαστικά υπόψη τα στοιχεία αυτά. Η συσσώρευση νέων 

δεδοµένων ελαστικών παραµέτρων, συνθηκών αντοχής και διάρρηξης, κινηµατικών 

προτύπων και αιµοδυναµικών µεταβολών κατά τον καρδιακό κύκλο προσδίδει νέες 

δυνατότητες πρόβλεψης της απόκρισης του αγγειακού τοιχώµατος σε νέες µηχανικές 

συνθήκες που αναµένεται να παραχθούν από πρωτοποριακές διαδικασίες παρεµβατικής 

θεραπείας. Ο αυξανόµενος όγκος των µετρούµενων παραµέτρων, που αφορούν το τοίχωµα 

ως ολότητα, αλλά και κάθε χιτώνα ξεχωριστά, δίνει τη δυνατότητα ανάπτυξης αριθµητικών 

και υπολογιστικών µοντέλων προσοµοίωσης νέων χειρουργικών και επεµβατικών τεχνικών, 

βέλτιστης επιλογής υλικών, εργαλείων και συσκευών, αλλά και αποφυγής πρόκλησης 

υπέρµετρης διάτασης του τοιχώµατος και πρόκλησης ιατρογενούς ρήξης [109]. 
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6.1 | Εισαγωγικά στοιχεία 

 

    Τα δυναµικά φαινόµενα περιγράφονται από τις θεωρίες της ∆υναµικής, ενός κλάδου της 

Μηχανικής που µελετά την κίνηση των υλικών σωµάτων σε σχέση µε τους φυσικούς 

παράγοντες που την προκαλούν ή την επηρεάζουν: την δύναµη, την µάζα, την ορµή και την 

ενέργεια. Η ∆υναµική αποτελείται από δύο µεγάλα πεδία: το πεδίο της Κινηµατικής και το 

πεδίο της Κινητικής. Η Κινηµατική περιγράφει τις κινήσεις των σωµάτων (µέσω 

προσδιορισµού της θέσης, της ταχύτητας και της επιτάχυνσης αυτών στο χρόνο), χωρίς να 

λαµβάνει υπόψη τις αιτίες αυτών, ενώ η Κινητική περιγράφει τα αποτελέσµατα της δράσης 

των δυνάµεων και των ροπών επί των κινήσεων υλικών σωµάτων ορισµένης µάζας [110]. 

    Παρά την ακρίβεια του παραπάνω ορισµού στην ενότητα αυτή θα γίνει µια γενική 

περιγραφή των φυσικών φαινοµένων και παραµέτρων που εξαρτώνται από τη συνιστώσα του 

χρόνου (όπως π.χ. οι ελαστικές παράµετροι) και την σχετική µε αυτόν έννοια του ρυθµού 

µεταβολής, δίνοντας ιδιαίτερη έµφαση στις στεφανιαίες αρτηρίες. 

 

6.2 | ΤΑΛΑΝΤΩΤΙΚΕΣ ΚΙΝΗΣΕΙΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 

 

    Μια κίνηση που κυµαίνεται µεταξύ δύο σταθερών καταστάσεων (ή θέσεων), γύρω από ένα 

«κεντρικό» σηµείο ισορροπίας και επαναλαµβάνεται σε κανονικά χρονικά διαστήµατα 

ονοµάζεται περιοδική κίνηση ή ταλάντωση. Τέτοιες κινήσεις συµβαίνουν όταν ένα σώµα 

εκτρέπεται από την θέση ισορροπίας του. Στην πράξη οι περιοδικές κινήσεις δεν 

επαναλαµβάνονται επακριβώς σε κάθε περίοδο, αλλά παρουσιάζουν µια «απόσβεση» του 

πλάτους τους (π.χ. λόγω τριβής) και µετατρέπονται πολύ γρήγορα σε «φθίνουσες ή 

αποσβεννύµενες» ταλαντώσεις. Αντίθετα, δόνηση ονοµάζεται η κίνηση ενός σώµατος που 

επίσης εκτρέπεται από τη θέση ισορροπίας του, αλλά µπορεί να είναι περιοδική ή όχι. 

    Το αρτηριακό τοίχωµα βρίσκεται κάτω από την «επίδραση» ταλαντώσεων και δονήσεων 

διαφόρων συχνοτήτων που οφείλονται είτε σε φυσιολογικές είτε σε παθολογικές καταστάσεις. 

Μερικές από τις κινήσεις αυτές µπορούν να παρατηρηθούν δυνητικά σε όλες τις αρτηρίες 

του σώµατος, ενώ άλλες εξαρτώνται από τις ειδικές λειτουργικές συνθήκες κάθε αρτηρίας. 

 

    Οι στεφανιαίες αρτηρίες εκτελούν τις εξής ταλαντωτικές κινήσεις : 

• Αν θεωρήσουµε κάθε στεφανιαία αρτηρία ως διακριτό στερεό σώµα, τότε αυτή 

ταλαντώνεται λόγω της ̟εριοδικής σύσ̟ασης του µυοκαρδίου και της επαφής αυτού µε 
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την εξωτερική επιφάνεια του αρτηριακού τοιχώµατος. Εξάλλου, είναι γνωστό ότι η 

καρδιά εκτελεί τις εξής κινήσεις που επηρεάζουν τις µετατοπίσεις των ΣΑ: 1) 

αιώρηση, 2) συµπίεση, 3) περιστροφή κατά τον εγκάρσιο και επιµήκη άξονα [114]. 

Τα τοιχώµατα αυτής παχύνονται κατά τη συστολή (Σχήµα 6.1). Επιπλέον, κάθε ΣΑ 

ταλαντώνεται στο ένα άκρο της λόγω της σταθερής της έκφυσης από τη ρίζα της 

αορτής που κινείται σε κάθε καρδιακό κύκλο. 

• Αν θεωρήσουµε κάθε στεφανιαία αρτηρία ως ένα κυλινδρόµορφο αγωγό αίµατος, τότε 

γίνεται φανερό ότι το αρτηριακό τοίχωµα κινείται περιοδικά λόγω της παλµικής 

µεταβολής της πίεσης του ρέοντος αίµατος µέσα στο αγγείο και της µετάδοσης του 

αρτηριακού ̟αλµικού κύµατος (pulse wave) κατά µήκος αυτού. 

 

    Το τοίχωµα των στεφανιαίων αρτηριών εµφανίζει δονήσεις : 

• Πρόκειται για επαναλαµβανόµενες εγκάρσιες µετατοπίσεις του αρτηριακού 

τοιχώµατος που εµφανίζονται σε µεταστενωτικές ̟εριοχές του αγγείου λόγω της 

εµφανιζόµενης στροβιλώδους ροής του αίµατος. Πιστεύεται ότι οι διακυµάνσεις της 

αρτηριακής πίεσης που οφείλονται στη διατµητική δράση της τυρβώδους ροής 

(turbulent flow) προκαλούν την δόνηση του τοιχώµατος [111]. Οι δονήσεις αυτές 

µπορεί να προκαλέσουν την παραγωγή ακουστών φυσηµάτων (murmurs). 

 

    Οι ταλαντωτικές κινήσεις που έχουν ως οδηγό δύναµη τη σύσπαση του µυοκαρδίου µπορεί 

να είναι κυκλικές, εγκάρσιες ή στροφικές (ανάλογα µε την αρτηρία και το τµήµα αυτής) και 

έχουν µεγαλύτερο πλάτος καθώς αποµακρυνόµαστε από τα σηµεία έκφυσης της αορτικής 

ρίζας που θεωρούνται σταθερά. Ο πρόσθιος κατιών κλάδος (LAD) εκτελεί κυρίως κινήσεις 

στρέψης λόγω της θέσης του: βρίσκεται κατά µήκος του άξονα εγκάρσιας στροφής της 

καρδιάς µεταξύ της ανιούσας αορτής και της κορυφής της αριστερής κοιλίας. Η 

περισπώµενη αρτηρία (LCx), ως κάθετη στον LAD εκτελεί κυρίως εγκάρσιες κινήσεις στο 

κατακόρυφο επίπεδο. Επίσης, ένας διαγώνιος κλάδος του LAD είναι πιθανό να εκτελέσει 

κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου έναν συνδυασµό κάθετων µετατοπίσεων στο 

οριζόντιο και στο κάθετο επίπεδο αλλά και στροφικές κινήσεις [112]. 

    Σύµφωνα µε την εργασία των Ding και Friedman [113] η κίνηση ενός στεφανιαίου 

αγγείου κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου µπορεί να περιγραφεί γεωµετρικά και 

µηχανικά µε χρήση των παραµέτρων που παρουσιάζονται στον πίνακα 6.1. Τα 

αποτελέσµατα της παραπάνω εργασίας έχουν ιδιαίτερο κλινικό ενδιαφέρον. Οι τιµές των 
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παρατηρούµενων µεγεθών εµφανίζουν σηµαντικές διακυµάνσεις από άτοµο σε άτοµο, αλλά 

και σε διαφορετικά τµήµατα του ίδιου αγγείου. Οι διακυµάνσεις αυτές µπορεί να 

σχετίζονται µε την ευαισθησία ορισµένων ατόµων στην εµφάνιση αθηροσκλήρωσης σε 

σχέση µε άλλα άτοµα µε τους ίδιους προδιαθεσικούς παράγοντες, όπως και µε την 

«προτίµηση» που εµφανίζουν οι βλάβες για συγκεκριµένες περιοχές του στεφανιαίου 

αρτηριακού δικτύου. Εξέταση και σύγκριση αθηροσκληρωτικών και υγιών αρτηριακών 

τµηµάτων έδειξε µεγαλύτερες τιµές στρέψης στα αθηροσκληρωτικά τµήµατα [113]. 

 
Πίνακας 6.1. Κυριότεροι παράµετροι κίνησης και µέσες τιµές αυτών. 

Παράµετρος Σχόλια LAD RCA 

Μετατό̟ιση (displacement) (cm) Στις 3 διαστάσεις σε κάθε σηµείο  2.91 6.00 

Κατα̟όνηση (strain) (καθαρός αρ.) Όπως έχει οριστεί (κεφ. 3) 0.04 0.054 

Καµ̟υλότητα (curvature, κ    ) (cm-1) 

Καµ̟υλότητα ̟αλµού (cm-1) 

Κάµψη (bending) (cm-1) 

Όπως έχει οριστεί (κεφ. 5) 

κmax  - κmin  ανά καρδιακό κύκλο 

Ρυθµός µεταβολής καµπυλότητας 

0.48 

0.39 

1.16 

0.39 

0.33 

0.95 

Στρέψη (torsion, τ ) (cm-1) 

Στρέψη ̟αλµού (cm-1) 

Συστροφή (twisting) (cm-1)  

Όπως έχει οριστεί (κεφ. 5) 

τmax  - τmin  ανά καρδιακό κύκλο 

Ρυθµός µεταβολής στρέψης 

2.69 

8.65 

26.35 

1.5 

4.45 

12.13 

 

    Οι διαφορές στη στρέψη και στην µετατόπιση ανάµεσα στον LAD και στην RCA µπορεί 

να σχετίζεται µε διαφορές στην πιθανότητα εµφάνισης αθηροσκλήρωσης ανάµεσα στα δύο 

αγγεία. 

 

 

Σχήµα 6.1. Κινήσεις της καρδιάς κατά τον καρδιακό κύκλο (51). 

 

    Η συχνότητα των ταλαντωτικών κινήσεων που αναφέρθηκαν κυµαίνεται φυσιολογικά στην 

περιοχή από 1-1.7Hz (60-100bpm) αφού η οδηγός συχνότητα της δύναµης διέγερσης είναι 

αυτή της παλλόµενης καρδιάς (heart rate). Προφανώς η συχνότητα αυτή µεταβάλλεται από 

πολλούς παράγοντες (δραστηριότητα, συναισθηµατική κατάσταση, βάρος σώµατος, λήψη 

φαρµάκων, θερµοκρασία, στάση του σώµατος, την ηλικία κ.α.) [115] και µπορεί να φθάσει 

και ακόµη και τα 3.7-4Hz (220-240bpm) σε έντονη ταχυκαρδία. 
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6.3 | ∆ΟΝΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ 

 

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι ανώµαλες τοπικές µεταβολές της αρτηριακής πίεσης που 

παρατηρούνται σε σηµεία στροβιλώδους αιµατικής ροής (ακριβώς µετά από ικανές 

στενώσεις του αυλού), επάγουν την εµφάνιση δονήσεων στο παρακείµενο αρτηριακό 

τοίχωµα µε αποτέλεσµα την µηχανική κόπωση, την δοµική εξασθένηση και την 

µεταστενωτική διάταση αυτού.  

    Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η εργασία των Kirkeeide et al. [116], όπου αν και 

χρησιµοποιούνται τεχνητά αγγεία-σωλήνες συγκεκριµένων ελαστικών ιδιοτήτων (Ε = 398 ή 

170kPa) και η ροή είναι συνεχής (και όχι παλµική) διαπιστώνεται αντίστροφη εξάρτηση 

ανάµεσα στον βαθµό στένωσης του αγγείου και στον αριθµό Reynolds που απαιτείται για να 

εµφανιστούν δονήσεις στο αρτηριακό τοίχωµα αµέσω µετά το σηµείο της τεχνητής 

στένωσης: 75% στένωση απαιτεί αριθµό Reynolds 600-620 για να εµφανισθούν ευδιάκριτες 

δονήσεις, ενώ µια 90% στένωση απαιτεί αριθµό Reynolds 290-335 για τον ίδιο λόγο. 

Ιδιαίτερη αναφορά στον αριθµό Reynolds γίνεται στo επόµενο κεφάλαιο (κεφ. 7), ενώ εδώ 

αξίζει να σηµειωθεί ότι σε τεχνητούς αγωγούς (ανοικτός αυλός) γενικά θεωρείται ότι η ροή 

µετατρέπεται πρακτικά (οπωσδήποτε) από στρωτή σε τυρβώδη όταν ο αριθµός Reynolds 

λαµβάνει τιµές µεγαλύτερες από 4000 (Re=2000-4000 απρόβλεπτη µεταβατική περιοχή). 

    Στην εργασία των Foreman και Hutchison [111] χρησιµοποιούνται αποµονωµένες 

αρτηρίες (λαγόνιες), που εµφανίζουν στένωση, στις οποίες διοχετεύεται φυσιολογικός ορός 

και παρατηρούνται µεταστενωτικές δονήσεις συχνότητας από 20-1000Hz (φασµατικές 

κορυφές που διαφέρουν από αρτηρία σε αρτηρία µε τις περισσότερες να βρίσκονται στο 

διάστηµα 60-600Hz) και πλάτους περίπου ίσου µε 0.01mm.  

    Οι δονήσεις µπορούν να προκαλέσουν µεταβολή των ελαστικών ιδιοτήτων της αρτηρίας, 

µεταβάλλοντας το αρχικό τµήµα της καµπύλης τάσης-καταπόνησης (σχετικά µικρή κλίση 

που ισοδυναµεί µε αρχικά µικρό συντελεστή ελαστικότητας όπου µικρές τάσεις προκαλούν 

µεγάλες καταπονήσεις, βλ. κεφ.3) που αντιπροσωπεύει τη συµβολή της ελαστίνης στον 

ελαστικό χαρακτήρα του αρτηριακού τοιχώµατος. Μιλώντας σε ιστολογικό επίπεδο, αυτό 

µεταφράζεται σε µεταβολές του δικτύου της ελαστίνης που καθιστούν το τοίχωµα 

περισσότερο διατάσιµο. Για την ακρίβεια, η καµπύλη τάσεως καταπόνησης (J-shaped 

curve) µετακινείται προς τα δεξιά, χωρίς όµως να αλλάζει η κλίση του τελικού τµήµατος 

αυτής που αντιστοιχεί στη συµµετοχή των ινών κολλαγόνου που διατείνονται ως γνωστόν 

τελευταία (σε µεγάλες πιέσεις ή τάσεις όπου µεγάλες τάσεις συνοδεύονται από πολύ µικρές 
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καταπονήσεις) [117]. Έτσι, επιτυγχάνεται µεγαλύτερη διάταση του αγγείου πριν την 

ενεργοποίηση των ινών κολλαγόνου η διάταση των οποίων θα σχηµατίσει τελικά ένα ισχυρό 

«αδιάτατο κάλυµµα» γύρω από τον αυλό του αγγείου.  

    Τα παραπάνω έρχονται σε συµφωνία µε την περιγραφή που έχει γίνει στο κεφάλαιο 3 της 

παρούσας εργασίας και αφορά στις βασικές ελαστικές ιδιότητες των βιολογικών ιστών και 

εξηγούν σε µεγάλο βαθµό το φαινόµενο της µεταστενωτικής τοιχωµατικής διάτασης. Η 

βάση τους βρίσκεται στην κλασική εργασία των Roach και Burton [118], όπου αποδείχθηκε 

ο ακριβής διακριτός ρόλος του κολλαγόνου και της ελαστίνης (όπως περιγράφεται 

προηγουµένως) µελετώντας τις ελαστικές ιδιότητες µιας ανθρώπινης εξώ λαγόνιου αρτηρίας 

σε συνθήκες: 1) εξάλειψης της ελαστίνης (elastin-digested), 2) εξάλειψης του κολλαγόνου 

(collagen-digested) και 3) φυσιολογικής σύστασης, όπου συµµετέχουν µηχανικά και τα δύο 

στοιχεία (control) (Σχήµα 6.2).  

 

 

Σχήµα 6.2. Η συµµετοχή της ελαστίνης και του κολλαγόνου στις ελαστικές ιδιότητες του τοιχώµατος (52). 

 

    Όπως αναφέρεται από τον Holzapfel [119] η µεταφορά του φορτίου από την ελαστίνη 

στο κολλαγόνο εξαρτάται από την καταπόνηση: σε µεγαλύτερες τιµές πίεσης του αίµατος 

περισσότερο φορτίο µεταφέρεται από την ελαστίνη στο κολλαγόνο. Έτσι, τα ευέλικτα 

«περιελιγµένα» ινίδια κολλαγόνου αρχίζουν να διατείνονται και όλο και περισσότερα 

συµµετέχουν στην εµφάνιση της προοδευτικής ακαµψίας και ανισοτροπίας του αρτηριακού 

τοιχώµατος. 

    Αξιοσηµείωτο ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα αποτελέσµατα της σύγκρισης των 

συχνοτήτων των δονήσεων µε τις φυσικές συχνότητες συντονισµού του αρτηριακού 
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τοιχώµατος, που κατέδειξαν ότι το συχνοτικό περιεχόµενο των δονήσεων λόγω τυρβώδους 

ροής περιλαµβάνει και συχνότητες συντονισµού του τοιχώµατος (π.χ. κορυφές στα 130Hz 

και στα 550Hz) ή ότι πολλές φορές οι συχνότητες αυτές συµπίπτουν. Η δόνηση στη 

συχνότητα συντονισµού (φυσική, βλ.παρακάτω) αποτελεί µια κατάσταση όπου µπορούν να 

παραχθούν µεγάλες καταπονήσεις µε σχετικά µικρές διεγέρσεις. Το γεγονός αυτό αυξάνει 

τις πιθανότητες πρόκλησης δοµικής βλάβης του αρτηριακού τοιχώµατος λόγω µηχανικής 

κόπωσης [111].  

 

6.4 | ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΣΕ ∆ΥΝΑΜΙΚΕΣ ΣΥΝΘΗΚΕΣ 

 

    Τα στεφανιαία αγγεία βρίσκονται καθ’όλη τη διάρκεια της ζωής σε συνθήκες δυναµικής-

περιοδικής φόρτισης και κίνησης. Οι ελαστικές παράµετροι του αρτηριακού τοιχώµατος 

αντικατοπτρίζουν άµεσα -ή επηρεάζονται από- τις δυναµικές αυτές συνθήκες και τη 

συνιστώσα του χρόνου (βλ. ιξωδοελαστικότητα, κεφ. 3).   

    Στα πλαίσια της δυναµικής του αρτηριακού συστήµατος εντάσσεται και η ιδιότητα 

«Windkessel» (Σχήµα 6.3): κάθε αγγείο κατά τη συστολική φάση «αποθηκεύει» µέρος της 

ενέργειας που παράγεται και «εκπέµπεται» από την καρδιά µέσω του εξωθούµενου όγκου 

παλµού. Η αποθήκευση αυτή της ενέργειας γίνεται µέσω των ελαστικών ιδιοτήτων του 

αρτηριακού τοιχώµατος (ευενδοτότητα). Ακολούθως, στη φάση της διαστολής, το αγγείο 

τείνοντας να επανέλθει στην αρχική του κατάσταση (πριν την εξώθηση του όγκου παλµού, 

την παροδική επαύξηση της αρτηριακής πίεσης και την διάτασή του) αποδίδει την 

προαναφερθείσα ποσότητα ενέργειας και εξασφαλίζει τη διατήρηση συνεχούς αιµατικής 

ροής παρά την περιοδική-παλµική προώθηση του αίµατος από την καρδιακή αντλία. 

    Μια από τις παραµέτρους που σχετίζεται µε το φαινόµενο Windkessel είναι η «ταχύτητα 

διάδοσης του σφυγµικού κύµατος» (pulse wave velocity, PWV, βλ. κεφάλαιο 5). Το µέγεθος 

αυτό εκφράζει την ταχύτητα µε την οποία ταξιδεύει ο αρτηριακός παλµός σε ένα αρτηριακό 

τµήµα ορισµένου µήκους και σύµφωνα µε την εξίσωση των Moens – Korteweg [120,121] 

(Εξίσωση (6.1)) εξαρτάται από τον επαυξητικό συντελεστή ελαστικότητας του Young 

(στατικός) (incremental Young’s modulus, Εinc, βλ.κεφ.3), το πάχος του τοιχώµατος h, την 

ακτίνα του αγγειακού αυλού r και την πυκνότητα του αίµατος ρ. Συνήθως µετριέται σε 

cm/s. Η προαναφερθείσα εξίσωση αποτέλεσε την βάση της εξίσωσης των Bramwell-Hill για 

την εκτίµηση της PWV  µε βάση τις αιµοδυναµικές παραµέτρους (Εξίσωση (6.2), όπου P : 

πίεση, V : όγκος, ρ : πυκνότητα του αίµατος). 
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Σχήµα 6.3. Η ιδιότητα «Windkessel» στην αορτή (53-τροποποιηµένο). 

 

 
 

 

 

(6.1) 
 

 
(6.2) 

 

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι η βασικές παραδοχές της εξίσωσης αυτής (Moens – Korteweg) 

είναι η ισοτροπικότητα του αρτηριακού τοιχώµατος και η ισοογκωτική µεταβολή της 

αρτηρίας ως αποτέλεσµα της µεταβολής της πίεσης [122]. Στην πράξη, οι παραδοχές αυτές 

δεν φαίνεται να ικανοποιούνται λόγω των διαφορετικών συµπεριφορών και ελαστικών 

ιδιοτήτων των τριών βασικών δοµικών συστατικών του τοιχώµατος: των ινών κολλαγόνου, 

της ελαστίνης και των λείων µυικών κυττάρων (βλ.προηγούµενη παράγραφο). Επίσης, οι 

ελαστικές ιδίοτητες του τοιχώµατος εκτός του ότι µεταβάλλονται τόσο σε φυσιολογικές, όσο 

και σε νοσηρές καταστάσεις, εµφανίζουν εξάρτηση τόσο από την πίεση του αίµατος όσο και 

από την συχνότητα της περιοδικής φόρτισης (καρδιακή συχνότητα) (βλ. παρακάτω). Γίνεται 

φανερό ότι δεν µπορεί να δοθεί µια συγκεκριµένη σταθερή τιµή στον Einc καθώς αυτή θα 

εξαρτάται από την πίεση, τη σύσταση και το πάχος του αρτηριακού τοιχώµατος [122]. 

    Γίνεται κατανοητό ότι οι ελαστικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώµατος εξαρτώνται 

τόσο από την πίεση του αίµατος (κάθε χρονική στιγµή), λόγω της φόρτισης-διάτασης που 

αυτή προκαλεί στο τοίχωµα, όσο και από τον ρυθµό και το «µοτίβο» µεταβολής της πίεσης, 
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λόγω του ιξωδοελαστικού του χαρακτήρα (του τοιχώµατος). Στην εργασία των Gosling και 

Budge [122] αναφέρεται η εξάρτηση του µέτρου ελαστικότητας όγκου (ή ασυµπιεστότητα, 

bulk modulus K, βλ. κεφάλαια 3 και 5) από την αρτηριακή πίεση (Σχήµα 9, τροποποιηµένο 

από Berry και Greenwald [123], όπως αναφέρεται στην [122]). Υπενθυµίζουµε ότι το µέτρο 

ελαστικότητας όγκου (Κ ) σχετίζεται (οµογενή και ισοτροπικά υλικά) µε τον συντελεστή του 

Young (E ), το µέτρο διάτµησης (G ) και τον λόγο του Poisson (ν ) µε την εξίσωση (6.3): 

 

 
 

(6.3) 

 

    Στο σχήµα 6.4 απεικονίζεται η αύξηση της ασυµπιεστότητας µε την αύξηση της πίεσης 

παρουσιάζοντας µάλιστα ένα «κρίσιµο σηµείο» αρτηριακής πίεσης πέρα από το οποίο η 

αύξηση είναι ραγδαία (µεγάλες τιµές Κ  αντιστοιχούν σε σκληρότερα -πιο δύσκολο να 

συµπιεστούν- υλικά). 

 

 

Σχήµα 6.4. Εξάρτηση του µέτρου ελαστικότητας όγκου Κ  από την αρτηριακή πίεση σε φυσιολογικά (●) και 
υπερτασικά (▲) ποντίκια (54,55). 

     

    Οι παραπάνω παρατηρήσεις έρχονται σε συµφωνία µε τον νόµο του Laplace (βλ. 

κεφάλαιο 3) Τ=P×R, όπου φαίνεται ότι για σταθερή ακτίνα αυλού R, η αύξηση της πίεσης P 

οδηγεί σε αύξηση της τοιχωµατικής τάσης Τ, σε κυλινδρικό σωλήνα. Οι αρτηρίες γίνονται 

σκληρότερες µε την αύξηση της αρτηριακής πίεσης και ο ισχυρισµός αυτός επιβεβαιώνεται 
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τόσο µέσω πειραµατικών µετρήσεων όσο και µέσω υπολογιστικής προσοµοίωσης, δια της 

εκτίµησης του χρόνου διάδοσης του σφυγµικού κύµατος σε ορισµένη απόσταση (µειώνεται, 

άρα αυξάνεται η ταχύτητα διάδοσης του κύµατος) και της αρτηριακής ευενδοτότητας 

(µειώνεται µε την αύξηση της ΑΠ) [124]. Εξάλλου, η ανάλυση που προηγήθηκε στο 

προηγούµενο κεφάλαιο (κεφ. 5) καταδεικνύει την εξάρτηση πολλών ελαστικών παραµέτρων 

από την µεταβολή της πίεσης ΔP.  

    Όπως έχει πολλάκις αναφερθεί, το αρτηριακό τοίχωµα είναι ιξωδοελαστικό. Αν και η 

µηχανική απόκριση του αρτηριακού τοιχώµατος σε σχετικά αργές µεταβολές της 

αρτηριακής πίεσης καθορίζεται από τις στατικές ελαστικές του ιδιότητες, οι ταχείες 

µεταβολές της πίεσης σε κάθε καρδιακό κύκλο θα οδηγήσουν σε διαφορετική µηχανική 

συµπεριφορά [125,126]. Στα στεφανιαία αγγεία, η «περιοδική φόρτιση» του αρτηριακού 

τοιχώµατος από ποικίλους παράγοντες (βλ. κεφ. 4 και παρόν κεφ.) προκαλεί µια πολύπλοκη 

σύνθετη µηχανική απόκριση που είναι δύσκολο να αναλυθεί πλήρως και µε ακρίβεια. Ο 

ιξωδοελαστικός χαρακτήρας του τοιχώµατος, δηλαδή η εξάρτηση όχι µόνο από την ένταση 

της δρώσας δύναµης, αλλά και από τον ρυθµό δράσης αυτής, µέσω των ιδιοτήτων του 

ερπυσµού και της χαλάρωσης δηµιουργούν µια ιδιαίτερα σύνθετη µηχανική συµπεριφορά. 

    Σύµφωνα µε την εργασία του Bergel [126] ο δυναµικός συντελεστής ελαστικότητας Εdyn 

(βλ. κεφάλαιο 3) µπορεί να υπολογισθεί από τη σχέση (Εξίσωση (6.4)): 

 

 

 

(6.4) 

 

όπου ΔΡ  : η µεταβολή της πίεσης που οδηγεί σε µεταβολή ΔRo  : στην εξωτερική ακτίνα του 

αγγείου, Ri  : η εσωτερική ακτίνα (του αυλού) και σ : ο λόγος Poisson. Ο δυναµικός 

συντελεστής µπορεί να αναλυθεί σε δύο συνιστώσες Ε΄=Εdynσυν(φ) και ηω=Εdynημ(φ), 

όπου φ  η διαφορά φάσης ανάµεσα στην οδηγό µεταβολή της πίεσης ΔΡ και στην µεταβολή 

της εξωτερικής ακτίνας ΔRo, η το ιξώδες και ω η γωνιακή ταχύτητα. Τα πειράµατα της εν 

λόγω µελέτης σε ζωικές αρτηρίες (σκύλοι) έδειξαν µια απότοµη αύξηση του δυναµικού 

συντελεστή ελαστικότητας κατά την άνοδο της συχνότητας περιοδικής διέγερσης από 0 

(στατικό φορτίο) έως 2Ηz ενώ σε µεγαλύτερες συχνότητες ο συντελεστής παρέµενε σχετικά 

σταθερός. Ο βαθµός αύξησης σχετίζεται, όπως αναφέρεται, µε το ποσοστό λείου µυϊκού 

ιστού κάθε αρτηριακού δείγµατος (αυξητική συσχέτιση).  
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    Οι Hasegawa και Kanai [132] έδειξαν µε µετρήσεις τόσο in vivo όσο και in vitro, αλλά 

και µε µοντελοποίηση του αρτηριακού τοιχώµατος (ανθρώπινες καρωτίδες αρτηρίες, Voigt 

model), ότι ο συντελεστής ελαστικότητας αυξάνεται µε την αύξηση της συχνότητας φόρτισης 

(π.χ. µεταβολή ΑΠ) επιβεβαιώνοντας τον ιξωδοελαστικό χαρακτήρα του τοιχώµατος. 

Σηµείο αναφοράς κάθε δυναµικής µηχανικής δοκιµασίας είναι προφανώς ο στατικός 

συντελεστής ελαστικότητας κάθε αρτηρίας που αντιστοιχεί σε «διέγερση µηδενικής 

συχνότητας» (στατική) µε τις δυναµικές τιµές να είναι µεγαλύτερες της στατικής και το 

πρότυπο αύξησής τους να εξαρτάται από τη δυναµική σταθερά ιξώδους η (µετριέται σε 

Pa.s). Θυµίζουµε ότι, ο στατικός συντελεστής εξαρτάται από την εκάστοτε ενδοαυλική πίεση 

και δεν είναι πάντοτε ο ίδιος.  

