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Zgodnie z poglądem Copleya, krew i naczynia należy 
uznać za jeden narząd (ang. vessel-blood organ). Takie spoj-
rzenie ma na celu podkreślenie ścisłej zależności pomiędzy 
krwią a ścianą naczynia [1]. Pojęcie to odnosi się zwłaszcza 
do tętniącej części układu krążenia, w której naprężenia ści-
nające określają rodzaj oddziaływania przepływu ze śród-
błonkiem naczyniowym, a siły rozciągające związane z wy-
rzutem krwi powodują odkształcenie sprężystolepkiej ściany 
tętnic, co nie pozostaje bez wpływu na przepływ lepkosprę-
żystej krwi.

Działem nauki zajmującym się badaniem sił związanych 
z biologiczną odpowiedzią ściany naczynia na przepływ jest 
mechanobiologia. Zjawisko „odczytywania” przez śródbło-
nek naprężeń ścinających i przetwarzania ich na sygnały 

biologiczne określane jest mechanotransdukcją [2–7]. Uwa-
ża się, że biorą w niej udział mechanoreceptory (integryny 
membranowe, kanały jonowe, receptory dla kinazy tyrozy-
nowej, białka G, kaweole), glikokaliks (proteoglikany na po-
wierzchni śródbłonka) oraz czynniki wewnątrzkomórkowe 
[8–12]. Pod wpływem naprężenia ścinającego (ang. endo-
thelial shear stress – ESS), w mniejszym stopniu rozciągają-
cego, ulegają one aktywacji. Za pośrednictwem czynników 
transkrypcyjnych, takich jak jądrowy czynnik κB (NF-κB) 
i aktywator proteiny 1 (AP-1), sygnały mechaniczne zostają 
przekształcone w sygnały biologiczne. Konsekwencją tych 
zjawisk jest zmiana ekspresji pewnych genów i zahamowa-
nie lub nasilenie wydzielania wielu cząsteczek biologicznie 
czynnych. Szacuje się, że aktywność przynajmniej 100 ge-
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Streszczenie

Żylne pomosty aortalno-wieńcowe oraz z tętnicy promieniowej 
często ulegają miażdżycowemu uszkodzeniu i niedrożności. 
Tętnice piersiowe wewnętrzne – zarówno w swoim anatomicz-
nym położeniu, jak i wówczas, gdy zostają użyte jako pomost 
wieńcowy, są wolne od miażdżycy. Wyjaśnienie, dlaczego trwa-
łość pomostów z tętnicy piersiowej wewnętrznej jest większa 
niż pomostów odchodzących od aorty, żylnych i z tętnicy pro-
mieniowej, należy poszukiwać w warunkach przepływowych 
krwi. Praca stanowi próbę analizy tego zjawiska w odniesie-
niu do hemodynamiki i występowania złożonych przepływów 
wtórnych oraz aterogennego wpływu małych i oscylacyjnych 
naprężeń ścinających. Jeżeli warunki przepływowe mają zwią-
zek z miażdżycą, to wszycie pomostu z żyły odpiszczelowej do 
tętnicy podobojczykowej może stanowić alternatywę dla po-
mostów aortalno-wieńcowych w aspekcie ich mniejszej podat-
ności na miażdżycowe uszkodzenie i zamknięcie.
Słowa kluczowe: miażdżyca, zaburzenia przepływu, pomosty 
wieńcowe.

Abstract

Saphenous vein and radial artery as aortocoronary grafts 
are often affected by degenerative process with simmilar 
patency rates. Like internal mammary artery (IMA) in its 
anatomical position, IMA grafts are resistent against 
atherosclerosis. Explanation why the IMA conduit is resistant 
to graft disease but radial artery or saphenous vein as 
grafts develops intimal hyperplasia and occlusions should 
be sought in terms of blood flow. This paper attempt to  
explain this phenomenon based on the graft hydodynamics 
and the presence of complex secondary flows accompanied 
by low and oscillatory shear stress. If flow conditions are  
related to atherogenesis a free  saphenous vein coronary 
conduit anastomosed to subclavian artery may be 
considered as alternative strategies for aortocoronary grafts 
in terms of their less tendency of narrowing or occlusion.
Key words: atherogenesis, disturbed flow, coronary artery 
grafts.
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nów zależy od profilu prędkości przepływu oraz rozkładu 
naprężeń ścinających [13]. Zaburzenia przepływu zwięk-
szają ekspresję 68 genów, natomiast 32 zostają zahamo-
wane [13]. Przy małych lub oscylacyjnych wartościach ESS 
przewagę zyskują geny sprzyjające powstawaniu złogów 
miażdżycowych, a fenotyp śródbłonka przybiera charakter 
proaterogenny [14–17]. 

