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ر، وريد صافن، آترواسكلروزپس، شريان كرون پيوند گرافت باي :هاي كليدي اژهو

 :چكيده

ر ـبا اين وجود، تأثي. كند رونر برطرف ميـاري شريان كـرونري، دردهاي آنژيني را در بيماران دچار بيمـپس آئورتوك باي  رافتـام گـانج :و هدف هينمز

  .دـباش مي ۶۰%تا  ۵۰% رافتـگ ده ساله زان بازماندنـمي و است يت مواجهدودـمحبا  ،گرافت رآمديناكاآن با توجه به 

انسداد  بررسي ركز داشته و برـزا و ناتوان كننده تم زيوپاتولوژيك اين بيماري گسترده، هزينهـهاي في بر جنبه مقاله، ۸۰با بررسي اين مقاله : ها مواد و روش

  .رساز تأكيد داردـوامل خطـزيولوژي و عـشناسي، پاتوفي روز وريدي و شرياني از لحاظ بافتـايزات بين آترواسكلـرافت و تمـدير هنگام گ

رو ـرپلازي فيبـر هنگام، ممكن است به ترتيب به علت ترومبوز، هيپـو دي )سال ي يكـدر ط(گام ـرافت به صورت زود هنـراحي گـشكست ج :ها يافته

و  ب زمانـبر حسرات ـاظ تغييـروز گرافت وريدي از لحـود دارد كه براساس آن آترواسكلـومي وجـق عمـيك تواف. ود آيدـيس به وجروزـال و آترواسكلـانتيم

ر ـروي دواي رب آن ري پيش رفته، تغييرات متعددـت بيشتـدي با سرعـآترواسكلروز گرافت وري. اوت استـات شرياني متفـوژيك نسبت به ضايعـپاتولتغييرات 

هاي وريدي و متعاقب آن ايجاد  ن امر احتمال پارگي پلاكـد كه هميـباش ص ميـر مشخـهاي فيبروز كمت دگيـبرآم گردند، تشكيل ميركز ـضي هم مفر

  . دهد زايش ميـوز را افـترومب

رافت وريدي مشخص ـروز گـرواسكلهاي آت زيوپاتولوژي اين عارضه بدست آمده هنوز بعضي جنبهـهايي كه در درك في رغم پيشرفتـعلي :ريـگي نتيجه

رسد كه  ر نميـد به نظيزايش داده و بعـروز گرافت وريدي را افـهاي جديد پژوهشي و باليني، آگاهي از پاتوژنز و پاتوفيزيولوژي آترواسكل ربهـالبته تج. نيست

  .دزا و ناتوان كننده، معرفي گرد رده، هزينهـاني براي اين بيماري گستـهاي جديد درم وهـشي
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  ۱۳۸۶، سال ۳، شماره ۱۵وره نشريه جراحي ايران، د

 

  و هدف هزمين
 رـيرگ و مـت مـعل رينـشايعت رونرــك روقـعاري ـبيم

 اريــن بيمـاي لايان بهـمبتاري از ــبسي. دـباش ميواني ـو نات
ري كه ـد؛ امـباشن دد ميـهاي خونرساني مج نيازمند درمان

هاي  تكنيك. ي استژينـآن هاي مكرر ي از دورهـاً ناشـغالب
 Percutaneous Cosonary)ونرساني مجدد از راه پوستـخ

Interention) ونر پس عروق كر و جراحي پيوند باي
[Coronary Artery Bypass Gragting (CABG)] دو ،

گرچه اخيراً  .مداخلة شايع براي چنين بيماراني هستند
هاي آزاد كننده داروهاي رقيق كننده اميدهايي را ايجاد  استنت

ان عمده در اين ـان يكي از دو درمـهمچن CABG ،نموده است
اران مبتلا به بيماري ـاري از بيمـدر بسي 7و1.باشد بيماري مي

رف شدن درد ـوجب برطـوفقيت مـبا م CABG ،شريان كرونر
دهاي باليني كوتاه مدت و دراز مدت را ـآنژيني شده و پيام

 ،ي، پيوندهاي شريانCABGبراي انجام  10و8.دـبخش بهبود مي
شرياني در  عروق مناسبتر هستند؛ البته هميشه  مناسب