    Σε αντιδιαστολή, οι Delgadillo et al. [133] αναφέρουν ελάττωση της σκληρότητας 

χοίρειων αρτηριών (θωρακικές αορτές) µε την αύξηση της συχνότητας παραµόρφωσης, κατά 

τη διάρκεια µονοαξονικής και διαξονικής (uniaxial, biaxial) µηχανικής δοκιµασίας 

εφελκυσµού. Σύµφωνα µε τους συγγραφείς, το φαινόµενο αυτό µπορεί εξηγηθεί µε βάση το 

γεγονός ότι η αορτή είναι παράδειγµα ελαστικής αρτηρίας, όπου η ελαστίνη υπερισχύει του 

κολλαγόνου στην διαµόρφωση των µηχανικών ιδιοτήτων: τα µόρια της ελαστίνης (103 φορές 

πιο εκτατά από ότι οι ίνες κολλαγόνου) µετά την παύση της δύναµης παραµόρφωσης, 

τείνουν να επανέλθουν στην πρότερή τους σπειροειδή κατάσταση και να αυξήσουν την 

εντροπία του συστήµατος, η οποία είχε µειωθεί λόγω της αυξηµένης τάξης που προκάλεσε η 

«συµµόρφωση» των ινών µε την οδηγό δύναµη παραµόρφωσης. Αυτή η συµπεριφορά των 

ινών ελαστίνης υπαγορεύεται από τον 2ο νόµο της Θερµοδυναµικής: Ο̟οιαδή̟οτε µεταβολή 

στην κατάσταση ενός µεµονωµένου συστήµατος, στην διάρκεια ενός ορισµένου χρονικού διαστήµατος 

(ακόµη και στοιχειώδους), συνε̟άγεται ̟άντοτε την αύξηση (ή έστω τη διατήρηση) της εντρο̟ίας.  

    Έτσι, όταν οι ίνες ελαστίνης διατείνονται περιοδικά µε µεγάλη συχνότητα, αποκτούν 

συγκεκριµένο προσανατολισµό (δεν έχουν τον χρόνο να επανέλθουν) προς τη φορά της 

δύναµης και εποµένως οι διασταυρούµενες συνδέσεις (cross-links) του δικτύου ελαστίνης 

δεν µπορούν να «κρατήσουν» το εφαρµοζόµενο φορτίο -λόγω «ολίσθησης»- και το υλικό 

εµφανίζει εικόνα «χαλάρωσης» [133]. Σε πιο αργές κυκλικές διεγέρσεις, παρέχεται σε κάθε 

ίνα ο απαραίτητος χρόνος επαναφοράς µε αποτέλεσµα την αποφυγή του απόλυτου 

παραλληλισµού και τη διατήρηση της δυνατότητας των διασταυρούµενων δικτυακών 

συνδέσεων να «κρατήσουν» το φορτίο.  

    Σε µικροανατοµικό επίπεδο, οι ελαστικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώµατος 

εµφανίζουν µια στατική και µια δυναµική συνιστώσα. Η πρώτη σχετίζεται µε τα δοµικά 
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χαρακτηριστικά του τοιχώµατος (ελαστίνη, κολλαγόνο και λεία µυϊκά κύτταρα) και η 

δεύτερη µε τον αγγειακό τόνο [134]. Στα στεφανιαία αγγεία, ο αγγειακός τόνος ρυθµίζεται 

από µια πλειάδα παραγόντων: ενδογενείς και εξωγενείς αγγειοκινητικές ουσίες, τη 

λειτουργικότητα του ενδοθηλίου (π.χ. έκκριση αγγειοδιασταλτικού ΝΟ), µεταβολικούς και 

αυτορρυθµιστικούς µηχανισµούς, ρεολογικά χαρακτηριστικά του αίµατος, νευροορµονικούς 

παράγοντες και προφανώς την κατάσταση των λείων µυϊκών κυττάρων (ενδογενής µυογενής 

τόνος) [135]. Από άποψη µηχανικής, οι παράγοντες µε τη µεγαλύτερη συµµετοχή στη 

ρύθµιση της ελαστικής απόκρισης του αγγειακού τοιχώµατος είναι: το ενδοθήλιο, οι λείες 

µυϊκές ίνες και οι αιµορρεολογικές συνθήκες.  

    Σύµφωνα µε µετρήσεις σε ζωικά αγγεία (βραχιονοκεφαλικές αρτηρίες προβάτων) [136], ο 

επαυξητικός συντελεστής ελαστικότητας (Einc, βλ. κεφάλαιο 3) εµφανίζεται να λαµβάνει 

µικρότερες τιµές όταν διατηρείται το ενδοθήλιο στο αγγείο σε σχέση µε την κατάσταση 

αποενδοθηλιοποίησης (deendothelization, DE) για τις ίδιες τιµές αιµατικού ιξώδους. Σε 

κατάσταση αποενδοθηλιοποίησης, η αύξηση (>2mPa.s) του ιξώδους του αίµατος (και άρα η 

αύξηση της τοιχωµατικής διατµητικής τάσης, wall shear stress, WSS, βλ. παρακάτω) οδηγεί 

σε αύξηση του Einc, ενώ σε συνθήκες παραµονής του ενδοθηλίου, η ίδια αύξηση στην τιµή 

του ιξώδους προκαλεί την µείωση του επαυξητικού συντελεστή ελαστικότητας. Σύµφωνα µε 

τους συγγραφείς (Fischer et al.) τα φαινόµενα αυτά οφείλονται στην εκάστοτε παρουσία ή 

απουσία των ενδοθηλιακών χαλαρωτικών παραγόντων (endothelium relaxing factors) ή 

ακόµη στην απευθείας ενεργοποίηση των λείων µυϊκών ινών µέσω της διατµητικής τάσης σε 

συνθήκες απουσίας του ενδοθηλίου: η αύξηση του τόνου των λείων µυϊκών ινών (π.χ. αύξηση 

ιξώδους σε αγγείο χωρίς ενδοθήλιο) αυξάνει τον συντελεστή ελαστικότητας και µειώνει τη 

διάµετρο του αυλού (σύσπαση), ενώ η µείωση του τόνου των λείων µυϊκών ινών (π.χ. αύξηση 

ιξώδους σε φυσιολογικό αγγείο) µειώνει τον συντελεστή ελαστικότητας και αυξάνει τη 

διάµετρο του αγγείου (χαλάρωση). 

    Στην εργασία των Bank et al. [134], in vivo µετρήσεις σε βραχιόνιες αρτηρίες ανθρώπων 

έδειξαν ότι η ισοµετρική (παραγωγή δύναµης χωρίς µεταβολή στο µήκος) σύσπαση λείων 

µυϊκών ινών προκάλεσε την ραγδαία αύξηση (10 έως 15 φορές) του επαυξητικού συντελεστή 

ελαστικότητας του αρτηριακού τοιχώµατος. Αντιθέτως, η ισοβαρής (αλλαγή στο µήκος µε 

σταθερή παραγωγή δύναµης) σύσπαση αυτών δεν µετέβαλε σηµαντικά τον Einc.  

   Ο λόγος για τον οποίο αφιερώθηκε τόσο µεγάλη έκταση στην περιγραφή των µηχανισµών 

που διαµορφώνουν και ρυθµίζουν τις δυναµικές και τις στατικές ελαστικές ιδιότητες του 

αρτηριακού τοιχώµατος, οφείλεται στο τεράστιο κλινικό ενδιαφέρον των συνεπειών της 
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διαταραχής ή της ανεπάρκειας αυτών. Η απώλεια της τοιχωµατικής ελαστικότητας (κυρίως 

της αορτής) είναι πολυπαραγοντικό φαινόµενο (Σχήµα 6.5) και σχετίζεται µε αυξηµένα 

ποσοστά στεφανιαίας νόσου και αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων [137,138], 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων που σχετίζονται µε υψηλά ποσοστά νοσηρότητας και τη 

θνητότητας. 

 

 

Σχήµα 6.5. Οι κύριες αιτίες της αρτηριακής σκληρίας (57). 

 

6.5 | ΦΥΣΙΚΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΣΥΝΤΟΝΙΣΜΟΣ 

 

    Φυσική συχνότητα ή ιδιοσυχνότητα είναι η συχνότητα στην οποία ένα σύστηµα σωµάτων 

ταλαντώνεται ελεύθερα (φυσικά) αφού τεθεί σε κίνηση από µια εξωτερική διέγερση. 

Ισοδυναµεί µε τον αριθµό των ταλαντώσεων του συστήµατος στη µονάδα του χρόνου (ανά 

δευτερόλεπτο) µεταξύ της αρχικής και της τελικής του θέσεως (συµµετρικά εκατέρωθεν µιας 

θέσης ισορροπίας), εφόσον πάψει να υπάρχει εξωτερική επίδραση (ελεύθερη ταλάντωση).  

    Η φυσική συχνότητα σχετίζεται άµεσα µε την έννοια του συντονισµού. Αν στο παραπάνω 

σύστηµα που ταλαντώνεται ελεύθερα εφαρµοσθεί µια περιοδική εξωτερική διέγερση, τότε η 

ταλάντωση από ελεύθερη µετατρέπεται σε εξαναγκασµένη. Η συχνότητα του εξωτερικού 

περιοδικού διέγερτη µπορεί να είναι οποιαδήποτε. Η επίδραση αυτού, τείνει να προκαλέσει 

την µεταβολή της συχνότητας ταλάντωσης του αρχικού συστήµατος και να την εξισώσει µε 

την δική του (του διεγέρτη). Στην περίπτωση που οι δύο συχνότητες (η συχνότητα 

ταλάντωσης του εξωτερικού διεγέρτη και η αρχική φυσική συχνότητα ταλάντωσης του 
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συστήµατος) διαφέρουν, τότε δηµιουργείται ένα ακανόνιστο πρότυπο κίνησης, όπου µόνο 

ένα µέρος της ενέργειας που µεταφέρει η εξωτερική δύναµη, απορροφάται από το σύστηµα. 

Αν όµως οι δύο συχνότητες συµπίπτουν, τότε συµβαίνει συντονισµός, µια κατάσταση όπου 

το αρχικό σύστηµα ταλαντώνεται απορροφώντας τη µέγιστη δυνατή ενέργεια διέγερσης και 

µε το µέγιστο πλάτος ταλάντωσης (µέγιστες µετατοπίσεις από τη θέση ισορροπίας). 

    Κάθε σύστηµα µπορεί να έχει τόσες συχνότητες συντονισµού (αρµονικές-η µικρότερη 

ονοµάζεται θεµελιώδης) όσοι είναι και οι βαθµοί ελευθερίας του (οι ανεξάρτητες 

παράµετροι που καθορίζουν πλήρως τη διαµόρφωση και την φυσική κατάσταση του 

συστήµατος). Η ενέργεια διέγερσης σε κατάσταση συντονισµού µπορεί να είναι ιδιαίτερα 

µικρή και να παράγει δυσανάλογα µεγάλα πλάτη ταλάντωσης, λόγω του γεγονότος ότι το 

σύστηµα γίνεται πια αποδέκτης του µεγαλύτερου ποσοστού της ενέργειας αυτής. Στην 

πράξη υπάρχει η φυσική έννοια της απόσβεσης (damping) που «προστατεύει» το σύστηµα 

από κατάστασεις συντονισµού, εφόσον αυτές είναι ανεπιθύµητες. Όσο όµως αυτή µειώνεται, 

η συχνότητα συντονισµού πλησιάζει περισσότερο στην τιµή της φυσικής συχνότητας του 

συστήµατος (συχνότητα ταλάντωσης χωρίς διέγερση) µε κατατροφικές συνήθως συνέπειες 

για το σύστηµα (µηχανικός συντονισµός). 

    Ο συντονισµός µπορεί να είναι επιθυµητός ή όχι. Ο ακουστικός συντονισµός βρίσκει 

εφαρµογή σε πολλά µουσικά όργανα και αποτέλει βασικό στοιχείο της απόδοσης τους. 

Αντίθετα ο µηχανικός συντονισµός αποτελεί ένα µεγάλο πρόβληµα για κάθε µηχανικό. Για 

παράδειγµα, αναφέρουµε την καταστροφή της γέφυρας Tacoma, όπου η «κατάλληλη» 

περιοδική διέγερση από ριπές ανέµου προκάλεσε εξαναγκασµένη ταλάντωση της γέφυρας 

στη συχνότητα συντονισµού, την εµφάνιση ευρέος πλάτους δονήσεων και την δοµική 

αστοχία της γέφυρας. 

    Στην εργασία του John [112] γίνεται προσπάθεια παραλληλισµού των κινούµενων 

στεφανιαίων αγγείων (in situ) µε ταλαντούµενες χορδές ορισµένου µήκους στις οποίες 

αναπτύσσονται στάσιµα κύµατα συντονισµού (συµβολή-συνάντηση κυµάτων που 

µεταδίδονται κατά µήκος χορδής σε αντίθετες κατευθύνσεις). Το εγγύς άκρο κάθε αρτηρίας 

είναι παγιωµένο στην αορτική του έκφυση, ενώ η αρτηρία υφίσταται σε όλο το µήκος της 

την επίδραση του συστελλόµενου µυοκαρδίου εκτελώντας εγκάρσιες κυκλικές και στροφικές 

περιοδικές κινήσεις σε κάθε καρδιακό κύκλο µε το άπω άκρο αυτής να παρουσιάζει τη 

µέγιστη µετατόπιση. Για κάθε είδους ταλαντωτική κίνηση των στεφανιαίων υπάρχει µια 

φυσική συχνότητα που εξαρτάται από τα ελαστικά χαρακτηριστικά της αρτηρίας, την 

πυκνότητα ή µάζα αυτής και το µήκος της.  
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    Έτσι, η φυσική συχνότητα του συντονισµού κυκλικής στρέψης (torsional resonance) 

υπολογίζεται ως εξής (Εξίσωση (6.5), όπου µε Κ  συµβολίζεται ο συντελεστής στρέψης και 

µε Ι, η ροπή αδράνειας):  

 
 

(6.5) 

 
    Για την περίπτωση των εγκάρσιων ταλαντώσεων η φυσική συχνότητα δίνεται από τη 

σχέση (Εξίσωση (6.6), όπου S :η σκληρότητα του αγγείου και m :η µάζα του) : 

 
 

(6.6) 

 

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι τα στάσιµα κύµατα (σε χορδή) (Σχήµα 6.6) δεν αναπτύσσονται 

σε οποιεσδήποτε συνθήκες παρά µόνον σε κατάσταση συντονισµού, όπου η ενέργεια 

µεταφέρεται στην ταλαντούµενη χορδή (από τον ταλαντωτή) µε ορισµένη συχνότητα 

ταλάντωσης που συµπίπτει µε τη φυσική συχνότητα της χορδής.  

 

 

Σχήµα 6.6. Στάσιµα κύµατα σε χορδή µε ένα άκρο σταθερό (αρ.) και ένα κινητό (δε.) σε διαφορετικές 

συχνότητες ταλάντωσης-συντονισµού (αρµονικές nf1). Οι κορυφές (antinodes) συµβολίζονται µε κόκκινο και 
οι κόµβοι (nodes) µε µπλε (56-τροποποιηµένο). 

 

    Στην εν λόγω εργασία, το φαινόµενο του συντονισµού σε ταλαντούµενη χορδή µε 

σταθερό το ένα της άκρο (έκφυση ΣΑ στη ρίζα της αορτής) συσχετίζεται (έστω και πλαίσια 
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µιας υπόθεσης) µε την χαρακτηριστική εντόπιση των αθηροσκληρωτικών βλαβών στο 

στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο µέσω της θεωρίας των στάσιµων κυµάτων. Για την ακρίβεια, 

πιθανολογείται η αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης αθηροσκληρωτικών βλαβών σε σηµεία 

κορυφών (antinodes) στάσιµων κυµάτων ταλαντούµενης στεφανιαίας αρτηρίας που 

βρίσκεται σε συντονισµό. Τα σηµεία των κορυφών αποτελούν περιοχές µέγιστων 

καταπονήσεων και τάσεων (επαγόµενων από την πίεση του αίµατος), που έχει αποδειχθεί ότι 

σχετίζονται µε αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης αθηροσκλήρωσης [127].  

    Ένα σηµαντικό ερώτηµα που µπορεί να τεθεί είναι το αν υπάρχει πιθανότητα να 

συσχετισθεί το φαινόµενο του συντονισµού ή ακόµη και η θεωρία των στάσιµων κυµάτων µε 

την ρήξη της ευάλωτης αθηρωµατικής πλάκας αν αυτή βρεθεί (σχηµατισθεί) σε «κρίσιµα» 

σηµεία της ταλαντούµενης κυλινδρικής «χορδής» (κόµβους ή κορυφές, nodes or antinodes) 

καθώς και ποιος είναι ο ρόλος των παραγόντων που διαµορφώνουν τις συνθήκες τις 

ταλάντωσης (π.χ. συστολή του µυοκαρδίου, κίνηση της ρίζας της αορτής, αλληλεπίδραση µε 

γύρω ιστούς κ.α.). 

    Η παραπάνω θεώρηση βασίζεται στην αντιµετώπιση του αγγείου ως λεπτό κυλινδρικό 

σώµα ή απλούστερα ως χορδή που βρίσκεται σε ταλαντωτική κίνηση (διακριτό στερεό 

σώµα) και κατά µήκος της εµφανίζονται στάσιµα κύµατα. Αν αντί για αυτό θεωρήσουµε το 

αγγείο ως κυλινδρόµορφο σωλήνα που παραµορφώνεται ακτινικά λόγω της παλµικής 

µεταβολής της πίεσης του αίµατος και της µετάδοσης του σφυγµικού κύµατος (βλ. ενότητα 

ταλαντωτικών κινήσεων παρόντος κεφαλαίου) τότε η µελέτη του φαινοµένου των 

τοιχωµατικών δονήσεων µπορεί να αποκτήσει συµπληρωµατικά και διαφορετικό νόηµα. 

    Στην εργασία των Lin Wang et al. [128] το αρτηριακό σύστηµα µοντελοποιείται σαν ένα 

σύµπλεγµα πολλών στοιχειωδών µονάδων Windkessel, τα οποία δονούνται µε συζευγµένο 

τρόπο λόγω της αξονικής δύναµης πρόσδεσης (tethering force, βλ. κεφ. 4). Τα αρτηριακά 

µοντέλα Windkessel (δύο, τριών και τεσσάρων στοιχείων) έχουν χρησιµοποιηθεί σε πολλές 

περιπτώσεις για την περιγραφή και µελέτη της θεµελιώδους αρτηριακής ιδιότητας που φέρει 

το ίδιο όνοµα (βλ. παραπάνω) και περιλαµβάνει τον συνδυασµό της ευενδοτότητας του 

αρτηριακού τοιχώµατος, της βαλβιδικής λειτουργίας και των περιφερικών αντιστάσεων για 

την παραγωγή σταθερής περιφερικής αιµατικής ροής [129]. 

    Η εν λόγω ιδιότητα του αρτηριακού συστήµατος βελτιστοποιεί µέσω της διάδοσης της 

ενέργειας του σφυγµικού κύµατος την κύρια λειτουργία αυτού: την αποδοτική µεταφορά του 

αίµατος στους ιστούς του οργανισµού. Οι εγκάρσιες δονήσεις του αρτηριακού τοιχώµατος 

και η προφανής σύζευξή τους µε την παλµική αιµατική ροή πιστεύεται ότι διατηρούν το 
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σύστηµα σε µια σταθερή κατάσταση κατανεµηµένης ταλάντωσης, όταν αυτό βρίσκεται σε 

ηρεµία, που αποτελεί την υπέρθεση πολλών αρµονικών ρυθµών [128]. Σύµφωνα µε την ίδια 

θεωρία, όταν η καρδιακή συχνότητα (heart rate) πλησιάσει ή εξισωθεί µε την θεµελιώδη 

φυσική συχνότητα του αρτηριακού συστήµατος (εξαρτάται από τη γεωµετρία, τις µηχανικές 

ιδιότητες του τοιχώµατος και του αίµατος και τις οριακές συνθήκες στα σηµεία 

διακλαδώσεων), τότε επέρχεται συντονισµός ή αλλιώς «συχνοτική σύζευξη» (frequency-

matching), όπου το παλµικό κύµα λαµβάνει το µέγιστο πλάτος για δεδοµένη δύναµη 

συστολής της αριστεράς κοιλίας. Υπό αυτές τις συνθήκες επιτυγχάνεται βελτιστοποίηση του 

κύµατος προώθησης και της κλίσης πίεσης εξόδου, που οδηγεί στην καλύτερη δυνατή 

αιµατική παροχή στην µικροκυκλοφορία των ιστών.  

    Στη µελέτη των Hsiu et al. [131] τονίζεται η σηµαντικότητα της ακτινικής (radial) 

µετατόπισης (και όχι µόνο της αξονικής π.χ. στα µοντέλα Womersley, Moens-Korteweg 

κ.α.) και ταλάντωσης στην περιγραφή του φαινοµένου της διάδοσης του σφυγµικού κύµατος 

και της συχνοτικής σύζευξης. Για κάθε αρτηριακό τµήµα, η ακτινική δόνηση µπορεί να 

επίσης να προσοµοιωθεί µε ένα ιδανικό ελατήριο που συνδέεται µε σώµα συγκεκριµένης 

µάζας και εκτελεί απλή αρµονική ταλάντωση µε δύναµη διέγερσης αυτή του καρδιακού 

παλµού. Η φυσική συχνότητα αποτελεί το αντίστροφο της περιόδου ταλάντωσης (f=1/T ), 

η οποία δίνεται από τη σχέση (Εξίσωση (6.7), όπου Τ η περίοδος της απλής αρµονικής 

ταλάντωσης συστήµατος ελατηρίου σταθεράς k  και σώµατος µάζας m ): 

 

 

 

(6.7) 

 

    Η θεώρηση αυτή οδηγεί στο εξής συµπέρασµα: Η εξάρτηση των ελαστικών ιδιοτήτων 

από την ενδοαυλική πίεση (βλ. προηγούµενη παράγραφο παρόντος κεφαλαίου) 

µεταφράζεται σε εξάρτηση της φυσικής συχνότητας α̟ό την ̟ίεση του αίµατος [131]. Η αύξηση 

της ΑΠ (π.χ. σε υπέρταση) προκαλεί αύξηση του συντελεστή ελαστικότητας του αρτηριακού 

τοιχώµατος (αύξηση της κλίσης της καµπύλης τάσεως-καταπόνησης), που αντιστοιχεί σε 

αύξηση της σταθεράς k  του ελατηρίου, µείωση της περιόδου ταλάντωσης T  και αύξηση της 

φυσικής συχνότητας f. Αντίθετα, η πτώση της ΑΠ επάγει την µείωση της κλίσης της 

καµπύλης τάσης-καταπόνησης, που µεταφράζεται σε µείωση του συντελεστή ελαστικότητας 

και τελικά µείωση της φυσικής συχνότητας. Αναλόγως, η αρτηριοσκλήρυνση, προϊούσης της 
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ηλικίας, όπως και διάφορες παθολογικές καταστάσεις, προκαλούν αύξηση της φυσικής 

συχνότητας του αρτηριακού τοιχώµατος.    

    Επανερχόµενοι στο φαινόµενο της «συχνοτικής σύζευξης», οι συγγραφείς οδηγούνται στο 

συµπέρασµα ότι η εξάρτηση της καρδιακής συχνότητας από την αρτηριακή πίεση µπορεί να 

εξηγηθεί µε βάση την διαρκή τάση της παλλόµενης καρδιάς να βρίσκεται σε «αρµονία» µε 

την φυσική συχνότητα του αρτηριακού τοιχώµατος ούτως ώστε το αρτηριακό σύστηµα να 

λειτουργήσει αποδοτικά ως υδραυλικός ελαστικός αγωγός και κυµατοδηγός.  

    Η ιδανική κατάσταση «συχνοτικής σύζευξης» επιτυγχάνεται σε φυσιολογικές συνθήκες 

ηρεµίας και απουσίας αγγειακών νόσων µε τη διατήρηση της καρδιακής συχνότητας σε 

σχετικά σταθερά όρια. Εξάλλου, είναι γνωστό ότι σε κατάσταση ηρεµίας η καρδιακή 

συχνότητα λαµβάνει τις χαµηλότερες δυνατές τιµές, που διασφαλίζουν την ελαχιστοποίηση 

του έργου εξόδου της αριστεράς κοιλίας [130]. Είναι πιθανό εκτός από τη µεταβολή της 

καρδιακής συχνότητας να επιστρατεύονται και οι µηχανισµοί ρύθµισης της τοιχωµατικής 

ελαστικότητας (π.χ. λεία µυϊκά κύτταρα, ενδοθήλιο) στην προσπάθεια διατήρησης της 

κατάστασης συχνοτικής σύζευξης. 

    Κύριος στόχος του κυκλοφορικού είναι η διατήρηση του αρτηριακού συστήµατος σε 

αυτή τη σταθερή κατάσταση κατανεµηµένης (σε όσο το δυνατόν µεγαλύτερη περιοχή) 

εγκάρσιας δόνησης (συντονισµό), πράγµα δύσκολο καθώς οι δυναµικές παράµετροι (κύµα 

πίεσης και ροής και αντιστάσεις) διαφέρουν από σηµείο σε σηµείο. Αγγειακές βλάβες ή 

παθήσεις µεταβάλλουν ακόµη περισσότερο τις συνθήκες (π.χ. η αύξηση της σκληρότητας, 

λόγω ηλικίας, οδηγεί σε µείωση της ευενδοτότητας και εποµένως σε µείωση του τοπικού 

κυµατικού πλάτους για σταθερή διακύµανση πίεσης) καθιστώντας τον αρτηριακό αγωγό 

λιγότερο αποδοτικό.  

 

6.6 | Συµ̟εράσµατα και µελλοντικές κατευθύνσεις 

 

    Το κυκλοφορικό σύστηµα του ανθρώπου είναι µια ιδιαίτερα αποδοτική µηχανή άρδευσης 

του συνόλου των ιστών του οργανισµού αφού καταναλώνει ισχύ ίση µόλις µε 1.7W για να 

ικανοποιήσει τις ανάγκες σε αίµα ενός σώµατος µάζας 75Kg [139]. Η παρακολούθηση, σε 

πραγµατικό χρόνο, των απαραίτητων µηχανικών παραµέτρων µπορεί να αποκαλύψει τον 

χρόνο έναρξης, αλλά και τη βαρύτητα των παθολογικών καταστάσεων του αρτηριακού 

συστήµατος, η οποία σχετίζεται µε το επίπεδο µείωσης της λειτουργικής του 

αποδοτικότητας. Οι ταλαντωτικές συνθήκες τόσο του αρτηριακού τοιχώµατος, όσο και της 
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αιµατικής ροής (κεφ. 7) µπορούν να αποτελέσουν σηµαντικούς οδηγούς τόσο για την 

έγκαιρη διάγνωση όσο και για την αποτελεσµατική θεραπεία των καρδιαγγειακών παθήσεων. 



7 
 

7 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΙΜΟ∆ΥΝΑΜΙΚΗΣ 

ΚΑΙ ΑΙΜΟΡΡΕΟΛΟΓΙΑΣ 
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7.1 | Εισαγωγικά στοιχεία 

 

    Η αιµοδυναµική και η αιµορρεολογία είναι δύο πεδία που σχετίζονται στενά µεταξύ τους, 

χωρίς να είναι ξεκάθαρα τα όρια του καθενός (στην κλινική πράξη συχνά ταυτίζονται). Η 

αιµορρεολογία ασχολείται µε όλα τα χαρακτηριστικά της ροής του αίµατος και τις 

αλληλεπιδράσεις των µεµονωµένων κυττάρων, ενώ η αιµοδυναµική έχει ως αντικείµενο τη 

µελέτη των συσχετισµών µεταξύ της αγγειακής αρχιτεκτονικής, της οδηγού πίεσης του 

αίµατος, του ρυθµού αιµατικής ροής και της διατµητικής τοιχωµατικής τάσης [140]. 

Σύµφωνα µε µια διαφορετική διατύπωση, η αιµοδυναµική σχετίζεται µε την κίνηση του 

αίµατος και τον τρόπο µε τον οποίο αυτή σχετίζεται µε τις πάσης φύσεως αναπτυσσόµενες 

συστηµικές δυνάµεις, ενώ η αιµορρεολογία µε τις παραµορφώσεις και ρεολογικές ιδιότητες 

των έµµορφων στοιχείων του αίµατος και του τοιχώµατος που έρχεται σε επαφή µε το αίµα. 

    Η πλήρης παρουσίαση των θεωριών και µεθόδων των δύο αυτών επιστηµονικών πεδίων 

είναι αδύνατο να περιληφθεί στην παρούσα µελέτη, ενώ παράλληλα ξεφεύγει από τους 

στόχους της. Στην ενότητα αυτή επιχειρείται η αναφορά και η στοιχειώδης περιγραφή των 

φαινοµένων που σχετίζονται µε τη ροή του αίµατος στα στεφανιαία αγγεία και επηρεάζουν ή 

επηρεάζονται από τη δοµή, την φυσιολογία ή και την παθολογία του αρτηριακού 

τοιχώµατος. 

 

7.2 | ΒΑΣΙΚΕΣ ΕΝΝΟΙΕΣ ΡΕΥΣΤΟΜΗΧΑΝΙΚΗΣ 

 

7.2.1 | Ιξώδες ή γλοιότητα  

 

    Αν θεωρήσουµε ότι ένα υγρό ρέει ανάµεσα σε δύο παράλληλα πεπερασµένα επίπεδα 

(Σχήµα 7.1) τότε η διατµητική τάση τ  (shear stress) ισούται µε το πηλίκο της διατµητικής 

δύναµης F  προς το εµβαδόν της επιφάνειας επαφής τοιχώµατος-υγρού Α (τ=F/A ). Ο 

ρυθµός διάτµησης (shear rate ή shear velocity) εκφράζει τη διαφορά στην ταχύτητα ροής 

ανάµεσα στα διαδοχικά στρώµατα ρευστού και ισούται µε το πηλίκο της ταχύτητας ροής 

του ανώτερου στρώµατος v (το κατώτερο παραµένει ακίνητο, χωρίς ροή) πρός την 

απόσταση µεταξύ των δύο επιπέδων h (shear rate γ=v/h ). Με άλλα λόγια ο ρυθµός 

διάτµησης αποτελεί την κλίση (gradient) της ταχύτητας ροής κατά την κατεύθυνση την 

κάθετη προς τα παράλληλα στρώµατα ροής (εγκάρσια διατοµή). Ο λόγος της διατµητικής 

τάσης πρός τον ρυθµό διάτµησης αποτελεί ιδιότητα του ρευστού και ονοµάζεται ιξώδες 
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(viscosity η=τ/γ  και άρα τ = η × (∂v/∂y), όπου y η κάθετη στην ταχύτητα διεύθυνση) 

[141]. Πλην από τον συνήθη «απόλυτο» παράγοντα ιξώδους (δυναµικό ή και διατµητικό 

ιξώδες, ανάλογα µε το κριτήριο ταξινόµησης) που µετριέται σε Pa.s (ή Poise) υπάρχει το 

κινηµατικό ιξώδες (δυναµικό ιξώδες δια την πυκνότητα, µετριέται σε cm2/s ή Stokes) και το 

ιξώδες όγκου (volume, bulk ή second viscosity).  

 

 

Σχήµα 7.1. Ροή ανάµεσα σε δύο παράλληλες πλάκες (µια κινητή και µια σταθερή). Με Α συµβολίζεται η 

οριακή «ενεργός» επιφάνεια επαφής ρευστού-πλάκας και µε τ η διατµητική τάση που αναπτύσσεται σε αυτή ως 

αποτέλεσµα της δύναµης F που οφείλεται στη ροή (58-τροποποιηµένο). 

 

    Η παράµετρος η µπορεί να συµβολίζει είτε σταθερό αριθµό, είτε συνάρτηση κάποιας 

ανεξάρτητης µεταβλητής (Νευτώνεια και µη-Νευτώνεια ρευστά αντίστοιχα). Σε κάθε 

περίπτωση το ιξώδες εκφράζει την κλίση της καµπύλης συσχέτισης της διατµητικής τάσης 

και του ρυθµού διάτµησης (Σχήµα 7.2).  

 

 

Σχήµα 7.2. Ο ορισµός του ιξώδους ως κλίση της συνάρτησης γ-τ (40). 
 

