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Основные положения
• В настоящее время в коронарной хирургии применяют два вида кондуитов: артериальные и 

венозные. Первые имеют лучшую отдаленную проходимость и состоятельность, однако их широ-
кое применение, за исключением внутренней грудной артерии, ограничено.

• На основе ранее предложенной концепции «кондуит – артерия» представлен аналитический 
обзор взаимодействия коронарных артерий с выбранными кондуитами, а также возможных меха-
низмов их влияния на состоятельность и функционирование аутоартерий и аутовен. 

ВЛИЯНИЕ ШУНТИРУЕМЫХ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ НА КОНДУИТЫ
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THE INFLUENCE OF GRAFTED CORONARY ARTERIES ON VASCULAR 
CONDUITS
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Резюме

В настоящее время в коронарной хирургии успешно используют два вида 
сосудистых кондуита – венозные и артериальные. Известно, что последние 
имеют больше преимуществ. Для объяснения природы взаимодействия меж-
ду выбранным кондуитом и целевой коронарной артерией (КА) предложена 
концепция системы «кондуит – артерия», которая также призвана помочь 
клиницистам в выборе сосудистого трансплантата для коронарного шунти-
рования. Предполагается, что система состоит из двух составляющих. Пер-
вая часть представлена в виде выбранного кондуита и его влияния на КА. 
Данный факт подтвержден результатами нескольких важных исследований, 
которые, например, показали, что внутренняя грудная артерия обладает кар-
диопротективными свойствами. Последняя может секретировать такие ва-
зоактивные субстанции, как оксид азота, простациклин, эндотелиальный 
гиперполяризующий фактор и другие. Вторая часть предложенной системы 
– КА, оказываемое ею воздействие и возможное распространение атеро-
склероза с вовлечением используемых шунтов за счет особых механизмов. 
В силу минимальной изученности последнего влияния мы предприняли по-
пытку осветить данный вопрос в рамках литературного обзора. 
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Highlights
• Both arterial and venous conduits are used for coronary bypass surgery. Arterial conduits have 

superior patency; however, their use is low, except for internal mammary artery. 
• Based on the concept of “graft-artery junction”, the analytic review of the interaction between 

coronary arteries and chosen conduits, possible mechanisms of their influence on the patency and 
functionality of autologous arteries and veins is presented. 

Abstract
Both arterial and venous conduits can be used for coronary bypass surgery. Arterial 
conduits have more advantages over venous conduits. The concept of “graft-artery 
junction” was created to help specialists understand the complex interaction 
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Введение
Морфофункциональная концепция «кондуит – 

артерия» предложена как единая и тесно связан-
ная система, которая возникает после наложения 
анастомоза между венозным или артериальным 
кондуитом и целевой коронарной артерией (КА) в 
процессе коронарного шунтирования (КШ) [1]. По 
мере развития так называемого постимплантаци-
онного периода начинают проявляться ее различ-
ные свойства: с одной стороны, кондуит влияет на 
КА, с другой, сама КА воздействует на кондуит. 
Такая двунаправленная связь неслучайна – морфо-
логические и функциональные особенности обеих 
составляющих системы прямо указывают на это. 
Особенно отчетливо это видно на уровне воздей-
ствия кондуита на КА, то есть в первой части пред-
ложенной системы. Так, в литературе неоднократ-
но описано, что некоторые кондуиты, в частности 
внутренняя грудная артерия, оказывают особое 
кардиопротективное действие. В силу способно-
сти продуцировать ряд веществ, таких как оксид 
азота, простациклин и эндотелиальный гиперполя-
ризующий фактор [2–4], эти кондуиты способству-
ют формированию особой регуляции сосудистой 
стенки КА [2, 5]. В целом можно предполагать о 
создании не только новых гемодинамических усло-
вий для перфузии коронарного русла, но и, по всей 
вероятности, нового иммунно-биохимического и 
даже молекулярно-генетического комплекса фак-
торов [1, 6]. Второй частью системы, как указано 
выше, выступают сама КА и ее воздействие на 
имплантируемые кондуиты, однако исследований, 
прямо свидетельствующих об этом, практически 
нет. Возможно, такие механизмы имеют еще более 
тонкую природу, понимание особенности которой 

