
Проблемы здоровья и экологии 132

НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
 

УДК 616.14-089.28:612.181 
АУТОЛОГИЧНАЯ ВЕНА КАК ПРОТЕЗ СОСУДА 

А. А. Лызиков 

Гомельский государственный медицинский университет 

Статья посвящена обзору литературы по применению аутовены в качестве протеза сосуда. На различ-
ных морфологических уровнях отражены изменения в аутовенах. Детально описаны острые биологические 
реакции вен при их выделении и подготовке для последующей имплантации. Охарактеризованы хрониче-
ские изменения в аутологичных венах на различных сроках после имплантации. Подробно говорится об ос-
ложнениях, возникающих при применении аутовен в качестве протезов сосудов в ранние и отдаленные сро-
ки. Проанализированы причины несостоятельности аутогенных кондуитов. Определены критерии выбора и 
подготовки аутологичной вены к имплантации, указаны возможные проблемы, возникающие при этом. 

Ключевые слова: аутологичная вена, несостоятельность шунта, ранние осложнения, поздние осложне-
ния, гиперплазия интимы, гидравлическое бужирование, электронная микроскопия, функционирование эн-
дотелия, артериализация аутовенозного шунта. 

AUTOLOGOUS VEIN AS VASCULAR GRAFT 

A. A. Lyzikov 

Gomel State Medical University 

Review of literature sources about autologous vein as vascular graft is presented in the article. Changes in 
autologous veins are described on different morphologic levels. Acute biological reactions of autologous veins while 
their extracting and preparation for subsequent grafting are reviewed in details. Chronic changes in autologous veins 
are analyzed on different terms upon implantation. Complications of use autologous veins as vascular prosthesis are 
described in detail. Causes of autogenous conduits failure are analyzed. Criteria of harvesting and graft preparation 
are determined, potential problems and complications are indicated. 

Key words: autologous vein, vascular graft failure, early complications, late complications, intimal hyperplasia, 
hydraulic preparation, electronic microscopy, endothelium functioning, autovenous graft arterialization. 
 
 

Биология аутовены как протеза 
С момента первого использования артерий 

при периферическом шунтировании аутовена 
стала «золотым стандартом» сосудистого про-
теза, с которым сравнивались все позже создан-
ные кондуиты. Несмотря на создание современ-
ных искусственных протезов и наличие спора-
дических публикаций о том, что результаты их 
применения сопоставимы с аутовенозными, боль-
шинство сосудистых хирургов считают большую 
подкожную вену материалом выбора для прове-
дения реваскуляризации нижних конечностей 
[15]. Результаты выживаемости шунтов, полу-
ченные из нескольких крупных хирургических 
центров, подтверждают эту точку зрения [4, 11, 
14]. Какие же характеристики аутовены придают 
ей такие выдающиеся свойства? Без длительного 
перечисления свойств идеального протеза стоит 
отметить два свойства аутовены, которые отли-
чают ее от всех существующих искусственных 
протезов: наличие слоя эндотелия в просвете и 
обладание механическими свойствами, сходны-
ми с таковыми у нативных артерий. 

За последние годы достигнут значитель-
ный прогресс в понимании биологии эндоте-

лиальных клеток [42, 43]. Поэтому выдвинутое 
ранее на основе логики и интуиции утвержде-
ние, что эндотелиальная поверхность, являясь 
естественным гематотканевым барьером, слу-
жит идеальным покрытием для сосудистого 
протеза, получило научное обоснование. Эндо-
телий является прототипом атромбогенной по-
верхности, фактически клеточной мембраны, 
которая секретирует тромборезистентные гли-
копротеины и множество антитромботических 
веществ, включая простациклины — потенци-
альный ингибитор агрегации тромбоцитов и 
активатор плазминогена, необходимый для 
фибринолиза. Эти биологические функции 
могут количественно нарушаться при повре-
ждении эндотелиоцитов, что будет рассмот-
рено далее. Работы по выращиванию клеток 
эндотелиального ростка на поверхности про-
тезов показали образование эндотелиального 
слоя на внутренней поверхности кондуита 
уже спустя несколько недель после импланта-
ции [32]. Таким образом, потенциал для по-
следующего создания эндотелиальной выстил-
ки всех видов искусственных и биологических 
протезов уже существует. 
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Важнейшую роль играет эластичность со-
суда и те гемодинамические отрицательные 
последствия, которые возникают из-за разли-
чия в эластичности нативной артерии и проте-
за [10, 19, 20]. Не только аутовена является кон-
дуитом с оптимальной эластичностью, но, как 
показывают результаты экспериментальных и 
клинических исследований, любой венозный ма-
териал сохраняет свои механические свойства 
после имплантации, несмотря на истончение 
стенки и гистологические изменения, присущие 
«артериализации» [10, 21]. Эта механическая со-
вместимость может быть ключевым фактором, 
обеспечивающим выдающиеся отдаленные по-
казатели использования венозных шунтов. 

