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Zylne pomosty aortalno-wiencowe — koniec historii czy poczatek

nowego podejscia?
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Operacja pomostowania aortal-
no-wiencowego (CABG) zostata
wprowadzona do praktyki klinicz-
nej u schytku lat 60. ubiegtego wie-
ku [1] i w ciggu minionych 40 lat
stata sie najczesciej wykonywana
operacja kardiochirurgiczna i na-
czyniowa. W Stanach Zjednoczo-
nych w pierwszych latach
XXI' wieku wykonywano ponad 450 000 takich zabie-
gobw rocznie, w Polsce w 2005 r. wykonano 13 900 ope-
racji CABG [2, 3]. Pomimo paliatywnego charakteru, za-
bieg ten powoduje spektakularng poprawe u 80% cho-
rych, a w wybranych podgrupach istotnie poprawia ro-
kowanie i przezycie [4-7]. Operacja jednak powoduje
powstanie specyficznej grupy chorych obarczonych pro-
blemem rozwijajacej sie choroby zylnych pomostéw
aortalno-wiencowych.

Zyty nie sa czynnosciowo przystosowane do funk-
cjonowania w wysokocisnieniowym uktadzie tetniczym,
maja inna niz tetnice budowe anatomiczna, ze stabo
rozwinietg btong wewnetrzna. Srédbtonek zyt produku-
je mniej tlenku azotu niz srédbtonek tetnic, mniejsza
jest tez reaktywno$¢ zyt na NO. Zyty nie s3 zdolne
do autoregulacji przeptywu, natomiast w wiekszym
stopniu niz tetnice reaguja na angiotensyne Il, a ich
Sciana zawiera znacznie wieksze ilosci konwertazy an-
giotensyny | niz $ciana tetnicy 8, 9]. Powoduje to skton-
nos¢ do proceséw wazokonstrykcyjnych i proliferacyj-
nych w pomostach aortalno-wieficowych. Od czasu
opublikowania stynnych prac Furgotta i Zawadzkiego
wiadomo, ze reakcja naczynia na Ach jest zréznicowa-
na w zaleznosci od wydolnosci czynnosciowej srodbton-
ka. Sprawny czynnosciowo srédbtonek pod wptywem
Ach powoduje rozkurcz naczynia poprzez uwolnienie
substancji wazodilatacyjnych, przede wszystkim NO,
podczas gdy w wypadku niewydolnosci lub uszkodze-
nia Srédbtonka przewaza wazokonstrykcyjne dziatanie
Ach [6, 10]. Niewydolnos¢ srodbtonka jest zjawiskiem
powszechnym w zmienionych miazdzycowo naczyniach
tetniczych, wiele danych wskazuje natomiast na to, ze
poprzedza ona ich rozwdj i moze by¢ wskaznikiem

wczesnych stadidw proceséw miazdzycowych [11].
W Swietle wspomnianych wyzej danych patofizjologicz-
nych nie do konhca jest jasne, czy naczynia zylne wszcze-
pione w uktad tetniczy posiadaja zdolnosci wazomoto-
ryczne, jak i w jakim stopniu ulegaja one zaburzeniu
w wyniku rozwijajacych sie proceséw degeneracyjno-
-miazdzycowych [6, 12-14].

Na to pytanie czesciowo prébuje odpowiedzie¢ pra-
ca A. Ciszewskiego i wsp. Badajac reaktywnosé zylnych
pomostéw aortalno-wienicowych na Ach, stwierdzili oni,
ze wiekszos¢ z nich reaguje na wlew, co potwierdza ob-
serwacje czesci autoréw [14] i przeczy pogladom,
w mysl ktérych pomosty sa tylko biernymi conduitami
transportujgcymi krew [12, 13]. Autorzy wykazali ponad-
to, ze reaktywnos¢ pomostow jest rézna — od poszerze-
nia, poprzez brak reakcji, az do kurczu, a wiek pomo-
stow odmiennie reagujacych rézni sie: najstarsze nie re-
aguja, przypuszczalnie na skutek zbytniego pogrubie-
nia i zwtéknienia btony wewnetrznej i srodkowej. Nato-
miast wiek pomostéw reagujacych skurczem i dylata-
cja, pomimo ze niejednakowy, nie r6zni sie znamiennie,
co stwarza ptaszczyzne do rozwazan, czy ich odmienna
reaktywnos¢ jest stanem wynikajacym tylko z réznego
zaawansowania proceséw miazdzycowych, czy tez za-
leznym od wspétdziatania innych czynnikéw. Mogtaby
na to wskazywaé¢ dokonana przez autoréw obserwacja
na temat zaleznosci reaktywnosci od stosunku wymia-
row pomostu i zaopatrywanego przezef naczynia.

Poznanie czynnikéw warunkujacych reaktywnosé
by-passéw, jesli traktowac to zjawisko — jak sugeruja
autorzy w zakonczeniu swojej pracy — jako niezalezna
witasciwosé, miatoby istotne znaczenie praktyczne.
Mozna by, przynajmniej teoretycznie, wptywac na pozy-
tywne wtasciwosci pomostéw poprzez odpowiedniag
modyfikacje warunkujacych je czynnikéw, ktére popra-
wityby ich trwatos¢ i funkcjonalnosé. Jak dotad jako
czynniki te zidentyfikowano poziom lipidéw, nadcisnie-
nie tetnicze i palenie papieroséw (post CABG Trial) [15].
W tym samym kierunku idg prace zmierzajace do po-
prawiania wtasnosci implantowanych pomostéw, np.
poprzez ich modyfikacje genetyczna [16]. Niezaleznie
od wyniku dalszych badan, nalezy mie¢ Swiadomosé¢, ze
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zylne pomosty aortalno-wieficowe sg tworem niefizjo-
logicznym, swoistym ztem koniecznym, a najlepsza pre-
wencja zachodzacych w nich zmian degeneracyjnych
jest pozostawienie zyty tam, gdzie by¢ powinna, czyli
w kohczynie chorego. Pomosty zylne odegraty (i odgry-
waja nadal) ogromna role w leczeniu choroby wienico-
wej. Obecnie najwazniejsza strategia w rewaskularyza-
cji chirurgicznej powinna stac sie catkowita rewaskula-
ryzacja tetnicza. Czas pokaze, czy pomosty zylne
przetrwaja.
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