     Το ιξώδες δεν αποτελεί σταθερή ενδογενή ιδιότητα ενός υλικού καθώς µπορεί να 

εµφανίζει εξάρτηση από πολλές µηχανικές ή φυσικές παραµέτρους, αλλά και από τον χρόνο 

(µη-Νευτώνεια ρευστά). Οι παράµετροι που το επηρεάζουν είναι οι εξής [153]: 

 

• Θερµοκρασία : το ιξώδες µειώνεται ραγδαία µε την αύξηση της θερµοκρασίας. 
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• Φυσικές και χηµικές ιδιότητες: 

• Μοριακό βάρος - το ιξώδες αυξάνεται µε την αύξηση του ΜΒ αν πρόκειται για 

ρευστά µε παρόµοιες χηµικές ιδιότητες. 

• Μοριακό σχήµα - το ιξώδες αυξάνεται όσο αυξάνονται οι διακλαδώσεις των 

χηµικών αλυσίδων. 

• Ενδοµοριακές δυνάµεις - οι πολωµένες ενώσεις είναι περισσότερο ιξώδεις από 

τις µη πολωµένες λόγω των δεσµών υδρογόνου µεταξύ των µορίων. 

• Πίεση: το ιξώδες µπορεί να αυξηθεί µε την άσκηση µεγάλης πίεσης σε ένα υλικό, 

λόγω του ότι αυτό οργανώνεται σε µια πιο συµπαγή δοµή που ευνοεί την ανάπτυξη 

περισσότερων και ισχυρότερων µοριακών αλληλεπιδράσεων. Ο γενικός αυτός 

κανόνας ενδέχεται να αντιστρέφεται (το ιξώδες να µειώνεται µε την αύξηση της 

πίεσης) για ορισµένα ρευστά και για συγκεκριµένες περιοχές τιµών πίεσης και 

θερµοκρασίας [154]. 

• Ρυθµός διάτµησης: το ιξώδες µπορεί να αυξάνεται ή να µειώνεται µε την αύξηση του 

ρυθµού διάτµησης (ρεοπυκνούµενα και ρεοαραιούµενα ρευστά αντίστοιχα).  

• Χρόνος: το ιξώδες µπορεί να αυξάνεται ή να µειώνεται συναρτήσει του χρόνου 

(ρεοπηκτικά και θιξοτροπικά ρευστά αντίστοιχα) ή απλά να εξαρτάται από την 

ιστορία καταπόνησης του ρευστού (ιξωδοελαστικά ρευστά).  

• Άλλοι: το ιξώδες µπορεί να επηρεάζεται από τις αλλαγές του pH και τις εντάσεις 

επιδρώντων µαγνητικών ή ηλεκτρικών πεδίων. 

 

7.2.2 | Νευτώνεια και µη-Νευτώνεια ρευστά 

 

    Νευτώνειο χαρακτηρίζεται κάθε ρευστό του οποίου οι διατµητικές τάσεις αποτελούν 

γραµµική συνάρτηση του ρυθµού διάτµησης, δηλαδή κάθε ρευστό µε σταθερό ιξώδες. Μη-

Νευτώνειο ονοµάζεται κάθε ρευστό για το οποίο η σχέση ανάµεσα στη διατµητική τάση και 

στο ρυθµό διάτµησης είναι µη-γραµµική και το ιξώδες µεταβλητό. Τα µη-Νευτώνεια 

ρευστά (non-Newtonian ή Stokesian) µπορούν να ταξινοµηθούν σε (Σχήµα 7.3-(α) και (β)): 

 

• Ρεο̟υκνούµενα ή ∆ιασταλτικά (shear thickening ή dilatant): το ιξώδες αυξάνεται µε 

αύξηση του ρυθµού διάτµησης. 

• Ρεοαραιούµενα ή Ψευδο̟λαστικά (shear thinning ή pseudoplastic): το ιξώδες µειώνεται 

µε αύξηση του ρυθµού διάτµησης. 
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• Θιξοτρο̟ικά (thixotropic): το ιξώδες µειώνεται µε το πέρασµα του χρόνου όταν 

διατηρείται σταθερός ο ρυθµός διάτµησης. Με άλλα λόγια η διατµητική τάση 

µειώνεται συναρτήσει του χρόνου (διάρκεια διάτµησης) υπό σταθερές συνθήκες [142]. 

• Ρεο̟ηκτικά (rheopectic): το ιξώδες αυξάνεται µε το πέρασµα του χρόνου όταν 

διατηρείται σταθερός ο ρυθµός διάτµησης. 

• Πλαστικό Bingham: συµπεριφορά ρευστού σε χαµηλές τάσεις και συµπεριφορά 

ιξώδους ρευστού σε υψηλές τάσεις. 

• Ιξωδοελαστικά (viscoelastic): συµπεριφορά ελαστικού στερεού κάτω από ορισµένες 

συνθήκες, που εξαρτώνται όχι µόνο από την παρούσα καταπόνηση αλλά και από την 

«ιστορία» του ρευστού (ρευστά µε µνήµη): Αν θεωρηθεί ότι ένα ελαστικό στερεό έχει 

«τέλεια µνήµη», αφού επιστρέφει στην αρχική του κατάσταση µετά την παύση της 

δύναµης παραµόρφωσης, και ένα ιξώδες ρευστό έχει «µηδενική µνήµη», τότε ένα 

ιξωδοελαστικό υλικό έχει «µερική µνήµη». Τα περισσότερα µη-Νευτώνεια ρευστά είναι 

ιξωδοελαστικά [143]. 

 

    

Σχήµα 7.3. Οι διάφορες κατηγορίες των µη-Νευτώνειων υγρών. Για το πρώτο υποσχήµα (7.3(α)-αρ.) 
υπενθυµίζουµε ότι το ιξώδες αντιστοιχεί στο αντίστροφο της κλίσης της κάθε καµπύλης. Για το δεύτερο 

υποσχήµα (7.3(β)-δε.) σηµειώνουµε ότι διατηρείται σταθερός ο ρυθµός διάτµησης και εποµένως η τιµή του 
ιξώδους µεταβάλλεται ανάλογα µε την τιµή της διατµητικής τάσης (60-59). 

 

7.2.3 | Ο νόµος του Poiseuille 

 

    Όταν ένα ρευστό διοχετεύεται εντός ενός κυλινδρικού σωλήνα κυκλικής διατοµής, υπό 

σταθερές συνθήκες ροής, τα έµµορφα στοιχεία αυτού τα οποία έρχονται σε επαφή µε το 

εσωτερικό τοίχωµα του σωλήνα, κατακρατούνται πάνω σε αυτό και δεν κινούνται 
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σχηµατίζοντας ένα λεπτό στρώµα ακίνητου ρευστού που επενδύει εσωτερικά τον αγωγό (no-

slip condition). Καθώς η προώθηση του ρευστού συνεχίζεται, το αµέσως εσώτερο στρώµα 

αυτού (το οποίο συνορεύει µε το προαναφερθέν ακίνητο στρώµα) εµφανίζει µια 

επιβράδυνση στη ροή του λόγω της ύπαρξης του ιξώδους (εσωτερικής τριβής) του ρευστού 

[144]. Με τον ίδιο τρόπο, οι ροές των διαδοχικών συγκεντρικών στρωµάτων του ρευστού 

επιβραδύνονται µε συνεχώς µειούµενο βήµα καθώς προχωρούµε προς τον κεντρικό άξονα 

του αγωγού. Συνεπεία του φαινοµένου αυτού σχηµατίζεται ένα παραβολικό προφίλ 

στρωµατικής ροής (σε επιµήκη διατοµή) σύµφωνα µε το οποίο το κεντρικό αξονικό στρώµα 

ρέει µε τη µεγαλύτερη ταχύτητα. Το απόλυτα συµµετρικό παραβολικό προφίλ του 

σχήµατος 7.4 διαταράσσεται τοπικά στα σηµεία διακλαδώσεων ενός συστήµατος αγωγών 

εµφανίζοντας ασυµµετρία ή λοξότητα (skewness) και ανακτά την «κανονικότητά» του µετά 

από ορισµένη (διαφορετικό ανάλογα µε τη γεωµετρία και τις ρεολογικές συνθήκες) 

διαδροµή κατά µήκος του νέου κλάδου (inlet length) [141]. 

 

 

Σχήµα 7.4. Ροή σε κυλινδρικό αγωγό κυκλικής διατοµής (επιµήκης τοµή). ΔP = p1-p2, η πτώση πίεσης, v η 

ταχύτητα ροής και r τυχαία ακτίνα (61-τροποποιηµένο). 

 

    Ο νόµος του Poiseuille δεν ισχύει πάντοτε. Οι κύριες παραδοχές του είναι οι εξής [141]: 

• Ο αγωγός να είναι άκαµπτος, ευθύς και οµοιόµορφος. 

• Το ρευστό να είναι Νευτώνειο (σταθερού ιξώδους). 

• Η ροή να είναι στρωτή και σταθερή (όχι παλµική). 

• Η ταχύτητα ροής να είναι µηδενική στο τοίχωµα του αγωγού. 

 

    Αν ισχύουν οι παραπάνω συνθήκες η ροή Q  δίνεται από την εξίσωση (7.1), η ταχύτητα vr 

από την εξίσωση (7.2), η τοιχωµατική διατµητική τάση τ από την εξίσωση (7.3) και η 
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αντίσταση R (=ΔP/Q ) από την εξίσωση (7.4). Με ΔP συµβολίζεται η πτώση πίεσης, µε r η 

τυχαία ακτίνα, µε ri η ακτίνα του αυλού, µε η το ιξώδες και µε l  το µήκος του αγωγού. 

 

 

 
 

 
 

 
 

 

(7.1) 

 
 

(7.2) 
 

 
(7.3) 

 

 
(7.4) 

 

    Αξίζει να σηµειωθεί ότι η διατµητική τάση (και ο ρυθµός διάτµησης) είναι ίση µε µηδέν 

στον κεντρικό άξονα του αγωγού και αυξάνεται γραµµικά µε την ακτίνα για να αποκτήσει 

την µέγιστη τιµή της στο τοίχωµα (τοιχωµατική διατµητική τάση). Η κατανοµή αυτή της 

διατµητικής τάσης διατηρείται τόσο σε στρωτή, όσο και σε τυρβώδη ροή [148] 

(βλ.παρακάτω). 

 

7.2.4 | Η εξίσωση του Bernoulli 

 

    Ο νόµος του Bernoulli υπαγορεύει ότι όταν ένα σωµατίδιο ενός ρέοντος ρευστού 

επιβραδύνεται, τότε η πίεση αυξάνεται, ενώ όταν αυτό επιταχύνεται (όπως σε µια στένωση) η  

πίεση µειώνεται [141]. Η µαθηµατική περιγραφή του νόµου δίνεται από την εξίσωση (7.5) 

όπου, P : η πίεση, ρ : η πυκνότητα, υ : η ταχύτητα του ρευστού, g : η επιτάχυνση της 

βαρύτητας και z : το ύψος από ένα οριζόντιο επίπεδο αναφοράς. 

 

 
 

(7.5) 

 

    Έτσι, για σταθερό ύψος z, η αύξηση της ταχύτητας ροής οδηγεί σε µείωση της πίεσης και 

για σταθερή ταχύτητα ροής υ, η αύξηση του ύψους προκαλεί επίσης µείωση της πίεσης 

(Σχήµα 7.5). Πρέπει να γίνει κατανοητό ότι ο νόµος του Bernoulli εκφράζει την αρχή 

διατήρησης της ενέργειας (και µάζας) κατά την κίνηση ενός ρευστού, µόνον όταν οι 

απώλειες ενέργειας λόγω τριβής (ιξώδες, διατµητική τριβή µεταξύ ρευστού και τοιχώµατος) 
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ή στροβιλώδους ροής είναι αµελητέες (αγνοούνται οι απώλειες ιξώδους και υπάρχει σταθερή 

ροή) [145]. Εξάλλου, στην πράξη ένα µέρος της µεταφερόµενης ενέργειας «χάνεται» µε τη 

µορφή θερµότητας λόγω τριβής (όπως συµβαίνει και µε τα στερεά). Η εξάλειψη αυτών των 

απωλειών έχει ιδιαίτερη σηµασία στη µηχανική των ρευστών. 

 

 

Σχήµα 7.5. Ο νόµος του Bernoulli. Για σταθερό ύψος (z=ct ), η µείωση της διατοµής (στένωση, d2<d1 ) 

οδηγεί σε αύξηση της ταχύτητας (v2>v1 ) και σε µείωση της πίεσης (P2<P1 ) ώστε να ισχύει η αρχή 

διατήρησης της µάζας (v1d1=v2d2 ) (62-τροποποιηµένο). 

 

7.2.5 | Ο αριθµός του Reynolds 

 

    Πρόκειται για αδιάστατη παράµετρο (καθαρός αριθµός) που αποτελεί ένδειξη του 

τρόπου µε τον οποίο ένα ρευστό ρέει σε έναν κυλινδρικό αγωγό, µε άλλα λόγια του είδους 

της ροής. Ο αριθµός Reynolds (Re) υπολογίζεται µε βάση την εξίσωση (7.6) όπου, ρ : η 

πυκνότητα του ρευστού, η : το ιξώδες του, D : η διάµετρος του σωλήνα και v : η µέση 

ταχύτητα ροής. 

 

 
 

(7.6) 

 

    Πρόκειται για έναν λόγο που εκφράζει την αναλογία της επίδρασης των φαινοµένων 

αδράνειας (αδρανειακές δυνάµεις) προς την επίδραση των φαινοµένων που οφείλονται στο 

ιξώδες (δυνάµεις ιξώδους). Θυµίζουµε ότι αδράνεια είναι η (ενδογενής) αντίσταση ενός 

σώµατος στην αλλαγή της κινητικής του κατάστασης και εξαρτάται από τη µάζα του 

σώµατος. Ο παραπάνω τύπος προδίδει την εξάρτηση της ροής από το σύνολο των 

παραµέτρων που συµµετέχουν στο φαινόµενο: την ταχύτητα της ροής, τις διαστάσεις του 

κυλινδρικού αγωγού και τα φυσικά χαρακτηριστικά του ρευστού (ιξώδες, πυκνότητα). 
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    Για τιµές του αριθµού Reynolds µικρότερες από 2200 (Re<2200) κυριαρχούν τα 

φαινόµενα ιξώδους και διατηρείται η στρωτή ροή (laminar flow), ενώ για τιµές Re>2200 

κυριαρχούν οι δυνάµεις αδράνειας και η ροή µετατρέπεται σε τυρβώδη (turbulent flow) 

[141] (Σχήµα 7.6). Όπως έχει ήδη αναφερθεί στο προηγούµενο κεφάλαιο (κεφ. 6) η ακριβής 

κρίσιµη τιµή στην οποία η ροή µεταπίπτει από στρωτή σε στροβιλώδη δεν είναι απόλυτα 

καθορισµένη καθώς υπάρχει µια ευρεία µεταβατική ζώνη στην οποία η ροή είναι 

απροσδιόριστη και παρουσιάζει χαρακτηριστικά και των δύο «ακραίων» τύπων ροής 

(transition flow). Το άνω όριο της ζώνης αυτής µπορεί να φθάνει την τιµή Re=4000 

ανάλογα µε τις ιδιότητες του αγωγού [146] (στην περίπτωση των αιµοφόρων αγγείων 

κρίσιµη τιµή θεωρείται η τιµή Re=2200). 

 

 

Σχήµα 7.6. Στρωτή (laminar), µεταβατική (transitional) και τυρβώδης (turbulent) ροή (65,66). 

 

7.2.6 | Τυρβώδης και στρωτή ροή 

 

    Ο Hinze [147] έδωσε τον εξής ορισµό της τυρβώδους ροής: «µια ανώµαλη κατάσταση 

ροής στην οποία διάφορες φυσικές ποσότητες όπως η ταχύτητα και η πίεση εµφανίζουν 

τυχαία µεταβλητότητα στον χρόνο και στον τόπο, ούτως ώστε να µπορούν να σηµειωθούν 

στατιστικά διακριτές µέσες τιµές αυτών». Στη στρωτή ροή τα γειτονικά στρώµατα κινούνται 

παράλληλα και οι τροχιές των σωµατιδίων του ρευστού δεν τέµνονται.  

    Η τυρβώδης ροή είναι πολύ λιγότερο αποδοτική από ότι η στρωτή ροή µε την έννοια ότι 

ένα µεγάλο µέρος της ενέργειας χάνεται στη διαδροµή και έτσι απαιτείται περισσότερη 

ενέργεια (ή αλλιώς µεγαλύτερη πίεση) για να «προωθηθεί» µια ορισµένη µάζα ρευστού υπό 

τυρβώδη ροή. Είναι ενδεικτικό το γεγονός ότι σε συνθήκες αριθµού Reynolds περίπου ίσου 

µε 2000, η στροβιλώδης ροή συνοδεύεται από ενεργειακές απώλειες 1.5 φορές µεγαλύτερες 

από ότι η στρωτή ροή, ενώ όταν ο αριθµός Reynolds αγγίζει την τιµή 5000, η αναλογία 

αυτή διπλασιάζεται και φθάνει την τιµή 3 [145]. Στρωτή ροή εµφανίζεται συνήθως σε 

χαµηλές ταχύτητες ροής και σε ρευστά µεγάλου ιξώδους και τυρβώδης ροή σε υψηλές 

ταχύτητες και ρευστά µε χαµηλό ιξώδες.  
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    Η κυριότερη όµως διαφορά ανάµεσα στη στρωτή και τη τυρβώδη ροή είναι η τυχαία, 

απρόβλεπτη ή αλλιώς χαοτική συµπεριφορά των βασικών ρεολογικών παραµέτρων: της 

ταχύτητας ροής, της τοπικής πίεσης, της διατµητικής τάσης και της θερµοκρασίας 

[148,155]. Το γεγονός αυτό επιτρέπει την χρησιµοποίηση µέσων τιµών για τα παραπάνω 

µεγέθη, όπως επίσης και την υιοθέτηση κατάλληλων απλουστευτικών παραδοχών.  

    Στην στρωτή ροή, τα µόρια που ανήκουν σε γειτονικά στρώµατα ρευστού κινούνται κατά 

τι πιο αργά ή πιο γρήγορα σε σχέση µε ένα «στρώµα αναφοράς». Η διακύµανση αυτής της 

ορµής ροής (ταχύτητα επί µάζα) κάθε µορίου, που οφείλεται στη τυχαία κίνηση των µορίων, 

οδηγεί στην εµφάνιση της διατµητικής τάσης. Στην τυρβώδη ροή, πεπερασµένοι όγκοι 

ρευστού κινούνται «συγκροτηµένα» και εγκάρσια, περνώντας από το ένα ιδεατό στρώµα 

ροής στο άλλο. Μπορούν να θεωρηθούν ως στρόβιλοι ποικίλων µεγεθών (Σχήµα 7.7-(α) και 

(β)). Στην περίπτωση αυτή οι διακυµάνσεις της ορµής του κάθε όγκου, αλλά και η 

διατµητική τάση είναι πολύ µεγαλύτερες από ότι στην κίνηση σε µοριακή κλίµακα που 

συναντάται στη στρωτή ροή [156]. Πολλές φορές η διατµητική τάση σε συνθήκες 

τυρβώδους ροής περιγράφεται από την εξίσωση (7.7), αν και το ιξώδες (η ) δεν είναι σταθερό 

καθώς επικρατούν φαινόµενα στροβιλισµού (y : εγκάρσιος-ακτινικός άξονας και υ : η 

ταχύτητα ροής). Η χαοτική αυτή συµπεριφορά επιτρέπει µόνο την κατά προσέγγιση 

περιγραφή των ρεολογικών παραµέτρων µε τη χρήση υπολογιστικών µοντέλων. 

 

 

 

(7.7) 

 

     

Σχήµα 7.7. Προφίλ ταχύτητας σε στρωτή (7.7(α)-αρ.) και τυρβώδη ροή (7.7(β)-δε.). Ακόµη, απεικονίζονται οι 
µέσες κινήσεις των µορίων ή των πεπερασµένων όγκων ρευστού (63-τροποποιηµένο). 
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    Όταν σε έναν αγωγό αναπτύσσεται στροβιλώδης ροή συµβαίνουν τα εξής φαινόµενα [156] 

τα οποία απεικονίζονται στο ακόλουθο σχήµα (Σχήµα 7.8 - (α) και (β)):  

 

     

Σχήµα 7.8. Τυρβώδης ροή σε σωλήνα. Η φαινόµενη διατµητική τάση τ είναι ίση µε το άθροισµα τlam+τturb 
(7.8(α)-αρ.) (lam: στρωτή, turb: τυρβώδης). ∆εξιά (7.8(β)) φαίνεται το προφίλ της ταχύτητας u (63-τροπ/νο). 

 

• Το ιξώδες οριακό στρώµα (βλ. επόµενη παράγραφο) είναι πολύ λεπτό και βρίσκεται 

πολύ κοντά στο τοίχωµα. Σε αυτό κυριαρχεί η στρωτή διατµητική τάση. 

• Όσο µετακινούµαστε προς τον άξονα του αγωγού (εγκάρσια αποµάκρυνση από το 

τοίχωµα) η ροή γίνεται όλο και περισσότερο τυρβώδης. 

• Στο κέντρο του αγωγού η ροή είναι απόλυτα τυρβώδης και το προφίλ ταχύτητας 

ροής οµοιόµορφο, ενώ στην ενδιάµεση περιοχή µετάβασης η ροή είναι πρακτικά 

τυρβώδης και η ταχύτητα ροής µεταβάλλεται απότοµα. 

 

7.2.7 | Ροή και γεωµετρία 

     

    Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η περιγραφή της ροής σε αγωγούς που βρίσκονται σε 

κάµψη ή σε σηµεία διακλαδώσεων αγωγών ενός υδραυλικού συστήµατος (Σχήµα 7.9). Κάθε 

ρευστό ξεκινάει την πορεία του σε έναν αγωγό από ένα ορισµένο σηµείο εισόδου ή µια 

διακλάδωση. Η ροή σε κάθε περιοχή εισόδου (entrance region) παρουσιάζει δυναµικές 

µεταβολές µέχρις ότου να αναπτυχθεί πλήρως.  

    Αρχικά, το προφίλ της ταχύτητας ροής είναι οµοιόµορφο. Καθώς όµως το ρευστό 

κινείται µέσα στον αγωγό, εµφανίζονται φαινόµενα ιξώδους που προκαλούν την 

«αγκυροβόληση» ενός λεπτού στρώµατος αυτού στα τοιχώµατα του αγωγού (no-slip 

boundary condition). Έτσι, σχηµατίζεται βαθµιαία ένα οριακό στρώµα στο οποίο η 
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επίδραση του ιξώδους είναι ιδιαίτερα σηµαντική και το οποίο περιβάλλει έναν πυρήνα 

ελεύθερο φαινοµένων ιξώδους [148]. Όταν το οριακό αυτό «µέτωπο» γεµίσει πλήρως τον 

αγωγό (σε ένα ορισµένο µήκος εισόδου -entrance length- που εξαρτάται από τον αριθµό 

Reynolds και άρα το είδος της ροής: µικρός Re-µικρό µήκος εισόδου, µεγάλος Re-µεγάλο 

µήκος εισόδου) η ροή αναπτύσσεται πλήρως αποκτώντας (συνήθως) το γνωστό παραβολικό 

προφίλ ταχύτητας. Βέβαια, η παραπάνω περιγραφή αναφέρεται σε στρωτή ροή µε την 

κατάσταση να µεταβάλλεται σε περίπτωση τυρβώδους ροής και να καθίσταται ιδιαίτερα 

πολύπλοκη. 

 

 

Σχήµα 7.9. Προφίλ ταχύτητας ροής σε περιοχή εισόδου και σε σηµείο κάµψης 180ο (63-τροποποιηµένο). 

 

    Όπως προδίδει το παραπάνω σχήµα (Σχήµα 7.9), η ροή «παλινδροµεί» σε ένα 

χαµηλότερο επίπεδο οργάνωσης σε σηµεία κάµψης του αγωγού, µε το προφίλ της 

ταχύτητας να χάνει προσωρινά τη συµµετρία του και να επανακτά την πλήρως αναπτυγµένη 

µορφή του σε κατωφερέστερο  σηµείο. Τα σηµεία καµπής σχετίζονται µε µεγαλύτερες 

απώλειες σε σχέση µε τα ευθέα τµήµατα του αγωγού. Οι απώλειες οφείλονται τόσο στην 

διαχωρισµένη περιοχή ροής (separated flow region) που εµφανίζεται κοντά στο εσωτερικό 

τµήµα της καµπής (ιδιαίτερα σε οξείες καµπές), όσο και στη δευτερεύουσα στροβιλώδη ροή 

(secondary flow) που εµφανίζεται λόγω ανάπτυξης κεντροµόλων δυνάµεων συναρτήσει της 

καµπυλότητας του αγωγού (Σχήµα 7.10) [148]. Για κυλινδρικό αγωγό σταθερής διαµέτρου 

και για την ίδια γωνία κάµψης (π.χ. 90ο), οι απώλειες αυξάνονται µε την µείωση της ακτίνας 

καµπυλότητας R (περισσότερο «απότοµη» καµπή). Σε γενικές γραµµές οι απώλειες 

(συντελεστής απωλειών) εξαρτώνται από την τοπική γεωµετρία και τις ρεολογικές συνθήκες 

(αριθµός Re). 
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Σχήµα 7.10. Ροή σε κάµψη 90 µοιρών (63-τροποποιηµένο). 

 

    Ο Dean ήταν ο πρώτος που µελέτησε τη ροή σε καµπύλους σωλήνες. Ο αριθµός Dean, ο 

οποίος υπολογίζεται µε βάση την εξίσωση (7.8) (υπάρχουν ποικίλοι τρόποι ορισµού και 

χρειάζεται προσοχή κατά την ερµηνεία των τιµών της παραµέτρου αυτής), χρησιµοποιείται 

για την περιγραφή της ροής σε καµπύλους αγωγούς που βρίσκονται σε ένα επίπεδο σε όλο 

το µήκος τους (στην περίπτωση που υπάρχει και στρέψη χρησιµοποιούνται άλλες 

παράµετροι όπως π.χ. ο αριθµός Germano, καθώς ο αριθµός Dean είναι αδύνατο να 

υπολογισθεί µε ακρίβεια λόγω κατανοµής του αγωγού και στις τρείς διαστάσεις). Σε 

αντιστοιχία µε τον αριθµό Reynolds, ο αριθµός Dean αποτελεί επίσης έναν λόγο που 

εκφράζει την ισορροπία ανάµεσα στις φυγόκεντρες και αδρανειακές δυνάµεις από τη µία 

πλευρά (αριθµητής) και τις δυνάµεις ιξώδους από την άλλη (παρονοµαστής) [149].  

 

 

 

(7.8) 

 

    Στην παραπάνω εξίσωση, De : ο αριθµός Dean, D : η διάµετρος, RC : η ακτίνα 

καµπυλότητας του αγωγού και ReD : ο αριθµός Reynolds µε βάση τις µέσες τιµές ταχύτητας 

και διαµέτρου. Για τιµή De=0 έχουµε ροή Poiseuille (συµµετρικό παραβολικό προφίλ 

ταχύτητας, σχήµα 7.4) και για βαθµιαία αυξανόµενες τιµές αριθµού Dean (για την ίδια 

καµπυλότητα) η συµµετοχή των φυγόκεντρων δυνάµεων προκαλεί αύξηση του µέτρου της 

µέγιστης ταχύτητας ροής και µετατόπιση της διεύθυνσης αυτής, όλο και πιο µακριά από το 

κέντρο καµπυλότητας (επίταση της ασυµµετρίας). 

    Συνοψίζοντας, το ̟ρότυ̟ο της στρωτής ̟λήρως οργανωµένης ροής διαταράσσεται τόσο στις 

διακλαδώσεις όσο και στα σηµεία κύρτωσης ενός κυλινδρικού αγωγού.  
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Σχήµα 7.11. Ροή σε διακλάδωση και σηµείο οµοεπίπεδης κύρτωσης. (64-τροποποιηµένο). 

 

    Στο παραπάνω σχήµα (Σχήµα 7.11) απεικονίζεται αρχικά µια διακλάδωση (bifurcation) 

όπου συµβαίνει µετατροπή µιας στρωτής ροής Poiseuille µε παραβολικό προφίλ ταχύτητας 

σε ροή µε: 1) προφίλ που εµφανίζει απόκλιση-λοξότητα προς το σηµείο (τοίχωµα) 

διαχωρισµού της ροής («αιχµή» της διακλάδωσης, flow divider) καθώς και 2) 

δευτερεύουσες ροές που στροβιλίζουν το ρευστό µε φορά από το εξωτερικό προς το 

εσωτερικό τοίχωµα της καµπής και κατά µήκος των πλαγίων τοιχωµάτων. Στη συνέχεια, η 

ροή «επαναδιαταρράσεται» στο σηµείο κάµψης του αγωγού, κάτω από την επίδραση 

φυγόκεντρων δυνάµεων, όπου και προκαλείται εκ νέου ασύµµετρη απόκλιση του προφίλ 

ταχύτητας προς τα έξω (φυγόκεντρα) και νέα εµφάνιση µικρότερων δευτερευουσών ροών 

έχοντας µεσολαβήσει διάστηµα αρκετό για την πλήρη «ανάταξη» της αρχικής ροής [150]. Οι 

δευτερεύουσες ροές (στροβιλίζουν το ρευστό ό̟ως φαίνεται στο σχήµα) α̟οτελούν αναµενόµενα, 

συνήθως ̟εριοδικά φαινόµενα και δεν εµφανίζουν την χαοτική συµ̟εριφορά της τυρβώδους ροής. 

Ε̟οµένως δεν θα ̟ρέ̟ει να συγχέονται µε αυτή.     

    Η ασύµµετρη λοξότητα του προφίλ ταχύτητας και οι δευτερεύουσες ροές σχετίζονται µε 

την εµφάνιση χαµηλού ρυθµού διάτµησης στο «έσω» τοίχωµα της καµπυλότητας σε σχέση 

µε το «έξω», την εµφάνιση χαµηλής διατµητικής τάσης (low wall shear stress) σε συνθήκες 

σταθερής ροής και την εµφάνιση ταλαντούµενης διατµητικής τάσης (oscillating wall shear 

stress) σε συνθήκες παλµικής ροής (βλ. επόµενη παράγραφο) [150].  

    Στην περίπτωση που το υδραυλικό σύστηµα ενδιαφέροντος είναι το αρτηριακό σύστηµα 

και το ρευστό είναι το αίµα, οι προαναφερθείσες αιµορρεολογικές συνθήκες σχετίζονται µε 

αυξηµένη πιθανότητα ανάπτυξης αθηροσκληρωτικών βλαβών καθώς µεταβάλλουν τους 
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µηχανισµούς αθηροπροστασίας και φυσιολογικής λειτουργίας του αρτηριακού τοιχώµατος 

και προάγουν τις παθοφυσιολογικές διαδικασίες της αθηροσκλήρωσης [151]. Μάλιστα, η 

χαµηλή διατµητική τάση φαίνεται να επάγει τον σχηµατισµό µεγαλύτερων πλακών µε 

χαρακτήρες ευάλωτης πλάκας, ενώ η ταλαντούµενη διατµητική τάση σε συνδυασµό µε τους 

αναπτυσσόµενους στροβίλους (vortices) σχετίζεται µε την ανάπτυξη σταθερών 

αθηρωµατικών βλαβών [152]. 