هاي وريد صافن  در مقابل گرافت ،دسترس نيستند
[Saphenous Vien Grafts (SVGS)]  بيشتر قابل

به  ،شوند رسي بوده و به آساني از محل اصلي برداشته ميـدست
مورد ، CABGبه عنوان مسيرهاي عروقي  معمولاً همين دليل
  .گيرند ر مياستفاده قرا

  بافت شناسي وريد صافن در حالت طبيعي
هاي  اي پيوسته از سلول انتيماي وريد صافن لايه

قرار گرفته و با  منفذداراي  اي پايهـال است كه بر غشـآندوتلي
سه . شود پوشيده مي ،ك داخلي قطعه قطعهـلاستيالاميناي 
 دهند، هر يك ت مديا را تشكيل ميـلات صاف قسمـلايه از عض
لاستيك اهاي  ت همبند شل و رشتهـها توسط باف از اين لايه

وار قرار  لايه عضلاني مياني كه به شكلي دايره. شوند جدا مي
ها داراي بيشترين  لت ها و گيرد در محل اتصال دريچه مي

ترين لايه است  ادوانتيس، كه خارجي. باشد گسترش مي
لات صاف هايي از عض لايه: باشد دربرگيرنده اين اجزا مي

]Smooth Muscle Cells (SMCs)[ ، فيبرهاي كلاژني و
به غير از اين اجزاء عروق و  ؛اي از فيبرهاي الاستين شبكه

 16و14و11.گيرند اعصاب مربوط به رگ نيز در اين قسمت قرار مي
اين  ةديوار: هايي مختص وريدهاي صافن نيز وجود دارد ويژگي

تر بوده و پر از  يوريدها نسبت به يك وريد تيپيك عضلان
وريدهاي صافن در محل اصلي خود  17.هاي الاستين است رشته

حتي پيش از اقدام به گرافت ممكن است فيبروز خفيف انتيما و 

مطالعات انجام شده بر روي . قسمت مديال را نشان دهند
وريدهاي  1%اند كه تقريباً  هاي برداشته شده نشان داده گرافت

 50%فت داراي استنوز بيش از صافن پيش از انجام گرا
  19و18.باشند مي

  گرافت آمد شدن ناكار
ران بر اين باورند كه در هنگام برداشتن ـبعضي از پژوهشگ

وم ـزئي به آندوتليـصدمات ج  ل اصلي آن،ـن از محـوريد صاف
دد ـود مطالعات متعـبا اين وج 20.آيد و لايه عضلات وارد مي

ن، قبل و بعد از انجام گرافت، دهاي صافـاند كه وري ان دادهـنش
 ؛شوند مي )Remodeling(گيري  دستخوش دوباره شكل

هاي  وتيپ سلولـراحي، فنـاده سازي جـهاي آم تكنيك
ن است موجب مهاجرت اين ـعضلات صاف را تغيير داده و ممك

م شدن لايه انتيما ـجه باعث ضخيـها شده و در نتي ولـسل
تئيناز ماتريكس وليت متالوپرفعا ،سازي رگ بعد از آماده. گردد

هاي پاتوژنيك  مكانيسم 21.گيرد رار ميـت تأثير قـنيز تح
گيري در وريد  ث باز شكلـود دارند كه باعـديگري نيز وج

منبسط نمودن رگ  دستكاري جراحي و. شوند مي ،گرافت شده
وز موجب از دست رفتن تماميت ـپيش از انجام آناستم

وژنيك آن شده، متعاقب آن ـومبي آنتي ترـآندوتليوم و ويژگ
يا تشكيل / ا وـوريد مستعد هيپرپلازي مسدود كننده انتيم

كه وازاوازوروم و اعصاب ـعلاوه بر آن شب 22.رددـگ ترومبوز مي
 ريزناگ ،نـراحل برداشتـواره وريد در طي مـوجود در ديـم

قطع خواهند شد؛ به اين ترتيب در طي هفته اول پس از جراحي 
ممكن است  ؛د بودـوژن وابسته خواهـا به دفيـوريد تنه

كشيده  اماه نيز به دراز 6برقراري مجدد گردش مناسب خون تا 
   28-23.شود

و توليد آدنوزين به  NOوضعيت ايسكميك و كاهش 
هاي عضلات  تواند موجب آغاز پروليفراسيون سلول تنهايي مي
در يك مدل آزمايشي طراحي شده براي بررسي  29.صاف گردد