Несмотря на теоретические и практиче-
ские преимущества вен перед другими кондуи-
тами, венозные протезы имеют высокую час-
тоту окклюзий (25–40 % в течение 5 лет) [12]. 
Неудачи при шунтировании артерий традици-
онно связывают либо с техническими факто-
рами, приводящими к ранней окклюзии, либо с 
прогрессированием атеросклероза в дисталь-
ном, проксимальном или в обоих сегментах, 
приводящим к поздней окклюзии. В последнее 
время получен фактический материал, который 
доказывает важную роль внутренних измене-
ний венозного шунта в его окклюзии [12]. 

Неудачи применения венозного протеза 
обычно разделяют по временным интервалам 
послеоперационного периода, причем ранними 
нарушения считают в течение 30 суток после 
операции и связывают их с техническими 
ошибками во время операции. Однако более 
вероятно то, что интраоперационные техниче-
ские погрешности сказываются в течение ча-
сов и первых суток после вмешательства. Та-
ким образом, при объяснении неудач в течение 
всего 30-суточного периода только за счет 
технических ошибок игнорируется потенци-
ально тромбогенное состояние внутренней по-
верхности венозного шунта. При контакте лю-
бого сосудистого протеза с кровью возникает 
состояние, называемое «тромбореактивным» 
[33]. Это состояние различается по выражен-
ности и длительности в зависимости от соче-
тания трех факторов: физикохимических ха-
рактеристик внутренней поверхности, механи-
ческих свойств протеза, наличия или отсутст-
вия эндотелиальных клеток. Неблагоприятные 
значения любого из этих факторов могут по-
вышать степень тромбореактивности выше 
кровотокзависимого порога, что приводит к 
тромбозу протеза. При наличии благоприят-
ных условий период тромбореактивности ог-
раничен и протез «стабилизируется» [37]. По-
следующие морфологические повреждения 
могут изменять это состояние даже спустя го-
ды адекватного функционирования. Относи-

тельно аутовенозного протеза первичный пе-
риод тромбореактивности определяется време-
нем, необходимым для репарации эндотелия 
(4–6 недель), и от 12 до 25 % неудач в течение 
года после аутовенозного шунтирования свя-
заны именно с этим процессом [8]. 

Проблемы в течение промежуточного пе-
риода (31 сутки – 24 месяца) возникают вслед-
ствие изменений собственно аутовены, в ос-
новном вызванными атеросклеротическими 
изменениями в ней. Неудачи в пределах этого 
периода являются следствиями либо техниче-
ских погрешностей, таких как линия швов в 
просвете или повреждение вены зажимом, ли-
бо чаще всего фиброзом клапанов или гипер-
плазией интимы [2, 13]. Поздние осложнения 
(более 2 лет после операции) в основном яв-
ляются вторичными к прогрессированию ате-
росклероза в нативных артериальных сегмен-
тах проксимальнее или дистальнее шунта. К 
этой схеме, однако, необходимо добавить раз-
витие атеросклероза собственно в аутовене, 
что проявляется в 7 % бедренно-подколенных 
аутовенозных реконструкций в течение 45 ме-
сяцев [30]. Эти цифры значительно выше (до 
30 %) при использовании большой подкожной 
вены для аортокоронарного шунтирования в 
течение 36 месяцев после имплантации [9, 34]. 