только сейчас становится более или менее возмож-
ным благодаря использованию новейших техноло-
гий, например биореакторов для моделирования 
процессов, происходящих в клетках и тканях [7]. 
Кроме этого, важно учитывать и то, что все взаимо-
действия могут происходить не только вследствие 
изменений на локальном уровне, в пределах конду-
ита и КА, но и за счет системных процессов, так 
как доказано, что атеросклероз – генерализованное 
заболевание, вовлекающее множество факторов 
липидного, иммунологического и воспалительного 
порядка [8–11]. 

Влияние КА на кондуит в условиях воздей-
ствия системных факторов

Поскольку атеросклероз поражает множество 
артериальных бассейнов, а его развитие сопрово-
ждается глобальным изменением в гомеостазе всего 
организма, очевидно, что сформированные анасто-
мозы между КА и кондуитом испытывают на себе 
все те системные влияния, которые происходят в это 
время. Процесс атерогенеза непрерывен и повсеме-
стен, закономерно включает все патофизиологиче-
ские стадии [12]. Важно отметить, что КА во время 
КШ проходит условно два периода: предимпланта-
ционный, который соотносится с состоянием КА 
до ее непосредственного шунтирования, и постим-
плантационный, когда анастомоз сформирован. Ис-
ходя из этого предполагается, что, попадая в новые 
гемодинамические и биохимические условия, КА 
отвечает на системные воздействия иначе, а именно 
формирует некую обратную связь в ответ на созда-
ние новой системы «кондуит – артерия» с учетом 
влияния предсуществующих факторов развития ате-
росклероза как до, так и после имплантации. 

between the chosen conduit and target coronary vessel, and assist clinicians in 
choosing the appropriate vascular conduit for coronary artery bypass grafting. 
Supposedly, the system is comprised of two parts. The first part is represented 
by the chosen conduit and its influence on coronary arteries. The existence of 
such influence has been proven by previous studies, some of which indicated that 
internal mammary artery has cardioprotective effects. Artery walls secrete such 
vasoactive substances as nitric oxide, prostacyclin, endothelial hyperpolarized 
factor, etc. The second part is represented by coronary arteries, their influence and 
specific mechanisms of atherosclerosis spreading (involving grafts). The number 
of studies devoted to this topic remains low, therefore, we have attempted to 
highlight this issue within this review. 
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Какие же системные факторы оказывают влия-
ние на КА, их ответ на имплантацию кондуита и 
взаимодействие с ним? Прежде всего, это большая 
гетерогенная группа протеиновых медиаторов, 
включающая более 100 различных веществ и по-
лучившая общее название «цитокины» [13]. В эту
группу входят такие известные медиаторы, как ин-
терлейкины (ILs), интерфероны (IFNs), факторы 
некроза опухоли (TNFs), колониестимулирующие 
факторы роста (CSFs), трансформирующие факто-
ры роста (TGFs) и хемокины. 

