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Streszczenie

Pomimo że czynniki ryzyka mają charakter systemowy, blaszki 
miażdżycowe powstają w miejscach, w których dochodzi do for-
mowania się przepływów wtórnych, a ściana naczynia narażona 
jest na małe i oscylacyjne naprężenie ścinające. Nieprzypadko-
wy rozkład zmian oznacza, że w ich powstawaniu biorą udział 
czynniki hemodynamiczne. Blaszki miażdżycowe lokalizują się 
zazwyczaj na bocznych ścianach bifurkacji i w pobliżu odejścia 
gałęzi bocznych. W odcinkach tętnic wieńcowych nieoddających 
bocznic ich punktem wyjścia jest powierzchnia nasierdziowa 
(krzywizna wewnętrzna naczynia). Podatne na pęknięcie i pęk-
nięte blaszki w większości zlokalizowane są w początkowym 
odcinku gałęzi przedniej zstępującej (GPZ). Najczęściej rewasku-
laryzacja GPZ polega na wszyciu pomostu w odcinek środkowy 
lub dalszy. W pracy przedstawiono znaczenie wyboru miejsca 
zespolenia w powstawaniu nowych aterogennych przepływów 
wtórnych w odcinku omijanym przez pomost.
Słowa kluczowe: miażdżyca, pomosty aortalno-wieńcowe, na-
prężenia ścinające.

Czy należy przykładać wagę do miejsca wszycia 
pomostu wieńcowego do gałęzi przedniej zstępującej?

Should we pay attention to the place where the coronary artery bypass 
is grafted to the left anterior descending artery?
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Abstract

Despite the fact that the risk factors are systemic in nature, 
arterial lesions are restricted to the points which are typically 
areas of disturbed flow and low and oscillatory shear stress. 
The evidence that haemodynamics plays a key role in ath-
eroma formation is a non-random plaque distribution. Pre-
ferred locations are the outer lateral wall of the bifurcation, 
and areas near to the side branches. Atherosclerotic plaques 
are eccentric, and in segments where the vessel has no side 
branches they emerge from the inner curvature. Vulnerable 
and ruptured plaques tend to cluster in the proximal portion 
of the left anterior descending artery (LAD). Grafts to the LAD 
are typically placed in the distal part of the vessel. The effect 
of graft placement on abnormal flow patterns and shear stress 
in the arterial segment proximal to the anastomosis site is dis-
cussed, in relation to accelerated progression of atheroscle-
rotic disease of the grafted  artery. 
Key words: atherosclerosis, coronary artery bypass grafts, 
shear stress.

Spośród tętnic wieńcowych największą predyspozycją 
do miażdżycowego uszkodzenia cechuje się gałąź przed-
nia zstępująca (GPZ), przy czym odchodzące od niej gałę-
zie septalne są wolne od miażdżycy [1–6]. Zmiany w GPZ 
umiejscowione są bardziej proksymalnie niż w prawej 
tętnicy wieńcowej i gałęzi okalającej [7]. Rozmieszczenie 
blaszek w GPZ, podobnie jak w innych tętnicach, nie jest 
przypadkowe. W GPZ zmiany powstają głównie na ścianach 
bocznych poniżej podziału pnia (ryc. 1.) i okolicy odejścia 

gałęzi diagonalnych, podczas gdy przyległe odcinki tętnic, 
przed blaszką i poniżej blaszki, są niezmienione [8, 9]. Typo-
wo punktem wyjścia zmiany jest powierzchnia nasierdzio-
wa tętnicy (krzywizna wewnętrzna) [10]. 

Jednym z geometrycznych (anatomicznych) czynników 
ryzyka miażdżycy w lewej tętnicy wieńcowej jest podział 
pnia nie na dwie, lecz na trzy gałęzie. W przypadku trifur-
kacji blaszka w GPZ odpowiedzialna za zawał znajduje się 
zazwyczaj bardziej proksymalnie, niż gdy pień lewej tętnicy 
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wieńcowej dzieli się na dwie gałęzie potomne [11]. Ryzy-
ko formowania się zmian ateromatycznych w lewej tętnicy 
wieńcowej jest również zależne od kąta, pod jakim nastę-
puje podział pnia na gałąź okalającą i GPZ (szeroki kąt sta-
nowi czynnik predysponujący) [12–16].

