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Pomostowanie naczyn wienco-
wych za pomocg przeszczepéw zyl-
nych jest nadal stosowane w leczeniu
choroby wiencowej. Zasadniczym
ograniczeniem tej metody jest wtor-
na niedroznos¢ pomostu zylnego
w réznym czasie po operacji. W ciggu
pierwszego miesigca po zabiegu naj-
czestsza przyczyna niedroznosci s3 za-
krzepy bedace przede wszystkim skutkiem mechanicznych
urazéw zyty podczas jej pobierania i operacji pomostowa-
nia. W czasie od jednego miesigca do roku gtéwng przy-
czyna ograniczenia droznosci przeszczepu jest hiperplazja
jego btony wewnetrznej (ang. intima) i Srodkowej (ang.
media). Moze ona sama przez sie powodowac zwezenie
Swiatta przeszczepu, a ponadto tworzy podtoze dla rozwo-
ju procesu miazdzycowego, ktéry jest dalszg przyczyna
niedroznosci [1]. Komentowana praca dotyczy okresu
3-miesiecznego po doswiadczalnym pomostowaniu zyl-
nym przecietych tetnic szyjnych. Poniewaz nie wystepo-
waty w tych doswiadczeniach wczesne powiktania zakrze-
powe, obejmuje ona czas, w ktérym ewentualne
ograniczenie przeptywu jest zalezne przede wszystkim
od hiperplazji Sciany zyty. Jej zasadniczym celem jest spraw-
dzenie, czy i jak zewnetrzny stent wptywa na ten proces.

Tetnice wiehcowe i podobne do nich aortalno-wieficowe
pomosty zylne poddane sa dziataniu sit modyfikujacych
biologie ich sciany. Najwazniejsze z nich to wywotane
cisnieniem krwi naprezenie (ang. stress) poprzeczne Scia-
ny powodujace jej odksztatcenie (ang. strain, tj. réznica po-
miedzy maksymalnym obwodem a obwodem poczatko-
wym dzielona przez obwdd poczatkowy) oraz naprezenie
styczne Scinajace (ang. shear stress), tj. sita wywierana
na wewnetrzng powierzchnie Sciany przez ptynaca krew.
Naprezenie poprzeczne Sciany prowadzi do aktywacji eks-
presji szeregu cytokin powodujacych proliferacje miofibro-
blastéw warstwy zewnetrznej jej Sciany i komorek miesni
gtadkich warstwy srodkowej oraz ich migracje do warstwy
wewnetrznej, co wywotuje jej przerost (ang. neointima)
i jest jednym z czynnikéw zapoczatkowujacych proces
miazdzycowy.

Shear stress wptywa korzystnie na morfologie i funk-
cje srédbtonka naczyniowego. Pobudza synteze i wydzie-
lanie tlenku azotu (NO), ktéry m.in. zapobiega proliferacji
i migracji komorek miesni gtadkich. Tak wiec utrzymanie
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prawidtowej morfologii naczynia jest wynikiem réwnowa-
gi pomiedzy skutkami dziatania tych sit. Zmniejszenie she-
ar stress na skutek zwolnienia przeptywu krwi utatwia two-
rzenie neointimy i rozw6j procesu miazdzycowego, a jego
nasilenie hamuje te procesy. Stad korzystny wptyw na stan
sciany naczyniowej wysitku fizycznego zwiekszajgcego
szybkosé przeptywu krwi. Te zaleznosci ujawniaja sie na-
wet pod wptywem zagiecia naczynia, np. pni powierzchow-
nych naczyh wiencowych zagietych na wypuktej po-
wierzchni serca. Szybko$¢ poruszania sie krwi jest
najwieksza na zewnetrznej krawedzi tuku, a najmniejsza
na jego krawedzi wewnetrznej. Ot6z zmiany miazdzyco-
we rozwijaja sie intensywniej na wewnetrznej niz na ze-
wnetrznej krawedzi tuku [2]. Bardzo silny shear stress mo-
ze uszkadzac srodbtonek. Tak wiec istnieje optymalny
przedziat wielkosci tego czynnika [3].

