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Streszczenie

Wstêp: Przerost b³ony wewnêtrznej odgrywa g³ówn¹ rolê  
w procesie degeneracji ¿ylnych pomostów aortalno-wieñco-
wych. 
Cel: Skonstruowanie zewnêtrznego stentu naczyniowego 
mo¿liwego do zastosowania w kardiochirurgii, zbadanie jego 
wp³ywu na postêp zmian degeneracyjnych na modelu zwierzê-
cym, kliniczne wdro¿enie stentu zewnêtrznego w chirurgicz-
nym leczeniu choroby wieñcowej u ludzi oraz ocena wp³ywu  
w badaniu IVUS (intravascular ultrasound). 
Materia³ i metody: Model zwierzêcy: grupa 21 owiec. Materia³ 
do badañ histologicznych i immunocytochemicznych pobiera-
no w odstêpie 5, 9 dni, 4, 6, 8, 10 oraz 12 tygodni. Model klinicz-
ny: pacjenci poddani operacji pomostowania naczyñ wieñco-
wych. Badanie IVUS wykonywano po 3 i 12 mies. po operacji. 
Wyniki i wnioski: Stwierdzono, ¿e w modelu zwierzêcym stent 
zewnêtrzny ogranicza przerost b³ony wewnêtrznej i œrodkowej, 
ogranicza proliferacjê komórek w œcianie pomostu, modyfikuje
ekspresjê VEGF (vascular endothelial growth factor) i prezen-
tacjê flt-1 w œcianie pomostu, powoduj¹c szybsz¹ odbudowê
œródb³onka. W etapie klinicznym stwierdzono, ¿e we wcze-
snym okresie obserwacji stent zewnêtrzny ogranicza proces 
degeneracji pomostów ¿ylnych.
S³owa kluczowe: pomostowanie naczyñ wieñcowych, pomost 
hybrydowy, neointimal hyperplasia.

Abstract

Background: Neointimal thickening plays a critical role in vein 
graft disease. 
Aim: To construct an artificial mesh which may serve as an
external stent and may be implanted during cardiac surge-
ry, to examine the effects of the originally developed Dacron
external stent on the progression of vein graft disease in an 
animal model and introduce into clinical practice a new out-
side stent. 
Material and methods: Samples of tissues from 21 sheep were 
taken for histopathology and immunocytochemistry examina-
tion 5, 9 days and 4, 6, 8, 10, and 12 weeks after implantation. 
In patients who underwent CABG, IVUS examination was per-
formed after 3 and 12 months. 
Results and conclusions: The study showed that in venous 
grafts covered by an external stent, neointimal hyperplasia 
(NIH), infiltration with inflammatory cells and cellular prolife-
ration in the vein wall progress slower, VEGF and flt-1 activity
are modified, and endothelium formation progresses faster
than in standard vein grafts. Clinical practice revealed that 
external stents decrease vein graft disease during the first few
months post operation.
Key words: coronary artery bypass graft, hybrid graft, neointi-
mal hyperplasia.

Wstęp

Choroby uk³adu kr¹¿enia, a wœród nich choroba wieñco-
wa, s¹ nadal g³ówn¹ przyczyn¹ zgonów i zachorowalnoœci 
w krajach rozwiniêtych. Jedn¹ z metod leczenia choroby 

niedokrwiennej serca jest pomostowanie naczyñ wieñco-
wych (CABG) [1]. Pomimo dowiedzionej wiêkszej trwa³oœci 
pomostów têtniczych [2] pomosty ¿ylne stanowi¹ ok. 60% 
wykonywanych pojedynczych zespoleñ aortalno-wieñco-
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wych. Problemem jest ograniczona w czasie dro¿noœæ po-
mostów ¿ylnych [3, 4]. W ci¹gu pierwszego roku po CABG 
ok. 10–15% wykonanych pomostów ¿ylnych ulega zamkniê-
ciu, a w odleg³ym 10-letnim okresie obserwacji niedro¿ne 
okazuje siê a¿ 40–50% pomostów ¿ylnych [5]. 

