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ÖZET 
İnsan safen venini greft olarak kullanmoda en iyi hazırla­
ma tekniğini tayin etmek ve tartışmak amacıyla solüsyon 
ve basmç değişkenlerinin ven morfolojisine olan etkisi ta­
rama/ı eleku·on mikroskopisi ve ışık mikroskopisi ile kar­
şılaştırıldı. 

Aortokoroner bypass operasyonu yapılacak olan 10 has­
tadan alınan safen ven örnekleri her bir parça 3-4 cm. 
uzunlukta olmak üzere 7 segmente bölündü ve 7 grup 
oluşturuldu. Grup I kontrol olarak a/mdı. Grup 2 ve 3'te 
sa/in ve lıepGI·ilı solüsyonu 28°C'de IOO mmHg ve 300 
mmHg basmçla, Grup 4 ve 5'de kan-heparin soliisyonu 
28°C ve /00 mmHg ve 300 mmHg basınçla, Grup 6 ve 
7'de kan-salin-heparin so/üsyonu 28°C'de IOO mmHg ve 
300 mmHg basınçla venlerde gerginlik oluşturacak şekil· 
de uygulanıp parçalar ilgili soliisyonlarda I saat bekletil­
di. Daha sonra her bir parça ikiye bölünerek birinci par­
çalar% IO'luk tamponianmış forma/in so/iisyonuna a/mıp 
rutin ışık mikroskopisi takibinden sonra Hematoxylin-Eo­
sin ve E/astik Van Gieson (Verhoeff) ile boyamp incelen­
di. İkinci parçalar soğuk tamponianmış (pH 7,2)% 3'/iik 
gluteraldehid ile in vivo arteriyal hasrnca karşılık gelen 
IOO mmHg ile pe1jiize edildi. Rutin e/ektronmikroskopik 
takipten sonra seaning elekıran mikroskopide (SEM) de­
ğerlendirildi. 

Işık mikroskopik ve SEM düzeyindeki incelemelerde pato­
lojik hasar endotelyal hiicre separasyonu, endotelyol hüc­
re kaybı, açığa çıkan bazal membran, intimal ve mediyal 
ödem şeklinde 0-4 arasında skor/andı. Her bir grup için 
ortalama skorlar elde edildi. Grup I (kontrol)de 0.6 
± 0.5, Grup 2'de (salin-heparin-IOO nınıHg-28°C) 6.6 
± 0.5, Grup 3'te (sa/in-heparin-300 mmHg-28°C) I7 ± 
0.7, Grup 4'te (kan-heparin-IOO mmHg-28°C) 5.6 ± 0.5, 
Grup 5'te (kan-heparin-300 mmHg-28°C) 12 ± 0.7, Grup 
6'da (kan-salin-lıeparin-IOO mmHg-28°C) 7.6 ± 0.5 , 
Grup Tde (kan-sa/in-heparin-300 mmHg-28°C) I7.5 ± 
I.J olarak bulundu. Grup 4'de veriler diğer grupların 
skor/arına kıyasla kontrol gruhundaki skora en yaklll ola­
rak yorum/andı. Bu grupta da her ne kadar bölgesel en­
dotelyal kayıp ve endotelyol ayrılma görülmüş olsa bile 
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bu gruba ait (Grup 4) skor, Grup 5'e (p<O.OOOI), Grup 
2'ye (p<0.02), Grup 3'e (p<O.OOOI ), Grup 6'ya 
(p<0.0004) ve Grup 7'ye (p<O.OOOI) göre anlamlı düzey­
de iyiydi. 

Sonuç olarak safen venlerinin, kan-heparin solüsyonımda 
ve IOO mmHg basmç altında hazırlanmasuıın, endotelyal 
yüzeyin korunması açısından en uygun koşul olduğu kam­
sma varıldı. 

Analı/ar kelime/er: Endotel hasarı, koroner bypass cer­
rahisi, safen veni. 