W aortalno-wieficowych przeszczepach zylnych napre-
Zenie poprzeczne rosnie wielokrotnie w stosunku do fizjo-
logicznego naprezenia przed ich pobraniem, natomiast
shear stress moze male¢ w zaleznosci od wielkosci $wia-
tta przeszczepu.

Te podstawowe sity s3 modyfikowane w naczyniach
wiencowych i w pomostach aortalno-wiefcowych przez
mechaniczng czynnos¢ serca. Jego skurcz i rozkurcz nie-
ustannie zmieniajg chwilowy ksztatt naczynia (jego zagie-
cia), a ponadto powodujg zmienny ucisk z zewnatrz [2].

W komentowanej pracy badano zmiany grubosci cia-
ny oraz stosunek proliferacji do apoptozy w dwéch odcin-
kach zyty wstawionych na przebiegu obu tetnic szyjnych
wspolnych owcy. Jeden z tych odcinkéw stuzyt jako kon-
trola, a kontralateralny odcinek umieszczony byt w ze-
wnetrznym stencie wykonanym wg projektu autoréw.
Stent ten ogranicza odksztatcenie powodowane wielokrot-
nie zwiekszonym naprezeniem poprzecznym oraz zwiek-
sza shear stress na skutek zmniejszenia maksymalnej sred-
nicy przeszczepu. Jest to metoda zaproponowana w 1996 r.
przez Angeliniego i wsp. [4] i stosowana przez wielu auto-
row zajmujacych sie biologia zylnych pomostéw aortalno-
-wiencowych. Umozliwia badanie wptywu na stan prze-
szczepu naprezenia poprzecznego i odksztatcenia sciany
niezaktéconego mechanicznym wptywem serca. Stanowi
to z jednej strony pewnga zalete, ale jednoczesnie ograni-
czenie sktaniajace do ostroznosci w interpretacji wynikow,
gdyz przeszczep na przebiegu tetnicy szyjnej znajduje sie
w innych warunkach niz przeszczep aortalno-wieficowy.
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Autorzy komentowanej pracy stwierdzili, ze grubosé Scia-
ny przeszczepu rosnie w ciggu 12 tygodni obserwacji, jed-
nakze ten wzrost jest ograniczany w ok. 30% przez stent.
Proliferacja stopniowo maleje od 5. dnia do 12. tygodnia
obserwacji, ale ten spadek jest znamiennie wiekszy w zy-
tach ze stentem. Pomiedzy 10. a 12. tygodniem liczbha pro-
liferujacych komérek wynosi w nich ok. 30% w stosunku
do kontroli. Apoptoza stopniowo sie nasila, poczawszy od 9.
dnia, osiagajac staty poziom ok. 8. tygodnia, przy czym nie
stwierdzono réznicy pomiedzy kontrolg a przeszczepami
ze stentem. Tak wiec rownowaga pomiedzy proliferacja
a apoptoza, osiggana ok. 5. tygodnia obserwacji, zostaje
naruszona na korzys¢ apoptozy znacznie bardziej w prze-
szczepach ze stentem niz w przeszczepach kontrolnych, co
moze by¢ jednym z czynnikéw odpowiedzialnych za mniej-
sze zgrubienie Sciany w tych pierwszych.

Podobne wyniki przy zastosowaniu tej metody osiag-
neto kilka grup badaczy, przy czym stenty byty trwate lub
z materiatu ulegajacego biodegradacji w czasie 1-6 mie-
siecy [5]. Oryginalnym elementem komentowanej pracy
byto doktadne badanie relacji pomiedzy proliferacja i apop-
toza w wielu dobrze dobranych punktach czasowych. Wy-

niki tych prac budza nadzieje, ze zastosowanie odpowied-
nio skonstruowanych zewnetrznych stentéw moze dopro-
wadzi¢ do zmniejszenia czestosci wystepowania niedroz-
nosci zylnych pomostéw aortalno-wieficowych. Bardziej
przekonujacych wynikéw moze jednak dostarczyé
tylko zastosowanie zewnetrznych stentéw w doswiadczal-
nych pomostach aortalno-wieficowych, co stworzytoby wa-
runki bardziej odpowiadajace warunkom klinicznym.
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