 

7.2.8 | Παλµική ή ταλαντωτική ροή 

 

    Σε συνθήκες σταθερής (συνεχούς) ροής µπορεί κανείς να θεωρήσει ότι επικρατούν µόνον 

(κυριαρχούν) φαινόµενα εσωτερικής τριβής (ιξώδους). Όπως έχει ήδη αναφερθεί, σε αυτή 

την περίπτωση η οδηγός πίεση είναι επίσης σταθερή και η ροή περιγράφεται από τον νόµο 

του Poiseuille και την έννοια της αντίστασης R (resistance) (βλ. εξισώσεις 7.1-7.4, νόµος του 

Ohm - R=ΔP/Q - ) η οποία εκφράζει τη σχέση ανάµεσα στη διαφορά πίεσης και τη ροή. 

Αντίθετα, σε συνθήκες παλµικής ροής (και οδηγού πιέσεως) κυριαρχούν τα φαινόµενα 

αδράνειας (inertance) και µεταφοράς µάζας. Η αδράνεια εκφράζει τη σχέση ανάµεσα στη 

πτώση πίεσης κατά µήκος ενός αγωγού και στην επιτάχυνση (ρυθµό µεταβολής της 

ταχύτητας) της ροής.  

    Η σχετική «αναλογία» κυριαρχίας των φαινοµένων αδράνειας προς τα φαινόµενα ιξώδους 

εκφράζεται από την παράµετρο του Womersley α (α2=ri
2ωρ/η, όπου ri η ακτίνα του 

αυλού, ω η κυκλική συχνότητα -που είναι ίση µε 2πf, µε f τη συχνότητα ταλάντωσης-, ρ η 

πυκνότητα και η το ιξώδες): για τιµές α<3 (µικρή συχνότητα ή µικρή ακτίνα) κυριαρχούν τα 

φαινόµενα ιξώδους και το προφίλ ταχύτητας είναι παραβολικό (Σχήµα 7.4). Για τιµές α>10 

(υψηλή συχνότητα ή µεγάλη διάµετρο) το προφίλ ταχύτητας γίνεται οµοιόµορφο (όπως 

στην περιοχή εισόδου του σχήµατος 7.9), αφού επικρατούν αδρανειακά φαινόµενα. Τα 

παραπάνω προϋποθέτουν αρµονική (ηµιτονοειδή) ταλάντωση της οδηγού πίεσης και της 

ροής µε συχνότητα f (Hz) [141].  

    Βέβαια, σε κάθε πραγµατικό (και όχι ιδανικό) ταλαντούµενο σύστηµα, όπως και στο 

αρτηριακό σύστηµα που ταλαντώνεται κάτω από την επίδραση της περιοδικής συστολής της 

καρδιάς, δεν εµφανίζεται µόνο µια συχνότητα, αλλά µια σειρά αρµονικών (π.χ. για καρδιακή 

συχνότητα 75bpm η θεµελιώδης συχνότητα είναι 1.25Hz και οι αρµονικές αποτελούν 

ακέραια πολλαπλάσια αυτής). Το γεγονός αυτό καταδεικνύει την πολυπλοκότητα του 
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περιβάλλοντος ταλάντωσης κάθε αρτηριακού τµήµατος του σώµατος και εποµένως των 

ρεολογικών συνθηκών που επικρατούν σε αυτό. Σύµφωνα µε την παραπάνω θεωρία της 

παλµικής ροής, οι τοπικές συνθήκες ταλάντωσης καθορίζουν σε µεγάλο βαθµό τους 

τοπικούς ρεολογικούς χαρακτήρες σε κάθε αρτηριακό τµήµα και εποµένως τον τρόπο 

εκτίµησης παραµέτρων όπως η ταχύτητα ροής και η διατµητική τάση. Θυµίζουµε ότι η 

διατµητική τάση εξαρτάται από το προφίλ της ταχύτητας ροής [τ = η × (∂v/∂y) ] και 

εποµένως ένα οµοιόµορφο προφίλ, µε µηδενικές µεταβολές της ταχύτητας ροής των 

σωµατιδίων του ρευστού µεταξύ των διαδοχικών στρωµάτων ροής (∂v/∂y=0), θα οδηγούσε 

σε απαλοιφή των διατµητικών δυνάµεων. 

 

7.3 | ΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΡΟΕΚΤΑΣΕΙΣ 

 

    Το αίµα αποτελεί ένα ιξώδες µίγµα πλάσµατος και κυττάρων. Σε φυσιολογικές συνθήκες, 

το ολικό αίµα χαρακτηρίζεται από ιξώδες ίσο µε 3 έως 6 cP (1 centipoise=10-3 Pa.s), ένα 

εύρος τιµών που είναι σχετικά χαµηλό και αντιστοιχεί σε υψηλούς ρυθµούς διάτµησης και 

θερµοκρασία σώµατος 37οC. Υπό άλλες συνθήκες το ιξώδες του αίµατος µπορεί να φθάσει 

ακόµη και τα 100 cP [69]. Το ιξώδες του αίµατος (η ) εξαρτάται κυρίως από το ιξώδες του 

πλάσµατος (ηplasma ) και τον αιµατοκρίτη (Ht ). Μια απλουστευτική µαθηµατική περιγραφή 

της παραπάνω σχέσης είναι αυτή του Einstein (Εξίσωση (7.9)) [141], όπου το ιξώδες του 

πλάσµατος είναι συνήθως ίσο µε 1.5cP . 

 

 
 

(7.9) 

 

    Επίσης, το ιξώδες του αίµατος παρουσιάζει εξάρτηση από το µέγεθος (ή καλύτερα τη 

διάµετρο) του αγγείου (φαινόµενο Fahraeus - Lindqvist) [157]: σε µικρά αιµοφόρα αγγεία 

(πρακτικά κάτω από 1mm διάµετρο) και σε υψηλές ταχύτητες ροής το φαινοµενικό ιξώδες 

του αίµατος µειώνεται µε την ελάττωση του µεγέθους του αγγείου [141]. ∆ύο ακόµη 

παράγοντες που επηρεάζουν το αιµατικό ιξώδες είναι η θερµοκρασία και ο ρυθµός 

διάτµησης (η αύξηση του ρυθµού διάτµησης ή της θερµοκρασίας -µε τα υπόλοιπα µεγέθη 

σταθερά- οδηγούν σε µείωση του ιξώδους του αίµατος) [160].  

    Αξίζει τα σηµειωθεί ότι ενώ το πλάσµα συµπεριφέρεται ουσιαστικά ως Νευτώνειο ρευστό, 

το ολικό αίµα εµφανίζει έντονα µη-Νευτώνεια χαρακτηριστικά (µεταβλητό ιξώδες) κυρίως 
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σε χαµηλές διατµητικές τάσεις (σε υψηλές διατµητικές τάσεις τείνει να εµφανίζει Νευτώνεια 

συµπεριφορά µε σταθερό ιξώδες) [69]. Επίσης, το αίµα εµφανίζει µη-Νευτώνεια 

συµπεριφορά σε συνθήκες ταλαντούµενης ροής, συνθήκες που βρίσκονται πολύ κοντά στις 

αληθινές συνθήκες λειτουργίας του κυκλοφορικού συστήµατος [158]. 

    Ο αριθµός του Reynolds που καθορίζει και το είδος της ροής (στρωτή ή τυρβώδης) 

λαµβάνει διαφορετικές τιµές στα διάφορα σηµεία του αρτηριακού δικτύου: στα µικρά 

αρτηριόλια λαµβάνει περίπου την τιµή 1, στην αορτή την τιµή 4000, ενώ σε µία µεσαίου 

µεγέθους αρτηρία (π.χ. στεφανιαία) παίρνει τιµές µεταξύ 100 και 1000 [76].  

    Πρέπει να σηµειωθεί ότι, ο χαρακτηρισµός του είδους της ροής έχει τεράστια κλινική 

σηµασία: η σταθερά στρωτή ροή µε υψηλές τιµές διατµητικής τάσης επάγει την έκφραση 

κατάλληλων γονιδίων και πρωτεϊνών στα ενδοθηλιακά κύτταρα που έχουν 

«αθηροπροστατευτική» δράση. Αντίθετα, η διαταραγµένη τυρβώδης ροή και η χαµηλή 

διατµητική τάση προκαλούν την έκφραση παραγόντων που προάγουν την αθηρογένεση 

[159].  

    Για το λόγο αυτό η φύση προσπαθεί να αναπτύξει προστατευτικούς µηχανισµούς 

αποτροπής δηµιουργίας τυρβώδους ροής. Προς αυτή την κατεύθυνση, οι φυσικές ιδιότητες 

του αίµατος και του πλάσµατος είναι κατάλληλα διαµορφωµένες: Κάθε ερυθρό αιµοσφαίριο 

διατηρώντας το χαρακτηριστικό σχήµα αµφίκυρτου φακού µπορεί να µεταβάλλει τις τοπικές 

αλληλεπιδράσεις ανάµεσα στα κύτταρα και τα συστατικά του πλάσµατος και να συντηρήσει 

την στρωτή ροή [145]. 

 

7.4 | Συµ̟εράσµατα και µελλοντικές κατευθύνσεις 

 

    Η πλούσια έρευνα γύρω από την αιµατική ροή αποκάλυψε τη συσχέτιση ανάµεσα στη 

διαταραχή αυτής και σε µια ποικιλία παθολογικών καταστάσεων, όπως είναι οι καρδιακές 

παθήσεις, η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η αθηροσκλήρωση και η θροµβοεµβολική 

νόσος. Επιπλέον, η ρεολογική συµπεριφορά του αίµατος είναι ιδιαίτερα σηµαίνουσα σε 

πολλές βιοϊατρικές εφαρµογές, όπως τα υποκατάστατα του αίµατος, οι εµφυτεύσιµες 

συσκευές κ.α. Αιµοδυναµικοί παράγοντες, όπως ο διαχωρισµός της ροής, η χαµηλή και η 

ταλαντούµενη διατµητική τάση είναι απαραίτητο να εκτιµηθούν µε απεικονιστικές, 

µαθηµατικές και υπολογιστικές µεθόδους µε µοναδικό στόχο την βελτίωση της κλινικής 

διάγνωσης και του θεραπευτικού σχεδιασµού. 
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8.1 | Εισαγωγικά στοιχεία 

 

    Η αθηροσκλήρωση αποτελεί ιδανικό µοντέλο πολυπαραγοντικής νόσου, καθώς οι 

παθοφυσιολογικοί της µηχανισµοί, παρά το ότι δεν είναι πλήρως κατανοητοί, φαίνεται να 

εµπλέκουν φλεγµονώδεις, µηχανικούς, γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Η 

νόσος κατέχει εδώ και πολλές δεκαετίες την θέση της πρώτης αιτίας θανάτου και αναπηρίας 

στις χώρες του λεγόµενου δυτικού κόσµου (ισχαιµική νόσος του µυοκαρδίου, αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια) [161]. Η τεράστια κλινική σηµασία και το συνεχώς αυξανόµενο 

κόστος της διαχείρισης ασθενών που είτε βιώνουν τις επιπλοκές της αθηροσκλήρωσης 

παγκοσµίως, είτε είναι ασυµπτωµατικοί [162,163], έχουν δώσει ώθηση στην διεξαγωγή 

πολυεπίπεδης έρευνας γύρω από τα αίτια και τις δυνατότητες πρόβλεψης της εξέλιξης της 

φυσικής ιστορίας της νόσου σε κάθε ασθενή ή και βλάβη ξεχωριστά. 

 

8.2 | ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ 

 

    Πολλαπλές προδιαθεσικές καταστάσεις (υπέρταση, κάπνισµα, παχυσαρκία, Σ∆, 

δυσλιπιδαιµίες, κ.α.) δίνουν ώθηση στο κυρίαρχο αρχικό φαινόµενο της άθροισης 

λιποπρωτεϊνικών σωµατιδίων στον έσω χιτώνα του αρτηριακού τοιχώµατος. Η εναρκτήρια 

αυτή διεργασία διευκολύνεται από τις πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις ανάµεσα στις 

λιποπρωτεΐνες του πλάσµατος και στις πρωτεογλυκάνες της τοιχωµατικής εξωκυττάριας 

ουσίας [164]. Η παρουσία των λιποπρωτεϊνικών στοιχείων στον έσω χιτώνα πυροδοτεί 

βιοχηµικές διεργασίες οξείδωσης αυτών, που µε τη σειρά τους οδηγούν στην ενεργοποίηση 

ενός καταρράκτη γεγονότων φλεγµονωδών και µη.  

    Επιπλέον, η εντοπισµένη βλάβη του ενδοθηλίου προάγει την προσκόλληση και διέλευση 

των λευκοκυττάρων προς το εσωτερικό του αρτηριακού τοιχώµατος. Νεότερα δεδοµένα 

κάνουν λόγο για αυτοάνοσο χαρακτήρα της ενδοθηλιακής βλάβης [165]. Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία αποτελεί έναν πρώιµο δείκτη ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης, αφού προηγείται 

χρονικά της αγγειογραφικής και υπερηχογραφικής ανίχνευσης της αθηρωµατικής πλάκας 

[166]. Μια µεγάλη ποικιλία αγγειακών µορίων προσκόλλησης (σελεκτίνες, κονεξίνες, 

VCAM-1, ICAM-1 κ.α.), έχοντας διακριτούς και συνάµα συνεργειακούς ρόλους 

συµµετέχουν στην διαδικασία συσσώρευσης των λευκοκυττάρων [167]. 

    Μονοκύτταρα (µακροφάγα) και λεµφοκύτταρα εισέρχονται στο αρτηριακό τοίχωµα 

αποκρινόµενα στη δράση χηµειοτακτικών παραγόντων και υποδοχέων (χηµειοκίνες των 
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οικογενειών CC, όπως ο MCP-1, και CXC, fractalkine/CX3CL1 κ.α.) που παράγονται από 

ενεργοποιηµένα ενδοθηλιακά, αλλά και τα ίδια τα φλεγµονώδη κύτταρα [168]. Οι 

χηµειοτακτικές διαδικασίες προάγονται από τους προδιαθεσικούς παράγοντες της 

αθηροσκλήρωσης, ενώ παράλληλα επηρεάζουν τη βαρύτητά τους (π.χ. υπέρταση) [169] 

διατηρώντας έναν ισχυρό δεσµό ανάµεσά τους. 

    Η πιο πρώιµα παρατηρήσιµη αθηροσκληρωτική βλάβη είναι η εµφάνιση των λιποειδών 

γραµµώσεων (fatty streaks). Πρόκειται για τοιχωµατικές εναποθέσεις χοληστερόλης και 

εστέρων αυτής, που εµφανίζονται ακόµη και από την ηλικία των 3 ετών στην αορτή [170] και 

από την αρχή της δεύτερης δεκαετίας της ζωής στα στεφανιαία αγγεία [171]. Καθώς 

εξελίσσεται η αρχική βλάβη, τα λευκοκύτταρα πολλαπλασιάζονται, αυξάνουν την έκφραση 

των υποδοχέων εκκαθαριστών (scavenger receptors) που προσλαµβάνουν τις οξειδωµένες 

λιποπρωτεΐνες. Έτσι, τα µονοπύρηνα λευκά µετατρέπονται σε µακροφάγα και τελικά σε 

αφρώδη κύτταρα. 

    Με την πάροδο του χρόνου, η αθηρωµατική βλάβη οργανώνεται και αυξάνει σε 

πολυπλοκότητα, µε τα λεία µυϊκά κύτταρα να µεταναστεύουν και να πολλαπλασιάζονται στον 

έσω χιτώνα. Μια ινώδης κάψα, αποτελούµενη κυρίως από εξωκυττάρια ουσία, κάνει την 

εµφάνισή της και αποµονώνει πλήρως τον λιποειδή πυρήνα της πλάκας (αποτελείται από 

µακροφάγα, λιπίδια και νεκρωτικό υλικό) από την κυκλοφορία του αίµατος [172]. 

     

8.3 | ΦΥΣΙΚΗ ΙΣΤΟΡΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

    Πριν από 60 χρόνια έγινε η πρώτη προσπάθεια περιγραφής της φυσικής εξέλιξης της 

αθηροσκλήρωσης από τους Duff και McMillan [173]. Η περιγραφή αυτή είναι ακόµη και 

σήµερα αποδεκτή καθώς η ανάπτυξη των νέων διαγνωστικών και µοριακών τεχνικών 

επιβεβαίωσε πολλά από τα στοιχεία της. Σήµερα είναι ευρέως γνωστό ότι η διαδικασία της 

αθηρογένεσης ξεκινά από την παιδική ή την εφηβική ηλικία [174,175] µε την πρώιµη µορφή 

των λιπωδών γραµµώσεων (fatty streaks), που αποτελούν τις αρχικές εναποθέσεις λιπιδίων 

στον έσω χιτώνα των αρτηριών. Τα πρώτα κλινικά συµπτώµατα κάνουν συνήθως την 

εµφάνισή τους κατά την 4η δεκαετία της ζωής, αν και ποικίλοι επιβαρυντικοί παράγοντες 

(π.χ. υπερχοληστερολαιµία) µπορούν να  επιταχύνουν τη εξέλιξη της νόσου. 

    Αρχικά, οι λιπώδεις γραµµώσεις µετατρέπονται σε ινώδεις αθηρωµατικές πλάκες µε την 

διαδικασία σώρευσης λιπιδίων, πολλαπλασιαζόµενων λείων µυϊκών κυττάρων και στοιχείων 

συνδετικού ιστού να συνεχίζεται πυρετωδώς. Αρκετά χρόνια αργότερα από την έναρξη της 
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διεργασίας αυτής, οι ινώδεις πλάκες υφίστανται µια σειρά µορφολογικών αλλοιώσεων [176] 

που µπορεί να οδηγήσουν στα οξέα συµβάµατα της απόφραξης ή της ισχαιµίας και της 

αντίστοιχης κλινικής συνδροµής. Παρά ταύτα, πολλές από τις αρχικά σχηµατιζόµενες 

λιπώδεις γραµµώσεις θα παραµείνουν για πάντα ακίνδυνες, και λίγες µόνο θα µετατραπούν 

σε ώριµες αθηρωµατικές πλάκες µε αυξηµένη πιθανότητα πρόκλησης επιπλοκών [177].  

    Ιδιαίτερα σηµαντική κρίνεται η στρατηγική ιστοπαθολογικού χαρακτηρισµού της 

εξέλιξης των αθηρωµατικών πλακών. Η πιο κλασσική ταξινόµηση της δοµής των 

αθηρωµάτων έχει αναπτυχθεί από την AHA και παρουσιάζεται σχηµατικά στα παρακάτω 

σχήµατα (Σχήµα 8.1, Σχήµα 8.2) [176,178]. 

    Σήµερα, έχουν δηµιουργηθεί πιο απλά και δηµοφιλή συστήµατα ταξινόµησης (από 

Virmani et al.) [179]. Η ιστολογική διαφοροποίηση, µε την πάροδο του χρόνου, ισοδυναµεί 

µε µεταβολή των ελαστικών ιδιοτήτων της αθηρωµατικής πλάκας αλλά και του αγγειακού 

ιστού που έρχεται σε επαφή µε αυτή και εποµένως του «µηχανικού προφίλ» της 

προσβληθείσας περιοχής. 

 

 

Σχήµα 8.1. Στάδια εξέλιξης της αθηρωµατικής πλάκας (68). 



166 |  

 

 

 

Σχήµα 8.2. Ιστολογικοί τύποι αθηρωµατικής πλάκας (67). 

 

    Η τυπική θεώρηση του µοτίβου αύξησης και εξέλιξης του αθηρώµατος περιλαµβάνει την 

συσσώρευση των λείων µυϊκών κυττάρων και την επαγόµενη αύξηση του πάχους του έσω 

χιτώνα κατά «συνεχή» και «εκθετικό» τρόπο (Σχήµα 8.3(α)). Η φαινοµενικά αναπόφευκτη 

αυτή εξέλιξη µε την πάροδο των ετών προσεγγίζει µε συνεχώς µειούµενο ρυθµό ένα σηµείο 

«κορεσµού». Σήµερα, συζητείται µια νέα άποψη σύµφωνα µε την οποία η συνάρτηση της 

αύξησης της πλάκας µε τον χρόνο προσεγγίζεται από ένα µοντέλο «βηµατικής» συνάρτησης 

παρά από µια µονότονα αυξανόµενη καµπύλη (Σχήµα 8.3(β)) [180]. Το µοντέλο περιγράφει 

τη διαδικασία ως µια πορεία «εξάρσεων» και «υφέσεων» (µε θετική όµως «µέση» κλίση), µε 

τις εξάρσεις να αντιστοιχούν σε οξέα αλλά κλινικά σιωπηλά γεγονότα, όπως αιµορραγίες 

εντός της πλάκας ή µικρορήξεις αυτής µε ακόλουθη αυτόµατη ίαση.  

 

    

Σχήµα 8.3. Τα δύο επικρατέστερα µοντέλα χρονικής εξέλιξης του αθηρώµατος. Παραδοσιακή (8.3(α)-αρ.) και 
σύγχρονη (8.3(β)-δε.) άποψη (69). 
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    Η νέα θεώρηση είναι ̟ιθανό να σκιαγραφεί έναν µηχανισµό οµαλής προσαρµογής του 

αρτηριακού τοιχώµατος στις δυναµικές συνθήκες µηχανικής φόρτισης αυτού, λόγω 

ανάπτυξης της αθηρωµατικής πλάκας στον έσω χιτώνα. Ακολουθώντας µια «πολυέλικτη» 

καµπύλη αύξησης της πλάκας, οι εξώτεροι χιτώνες του τοιχώµατος προσεγγίζουν 

«οµαλότερα» το ανώτατο ελαστικό όριό τους και ως εκ τούτου «καθυστερούν» την έναρξη 

της στένωσης του αρτηριακού αυλού. 

    Η αθηροσκλήρωση µπορεί να προσβάλλει πρακτικά όλες τις µεγάλες µυϊκές και 

ελαστικές αρτηρίες του σώµατος (π.χ. αγγεία καρδιάς, εγκεφάλου, άκρων) αν και η εντόπιση 

των πλακών επηρεάζεται από πολυάριθµους, µηχανικούς και µη, παράγοντες [181]. 

    Η κλινική συµπτωµατολογία ποικίλει ανάλογα µε την εµπλεκόµενη αρτηρία µε τα τελικά 

αποφρακτικά επεισόδια να οφείλονται σε ρήξη της αθηρωµατικής πλάκας και τον άµεσο 

σχηµατισµό θρόµβου. Η ανάγκη µοντέλων πρόβλεψης του κινδύνου και χρόνου ρήξης µιας 

πλάκας και της εντόπισης αυτής οδήγησε στην ανάπτυξη ενός τεράστιου ερευνητικού πεδίου 

γύρω από τη µελέτη της λεγόµενης «ευάλωτης» αθηρωµατικής πλάκας [182].  

    Τίθεται λοι̟όν το ερώτηµα: ποιοί είναι εκείνοι οι παράγοντες και ποιές οι συσχετίσεις αυτών, 

που οδηγούν στην προαναφερθείσα καταγραφή της φυσικής εξέλιξης του φαινοµένου της 

αθηροσκλήρωσης; Ένας από τους στόχους της παρούσας ανάλυσης είναι η ανάδειξη της 

µηχανικής προσέγγισης του φαινοµένου: η αθηροσκλήρωση µπορεί και πρέπει να µελετηθεί, 

µεταξύ των άλλων, και µηχανικά. 

 

8.4 | ΤΟΙΧΩΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑ∆ΙΑΜΟΡΦΩΣΗ 

 

    Το αγγειακό τοίχωµα είναι ένα δυναµικό σύστηµα ολοκλήρωσης πολλαπλών και 

ετερόκλητων µηχανικών, ανοσιακών και ενδοκρινικών ιδιοτήτων. Η αναδιαµόρφωση του 

αγγειακού τοιχώµατος είναι µια ενεργή διαδικασία δοµικής µεταβολής, που εµπεριέχει 

αλλαγές σε τουλάχιστον τέσσερεις κυτταρικές λειτουργίες: την κυτταρική αύξηση, τον 

κυτταρικό θάνατο, την κυτταρική µετανάστευση και την παραγωγή ή καταστροφή της 

εξωκυττάριας ουσίας. Η διαδικασία αυτή εξαρτάται από µια δυναµική αλληλεπίδραση 

ανάµεσα σε τοπικά παραγόµενους αυξητικούς παράγοντες, ουσίες που επιδρούν στα αγγεία 

και αιµοδυναµικά ερεθίσµατα [183]. Κλινικές καταστάσεις όπως η αθηροσκλήρωση, η 

συστηµατική και η πνευµονική υπέρταση, η επαναστένωση µετά από αγγειοπλαστική, ο 

σχηµατισµός ανευρύσµατος, η νεοαγγείωση κ.α. συνδέονται µε το φαινόµενο της 

τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης.  
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    Η «γεωµετρική πορεία» της εξέλιξης του φαινοµένου µπορεί να είναι θετική (επεκτατική, 

expansive) ή αρνητική (περιοριστική, constrictive) κατά την ακτινική διεύθυνση του 

αγγείου. Η χρησιµοποιούµενη ορολογία ποικίλλει, όπως φαίνεται από τον πίνακα 8.1 [184]. 

 

Πίνακας 8.1. Ορολογία περιγραφής τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης. 

 
 

    Πρώτος ο Glagov et al. [185] παρουσίασε την ξεκάθαρη απόδειξη του φαινοµένου της 

θετικής αναδιαµόρφωσης του αγγειακού τοιχώµατος (στεφανιαίων αρτηριών) σε ανθρώπους 

στα πλαίσια της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Η δηµοσίευση αυτή οδήγησε στην 

ανάπτυξη ενός εντελώς καινούργιου πεδίου έρευνας στα πλαίσια της αγγειακής βιολογίας και 

µηχανικής. Το κυρίαρχο µήνυµα δηλώνει την εµφάνιση θετικής αναδιαµόρφωσης-

προσαρµοστικής επέκτασης του τοιχώµατος στα σηµεία ανάπτυξης αθηρωµατικών πλακών, 

µε τελικό αποτέλεσµα την διατήρηση (έστω και προσωρινά) της βατότητας του αρτηριακού 

αυλού. Σηµειώνεται ότι λειτουργικά σηµαντική στένωση θεωρείται αυτή που ξεπερνά το 

40% (ή και 50%) του αυλού (Σχήµα 8.4). 

 

 

Σχήµα 8.4. Η εξέλιξη του φαινοµένου της θετικής αναδιαµόρφωσης του αγγειακού τοιχώµατος (70). 

 

    Περίπου 6 στις 10 (60%) αθηρωµατικές βλάβες εµφανίζουν ταυτόχρονα µε την στένωση 

του αγγειακού αυλού, θετική αναδιαµόρφωση του προσβεβληµένου αγγειακού τοιχώµατος. 

Κατά προσέγγιση, το 20% των βλαβών εµφανίζουν υπέρµετρη (ανευρυσµατοειδή) θετική 

αναδιαµόρφωση (excessive expansive remodeling), και το υπόλοιπο 20% αρνητική 

µεταβολή [186]. Ο βαθµός της θετικής αναδιαµόρφωσης δεν είναι πάντοτε ο ίδιος, αλλά 
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εµφανίζει κλιµάκωση κατά περίπτωση: διακρίνεται σε µερική (incomplete), πλήρη (perfect) 

ή υπέρµετρη θετική αναδιαµόρφωση (overcompensation) (Σχήµα 8.5). 

 

 

Σχήµα 8.5. Τύποι θετικής αναδιαµόρφωσης του αγγειακού τοιχώµατος (71). 

 

    Ο λόγος συνεχούς διεξαγωγής έρευνας γύρω από το φαινόµενο της τοιχωµατικής 

αναδιαµόρφωσης είναι η τεράστια κλινική του σηµασία καθώς φαίνεται πως υπάρχει 

εξάρτηση της κλινικής συµπτωµατολογίας από τον τύπο της αναδιαµόρφωσης. Μελέτες 

καταδεικνύουν την ισχυρή συσχέτιση ανάµεσα στην παρουσία µεγάλων πλακών σε θετικά 

αναδιαµορφωµένες περιοχές και στην εµφάνιση οξέων στεφανιαίων συνδρόµων (STEMI, 

NSTEMI, ασταθής στηθάγχη) [187]. Παράλληλα, οι µικρές βλάβες σε σηµεία αρνητικής 

αναδιαµόρφωσης σχετίζονται περισσότερο µε την εµφάνιση σταθερής στηθάγχης [188].  

   Μελέτες ενδαγγειακών υπερήχων έδειξαν ότι η εµφάνιση ενός οξέος στεφανιαίου 

συνδρόµου αποτελεί συνάρτηση της «αστάθειας» µιας -συνήθως- κλινικά ενεργού 

αθηρωµατικής βλάβης [189]. Η βλάβη αυτή είναι γνωστή µε τον όρο «ευάλωτη 

αθηρωµατική πλάκα» και ο εντοπισµός της, η σταθεροποίησή της καθώς και η δυνατότητα 

πρόβλεψης της ρήξης της αποτελούν αντικείµενα έρευνας [190]. 

    Εύλογα, τα ερωτήµατα ̟ου τίθενται είναι τα εξής: «υπάρχει η δυνατότητα πρόβλεψης της 

φοράς και του βαθµού της τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης;» και αν ναι, «ποιοί είναι οι 

παράγοντες που συµµετέχουν και βοηθούν στην πρόβλεψη;». «Αν τελικά προβλέψουµε την 
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εξέλιξη του φαινοµένου, µήπως µπορούµε να υπολογίσουµε την πιθανότητα και να 

προβλέψουµε τον χρόνο εµφάνισης ενός οξέος στεφανιαίου συνδρόµου για κάθε βλάβη 

ξεχωριστά;». 

 

8.5 | ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΑΘΗΡΩΜΑΤΩΝ 

 

    Τόσο η έναρξη του σχηµατισµού, όσο και η εξέλιξη της αθηρωµατικής πλάκας 

επηρεάζεται από τις τοπικές µηχανικές συνθήκες, αλλά και µεταβάλλει τις δοµικές και  

δυναµικές ιδιότητες των ιστών µε τις οποίες αυτή αλληλεπιδρά. Η πίεση του αίµατος (και η 

υδροστατική συνιστώσα, αν και αµελητέα), αλλά και τα ρεολογικά χαρακτηριστικά αυτού 

επιδρούν αρχικά στο ενδοθήλιο που επαλείφει τον αυλό των αγγείων.  

 

8.5.1 | ∆ιαταραχή της ενδοθηλιακής λειτουργίας 

 

    Η τοιχωµατική διατµητική τάση (στο ενδοθήλιο), που σχετίζεται µε τους τοπικούς 

χαρακτήρες της αιµατικής ροής (βλ. κεφάλαιο 7), αλλά και η κατά βάση κυκλοτερής 

καταπόνηση (στο σύνολο του τοιχώµατος) προκαλούν µεταβολές στις αλυσίδες µεταγωγής 

σήµατος και έκφρασης γονιδίων τόσο στα ενδοθηλιακά κύτταρα όσο και στις λείες µυϊκές 

ίνες του αρτηριακού τοιχώµατος [191,192].  

    Η µετάδοση του µηχανικού σήµατος στο εσωτερικό του ενδοθηλιακού κυττάρου γίνεται 

µε κατάλληλους µηχανοϋποδοχείς, αν και η απόκριση του κυττάρου διαφέρει ανάλογα µε το 

µηχανικό ερέθισµα: το κύτταρο µεταβάλλει την απάντηση του ανάλογα µε το αν δέχεται την 

επίδραση κυκλοτερούς τάσης, σταθερής διατµητικής τάσης, παλµικής διατµητικής τάσης και 

διατµητικής τάσης στροβιλώδους ροής [193,194]. 