Otolog safen veni kullanılarak yapılan aortokoroner 

bypass greftleri erken ve geç dönemde tıkanabilmek­

tedir. Operatif teknikiere ilişkin problemler olarak 
nitelendirilen kötü distal geri akım, hiperlipidemi, 
greft iskemisi, ven hazırlama tekniği ve anastomoz 
tekniği bypass greft başarısızlığına ilişkin sorunlar 
olarak belirtilmektedir (1,2,3.4,5). Greftlerde gözlenen 
erken yapısal değişiklikler nedeniyle trombosit-da­

mar duvarı ilişkisi önem kazanmaktadır. Yen hazır­
lanması sırasında vene yapılan travma tamamen 

önlenememektedir. Trombositlerin, arteriyal ha­
sardan sonra oluşan vasküler düz kas hücrelerinin 
proliferasyonunu, büyük miktarda ekstraselüler 
matriks oluşumunu ve lipid depolanmasını hızlan­
dıran temel faktör olduğu öne sürülmektedir (6,7). 

Diğer taraftan greftlerde oluşan fibröz hiperplaziye 
neden olan mekanizma halen tam olarak anlaşıla­
mamıştır. Fibröz hiperplazinin, endotelyal hücre­
lerdeki akut ve/veya kronik hasar sonucu oluşan aşırı 
düz kas hücre proliferasyonuna bağlı olduğu ileri 
sürülmektedir. Bu olay trombositlerle dalaylı olarak 
ilişkili bulunmuştur (4,5). Yen greftlerinin hazır­

lanmasında meydana gelen endotelyal hasar, damar 
duvarı ve trombosit arasında bir dizi kompleks ilişki­

yi başlatmaktadır. Bu olay, trombositlerin damar du-
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vanna yapışması, buna başka trombositlerin ilave ol­
ması ve trombositlerden serotonin, adenozin difosfat 
ve lizozomal enzimler gibi potansiyel harap edici 
maddelerin açığa çıkması ile gerçekleşir (8,9). Bu 
faktörler plazmadaki maddelerle birlikte endotel ve 
perisitlerin kasılarak bağlantı komplekslerinin açıl­
masını, böylece intimadaki düz kas hücrelerinin pro­
lifere olmasını ve/veya mediadaki düz kas hücreleri­
nin intimaya göç etmelerini uyarır. Bu proliferasyo­
na, yeni bağ dokusu oluşumunu ve intraselüler-eks­
traselüler lipid birikmesi eşlik eder. Venin greftleme 
amacıyla çıkarılması çoğu kez tunika adventisyanın 
bir kısmının soyulmasıyla sonuçlanır. Bununla bağ­
lantılı olarak, kısmen vazo vazorumların kaybına 
bağlı olarak oluşan iskeminin, kısmen de arteriyal 
kan basıncına maruz kalmanın bir sonucu olarak en­
dotel tabakasında hasar oluşur (7,8) . Endotelin kaybı, 
intima ve mediada akut ancak reversibi geçici infla­
matuvar hücre reaksiyonu ve ödem ile sonuçlanır. 
Fibrin veya trombüs intima yüzeyinde toplanır. Dört 
ile altı haftayı kapsayan bir süreçte, düz kas hücrele­
rinin proliferasyonu, fibroblastlar ve endotelyal hüc­
reler, intima kalınlaşmasına neden olurlar (7,8). Bun­
dan dolayı ven hazırlanması sırasında hasara neden 
olabilecek manipülasyonlar istenmeyen neticelere 
yol açabilir. 