Gdy zdano sobie sprawê z niezadowalaj¹cej trwa³oœci 
pomostów ¿ylnych wszczepionych w uk³ad têtniczy, podej-
mowano próby zwiêkszenia ich trwa³oœci zarówno poprzez 
zmniejszenie urazu œródb³onka naczyniowego w trakcie 
preparowania i przechowywania ¿y³y [6, 7], jak równie¿ 
poprzez tworzenie pomostów hybrydowych. Pomostem 
hybrydowym nazywa siê pomost czêœciowo wykonany  
z materia³u biologicznego, jakim jest w³asnopochodna ¿y³a 
odpiszczelowa, a czêœciowo z materia³u sztucznego: teflon,
polietylen, polipropylen czy stal wysokostopowa, maj¹cego 
postaæ zewnêtrznej protezy naczyniowej (stentu zewnêtrz-
nego) [8, 9]. Zewnêtrzny stent, ³atwy do wykonania podczas 
pracy na sali operacyjnej, powinien wzmocniæ œcianê ¿y³y 
(stanowi¹c protezê b³ony sprê¿ystej zewnêtrznej), zwiêkszyæ 
odpornoœæ na si³y rozci¹gaj¹ce, modyfikowaæ si³y œcinaj¹ce i
tym samym opóźniæ postêp neointimal hyperplasia (NIH).

We wspó³pracy z firm¹ Tricomed SA z £odzi wykonano 
z w³ókien poliestrowych (torlen/dakron) siateczkê o œredni-
cy 4–6 mm, wykazuj¹c¹ odpornoœæ na zginanie i w du¿ym 
zakresie zmieniaj¹c¹ swoj¹ pierwotn¹ œrednicê w zale¿no-
œci od si³ dzia³aj¹cych wzd³u¿ jej d³ugiej osi. Ze wzglêdu na 
specyfikê u¿ytego do konstrukcji stentu zewnêtrznego ma-
teria³u, kleju tkankowego do zespolenia stentu z przydan-
k¹ ¿y³y, badany w prezentowanej pracy pomost hybrydowy 
jest unikaln¹ oraz nieopisywan¹ wczeœniej konstrukcj¹. 

Cele pracy

1.  Skonstruowanie oryginalnej siateczki z tworzywa sztucz-
nego, mo¿liwego do zastosowania jako materia³ wszcze-
pialny u ludzi. Siateczkê bêdzie mo¿na stosowaæ w kar-
diochirurgii jako zewnêtrzny stent naczyniowy. 

2.  Ocena wp³ywu zewnêtrznego stentu naczyniowego w³a-
snej konstrukcji na postêp proliferacji komórek, tempo 
odbudowy œródb³onka, aktywnoœæ œródb³onkowego na-
czyniowego czynnika wzrostu (VEGF – vascular endothe-
lial growth factor) i jego receptora flt-1 w œcianie pomo-
stu ¿ylnego w modelu zwierzêcym.

3.  Wdro¿enie opracowanego stentu do praktyki klinicznej 
w chirurgicznym leczeniu choroby wieñcowej.

4.  Ocena wp³ywu zewnêtrznego stentu naczyniowego  
w postaci dakronowej siateczki na procesy przebudowy 
zachodz¹ce w ¿ylnych pomostach wieñcowych na pod-
stawie ultrasonografii wewn¹trznaczyniowej (IVUS – in-
travascular ultrasound).

Materiał i metodyka

 Model zwierzęcy

Badana grupa. Badania wykonano w grupie 21 owiec 
jednej p³ci (samce) w wieku od 8 do 10 mies., maksymalnie 
zbli¿onych do siebie pod wzglêdem genetycznym. Na prze-
prowadzenie badañ uzyskano zgodê Uczelnianej Komisji 

ds. Doœwiadczeñ na Zwierzêtach. Dobór strony zespolenia: 
lewa/prawa, jak i rodzaju pomostu: klasyczny, wykonywa-
ny z ¿y³y odpromieniowej (RV – radial vein) b¹dź z zasto-
sowaniem pomostu hybrydowego (SV – supported vein) 
podlega³ próbie losowej i by³ kryterium podzia³u badanych 
zwierz¹t na grupy.