Charakterystyka przepływu ma wpływ na grubość 
i skład glikokaliksu oraz kształt i wzajemne położenie ko-
mórek śródbłonka, a zatem czynników istotnych dla jego 
integralności [18, 19]. Wzrost przepuszczalności dla lipopro-
tein i innych krwiopochodnych cząsteczek aterogennych 
uważa się za ważne ogniwo w złożonym procesie powsta-

wania zmian [20–23]. W odróżnieniu od przepływu zaburzo-
nego, ruch laminarny o osiowo symetrycznym profilu prze-
pływu, charakteryzujący się dużymi wartościami naprężeń 
ścinających, aktywuje geny ateroprotekcyjne i zwiększa 
ekspresję cząsteczek o takim działaniu. 

Małe naprężenia ścinające dzieli się na nieoscylacyjne 
(4–6 dyn/cm2) i oscylacyjne (±4 dyn/cm2). Wektor nieoscy-
lacyjnych naprężeń ścinających w obu fazach pracy serca 
ma ten sam kierunek. Małe, nieoscylacyjne naprężenia 
ścinające powstają na krzywiznach wewnętrznych naczyń, 
gdzie prędkość przepływu jest mniejsza niż na krzywiznach 
zewnętrznych. W takim przypadku profil przepływu prze-
staje być osiowo symetryczny. Oscylacyjne naprężenia 
ścinające pojawiają się przy bocznych ścianach bifurkacji 
i w pobliżu odejścia gałęzi bocznych. Zmienność naprężeń 
ścinających w czasie jest pochodną częstości akcji serca 
i jest tym większa, im wyższe jest tętno. Małe i oscylacyjne 
naprężenia ścinające stanowią o biomechanicznym pod-
łożu miażdżycy, w którym mechanotransdukcja odgrywa 
ważną rolę.

W znaczeniu reologicznym za duże tętnice uważa się te, 
w których krew przejawia właściwości cieczy newtonow-
skiej, a jej pulsacyjny przepływ odbywa się z dużą prędkością 
[24]. Uwagę zwraca to, że miażdżyca ogranicza się wyłącz-
nie do tętniącej części układu krążenia. Wyjątek stanowią 
oszczędzane przez proces chorobowy tętnice nieodchodzące 
od aorty, np. piersiowe czy promieniowe (ryc. 1.). Tym, co je 
odróżnia, jest mniejsza prędkość przepływu oraz amplituda 
prędkości w obu fazach pracy serca (ryc. 2.). W tętnicach od-
dalonych od serca ruch krwi jest stabilniejszy i mniej podat-
ny na formowanie się przepływów wtórnych [25–27]. 

Zaburzeniom przepływu w aorcie i dużych tętnicach od-
chodzących od aorty sprzyja duża szczytowa prędkość prze-
pływu w fazie skurczowej i nagłe wyhamowanie ruchu krwi 
w rozkurczu. W tętnicach oddalonych od serca przepływ 
jest wolniejszy, a zmienność szybkości przepływu w obu 
fazach cyklu serca mniejsza. Powoduje to, że ruch krwi jest 
stabilny, a skłonność do formowania się złożonych prze-
pływów wtórnych mniejsza niż w tętnicach odchodzących 
bezpośrednio od aorty.

Praktyka kliniczna wskazuje, że miażdżycowe uszko-
dzenie pomostów aortalno-wieńcowych jest częstym zja-
wiskiem. Nie ma przy tym zasadniczej różnicy, czy jest to 
pomost żylny czy z tętnicy promieniowej [28–32]. Oznacza 
to, że proces chorobowy należy wiązać z warunkami prze-
pływowymi, a nie budową ściany naczynia. Zasadnicze 
znaczenie w podatności na przerost błony wewnętrznej 
odgrywa zatem nie budowa ściany naczynia, lecz warunki 
hydrodynamiczne oraz wartość naprężeń ścinających.

W pierwszym roku po operacji z wykorzystaniem po-
mostów żylnych ok. 15% z nich ulega zamknięciu, co głów-
nie przypisuje się powikłaniom zakrzepowym. Pomiędzy  
1. a 6. rokiem od operacji częstość okluzji szacuje się na 
1–2% rocznie, natomiast po 6–10 latach odsetek ten wynosi 
już 4% rocznie. W okresie tym dominuje uszkodzenie miaż-
dżycowe. W sumie po 10 latach jedynie 60% pomostów 
jest drożnych, a tylko połowa z nich wolna od miażdżycy 

Ryc. 1. Zdjęcie przedstawia tętnice piersiowe wewnętrzne obra-
zowane za pomocą wielowarstwowej tomografii komputerowej. 
Pomimo obecności u tego pacjenta licznych czynników ryzyka 
i wielonaczyniowej choroby wieńcowej oraz zmian o innej lokali-
zacji tętnice piersiowe są niezmienione. Przy ich wykorzystaniu do 
rewaskularyzacji mięśnia sercowego w dalszym ciągu są odporne 
na proces miażdżycowy