Biz bu çalışmamızda greft olarak kullanılan insan 
safen veninin bütünlüğünün korunmasında farklı so­
lüsyonların ve basınçların etkisi olabileceğini düşü­
nerek ışık mikroskopik ve tarayıcı elektron mikros­
kopik düzeyde, farklı solüsyon ve basınç etkisini kı­
yaslamayı amaçladık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 
Aortokoroner bypass greft cerrahisi uygulanacak olan 20 
hastanın vena saphena magnası çıkarılarak her hastaya ait 
7 grup oluşturmak amacıyla venler her biri 3-4 cm uzun­
lukta olmak üzere 7 parçaya ayrıldı. Grup 1 (kontrol)'deki 
ven parçalarına hemen soğuk, tamponlanmış, pH'sı 7.2 
olan % 3'lük gluteraldehid ile 30 mmHg basınç ile gerilim 
uygulandı. Basınç uygulamaları için Datascope monitör, 
basınç hattı, transdüser, üçlü musluk ve ven ucu kullanıldı. 
Hastadan alınan ven parçasının bütün yan dalları tek tek 
4/0 ipek ile bağlanarak hazırlanıp, karşılaştırması yapıla­
cak solüsyonlar ile hafifçe şişirildi. Burada basınç uygula­
ması üçlü musluktaki transdüser aracılığı ile monitöre ak­
tarılarak kaydedildi. 
Kontrol grupları için (Grup ı), ayakta dik pozisyonda in 
vivo hidrostatik basınca karşılık gelen 30 mmHg, diğer so­
lüsyonlar için ise ıoo mmHg ve 300 mmHg'lik basınçlar 
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Şekil 1. Kontrol Grubu (Grup 1): V en lümenini kaplayan endotel 
hücrelerinin yüzeyin düzgün topografisini yansıtacak biçimde 
normal yassı hücreler olarak görünümü 

Şekil 2. Grup 4 (Kan - 100 mmHg): Büyük büyütmcdc yüzeyi 
oluşturan endotel hücrelerinin muntazam dizilimi 

uygulandı. Tüm deneyler boyunca soıüsyonların ısıları 
28°C'de tutuldu. 

Grup 2'de, heparinize normal salin (% 0.9 NaCl) solüsyo­
nuyla (100 cc saliniçine lcc-5000 Ü heparin konuldu), 100 
mmHg basınçla, 2 dakika süreyle şişirilmeyi takiben, ven­
ler I saat aynı solüsyon içinde bekletildi. 

Grup 3'de venler heparinize salin solüsyonu ile 300 
mmHg'lik basınçla, 2 dakika ş işirilerek, yine aynı solüs­
yonda 1 saat bekletildi. 

Grup 4'de heparinize kan kullanıldı, 100 cc otolog kan içi­
ne ı cc (5000 Ü) heparin konuldu. 100 mmHg basınçla, 2 
dakika süre ile şişirilen venler aynı solüsyonda l saat bek­
letildi. 

Grup 5'de yine 100 cc heparİnize kan 300 mmHg'lık ba­
sınç ile 2 dakika uygulandı ve takiben venler ı saat boyun­
ca solüsyonda tutuldu. 

Grup 6 ve 7'de 50 ml salin, 50 ml kan karıştırılarak buna 
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5000 Ü (1 cc) heparin eklendi. Yüz ve üçyüz mmHg'lık 
basıncın 2 dakika uygulanmasını takiben venler solüsyon­
da 1 saat bekletildi (Tablo 1). 

Basınç uygulamalanndan sonra tüm venler 2 parçaya bö­
lündü. Birinci parçalar, ışık mikroskopi düzeyinde değer­
lendirme amacıyla, tamponianmış% 10 formalin solüsyo­
nunda tespit edildi ve yükselen alkol serilerinden geçirildi 
(% 70,% 90,%96,% 100). Alkol ile dehidratasyon ve to­
luen ile şeffaftandırma işlemlerini takiben parçalar parafin 
inklüzyonu sonrası bloklandı, 4-5 J.lffi kalınlığında alınan 
doku kesitleri genel damar histolojisini göstermek amacıy­
la Hematoxylin-Eosin ve Elastik Van Gieson boyasıyla 
boyanarak ışık mikroskopisi düzeyinde değerlendirildi. 