Острые изменения в структуре аутове-
ны при заборе, подготовке и имплантации 

В настоящее время существуют убеди-
тельные доказательства значительного повре-
ждения всех слоев аутовены при взятии и под-
готовке ее для шунтирования реверсированной 
аутовеной. Много внимания уделялось опреде-
лению роли артериальной гемодинамики в пато-
генезе гиперплазии интимы, причем эти измене-
ния наблюдались также и в венозных фрагмен-
тах «in situ» без предшествующего шунтирова-
ния [22]. Другие авторы подчеркивают высокую 
стойкость и пониженную гиперплазию интимы 
при сравнении методик «in situ» со стандартны-
ми методами при реконструкциях аутовеной 
[25]. Таким образом, кажется логичным более 
детальное изучение забора и подготовки аутове-
ны, поскольку изменения во время этих про-
цессов играют важную роль в патогенезе по-
тенциально окклюзирующих нарушений. Во 
время забора вены для последующей реверсии 
нарушается питание стенки сосуда посредством 
vasa vasorum. Механическая травма сосуда раз-
личной степени тяжести также имеет место при 
контакте вены с хирургическими инструмента-
ми. Изолированное прерывание vasa vasorum 
обычно не приводит к ишемии стенки, посколь-
ку питание в этом случае обеспечивается за счет 
кровотока в просвете. Любое ишемическое по-
вреждение стенки возникает как результат абсо-
лютного отсутствия кровоснабжения в течение 
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определенного периода, хотя механические 
факторы также вносят немалый вклад в повреж-
дение эндотелия. Попытки ограничения послед-
ствий деваскуляризации венозной стенки путем 
адвентициального стриппинга вены «in situ» 
приводят к появлению острого отека и точечных 
некрозов миоцитов медии в течение трех суток 
[6.]. Однако срок подобных экспериментов был 
ограничен неделей. Когда подвергшиеся стрип-
пингу адвентиции сонные артерии и яремные 
вены собаки были исследованы через 4 месяца, 
то гистологических нарушений не было [22]. По 
данным электронной микроскопии, эндотелий 
вены оставался интактным в течение короткого 
времени после изолированного стриппинга, а по-
сле прекращения кровотока в просвете через два 
часа возникали относительно небольшие очаги 
некрозов стенки сосуда [24]. 

Механическая травма во время забора и 
подготовки аутовены вызывает пропорцио-
нальные по выраженности изменения архитек-
туры стенки. Многие авторы демонстрируют 
серьезные механические повреждения аутове-
ны от воздействия избыточного гидростатиче-
ского давления во время гидравлического бу-
жирования, которое является стандартным ме-
тодом снятия спазма вены и проверки ее цело-
стности [1]. В процессе насильственного рас-
ширения возникают фрагментация адвентиции 
и истончение медиального слоя, но наиболее 
существенные изменения возникают в интиме. 
По данным различных авторов, относительно 
небольшие изменения возникают при внутри-
просветном давлении от 100 до 200 мм рт. ст. 
[5]. Давление в диапазоне 500–700 мм рт. ст., 
что удивительно легко создается обычным 
шприцом в клинической практике, вызывает 
массовое расхождение эндотелиальных меж-
клеточных соединений, обнажая базальную 
субэндотелиальную мембрану [1, 5, 16]. Из-
лишние повреждения эндотелия и аномальная 
проницаемость также кореллируют со степе-
нью растяжения, используемым раствором и 
температурой, при которой происходит обра-
ботка аутовены. Механическая целостность 
сохраняется наилучшим образом при исполь-
зовании буферного коллоидного раствора при 
температуре 4 °С по сравнению с обычно ис-
пользуемым теплым физиологическим раство-
ром [1]. При использовании в качестве дистен-
сионного агента теплого физиологического 
раствора повреждения эндотелия более выра-
жены, чем при использовании цельной крови 
[16]. Простое погружение аутовены в различ-
ные растворы демонстрирует важность под-
держания низкой температуры раствора. Хра-
нение в холодной крови или физрастворе (4 °С) в 
течение часа после атравматичного выделения 
без растяжения не вызывает выраженных из-

менений в эндотелии, хотя позднее возникает 
обратимый отек стенки сосуда. Идентичная тех-
ника обработки трансплантата при температуре 
среды 28 °С вызывает обширную десквамацию 
эндотелия, более выраженную при использова-
нии физраствора [26]. Такие факторы, как темпе-
ратура и содержание белка в среде влияют на 
метаболизм и проницаемость эндотелия и явля-
ются взаимозависимыми. Метаболически ста-
бильные клетки в холодной среде являются от-
носительно невосприимчивыми к повреждаю-
щему осмотическому воздействию не содержа-
щих белка простых кристаллоидных растворов. 

Для определения относительной важности 
воздействующих на аутотрансплантат факто-
ров Frischknecht было определено, что целост-
ность эндотелия наилучшим образом сохраня-
ется при гидравлическом бужировании физра-
створом, кровью или калийсодержащим кар-
диоплегическим раствором (25 мЭкв К+/л) под 
давлением до 200 мм рт. ст. и температуре 10 °С. 
Насильственное гидростатическое растяжение 
применялось для снятия выраженного спазма 
гладкой мускулатуры аутовены, возникающей 
при ее взятии. Это явление, возникающее при 
выделении вены, даже при оставлении «in situ», 
знакомо всем хирургам. В ряде исследований 
внимание было сфокусировано на разрушитель-
ных последствиях подобного спазма, выражаю-
щихся в пролапсе гладких миоцитов и отслойке 
эндотелия. Контрактура гладких миоцитов и ги-
бель эндотелиоцитов была очевидна даже в кон-
трольных группах, где вена выделялась и была 
оставлена «in situ». В этих исследованиях при-
менялся такой прием, как простое добавление 
спазмолитика, например, папаверина в консер-
вационную среду перед началом взятия вены [28, 
38]. Этот прием позволяет избежать разруши-
тельных последствий контрактуры гладкой 
мускулатуры, однако после воздействия спаз-
молитика чувствительность эндотелия к избы-
точному давлению растяжения повышается. Во 
время папаверин-индуцированной релаксации 
быстрое растяжение даже малым давлением 
(100 мм рт. ст.) может вызвать отслойку эндотелия 
[38]. При воздействии давления 100 мм рт. ст. по-
степенно в ex vivo перфузионной системе эн-
дотелий оставался интактным [28]. 