    Μια από τις επικρατούσες θεωρίες της παθοφυσιολογίας της αθηροσκλήρωσης δίνει 

κυρίαρχο ρόλο στον µηχανικό τραυµατισµό ή καταστροφή του ενδοθηλίου σε σηµεία στα 

οποία υπάρχει µεγάλη πιθανότητα ανάπτυξης αθηρωµατικής πλάκας [195]. Σήµερα, η 

θεωρία αυτή περιλαµβάνεται στο γενικότερο πλαίσιο της µεταβολής στην απόκριση και 

λειτουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων κάτω από την επίδραση όλων των παραγόντων που 

υπεισέρχονται στον βιοχηµικό, ανοσολογικό και µηχανικό ορίζοντα της αθηροσκλήρωσης. 

    Οι τοπικές αιµοδυναµικές συνθήκες είναι αυτές οι οποίες σχετίζονται κυρίως µε την 

µηχανικά επαγόµενη δυσλειτουργία και καταστροφή του ενδοθηλίου [196]. Η διαταραχή 

της δοµής των ενδοθηλιακών κυττάρων ή και ο θάνατός τους οδηγεί σε αυξηµένη 
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διαπερατότητα του ενδοθηλίου σε επιβλαβή µακροµόρια (π.χ. LDLs) [197], µε αποτέλεσµα 

την αυξηµένη είσοδο αθηρογενών λιποπρωτεϊνών στο αρτηριακό τοίχωµα και την 

επιτάχυνση της αθηροσκλήρωσης [198]. Αξίζει να σηµειωθεί ότι η καταστροφή των 

ενδοθηλιακών κυττάρων ακολουθείται από «προσπάθεια» επιδιόρθωσής τους [199]. Επίσης, 

οι ιδιαίτεροι αιµοδυναµικοί παράγοντες των διακλαδώσεων και των σηµείων καµπής 

ρυθµίζουν την φλεγµονώδη διεργασία που συνοδεύει την αθηροσκλήρωση µέσα από τον 

µερικό έλεγχο της διαδικασίας προσκόλλησης των λευκοκυττάρων [200].  

    Ακόµη και ο µικροσκοπικός φαινότυπος της ενδοθηλιακής στιβάδας µεταβάλλεται 

ανάλογα µε τις αιµορρεολογικές συνθήκες: η διατήρηση της φυσιολογικής ενδοθηλιακής 

διατµητικής τάσης (>15dynes/cm2) προκαλεί την «ευθυγράµµιση» των κυττάρων µε την 

κατεύθυνση της ροής, ενώ η χαµηλή ή ταλαντούµενη διατµητική τάση (<4dynes/cm2) δεν 

συνοδεύεται από την διαµόρφωση αυτή [79]. Η υψηλή διατµητική τάση που αναπτύσσεται 

σε συνθήκες στρωτής ροής οδηγεί στην απελευθέρωση αγγειοδραστικών ουσιών (όπως το 

NO και οι προστακυκλίνες) που µειώνουν τη διαπερατότητα του ενδοθηλίου στις 

λιποπρωτεΐνες του πλάσµατος, την προσκόλληση των λευκοκυττάρων και τον 

πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών ινών (αθηροπροστασία) [201]. Αντίθετα η χαµηλή ή η 

πάλλουσα διατµητική τάση (συνθήκες τυρβώδους ροής) προάγουν την απόπτωση των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, την αλλαγή του σχήµατός τους καθώς και την έκκριση ουσιών που 

σχετίζονται µε τον αγγειόσπασµο, τον σχηµατισµό θρόµβου και τη συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων, δηµιουργώντας ένα µικροπεριβάλλον µε προδιάθεση για την εµφάνιση 

αθηροσκλήρωσης [202,203].  

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί σε προηγούµενο κεφάλαιο, εκτός από τη δράση των τοπικών 

αιµορρεολογικών παραµέτρων και η υψηλή διατοιχωµατική τάση (wall “tensile” stress) που 

οφείλεται σε υψηλή πίεση του αίµατος (π.χ. στην υπέρταση) ενοχοποιείται για τον µηχανικό 

τραυµατισµό του ενδοθηλίου και την επιτάχυνση του φαινοµένου [127,204]. 

    Ο συντελεστής ελαστικότητας του Young των φυσιολογικών ενδοθηλιακών κυττάρων 

υπολογίζεται στα 0.1kPa (χοίρειες αορτές) µε χρήση της τεχνικής µικροπιπέτας 

(micropipette aspiration, MA) [206]. Η τεχνική αυτή περιλαµβάνει την εφαρµογή 

ορισµένης πίεσης αναρρόφησης στην επιφάνεια ενός κυττάρου µέσω µικροπιπέτας γνωστής 

διαµέτρου και την εκτίµηση των ελαστικών ιδιοτήτων του κυτταρικού υλικού µέσω µέτρησης 

του µήκους επιµήκυνσης-αναρρόφησης του κυττάρου κατά µήκος του αυλού της πιπέτας 

(αναλογία µε εφελκυσµό) [207]. Αντίστοιχες µετρήσεις µε χρήση της µεθόδου 

µικροσκοπίας ατοµικής δύναµης (atomic force microscope, AFM), όπου υπάρχει αναλογία 
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µε τη δοκιµασία εντυπώµατος (βλ. κεφ. 5) σε διαστάσεις της νανοκλίµακας (~1-100nm), 

αποκάλυψαν συντελεστή ελαστικότητας των ενδοθηλιακών κυττάρων στην περιοχή 1.4-

6.8kPa ανάλογα µε το σηµείο της µέτρησης στην κυτταρική επιφάνεια [208].  

    Σε κάθε περίπτωση ο συντελεστής ελαστικότητας των ενδοθηλιακών κυττάρων είναι 1000 

φορές µικρότερος, κατά µέσο όρο, από ότι ο συντελεστής του ακέραιου τοιχώµατος (αν 

θεωρήσουµε ότι οι ελαστικές ιδιότητες του ενδοθηλίου συνολικά ισοδυναµούν µε αυτές των 

µεµονωµένων κυττάρων και αγνοήσουµε τις µεταξύ τους συνδέσεις και την ισχύ αυτών). 

Εξάλλου, η αποδιοργάνωση του ενδοθηλίου στα σηµεία σχηµατισµού των αθηρωµάτων 

φαίνεται να συνοδεύεται µε τοπική µείωση της σκληρότητας των κυττάρων αυτού [209].  

 

8.5.2 | Συσσώρευση και οργάνωση του αθηρωµατικού υλικού 

 

    Τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου ακολουθεί η έναρξη της µεταφοράς συστατικών του 

πλάσµατος (π.χ. κρύσταλλοι LDL) στον έσω χιτώνα του αγγείου. Η µεταφορά υλικού από 

τον αγγειακό αυλό στο εσωτερικό του αγγειακού τοιχώµατος δεν µπορεί παρά να 

διαταράσσει τόσο τα λειτουργικά, όσο και τα µηχανικά χαρακτηριστικά του τελευταίου. 

Παράλληλα, οι βιοχηµικές (π.χ. οξείδωση), βιολογικές (π.χ. γήρανση) και ιατρογενείς (π.χ. 

φαρµακευτική αγωγή, αγγειοπλαστική) διεργασίες µεταβάλλουν τόσο το σχήµα, όσο και τις 

ελαστικές ιδιότητες του αθηρώµατος καθώς αυτό εξελίσσεται από την αρχική του 

ανοργάνωτη µορφή στην ώριµη δοµή της αθηρωµατικής πλάκας. Η δοµική εξέλιξη της 

αθηρωµατικής πλάκας (τελική γεωµετρία, µεταβολή των ελαστικών ιδιοτήτων ή/και 

πιθανότητα ρήξης) αποτελεί την κατάσταση ισορροπίας ανάµεσα στις ενδογενείς µηχανικές 

ιδιότητες αυτής και στις δυνάµεις οι οποίες επιδρούν πάνω της. 

    Κάθε αθηρωµατική πλάκα αποτελεί µια εστιακή, συνήθως επηρµένη, βλάβη η οποία 

ξεκινά στον έσω χιτώνα και αποτελείται από ένα κίτρινο, µαλακό και παχύρρευστο πυρήνα 

λιπιδίων, ενώ η προς τον αυλό επιφάνειά της καλύπτεται από ένα συµπαγές, λευκωπό, ινώδες 

κάλυµµα. Το συνολικό της µέγεθος µπορεί να ποικίλλει (0.3-1.5cm) λαµβάνοντας ακόµη και 

πολύ µεγάλες διαστάσεις, όπως επίσης και το πάχος της ινώδους κάψας αυτής (0.074-

1.1mm, ιστολογικές µετρήσεις σε ανθρώπινες λαγόνιες και καρωτίδες αρτηρίες [210]). 

Συχνά, τα αθηρώµατα καταλαµβάνουν τµήµα της αγγειακής περιµέτρου (έκκεντρα) ενώ 

κατά την πρόοδο της νόσου γίνονται περισσότερο διάχυτα. Τα συστατικά κάθε πλάκας είναι: 

1)κύτταρα (λείες µυϊκές ίνες, λευκοκύτταρα), 2)εξωκυττάρια θεµέλια ουσία (κολλαγόνο, 

ελαστικές ίνες, πρωτεογλυκάνες), 3)λιπίδια (εξωκυττάρια, ενδοκυττάρια στα αφρώδη 
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κύτταρα) και 4)στοιχεία νεοαγγείωσης και επασβεστώσεις. Το νεκρωτικό κέντρο περιέχει 

υπολείµµατα κυττάρων, κρυστάλλους χοληστερόλης, αφρώδη κύτταρα και εναποθέσεις 

ασβεστίου, ενώ το ινώδες κάλυµµα αποτελείται από λεία µυϊκά κύτταρα, µακροφάγα, 

αφρώδη κύτταρα, λεµφοκύτταρα, κολλαγόνο, ελαστίνη, πρωτεογλυκάνες και στοιχεία 

νεοαγγείωσης [205]. 

    Η αθηρωµατική πλάκα θεωρείται ότι είναι ασυµπίεστη και εποµένως µπορεί να δεχτεί τη 

δράση οποιασδήποτε πίεσης (θεωρητικά) χωρίς να µεταβάλλει τον όγκο και το σχήµα της. 

Η θεώρηση της ασυµπιεστότητας δεν είναι τυχαία: τα ινώδη στοιχεία της πλάκας (κάψα), ο 

νεκρωτικός της πυρήνας και οι επασβεστώσεις, που αποτελούν και τα κύρια στοιχεία αυτής, 

χαρακτηρίζονται ως σχεδόν ασυµπίεστα (Poisson’s ratio, v =0.49) [105].  

    Οι συντελεστές ελαστικότητας των διαφόρων «τµηµάτων» της πλάκας εµφανίζουν 

σηµαντικές διαφοροποιήσεις λόγω διαφορετικής σύστασης: Ο µαλακός λιπώδης πυρήνας 

χαρακτηρίζεται από Ecore  = 5.5±3.5kPa σε µετρήσεις µε τη µέθοδο AFM [211], οι οποίες 

«συµφωνούν» µε τις αντίστοιχες τιµές υπολογιστικών µοντέλων (1-10kPa) [212,213]. Οι 

επασβεστωµένες περιοχές χαρακτηρίζονται συνήθως από πολύ µεγαλύτερο συντελεστή 

ελαστικότητας της τάξης του: Ecalcium ~ 5MPa. Όµως, το ενδιαφέρον επικεντρώνεται στις 

ελαστικές ιδιότητες της ινώδους κάψας λόγω της συσχέτισης αυτών µε την ευαλωτότητα της 

πλάκας (βλ. επόµενη ενότητα). Ανάλογα µε την οργάνωση και ωρίµανση του ινώδους ιστού 

αυτός µπορεί να διακριθεί σε: «κυτταρικό», «υποκυτταρικό» και ίσως και «επασβεστωµένο» 

ινώδη ιστό, κατά σειρά αυξανόµενης σκληρότητας. Οι κυτταρικές ινώδεις περιοχές 

εµφανίζουν συντελεστή ελαστικότητας του Young, Εcellular = 10.4±5.7kPa, ενώ οι 

υποκυτταρικές είναι σκληρότερες µε συντελεστή Ehypocellular = 59.4±47.4kPa (µέθοδος 

εντυπώµατος AFM) [211]. Οι τιµές που προκύπτουν µε µηχανική δοκιµασία συµπίεσης 

(«ακτινική» διεύθυνση) προσεγγίζουν τα 20kPa και 100kPa αντίστοιχα (κυτταρική-

υποκυτταρική) [213] µε τη σκληρότητα να εµφανίζει «θετική» εξάρτηση από τη συχνότητα 

φόρτισης (ιξωδοελαστικότητα µε αύξηση της σκληρότητας συναρτήσει της αυξανόµενης 

συχνότητας, 0.5-2Hz) [214]. Την ίδια δυναµική συµπεριφορά παρουσιάζουν και οι 

επασβεστωµένες περιοχές. 

 

8.5.3 | Η ε̟ίδραση στο αρτηριακό τοίχωµα 

 

    Η ανάπτυξη της αθηρωµατικής πλάκας θεωρείται ότι προκαλεί την διαστολή του 

αρτηριακού τοιχώµατος, εκτείνοντας τους χιτώνες αυτού κατά περίπου 20% [213]. Η 
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διεργασία της αθηροσκλήρωσης µπορεί να έχει δύο διαφορετικές µακροχρόνιες «µηχανικές 

επιπτώσεις» στο αρτηριακό τοίχωµα [215]:  

 

1) την ανευρυσµατική διάταση, όπου η πίεση που ασκείται από την πλάκα ή η 

ισχαιµική ατροφία του µέσου χιτώνα οδηγούν στην εξασθένησή του και στην απώλεια 

του ελαστικού ιστού και  

2) τη στένωση του αυλού, όπου δεν διαταράσσεται η ισχύς και η ελαστική σύσταση 

του µέσου χιτώνα και δεν σχηµατίζεται ανεύρυσµα ως κύριο χαρακτηριστικό της 

βλάβης (παρά το ότι µπορεί να έχουµε θετική αναδιαµόρφωση αρχικά).  

 

    Σε κάθε περίπτωση µπορεί να έχουµε ρήξη είτε του τοιχώµατος στην περιοχή του 

ανευρύσµατος, είτε της πλάκας στον τόπο της στένωσης µε ολέθριες κλινικές συνέπειες 

(αιµορραγία - θρόµβωση). 

    Το αθηροσκληρωτικό τοίχωµα µπορεί να εµφανίσει ποικιλία µεταβολών των µηχανικών 

του ιδιοτήτων σε σχέση µε το φυσιολογικό αρτηριακό τοίχωµα. Έτσι, σε µια συγκεντρωτική 

αναφορά σχετικών δεδοµένων [216,217], ο συντελεστής ελαστικότητας εµφάνισε τις εξής 

µεταβολές: 29% αύξηση, 47% αµετάβλητος, 24% µείωση. Τα αντίστοιχα ποσοστά για τη 

σκληρότητα του τοιχώµατος ήταν 71%-29%-0% και για το πάχος αυτού: 67%-25%-8%. 

Τα ποσοστά αυτά καταδεικνύουν ότι η σκληρότητα και το πάχος του αρτηριακού 

τοιχώµατος συνήθως αυξάνονται στην περιοχή της βλάβης, ενώ ο συντελεστής 

ελαστικότητας τις περισσότερες φορές διατηρείται παρά αυξάνεται.  

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί (βλ. κεφ. 3), ο συντελεστής ελαστικότητας αποτελεί ενδογενή 

φυσική ιδιότητα του υλικού ενός στερεού, που δεν εξαρτάται από την µάζα ή τις διαστάσεις 

του συστήµατος (εντατική µεταβλητή, intensive property). Αντίθετα, το µέγεθος της 

σκληρότητας (εκτατική µεταβλητή, extensive property) αποτελεί «δοµική» ιδιότητα, που 

εξαρτάται τόσο από τα χαρακτηριστικά του υλικού, όσο και από το σχήµα και τις 

διαστάσεις του στερεού, αλλά και τις οριακές συνθήκες του προβλήµατος.  

    Εποµένως, αν θεωρήσουµε ότι όλες οι βλάβες που αντιστοιχούν στα προαναφερθέντα 

ποσοστιαία δεδοµένα βρίσκονται στο ίδιο στάδιο ωρίµανσης, τότε η ξεκάθαρη αύξηση της 

σκληρότητας (εκτατική ιδιότητα) έναντι του συντελεστή ελαστικότητας (εντατική ιδιότητα), 

στις περισσότερες περιπτώσεις, επιβεβαιώνει τον ισχυρισµό ότι η «επικρατούσα αλλοίωση» 

της ισορροπίας του αρχικού συστήµατος (υγιές τοίχωµα) έχει κυρίως µηχανικό-γεωµετρικό 

παρά βιολογικό-µικροανατοµικό χαρακτήρα. Με άλλα λόγια, ίσως η ισορροπία των τοπικά 
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ασκούµενων δυνάµεων είναι αυτή που «οδηγεί» την χρονική εξέλιξη της βλάβης, 

επηρεάζοντας και τις υπόλοιπες παραµέτρους (βιοχηµικές, ιστοπαθολογικές, ανοσολογικές 

κτλ.) που συµµετέχουν στην πρόοδο της νόσου. 

 

8.5.4 | Γήρανση, αρτηριακή υ̟έρταση και ταχυκαρδία 

 

    Στην ενότητα αυτή γίνεται αναφορά των βασικών επιδράσεων των παραπάνω παραγόντων 

στο αρτηριακό τοίχωµα και την διαδικασία της αθηροσκλήρωσης. Για κάθε έναν από τους 

παράγοντες του τίτλου έχει αναπτυχθεί ένα ξεχωριστό ερευνητικό πεδίο, του οποίου η 

πλήρης περιγραφή είναι αδύνατη και ξεφεύγει από τα όρια της παρούσας εργασίας. 

    Προϊούσης της ηλικίας, το αρτηριακό σύστηµα φθίνει τόσο από άποψη λειτουργικής 

αποδοτικότητας, όσο και από άποψη δοµικής σύστασης. Οι κύριοι παράγοντες που 

προκαλούν την «γήρανση» του αρτηριακού τοιχώµατος σε επίπεδο µηχανικής απόκρισης 

είναι: 1) η α̟ώλεια της λειτουργικότητας του ενδοθηλίου (αύξηση της NADPH οξειδάσης), 2) η 

µεταβολή της σύστασης του έσω χιτώνα (ανάπτυξη αθηρωµάτων, συσσώρευση µακροφάγων, 

πολλαπλασιασµός λείων µυϊκών ινών), 3) η διαταραχή της δοµής και της λειτουργίας του µέσου και 

του έξω χιτώνα (αναδιαµόρφωση της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας µε ελάττωση της 

ελαστίνης και αύξηση του κολλαγόνου, των µεταλλοπρωτεϊνασών της εξωκυττάριας ουσίας -

MMPs-, των λείων µυϊκών ινών -VSMCs- και των µεσοκυττάριων µορίων προσκόλλησης -

ICAMs-), 4) η ενα̟όθεση ασβεστίου και τελικών ̟ροϊόντων ̟ροχωρηµένης γλυκοζυλίωσης (AGEs) 

και 5) η ε̟ίδραση εξωγενών ̟αραγόντων (υπέρταση, µεταβολικό σύνδροµο, σακχαρώδης 

διαβήτης κτλ.) [226].  

    Τα κυριότερα αποτελέσµατα των παραπάνω διεργασιών είναι η αρχική διεύρυνση του 

αυλού και η πάχυνση του τοιχώµατος (τοιχωµατική αναδιαµόρφωση), αλλά και η τελική 

έκπτωση της ελαστικότητας µε συνοδό αύξηση της σκληρότητας. Με άλλα λόγια η 

«αρτηριοσκλήρυνση» [227]. Επίσης, φαίνεται να διαταράσσεται και ο ιξωδοελαστικός 

χαρακτήρας του αρτηριακού τοιχώµατος [228].  

    Επιπλέον, είναι γνωστός ο ρόλος της αρτηριακής υ̟έρτασης ως ένας από τους κυρίαρχους 

παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. Η «γέφυρα» µεταξύ των δύο 

αυτών παθολογικών καταστάσεων φαίνεται να είναι η υπερλιπιδαιµία: τόσο η υπέρταση, όσο 

και η υπερλιπιδαιµία δρουν συνεργειακά διεγείροντας, µέσω της κοινής αύξησης του 

οξειδωτικού στρες, την έκφραση γονιδίων που κωδικεύουν καίριους φλεγµονώδεις 

παράγοντες και επιταχύνουν έτσι την διεργασία σχηµατισµού του αθηρώµατος [218].  
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    Από άποψη µηχανικής του αρτηριακού τοιχώµατος, η αυξηµένη αρτηριακή πίεση οδηγεί 

συνήθως σε αύξηση της σκληρότητάς του [219] αν και υπάρχουν αναφορές διατήρησης των 

ελαστικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώµατος ακόµη και σε συνθήκες υπέρτασης [220]. 

Ενδεικτικά αναφέρουµε τις µετρήσεις της µελέτης ARIC, όπου ο µέσος συντελεστής 

ελαστικότητας του Young βρέθηκε να είναι 679kPa (n=6441) σε νορµοτασικά και 822kPa 

(n=551) σε υπερτασικά άτοµα (µετρήσεις µε υπερήχους σε κοινές καρωτίδες αρτ.) [221]. 

    Μεταξύ άλλων µηχανισµών µεταβολής των µηχανικών ιδιοτήτων του αρτηριακού 

τοιχώµατος σε συνθήκες υπέρτασης, η διαταραχή της φυσιολογίας των ελαστικών ινών 

φαίνεται να έχει τον κύριο ρόλο: η αυξηµένη πίεση του αίµατος προκαλεί σηµαντική αύξηση 

της (ορθής) τοιχωµατικής τάσης, η οποία µε τη σειρά της επιδρά ποικιλοτρόπως στις 

ελαστικές ίνες. Οι τελευταίες αρχίζουν να συντίθενται και να αποδοµούνται µε πιο γρήγορο 

ρυθµό γεγονός που µακροχρόνια οδηγεί στη σύνθεση λιγότερο αποδοτικών ινών, αλλά και 

στην επαγωγή της διαδικασίας πολλαπλασιασµού και µετανάστευσης των λείων µυϊκών ινών. 

Η ανώµαλη αρχιτεκτονική του τοιχώµατος που προκύπτει, αυξάνει την σκληρότητα αυτού 

και επιτείνει την αρτηριακή υπέρταση [223]. 

    Μακροσκοπικά, η αυξηµένη αρτηριακή πίεση µπορεί, σε βάθος χρόνου, να προκαλέσει 

δύο τύπους αναδιαµόρφωσης του αρτηριακού τοιχώµατος: 1) αρνητική (inward) ευτροφική 

αναδιαµόρφωση, στην οποία µειώνεται τόσο η εξωτερική διάµετρος όσο και η διάµετρος του 

αυλού, αυξάνεται ο λόγος «πάχους του µέσου χιτώνα/διάµετρος αυλού» και παραµένει 

αµετάβλητη η περιοχή της εγκάρσιας διατοµής του µέσου χιτώνα, και 2) υ̟ερτροφική 

αναδιαµόρφωση, στην οποία παρατηρείται πάχυνση του µέσου χιτώνα σε βάρος του αυλού, 

που οδηγεί σε αύξηση της περιοχής εγκάρσιας διατοµής του µέσου χιτώνα και του 

προαναφερθέντος λόγου. Τα παραπάνω φαίνεται να είναι αποτέλεσµα µηχανισµών αύξησης, 

απόπτωσης, φλεγµονής και ίνωσης [224].  

    Παρά το γεγονός ότι η αυξηµένη αρτηριακή πίεση ισοδυναµεί µε την άσκηση αυξηµένης 

φυγόκεντρης δύναµης ακτινικής διεύθυνσης στην επιφάνεια µιας προβάλλουσας (προς τον 

αυλό) αθηρωµατικής πλάκας, η «υπερτασική» αναδιαµόρφωση του αρτηριακού τοιχώµατος 

φαίνεται να είναι ισχυρότερος παράγοντας και να υπερισχύει στην «προσπάθεια» 

εξισορρόπησης των τοπικά δρώντων κεντροµόλων και φυγόκεντρων ακτινικών δυνάµεων, 

έτσι ώστε τελικά να έχουµε επιπρόσθετη (λόγω υπέρτασης) επίταση της αρχικής στένωσης 

του αυλού λόγω αύξησης των διαστάσεων του αθηρώµατος. 

    Όλοι οι παραπάνω µηχανισµοί αποτελούν µέρος της γενικότερης λειτουργίας των 

µηχανιοβιολογικών διαδικασιών ελέγχου του αγγειακού συστήµατος, που έχουν ως στόχο τη 
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διατήρηση της οµοιόστασης σε επίπεδο τοιχωµατικής τάσης και καταπόνησης [225]. Σε 

κάθε περίπτωση, παρότι η αναδιαµόρφωση έχει προσαρµοστικό και προστατευτικό ρόλο 

απέναντι στις διαταραγµένες συνθήκες φόρτισης του αρτηριακού τοιχώµατος, το τελικό 

αποτέλεσµα αυτής είναι η αύξηση των αγγειακών αντιστάσεων, η µείωση του διαθέσιµου 

εύρους αυλού, η µη αποδοτική µεταφορά του αίµατος στο αρτηριακό δίκτυο, η έκπτωση της 

οργανικής λειτουργίας και η αύξηση της πιθανότητας εµφάνισης των επιπλοκών της 

υπέρτασης (π.χ. ισχαιµία, ρήξη σε έδαφος ανευρυσµατικής διάτασης κτλ). 

    Ο ρόλος όλων των προαναφερθέντων «στατικών» και «ψευδοστατικών» διεργασιών ως 

ρυθµιστών των µηχανικών παραµέτρων του αρτηριακού τοιχώµατος συµπληρώνεται από την 

δυναµική ε̟ίδραση της καρδιακής συχνότητας και την έννοια του χρόνου που αυτή εισάγει στο 

σύστηµα. Άλλωστε, είναι γνωστή η συσχέτιση της αυξηµένης καρδιακής συχνότητας µε την 

αθηροσκληρωτική νόσο µέσω ποικίλων παθοφυσιολογικών µηχανισµών, όπως π.χ. η 

µεταβολή του συµπαθητικού τόνου, των ταλαντωτικών συνθηκών και των τοπικών 

αιµοδυναµικών παραγόντων [222].  

    Όπως έχει ήδη περιγραφεί (κεφ. 3-6) ο ιξωδοελαστικός χαρακτήρας του αρτηριακού 

τοιχώµατος µπορεί να χωριστεί σε δύο συνιστώσες: την ελαστική (ευθύνεται κυρίως η 

ελαστίνη και το κολλαγόνο) και την ιξώδη (ευθύνεται κυρίως η δράση των λείων µυϊκών 

κυττάρων). Μελέτες σε αορτές ζώων (πρόβατα, [229]) έδειξαν ότι η αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας οδήγησε σε µείωση του συντελεστή ιξώδους του τοιχώµατος (λόγω χαλάρωσης 

των λείων µυϊκών ινών που οφείλεται στην αύξηση της ροής και την επαγόµενη 

ενεργοποίηση του ενδοθηλίου), ενώ άφησε επί της ουσίας ανεπηρέαστο τον συντελεστή 

ελαστικότητας. Αντίστοιχα, η ενεργοποίηση των λείων µυϊκών ινών προκάλεσε αύξηση τόσο 

του συντελεστή ιξώδους η, όσο και του συντελεστή ελαστικότητας Ε. Συµπερασµατικά, 

γίνεται φανερό ότι η µεταβολή της καρδιακής συχνότητας µπορεί να επηρεάσει την 

ιξωδοελαστικότητα του αρτηριακού τοιχώµατος µέσω ενδοθηλιο-εξαρτώµενων µηχανισµών. 

Εξάλλου, φαίνεται να υπάρχει θετική (αναλογική) συσχέτιση ανάµεσα στην αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας και τη σκληρότητα του αρτηριακού τοιχώµατος, όπως αυτή 

εκφράζεται από την ταχύτητα διάδοσης του σφυγµικού κύµατος (PWV) [230,231]. 

 

8.6 | ΕΥΑΛΩΤΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΡΗΞΗ ΤΗΣ ΠΛΑΚΑΣ 

 

    Η «αστάθεια» ή αλλιώς η «ευαλωτότητα» της αθηρωµατικής πλάκας αποτελεί το κύριο 

αίτιο εκδήλωσης των οξέων στεφανιαίων συνδρόµων, που ως γνωστόν περιλαµβάνουν την 
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ασταθή στηθάγχη, το έµφραγµα του µυοκαρδίου και τον αιφνίδιο θάνατο. Αθηρωµατικές 

πλάκες που εµπλέκουν στοιχεία φλεγµονής, µηχανισµούς κυτταρικής απόπτωσης και συχνά 

γεγονότα ρήξης και θρόµβωσης, ανήκουν στην κατηγορία των ευάλωτων πλακών (υψηλού 

κινδύνου). Η ρήξη µιας τέτοιας πλάκας αποτελεί την πιο συχνή επιπλοκή της, προκαλώντας 

περίπου το 70% των θανατηφόρων οξέων εµφραγµάτων του µυοκαρδίου και των αιφνίδιων 

καρδιακών θανάτων [233]. Είναι βέβαιο ότι η αναζήτηση των υποκείµενων κυτταρικών, 

µοριακών και βιοχηµικών διεργασιών, όπως και η εξέλιξη των µεθόδων ανίχνευσης και 

απεικόνισης των βλαβών αυτών θα οδηγήσει στην καλύτερη διαχείριση των οξέων 

στεφανιαίων συνδρόµων. 

 

8.6.1 | Η ευάλωτη αθηρωµατική ̟λάκα 

 

    Ένας ορισµός της ευάλωτης αθηρωµατικής πλάκας θα µπορούσε να είναι ο εξής: Ως 

ευάλωτη χαρακτηρίζεται κάθε πλάκα, η οποία µε βάση την τεχνολογία που χρησιµοποιείται 

για την ταυτοποίησή της, έχει τεκµηριωµένα υψηλή πιθανότητα να εµφανίσει µια 

θροµβογενή εστία. Ο σχηµατιζόµενος θρόµβος θα µπορούσε είτε να προκαλέσει µια οξεία 

εµφάνιση νόσου, είτε να οδηγήσει σε µια ταχεία, ασυµπτωµατική, αγγειογραφική 

επιδείνωση. Αντίθετα, µια πλάκα µε χαµηλή πιθανότητα να προκαλέσει µια τέτοια εξέλιξη 

θα µπορούσε να χαρακτηριστεί ως «µη - ευάλωτη» [232]. 

    Πάντως, έχει ιδιαίτερη σηµασία να γίνει µια αναφορά στη χρησιµοποιούµενη ορολογία. 

Οι επεµβατικοί καρδιολόγοι και οι παθολογοανατόµοι συνηθίζουν να χαρακτηρίζουν µια 

πλάκα ως «ένοχη» (culprit lesion) αναδροµικά, δηλαδή αφού αυτή προκαλέσει στεφανιαία 

απόφραξη και θάνατο και ανεξάρτητα από τα ιστολογικά της χαρακτηριστικά. Κάθε ένοχη 

πλάκα θεωρείται ότι αποτελεί εξέλιξη µιας ευάλωτης αθηρωµατικής βλάβης, δηλαδή µιας 

βλάβης η οποία έχει προδιάθεση να προκαλέσει θρόµβωση ή να εξελιχθεί ταχέως σε ένοχη. 