Известно, что цитокины продуцируются Т-клет-
ками, моноцитами, макрофагами, тромбоцитами, 
клетками эндотелия, гладкомышечными клетками 
(ГМК) и адипоцитами в ответ на воспаление и дру-
гие стимулы. При развитии атеросклероза, также 
выступающим хроническим воспалительным забо-
леванием, увеличивается продукция некоторых ци-
токинов, способствующих дальнейшему развитию и 
прогрессированию процесса, а именно дисфункции 
эндотелия сосудов, пролиферации ГМК, миграции 
моноцитов, нейтрофилов и лимфоцитов в поражен-
ную сосудистую стенку, дестабилизации атероскле-
ротических бляшек (АСБ), что приводит на более 
поздней стадии к апоптозу различных клеток, дегра-
дации клеточного матрикса, увеличению размеров 
АСБ, их нестабильности, а также тромбозу с мани-
фестацией в виде стенокардии, инфаркта миокарда, 
инсульта и ишемии нижних конечностей [14]. С дру-
гой стороны, в этой же группе медиаторов существу-
ют вещества, направленные на обратный эффект. 
Таким образом, все цитокины, наряду с другими 
факторами, создают некоторый биохимический па-
ритет [15], подразделяясь на провоспалительные, а в 
данном случае проатерогенные, и противовоспали-
тельные, или антиатерогенные. Так, к первым отно-
сятся TNF, IL-1, IL-6, IL-12, IL-18, IFN-γ, ко вторым 
– IL-4, IL-10, IL-13, TGF-β и другие [16]. Нарушение 
и дискордантность действий цитокинов приводит к 
дисбалансу как в циркулирующей крови, так и ло-
кально, вызывая все последующие эффекты. Можно 
предполагать, что, исходно находясь в особых про-
воспалительных условиях, КА в постимплантаци-
онном периоде могут отвечать более агрессивно на 
шунтирующий кондуит, также вызывая в нем опре-
деленные изменения.

Еще одним важным и известным системным 
фактором является высоко чувствительный С-ре-
активный белок (hs-CRP). Указанный биомаркер 
участвует во всех стадиях воспаления: от привле-
чения лейкоцитов в первичный очаг, локализую-
щийся в стенке артерии, до разрыва АСБ. Инте-
ресным свойством С-реактивного белка выступает 
корреляция между его концентрацией в плазме и 
распространением атеросклероза [17]. Последнее 
может потенциально влиять на сформированный 
анастомоз между кондуитом и КА, и, как след-

ствие, определять направление распространения 
воспалительного процесса со стороны КА на кон-
дуит. Данные исследования E. Dósa и коллег под-
тверждают, что при удалении АСБ в ходе каротид-
ной эндартерэктомии уровень С-реактивного белка 
в сыворотке крови уменьшается, так как снижается 
объем воспалительного субстрата [18]. Следова-
тельно, пораженные атеросклерозом и шунтируе-
мые КА служат своего рода источником различных 
проатерогенных факторов, которые могут оказы-
вать существенное влияние на соединенные с ними 
аутоартерии и аутовены.

Фибриноген (ФГ) также является активным 
участником воспалительного и атеросклеротиче-
ского процессов. Результаты множества проспек-
тивных эпидемиологических исследований под-
тверждают положительную связь между риском 
ишемической болезни сердца и уровнем ФГ плаз-
мы. Выступая предшественником фибрина, ФГ 
оказывает существенное влияние на вязкость крови 
и агрегацию тромбоцитов [19]. В работе M.T. Grebe 
и соавт. показано, что повышенная концентрация 
ФГ в крови даже у здоровых лиц может коррелиро-
вать с развитием раннего атеросклероза в бассейне 
сонных артерий [20]. Таким образом, не исключена 
роль ФГ как системного фактора, влияющего на си-
стему «кондуит – артерия», а также его воздействуя 
на КА, которые вслед за этим могут более активно 
распространять провоспалительное действие на 
выбранные кондуиты.

Несомненна роль холестерина и различных ли-
попротеинов, представляющих основу для разви-
тия и прогрессирования атеросклероза. Доказано, 
что циркулирующие в кровотоке липопротеины 
низкой плотности способствуют накоплению ли-
пидов в субэндотелиальном слое сосудов, запуская 
последующий каскад атерогенеза. Однако не все 
липопротеины низкой плотности являются проате-
рогенными – только те, которые подверглись ранее 
модификации, например десиалилированию, сте-
пень которого считают важным фактором молеку-
лярного узнавания между клетками, внутри клетки, 
а также между клеткой и внеклеточным матриксом. 
Кроме этого, циркулирующие в крови липопротеи-
ны низкой плотности ассоциированы с иммунными 
комплексами и имеют свои антитела [21]. Все это в 
определенной мере соотносится с влиянием КА на 
кондуиты, так как прогрессирование атеросклероза 
затрагивает и коронарный бассейн, а следователь-
но, функцию уже шунтируемых целевых КА.