Wykonanie pomostów têtniczo-¿ylnych: klasycznego 
i hybrydowego. Po uœpieniu zwierz¹t, zaintubowaniu i do-
¿ylnym podaniu heparyny 5000 j/1 ml atraumatycznie pre-
parowano z koñczyny lewej przedniej ¿y³ê odpromieniow¹, 
nastêpnie naci¹gano na ni¹ siateczkê poliestrow¹ THG i po-
krywano fibrynowym klejem tkankowym. Pozosta³¹ czêœæ
tej samej ¿y³y wykorzystano jako materia³ do wykonania 
klasycznego pomostu ¿ylnego. Po wypreparowaniu têtnicy 
szyjnej wykonywano zespolenie odwróconego pomostu 
hybrydowego z têtnic¹ – koniec do boku – zarówno prok-
symalnie, jak i dystalnie, w³¹czaj¹c siateczkê w miejsce 
zespolenia. Nastêpnie podwi¹zywano i przecinano têtnicê 
pomiêdzy zespoleniami naczyniowymi, uzyskuj¹c przep³yw 
krwi wy³¹cznie przez pomost. Symetrycznie po drugiej stro-
nie wykonywano identyczne zespolenie na têtnicy szyjnej, 
powlekaj¹c ¿y³ê jedynie warstw¹ kleju tkankowego po wy-
konaniu zespolenia. 

Pobieranie wycinków. Z dostêpu w okolicy poprzednie-
go ciêcia chirurgicznego pobierano materia³ biologiczny do 
dalszych etapów badañ 5, 9 dni, 4, 6, 8, 10 oraz 12 tyg. po 
wykonaniu zespolenia naczyniowego. Wycinki do badañ hi-
stologicznych, po wczeœniejszym utrwaleniu w formalinie, 
uwodnieniu i zatopieniu w parafinie, barwiono roztworem
eozyny i hematoksyliny oraz metod¹ van Giesona na w³ók-
na elastyczne.

Reakcja immunocytochemiczna. W mikroskopie œwietl-
nym oceniano gruboœæ b³ony wewnêtrznej i œrodkowej po-
mostów, odsetek komórek wydzielaj¹cych VEGF i receptor 
VEGF – flt-1, stopieñ pokrycia b³ony wewnêtrznej pomostu
przez œródb³onek naczyniowy oraz proliferacjê komórek  
w b³onie œrodkowej i wewnêtrznej pomostu. W celu im-
munocytochemicznej oceny VEGF, ftl-1 oraz Ki-67 skrawki 
parafinowe o gruboœci 5 µm, po wczeœniejszym przygoto-
waniu [10] inkubowano z króliczym poliklonalnym przeciw-
cia³em do odpowiedniego ludzkiego bia³ka. W negatywnej 
kontroli przeciwcia³o zast¹piono odpowiedni¹ surowic¹. Do 
wykrycia utworzonego kompleksu antygen–przeciwcia³o 
stosowano metodê ABC [11]. 

Mikroskopowa ocena wycinków. Za pomoc¹ progra-
mu komputerowego mierzono gruboœæ b³ony œrodkowej  
i wewnêtrznej pomostu wykonanego z ¿y³y odpromienio-
wej (grupa RV) oraz pomostu hybrydowego (grupa SV). B³o-
nê wewnêtrzn¹ (intima-INT) mierzono od blaszki podstaw-
nej œródb³onka do b³ony elastycznej wewnêtrznej, sk¹d 
rozci¹ga siê b³ona œrodkowa (media-MED), koñcz¹ca siê na 
granicy z przydank¹ (adwentycja-ADV).

Immunocytochemiczn¹ reakcjê barwn¹ oceniano w mi-
kroskopie œwietlnym. W przypadku oceny reakcji z antyge-
nem Ki-67 liczono odsetek j¹der komórek wybarwionych, 
bêd¹cych w fazie podzia³u. W przypadku oceny VEGF i flt-1
liczono odsetek komórek z wybarwion¹ cytoplazm¹, œwiad-
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cz¹c¹ o obecnoœci naczyniowego œródb³onkowego czynnika 
wzrostu lub te¿ prezentacji jego receptora. 

Stopieñ pokrycia powierzchni œwiat³a naczynia przez 
œródb³onek naczyniowy oceniano w mikroskopie œwietl-
nym. Obwód ocenianego naczynia dzielono na 12 czêœci  
i okreœlano odsetek œródb³onka pokrywaj¹cego œwiat³o  
w ka¿dej z czêœci. 