Ryc. 2. Prędkość przepływu w funkcji odległości od serca. W tęt-
nicach odległych od serca prędkość przepływu jest mniejsza niż 
w aorcie i naczyniach odchodzących od aorty, a tym samym pre-
dyspozycja do występowania zaburzonego ruchu krwi zmniejsza 
się wraz z odległością od serca. W tętnicach powierzchownych 
mniejsza prędkość przepływu zapobiega formowaniu się przepły-
wów wtórnych. Dlatego też, mimo że czynniki ryzyka mają cha-
rakter ogólnoustrojowy, proces miażdżycowy nie dotyczy tętnic 
oddalonych od serca. Odnosi się to m.in. do tętnicy promieniowej, 
dopóki nie zostanie użyta do rewaskularyzacji serca
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[33–37]. Ocenia się, że po 5 latach ponownej rewaskula-
ryzacji wymaga 4% pacjentów. Po 10 i 12 latach odsetek 
ten zwiększa się odpowiednio do 19% i 31% [38, 39]. W od-
różnieniu od pomostów aortalno-wieńcowych, w graftach 
z tętnicy piersiowej wewnętrznej praktycznie nie dochodzi 
do przerostu błony wewnętrznej i powstawania blaszek 
miażdżycowych. Jeżeli wystąpi ich niedrożność, to jest ona 
następstwem konkurencyjnego przepływu przez tętnicę na-
tywną – zwłaszcza, gdy zwężenie w pomostowanej tętnicy 
nie było krytyczne [40–48]. W takim przypadku atrofia gra-
ftu z tętnicy piersiowej jest zjawiskiem wtórnym do słabego 
przepływu. Po 10–15 latach częstość występowania niedroż-
ności będących konsekwencją niedostatecznego przepływu 
w przekierowanej do krążenia wieńcowego tętnicy piersio-
wej szacuje się na 10%.

Po wszyciu do pomostowanej tętnicy wieńcowej tętnicy 
piersiowej przepływ w niej się zwiększa, lecz w porówna-
niu do graftu aortalno-wieńcowego profil przepływu jest 
stabilniejszy [49, 50]. Przy porównywalnym przepływie 
minutowym w pomoście żylnym i z tętnicy piersiowej na 
śródbłonek pomostu tętniczego działają większe napręże-
nia ścinające, co wynika z faktu, że średnica tętnicy pier-
siowej jest o około połowę mniejsza niż pomostu z żyły od-
piszczelowej [50–56]. W zachowaniu stabilności przepływu 
w pomoście z tętnicy piersiowej może mieć również zna-
czenie fakt, że fala krwi pojawia się w niej nieco później niż 
w tętnicy natywnej. Brak przepływów wtórnych oraz duża 
wartość naprężeń ścinających sprawiają, że obejścia naczy-
niowe z wykorzystaniem tętnicy piersiowej wewnętrznej są 
odporne na proces miażdżycowy [50]. Występująca w nich 
charakterystyka przepływu nie sprzyja aterogenezie.

W pomostach z żyły odpiszczelowej profil przepływu jest 
inny. We wczesnej fazie diastolicznej prędkość ruchu krwi 
osiąga maksimum, a pod jej koniec ulega nagłemu wyha-
mowaniu. Powoduje to w fazie późnorozkurczowej formo-
wanie się aterogennych przepływów wtórnych [49, 57]. Tak 
jak w natywnych tętnicach wieńcowych, tak i w pomostach 
aortalno-wieńcowych przepływ jest wypadkową warunków 
hydrodynamicznych panujących w aorcie i specyfiki prze-
pływu wieńcowego związanego z pracą serca. Innymi sło-
wy, w pomoście aortalno-wieńcowym – zarówno żylnym, 
jak i z tętnicy promieniowej wszytej do aorty – warunki 
przepływowe są podobne do tych panujących w podatnych 
na miażdżyce tętnicach wieńcowych. 

Topografia lokalizacji zmian miażdżycowych wskazuje, 
że choroba dotyczy głównie początkowych odcinków tęt-
nic odchodzących od aorty [58]. Jeżeli pomost wieńcowy 
nie odchodzi od aorty, tak jak to ma miejsce w przypadku 
rewaskularyzacji z użyciem tętnicy piersiowej, to jest on 
odporny na miażdżycowe uszkodzenie. 

Można postawić tezę, że pomost żylny wszyty np. do 
tętnicy podobojczykowej charakteryzować się może sta-
bilniejszym przepływem, a przez to – z uwagi na mniejszą 
tendencję do występowania przepływów wtórnych – jego 
żywotność będzie dłuższa. Taki sposób wykonania obejścia 
naczyniowego może stanowić alternatywę dla pomostów 
wszywanych do aorty.
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