Другая большая группа веществ, также оказыва-
ющих важное системное влияние, в том числе на ко-
ронарные шунты, зоны их анастомозов с КА и сами 
КА, – матриксные металлопротеиназы (ММП). Это 
семейство цинк-зависимых эндопептидаз, которые 
секретируются различными клетками, включая фи-
бробласты, ГМК и лейкоциты. ММП участвуют
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во многих ключевых процессах, таких как миграция 
ГМК, ремоделирование и пролиферация тканей, 
ангио-, эмбрио- и морфогенез, а также заживление 
ран [22]. Так, китайские ученые в исследовании в 
2018 г. показали, что уровень циркулирующих в 
крови ММП-2 и ММП-9 тесно коррелирует с тол-
щиной интимы – медии в сонных артериях, концен-
трацией других воспалительных факторов, а так-
же риском развития церебрального инсульта [23].
Выступая активным участником процессов ремо-
делирования тканей, ММП влияет не только на 
кондуит, вызывая его дисфункцию спустя какое-то 
время, что доказано в исследованиях [24], но и 
функцию КА, которая в зависимости от активности 
этих эндопептидаз начинает взаимодействовать с 
шунтирующим ее сосудом. 

Влияние КА на кондуит в условиях приема 
лекарственных препаратов

Исходя из ряда выше указанных системных фак-
торов воспаления и пролиферации, участвующих в 
развитии и прогрессировании атеросклероза, важ-
но отметить препараты или факторы, которые ис-
пользуют для лечения этого заболевания, и, следо-
вательно, системно влияют как на выбранный кон-
дуит, так и морфологию и функцию КА.

В первую очередь, выделим группу статинов. 
Помимо их ключевого эффекта в виде снижения 
липидов в крови за счет ингибирования ГМГ-Ко-
А-редуктазы (3-гидрокси-3-метилглутарил-кофер-
мент А редуктаза) печени они обладают действием, 
названным плейотропным. Последний заключается 
во множественном положительном влиянии стати-
нов, напрямую не связанным с липидным спектром. 
К нему относятся увеличение эндотелиальной про-
дукции оксида азота, снижение утолщения интимы 
и клеточной пролиферации за счет воздействия на 
ГМК, уменьшение накопления лейкоцитов в кле-
точной стенке, снижение агрегации тромбоцитов, 
редуцирование действия цитокинов и ММП [25]. 
В многочисленных крупных исследованиях, та-
ких как 4S, JUPITER, PROVE IT-TIMI, WOSCOPS, 
PROSPER, показана эффективность использова-
ния статинов при лечении ишемической болезни 
сердца и болезней системы кровообращения. Так, 
препараты симвастатин, аторвастатин и розуваста-
тин достоверно уменьшали сердечно-сосудистые 
осложнения, включая коронарные события [26]. 
В работе M. Banach и коллег методами виртуаль-
ной гистологии в результате внутрисосудистого 
анализа КА продемонстрировано, что применение 
статинов влияет на состояние АСБ: значительно 
меняются объем их внешней эластической мем-
браны, выраженность фиброза, а также плотность 
кальция. Однако эти же авторы отметили, что ста-
тины не воздействовали на просвет сосуда и объем 
некротического ядра АСБ [27]. 