İkinci parçalar kontrol grubu hariç soğuk tamponianmış 
(pH= 7.2)% 2'lik gluteraldehid ile in vivo arteriyal basın­
ca karşılık gelen 100 mmHg basınç altında perfüze edildi. 
Fiksasyonu takiben, ven segmentleri SEM düzeyinde ince­
leme amacıyla hazırlandı. Bu amaçla, alınan damar kesit­
leri 0.13 M fosfat tamponu (pH=7.2) içerisindeki% 3'lük 
gluteraldehid solüsyonunda +4°C'de 2 saat süre ile tespit 
edildi. Aynı tampon içerisinde hazırlanan% !'lik Osmium 
tetraoksit ile 1 saat süreli ikinci tespit yapıldı. Dehidratas­
yon amacıyla, yükselen alkol serilerinden (% 30, %50, 
%70, %95, %1 00) geçirilen örnekler 3/1, l/1, 1/3 oranla­
rındaki alkol/arnilasetat serilerini takiben saf amilasetata 
alındı. Parçalar, "Kritik Nokta Kurulma" şeklindeki sıvı 
C02 ile belli basınç ve sıcaklık altında kurutuldu. Belli bir 
basınç altında altın kaplama cihazıyla doku yüzeyleri kap­
lanarak JEOL JSM 5200 SEM ile incelendi. Patolojik ha­
sar, endotelyal hücre kaybı, açığa çıkan bazallamina, inti­
mal ödem ve mediyat ödem şeklinde değerlendirildi. Bu 
patolojik hasarlar 0: hasar yok, 1: hafif hasar, 2: orta hasar, 
3: şiddetli hasar, 4: çok şiddetli hasar şeklinde skorlandı. 
Bu değerlerin toplamı değişik greft hazırlama tekniklerinin 
kullanıldığı 7 farklı gruptaki verilerin patolojik değişken­
lerinin sayısal tanımlanması için kullanıldı. 

İstatistiksel çalışmalar unpaired t-test kullanılarak yapıldı, 
p<0.05 değerleri anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Tüm gruplara ait kesitierin ışık mikroskopisi ve tara­
yıcı elektron mikroskopisi (SEM) ile incelenmesi so­
nucu aşağıdaki sonuçlar bulundu: 

Grup 1 (Kontrol Grubu) 

Işık mikroskopik incelemeler için kontrol grubu ven­
lerden hazırlanan Hematoxylin-Eosin veElastik Van 
Gieson (Verhoeff sollüsyonu) boyası ile boyanan ke­
sitlerde, tunika intima, tunika media ve tunika ad­
ventisya normal yapıyı yansıtan bölgeler olarak i:z­
lendi. Tunika intimada endotel hücreleri yassı hücrıe­
ler olarak gözlendi. Subendotelyal tabaka normal ya­
pıda idi. 

SEM düzeyinde yapılan incelemelerde, tunika int:i­
ma, tunika media ve tunika adventisya birbiriyle dıe­
vamlılık gösteren katmanlar olarak damar duvarında 
normal yapıda izlendi. Lümeni örten endotel hücre­
leri normal yassı hücreler olarak izlenirken, damar 
boyunca yüzeyin topografisi düzenli bir yapıdaydı 
(Şekil 1). 

Grup 2 (Salin-heparin-100 mmHg-28°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde intima tabakasında dejenerasyon alan­
ları, bölgesel endotelyal hücre kaybı ile belirgindi. 
Ayrıca endotelyal bölgede yer yer ayrılmalar dikkati 
çekti. Tunika mediada kas demetleri arasındaki hafif 
düzeydeki ödem düz kas demetlerinin birbirinden 
ayrılması şeklinde izlendi. 

SEM düzeyinde yapılan yüzey taramasında, ven du­
varının tüm katmanları normal yapıda idi. Endotel 
tabakasını oluşturan uzarnma hücre dizilimlerinin 
bozulduğu dikkati çekti. Bazı endotel hücre grupla­
rında yer yer kopma izlenirken, yüzeyde yoğun ol­
mayan fibrin birikintileri gözlendi. 