نشان دادند كه  30،و همكاران Zouاثرات گرافت وريد به وريد، 
هيپرپلازي انتيما عليرغم امكان  ،در ايزوگرافت وريد به وريد

بنابراين . شود ها ديده نمي وكوسيتلمشاهده انفيلتراسيون 
توان گفت كه تغييرات پاتولوژيك مشاهده شده در  مي چنين

نكه به مراحل آترواسكلروز گرافت وريد صافن بيش از آ
ن آن مرتبط باشد يك عملكرد مرتبط با دبرداشتن و گرافت كر

گرافت . تغييرات هموديناميك و فيزيولوژيك ـ شيميايي است
مستعد از دست رفتن ) 1 تصوير(مكانيسم مجزا  3وريد صافن با 
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ترومبوز بيش از همه  ،در طي ماه اول پس از جراحي. است
ترين  روانتيمال، متداولـبرپلازي فيـهيپ ،شود ده ميـمشاه

ها در طي يك ماه تا يك سال پس از جراحي  ونهـيافته در نم

تر از  ترين علت ضايعات قديمي دهـاست؛ آترواسكلروزيس عم
گيري آتروما  رپلازي انتيما بر اساس شكلـهيپ. يك سال است

  .)1تصوير ( باشد مي
 
 
  

Time Period Histopathology Clinical Considerations Preventive 
Considerations 

B
ef

or
e 

C
A

B
G

 

 
Normal SV 

• More muscular than 
a typical vein 
• Some degree of 
fibrosis/stenosis even 
before grafting 

Large SV is most suitable 
vein for coronary conduit 
due to histologic 
characteristics 

• Search for previous 
trauma to the veins 
and signs of previous 
DVT or venous 
insufficiency 

 
Harvest and 
preparation 

• Surgical distension 
impairs endothelial 
integrity 
• SMC phenotype 
modulation and MMP 
activity enhancement 

 
Caution necessary if 
history of varicose veins 
or DVT  

• Perivascular fat 
should be preserved 
• Apply minimal 
manipulation and 
avoid overdistension 

Bypass 
Grafting 

Exposure to arterial 
hemodynamic/ 
neurohormonal 
environment 

Patients with 
symptomatic coronary 
artery disease  

Exclude traumatized 
segments 

A
ft

er
 C

A
B

G
 

 

 
Early  
(1st month) 

Technical errors may 
lead to thrombus 
formation in 15%–
18% of grafts (not 
shown) 

 
Hemodynamic instability, 
chest pain, dyspnea, ECG 
changes 

• Proper antiplatelet 
therapy 
• Avoid 
antifibrinolytic 
therapy  
• Apply the above 
harvesting 

 
First year 

• Fibrointimal 
hyperplasia, mainly 
induced by changes in 
flow pattern and shear 
stress 

Symptoms (recurrent C/P 
& DOE) in 15%–30% due 
to fibrointimal 
hyperplasia  

 
• Intensive 
hypertension control 

 
 
 
 
Long term 

•Plaque formation in 
the bed of fibrointimal 
hyperplastic tissue 
•Vein graft 
atherosclerosis is more 
rapid than in native 
arteries 
•Plaques more 
concentric than arterial 
lesions 
•Fibrous cap is less 
fully developed, 
making plaques more 
vulnerable to 
rupture/thrombus 
formation 
•Calcification may be 
seen in lesions 

 
• If stenosis occurs: 
recurrent symptoms (C/P, 
DOE, ECG changes) 
• If acute plaque rupture: 
acute coronary syndromes 

 
• Intensive risk factor 
modification 
• Unclear if preventive 
role for hypertension 
control 
• Apply above 
harvesting precautions 

  
  پس آئورتوكرونري ـ تغييرات وريدهاي صافن به عنوان مسيـر باي۱تصوير 
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  زودرس گرافت ناكارآمدي
ب مشكلات ـرافت متعاقـزودرس گ ناكارآمدي

ي در طي برداشتن ـاهات تكنيكـوتيك به علت اشتبـترومب
گرافت و آناستموز آن و مشكلات آناتوميك مسير به وجود 

و  15%در نتيجه ترومبوز در  اين اتفاق 32و31و19و18.آيد مي
از وريدهاي صافن در طي يك ماه اول به وقوع  %18