Другим наиболее часто используемым в ка-
честве дезагреганта препаратом служит ацетил-
салициловая кислота, которая подавляет синтез 
тромбоксана А2 в тромбоцитах, что снижает их 
агрегацию в крови. Последнее особенно важно для 
профилактики острых артериальных тромбозов, 
например в коронарном русле, имеющем исходно 
измененную сосудистую стенку и АСБ. Кроме это-
го, ацетилсалициловая кислота обладает противо-
воспалительным эффектом за счет блокады, то есть 
необратимого ацетилирования, циклооксигеназы-1 
(ЦОГ-1), основного фермента арахидоновой кисло-
ты –предшественника простагландинов, играющих 
главную роль в патогенезе воспаления [28]. В од-
ном из последних метаанализов, посвященных ан-
титромбоцитарной терапии у пациентов после КШ, 
показано, что ацетилсалициловая кислота в сочета-
нии со вторым дезагрегантом, например клопидо-
грелом (селективный и необратимый ингибитор 
P2Y12-рецепторов тромбоцитов) или тикагрелором 
(селективный и обратимый антагонист P2Y12-ре-
цепторов тромбоцитов), положительно влияет на 
аутовенозные шунты и их функционирование [29].

Активно применяют и другую группу лекарствен-
ных препаратов, получивших название ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фермента, которые 
препятствуют превращению в организме гормона 
ангиотензин I в ангиотензин II, что снижает артери-
альное давление. Однако, как продемонстрировано в 
экспериментальных исследованиях, ангиотензин-пре-
вращающие ферменты снижают не только артериаль-
ное давление, но и агрегацию тромбо- и эритроцитов, 
уменьшают экспрессию гликопротеинов IIb/IIIa на по-
верхности тромбоцитов, а также экспрессию ингиби-
тора синтазы оксида азота (iNOS), улучшая тем самым 
эндотелиальную функцию сосудов [30]. В ранее про-
веденных исследованиях QUO VADIS и APRES дока-
зано, что использование рамиприла непосредственно 
до либо сразу после КШ в течение последующего 
года уменьшает развитие серьезных сердечно-сосу-
дистых событий, положительно влияя на коронарный 
кровоток [31]. В экспериментах на мышах показано, 
что каптоприл снижал количество проатерогенных 
иммунных клеток в аорте, что вызывало торможение 
последующих стадий атерогенеза [32].

С учетом вышесказанного при оценке влияния 
КА на кондуиты также важно принимать во внима-
ние используемую лекарственную терапию, в том 
числе ангио- и кардиотропную, так как вполне оче-
видно их действие, оказывающее как системное, 
так и локальное влияние.

Влияние КА на кондуит через локальные 
факторы

Коронарная артерия, как и шунтирующий ее 
кондуит, представляет собой мощный морфофунк-
циональный комплекс, способный вырабатывать
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большое количество биологически активных ве-
ществ и реагировать на общие и местные изменения 
всего организма [33–35]. Говоря о том, как систем-
ные факторы, а также принимаемые лекарственные 
средства могут влиять на активность и функциони-
рование шунтируемой КА, можно предположить 
две ее ответные реакции в постимплантационном 
периоде: первая, когда КА оказывает прямое влия-
ние на анастомозируемый с ней кондуит, вызывая в 
нем определенные изменения; вторая – реакция КА 
в ответ на попадание активных веществ из русла 
кондуитов в коронарный бассейн. 