Charakterystycznego rozmieszczenia miejsc podatnych 
na uszkodzenie (ang. risk points) nie można wytłumaczyć 
ogólnoustrojowymi czynnikami ryzyka (hipercholesterole-
mią, nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą i innymi). Wiele 
danych wskazuje, że najbardziej prawdopodobnym wy-
jaśnieniem jest aterogenne oddziaływanie na śródbłonek 
małych i oscylacyjnych naprężeń ścinających występują-
cych w miejscach formowania się przepływów zaburzo-
nych (ryc. 2.) [17–19]. Za taką koncepcją przemawia związek 
pomiędzy lokalizacją zmian a warunkami przepływowymi 
krwi, czyli hemodynamiką. 

Architektura węzłów naczyniowych ma istotny wpływ 
na warunki przepływowe oraz powstawanie przepływów 
wtórnych, w których ściana naczynia narażona jest na nie-
fizjologiczne naprężenia ścinające [17–19]. Miejsca te w du-
żym stopniu zdeterminowane są geometrią tętnic, która 
warunkuje profil przepływu krwi i charakter jej interakcji 
ze ścianą naczynia [9]. Tendencja do powstawania prze-
pływów zaburzonych zmniejsza się wraz z odległością na-
czyń od serca, co tłumaczy brak zmian miażdżycowych np. 
w tętnicy promieniowej lub piersiowej, nawet gdy ta ostat-
nia zostaje wykorzystana jako pomost wieńcowy.

Lokalizacja blaszek w GPZ ma odzwierciedlenie w ostrych 
zespołach wieńcowych. W większości zawałów ściany przed-
niej zmiana odpowiedzialna za zawał położona jest w po-

czątkowym odcinku GPZ (segment 6. i 7.) [7, 20]. Wang i wsp. 
wykazali, że w połowie zawałów ściany przedniej zakrzep 
zamykający światło powstaje na blaszce, która znajduje się 
w odległości 25 mm od początku GPZ, natomiast w 90% do 
zamknięcia tętnicy dochodzi w odległości nie większej niż 
40 mm od ostium [21]. Szacuje się, że na każde 10 mm odle-
głości od początku GPZ ryzyko jej zamknięcia zmniejsza się 
o 30%. Obserwacje te potwierdzają wyniki ultrasonografii 
wewnątrznaczyniowej, w których zmiany miękkie [22] oraz 
pęknięte blaszki [23] w większości przypadków obecne są 
w 1/3 początkowej długości naczynia. 

Wszczepienie pomostu wieńcowego zmienia hemody-
namikę w tętnicy natywnej. Fakt ten wiąże się z dobrze 
opisanym w literaturze przedmiotu zjawiskiem przyspie-
szonej miażdżycy w odcinku tętnicy omijanej przez pomost 
[24–29]. Szacuje się, że w perspektywie kilku miesięcy lub 
lat od operacji blisko połowa pomostowanych tętnic ulega 
zamknięciu lub dochodzi w nich do progresji już istnieją-
cych blaszek i powstawania nowych zmian [24, 25, 28, 29]. 

Na podstawie modelowania przepływu z wykorzysta-
niem numerycznej mechaniki płynów (ang. computational 
fluid dynamics – CFD) oraz obliczeń i pomiarów in vitro Guo 
i wsp. wykazali, że w pomoście typu „bok do boku”, w tętni-
cy natywnej i jej gałęziach bocznych odchodzących powyżej 
miejsca wszycia bypassu przepływ ulega zwolnieniu, formu-
ją się przepływy wsteczne lub powstają strefy stagnacji ru-
chu krwi (ang. dead water) [30]. W badaniach tych nasilenie 
zaburzeń przepływu było uzależnione od stopnia zwężenia 
tętnicy natywnej. Zmiana warunków hemodynamicznych 
sprawia, że w odcinku powyżej wszycia pomostu pojawia-
ją się nowe aterogenne naprężenia ścinające. Zjawisko to 
przyczynia się do przyśpieszenia miażdżycy w odcinku omi-
janym przez pomost [24–31].