Grup 3 (Salin-heparin-300 mmHg-28°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde, belirgin endotelyal hücre hasarı izle:n-

Tablo 1. Grupların patolojik hasar ortalama skoru ve uygulanan basınç değerleri 

Solüsyon Ortalama Skor Basınç (mmHg) 

Grup 1 Kontrol 0.6 ±0.5 30 

Grup2 Salin-Heparin-100 mmHg-28°C 6.6 ±0.5 100 

Grup3 Salin-Heparin-300 mmHg-28°C 17 ±0.7 300 

Grup4 Kan-Heparin-100 mmHg-28°C 5.6 ±0.5 100 

Grup5 Kan-Heparin-300 mmHg-28°C 12±0.7 300 

Grup6 Kan-Salin-Heparin-100 mmHg-28°C 7.6 ±0.5 100 

Grup? Kan-Salin-Heparin-300 mmHg-28°C 17.5 ± 1.3 300 
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di. Endotelyal yüzeyde yer yer kopmalar ve aynlma 
bölgeleri görüldü. Subendotelyal tabakada tunika 
media ve tunika adventisyada belirgin ödem varlığı 
dikkati çekti. 

SEM düzeyinde, ven duvarında belirgin ödem göz­
lendi. Düzgün bir topografi yansıtmakla beraber en­
dotel hücre kaybına paralel olarak açığa çıkan bazal 
lamina yapısı dikkati çekti. Bu harapianmış bölgeler­
de fibrin ve hücre artıkları belirgin bulgular olarak 
izlendi. 

Grup 4 (Kan-heparin-100 mmHg-238°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde, kontrol grubuna benzer bir ven duva­
rı yapısı izlendi. Az sayıdaki endotel hücresinde 
gözlenen vakuolizasyon, bazı bölgelerdeki endotel 
hücre kaybı ve endotel hücre ayrılması hafif düzey­
deki endotel harabiyetini yansıtmaktaydı. Bazı böl­
gelerde endotel hücre nükleuslarının lümene doğru 
yaptığı çıkıntılar hafif düzeydeki de jenerasyonu yan­
sıtan bulgular olarak dikkati çekti. Subendotelyal ta­
bakadaki hafif ödem bulgusunun yanısıra tunika me­
dia ve tunika adventisya normal yapıda izlendi. 

SEM düzeyindeki bulgular, ven duvarının normal bir 
morfolojik dizilirnde olduğunu ortaya koymakla be­
raber, subendotelyal tabakada yer yer ödem dikkati 
çekti. Lüminal yüzeyde çok sayıda eritrosit ve fibrin 
varlığı izlendi. Büyük büyütmelerde yüzeyi oluştu­
ran endotel hücrelerinin muntazam dizilimi belirgin­
di (Şekil 2). 

Grup 5 (Kan-heparin-300 mmHg-28°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde, yer yer belirgin endotel yüzeyi hara­
biyeti ile birlikte, endotel hücrelerinin kopma ve ay­
rılma alanları dikkati çeken bulgular arasında idi. 
Hasarlı yüzeyde eritrosit kümelenmeleri gözlendi. 
Subendotelyal tabakadave tunika merliada ise hafif 
ödem izlendi. 

SEM düzeyindeki incelemelerde, ven duvarını oluş­
turan subendotelyal tabakada ve tunika merliada 
ödem gözlendi. Lüminal yüzeyde yoğun fibrin ve 
eritrosit birikimine paralel olarak endotel hücre kay­
bı ve bundan kaynaklanan bazal lamina görüntüsü 
izlendi. Büyük büyütme ile yapılan gözlemler, bazı 

bölgelerde endotel hücre nükleuslarının dışarı çıkın­

tılar yaptığını ortaya koydu. 

Grup 6 (Kan-serum-heparin-100 mmHg-28°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde, tunika intimada yer yer endotel hücre 
kaybı izlendi. Tunika media ve tunika adventisyada 
düz kas demetlerinin birbirlerinden aynimaları şek­
linde ödem gözlendi. 

SEM gözlemleri, damar duvarında özellikle tunilka 
merliada ödem varlığını ortaya koydu. Endotel hüc­
relerinin yer yer döküldüğü, ancak fibrin birikintile­
rinin yaygın olmadığı dikkati çeken bulgulardı. 