Делая обзор морфологических последст-
вий различных методик подготовки вен для 
шунтирования, необходимо отметить ряд фи-
зиологических процессов в вене и их взаимо-
связь с функционированием шунта. Wyatt и 
Taylor показали, что поверхность просвета ве-
ны собаки полностью реэндотелизируется в 
течение 6 недель [40]. Reichle и соавт. показы-
вают аналогичные результаты для некоторых 
вен человека. Таким образом, большинство от-
рицательных последствий, связанных с повре-
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ждением эндотелия, должны проявляться в 
раннем послеоперационном периоде. Влияние 
повреждений эндотелия на отдаленные резуль-
таты будет рассмотрено позже. 

Значительные области поврежденного эн-
дотелия отторгаются в течение первых часов 
после имплантации вены в артериальную сис-
тему [16]. Wyatt и Taylor обнаружили наличие 
только 30% эндотелиального покрытия веноз-
ных кондуитов к вторым суткам после им-
плантации [40]. Открытая вследствие этих со-
бытий базальная мембрана, состоящая из эла-
стиновых и коллагеновых волокон, покрывает-
ся тромбоцитами и подвергается инфильтра-
ции полиморфноядерными лейкоцитами. Этот 
воспалительный ответ охватывает всю стенку 
сосуда с фрагментацией миоцитов медии с пе-
реходом в некроз в течение первых 7 дней [16]. 
Таким образом, в то время как воспалительный 
процесс протекает преимущественно в tunica 
media, в обнаженном просвете накапливаются 
тромбоциты и фибрин, что в результате созда-
ет тромбогенную поверхность контакта с кро-
вотоком. В результате оптимальное сходство 
эластичности вены и нативной артерии ослаб-
ляется наличием отрицательной гемодинами-
ческой обстановкой в зоне анастомоза, что на-
блюдается при использовании менее эластич-
ных кондуитов, обладающих пониженной от-
даленной выживаемостью [10]. Таким образом, 
поврежденная поверхность просвета является 
фактором, определяющим тромбореактивность 
вены в раннем послеоперационном периоде. 
Следовательно, степень сохранности нативно-
го эндотелия вены имеет огромное практиче-
ское значение. Этот показатель тесно корелли-
рует с методикой забора и подготовки вены 
как морфологически, что уже обсуждалось, так 
и функционально посредством измерения фиб-
ринолитической активности эндотелия. Malone 
обнаружил, что значительное снижение фибри-
нолитической активности эндотелия венозных 
кондуитов и, как следствие, большая тромбоген-
ность просвета сосуда отмечались при давлении 
гидравлического бужирования, превышающим 
500 мм рт. ст. Эндотелиальная фибринолитиче-
ская активность также существенно повреждает-
ся при реверсии вены по сравнению с шунтиро-
ванием «in situ», что подтверждается экспери-
ментальными данными Furuyama. Таким обра-
зом, степень тромбореактивности будет умень-
шаться по мере реэндотелизации просвета, а 
длительность этого процесса пропорциональна 
степени травмы эндотелия. 

Следовательно, для получения оптимального 
функционирования венозного шунта необходимо: 

● щадящая методика выделения вены, на-
правленная на максимальное сохранение гис-
тоархитектоники сосуда; 

● поддержание кровотока в сосуде, исполь-
зуемом для имплантации, максимально долго; 

● хранение оптимально в буферном кол-
лоидном растворе при температуре 4 °С; 

● давление при гидравлическом бужиро-
вании не должно превышать 200 мм рт. ст. 