مشكلات ترومبولتيك زودرس به علت احياء  34و33و11.پيوندد مي
كاهش ترومبومدولين و كاهش  ،فعال كننده پلاسمينوژن بافتي

هاي وريدي در مقايسه با  توليد هپارين سولفات در گرافت
  35.آيد مي  شرياني پيش

  در سال اول گرافت ناكارآمدي
ترين يافته پاتولوژيك  مـرو انتيمال مهـرپلازي فيبـهيپ

دود كننده در طي يك ماه تا يك سال ـمرتبط با استنوز مس
 ديگر از 30%تا  15% امر موجباين . باشد پس از جراحي مي

يما به ترپلازي انـبه طور كلي هيپ 37و36.شود مي  هاي رافتـگ
 پايهشوند، ولي  وز قابل توجهي نميـاستن وجبـودي خود مـخ

مهاجرت . آورد رافت را به وجود ميـري آتروم گـگي شكل
خ به آزاد سازي ـپاسدر ر آنها ـهاي عضلات صاف و تكثي ولـسل
د و ـورهاي رشـدد شيميايي فاكتـهاي متع يـجميان

ها و  پلاكت ،آسيب ديده مها توسط آندوتليو سيتوكين
گيري  اي كليدي در شكل ده، واقعهماكروفاژهاي فعال ش

 NOهمچنين كاهش توليد . هيپوپلازي نئوانتيمال است
و آدنوزين موجب برانگيختن  I2آندوتليال، پروستاگلندين 

هاي  آسيب 40-38و29و18و12.گردد تكثير سلولهاي عضلات صاف مي
ك در مجموع با تغييرات الگوي يسميا جراحي، تروماتيك و

ممكن است مسئول ) Shear Stress(جريان خون در رگ 
عروق گرافت شده، در  .ييرات پيش آمده در اين مرحله باشدغت

فشاري كه به طور معمول  برابر 10فشار مكانيكي تقريباً  برابر
قرار ) فشار شرياني در برابر فشار وريدي(كنند  تحمل مي

وثر در ـر به عنوان عامل بالقوه مـاين ام. گيرند مي
علاوه بر . كند هاي عضلات صاف عمل مي ولـپروليفراسيون سل

، MCP-Iو  ICAM-I ،VCAM-Iه ـش يافتـح افزايوطسآن، 
ش ـم كنـرياني، بر هـون شـريان خـه با جـواجهـس از مـپ
آندوتليال را تسهيل نموده، متعاقب آن   ـ  وسيتلك

 30.محل ضايعه به وجود خواهد آمد در وسيتيلكراسيون ـانفيلت
) محل اتصال گرافت و رگ اصلي(استموز ستال آنيقسمت د

ترين محل درگيري در شكست ديرهنگام گرافت است؛  معمول
هاي تطبيقي نسبت به  اي كه به طور نسبي با پاسخ نتيجه

فاكتورهاي هموديناميك مرتبط بوده و با عنوان تنش برش 
)Shear Stress (42و41.شود مطرح مي   

  ديرهنگام گرافت ناكارآمدي
فيبروز انتيما به  ،ري ديواره عروقـگي شكل در طي روند

 35و30و18.آيد ولاريتي ديواره رگ به وجود ميـت كاهش سلـقيم
هاي عضلات  وز پيشرونده سلولـتتوان به آپوپ ر را ميـاين ام

هيچ  43،و همكارانش Hilkerبا اين حال  40.صاف نسبت داد
دا ات پيـاطي بين سلولاريتي و زمان ايجاد ضايعـگونه ارتب
ن است در به ـروقي نيز ممكـهاي اطراف ع فيبروبلاست. نكردند

ديد انتيما و رسوب ماتريكس نقش داشته ـود آمدن لايه جـوج
ها، در طي مهاجرت از ادوانتيس به سوي  ولـاين سل. باشند

 44و11.ن است همانند اجزاي انقباض پذيرعمل نمايندـمديا ممك
هاي  انتيما در پژوهشهاي ايمني در تشكيل مجدد  ولـنقش سل

ماكروفاژها در لايه . ورد تأكيد قرار گرفته استـددي مـمتع
در  Tهاي  ود دارند، اين در حالي است كه لنفوسيتـانتيما وج