Самыми очевидными, наиболее близкими в то-
пографическом плане, факторами, которые могут 
воздействовать со стороны КА на кондуит, являют-
ся локально продуцируемые вещества и молекулы. 
Если принять за данность, что КА способна оказы-
вать особое влияние на присоединенный к ней кон-
дуит, то косвенным подтверждением этому будет 
тот факт, что наличие атеросклеротического суб-
страта в КА делает ее биохимически более актив-
ной с точки зрения воспалительного процесса. От-
сюда можно сделать вывод, что, вероятно, по этой 
причине, артериальные кондуиты менее склонны к 
повреждению и демонстрируют лучшие, по срав-
нению с аутовенами, характеристики проходимо-
сти в отдаленном послеоперационном периоде 
КШ. Это может быть связано именно с их способ-
ностью противостоять воспалительной агрессии 
со стороны шунтируемой КА. Как уже упомяну-
то выше, результаты одноцентрового венгерского 
исследования 2004 г. по выявлению корреляции 
между концентрациями С-реактивного белка, ФГ и 
выполненной каротидной эндартерэктомией пока-
зали, что при удалении воспалительного субстрата 
в виде АСБ из сонных артерий уровень провоспа-
лительных факторов в крови снижается [18]. Имен-
но это может косвенно свидетельствовать в поль-
зу того, что предсуществующий атеросклероз КА 
служит источником биохимической и иммунной 
активности в отношении присоединенных конду-
итов, где аутоартерии выглядят более защищенно 
вследствие их кардиопротективного и антивоспо-
лительного эффектов, а также морфологической 
близости артериям сердца.

Частными примерами локальных факторов мо-
гут выступать вещества, продуцируемые комплек-
сом периваскулярного и эпикардиального жира 
во взаимосвязи с адвентицией КА, кроме этого, 
гемодинамические предпосылки, создаваемые 
КА и заставляющие кондуиты менять структуру, 
в частности приводить аутовены в состояние их 
адаптивной артериализации. Последний феномен 
широко обсуждается и достаточно изучен. В его 
основе лежит приспособление и последующее из-
менение венозного кондуита в новых гемодинами-
ческих условиях, привычных только для артерий. 

Артериализация аутовены инициируется через ме-
ханотрансдукцию, при которой клетки и ткани пе-
реводят механические стимулы в электрические и/
или химические сигналы [36]. 

Согласно морфологии и физиологии, коронар-
ное артериальное русло сердца имеет все основные 
характеристики, присущие артериям мышечного 
типа (aa. myotypicae) [33, 37, 38]. Для артериальной 
циркуляции в целом характерен более напряжен-
ный характер, при этом аутовены, попадая в усло-
вия такого кровотока, начинают испытывать на себе 
принципиально новое влияние: высокое пульсиру-
ющее давление (120/80 мм рт. ст. при исходном для 
вен 5–10 мм рт. ст.) с сопротивлением по окруж-
ности 10–15%, возрастанием среднего кровотока 
до 250 мл/мин и выраженным напряжением сдвига 
стенки сосуда (0,75–2,25 Па). Возрастание кровото-
ка и напряжение стенки аутовены в системе «кон-
дуит –артерия» приводит к потере эндотелиальных 
клеток, повреждению ГМК, а также изменениям 
в экстрацеллюлярном матриксе. Растяжение ГМК 
ведет к потере в них ядер и актиновых филамен-
тов, что индуцирует пролиферацию самих ГМК; 
происходят процессы накопления тромбоцитов и 
фибрина, лейкоцитарная инфильтрация циркули-
рующими клетками воспаления стенки вены, спо-
собствующие, наконец, гиперплазии интимы [39]. 

В экспериментальной работе G. Garofollo и со-
авт. в 2020 г. показано, что модель артериального 
кровотока и ее характеристики способны активи-
ровать белок тромбосподин-1, выделенный в ходе 
секретомного анализа анастомозируемой вены. По-
следний играет важную роль в регуляции взаимо-
действия клеток между собой и с экстрацеллюляр-
ным матриксом и способен вовлекать в процесс 
ремоделирования сосудистой стенки адвентици-
альные миофибробласт-подобные клетки. Авторы 
указанного исследования продемонстрировали, что 
посредством этого белка изменения изначально 
происходят в адвентиции, в частности в зоне vasa 
vasorum, позже в медиальном слое [4].