Хронические изменения в венозных 
кондуитах 

Структурные изменения происходят в зна-
чительной части венозных шунтов, что увели-
чивает вероятность окклюзии. Эти гистологи-
ческие изменения включают целый ряд повре-
ждений различной степени выраженности, что, 
в свою очередь, сопровождается различными 
клиническими проявлениями. В лучшем из 
доступных обзоров на эту тему, посвященным 
долговременным наблюдениям, 32 % аутове-
нозных шунтов в бедренно-подколенной пози-
ции были подвержены подобным дефектам в 
течение 5 лет. Рассмотренные нарушения либо 
прогрессировали до окклюзии, либо требовали 
повторной операции по поводу рецидива кли-
нической картины; серийная ангиография вы-
явила прогрессирование стеноза в 75 % случа-
ев [4]. Часть хронических изменений в аутове-
не связаны с техническими погрешностями во 
время операции, приводящими к излишней 
травме вены. В этом случае патогенез наруше-
ний достаточно прямолинеен: избыточный 
прогрессирующий фиброз адвентиции вызыва-
ет сужение просвета, что еще больше усугуб-
ляет ситуацию. Частота подобных проблем со-
ставляет около 7 % при аорторенальных и бед-
ренноподколенных реконструкциях [4, 17]. 
Стенозирующий фиброз также наблюдался в 
месте венозных клапанов в 5 % бедренно-
подколенных шунтов при ранней послеопера-
ционной ангиографии, причем остальной шунт 
оставался гистологически интактным [4]. Вы-
деляли три анатомические конфигурации: 
сросшиеся клапаны, имевшиеся ранее, фиброз 
клапанов, появившийся только спустя год и 
более после помещения вены в артериальный 
кровоток, и множественные клапанные стено-
зы в венах малого калибра. Стеноз места кла-
пана был выявлен только в 3 % реконструкций 
аутовеной «in situ», когда определялся непосред-
ственный лизис клапанных створок [15]. Эти ав-
торы расценивают локальную субинтимальную 
гиперплазию в месте расположения клапанов как 
патологический процесс. Таким образом, клини-
чески значимые стенозы клапанов привлекают 
внимание многих хирургических центров для 
хирургической коррекции подобных стенозов до 
развития тромбоза [4, 11, 14]. 

Аневризматические расширения протезов 
появляются в различных местах аутовенозного 
шунта и, как правило, независимо от распростра-
ненности атеросклеротического процесса. Веро-
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ятно, присущая венозной стенке дегенерация, 
возникающая до или после имплантации, и атеро-
склероз являются предрасполагающими к анев-
ризматическому расширению факторами. Подоб-
ные изменения, отличавшиеся от диффузного 
расширения, наблюдались в 50 % аорторенальных 
шунтирований большой подкожной веной. Часто-
та развития истинных аневризм шунтов составля-
ет 5 % как в аорторенальной, так и в бедренно-
подколенной позиции [4, 35]. В случае шунти-
рования почечной артерии формирование анев-
ризмы происходило быстро, что требовало ак-
тивной хирургической тактики, в то время как 
при бедренно-подколенных шунтированиях от-
мечалась слабая динамика роста аневризмы, что 
часто не требовало лечения. 

Поскольку стенозы шунтов и их аневриз-
мы являются самостоятельными процессами, 
то их микроскопическая картина отличается 
друг от друга и от остальной части шунта, где 
часто выявляются диффузные изменения, ха-
рактерные для венозных шунтов, различаю-
щиеся по выраженности даже среди шунтов 
одного больного. На современном этапе очевид-
но, что подобные изменения являются неспеци-
фическим ответом на хирургическую травму и 
воздействие артериальной гемодинамики. Про-
веденные за последние двадцать лет исследова-
ния позволяют утверждать, что эти повреждения 
охватывают всю толщину венозной стенки, со-
стоят из элементов адвентициального фиброза, 
уменьшения количества миоцитов вследствие их 
гибели и фиброза в tunica media и значительной 
степени выраженности субинтимальной клеточ-
ной пролиферации, приводящей к выраженной 
гиперплазии однослойной в норме интимы. 
Последние два патологических процесса раз-
личаются по степеням. Большинство исследо-
вателей утверждают, что клеточные компонен-
ты гиперплазированной интимы представляют 
собой измененные гладкие миоциты, которые 
«выпали» из медии и трансформировались ли-
бо в фибробласты, либо в миоинтимальные 
клетки. Эти пролиферирующие миоинтималь-
ные клетки попадают в матрицу из мукополи-
сахаридов и интенсивность этого процесса оп-
ределяет толщину «неоинтимы», развиваю-
щейся на этом участке поверхности просвета 
внутренней эластической мембраны. Выра-
женная вариабельность степени этого процесса 
объясняет спектр остроты клинических прояв-
лений. Изучение паталогоанатомических об-
разцов показывает, что на участке интималь-
ной гиперплазии структура часто меняется с 
клеточной на гиалинизированную, что может 
подразумевать стабилизацию процесса во мно-
гих венозных шунтах [36]. Действительно, это — 
микроанатомическое объяснение замедления 
прогрессирования стенозов, наблюдавшихся 

ангиографически во многих шунтах в аортокоро-
нарной и бедренноподколенной позициях [4, 39]. 