Analiza statystyczna. Rozk³ad zmiennych ci¹g³ych w ba-
danych grupach oceniano pod wzglêdem normalnoœci roz-
k³adu testem Ko³mogorowa-Smirnowa. Znamiennoœæ sta-
tystyczn¹ ró¿nic miêdzy œrednimi zmiennych oceniono za 
pomoc¹ testu t-studenta lub testem U Manna-Whitneya. 
W przypadku porównywania wiêcej ni¿ dwóch œrednich 
analizowano wariancjê dwuczynnikow¹ (two-way ANOVA). 
Wartoœci przedstawiono jako œrednie arytmetyczne ± od-
chylenie standardowe. Ró¿nice uznawano za znamienne 
statystycznie przy poziomie istotnoœci p<0,05. 

Część kliniczna

Grupa badana. Badaniem objêto grupê 105 pacjentów 
z chorob¹ niedokrwienn¹ serca, zakwalifikowanych do pla-
nowego zabiegu pomostowania naczyñ wieñcowych z wy-
korzystaniem pomostów têtniczych i ¿ylnych. Kryteria wy-
³¹czenia z badania by³y nastêpuj¹ce: brak zgody na udzia³ 
w badaniu, wskazania do pe³nej rewaskularyzacji têtniczej, 
towarzysz¹ca wada zastawkowa serca, frakcja wyrzutowa 
lewej komory ≤35%, rozleg³e zmiany ¿ylakowate koñczyn 
dolnych, niska jakoœæ ¿y³y odpiszczelowej, krytyczne zmia-
ny mia¿d¿ycowe têtnic obwodowych, wspó³istniej¹ca cho-
roba nowotworowa.

 Chorzy w sposób losowy, metod¹ œlepej próby, zostali 
podzieleni na dwie grupy. Pacjentom w grupie badanej wsz-
czepiono pomost hybrydowy w postaci ¿y³y odpiszczelowej, 
pokrytej siateczk¹ dakronow¹ i klejem tkankowym Tissucol 
(ryc. 1.). Grupê kontroln¹ stanowili chorzy z klasycznie wy-
konanymi pomostami ¿ylnymi. 

Technika zabiegu. Zabieg pomostowania naczyñ wieñco-
wych przeprowadzono z u¿yciem kr¹¿enia pozaustrojowego. 
U pacjentów zrandomizowanych do grupy badanej pomost 
hybrydowy tworzono, wprowadzaj¹c odcinek ¿y³y odpiszcze-
lowej d³ugoœci ok. 15 cm do wnêtrza siateczki dakronowej  
i ³¹cz¹c zewnêtrzn¹ powierzchniê ¿y³y z siateczk¹ klejem 
tkankowym Tissucol poprzez rozprowadzenie najpierw sk³ad-
nika fibrynowego, a nastêpnie sk³adnika trombinowego.

Ultrasonografia wewn¹trznaczyniowa (IVUS). Nastêpu-
j¹ce parametry: powierzchniê naczynia (mm2), powierzch-
niê œwiat³a (mm2) oraz powierzchniê NIH (mm2) oceniano 
w dwóch grupach: badanej i kontrolnej, w zale¿noœci od 
czasu od operacji – obserwacja wczesna (do 3 mies.) i póź-
na (do 12 mies.).

Wyniki 

Model zwierzęcy

Gruboœæ b³ony wewnêtrznej i œrodkowej pomostów 
¿ylnych. Ca³kowita gruboœæ b³ony wewnêtrznej i œrodko-
wej w koñcowym etapie obserwacji jest oko³o trzykrotnie 

wiêksza w grupie SV, lecz ju¿ oko³o piêciokrotnie wiêksza 
w grupie RV w porównaniu z okresem wyjœciowym (ryc. 2.). 
Przerost b³ony wewnêtrznej, nastêpuj¹cy poprzez tworze-
nie siê neointimy, ró¿ni badane grupy. W koñcowym etapie 
obserwacji gruboœæ b³ony wewnêtrznej w grupie RV jest 
prawie czterokrotnie wiêksza ni¿ w grupie SV (ryc. 3.).