Grup 7 (Kan-salin-heparin-300 mmHg-28°C) 

Hematoxylin-Eosin veElastik Van Gieson ile boya­
nan kesitlerde, yer yer endotel hücre nükleuslarının 
lümene doğru yaptığı çıkıntılar, endotelyal tabakada 
kopmalar dikkati çekti. Tüm tabakalarda yaygın 
ödem varlığı gözlenen diğer bir bulgu idi. 

SEM düzeyindeki bulgular, ven duvarındaki belir­
gin ödem varlığını ortaya koydu. Kan hücrelerinin 
seyrek görüldüğü endotelyal yüzeyde, hücre kaybı­

na bağlı olarak açığa çıkmış bazal lamina yapısı iz­
lendi. 

Materyal ve metod bölümünde belirtilen skorlama 
sistemine göre SEM ve ışık mikroskopik düzeydeki 
incelemelerin sonucunda Grup I 'de 0.6 ± 0.5, Grup 
2'de 6.6 ± 0.5, Grup 3'de 17 ± 0.7, Grup 4'de 5.6 ± 
0.5, Grup 5'te 12 ± 0.7, Grup 6'da 7.6 ± 0.5, Gmp 
?'de 17.5 ± 1.3 ortalama skorlar elde edildi (Tablo 
1). Bu sonuçlara göre en az puan Grup 4 (kan-hepa­
rin-100 mmHg-28°C}'de bulundu. Yüz mmHg ba­
sınç altında tüm gruplar, kontrol ile karşılaştırı ldıkla­

rında, Kontrol-Grup 2 (p<O.OOOI), Kontrol-Grup 3 
(p<O.OOOI), Kontrol-Grup 4 (p<O.OO), Kontrol-Gmp 
5 (p<O.OOO I), Kontrol-Grup 6 (p<O.OOOI), Kontrol­
Grup 7 (p<O.OOOI) şeklinde anlamlı farklılıklar bu­
lundu. 

Yüz mmHg basınç altında solüsyonların karşılaştırıl 

masında Grup 4 ile Grup 2 arasında (p<0.02), Grup 
4 ve 6 arasında (p<0.0004) istatistiksel olarak an­
lamlı fark olduğu görüldü. Yüz mmHg basın~;lı 

grupların 300 mmHg basınçlı ve eş solüsyonlarla 
karşılaştırması yapıldığında Grup 2'nin Grup3'e göre 
(p<O.OOO I), Grup 4'ün Grup 5'e göre (p<0.02), Grup 
6'nın Grup ?'ye göre (p<O.OO I) anlamlı fark taşıdığı 

görüldü. 
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TARTIŞMA 

Koroner arter cerrahisinde safen ven açıklık oranı 
anastomozu takiben 1 yıl içinde belirgin olarak azal­
maktadır. Bu açıklık oranı ilk yıl için % 50'den % 
85'e kadar değişmektedir (17,18,19,20,21,22). 

Yen greftleri, venin fonksiyonunu ciddi biçimde kı­
sıtlayan veya tıkanmasına neden olan fibromüsküler 
hiperplazi ve ateroskleroz gibi yapısal değişikliklere 
uğrayabilirler. Greftlerde gözlenen bu yapısal deği­
şiklikler nedeniyle trombosit-damar duvar ilişkisi 
önem kazanmaktadır. Operasyon esnasında vene ya­
pılan travma tamamen ortadan kaldırılamaz. Bu trav­
ma, trombosite damar duvan arasında seri bir komp­
leks ilişkiyi başlatır. Vasküler endotel harabiyetinin 
intimal fibrinolitik aktiviteyi azalttığı, mural trombo­
sit ve fibrin depolanınasına sebep olduğu, sonuç ola­
rak da trombositlerden potansiyel hasariandırıcı 
maddelerin açığa çıktığı bilinmektedir. Bu maddeler 
vasküler düz kas hücrelerinin proliferasyonuna, eks­
traselüler matriks oluşumuna ve lipid depolanınasına 
neden olmaktadır (6,7). 