Несмотря на осознание того факта, что ги-
перплазия интимы венозного шунта является 
универсальным феноменом (по крайней мере, 
для аортокоронарного шунтирования) и в той 
или иной степени наблюдается при патомор-
фологическом исследовании материала, ее 
клиническая значимость в сроках развития не-
достаточности аутовенозного шунта остается 
неясной. Lawrie с соавт. обследовали 17 аорто-
коронарных шунтов в среднем сроке 34 месяца 
после операции и обнаружили только 1 окклю-
зию вследствие этого процесса, несмотря на 
тот факт, что гиперплазия интимы в различной 
степени отмечалась во всех образцах. В этой 
серии выживаемость шунта составляла 84 % в 
срок от трех до шести лет наблюдения. В пе-
риферических шунтированиях, последователь-
но наблюдавшихся ангиографически, только 
встречаемость гиперплазии интимы составила 
8 %, причем среднее время начала развития её 
составило 16 месяцев. В 2/3 пораженных шун-
тов не наблюдалось прогрессирования в тече-
ние 5-летнего периода наблюдения. Патомор-
фологический материал в этих исследованиях 
состоял из 21 образца (9 биопсий), полученно-
го либо при операции, либо во время вскрытия, 
причем только 4 из них были расценены как 
имеющие гиперплазию интимы [4]. С другой 
стороны, каждый из 18 коронарных шунтов в 
срок от 6 месяцев до 6 лет был поражен инти-
мальной пролиферацией той или иной степени, 
причем в 4 случаях процесс был окклюзирую-
щим [36]. Таким образом, становится очевид-
ным, что аутовенозные шунты в аортокоро-
нарной позиции поражаются значительно 
сильнее, чем в периферическом русле. Более 
того, этот вид поражения имеет большее кли-
ническое значение при реваскуляризации мио-
карда, чем при периферических аутовенозных 
реконструкциях. 

Полностью сформированные атеросклеро-
тические бляшки, по данным ангиографии, 
встречаются в 7 % аутовенозных реконструк-
ций нижних конечностей, средний срок появ-
ления составляет 45 месяцев и практически все 
поражения прогрессируют при дальнейшем 
наблюдении в течение 5 лет. Треть таких ре-
конструкций требует повторной операции по 
поводу развития критической ишемии. Не бы-
ло выявлено корелляции между наличием фак-
торов риска атеросклероза и развитием атеро-
склероза шунта. В тех же исследованиях пато-
морфологический материал был ограничен, но 
в 4 из 21 образца наблюдались микроскопиче-
ские признаки атеросклероза, причем один 
спустя 10 месяцев после имплантации [4]. Та-
ким образом, вероятно, истинное среднее вре-
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мя начала атеросклероза шунта менее 45 меся-
цев, а подобное расхождение в результатах ис-
следований объясняется тем, что для ангио-
графической визуализации процесс должен 
быть достаточно выраженным. 

Частота развития атеросклероза в аортоко-
ронарных шунтах значительно выше, хотя 
точность определения реальной распростра-
ненности как гиперплазии интимы, так и ате-
росклероза является функцией от применяемо-
го метода анализа (ангиография или гистоло-
гическое исследование) и существенно зависит 
от времени проведения такого исследования. 
Атероматозные поражения и насыщенные ли-
пидами макрофаги наблюдались в 50 % шун-
тов, полученных на вскрытии в трехлетний пе-
риод после операции [7, 36]. Однако количест-
во исследований было небольшим. В литера-
туре имеются частые ссылки на гистологиче-
скую схожесть между гиперплазией интимы и 
фиброзной частью атеросклеротических бля-
шек [7, 18]. В значительной мере это доказыва-
ет, что вышеизложенные изменения являются 
звеньями цепи одного патологического про-
цесса. Существует различие между сроками 
развития изменений между коронарными и пе-
риферическими шунтами. Анализ около 100 
аортокоронарных шунтов, полученных в слу-
чае смерти в интра- и послеоперационном пе-
риоде, показывает, что ранний тромбоз инти-
мы прогрессирует в концентрическую фиброз-
ную бляшку (гиперплазия интимы) и затем 
происходит появление пенистых клеток атеро-
склероза [7]. Однако также ясно, что гиперпла-
зия интимы может прогрессировать или стаби-
лизироваться по достижении окклюзии без 
развития морфологических черт атеросклероза. 
Факторы, детерминирующие развитие атеро-
склероза шунта, не известны. Как отмечалось 
ранее, наличие установленных атерогенных 
факторов, включая количество липопротеидов 
низкой и очень низкой плотности, у больных с 
бедренно-подколенными окклюзиями досто-
верно не различалось  при развитии гиперпла-
зии интимы и развитии атеросклероза. Ряд ав-
торов, тем не менее, утверждает, что во все по-
раженные атеросклерозом аортокоронарные 
шунты, извлеченные в интервале от 6 до 61 
месяца после операции, принадлежали пациен-
там с умеренно повышенным содержанием ли-
пидов в плазме. Экспериментальные данные 
McCann также подтверждают четкую зависи-
мость между развитием атеросклероза в аорто-
коронарных шунтах и гиперлипидемией.  