ات ايجاد شده در لايه جديد انتيما به وضوح ـادوانتيس ضايع
داراي  +CD4هاي  قابل مشاهده هستند، در ميان اين سلول

روزيس بيشتر مشكلات استنوز، ـاسكلوترآ 47و45.اهميت است
دد و فراوان ـد متعـشواه ؛ردـگي ميپس از يكسال را دربر

 10رافت وريد صافن در طي ـحاكي از آنند كه ميزان بازماندن گ
شود  اگرچه گفته مي 49و48و35و18.نيست 60%تا  50%سال بيش از 
شرياني  گرافت رافت وريدي در مقايسه باـروز گـكه آترواسكل

 5تا  3كه پلاك كاملاً شكل گرفته،  اين 38و29و18؛تر است يعسر
ود آيد، ـل جديد، به وجـسال پيش از پيوند زدن وريد در مح

علاوه بر آن، اين ضايعات مشابه  50و36و31.محتمل نيست
هاي ايمني  روز مرتبط با واكنشـهاي تجربي آترواسكل دلـم

ات را ـري اين ضايعـگي نقش سيستم ايمني در شكل ،بوده
  52و50.كند مطرح مي

  آترواسكلروز وريدي در برابر آترواسكلروز شرياني
هاي  دي بيشتر ويژگيـروتيك وريـهاي آترواسكل پلاك
 .دـباش رد را دارا ميـان فـرونر در همـروز شريان كـآترواسكل

اوت اندكي بين ـادند كه تفـران بر اين اعتقـبعضي از پژوهشگ
در همان (رونر ـهاي ك ريانـن و شـرافت وريد صافـهاي گ پلاك

ت ـر روي يك بافـها ب پلاك 53.ود داردـوج) ردـف
ن ضايعاتي ـدر چني. شوند ل ميـا تشكيـرپلاستيك انتيمـهيپ

هاي تكثير  ولـروزي، سلـده فيبـم شكننـدگي ضخيـيك برآم
 با منشاء(د ـهاي كف مانن ولـه عضلات صاف، سلـيافت
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ف التهابي شامل ـهاي مختل لوـسل ،)هاي عضلات صاف سلول
هاي  هاي پلاسما، سلول ها و حتي سلول ماكروفاژها، لفوسيت

راه ـهم ههاي دندريتيك ب و سلول) Giant Cells(ول پيكر ـغ
روقي تازه شكل ـرات چربي خارج سلولي، ساختار عـقط
وز ـرفته و بخش تغيير يافته ماتريكس شامل گليكـگ

ها، يافت  نها و پرتئو گليكا نوگليكاـآمين
هاي قرمز  جالب آنكه غشاي گلبول 58-54و50و47و46و18.شوند مي

بلعيده شده در ماكروفاژها  هاي چربي ءشامنتواند  خون مي
هاي  يفيكاسيون بر روي پلاكسن است كلـممك 50.باشد

آترواسكلروتيك وريد صافن اضافه شود، البته وجود و اهميت 
   64و60و46و18.آن همچنان مورد بحث است

ايز بين ـوه تمـبا اين حال، نشان داده شده كه برخي وج
دي ـروز وريـروز شرياني و آترواسكلـات آترواسكلـضايع

هاي وريدي بيشتر در  برخلاف آتروم شرياني، پلاك. وجود دارد
دگي ـبرآم در آنها شر قرار داشته ومنتركز و ـد المحدواير مت

ر آنها را ن امـروزي كمتر تكامل يافته است كه هميـفيب
اد ـد پارگي، جدا شدگي نموده و متعاقب آن ايجـمستع
ليپوليز در  ها، در مقايسه با شريان 53و35و18.كند وز ميـترومب

. گيرد ري انجام ميـبا سرعت كمت) مانند وريد صافن(وريدها 
وسنتز و ـبي از نظر تري ويـهمچنين، وريدها سيستم ق

زايش ـاي باعث اف دازهاين امر تا ان. برداشتن ليپيدها دارند
روز گرافت وريد صافن ـسرعت تشكيل آترواسكل

روزي ـم فيبـت متراكـبا گذشت زمان، باف 66و56.رددـگ مي
ات وريدي ـردد كه ضايعـگ وجب ميـم ،زايش يافتهـاً افـنسبت