Nitekim intimal hiperplazinin trombositlerle olan 
ilişkisi deneysel çalışmalarda uygulanan bypass 
greftlerinde trombosit agregasyonu ve adhezyonunu 
inhibe eden ajanlann, intimal kalınlığı azaltıcı etkisi­
nin ortaya konması ile desteklenmiştir (23). 

Deneysel hayvan çalışmaları safen ven greftlerinde 
ilk haftalardaki başansızlığın, özellikle trombozdan 
kaynaklandığını ortaya koymaktadır (2)_ İlk yıldaki 
yüksek tıkanma oranı her yıl için % 2 oranında azal­
maktadır (23,24). Erken ve geç greft başarısızlığı ara­

sındaki belirgin oran farkı, bunların 2 farklı nedene 
bağlı olduğunu düşündürmektedir: erken tromboz ve 
geç lüminal stenoz veya tıkanma (23,24). 

Post-mortem ve cerrahi ven örneklerinin incelenme­
si, ilk yılda oluşan lümen tıkanmalarının % 70'inin 
endotelyal hücre kaybının olduğu bölgelerdeki mural 
trombüslere sekonder olarak geliştiğini ortaya koy­
maktadır (25). Barboriak (1) ve Reiche (12) ven greft­

lerinde soyulan endotel üzerinde fibrin ve trombüs 
gözlerken, Bulkley ve Hutckins (26) ise, operasyonu 
takiben I saat ile I ay sonra elde edilen insan ven 
greftlerinin % 73'ünde intimal trombüsün varlığını 
saptamıştır. Köpeklerde yapılan deneysel ven greft 
çalışmaları, hasarlı endotelde açığa çıkmış bazal 
membran, kollajen ve fibriller üzerine mikrotrom-
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büslerin, eritrositlerin ve fibrinlerin yapıştığını gös­
termektedir (2,27,28,29). Böylece hasarlı endotel varlı­

ğı, mural trombüs oluşumunu kolaylaştıncı bir fak­
tör olarak ortaya çıkmaktadır. Mural trombüsün ven 
duvar yapısına katılımı ve mitojenlerin salınımı gibi 
trombosite bağımlı faktörler, miyointimal hiperplazi­
yi tetiklemektedir (16). 

Geç greft yetersizliği, subendotelyal fibromüsküler 
hiperplazi veya aterömatöz bir plağa sekonder olarak 
gelişen fokal veya difüz lüminal stenoz nedeniyle 
oluşabilmektedir(1,25,26,30)_ Anastomoz yapılmış ve 

anastomozu takiben iyileşmiş ven greftlerindeki en­
dotelin altındaki tunika intima hasarlanmamış tunika 
intimaya göre daha kalın ve daha fazla lipid depo­
lanmasına sebep olacak yapıdadır (13). Dequid JB 
(31), Jones (30) ve Ross (6) geç intimal trombüs oluşu­

munda, trombosit-fibrin agregasyonuna sekonder 
olarak gelişen fibromüsküler hiperplazinin rol oyna­
dığını vurgulamaktadırlar. Böylece endoteldeki iyi­
leşmeye rağmen operasyon başlangıcında safen ve­
ninin hazırlanmasında, gerek basınç gerekse kullanı­
lan solüsyonun meydana getirdiği endotelyal hasar, 
fibromüsküler hiperplaziyi ve geç greft stenozunu 
veya tıkanmasını hazırlayıcı faktör olarak karşımıza 
çıkabilir. Bu nedenle yapısal bütünlüğün korunması 
büyük önem taşımaktadır {6,13,30). 

Yen saklama solüsyonu hem teknik, hem de fizyolo­
jik açıdan önemlidir. Solüsyon teknik açıdan implan­
tasyonda yeterli ven gevşemesini sağlamalı, fizyolo­
jik açıdan ise uzun dönemde greft canlılığını koruyu­
cu içeriğe sahip olmalıdır (36). 

Gundry (34) ve Angelini (37), morfolojik ve biyokim­
yasal çalışmalar sonucunda vendeki hasarda saklama 
solüsyonunun yapısı ve saklama süresinden ziyade, 
direkt mekanik travmanın ve uygulanan yüksek geri­
lim basıncının etkili olduğunu öne sürmüştür. 