Στην εργασία των Naghavi et al. [233] γίνεται φανερό ότι µια ευάλωτη πλάκα µπορεί να 

ανήκει σε έναν από τους εξής τύπους: 1) ευάλωτη πλάκα µε προδιάθεση να ραγεί (rupture-

prone), 2) ραγείσα/υπό επούλωση ευάλωτη πλάκα (ruptured/healing), 3) ευάλωτη πλάκα µε 

προδιάθεση για διάβρωση (erosion-prone), 4) διαβρωµένη ευάλωτη πλάκα (eroded), 5) 

ευάλωτη πλάκα µε ενδοπλακική αιµορραγία (with intra-plaque hemorrhage), 6) ευάλωτη 

πλάκα µε επασβεστωµένο οζίδιο (with calcified nodule) και 7) σηµαντικά στενωτική 

ευάλωτη πλάκα (critically stenotic) (Σχήµα 8.6). Ο πρώτος τύπος (ευάλωτη πλάκα µε 

προδιάθεση να ραγεί) είναι γνωστός µε τον όρο ινοαθήρωµα µε λεπτή κάψα (thin-cap 
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fibroatheroma, TCFA) και θεωρείται ως ο κατεξοχήν πρόδροµος τύπος πλάκας που 

σχετίζεται µε µελλοντική ρήξη και πρόκληση οξέος στεφανιαίου συνδρόµου [233,236]. 

Σύµφωνα µε µια περισσότερη κλινική θεώρηση, εισήχθη ο όρος «πλάκα υψηλού κινδύνου» 

(high-risk plaque) µε στόχο την ανάδειξη του ρόλου και άλλων τύπων πλακών που δεν 

υπακούν στα κλασικά ιστολογικά-µορφολογικά χαρακτηριστικά, αλλά προκαλούν οξέα 

συµβάµατα ακόµη και σε αρχικά ασυµπτωµατικούς ασθενείς [237,238]. Πάντως, ο όρος 

«ασταθής» πλάκα φαίνεται να είναι ισοδύναµος µε τον όρο «ευάλωτη» πλάκα [239]. 

 

 

Σχήµα 8.6. ∆ιαφορετικοί τύποι της ευάλωτης αθηρωµατικής πλάκας. Οι τύποι (A-G) αντιστοιχούν στους 
τύπους (1-7) που αναφέρονται στο κείµενο. Η πρώτη εικόνα αντιστοιχεί σε φυσιολογικό αγγείο (72). 

 

    Πρακτικά, έχουν καθοριστεί πολλά ιστολογικά και κλινικά κριτήρια χαρακτηρισµού µιας 

ορισµένης αθηροσκληρωτικής βλάβης ως «ασταθή». Τα κυριότερα από αυτά είναι (Πίνακας 

8.2) [233]: 

 
Πίνακας 8.2. Κριτήρια ασταθούς αθηρωµατικής πλάκας. 

Μείζονα κριτήρια 

• Ενεργός φλεγµονή (διήθηση από µονοκύτταρα, µακροφάγα ή/και Τ-λεµφοκύτταρα) 

• Λεπτή κάψα µε µεγάλο λιπιδικό πυρήνα 

• Ενδοθηλιακή απογύµνωση µε επιφανειακή συσσώρευση αιµοπεταλίων 

• Ραγείσα πλάκα (fissured plaque) 

• Ύπαρξη στένωσης >90% 

Ελάσσονα κριτήρια 

• Ύπαρξη επιφανειακού επασβεστωµένου οζιδίου (calcified nodule) 

• Έντονο κίτρινο χρώµα πλάκας κατά την αγγειοσκόπηση (glistening yellow) 

• Αιµορραγία εντός της βλάβης 

• ∆υσλειτουργία του ενδοθηλίου 

• Θετική τοιχωµατική αναδιαµόρφωση (outward remodeling) 

       

    Παρά την ετερογένεια που εµφανίζει η παραπάνω οµάδα κριτηρίων, αναδεικνύει την 

ιδιαίτερη βαρύτητα που έχουν οι τρείς κύριοι καθοριστές της αυξηµένης πιθανότητας ρήξης 
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µιας ευάλωτης βλάβης: 1) το µέγεθος και η σύσταση του αθηρωµατώδους πυρήνα, 2) το 

πάχος της ινώδους κάψας που καλύπτει τον πυρήνα και 3) η ενεργότητα των διεργασιών 

φλεγµονής και «ανακατασκευής» στο εσωτερικό της κάψας [234]. 

    Από άποψη ιστολογικής υφής η ευάλωτη αθηρωµατική πλάκα εµφανίζει τα εξής 

χαρακτηριστικά: 1) έναν µεγάλο λιπιδικό πυρήνα, 2) χαµηλό αριθµό λείων µυϊκών κυττάρων 

και µικρή περιεκτικότητα σε κολλαγόνο, όσον αφορά στη σύσταση της ινώδους κάψας, 3) 

την έντονη παρουσία στοιχείων φλεγµονής στην ωµική περιοχή και το ινώδες κάλυµµα της 

πλάκας, µε αυξηµένα σε αριθµό µακροφάγα και Τ-λεµφοκύτταρα και 4) την ύπαρξη 

τριχοειδών εντός της πλάκας και συνοδών αιµορραγιών [179,235]. 

    Σύµφωνα µε παθολογοανατοµικές µελέτες η ραγείσα πλάκα εµφανίζει τα µορφολογικά 

γνωρίσµατα που ακολουθούν: µέσο ποσοστό νεκρωτικού πυρήνα – 34%, µέσο πάχος 

ινώδους κάψας – 23µm και µέσο βαθµό επασβέστωσης – 1.53. Αντίστοιχα, το ινοαθήρωµα 

µε λεπτή κάψα χαρακτηρίζεται από: µέσο ποσοστό νεκρωτικού πυρήνα – 23%, µέσο πάχος 

ινώδους κάψας – <65µm και µέσο βαθµό επασβέστωσης – 0.97 [236]. Επίσης, ενδεικτικά 

αναφέρεται ότι η διαβρωµένη πλάκα εµφανίζει µέσο ποσοστό νεκρωτικού πυρήνα – 14%, 

ενώ η σταθερή πλάκα, 12% [179].  

    Συµπερασµατικά, το σύνολο των παραµέτρων που αξίζει να εκτιµηθούν κατά τον 

χαρακτηρισµό µιας πλάκας ως «ευάλωτη» περιλαµβάνει: 1) µορφολογικά χαρακτηριστικά 

(θετική αναδιαµόρφωση, φορτίο της πλάκας, συγκέντρωση λιπιδίων, νεκρωτικός πυρήνας), 2) 

στοιχεία σύστασης (ινολιπώδη χαρακτηριστικά, ινώδης πλάκα, επασβεστώσεις) και 3) 

βιολογικές παραµέτρους (φλεγµονή, διήθηση µακροφάγων, νεοαγγειογένεση, ινοαθήρωµα 

µε λεπτή κάψα) [241].  

    Η εκτίµηση των προαναφερθέντων παραµέτρων γίνεται µε τη βοήθεια µιας οµάδας 

απεικονιστικών τεχνικών που συνεχώς διευρύνεται. Σήµερα, εφαρµόζονται ήδη στην κλινική 

πράξη οι εξής τεχνικές: υπερηχογραφία (ultrasonography, US), τοµογραφία εκποµπής 

ποζιτρονίων (positron emission tomography, PET), αξονική τοµογραφία (computed 

tomography, CT), µαγνητική τοµογραφία (magnetic resonance imaging, MRI), οπτική 

συνεκτική τοµογραφία (optical coherence tomography, OCT) και ενδαγγειακός υπέρηχος 

(intravascular ultrasound, IVUS). Παράλληλα, βρίσκονται σε προκλινικό στάδιο οι 

παρακάτω απεικονιστικές τεχνικές: εικονική ιστολογική ανάλυση (virtual histology, VH), 

ενδαγγειακός υπέρηχος που χρησιµοποιείται στην ελαστογραφία (intravascular ultrasound 

employed in elastography, US-E), υπερηχογραφική απεικόνιση µε έγχυση ενισχυτών 

ηχογένειας (contrast-enhanced ultrasonography, CE-US), υπερηχογραφία ενσωµατωµένης 
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οπισθοσκέδασης (integrated backscatter ultrasonography, IB-US) και αξονική τοµογραφία 

ενισχυµένης σκιαγραφικής αντίθεσης (contrast-enhanced computed tomography, CE-CT). 

Στο µέλλον αναµένεται να χρησιµοποιηθούν επιπλέον «συνδυαστικές» τεχνικές που 

βρίσκονται σε πειραµατικό στάδιο, όπως: συνδυασµός τοµογραφίας εκποµπής ποζιτρονίων-

µαγνητικής τοµογραφίας (positron emission tomography-magnetic resonance imaging, 

PET-MRI), συνδυασµός τοµογραφίας εκποµπής ποζιτρονίων-αξονικής τοµογραφίας 

(positron emission tomography-computed tomography, PET-CT), µαγνητική τοµογραφία 

ενισχυµένης αντίθεσης (contrast-enhanced-magnetic resonance imaging, CE-MRI) και 

ενδαγγειακή απεικόνιση µαγνητικού συντονισµού (intravascular magnetic resonance 

imaging, IVMRI) [241].  

 

8.6.2 | Μηχανική της ρήξης της ̟λάκας 

 

    Η ρήξη της πλάκας περιλαµβάνει την διάσπαση της συνοχής και την απώλεια της 

συνέχειας της περιβάλλουσας κάψα προς τον αυλό του αγγείου. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε 

ένα ευρύ φάσµα κλινικών συνεπειών: µπορεί να διαδράµει ασυµπτωµατικά, να οδηγήσει σε 

σοβαρή κλινική επιδείνωση ή και να προκαλέσει αιφνίδιο θάνατο. Σε κάθε περίπτωση, 

κυρίαρχο ρόλο διαδραµατίζει η µείωση ή και η διακοπή της παροχής αίµατος στο 

µυοκάρδιο που αρδεύεται από το προσβαλλόµενο αγγείο κατωφερέστερα από το σηµείο 

εντόπισης της ένοχης πλάκας. Η διαταραχή της αιµάτωσης µπορεί οφείλεται σε δύο 

παράγοντες: στον τοπικά σχηµατιζόµενο θρόµβο (θροµβογενή στοιχεία διαχέονται και 

έρχονται σε επαφή µε το αίµα) και στον αγγειόσπασµο. Ο βαθµός της διαταραχής 

αιµάτωσης καθορίζει και την ένταση της κλινικής συµπτωµατολογίας: µερική απόφραξη 

αντιστοιχεί στην εµφάνιση στηθαγχικού άλγους (ασταθής στηθάγχη) και πλήρης απόφραξη 

οδηγεί σε έµφραγµα του µυοαρδίου. Στην ιδανική περίπτωση διατήρησης της αιµάτωσης, 

το συµβάν δεν προκαλεί συµπτώµατα [242,243]. 

    Από µηχανικής σκοπιάς, η ρήξη της πλάκας συµβαίνει όταν η καταπόνηση (strain) της 

ινώδους κάψας ξεπεράσει τοπικά το όριο παραµόρφωσης του συνδυασµού των συστατικών 

της [244]. Οι µηχανικοί παράγοντες που συµµετέχουν στην ρήξη της πλάκας είναι πολλοί. 

Κύριο ρόλο διαδραµατίζει η τοπική συγκέντρωση της µηχανικής τάσης, καθώς φαίνεται να 

υπάρχει ένα κρίσιµο όριο πέρα από το οποίο η πλάκα γίνεται περισσότερο ευάλωτη [245]. 

Οι αναπτυσσόµενες τάσεις χαρακτηρίζονται από µεγαλύτερο µέτρο στα «αδύναµα» σηµεία 

της πλάκας: εκεί όπου η κάψα είναι λεπτότερη και εµφανίζει πιο συχνά ρήξεις. Άλλοι 
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παράγοντες που σχετίζονται µε τη πρόκληση της ρήξης είναι η ακτινική συµπίεση (και ο 

συνοδός «κυκλοτερής» εφελκυσµός), που οφείλεται στην πίεση του αίµατος, η κόπωση και 

συµπίεση λόγω περιοδικής κάµψης σε κρίσιµα σηµεία κατά τη διάρκεια του καρδιακού 

κύκλου (παλµικό κύµα), ο αξονικός εφελκυσµός λόγω δυνάµεων αγγειακής αγκυροβόλησης 

(καρδιακή συστολή) και οι τοπικές αιµοδυναµικές συνθήκες (χαµηλή τοιχωµατική 

διατµητική τάση πριν τη στένωση, υψηλή τοιχωµατική διατµητική τάση και αυξηµένες 

ταχύτητες ροής στο σηµείο της στένωσης, ταλαντούµενη διατµητική τάση και στροβιλώδεις 

ροές µεταστενωτικά) [246]. Εξάλλου, υποστηρίζεται ότι η τοπική τιµή της πίεσης του 

αίµατος είναι µάλλον ισχυρότερος παράγοντας πρόκλησης ρήξης από ότι η διατµητική τάση 

[248]. Η προστενωτική χαµηλή WSS και η µεταστενωτική ταλαντούµενη WSS σχετίζονται 

µε µετατροπή µιας πλάκας από σταθερή σε ασταθή και ευάλωτη [247].  

    Οι ευάλωτες αθηρωµατικές πλάκας ρηγνύονται συχνότερα στη περιοχή του ώµου τους 

(shoulder region) παρά στην κορυφαία περιοχή τους. Η περιοχή του ώµου της πλάκας 

χαρακτηρίζεται από λέπτυνση της κάψας και εντονότερα φλεγµονώδη στοιχεία [246,249]. Η 

ευαλωτότητα αυτής της περιοχής, εκτός από την επίδραση της χαµηλής διατµητικής τάσης 

και τις επιπτώσεις αυτής (επίταση της τοπικής φλεγµονής, αύξηση της λιπιδικής 

συγκέντρωσης και του νεκρωτικού πυρήνα, επαγωγή νεοαγγείωσης και ενδοπλακικής 

αιµορραγίας, ενίσχυση των παραγόντων πρόκλησης θρόµβωσης) [247] οφείλεται και σε 

άλλους µηχανικούς παράγοντες. Το σχήµα του αυλού, οι γεωµετρικές παράµετροι του 

αγγείου και της πλάκας (κυκλικό, ελλειπτικό ή τυχαίο προφίλ) και οι περιοχές εντόπισης των 

λιπιδίων και των επασβεστώσεων (ετερογένεια σύστασης), µεταβάλλουν τις τοπικές συνθήκες 

εµβιοµηχανικής τάσης και την µηχανική ισχύ της εν λόγω περιοχής [250]. 

    Οι αναπτυσσόµενες τάσεις µεταβάλλονται κατά την πορεία ωρίµανσης της πλάκας 

ακολουθώντας της µεταβολές στο πάχος της κάψας (µειώνεται), το µέγεθος του πυρήνα 

(αυξάνεται) και την κλίση (διαφορά) σκληρότητας µεταξύ αυτών (αυξάνεται) [251]. Επίσης, 

φαίνεται ότι εκτός από το πάχος της κάψας ιδιαίτερο ρόλο παίζουν και το µέγεθος του 

πυρήνα αλλά και ο βαθµός τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης [245]. Γενικά, η ρήξη της πλάκας 

εξαρτάται όχι µόνο από τις εξωγενείς φορτίσεις, αλλά και από τις ενδογενείς αντιστάσεις και 

τις υπολειµµατικές τάσεις-καταπονήσεις (residual stresses, βλ. κεφάλαιο 3) [252]. 

    Αγγειογραφικές µελέτες σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία πριν και µετά 

από κάποιο καρδιαγγειακό σύµβαµµα έδειξαν ότι οι µικρές σε µέγεθος, µη στενωτικές 

αθηρωµατικές πλάκες έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να ραγούν [253]. Επίσης, οι πλάκες που 

βρίσκονται στα αρχικά στάδια θετικής τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης φαίνεται να έχουν 
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µεγαλύτερη προδιάθεση για ρήξη, γεγονός που µπορεί να εξηγήσει την εξέλιξη κλινικά 

ασυµπτωµατικών πλακών [245]. Σύµφωνα µε τον νόµο του Laplace (όσο µεγαλύτερη είναι η 

αιµατική πίεση και όσο ευρύτερος ο αυλός, τόσο µεγαλύτερη τάση αναπτύσσεται στο 

τοίχωµα), η τάση που συσσωρεύεται στις ινώδεις κάψες των ήπια στενωτικών βλαβών είναι 

µεγαλύτερη από αυτή που αναπτύσσεται σε πλάκες οι οποίες συνοδεύονται από σηµαντικές 

στενώσεις (µικρότερος αυλός), εάν θεωρήσουµε ότι αµφότερες οι πλάκες έχουν το ίδιο 

πάχος κάψας και δέχονται την επίδραση της αυτής πίεσης του αίµατος. Εποµένως, πράγµατι 

οι ήπια στενωτικές πλάκες έχουν περισσότερες πιθανότητες να ραγούν λόγω εντονότερης 

µηχανικής φόρτισης [246]. 

  

8.7 | Συµ̟εράσµατα και µελλοντικές κατευθύνσεις 

 

    Η απεικόνιση και εποµένως η ανίχνευση της ευάλωτης αθηρωµατικής πλάκας αποτελεί 

ένα ερευνητικό πεδίο µε µεγάλη πρόοδο τα τελευταία χρόνια, χάρις στην ανακάλυψη νέων -

επεµβατικών και µη- απεικονιστικών τεχνικών, που επιτρέπουν την «παρατήρηση» της 

πλάκας in vivo µε ολοένα και αυξανόµενη λεπτοµέρεια. Έτσι, το πρόβληµα 

µετασχηµατίζεται στη προσπάθεια επιλογής και παρακολούθησης εκείνων των 

µορφολογικών, µοριακών, βιολογικών και µηχανικών χαρακτηριστικών της πλάκας που 

σχετίζονται µε αυξηµένη πιθανότητα πρόκλησης οξέων συµβαµµάτων [240]. Η 

συµπληρωµατική χρήση πολλών απεικονιστικών µεθόδων, στον ίδιο χρόνο, µπορεί να 

βοηθήσει στην εκτίµηση της πιθανότητας ρήξης µιας συγκεκριµένης πλάκας ή ακόµα και 

στην πρόβλεψη αυτής, αλλάζοντας ριζικά τον τρόπο διαχείρισης των οξέων αγγειακών 

επεισοδίων. Η είσοδος των νέων αυτών εργαλείων στην καθηµερινή ιατρική πράξη απαιτεί 

ακόµη πολλή προσπάθεια, καθώς αναµένεται να µεταβάλλουν ριζικά την διαδικασία λήψης 

ιατρικών αποφάσεων.  
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9.1 | Εισαγωγική ̟εριγραφή 

 

    Στο σηµείο αυτό επιχειρείται η προσοµοίωση του φαινοµένου της διαδικασίας 

αναδιαµόρφωσης του αρτηριακού τοιχώµατος κατά την αθηροσκλήρωση, που «οδηγείται» 

µηχανικά από τη συσσώρευση των λιπιδίων και την αύξηση των διαστάσεων της 

αθηρωµατικής πλάκας. Με τον όρο προσοµοίωση εννοούµε την µίµηση της συµπεριφοράς 

ενός συστήµατος του πραγµατικού κόσµου, συναρτήσει του χρόνου, διατηρώντας τα βασικά 

χαρακτηριστικά αυτού [254]. Απαραίτητες κρίνονται οι παραδοχές και η υιοθέτηση ενός 

απλουστευµένου, αλλά τεκµηριωµένου µοντέλου. Η προσοµοίωση πραγµατοποιήθηκε 

εξ’ολοκλήρου στη σουίτα εφαρµογών MATLAB. 

 

9.2 | Χαρακτηρισµός του αρτηριακού τοιχώµατος 

 

    Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το κυλινδρόµορφο αρτηριακό τοίχωµα στην πραγµατικότητα 

είναι: τυχαίας διατοµής, µη-γραµµικό, ανισότροπο και ιξωδοελαστικό (βλ. κεφ. 3-6). Για 

λόγους απλούστευσης αγνοούµε την ανισοτροπική φύση του τοιχώµατος τουλάχιστον στην 

περιοχή ενδιαφέροντος, την περιοχή της αθηρωµατικής βλάβης. Στο σηµείο αυτό, το 

«υπερκείµενο» (που βρίσκεται εξωτερικά, κατά την ακτινική διεύθυνση), της πλάκας, 

τοίχωµα φορτίζεται µηχανικά κάτω από την επίδραση του συνεχώς αυξανόµενου 

αθηρωµατικού όγκου (το αθήρωµα µοντελοποιείται ως µια σφαίρα προοδευτικά 

αυξανόµενης ακτίνας).     

    Όσον αφορά τις δύο συνιστώσες του όρου «ιξωδοελαστικό», σηµειώνουµε ότι αγνοείται η 

χρονοεξαρτώµενη συνιστώσα του ιξώδους (ψευδοστατική φόρτιση σε βάθος δεκαετιών) και 

το τοίχωµα λογίζεται ως ελαστικό µέσο. Σηµειώνεται εδώ ότι µε δεδοµένη την εντόπιση 

ανάπτυξης της αθηρωµατικής πλάκας στον έσω χιτώνα, το τµήµα του τοιχώµατος που 

συµµετέχει στο φαινόµενο και παραµορφώνεται, αποτελείται από τον µέσο και τον έξω 

χιτώνα. Επίσης, το αγγειακό ενδοθήλιο λόγω του µικρού του πάχους, αλλά και της 

καταστροφής που υφίσταται κατά την αθηροσκληρωτική διαδικασία δεν συνεισφέρει 

ουσιαστικά στην µηχανική ισορροπία του συστήµατος και εποµένως αγνοείται. Έτσι 

θεωρείται ότι η σφαιρική πλάκα πιέζεται απευθείας από το ενδοαυλικό αίµα (η ινώδης κάψα 

αποτελεί µέρος της πλάκας). Ο συντελεστής ελαστικότητας του τοιχώµατος, αν και στις 

πειραµατικές µελέτες αντιστοιχεί στο τοίχωµα συνολικά, θεωρούµε ότι δεν επηρεάζεται 

ουσιαστικά µετά την αφαίρεση του έσω χιτώνα από τους υπολογισµούς. 
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    Η µη-γραµµική συµπεριφορά είναι περισσότερο εµφανής σε µεγάλες παραµορφώσεις, 

επιτρέποντας έτσι την υιοθέτηση µιας καµπύλης τάσεως-παραµόρφωσης που χαρακτηρίζεται 

από ένα αρχικό γραµµικό τµήµα και ένα τελικό µη-γραµµικό. Ιδιαίτερη σηµασία έχει το 

σηµείο µετάβασης από την γραµµική στην µη-γραµµική περιοχή. Η πρώτη (γραµµική) 

αντιστοιχεί σε σταθερό συντελεστή ελαστικότητας (σταθερή κλίση) και είναι η περιοχή στην 

οποία θεωρούµε ότι βρισκόµαστε στην παρούσα µελέτη (θεωρούµε κάθε φορά σταθερό 

συντελεστή ελαστικότητας του Young). 

 

9.3 | ∆υνάµεις στο µελετούµενο σύστηµα 

 

    Το τοίχωµα δέχεται την επίδραση των εξής εξωγενών δυνάµεων κατά την ακτινική 

διεύθυνση:  1) της δύναµης που αντιστοιχεί στην πίεση του αίµατος του αυλού (προς τα έξω) 

και η οποία προσπαθεί να «συµπιέσει» την πλάκα επάνω στο τοίχωµα (η πλάκα θεωρείται 

ασυµπίεστη και έτσι η δύναµη «µεταφέρεται» στο τοίχωµα) και 2) την δύναµη που οφείλεται 

στους περιβάλλοντες ιστούς (συνδετικός ιστός, λίπος, µυοκάρδιο κτλ.) (προς τα µέσα).  

    Η ακτινική δύναµη που ασκείται από τους περιβάλλοντες ιστούς δεν είναι αµελητέα (in 

vivo). Αντισταθµίζει ένα σηµαντικό ποσοστό της ενδοαυλικής πίεσης του αίµατος και έτσι 

περιορίζει την ακτινική τάση και καταπόνηση. Υπολογίζεται ότι µέσω αυτού του µηχανισµού 

«απορροφάται» τουλάχιστον το 50% (ακόµη και το 70%) της ενδοαυλικής πίεσης [255]. 

Βέβαια, τα ποσοστά αυτά ποικίλουν ανάλογα µε τη δοµή, τον τύπο, τη θέση και την 

περιαγγειακή γεωµετρία για κάθε αγγείο του σώµατος. Τα επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία 

(στα οποία εντοπίζονται κυρίως οι πλάκες υψηλού κινδύνου που προκαλούν συµπτώµατα 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας [256]) καλύπτονται κατά βάση από επικαρδιακό λίπος: ένα 

ιδιαίτερα µαλακό υλικό µε χαµηλό συντελεστή ελαστικότητας, που λογικά αναπτύσσει 

χαµηλές µηχανικές αντιστάσεις (Σχήµα 9.1).  

  

 

Σχήµα 9.1. Επικάρδιο στεφανιαίο αγγείο και τµήµα του µυοκαρδίου σε εγκάρσια διατοµή. Με κίτρινο 
απεικονίζεται το περιαγγειακό λίπος (73). 

 

    Το επικαρδιακό λίπος έχει κατά µέσο όρο πάχος 4.7mm [258] και το ανθρώπινο λίπος 

συντελεστή ελαστικότητας (δοκιµασία εντυπώµατος) µόνο 17Pa [259]. Η τιµή αυτή είναι 
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πολλές τάξεις µεγέθους µικρότερη από τον συντελεστή ελαστικότητας του αρτηριακού 

τοιχώµατος (βλ. κεφ. 3-6, δεκάδες ή και εκατοντάδες kPa), γεγονός που επιτρέπει την 

εξαίρεσή του από τους υπολογισµούς. 

    Σύµφωνα µε τα παραπάνω, είναι προφανές ότι η αυξανόµενη αθηρωµατική πλάκα δέχεται 

τη δύναµη που οφείλεται στην πίεση του αίµατος (υδροστατική συνιστώσα-αγνοούνται τα 

φαινόµενα ροής καθώς ενδιαφέρουν κυρίως οι ακτινικές δυνάµεις), η οποία έχει φορά 

φυγόκεντρο και την δύναµη «αντίδρασης» του τοιχώµατος (µέσος και έξω χιτώνας), η οποία 

έχει φορά κεντροµόλο. 

 

9.4 | ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΣΦΑΙΡΑΣ - ΗΜΙΑΠΕΙΡΟΥ ΕΠΙΠΕ∆ΟΥ ΜΕΣΟΥ 

 

    Αυτό που κυρίως ενδιαφέρει είναι η συµπεριφορά του τοιχώµατος κατά την ακτινική 

διεύθυνση, δηλαδή την κυρίαρχη διεύθυνση ανάπτυξης της στένωσης του αυλού. Για το λόγο 

αυτό, και καθώς η πλάκα µπορεί να λαµβάνει οποιεσδήποτε (µικρές ή µεγάλες) διαστάσεις 

σε σχέση µε τη διάµετρο του προσβληθέντος αγγείου, µπορούµε αρχικά να αγνοήσουµε την 

πιθανή επίδραση της κυλινδρικής καµπυλότητας του αγγείου και να θεωρήσουµε ότι η 

σφαιρική πλάκα εµβυθίζεται (µετά την υπερκάλυψη του πάχους του έσω χιτώνα) σε 

ηµιάπειρο επίπεδο ελαστικό υλικό µέσο (τοίχωµα). Η θεώρηση αυτή έρχεται σε συµφωνία 

µε τη µηχανική δοκιµασία εντυπώµατος, επιτρέπει τη χρησιµοποίηση των τιµών ελαστικών 

παραµέτρων που προκύπτουν από τη δοκιµασία αυτή και χαρακτηρίζουν το τοίχωµα και 

την πλάκα, ενώ παράλληλα αποτελεί το πρώτο βήµα για την µετέπειτα λεπτοµερέστερη 

προσοµοίωση του φαινοµένου. 

    Το αθήρωµα παριστάνεται σαν µια σφαίρα η οποία αυξάνει σε ακτίνα µε την πάροδο του 

χρόνου (σε βάθος δεκαετιών). Η δύναµη που ασκεί το αίµα (κατά την υδροστατική 

συνιστώσα και αν αγνοηθούν τα φαινόµενα ροής - δύναµη προς τα έξω) στο τµήµα της 

επιφάνειας της σφαίρας S  που πιθανώς προβάλλει προς τον αυλό του αγγείου υπολογίζεται 

σύµφωνα µε τον τύπο: Fout = P∙S, όπου P η πίεση του αίµατος σε Pa (N/m2) και S η 

επιφάνεια της σφαιρικής κάψας που προβάλλει στον αυλό σε m2. Η επιφάνεια S (Σχήµα 

9.2(α)) υπολογίζεται µε βάση την εξίσωση (9.1). 

    Στην πραγµατικότητα, η ασκούµενη δύναµη κατανέµεται στην επιφάνεια της «ακτινικής 

προβολής» (Sr ) της προβάλλουσας µοίρας της σφαιρικής κάψας, επάνω στο αγγειακό 

τοίχωµα (προσεγγιστικά κύκλος, λόγω ηµι-σφαιρικής συµµετρίας που οδηγεί σε 

αλληλοεξουδετέρωση των οριζόντιων-εφαπτοµενικών συνιστωσών -αξονικές, κυκλοτερείς- 
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και διατήρηση των ορθών-καθέτων -ακτινικές-) (Σχήµα 9.2(β)), όµως η διάταξη επιτρέπει 

την προσέγγιση αυτή προς αντιστάθµιση της περικάψιας δακτυλιοειδούς περιοχής που 

σχηµατίζεται από την ανύψωση-εµβύθιση του ελαστικού τοιχωµατικού υλικού στο σηµείο 

επαφής (Σχήµα 9.3). Τα φαινόµενα που σχετίζονται µε την παρατήρηση αυτή (pile-up, sink-

in) αποτελούν πολύπλοκα µαθηµατικά προβλήµατα της θεωρίας µηχανικής επαφής. Η 

σκληρότητα του υλικού, τα φαινόµενα τριβής και το βάθος διείσδυσης φαίνεται να 

καθορίζουν πιο από τα δύο φαινόµενα θα επικρατήσει σε µια επαφή του ελαστικού υλικού µε 

συµπαγή και ασυµπίεστο σφαιρικό εντυπωτή (γενικά, τα σχετικά σκληρά υλικά εµφανίζουν 

εµβύθιση και τα σχετικά µαλακά υλικά ανύψωση) [257]. 

 

     

Σχήµα 9.2. Τµήµα σφαίρας (9.2(α)-αρ.) και φορά υδροστατικής δύναµης σε ηµισφαιρική επιφάνεια (µεγάλα 
βέλη) (9.2(β)-δε.) Οι εφαπτοµενικές συνιστώσες (κόκκινα βέλη) είναι ίσες σε µέτρο και αντίθετες σε φορά, 

λόγω σφαιρικής συµµετρίας, και έτσι αλληλοεξουδετερώνονται. Παράλληλα διατηρούνται οι κάθετες δυναµικές 

συνιστώσες (πράσινα βέλη), που κατανέµονται στην επιφάνεια κυκλικού δίσκου ακτίνας R (Sr = πR2 ) (75).             

           

 
 

(9.1) 

        

    Στην αντίπερα όχθη, η δύναµη αντίδρασης (προς τα έσω) του τοιχώµατος (Fin ) λόγω 

εµβύθισης τµήµατος της σφαιρικής πλάκας σε ελαστικό, γραµµικό και ηµιάπειρο µέσο, 

υπολογίζεται µε βάση τη θεωρία που διέπει τη µηχανική δοκιµασία εντυπώµατος και δίνεται 

από την εξίσωση (9.2), όπου R : η ακτίνα της σφαίρας, δ : το βάθος του εντυπώµατος και Ε : 

ο συντελεστής ελαστικότητας του  Young για το ελαστικό µέσο [211]. Σηµειώνεται ότι ο 

τύπος προκύπτει µε βάση τη θεωρία µηχανικής επαφής του Hertz και εµπεριέχει την 

παραδοχή της ασυµπιεστότητας (λόγος Poisson v = 0.5) του υλικού µέσου και της σφαίρας. 