Czynnik wzrostu œródb³onka naczyñ VEGF. W bada-
nych grupach obserwowano stopniowy spadek odsetka ko-
mórek z ekspresj¹ VEGF. W grupie SV w pocz¹tkowym okre-
sie nastêpuje wzrost odsetka komórek z ekspresj¹ VEGF, 

Ryc. 2. Zmiany gruboœci b³ony wewnêtrznej i œrodkowej (A) i b³o-
ny wewnêtrznej (B) w badanych grupach wraz z up³ywem czasu. 
Zaznaczone odchylenia standardowe i znamiennoœci statystyczne. 
SV – ¿y³a z os³onk¹, RV – ¿y³a odpromieniowa
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Ryc. 1. Pomost hybrydowy w³asnej konstrukcji (bia³e strza³ki) – 
miejsce zespolenia proksymalnego z aort¹ (czarna strza³ka)
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Ryc. 5. Zmiany odsetka komórek prezentuj¹cych flt-1 w b³onie
wewnêtrznej i œrodkowej w badanych grupach wraz z up³ywem 
czasu. Zaznaczone odchylenia standardowe i znamiennoœci sta-
tystyczne. SV – ¿y³a z os³onk¹, RV – ¿y³a bez os³onki. ANOVA: 
F=13,20; p<0,001

p=0,018

p=0,002 p=0,002

p=0,002

p=0,02 p=0,036

p=0,001

a nastêpnie spadek. W koñcowych okresach obserwacji 
odsetek komórek w œcianie pomostu z ekspresj¹ VEGF nie 
ró¿ni siê pomiêdzy grupami (ryc. 4.).

Receptor czynnika wzrostu œródb³onka naczyñ flt-1.  
W grupie RV obserwowano ³agodny spadek odsetka ko-
mórek prezentuj¹cych flt-1, a nastêpnie jego wzrost. W
grupie SV natomiast obserwowano pocz¹tkowy wzrost od-
setka komórek prezentuj¹cych receptor flt-1, a nastêpnie
spadek. Pod koniec obserwacji dwukrotnie mniej komó-
rek prezentowa³o receptor flt-1 w grupie SV w porównaniu 
z grup¹ RV (ryc. 5.).

Proliferacja komórek w b³onie œrodkowej i wewnêtrz-
nej. Obserwowano postêpuj¹cy wraz z up³ywem czasu spa-
dek iloœci komórek bêd¹cych w fazie podzia³u. W grupie 
SV po okresie nasilenia proliferacji, pod koniec obserwacji 
znajduje siê ponadtrzykrotnie mniej dziel¹cych siê komó-
rek w porównaniu z grup¹ RV (ryc. 6.).

Stopieñ pokrycia b³ony wewnêtrznej pomostu przez 
œródb³onek naczyniowy. W obu grupach nast¹pi³a utrata 
œródb³onka naczyniowego (deendotelizacja). W grupie RV 
deendotelizacja dotyczy³a wiêkszej powierzchni pomostu 
¿ylnego, a proces reendotelizacji zakoñczy³ siê po 6 tyg. od 
wszczepienia (ryc. 7.).

Część kliniczna – wyniki wstępne

Przebudowa pomostów aortalno-wieñcowych – ba-
danie IVUS, wyniki wstêpne. W badanych grupach obser-
wowano postêpuj¹cy w czasie przerost b³ony wewnêtrznej 
œciany pomostu. W okresie wczesnym, do 3 mies., NIH by³ 
bardziej nasilony w grupie kontrolnej, lecz w obserwacji 
późnej, do 12 mies., powierzchnia NIH w grupie badanej 
by³a wiêksza ni¿ w grupie kontrolnej (ryc. 8.). 

Dyskusja

Na degeneracjê ¿ylnych pomostów aortalno-wieñcowych 
sk³adaj¹ siê trzy procesy: zakrzepica, odpowiedzialna za zam- 
kniêcie od 3 do 12% pomostów ¿ylnych w ci¹gu pierwszego 
miesi¹ca od operacji, NIH i zmiany mia¿d¿ycowe [3]. Przerost 
b³ony wewnêtrznej definiowany jako gromadzenie siê komó-
rek miêœni g³adkich i zewn¹trzkomórkowej macierzy jest g³ów-
n¹ przyczyn¹ degeneracji pomostów ¿ylnych pomiêdzy pierw-
szym miesi¹cem a pierwszym rokiem po operacji [3, 12, 13].  
Prawie we wszystkich ¿y³ach implantowanych w uk³ad têt-
niczy w ci¹gu 4–6 tyg. dochodzi do przerostu b³ony wew- 
nêtrznej, która mo¿e redukowaæ œwiat³o naczynia nawet  
o ponad 25%. NIH rzadko prowadzi do zamkniêcia pomostu, 