Рассуждая о механотрансдукции в контексте 
морфофункциональной системы «кондуит – арте-
рия», можно думать о местной, так называемой сиг-
нальной биохимической трансдукции, когда веще-
ства одной морфологической структуры способны 
выступать в роли сигнальных молекул и приводить 
к изменениям в другой. Так, IL-6, оказывает мощное 
влияние на различные клетки сосудистой стенки 
посредством связывания с собственными рецепто-
рами и воздействием на структуру gp 130-Jak/STAT 
(гликопротеин 130-Janus киназа/преобразователь 
сигнала и активатор транскрипции) [40]. По сути, 
такая трансдукция сигналов на клеточном уровне 
обозначается как паракринное взаимодействие, 
при котором возможные клетки-мишени лежат в 
непосредственной близости от секреторных [41]. 
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Примером такой связи выступает секреция макро-
фагами фактора роста фибробластов-23, который 
вызывает гипертрофию миокарда через воздей-
ствие на миоциты, соответственно [42].

Комплекс «адвентиция КА – периваскулярный 
жир (ПВЖ) – эпикардиальный жир (ЭКЖ)» так-
же может оказывать влияние на присоединенный 
кондуит по принципу сигнальной трансдукции 
или паракринного влияния. В настоящее время 
известно, что адвентициальный слой играет край-
не важную роль в регуляции сосудистой стенки, 
в частности воспалительного процесса и ее ремо-
делирования [43]. ПВЖ, находящийся в тесной 
взаимосвязи с клетками адвентиции, также вклю-
чающий адипоциты, передает «вазокринные сиг-
налы» через нее посредством различных цитоки-
нов, воздействуя на эндотелий [44]. Кроме этого, с 
ПВЖ связан ЭКЖ, представляющий особый эндо-
кринный орган, однако морфологически и функ-
ционально имеющий отличия от первого [45]. Ин-
тересным фактом оказалось то, что объем ЭКЖ 
коррелирует с выраженностью атеросклероза КА. 
R. Khurana и коллеги в 2018 г. показали, что чем 
больше объем ЭКЖ, тем выше степень стеноза 
КА, кроме этого существует прямая зависимость 
между ЭКЖ и возрастом, а также индексом массы 
тела [46]. Несмотря на различия, все три струк-
туры образуют единый континуум «адвентиция 
– ПВЖ – ЭКЖ», выступая мощным модулятором 
функционирования КА, а также источником про-
воспалительных факторов, таких как IL-1, IL-6, 
IL-8, резистин, висфатин, TNF и другие [45, 47]. 

На основании классической парадигмы Рассела 
Росса о распространении биохимических сигналов 
в сосудистой стенке в направлении изнутри кнару-

жи [48–50] и метода аналогии можно говорить о 
распространении проатерогенных или провоспали-
тельных сигналов не только на окружающие ткани 
пораженной КА, но и дальше – в зону анастомоза и 
даже на сам кондуит. С другой стороны, окружаю-
щие ткани также могут поддерживать воспаление и 
паракринно влиять на присоединенную к КА ауто-
вену или аутоартерию по принципу альтернативно-
го сигнального пути снаружи кнутри, что в данном 
случае будет представлено направлением от адвен-
тиции – ПВЖ – ЭКЖ к кондуиту.

Заключение
Вопрос о взаимодействии КА и кондуита оста-

ется открытым, а исследования в указанной обла-
сти во многом носят экспериментальный характер. 
Механизм воздействия коронарных шунтов на КА 
отчасти изучен благодаря доступности биоматери-
ала. Однако до сих пор, в том числе из-за скудности 
исследований на эту тему, не ясно, как КА влияют 
на кондуиты. Очевидно, что анализ взаимодей-
ствия КА и выбранного кондуита имеет не только 
фундаментальное, но и прикладное значение, по-
скольку позволяет по-новому взглянуть на пробле-
му прогрессирования коронарного атеросклероза, 
дисфункции кондуитов, а также их персонифици-
рованного выбора при выполнении КШ. 
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