 

 
 

(9.2) 

 

    Προκειµένου για τα στεφανιαία αγγεία (µέση διάµετρο 3.5-4mm), το εύρος µεταβολής 

της ακτίνας της σφαιρικής πλάκας τέθηκε R = 0 - 1.8 mm και το πάχος του έσω χιτώνα στα  
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0.2mm. Προφανώς η πλάκα προβάλλει προς τα έξω ή προς τα µέσα αφού αποκτήσει ακτίνα  

µεγαλύτερη από 0.1mm. Η «φορά» της προβολής καθορίζεται από τη συνιστώσα των 

δυνάµεων που ασκούνται στις δύο επιφάνειες τις πλάκας εκατέρωθεν και κατά της ακτινική 

διεύθυνση.  

  

 

Σχήµα 9.3. Ανύψωση (pile-up) και εµβύθιση (sink-in) του υλικού κατά την επαφή του µε συµπαγή σφαίρα 
(δοκιµασία εντυπώµατος). Το κόκκινο ευθύγραµµο τµήµα καταδεικνύει τη δακτυλιοειδή περιοχή (74).  

 

    Η βασική παραδοχή της προσοµοίωσης περιλαµβάνει την υπόθεση ότι σε κάθε (χρονικό) 

βήµα συµµετρικής αύξησης της πλάκας, αυτή αρχικά λαµβάνει στιγµιαία µια µέση θέση 

στην οποία προβάλλει ισοδύναµα και προς τις δύο πλευρές. Στη θέση αυτή υπολογίζονται οι 

δυνάµεις Fin και Fout και η διαφορά τους ΔF = Fin - Fout  καθορίζει το προς τα που θα 

κινηθεί η πλάκα µέχρις ότου λάβει την τελική θέση ισορροπίας της (που καθορίζει και την 

φορά της αναδιαµόρφωσης) (βλ. Σχήµα 9.8). Σηµειώνεται ότι η πλάκα θεωρείται 

ασυµπίεστη και εποµένως δεν αλλάζει σχήµα λόγω των ασκούµενων δυνάµεων, παρά µόνον 

µετακινείται.  

    Στους εν λόγω υπολογισµούς διατηρήθηκε σταθερή η τιµή της πίεσης του αίµατος στα 

80mmHg (φυσιολογική διαστολική πίεση), ενώ µεταβάλλεται διαδοχικά ο συντελεστής 

ελαστικότητας του Young από 6 έως 60kPa (τιµές που ανήκουν στο εύρος των δεδοµένων 

δοκιµασιών εντυπώµατος). Η µεταβολή των τιµών της πίεσης µεταβάλλει αναλόγως τα 

αποτελέσµατα (επηρεάζει την Fout ) µε την κεντρική ιδέα να παραµένει: για µεγαλύτερες 

πιέσεις απαιτούνται µεγαλύτεροι συντελεστές ελαστικότητας για την αντιστροφή της 

ισορροπίας δυνάµεων, γεγονός που συµφωνεί µε πειραµατικές µετρήσεις που συσχετίζουν  

την υπέρταση µε αυξηµένους συντελεστές ελαστικότητας του αρτηριακού τοιχώµατος. 

    Κύριοι περιορισµοί του εν λόγω µοντέλου είναι η παράβλεψη των ελαστικών ιδιοτήτων 

της πλάκας, οι οποίες δεν υπεισέρχονται στους υπολογισµούς (θεωρείται όµως ασυµπίεστη), 

αλλά και η «απώλεια» της κυλινδρικής γεωµετρίας. 

    Στα διαγράµµατα 1-26 απεικονίζεται ο αδρός υπολογισµός της ακτινικής συνισταµένης  
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δύναµης (ΔF = Fin – Fout ) που µετακινεί αρχικά την σφαιρική πλάκα σύµφωνα µε τη φορά 

της, προκαλώντας θετική ή αρνητική αναδιαµόρφωση. Η δύναµη (mN) απεικονίζεται 

συναρτήσει της αυξανόµενης ακτίνας του αθηρώµατος (mm). Όταν η διαφορά είναι 

αρνητική (-) υπερισχύει η φυγόκεντρος δύναµη (θετική αναδιαµόρφωση), ενώ προχωρώντας 

σε όλο και µεγαλύτερες τιµές ελαστικού συντελεστή Ε του τοιχώµατος (περίπου στην 

περιοχή των 38-40kPa), η διαφορά αλλάζει πρόσηµο (+) για κάποια τιµή σφαιρικής ακτίνας 

και µετατρέπεται σε κεντροµόλο (αρνητική αναδιαµόρφωση-στένωση). 

 

  

∆ιάγραµµα 1. ΔF(mN)–R(mm) για E=6kPa. ∆ιάγραµµα 2. ΔF(mN)–R(mm) για E=14kPa. 

  

∆ιάγραµµα 3. ΔF(mN)–R(mm) για E=18kPa. ∆ιάγραµµα 4. ΔF(mN)–R(mm) για E=20kPa. 

  

∆ιάγραµµα 5. ΔF(mN)–R(mm) για E=26kPa. ∆ιάγραµµα 6. ΔF(mN)–R(mm) για E=30kPa. 
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∆ιάγραµµα 7. ΔF(mN)–R(mm) για E=34kPa. ∆ιάγραµµα 8. ΔF(mN)–R(mm) για E=36kPa. 

  

∆ιάγραµµα 9. ΔF(mN)–R(mm) για E=38kPa. ∆ιάγραµµα 10. ΔF(mN)–R(mm) για E=38.2kPa. 

  

∆ιάγραµµα 11. ΔF(mN)–R(mm) για E=38.4kPa ∆ιάγραµµα 12. ΔF(mN)–R(mm) για E=38.6kPa. 

  

∆ιάγραµµα 13. ΔF(mN)–R(mm) για E=38.8kPa. ∆ιάγραµµα 14. ΔF(mN)–R(mm) για E=39kPa. 
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∆ιάγραµµα 15. ΔF(mN)–R(mm) για E=39.2kPa. ∆ιάγραµµα 16. ΔF(mN)–R(mm) για E=39.4kPa. 

  

∆ιάγραµµα 17. ΔF(mN)–R(mm) για E=39.6kPa. ∆ιάγραµµα 18. ΔF(mN)–R(mm) για E=39.8kPa. 

  

∆ιάγραµµα 19. ΔF(mN)–R(mm) για E=40kPa. ∆ιάγραµµα 20. ΔF(mN)–R(mm) για E=42kPa. 

  

∆ιάγραµµα 21. ΔF(mN)–R(mm) για E=44kPa. ∆ιάγραµµα 22. ΔF(mN)–R(mm) για E=48kPa. 
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∆ιάγραµµα 23. ΔF(mN)–R(mm) για E=50kPa. ∆ιάγραµµα 24. ΔF(mN)–R(mm) για E=52kPa. 

  

∆ιάγραµµα 25. ΔF(mN)–R(mm) για E=58kPa. ∆ιάγραµµα 26. ΔF(mN)–R(mm) για E=60kPa. 

 

9.5 | ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΣΦΑΙΡΑΣ - ΕΛΑΣΤΙΚΟΥ ΚΥΛΙΝ∆ΡΟΥ 

 

    ∆ιατηρώντας τις βασικές παραδοχές της προηγούµενης υλοποίησης πραγµατοποιήθηκε 

µια δεύτερη προσοµοίωση του φαινοµένου της τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης, µε σκοπό 

την απαλοιφή των περιορισµών της πρώτης. Οι υπολογισµοί βασίζονται στο µοντέλο 

αλληλεπίδρασης κυλίνδρων και σφαιρών των Puttock και Thwaite [260], το οποίο κάνοντας 

χρήση της βασικής θεωρίας ελαστικής συµπίεσης κατά Hertz (κεφ. 5) εξοµοιώνει εµπειρικά 

µια ποικιλία συνθηκών µηχανικής επαφής των γεωµετρικών αυτών στερεών. Οι επιφάνειες 

που έρχονται σε επαφή θεωρούνται απολύτως λείες, τα ελαστικά υλικά θεωρούνται ότι είναι 

οµογενή, ισότροπα και γραµµικώς ελαστικά και ότι δεν ξεπερνούν ποτέ το ελαστικό τους 

όριο, ενώ τα φαινόµενα τριβής στην επιφάνεια επαφής, αγνοούνται.  

    Η αθηρωµατική πλάκα, και εδώ, αντιπροσωπεύεται από µια ελαστική σφαίρα που αυξάνει 

σε µέγεθος, η οποία όµως αλληλεπιδρά µε το τοίχωµα ελαστικού κυλίνδρου (αγγειακό 

τοίχωµα) ορισµένης διαµέτρου, ευρισκόµενη στην εσωτερική του επιφάνεια και πιεζόµενη 

υδροστατικά από το αίµα (Σχήµα 9.4). ∆ιατηρώντας το πάχος του έσω χιτώνα στα 0.2mm, 

θεωρούµε κύλινδρο διαµέτρου ίσης µε 4mm το τοίχωµα του οποίου έρχεται σε επαφή µε 
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σφαίρα ακτίνας 0-1.8mm (κλίµακα διαστάσεων στεφανιαίων). Το τοίχωµα και η σφαιρική 

πλάκα θεωρούνται ασυµπίεστα (λόγος Poisson = 0.5), µε συντελεστές ελαστικότητας που 

µπορούν να µεταβάλλονται. Επίσης, υπάρχει η δυνατότητα µεταβολής της πίεσης του 

αίµατος από τιµές υπότασης, σε νορµοτασικές ή και τιµές που δηλώνουν υπέρταση. 

 

 

Σχήµα 9.4. Επαφή κυλίνδρου µε σφαίρα που βρίσκεται στο εσωτερικό του. Με P συµβολίζεται η ασκούµενη 

πίεση και µε d το βάθος διείσδυσης της σφαίρας στο κυλινδρικό τοίχωµα (76-τροποποιηµένο). 

 

    Οι δυνάµεις Fin και Fout υπολογίζονται και πάλι σε κάθε κύκλο αύξησης της σφαιρικής 

πλάκας: η Fout (ασκείται από το αίµα στην πλάκα) µε τον ίδιο τρόπο όπως στην 

προηγούµενη υλοποίηση, ενώ η Fin (ασκείται από το τοίχωµα στην πλάκα) µε βάση την 

εξίσωση (9.3) που προκύπτει από την αντίστροφη επίλυση των εξισώσεων του µοντέλου των 

Puttock και Thwaite (µε άγνωστο την δύναµη που ασκείται από ελαστικό γραµµικό 

κύλινδρο γνωστών ιδιοτήτων σε επίσης γνωστή σφαίρα που εµβυθίζεται στην εσωτερική 

επιφάνεια του τοιχώµατός του, κατά ορισµένη απόσταση d ), πάντα µε βάση την υπόθεση 

της αρχικής τοποθέτησης της σφαίρας σε µια µέση θέση για κάθε βήµα αύξησης της 

ακτίνας. 

 

 

 

(9.3) 

 

    Στην παραπάνω εξίσωση η Fin υπολογίζεται σε gf και µε d(mm) συµβολίζεται το βάθος 

εµβύθισης της σφαίρας στο τοίχωµα, µε Q(mm2/gf) : η παράµετρος που εξαρτάται από τις 

ελαστικές ιδιότητες τοιχώµατος και πλάκας, µε Α : χρήσιµη παράµετρος που αντανακλά τις 

διαµέτρους των δύο σωµάτων και µε Κ, DE : δύο παράµετροι που υπολογίζονται από 

ειδικούς αριθµητικούς πίνακες της µελέτης. 

d 
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    Η ακριβής διαδικασία «αντίστροφης» επίλυσης των εξισώσεων της εν λόγω µελέτης δεν 

παρατίθεται για λόγους οικονοµίας. Απλά αναφέρεται ότι για κύλινδρο διαµέτρου D2 (mm) 

και σφαίρα διαµέτρου D1 (mm), αρχικά υπολογίζονται οι παράµετροι Α/Β και Α 

(σχετίζονται µε την τοπική γεωµετρία) σύµφωνα µε τις εξισώσεις (9.4) και (9.5). Στη 

συνέχεια, η τιµή Α/Β χρησιµοποιείται για την αναζήτηση των τιµών του ελλειπτικού 

ολοκληρώµατος Κ και της παραµέτρου DE = (-1/e).(dE/de) σε ειδικούς πίνακες που 

παρατίθενται στο παράρτηµα της µελέτης. Οι εν λόγω πίνακες µετατράπηκαν σε 

ηλεκτρονικό αρχείο κειµένου το οποίο προσπελαύνεται κάθε φορά από τον αλγόριθµο 

προσοµοίωσης. Με e  συµβολίζεται η εκκεντρότητα της ελλειπτικής επιφάνειας επαφής 

(ειδική περίπτωση ο κύκλος). 

 

 

(9.4) 

 

 

 

(9.5) 

 

 

 

(9.6) 

 

 

 

(9.7) 

 

 

 

(9.8) 

     

        Το επόµενο βήµα είναι ο υπολογισµός της παραµέτρου α  µε χρήση της εξίσωσης 

(9.6), όπου η παράµετρος Q  δίνεται από την εξίσωση (9.7) και µετριέται σε (mm2/gf). 

Σηµειώνεται ότι η µονάδας µέτρησης δύναµης gram-force (gf) µετατρέπεται στη µονάδα 

newton (N) σύµφωνα µε την αναλογία: N = gf × 0.00980665. Η παράµετρος V  (V1 και V2) 

(εξίσωση (9.8) σε mm2/gf) εξαρτάται από τον συντελεστή ελαστικότητας του Young (E  σε 

gf/mm2) και από τον λόγο του Poisson (σ )και υπολογίζεται και για τα δύο υλικά που 

έρχονται σε επαφή (V1, V2 ). Με βάση τα παραπάνω υπολογίζεται το βάθος εµβύθισης της  
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σφαίρας ή συµπίεσης του κυλινδρικού τοιχώµατος d (mm) από την εξίσωση (9.9).  

 

 

 

(9.9) 

 

    Στην παρούσα µελέτη θεωρούµε στην αρχή κάθε κύκλου υπολογισµών γνωστό το βάθος 

εµβύθισης (το µισό της διαµέτρου της σφαίρας αν αφαιρέσουµε το πάχος του έσω χιτώνα) 

και εποµένως λύνοντας την εξίσωση (9.9) ως προς Fin   καταλήγουµε στην εξίσωση (9.3), µε 

την οποία υπολογίζεται η δύναµη που ασκεί το παραµορφωµένο τοίχωµα προς τη σφαίρα σε 

µια στιγµιαία υποθετική θέση ισορροπίας. Το αποτέλεσµα έχει διαστάσεις gf και 

µετατρέπεται κάθε φορά σε Ν.  

    Με τον τρόπο αυτό εκτιµάται το «πρόσηµο» της τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης κατά την 

έναρξη κάθε κύκλου συµµετρικής αύξησης της σφαιρικής πλάκας και πριν αυτή να φθάσει  

στην τελική θέση ισορροπίας της, η οποία καθορίζει και το ποσοστό στένωσης του αυλού. 

 

9.5.1 | Ε̟ίδραση του συντελεστή ελαστικότητας της σφαίρας (αθήρωµα) 

 

    Στα ακόλουθα 12 διαγράµµατα (27-38) απεικονίζεται η διαφορά δύναµης ΔF (mN), 

συναρτήσει της µεταβαλλόµενης σφαιρικής ακτίνας (Rs = 0-1.8mm) για διαφορετικές τιµές 

συντελεστή ελαστικότητας Εs της σφαίρας-πλάκας (από 5 έως 80kPa, µε τις τιµές να 

αντιστοιχούν σε πειραµατικές µετρήσεις δοκιµασίας εντυπώµατος, όπως αυτές αναφέρονται 

στο κεφ. 8). Ο συντελεστής του Young για το κυλινδρικό τοίχωµα διατηρείται σταθερός µε 

τιµή Εc  = 40kPa, η πίεση του αίµατος είναι ίση µε P =120mmHg (φυσιολογική) και η 

ακτίνα του κυλίνδρου παραµένει Rc = 2mm. 

 

  

∆ιάγραµµα 27. ΔF(mN)–R(mm) για Es =5kPa. ∆ιάγραµµα 28. ΔF(mN)–R(mm) για Es =10kPa. 
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∆ιάγραµµα 29. ΔF(mN)–R(mm) για Es =12kPa. ∆ιάγραµµα 30. ΔF(mN)–R(mm) για Es =14kPa. 

  

∆ιάγραµµα 31. ΔF(mN)–R(mm) για Es =16kPa. ∆ιάγραµµα 32. ΔF(mN)–R(mm) για Es =18kPa. 

  

∆ιάγραµµα 33. ΔF(mN)–R(mm) για Es =20kPa. ∆ιάγραµµα 34. ΔF(mN)–R(mm) για Es =24kPa. 

  

∆ιάγραµµα 35. ΔF(mN)–R(mm) για Es =30kPa. ∆ιάγραµµα 36. ΔF(mN)–R(mm) για Es =40kPa. 
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∆ιάγραµµα 37. ΔF(mN)–R(mm) για Es =60kPa. ∆ιάγραµµα 38. ΔF(mN)–R(mm) για Es =80kPa. 

     

    Όπως προκύπτει, διατηρώντας σταθερές τις υπόλοιπες παραµέτρους, η συνιστάµενη 

δύναµη αλλάζει πρόσηµο (από –  σε + και άρα από θετική σε αρνητική αναδιαµόρφωση) 

για Εs περίπου στην περιοχή τιµών 14-16kPa, ενώ για τιµές κοντά στην περιοχή του 

συντελεστή ελαστικότητας του τοιχώµατος (40kPa) ή και µεγαλύτερες, η δύναµη παραµένει 

σταθερά σε θετικό πρόσηµο (αρνητική αναδιαµόρφωση από την αρχή αύξησης της 

σφαιρικής πλάκας).  

    Γενικά, το προσεγγιστικό όριο των 40kPa (Εs ), πέρα από το οποίο θετικοποιείται 

πλήρως η συνιστάµενη ακτινική δύναµη, φαίνεται να διατηρείται (σταθερή P ), ανεξάρτητα 

από την αύξηση του συντελεστή ελαστικότητας του τοιχώµατος, και να µεταβάλλεται 

ανάλογα (ποιοτικά) µε την πίεση. Επίσης, το σηµείο αλλαγής φοράς της δύναµης (~15kPa 

για P =120mmHg και Εc =40kPa) µειώνεται µε την αύξηση του Ec (π.χ. 11.8kPa για P 

=120mmHg και Εc =120kPa), αυξάνεται µε την µείωσή του (π.χ. 22kPa για P =120 mmHg 

και Εc =20kPa), αυξάνεται µε την αύξηση της πίεσης (π.χ. 26kPa για P =180mmHg και Εc 

=40kPa) και µειώνεται µε την µείωση αυτής (π.χ. 7.2kPa για P = 70mmHg και Εc =40kPa). 

Οι τελευταίες παρατηρήσεις αναφέρονται σε κύλινδρο και σφαίρα των ίδιων -όπως και πριν-

διαστάσεων (Rs =0-1.8mm και Rc =2mm). 

 

9.5.2 | Ε̟ίδραση του συντελεστή ελαστικότητας του κυλίνδρου (αγγείο) 

 

    Στα επόµενα 12 διαγράµµατα (39-50) απεικονίζεται η διαφορά δύναµης ΔF (mN), 

συναρτήσει της µεταβαλλόµενης σφαιρικής ακτίνας (Rs = 0-1.8mm) για διαφορετικές τιµές 

συντελεστή ελαστικότητας Εc του τοιχώµατος του κυλίνδρου-αγγείου (από 6 έως 60kPa, µε 

τις τιµές να αντιστοιχούν σε πειραµατικές µετρήσεις δοκιµασίας εντυπώµατος, όπως αυτές 
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αναφέρονται στο κεφ. 5). Ο συντελεστής ελαστικότητας της σφαιρικής πλάκας διατηρείται 

σταθερός µε τιµή Εs  = 60kPa, η πίεση του αίµατος είναι ίση µε P =120mmHg 

(φυσιολογική) και η ακτίνα του κυλίνδρου παραµένει Rc = 2mm. 

    Παρατηρούµε ότι η διαφορά δύναµης αλλάζει πρόσηµο (από –  σε +) για Εc περίπου 

στην περιοχή τιµών 12-14kPa, ενώ για τιµές κοντά στα 30kPa ή και µεγαλύτερες, η δύναµη 

παραµένει σταθερά σε θετικό πρόσηµο (αρνητική αναδιαµόρφωση από την έναρξη αύξησης 

της σφαίρας). Και εδώ, το προσεγγιστικό όριο των 30kPa (Εc ), πέρα από το οποίο 

θετικοποιείται πλήρως η συνιστάµενη ακτινική δύναµη, φαίνεται να διατηρείται, ανεξάρτητα 

από την αύξηση του συντελεστή ελαστικότητας της σφαιρικής πλάκας (σε σταθερή πίεση), 

και να µεταβάλλεται παράλληλα µε την πίεση.  

    Το σηµείο αλλαγής φοράς της δύναµης (~13kPa για P =120mmHg, Εs =60kPa) 

µειώνεται µε την αύξηση του Es (π.χ. 11.8kPa για P =120mmHg, Εs =100kPa), αυξάνεται µε 

την µείωση αυτού (π.χ. 16.4kPa για P =120mmHg, Εs =30kPa), αυξάνεται µε την αύξηση 

της πίεσης (π.χ. 21.4kPa για P =180mmHg, Εs =60kPa) και µειώνεται µε την µείωση αυτής 

(π.χ. 5.8kPa για P =60mmHg, Εs =60kPa).  

 

  

∆ιάγραµµα 39. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =6kPa. ∆ιάγραµµα 40. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =10kPa. 

  

∆ιάγραµµα 41. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =12kPa. ∆ιάγραµµα 42. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =14kPa. 
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∆ιάγραµµα 43. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =16kPa. ∆ιάγραµµα 44. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =18kPa. 

  

∆ιάγραµµα 45. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =20kPa. ∆ιάγραµµα 46. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =24kPa. 

  

∆ιάγραµµα 47. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =30kPa. ∆ιάγραµµα 48. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =34kPa. 

  

∆ιάγραµµα 49. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =40kPa. ∆ιάγραµµα 50. ΔF(mN)–R(mm) για Ec =60kPa. 
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9.5.3 | Ε̟ίδραση του ε̟ι̟έδου της ̟ίεσης (αιµατική) 

 

    Στα διαγράµµατα (51-62) απεικονίζεται η διαφορά δύναµης ΔF (mN), συναρτήσει της 

µεταβαλλόµενης σφαιρικής ακτίνας (Rs = 0-1.8mm) για διαφορετικές τιµές πίεσης 

ενδοαυλικού αίµατος (από 60 έως 220mmHg). Οι συντελεστές ελαστικότητας σφαίρας-

κυλίνδρου έχουν σταθερά τιµές Εs  = 20kPa και Ec = 40kPa αντίστοιχα και η ακτίνα του 

κυλίνδρου διατηρείται στα Rc = 2mm. 

    Η οδηγούσα δύναµη ΔF αλλάζει πλήρως (σε όλο το εύρος µεταβολής της Rs  - εξαρχής 

και σταθερά θετική αναδιαµόρφωση) πρόσηµο (από + σε −) για P περίπου στην περιοχή 

τιµών 140-160mmHg, ενώ ακόµη και για χαµηλές τιµές (π.χ. 80-90mmHg) υπάρχει µια 

περιοχή τιµών της Rs (µικρότερη από τα 1.8mm, αλλά συνεχώς διευρυνόµενη µε την 

αύξηση της P ) στην οποία παρατηρείται αρχικά αρνητική ΔF (θετική αναδιαµόρφωση) και 

στη συνέχεια (όσο αυξάνεται η Rs ) θετική ΔF (αρνητική αναδιαµόρφωση). Η ενδοαυλική 

πίεση P, ως µοναδικός εκπρόσωπος της Fout, συναντά την ισχυρή αντίδραση του τοιχώµατος 

(εκφράζεται από Εc ) την οποία και τελικά υπερνικά (στην ιδεατή περίπτωση σταθερού Εc ). 

 

  

∆ιάγραµµα 51. ΔF(mN)–R(mm), P =60mmHg. ∆ιάγραµµα 52. ΔF(mN)–R(mm), P =80mmHg. 

  

∆ιάγραµµα 53. ΔF(mN)–R(mm), P =90mmHg. ∆ιάγραµµα 54. ΔF(mN)–R(mm), P =100mmHg. 
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∆ιάγραµµα 55. ΔF(mN)–R(mm), P =110mmHg. ∆ιάγραµµα 56. ΔF(mN)–R(mm), P =120mmHg. 

  

∆ιάγραµµα 57. ΔF(mN)–R(mm), P =140mmHg. ∆ιάγραµµα 58. ΔF(mN)–R(mm), P =160mmHg. 

  

∆ιάγραµµα 59. ΔF(mN)–R(mm), P =180mmHg. ∆ιάγραµµα 60. ΔF(mN)–R(mm), P =200mmHg. 

  

∆ιάγραµµα 61. ΔF(mN)–R(mm), P =210mmHg. ∆ιάγραµµα 62. ΔF(mN)–R(mm), P =220mmHg. 



 | 205  

 

9.5.4 | Ε̟ίδραση της ακτίνας του κυλίνδρου (αγγείο) 

 

    Αξίζει να γίνει µια µικρή αναφορά στην περίπτωση µελέτης κυλινδρικού αγγείου 

µεγαλύτερης ακτίνας (Rc  = 10mm). Για το ίδιο εύρος µεταβολής της ακτίνας του σφαιρικού 

αθηρώµατος (Rs = 0-1.8mm), για συντελεστή ελαστικότητας του τοιχώµατος Ec = 40kPa και 

πίεση P =120mmHg απαιτείται πολύ µεγαλύτερος συντελεστής ελαστικότητας της σφαίρας 

(από ~15kPa για Rc = 2mm σε ~39kPa για Rc = 10mm) για την µετατροπή της ΔF από 

αρνητική σε θετική (θετική σε αρνητική αναδιαµόρφωση).  

    Επίσης, αν διατηρηθεί ο συντελεστής ελαστικότητας της πλάκας στην σχετικά χαµηλή 

τιµή των Es = 20kPa (Rs = 0-1.8mm, P =120mmHg) απαιτείται πολύ µεγαλύτερος 

συντελεστής Ec  για το τοίχωµα (~900kPa) για να επιτευχθεί η κρίσιµη αντιστροφή της 

δύναµης από «διατατική» σε «στενωτική». Τέλος, για σύνολο τιµών: Es = 20kPa, Rs = 0-

1.8mm, Ec = 40kPa, Rc  = 10mm, η αλλαγή προσήµου της συνιστάµενης δύναµης απαιτεί 

χαµηλότερες πιέσεις (~80mmHg). Σε γενικές γραµµές, φαίνεται να έχουν κάποια σηµασία 

οι λόγοι Rc /Rs και Εc /Es, ισχυρισµός που όµως χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. 

 

9.5.5 | Ολοκλήρωση σε ̟ολύ̟λοκο φαινόµενο (αναδιαµόρφωση)     

 

    Οι µεµονωµένες επιδράσεις των παραγόντων που συµµετέχουν στη διαδικασία της 

τοιχωµατικής αναδιαµόρφωσης, παρουσιάσθηκαν στην προηγούµενη ανάλυση, µέσω ενός 

ιδεατού µοντέλου, όπου όλοι οι άλλοι παράγοντες (πλην του µελετούµενου) θεωρούνται 

αµετάβλητοι. ∆υστυχώς, κατά την εξέλιξη µιας πραγµατικής αθηρωµατικής βλάβης, η 

συµβολή κάθε µιας παραµέτρου επηρεάζεται από τις δράσεις των υπολοίπων, οι οποίες 

επίσης µεταβάλλονται, ενώ σηµασία αποκτούν και οι δυναµικές αλλαγές του καρδιακού 

κύκλου (µεταβολή διαµέτρου και πάχους τοιχώµατος, ιξωδοελαστικότητα, φαινόµενα 

υστέρησης, ερπυσµού, χαλάρωσης κτλ) 

    Το τελικό αποτέλεσµα δεν αποτελεί την απλή υπέρθεση των επενεργειών όλων των 

εµπλεκόµενων µηχανικών -και µη- παραγόντων. Η ολικά ή µερικά (υπό ορισµένες συνθήκες) 

µη-γραµµική συµπεριφορά των βιολογικών συστηµάτων επιβάλλει ανάλογες 

αλληλοεξαρτήσεις µεταξύ των διαφόρων µηχανικών µεγεθών. Όπως έχει ήδη αναφερθεί 

(κεφ. 3,5,6) η καµπύλη τάσης-καταπόνησης είναι τµηµατικά (τουλάχιστο) µη-γραµµική 

[261], ο συντελεστής ελαστικότητας εξαρτάται από την ασκούµενη πίεση [262] (σταθερός 
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στη περιοχή γραµµικής συµπεριφοράς), όπως επίσης η καταπόνηση του υλικού [263] (π.χ. 

αρτηριακό τοίχωµα, αθηρωµατική κάψα κτλ) και η ταχύτητα διάδοσης του παλµικού 

κύµατος PWV  (όπως η καταπόνηση) [264] (Σχήµα 9.5 – (α), (β) και (γ)).  

 

   

Σχήµα 9.5. Καµπύλη τάσης-καταπόνησης (9.5(α)-αρ.), εξάρτηση του συντελεστή Young (κλίση καµπύλης τ-κ) 
από την πίεση (9.5(β)-µε.) και µεταβολή της καταπόνησης συναρτήσει της πίεσης (9.5(γ)-δε.). 

 

    Η µαθηµατική αναπαράσταση της µεταβολής κάθε διακριτής συνιστώσας του 

προβλήµατος, αλλά και η περιγραφή των µεταξύ τους σχέσεων, απαιτεί µακροχρόνιες 

µελέτες και καλά σχεδιασµένες µεθοδολογίες φυσικής παρατήρησης και καταγραφής. Τα 

παραπάνω καταδεικνύουν την ανάγκη ακριβέστερης πολυεπίπεδης µοντελοποίησης µε 

στόχο αρχικά την επιβεβαίωση της παρατήρησης και στην συνέχεια την πρόβλεψη της 

µελλοντικής εξέλιξης της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. 

 

9.6 | ΒΙΝΤΕΟ ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΣΤΕΝΩΣΗΣ 

 

    Στο βίντεο που παρουσιάζεται ως µια ακολουθία εικόνων (frame sequence) απεικονίζεται 

µια αρτηρία σε µέση επιµήκη διατοµή, στο τοίχωµα της οποίας (έσω χιτώνας) αναπτύσσεται 

µια έκκεντρη αθηρωµατική πλάκα. Η πλάκα παριστάνεται γεωµετρικά από έναν κύκλο 

προοδευτικά αυξανόµενης ακτίνας, ο οποίος αποτελεί τον εφαπτόµενο κύκλο κάθε ευθείας 

γραµµής (οµαλή καµπύλη, βλ. κεφ. 5), που βρίσκεται πάνω ή κάτω από αυτόν και ανήκει -

γραφικά-  στο τοίχωµα του αγγείου. Ο υπολογισµός της καµπύλης που περιβάλλει κάθε 

κυκλικό τόξο, το οποίο αντιστοιχεί στο τµήµα του κύκλου που προβάλλει έξω από τον έσω 

χιτώνα, έγινε µε τη χρήση ενός κυβικού πολυωνύµου (καµπύλης) παρεµβολής (cubic spline 

interpolation, συνάρτηση spline του MATLAB) µετά τον ορισµό ενός συνόλου 

συµµετρικών σηµείων ελέγχου. 