بروز  ،ردـرونري در همان فـروز شريان كـآتروسكلبه شبيه 
وامل ـه بعضي از عاخيراً چنين مطرح شده است ك 60.نمايد
رافت وريدي و شرياني، نقش دارند؛ ـدر هر دو گ ونيـعف

هاي وريدي، كلاميديا  رافتـات بر روي گـر مطالعـبيشت
ؤثر ـهاي آترواسكلروتيك م وينه را در تشكيل پلاكـومنپ

وني از قبيل ـوامل عفـنقش ديگر ع 67و65.اند دانسته
  .وباكترپيلوري همچنان مبهم استـهليك

  ت مرتبط با آتروماي گرافت وريديمشكلا
تواند ضايعات آترواسكلروتيك را  اي از وقايع مي وعهـمجم

نكته قابل توجه آنكه، وجود ضايعات . با اشكال مواجه كند
هاي بيماران در همه موارد با  ي در بعضي گروهمـآنوريس

به طور  68.وز همراهي داشته استـهاي دچار ترومب رافتـگ
علت اصلي  ،وجود در وريد گرافتـروم مـولي آتـكلي، آمب

انجام درمان رواسكولاريزاسيون را  ،مرگ و موربيدتي بوده

ي پلاك كه بيشتر در ـن پارگـهمچني 35و18.نمايد روري ميـض
واند يك عامل اصلي ـت شود، مي ده ميـهاي وريدي دي رافتـگ

ع ـبا تجم 70و69.ات تلقي شودـهنگام ضايع در ترومبوز دير
ارج شده، ـادل خـپلاك از حالت تع  بر دوار  ششچربي، ك

 71.گردد وز ميـل ترومبـايت تشكيـر به پارگي و در نهـمنج
تيك، بهاي متعدد پاره شده، مخصوصاً در بيماران ديا گاهي پلاك
  72و61.شوند ديده مي

  رسازـعوامل خط
رافت وريد ـروز گـاد آترواسكلـرساز ايجـوامل خطـع

رونر در بدن همان ـگيري آتروم ك له شكـصافن، بسيار شبي
سيون است كه با نرتاـتنها استنثاي موجود، هيپ 73و18.فرد است

اسكلروز والاً با آترـا ارتباط داشته ولي احتمـمرپلازي انتيـهيپ
هاي پاره  ه پلاكـرتبط نيست؛ البتـدي مـهاي وري تـرافـگ

سيون نرتاـار هيپـاران دچـري در بيمـوع بيشتـشده با شي
وامل اصلي خطرساز ـدول يك عـج 74و72و36و18.شوند يده ميد

هاي شرياني و وريدي را نشان  مرتبط با آترواسكلروز گرافت
  .دهد مي

  ـ عوامل خطرساز براي بروز آترواسكلروز وريدي شرياني۱جدول 

  آترواسكلروز شرياني  عوامل خطرساز
آترواسكلروز گرافت 

  وريدي

  +  +  ديابت شيرين

  +  +  دمييليپسيد

  +  +  استعمال دخانيات

  نامشخص  +  هيپرتانسيون

  رواسكولاريزاسيون براي انتخاب
هاي قبل آورده شده منجر به  سمتعواملي كه در ق ةهم

  استنوز تأخيري گرافت يا انسداد آن شده، انجام مجدد گرافت
يا مداخلات  (Redo CABG) پس شريان كرونر باي

  .گرداند پركوتانئوس را الزامي مي
رونري پركوتانئوس به عنوان يك شيوه ـداخلات كـم

توجهي  قابل رافت وريدي، داراي نقايصـدرماني در استنوز گ
ف بيمارستاني و دراز مدت متعاقب ـدهاي ضعيـپيام. باشد مي
رافت وريد ـذاري گـگ استنت .ود داردـوپلاستي وجـآنژي
ي رارـدم برقـون ديستال، پديده عـن به علت آمبوليزاسيـصاف
ميزان بالاتر  ،(No-Reflow Phenomenon) ريانـدد جـمج
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اركتوس پريكارد در دوره قبل، بعد و حين عمل جراحي و ـانف
نيز با مشكل مواجه  )از بيماران 30%در حداقل (دد ـوز مجناست
هاي جديد در استفاده از ابزارهاي مراقبت از  پيشرفت .شود مي