Прогнозирование развития отдаленных 
нарушений в аутовенозных шунтах основано 
на понимании их патогенеза. Ряд авторов под-
черкивает важность артериального давления и 
гемодинамики, хирургической травмы, ише-

мии стенки сосуда и митогенных факторов, 
выделяемых тромбоцитами, в этиологии гипер-
плазии интимы. Проще говоря, патогенез гипер-
плазии остается неясным, а попытки выделить 
изолированную причины безуспешными. 

Значение хирургической травмы трудно 
отделить от ишемии стенки вены, поскольку 
взятие вены связано с ее деваскуляризацией. 
То же касается роли тромбоцитов, которые ад-
гезируются в местах повреждения эндотелия в 
результате хирургического воздействия. Одна-
ко желательно рассматривать эндотелиальную 
травму и ишемию медии как самостоятельные 
факторы, поскольку ишемическое поврежде-
ние эндотелия возникает только при длитель-
ном отсутствии кровотока. Степень поврежде-
ния эндотелия в результате хирургической 
травмы рассмотрена ранее. Ramos и соавт. со-
общали о наличии различной выраженности ги-
перплазии интимы в период 4 недель при срав-
нении вен, подвергшихся и не подвергшихся рас-
тяжению под давлением 600 мм рт. ст. [16]. В 
аутовенозных шунтах «in situ» также обнару-
живалась гиперплазия через 4 месяца, хотя 
количественно и менее выраженная [22]. Эти 
результаты позволяют считать повреждение 
эндотелия самостоятельной причиной разви-
тия гиперплазии. 

Гемодинамические факторы также оказы-
вают влияние на повреждение венозного кон-
дуита, хотя механизм действия остается неяс-
ным. Логика подсказывает, что это связано с 
адаптацией к новым условиям кровотока. Это 
утверждение, однако, опровергается наличием 
гиперплазии в аутоартериальных шунтах [22]. 
Более высокая частота развития гиперплазии 
интимы в коронарных аутовенозных шунтах 
по сравнению с периферическими, возможно, 
объясняется различием характеристик давле-
ния и кровотока и отсутствием поддержки ок-
ружающими тканями. В эксперименте была 
доказана корелляция развития гиперплазии ин-
тимы с пониженным кровотоком, увеличен-
ным напряжением венозной стенки, локальной 
турбулентностью и ударными нагрузками. Не-
обходимо отметить, что большинство из этих 
факторов могут иметь непрямое действие по-
средством повреждения эндотелия, что, как 
известно, имеет место в местах локального 
стаза, турбулентности или высокоскоростного 
кровотока. Эта концепция подтверждается час-
тым наличием относительно высоких степеней 
пролиферации интимы в перианастомотиче-
ских областях, включая анастомозы с искусст-
венными протезами. 

Ишемия венозной стенки во время взятия 
привлекала немало внимания как звено пато-
генеза гиперплазии интимы. Исследования 
Wyatt показали, что прорастание капилляров 
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из ложа вены восстанавливает циркуляцию в 
vasa vasorum в течение 72 часов после опера-
ции [41]. Были изучены различные модифика-
ции венозных шунтов, обернутых в непрони-
цаемый материал, для прояснения этого эф-
фекта, однако результаты были неубедитель-
ными. Brook с соавторами продемонстрирова-
ли отсутствие различий как в количестве vasa 
vasorum, так и в степени выраженности гипер-
плазии в изолированных тефлоном венах по 
сравнению с контролем [22, 23]. Возможно, 
наибольшим различием между коронарными и 
периферическими аутовенозными шунтами 
является ложе шунта. Поскольку коронарные 
шунты лежат в полости перикарда, то рассчи-
тывать на скорое восстановление циркуляции 
по vasa vasorum не приходится. Это доказывает 
относительную важность кровоснабжения стен-
ки венозного шунта. Вероятно, влияние гемоди-
намики и интрамуральной ишемии различается 
по слоям стенки аутовены. В экспериментах на 
собаках при использовании шунтов «in situ» 
повреждение миоцитов и, соответственно, фиб-
роз медии были минимальными [3, 6]. Это со-
провождалось пролиферацией интимы, но при 
количественном анализе оказалось, что выра-
женность ее значительно меньше, чем в ревер-
сированных венах. Таким образом, очевидно, 
что tunica media является элементом, чувстви-
тельным к инфицированию, и что фиброз медии 
и пролиферация интимы могут возникать неза-
висимо — явление обычно отсутствует в клини-
ческих условиях, но было смоделировано Brody 
[6]. Кроме того, миоинтимальные клетки могут 
служить причиной миоинтимальной гиперплазии 
не только в ответ на трансмуральную ишемию. 