Ryc. 3. ¯y³a odpromieniowa bez os³onki (grupa RV) i z os³onk¹ 
(grupa SV) ocenian¹ po 12 tyg. od wszczepienia. Powiêkszenie 
150x. Barwienie: hematoksylina, eozyna, metod¹ van Giesona. INT 
– b³ona wewnêtrzna pomiêdzy strza³kami, MED – b³ona œrodkowa 
pomiêdzy kó³kami, ADV – przydanka, MESH – stent zewnêtrzny

 5 dni 9 dni 4 tyg. 6 tyg. 8 tyg. 10 tyg. 12 tyg.
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Ryc. 4. Zmiany odsetka komórek z ekspresj¹ VEGF na powierzch-
ni – w b³onie wewnêtrznej i œrodkowej w badanych grupach wraz  
z up³ywem czasu. Zaznaczone odchylenia standardowe i znamien-
noœci statystyczne. SV – ¿y³a z os³onk¹, RV – ¿y³a odpromieniowa. 
ANOVA: F=11,58; p<0,001
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lecz wp³ywa na rozwój przysz³ych zmian mia¿d¿ycowych, 
odpowiedzialnych za niedro¿noœæ [14–16].

Wyniki pracy prezentowanej na modelu zwierzêcym 
wskazuj¹ na ochronny wp³yw stentu zewnêtrznego na 
zmiany dokonuj¹ce siê w œcianie pomostu. W badanych 
grupach zarówno RV (¿y³a odpromieniowa), jak i SV (¿y³a 
pokryta stentem) nastêpowa³ przerost œciany, przy czym 
by³ on silniejszy w grupie RV. Najbardziej widoczne ró¿nice 
w badanych grupach dotycz¹ gruboœci b³ony wewnêtrznej 
(ryc. 3.). Podobny efekt stosowania zewnêtrznego stentu 
opisali Zurbrugg oraz Angelini [8, 9]. 

Proliferacja miêœni g³adkich œciany pomostu odgrywa 
kluczow¹ rolê w powstawaniu zmian degeneracyjnych.  
W prezentowanej pracy ju¿ po 6 tyg. ró¿nice w proliferacji ko-
mórek by³y bardzo du¿e, przy czym tempo proliferacji ulega³o  
nastêpnie ³agodnemu spowolnieniu w grupie RV i szybkiemu 
hamowaniu w ¿y³ach bêd¹cych pomostami hybrydowymi 
SV, co znajduje tak¿e swe odzwierciedlenie w ograniczeniu 
przerostu b³ony wewnêtrznej i œrodkowej w grupie SV. 

Œródb³onek naczyniowy, bêd¹cy ci¹g³¹ warstw¹ po-
jedynczych komórek wyœcie³aj¹cych œwiat³o naczyñ, jest 
ogromnym uk³adem wydzielania wewnêtrznego o decydu-
j¹cym wp³ywie na przebudowê naczynia [5, 17]. Œródb³onko-
we autokoidy, wspó³dzia³aj¹c z czynnikami mechanicznymi, 

czynnikami wzrostu i cytokinami, odpowiadaj¹ za przebu-
dowê œciany naczyñ, czyli za regulacjê proliferacji komórek 
œródb³onka, miêœniówki g³adkiej naczyñ i glikoprotein pod-
œcieliska [18]. Wp³yw na zapocz¹tkowanie procesu przebu-
dowy naczynia maj¹ ró¿ne czynniki wzrostowe, m.in. VEGF. 