Ryc. 1. Obrazowanie za pomocą wielowarstwowej tomografii 
komputerowej. Podział pnia lewej tętnicy wieńcowej na gałąź 
okalającą i gałąź przednią zstępującą. Blaszki umiejscowione są 
przy bocznych ścianach bifurkacji. Zmiany nie powodują istotnego 
hemodynamicznie zwężenia. Przy ścianie bocznej gałęzi bocznej 
zstępującej obecna zmiana uwapniona. W gałęzi okalającej (po 
stronie lewej) blaszka o charakterze mieszanym. Zwraca uwagę 
fakt, że kąt podziału pnia lewej tętnicy wieńcowej wynosi około 
90°. Tętnica przed zmianą oraz za nią jest niezmieniona, co prze-
mawia za lokalnym czynnikiem uszkadzającym związanym z cha-
rakterystyką przepływu krwi i oddziaływaniem na ścianę niefizjo-
logicznych naprężeń ścinających (zob. ryc. 2.)

Ryc. 2A–B. Rozkład profilu prędkości przepływu w bifurkacjach. 
Przy ścianach bocznych naczyń potomnych prędkość przepływu 
jest mniejsza niż w miejscu rozdziału przepływu (ostroga bifurka-
cji). Jeżeli oś profilu prędkości przepływu przesuwa się w kierunku 
ściany wewnętrznej gałęzi potomnych, naprężenia ścinające są 
większe w miejscu rozdziału strumienia niż przy ścianach bocz-
nych (A). Kąt bifurkacji powyżej 80° (B) sprzyja powstawaniu prze-
pływów wstecznych i prądów bocznych, w których ściana naczynia 
narażona zostaje na oscylacyjne naprężenia ścinające [śródbłon-
kowe naprężenie ścinające (ang. endothelial shear stress – ESS)]
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Tętnica natywna poniżej wszycia pomostu zazwyczaj nie 
jest miejscem powstawania nowych zmian. Punktem new-
ralgicznym jest zespolenie, w którym przy drożnej tętnicy 
natywnej dochodzi do spotkania się dwóch strumieni krwi. 
Jest to w układzie krążenia sytuacja wyjątkowa. W warun-
kach fizjologii podobna okoliczność zachodzi jedynie w po-
łączeniu tętnic kręgowych w tętnicę podstawną mózgu.

Ponieważ z punktu widzenia techniki operacyjnej prost-
sze jest wszycie pomostu w odcinku dalszym, jest to naj-
częstszy sposób wyboru miejsca zespolenia. Gdy weźmie 
się pod uwagę proksymalną lokalizację zmian w GPZ odpo-
wiedzialnych za zawał oraz zjawisko przyśpieszonej miaż-
dżycy w odcinku omijanym przez pomost, pojawia się wąt-
pliwość, czy jest to sposób optymalny. Im niżej od istotnego 
zwężenia zostanie wszczepiony pomost, tym w dłuższym 
odcinku tętnicy natywnej i w większej liczbie odchodzą-
cych od niej gałęzi bocznych pojawią się nowe, aterogenne 
przepływy wsteczne. Karthikeyan i Senthamizhchelvan 
w oparciu o model matematyczny obliczyli, że bypass do 
GPZ powinien być wszywany w odległości ok. 29–38 mm 
od ostium [32]. Stanowi to kompromis pomiędzy ryzykiem 
wystąpienia zawału serca a długością odcinka naczynia na-
rażonego na przyspieszoną miażdżycę. Z punktu widzenia 
mechaniki płynów wydaje się, że optymalne miejsce, do 
którego powinien być włączony pomost, znajduje się tuż 
poniżej zwężenia. Choć istnieją przesłanki teoretyczne, że 
jest to słuszna koncepcja, to z odpowiedzią na pytanie, czy 
należy przykładać wagę do miejsca wszycia pomostu wień-
cowego do GPZ, trzeba poczekać na dalsze wyniki badań 
CFD i prób klinicznych na reprezentatywnych grupach pa-
cjentów [33]. 

Nowym wyzwaniem, przed jakim w niedalekiej przy-
szłości stanie kardiochirurgia, wydaje się planowanie ope-
racji pomostowania tętnic wieńcowych na podstawie CFD 
uwzględniającego indywidualną anatomię tętnic i lokali-
zację zwężeń. Wirtualne obrazowanie przepływu pozwoli 
na optymalizację rewaskularyzacji, która uwzględni nowo 
powstałe warunki hemodynamiczne, a przez to umożliwi 
określenie ryzyka powstawania nowych zmian w tętnicach 
natywnych oraz pomostach [33]. 
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