كلات مرتبط با آمبولي ولي در بيماران انتخابي، مشـايجاد آمب
با اين وجود، استفاده  ،ات را به حداقل رسانده استـضايع

هاي  هاي بالا و پيچيدگي روتين از چنين ابزاري به علت هزينه
   76و75.باشد پذير نمي تكنيكي هنوز انجام

ده ـعم رـات غيـب ضايعـواند متعاقـت ر ميـمشكل ديگ
دد ـام مجـانج. يدود آـرافي به وجـام آنژيوگـي از انجـناش
رافت ـون گـرونر به علت دژنراسيـپس شريان ك رافت بايـگ

تواند  اري آترواسكلروتيك نيز ميـت بيمـوريد صافن و پيشرف
رگ و موربيديتي ـزان بالاتر مـه با ميـراحي اوليـت به جـنسب

دت ـوتاه مدت و دراز مـتر ك دهاي ضعيفـراه پيامـبه هم
رل ـادفي كنتـچ كار آزمايي تصـون هيـتا كن. واجه باشدـم
پس شريان  رافت بايـدد گـام مجـة انجـاي براي مقايس دهـش
رافت ـاري گـرونر با مداخلات پركوتانئوس براي درمان بيمـك

   80-77و35و18.وريد صافن انجام نگرفته است

  ريـگي نتيجه
وز ـر به استنــهاي منج مـي مكانيسـن كلـدانست

ن ـيافت ،روز آنـآترواسكل ن ياـد صافـت وريـرافـگ
ام ـوارد انجـش مـراي كاهـاني بـر درمـكارهاي بهتـراه
ريان ـپس ش رار گرافت بايـوس يا تكـوتانئـداخلات پركـم
اي به  چ مطالعهـون هيـازد تاكنـس دور ميـرونر را مقـك

وژي و ـوپيك پاتولـروسكـهاي ميك هـايسه يافتـور مقـمنظ
ت ـذيرفته اسـام نپـايعه انجـض يكرافـهاي آنژيوگ هـجنب
دي را ـها ممكن است كليدهاي ارزشمن ژوهشـن گونه پـاي
ه ومني بـروز خارج لـح دادن آترواسكلـر توضيـراي بهتـب

  .دـت دهنـدس
آگاهي از پاتوژنز  ،يـي و بالينـديد پژوهشـهاي ج ربهـتج
رافت وريدي را افزايش ـروز گـاسكلووژي آترـزيولـو پاتوفي
هاي جديد درماني  وهـرسد كه شي ر نميـد به نظـبعيداده و 

وان كننده، معرفي ـزا و نات زينهـرده هـاري گستـبراي اين بيم
  .گردد
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Abstract: 
 

 
Pathophysiology of Aortocoronary Saphenous  

Vein Bypass Graft Disease 

Hasantash S.A. MD*, Bikdeli B. MD**, Kalantarian Sh. MD***, Sadeghian M. MD***  

Afshar H. MD***, Tahmsbi Rad M. MD**** 

Introduction & Objective: Aortocoronary saphenous vein bypass grafting relieves anginal pain in 
patients with coronary artery disease. However, its effectiveness is limited due to graft failure; the 10-year 
patency rate is 50%–60%. 

Materials & Methods: This article with reviewing of 80 different papers focuses on the 
pathophysiologic aspects of this widespread, costly, and disabling disease, with emphasis on late graft 
occlusion and distinctions between arterial and venous atherosclerosis in terms of histology, pathophysiology, 
and risk factors. 

Results: Early, 1-year, and late graft failure may be due to thrombosis, fibrointimal hyperplasia, and 
atherosclerosis, respectively. There is general agreement that vein graft atherosclerosis differs from arterial 
lesions in terms of temporal and histological changes. Vein graft atherosclerosis is more rapid, with diffuse 
concentric changes and a less noticeable fibrous cap, making venous plaques more vulnerable to rupture and 
subsequent thrombus formation. 

Conclusions: Despite progress in understanding the pathophysiology, some aspects of vein graft 
atherosclerosis need to be clarified. As new research and clinical experience broadens our knowledge of the 
pathogenesis and pathophysiology of vein graft atherosclerosis, it will not seen farfetched to introduce novel 
treatment options against this widespread, costly and disabling disease. 
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