W grupie SV obserwowano najpierw gwa³towny wzrost 
iloœci komórek z ekspresj¹ VEGF, a nastêpnie powolny spa-
dek, przy czym iloœæ komórek z ekspresj¹ VEGF by³a du¿o 
ni¿sza w grupie RV praktycznie podczas ca³ej obserwacji. 
Po 10 tyg. od wszczepienia pomostu nastêpuje zrównanie 
iloœci komórek z ekspresj¹ VEGF œwiadcz¹ce o zakoñcze-
niu pewnych mechanizmów naprawczych (ryc. 4.). Wzrost 
ekspresji VEGF w grupie SV prowadzi prawdopodobnie do 
szybszych procesów naprawczych œródb³onka (ryc. 7.). Opi-
sane tempo reendotelizacji, która koñczy siê po 4–6 tyg., 
jest zbie¿ne z obserwacjami innych autorów [19–22].  
W okresie najwiêkszej aktywnoœci ekspresji VEGF obser-
wowano tak¿e wzrost prezentacji receptora flt-1 (ryc. 5.).
Prezentacja tego receptora œwiadczy o gotowoœci komórek 
do dzielenia siê. Parenti i wsp. w pierwszym œwiatowym do-
niesieniu wykazali w hodowli tkankowej, ¿e w warunkach 
niedotlenienia komórki miêœni g³adkich ulegaj¹ proliferacji 
pod wp³ywem VEGF, a taka mitogenna odpowiedź odbywa 
siê poprzez aktywacjê receptora flt-1 [23].

Wstêpne wyniki uzyskane w badaniu klinicznym wska-
zuj¹ na ochronny wp³yw stentu zewnêtrznego na procesy 
degeneracyjne zachodz¹ce w ¿ylnych pomostach aortalno-
-wieñcowych w pierwszym okresie obserwacji (do 3 mies.). 
Jednak¿e obserwacja późna wskazuje na prawdopodobieñ-
stwo hamowania przez stent zewnêtrzny korzystnej prze-
budowy pomostu ¿ylnego. Uzyskane w badaniu klinicznym 
wyniki s¹ w dalszym ci¹gu opracowywane. 

Wnioski 

Skonstruowano oryginaln¹, wed³ug w³asnego pomys³u, 
siateczkê (zg³oszenie patentowe), wykonan¹ z w³ókien po-
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Ryc. 6.  Zmiany odsetka proliferuj¹cych komórek w b³onie we-
wnêtrznej i œrodkowej w badanych grupach wraz z up³ywem 
czasu. Zaznaczone odchylenia standardowe i znamiennoœci sta-
tystyczne. SV – ¿y³a z os³onk¹, RV – ¿y³a odpromieniowa. ANOVA: 
F=7,46; p<0,001
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Ryc. 7. Odsetek powierzchni œwiat³a pomostu pokrytego œródb³on-
kiem naczyniowym w zale¿noœci od up³ywu czasu. Grupa RV – ¿y³a 
bez os³onki. Grupa SV – ¿y³a pokryta os³onk¹
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Ryc. 8. Powierzchnia b³ony wewnêtrznej w badaniu IVUS w grupie 
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Wp³yw zastosowania stentu zewnêtrznego na progresjê zmian w ¿ylnych pomostach aortalno-wieñcowych

liestrowych, która wykazuje odpornoœæ na zaginanie przy 
niezmienionej œrednicy oraz dopasowuje swój kszta³t i œred-
nicê do rozmiarów pomostu ¿ylnego. Stwierdzono, ¿e stent 
zewnêtrzny, wszczepiony w uk³ad têtniczy zwierz¹t, ograni-
cza przerost b³ony wewnêtrznej i œrodkowej pomostu, ogra-
nicza proliferacjê komórek w œcianie pomostu, zwiêksza iloœæ 
komórek wykazuj¹cych ekspresjê VEGF w œcianie pomostu, 
zmniejsza produkcjê VEGF przez komórki wykazuj¹ce zdol-
noœæ do jego ekspresji, modyfikuje prezentacjê receptora flt-1 
w œcianie pomostu oraz przyspiesza odbudowê œródb³onka 
naczyniowego. Wyniki badañ na zwierzêtach pozwoli³y na 
wdro¿enie do praktyki klinicznej stentu zewnêtrznego, który 
wykorzystany zosta³ do konstrukcji pomostu hybrydowego u 
ludzi. Stwierdzono, ¿e na pocz¹tku obserwacji stent zewnêtrz-
ny ogranicza proces degeneracji pomostów ¿ylnych u ludzi. 
Nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwoœæ zastosowania stentu zewnêtrze-
go, który ulegnie dezintegracji/wch³oniêciu po 3–6 mies. 

Praca finansowana dziêki grantowi KBN.
Praca nagrodzona podczas III Zjazdu Polskiego Towarzy-

stwa Kardio-Torakochirurgów, Wroc³aw, 19–21 maja 2006 r.
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