    Η προσοµοίωση έγινε αποκλειστικά στο MATLAB, χρησιµοποιώντας  µια αρχική εικόνα 

επιµήκους διατοµής φυσιολογικού αγγείου (Σχήµα 9.6 - (α) και (β)) που δηµιουργήθηκε σε 

λογισµικό επεξεργασίας διανυσµατικών γραφικών. Η αρχική έγχρωµη εικόνα φορτώθηκε µε 
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την µορφή δεδοµένων πίνακα, διαστάσεων 480×640×3, στο MATLAB και τα 

εικονοστοιχεία αυτής (pixels) υπέστησαν κατάλληλες χωρικές µετατοπίσεις (χωρικοί 

µετασχηµατισµοί), στις περιοχές ενδιαφέροντος, οδηγώντας στο τελικό αποτέλεσµα. Το 

ολοκληρωµένο βίντεο παρουσιάζεται σε 132 frames (διάρκεια ~4sec), µε την κάθε εικόνα 

να βρίσκεται σε σµίκρυνση (φυσιολογικές διαστάσεις ~6.5×8.5cm). Στο σχήµα 9.7 και στο 

σχήµα 9.8 -(α) και (β)- παρουσιάζεται η κεντρική ιδέα της προσοµοίωσης µε ταυτόχρονο 

χαρακτηρισµό των απεικονιζόµενων δοµών και επιπρόσθετη αναπαράσταση των δυναµικών 

γραµµών όλων των µορφών ροής που παρατηρούνται στην περιοχή µιας σηµαντικά 

στενωτικής αθηροσκληρωτικής βλάβης. 

 

  

Σχήµα 9.6. Η αρχική (9.6(α)-αρ.) και η τελική (9.6(β)-δε.) εικόνα της προσοµοίωσης. 

 

 

Σχήµα 9.7. Βασικές δοµές, χαρακτηριστικές ροές και µεγεθύνσεις κρίσιµων περιοχών της εικόνας. 

LDL 
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Σχήµα 9.8. Βασική παραδοχή της προσοµοίωσης. Αρχικές (αρ.) και τελικές (δε.) θέσεις τις σφαίρας ανάλογα 

µε την σχέση µεταξύ των αρχικών δυνάµεων Fin και Fout. Επάνω (9.8(α)) : Fout>Fin και θετική αναδιαµόρφωση. 

Κάτω (9.8(β)) : Fout<Fin και αρνητική αναδιαµόρφωση. 

 

9.6.1 | Ακολουθία εικόνων βίντεο  

 

             

1 2 3 4 

             

5 6 7 8 

             

9 10 11 12 
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13 14 15 16 

             

17 18 19 20 

             

21 22 23 24 

             

25 26 27 28 

             

29 30 31 32 

             

33 34 35 36 

             

37 38 39 40 
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41 42 43 44 

             

45 46 47 48 

              

49 50 51 52 

             

53 54 55 56 

             

57 58 59 60 

             

61 62 63 64 

             

65 66 67 68 
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69 70 71 72 

             

73 74 75 76 

             

77 78 79 80 

             

81 82 83 84 

             

85 86 87 88 

             

89 90 91 92 

             

93 94 95 96 
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97 98 99 100 

             

101 102 103 104 

             

105 106 107 108 

             

109 110 111 112 

             

113 114 115 116 

             

117 118 119 120 

               

121 122 123 124 
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125 126 127 128 

             

129 130 131 132 

 

9.7 | Συµ̟εράσµατα και σχολιασµός 

 

    Τα αποτελέσµατα που παρουσιάσθηκαν αποτελούν µόνο το πρώτο στάδιο µιας 

πολυεπίπεδης µοντελοποίησης των µηχανισµών που εµπλέκονται στην δηµιουργία µιας 

αθηροσκληρωτικής βλάβης. Η πολυεπίπεδη µελέτη ενός βιολογικού συστήµατος αποτελεί 

κύρια ανάγκη, αν διατηρηθεί µε συνέπεια ο κύριος στόχος της µελλοντικής δυνατότητας 

πρόβλεψης της συµπεριφοράς του. Η καταγραφή αρχικά και η επιλογή στη συνέχεια όλων 

των χαρακτηριστικών (features) που κρίνονται κατ’ ελάχιστον απαραίτητα, αλλά και 

αρκούντως επαρκή για την µοντελοποίηση του φαινοµένου, χωρίς να χάνεται πολύτιµη 

πληροφορία, αλλά και χωρίς να αυξάνεται υπερβολικά η πολυπλοκότητα, φαίνεται να είναι 

το επόµενο λογικό βήµα.  

    Κλινικά δεδοµένα αναδροµικών και προοπτικών µελετών, µηχανικές δοκιµασίες και 

πειραµατικές µετρήσεις, παθολογοανατοµικά και ιστολογικά δεδοµένα, όπως και 

παράµετροι που εκτιµώνται µε βάση παραδοσιακές, αλλά και νέες απεικονιστικές εξετάσεις 

µπορούν να συνδυαστούν και να δηµιουργήσουν ένα ισχυρό σύνολο, µεγάλης ποσότητας 

πληροφορίας. Ακολούθως, οι τρόποι αλληλεπίδρασης των διακριτών αυτών παραγόντων 

µπορούν να οδηγήσουν στη δηµιουργία ενός συµπληρωµατικού «πλέγµατος» που 

ολοκληρώνει την αρχική καταγραφή των χαρακτηριστικών σε ένα δυναµικό σύστηµα µε 

υψηλότερο επίπεδο οργάνωσης, περισσότερους βαθµούς ελευθερίας και µεγαλύτερη ποικιλία 

απόκρισης. Η συνέχιση της διαδικασίας αυτής δεν µπορεί παρά να οδηγεί σε όλο και 

καλύτερα µαθηµατικά µοντέλα για το µελετούµενο φαινόµενο. 

    Τα συµπεράσµατα της παρούσας µελέτης είναι πολλά και ιδιαίτερα ενδιαφέροντα. 

Αναφέρονται δε, στα εκάστοτε θεµατικά κεφάλαια. Πρέπει να σηµειωθεί ότι το κοµµάτι της  
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προσοµοίωσης δεν έχει στόχο τον ακριβή υπολογισµό των εξεταζόµενων παραµέτρων, αλλά 

τον προσεγγιστική τους αναπαράσταση που θα αποτελέσει το έναυσµα για λεπτοµερέστερη 

µοντελοποίηση. Η τρισδιάστατη ανακατασκευή των εµπλεκόµενων δοµών στην περιοχή της 

βλάβης, µε τη χρήση δεδοµένων σύγχρονων απεικονιστικών µεθόδων του αγγειακού 

τοιχώµατος (π.χ. IVUS-elastography, OCT, time-resolved multi-frame MRΙ κ.α.) και η 

ανάπτυξη νέων αλγορίθµων µαθηµατικής επεξεργασίας σήµατος και εικόνας, αναµένεται να 

βοηθήσουν προς αυτή την κατεύθυνση.  

    Η ολοένα και µεγαλύτερη συνεργασία ερευνητών που προέρχονται από διαφορετικά 

επιστηµονικά πεδία, αλλά και η επέκταση της γνώσης κάθε πεδίου των θετικών επιστηµών 

προς νέες κατευθύνσεις, θα δώσουν τη δυνατότητα εργασίας σε ένα νέο πλαίσιο µε µοναδικό 

στόχο την επίλυση προβληµάτων που απαιτούν πολυδιάστατη αντιµετώπιση, όπως είναι τα 

ζητήµατα Καρδιαγγειακής Μηχανικής. 
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ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΣΦΑΙΡΑΣ - ΗΜΙΑΠΕΙΡΟΥ ΕΠΙΠΕ∆ΟΥ ΜΕΣΟΥ 

ΚΩ∆ΙΚΑΣ MATLAB – αρχείο: spheind.m 

 

%Αλληλεπίδραση ελαστικής σφαίρας µε ηµιάπειρο ελαστικό µέσο 1 

%-----------------------------------------------------------% 2 

 3 

clear all;clc 4 

 5 

i=0; %αρχικοποίηση µετρητή 6 

  7 

PiM = 60:5:200; %εύρος µεταβολής πίεσης αίµατος σε mmHg 8 

NpiM = PiM*133.32; %εύρος µεταβολής πίεσης αίµατος σε Ν/m2(Pa) 9 

  10 

Pi = 80; %διαστολική αρτηριακή πίεση αίµατος σε mmHg 11 

NPi = Pi*133.32; %διαστολική αρτηριακή πίεση αίµατος σε Ν/m2(Pa) 12 

  13 

hint = 0.2*10^(-3); %πάχος έσω χιτώνα σε m 14 

  15 

RsM = 0.01:0.01:1.8; %εύρος µεταβολής ακτίνας σφαιρικού 16 

αθηρώµατος(mm) 17 

NRsM = RsM*10^(-3); %εύρος µεταβολής ακτίνας σφαιρικού αθηρώµατος(m) 18 

  19 

NDsumM = 2*NRsM-hint; %συνολικό εύρος προβολής πλάκας εκτός του έσω 20 

χιτώνα(προς τα έσω ή προς τα έξω αυτού) 21 

  22 

EmaM = 10:100:10000; %εύρος µεταβολής συντελεστή ελαστικότητας του 23 

%Young µέσου-έξω χιτώνα σε Pa 24 

NEmaM = EmaM*10^3; %εύρος µεταβολής συντελεστή ελαστικότητας του  25 

%Young µέσου-έξω χιτώνα σε kPa 26 

  27 

Ema = 40*10^3; %συντελεστής ελαστικότητας Young’s µέσου-έξω 28 

χιτώνα(Pa) 29 

  30 

NdoutM = NDsumM/2; %εύρος προβολής σφαίρας προς τα έξω 31 

NdinM = NDsumM/2; %εύρος προβολής σφαίρας προς τα µέσα 32 

  33 

Fin=zeros(1,length(RsM)); %προδέσµευση χώρου για κεντροµόλο δύναµη 34 

Fout1=zeros(1,length(RsM)); %προδέσµευση χώρου για φυγόκεντρη δύναµη 35 

 36 

DF1=zeros(1,length(RsM)); %προδέσµευση χώρου για συνιστάµενη δύναµη 37 

 38 

%υπολογισµός των δυνάµεων 39 

for i=1:length(RsM) 40 

 Fin(i) = (16/9)*Ema*sqrt(NRsM(i))*NdoutM(i)^(3/2); %κεντροµόλος 41 

 Fout1(i) = NPi*2*pi*NRsM(i)*NdinM(i); %φυγόκεντρος 42 

 43 

 DF1(i) = Fin(i)-Fout1(i); %διαφορά δυνάµεων ακτινικής διεύθυνσης 44 

end 45 

  46 

%γραφική απεικόνιση αποτελεσµάτων 47 

plot(NRsM*1000,DF1*1000); 48 

axis tight; 49 

grid on; 50 

xlabel('atheroma radius (mm)'); 51 

ylabel('differential force Fin-Fout (mN)'); 52 

title ('wall elastic modulus E=40kPa'); 53 
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ΒΙΝΤΕΟ ΠΡΟΣΟΜΟΙΩΣΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΣΤΕΝΩΣΗΣ 

ΚΩ∆ΙΚΑΣ MATLAB – athvid.m 

 

%Βίντεο προσοµοίωσης αρτηριακής στένωσης από έκκεντρη πλάκα 1 

%-----------------------------------------------------------% 2 

 3 

clear all;clc 4 

 5 

t=0:2*pi/1000:2*pi; %µεταβλητή χρόνου 6 

%αρχική καταχώρηση µεταβλητών και προδέσµευση χώρου διανυσµάτων 7 

a=0;b=0;n=6; 8 

x=-319:320; 9 

tun=zeros(1,640); 10 

PX=zeros(n+6,1);PY=zeros(n+6,1); 11 

aa=zeros;h=zeros;tt=zeros; 12 

theta=zeros;angles=zeros(1,n); 13 

points=zeros(n+6,2); 14 

g1i=zeros(1,2);g2i=zeros(1,2); 15 

dd1=zeros(1,2);dd2=zeros(1,2); 16 

zR = zeros(480,2); 17 

zRd = zeros(480,2); 18 

  19 

aviobj = avifile('athero.avi'); %δηµιουργία αρχείου βίντεο 20 

imlong = imread('imlo.png'); %φόρτωση της αρχικής εικόνας 21 

imshow(imlong); %εµφάνιση εικόνας 22 

imlonggr = rgb2gray(imlong); %µετατροπή σε αποχρώσεις του γκρί 23 

  24 

tunica=zeros(480,1); 25 

index=zeros(240,1); 26 

 27 

%αρχικοποίηση καµπυλών,ορισµός ορίων τοιχώµατος 28 

for i=1:480 29 

 for j=2:640 30 

  if imlonggr(I,1) ~= 0 && imlonggr(I,1) == imlonggr(I,j) 31 

   tunica(i)=tunica(i)+1; 32 

end;end;end 33 

  34 

for i=1:240 35 

 if tunica(i) == 638 36 

  index(I,1)=I; 37 

end;end 38 

 39 

for i=2:240 40 

 if index(i) ~=0 && index(i-1) ~=0 41 

  index(i-1)=0; 42 

end;end 43 

  44 

for i=1:640 45 

 tun(i)=10; 46 

end 47 

  48 

curve=tun;R=1:82; 49 

 50 

for i=1:82 %µεταβολή συναρτήσει της ακτίνας της σφαίρας 51 

 X=a+R(i)*cos(t); 52 

 Y=b+R(i)*sin(t); 53 

     54 

 %υπολογισµός καµπύλης διατοµής κύκλου(πλάκα) και ευθείας(χιτώνας) 55 

 [xout,yout] = linecirc(0,tun(i),a,b,R(i)); 56 
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 h(i)=R(i)-tun(i); %υπολογισµός παραµέτρων προβάλλουσας µοίρας 57 

 aa(i)=sqrt(R(i)*h(i));  58 

 tt(i)=sqrt(R(i)^2-aa(i)^2); 59 

 60 

 %υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης 61 

 points(1,1)=R(i)+h(i)/3; 62 

 points(1,2)=tun(1); 63 

 points(n+6,1)=-R(i)-h(i)/3; 64 

 points(n+6,2)=tun(1); 65 

     66 

 theta(i)=pi/2-acos(tt(i)/R(i)); 67 

 [xout1,yout1] = linecirc(0,tt(i),0,0,R(i)); 68 

 the1=atan(yout1(1)/xout1(1)); 69 

 the2=atan(yout1(2)/xout1(2))+pi; 70 

 dthe=abs(the2-the1); 71 

  72 

%υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης    73 

 points(3,1)=xout1(1,1); 74 

 points(3,2)=yout1(1,1); 75 

 points(n+4,1)=xout1(1,2); 76 

 points(n+4,2)=yout1(1,2); 77 

     78 

 step=dthe/(n+1); 79 

     80 

 for k=1:n 81 

  angles(k)=the1+k*step; 82 

  points(k+3,1)=a+R(i)*cos(angles(k)); 83 

  points(k+3,2)=b+R(i)*sin(angles(k)); 84 

 end 85 

  86 

 g1=(R(i)^2-(xout1(1)-a)*(x-a))/(yout1(1)-b)+b; 87 

 g2=(R(i)^2-(xout1(2)-a)*(x-a))/(yout1(2)-b)+b; 88 

  89 

 for j=2:length(g1) 90 

  if g1(j)==tun(1) 91 

   g1i(1)=tun(1); 92 

  else if (g1(j-1)>tun(1))&&(g1(j)<tun(1))||(g1(j-  93 

1)<tun(1))&&(g1(j)>tun(1)) 94 

   d1(1)=abs(g1(j-1)-tun(1)); 95 

   d1(2)=abs(g1(j)-tun(1)); 96 

   dd1=min(d1); 97 

   if dd1==d1(1) 98 

    g1i(1)=g1(j-1); 99 

   else if dd1==d1(2) 100 

    g1i(1)=g1(j); 101 

 end;end;end;end;end 102 

 103 

 for j=1:length(g1) 104 

  if g1(j)==g1i(1) 105 

   g1i(2)=x(j); 106 

 end;end    107 

 for j=2:length(g2) 108 

  if g2(j)==tun(1) 109 

    g2i(1)=tun(1); 110 

    else if (g2(j-1)>tun(1))&&(g2(j)<tun(1))||(g2(j-111 

1)<tun(1))&&(g2(j)>tun(1)) 112 

     d2(1)=abs(g2(j-1)-tun(1)); 113 

     d2(2)=abs(g2(j)-tun(1)); 114 

     dd2=min(d2); 115 

     if dd2==d2(1) 116 

      g2i(1)=g2(j-1); 117 
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     else if dd2==d2(2) 118 

      g2i(1)=g2(j); 119 

 end;end;end;end;end 120 

 121 

 for j=1:length(g2) 122 

  if g2(j)==g2i(1) 123 

   g2i(2)=x(j); 124 

 end;end 125 

 126 

 %υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης    127 

 points(2,1)=g1i(1,2); 128 

 points(2,2)=g1i(1,1)+h(i)/8; 129 

 points(n+5,1)=g2i(1,2); 130 

 points(n+5,2)=g2i(1,1)+h(i)/8; 131 

     132 

 PX = points(:,1); 133 

 PY = points(:,2); 134 

     135 

 if (g1i(1)<=tun(1))&&(g2i(1)<=tun(1))      136 

         137 

 else  138 

  xx=(-R(i)-h(i)/3):(R(i)+h(i)/3); 139 

  yy=spline(PX,PY,xx); %εξοµάλυνση καµπύλης 140 

  L=length(curve)-length(yy); 141 

  LL=ceil(L/2); 142 

  curve(LL+1:LL+length(yy))=yy; 143 

  TTT = round(curve); 144 

  TTTd = TTT-min(TTT); 145 

   146 

  %διαχωρισµός χρωµατικών συνιστωσών       147 

  imlongR=imlong(:,:,1); 148 

  imlongG=imlong(:,:,2); 149 

  imlongB=imlong(:,:,3); 150 

  151 

  imlongRd=im2double(imlongR); 152 

  imlongGd=im2double(imlongG); 153 

  imlongBd=im2double(imlongB); 154 

         155 

  for i=1:640 156 

   for j=126:162 %παραµόρφωση αρτηριακού τοιχώµατος(µέσος-έξω 157 

χιτώνας) 158 

    if TTTd(i) ~= 0 159 

     trans(j,i)=TTTd(i); 160 

     imlongRd(j-trans(j,i),i)=imlongRd(j,i); 161 

     imlongRd(j,i)=1; 162 

     imlongGd(j-trans(j,i),i)=imlongGd(j,i); 163 

     imlongGd(j,i)=0; 164 

     imlongBd(j-trans(j,i),i)=imlongBd(j,i); 165 

     imlongBd(j,i)=0; 166 

     if j == 162 167 

      imlongRd(j-trans(j,i):126,i)=1; 168 

      imlongGd(j-trans(j,i):126,i)=0; 169 

       imlongBd(j-trans(j,i):126,i)=0; 170 

  end;end;end;end 171 

                 172 

  for m=1:480 173 

   for k=1:639 174 

     if (imlongRd(m,k)~=1) && (imlongRd(m,k+1)==1) 175 

      zR(m,1)=k; 176 

     else if (imlongRd(m,k)==1) && (imlongRd(m,k+1)~=1) 177 

      zR(m,2)=k; 178 
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  end;end;end;end 179 

                 180 

  for m=1:480 181 

   if zR(m,1)>0 182 

    for k=zR(m,1):zR(m,2) 183 

     imlongRd(m,k)=1; 184 

     imlongGd(m,k)=1; 185 

     imlongBd(m,k)=rand; %χρωµατισµός σε τυχαίες αποχρώσεις κίτρινου 186 

  end;end;end 187 

             188 

  imlongtr(:,:,1) = imlongRd;  189 

  imlongtr(:,:,2) = imlongGd;  190 

  imlongtr(:,:,3) = imlongBd;  191 

         192 

  imshow(imlongtr); %προβολή της εικόνας σε κάθε κύκλο 193 

  drawnow; 194 

         195 

  F = getframe; %καταγραφή στιγµιοτύπων σε βίντεο 196 

  aviobj = addframe(aviobj, F);      197 

 end 198 

   199 

 if i == length(R) %ενδιάµεση εικόνα µετά τη θετική αναδιαµόρφωση 200 

  imwrite(imlongtr,'imloup.png'); 201 

 end  202 

end 203 

  204 

curve=tun; 205 

 206 

%έναρξη δευτέρου σταδίου(στένωσης)  207 

imlong = imread('imloup.png'); 208 

imshow(imlong); 209 

imlonggr = rgb2gray(imlong); 210 

  211 

for i=1:82 %αντιστοιχη διαδικασία µε αλλαγή φοράς 212 

     213 

 X=a+R(i)*cos(t); 214 

 Y=b+R(i)*sin(t); 215 

   216 

 [xout,yout] = linecirc(0,tun(i),a,b,R(i)); 217 

     218 

 h(i)=R(i)-tun(i); 219 

 220 

 aa(i)=sqrt(R(i)*h(i));  221 

 tt(i)=sqrt(R(i)^2-aa(i)^2); 222 

 %υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης        223 

 points(1,1)=R(i)+h(i)/3; 224 

 points(1,2)=tun(1); 225 

 points(n+6,1)=-R(i)-h(i)/3; 226 

 points(n+6,2)=tun(1); 227 

     228 

 theta(i)=pi/2-acos(tt(i)/R(i)); 229 

 [xout1,yout1] = linecirc(0,tt(i),0,0,R(i)); 230 

 the1=atan(yout1(1)/xout1(1)); 231 

 the2=atan(yout1(2)/xout1(2))+pi; 232 

 dthe=abs(the2-the1); 233 

  234 

 %υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης       235 

 points(3,1)=xout1(1,1); 236 

 points(3,2)=yout1(1,1); 237 

 points(n+4,1)=xout1(1,2); 238 

 points(n+4,2)=yout1(1,2); 239 
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 step=dthe/(n+1); 240 

     241 

 for k=1:n 242 

  angles(k)=the1+k*step; 243 

  points(k+3,1)=a+R(i)*cos(angles(k)); 244 

  points(k+3,2)=b+R(i)*sin(angles(k)); 245 

 end 246 

  247 

 g1=(R(i)^2-(xout1(1)-a)*(x-a))/(yout1(1)-b)+b; 248 

 g2=(R(i)^2-(xout1(2)-a)*(x-a))/(yout1(2)-b)+b; 249 

 250 

 for j=2:length(g1) 251 

  if g1(j)==tun(1) 252 

   g1i(1)=tun(1); 253 

  else if (g1(j-1)>tun(1))&&(g1(j)<tun(1))||(g1(j-254 

1)<tun(1))&&(g1(j)>tun(1)) 255 

   d1(1)=abs(g1(j-1)-tun(1)); 256 

   d1(2)=abs(g1(j)-tun(1)); 257 

   dd1=min(d1); 258 

   if dd1==d1(1) 259 

    g1i(1)=g1(j-1); 260 

   else if dd1==d1(2) 261 

    1i(1)=g1(j); 262 

 end;end;end;end;end 263 

                     264 

  for j=1:length(g1) 265 

   if g1(j)==g1i(1) 266 

    g1i(2)=x(j); 267 

  end;end 268 

     269 

  for j=2:length(g2) 270 

   if g2(j)==tun(1) 271 

    g2i(1)=tun(1); 272 

   else if (g2(j-1)>tun(1))&&(g2(j)<tun(1))||(g2(j-273 

1)<tun(1))&&(g2(j)>tun(1)) 274 

    d2(1)=abs(g2(j-1)-tun(1)); 275 

    d2(2)=abs(g2(j)-tun(1)); 276 

    dd2=min(d2); 277 

    if dd2==d2(1) 278 

     g2i(1)=g2(j-1); 279 

    else if dd2==d2(2) 280 

     g2i(1)=g2(j); 281 

  end;end;end;end;end 282 

                     283 

  for j=1:length(g2) 284 

   if g2(j)==g2i(1) 285 

    g2i(2)=x(j); 286 

  end;end 287 

 288 

  %υπολογισµός συντεταγµένων ενδιάµεσων σηµείων καµπύλης          289 

  points(2,1)=g1i(1,2); 290 

  points(2,2)=g1i(1,1)+h(i)/8; 291 

  points(n+5,1)=g2i(1,2); 292 

  points(n+5,2)=g2i(1,1)+h(i)/8; 293 

     294 

  PX = points(:,1); 295 

  PY = points(:,2); 296 

     297 

  if (g1i(1)<=tun(1))&&(g2i(1)<=tun(1))     298 

  else  299 

   xx=(-R(i)-h(i)/3):(R(i)+h(i)/3); 300 
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   yy=spline(PX,PY,xx); %εξοµάλυνση καµπύλης  301 

   L=length(curve)-length(yy); 302 

   LL=ceil(L/2); 303 

   curve(LL+1:LL+length(yy))=yy; 304 

   TTT = round(curve); 305 

   TTTd = TTT-min(TTT); 306 

         307 

   imlongR=imlong(:,:,1); 308 

   imlongG=imlong(:,:,2); 309 

   imlongB=imlong(:,:,3); 310 

  311 

   imlongRd=im2double(imlongR); 312 

   imlongGd=im2double(imlongG); 313 

   imlongBd=im2double(imlongB); 314 

         315 

   for i=1:640 316 

    for j=168:-1:163 %αρνητική αναδιαµόρφωση ενδοθηλίου-κάψας 317 

     if TTTd(i) ~= 0 318 

      trans(j,i)=TTTd(i); 319 

            if j == 163 320 

       imlongRd(168:j+trans(j,i),i)=1; 321 

       imlongGd(168:j+trans(j,i),i)=0; 322 

       imlongBd(168:j+trans(j,i),i)=0; 323 

   end;end;end;end         324 

         325 

   for md=1:480 326 

    for kd=1:639 327 

     if (imlongRd(md,kd)~=1) && (imlongRd(md,kd+1)==1) 328 

      zRd(md,1)=kd; 329 

     else if (imlongRd(md,kd)==1) && (imlongRd(md,kd+1)~=1) 330 

      zRd(md,2)=kd; 331 

   end;end;end;end 332 

                 333 

   for md=1:480 334 

    if zRd(md,1)>0 335 

     for kd=zRd(md,1):zRd(md,2) 336 

      imlongRd(md,kd)=1; 337 

      imlongGd(md,kd)=1; 338 

      imlongBd(md,kd)=rand; 339 

   end;end;end 340 

             341 

   imlongtr(:,:,1) = imlongRd;  342 

   imlongtr(:,:,2) = imlongGd;  343 

   imlongtr(:,:,3) = imlongBd;  344 

         345 

   imshow(imlongtr); %προβολή τελικής εικόνας 346 

   drawnow; 347 

         348 

   F = getframe; %λήψη και αποθήκευση στιγµιοτύπου 349 

   aviobj = addframe(aviobj, F);    350 

  end 351 

    352 

  if i == length(R)  353 

   imwrite(imlongtr,'imloupf.png'); 354 

  end   355 

end 356 

  357 

aviobj = close(aviobj); %ολοκλήρωση του αρχείου βίντεο 358 

1 

1 
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ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΣΦΑΙΡΑΣ - ΕΛΑΣΤΙΚΟΥ ΚΥΛΙΝ∆ΡΟΥ 

ΚΩ∆ΙΚΑΣ MATLAB – αρχείο: sphecyl.m 

 

%Αλληλεπίδραση ελαστικής σφαίρας µε ελαστικό κύλινδρο 1 

%-----------------------------------------------------% 2 

 3 

clear all;clc 4 

 5 

Rs = 0.01:0.01:1.8; %ακτίνα σφαίρας(πλάκα) σε mm 6 

Rc = 10; %ακτίνα κυλίνδρου(αγγείο) σε mm 7 

 8 

hint = 0.2; %πάχος έσω χιτώνα σε mm 9 

 10 

ss = 0.5; %συντελεστής Poisson σφαίρας (ασυµπίεστη) 11 

sc = 0.5; %συντελεστής Poisson κυλίνδρου (ασυµπίεστος) 12 

 13 

EskPa = 20; %συντελεστής Young’s σφαίρας σε kPa 14 

EckPa = 40; %συντελεστής Young’s κυλίνδρου σε kPa 15 

 16 

Es = EskPa*0.102; %συντελεστής Young’s σφαίρας σε gf/mm2  17 

Ec = EckPa*0.102; %συντελεστής Young κυλίνδρου σε gf/mm2 18 

 19 

DE = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για DE(-1/e*dE/de) 20 

K = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για ελλειπτικό ολοκλήρωµα 21 

Κ 22 

F = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για δύναµη Fin 23 

Foutc = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για δύναµη Fout 24 

AB = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για πάραµετρο Α/Β 25 

A = zeros(1,length(Rs)); %προδέσµευση χώρου για πάραµετρο Α 26 

P =120*133.32; %πίεση του αίµατος σε Pa (120mmHg,1mmHg=133.32Pa) 27 

T = importdata('dso.txt'); %φόρτωση δεδοµένων πινάκων για Κ και DE 28 

  29 

Ds = 2*Rs; %διάµετρος σφαίρας σε mm 30 

Dc = 2*Rc; %διάµετρος κυλίνδρου σε mm 31 

  32 

d = Ds-hint; %µήκος µέγιστης ακτινικής εµβύθισης σε m 33 

  34 

Vs = (1-ss^2)/(pi*Es); %παράµετρος V σφαίρας (Es σε gf/mm2) 35 

Vc = (1-sc^2)/(pi*Ec); %παράµετρος V κυλίνδρου (Ec σε gf/mm2) 36 

  37 

Q = (3/4)*(Vs+Vc); %υπολογισµός παραµέτρου Q 38 

%υπολογισµός παραµέτρου Α για κάθε τιµή ακτίνας σφαίρας  39 

for i=1:length(Rs) 40 

 A(i) = (1/Ds(i))-(1/Dc); 41 

end 42 

 43 

%υπολογισµός παραµέτρου ΑΒ για κάθε τιµή ακτίνας σφαίρας   44 

for i=1:length(Rs) 45 

 AB(i) = A(i)/(1/Ds(i)); 46 

end 47 

 48 

%∆ηµιουργία συνάρτησης µονοδιάστατης κυβικής παρεµβολής τιµών Κ,DE 49 

x = 1:-0.0001:0.0001; 50 

yK = interp1(T(:,1),T(:,2),x,'spline'); 51 

yDE = interp1(T(:,1),T(:,3),x,'spline'); 52 

  53 

%από Α/Β υπολογίζονται τα DE (-1/e*dE/de) και Κ από πίνακες 54 

3
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for i=1:length(Rs) 55 

 for j=1:length(x) 56 

  if x(j) - AB(i) >= 0.0001  57 

   DE(i) = yDE(j); 58 

   K(i) = yK(j); 59 

end;end;end 60 

 61 

%υπολογισµός της κεντροµόλου δύναµης Fin για κάθε ακτίνα σφαίρας     62 

for i=1:length(Rs) 63 

 F(i) = sqrt((d(i)^3*DE(i))/(4*Q^2*K(i)^3*A(i))); 64 

end 65 

Finc = F*0.00980665; %µετατροπή σε newtons(από gram-force) 66 

 67 

%υπολογισµός της φυγόκεντρου δύναµης Fout για κάθε ακτίνα σφαίρας(Ν)  68 

for i=1:length(Rs) 69 

 Foutc(i) = P*2*pi*Rs(i)*(d(i)/2)*10^-6; 70 

end  71 

DFc = Finc-Foutc; %υπολογισµός συνιστάµενης δύναµης ∆F 72 

  73 

%γραφική απεικόνιση αποτελεσµάτων 74 

plot(Rs,1000*DFc) 75 

axis tight; 76 

grid on; 77 

xlabel('atheroma radius (mm)'); 78 

ylabel('differential force Fin-Fout (mN)'); 79 
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