Когда эндотелиальная целостность нару-
шается либо механическим, либо метаболиче-
ским путем, обнажается фиброколлагеновый 
субэндотелиальный слой и активируются 
тромбоцито-фибриновые комплексы. Откры-
тие влияния тромбоцитарного фактора на ми-
тотическую активность гладкой мускулатуры 
сосуда позволило обнаружить связь между по-
вреждением эндотелия и пролиферацией мио-
интимальных клеток, что является морфологи-
ческим субстратом гиперплазии интимы [31]. 
Если это действительно так, то селективная 
элиминация тромбоцитов должна приводить к 
отсутствию или снижению гиперплазии инти-
мы. Этому был посвящен ряд экспериментов 
[22, 29]. Перианастомотическая пролиферация 
интимы, наблюдающаяся при использовании 
искусственных протезов, также уменьшилась, 
а выживаемость протезов увеличилась за счет 
использования антиагрегантной терапии [27]. 
Антиагрегантная терапия в настоящее время 
широко используется при реконструктивных 
операциях на нижних конечностях. 

Выводы 
1. Клинические и экспериментальные дан-

ные позволяют утверждать, что не существует 
изолированного фактора, приводящего к хро-
ническим изменениям в аутовенозных шунтах. 

2. Гиперплазия интимы является наиболее 
распространенным видом патологических из-
менений шунтов и является неспецифическим 
ответом на повреждение различной природы. 

3. Повреждение эндотелия либо странгу-
ляционного, либо обструктивного генеза явля-
ется триггерным моментом в развитии проли-
ферации интимы. 

4. Агрегация тромбоцитов в месте повреж-
дения эндотелия является медиатором после-
дующей пролиферации миоинтимальных клеток. 

5. Эта стадия может усиливаться ишемией 
медии, но может быть и самостоятельной. 

6. Степень ишемии стенки вены ограничи-
вается за счет восстановления циркуляции по 
vasa vasorum, преимущественно при прораста-
нии в ложе шунта. 

7. Аортокоронарные шунты не имеют та-
кой возможности. 

8. Не удается избежать атеросклеротиче-
ского поражения аутовенозных шунтов. 
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УДК 616.37-072.5 
МЕТОДИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ПРОВЕДЕНИЯ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ПУНКЦИЙ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПОД СОНОГРАФИЧЕСКИМ КОНТРОЛЕМ 

О. И. Аникеев, А. М. Юрковский 

Гомельский областной клинический онкологический диспансер 
Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен анализ данных о 239 пациентах с патологией поджелудочной железы, проходивших обследо-
вание и подвергшихся малоинвазивным вмешательствам под сонографическим контролем в Гомельском об-
ластном клиническом онкологическом диспансере за период с 1997 по 2008 годы включительно. По резуль-
татам анализа предложен алгоритм проведения диагностических пункций поджелудочной железы. 

Ключевые слова: опухолевые образования поджелудочной железы, чрезкожные биопсии под соногра-
фическим контролем. 

METHODOLOGICAL BASIS OF DIAGNOSTIC PUNCTURE 
PANCREAS UNDER ULTRASOUND CONTROL 

O. I. Anikeev, A. M. Yurkovskiy 

Gomel Regional Oncological Clinic 
Gomel State Medical University 

The article represents the analysis of the data about 239 patients suffering from the pancreas pathologies. All 
the patients were examined and underwent minimally invasive ultrasound-guided  interventions in the Gomel Re-
gional Clinical Oncology Dispensary from 1997 to 2008. An algorithm of carrying out diagnostic punctures has 
been proposed according to the results of the analysis. 

Key words: pancreas tumor mass, percutaneous ultrasound-guided biopsy. 