Gundry (34), 100 mmHg'dan yüksek basıncın uygu­
landığı kanda saklanan venlerin en iyi sonucu verdi­

ğini vurgulamıştır. Biz bu çalışmamızda, 100 mmHg 

basınç uygulanıp deney grubu olan Grup 4'de (kan­
heparin-100 mmHg), damar duvar yapı sını iyi bir 
koruma yüzeyi yansıtır şekilde kontrol grubuna ben­
zer yapıda izledik. Catinella (33) ise salin solüsyo­
nunda bekletilen venlerde daha iyi damar gevşemesi 
oluştuğunu öne sürmektedir. Catinella'ya göre, kanın 
ven duvarındaki kas hücrelerine daha iyi bir enerji 
substratı sağlaması, ven duvarında kasılınaya neden 
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olmaktadır. Bu nedenle kanda bekletilen venlerdeki 
vazospazmın endotel ve düz kas hücresi hasannı te­
tiklediğini öne sürerek, kanda bekletilen venlerdeki 
duvar kasılmasını ve endotel hücre kaybını göster­
miştir. Ancak buna karşın biz, Grup 4'de diğer deney 
gruplarına kıyasla en alt düzeyde hasar izledik. Aynı 
solüsyonu yüksek basınçla (300 mmHg) uyguladığı­
mız Grup 5'te daha şiddetli bir hasar gözlemiş olma­
mız, oluşan endotel hasarında solüsyon kadar basın­
cın da etkili olduğunu göstermektedir. Sanchez (36), 

greft morfolojisi açısından ılık plazmalit solüsyonu­
nun salin solüsyondan daha iyi bir ven duvar gevşe­
mesi yaptığını vurgulamıştır. Lo Gerfo (35), 500 
mmHg'ya kadar olan gerilme basınçlannın venin in­
ce yapısına zararı olmadığını öne sürmektedir. 

Biz ise, 300 mmHg basınç uyguladığımız tüm deney 
gruplannda (Grup 3,5,7), yüksek basıncın ven duva­
rına yaptığı olumsuz değişiklikleri SEM düzeyinde 
belirgin olarak izledik. 

Yapılan çalı şmalarda belirtildiği gibi endotel kaybı, 
akut fakat geçici inflamatuar hücre reaksiyonu ile tu­
nika intima ile tunika mediada ödem oluşumuna se­
bep olmaktadır (4,10,32). Bizim çalışmamızda yüksek 

basınç gruplarında (Grup 3,5,7) diğer gruplara kıyas­
la daha belirgin olarak gözlediğimiz endotel hasarı 
ve damar duvarı ödeminin, erken ve geç dönemde 
greft başarısızlığında etkisi olacağını düşünmekte­
yiz. 

V en saklama solüsyonlarının düz kas kontraksiyonu­
na neden oldukları bilinmektedir (33). Bu solüsyon­

lar, subendotelyal alanda düz kas hücrelerinin kasıl­
masına neden olmaktadır. Bunun sonucunda endotel 
hücreleri lümene doğru çıkıntı yapmakta ve dökül­
mektedirler (33). Endotel düzeyindeki bu değişiklik­
leri biz salİn solüsyonunun uygulandığı gruplarda 
(Grup 2,3,7), diğer gruplara kıyasla daha belirgin 
olarak gözledik. Ancak bu solüsyonu normal basınç­
la uyguladığ ımızda (Grup 2'de) ortaya çıkan ven ha­
rabiyeti daha hafifti. Bu olgu solüsyon ve basıncın 
harabiyet oluşumundaki ortak katkısını ortaya koy­
maktadır. 

Çalışmamızın sonucunda, greft olarak hazırlama sı­
rasında, insan safen ven endotelinin özellikle salin 
solüsyon uygulanmasında ve 100 mmHg'nın üzerin­
deki gerilim basıncında hasara uğradığını, bulgulan­
mıza dayanarak söyleyebiliriz. İnsan safen veni, na­
zik bir müdahale (dokunmadan çıkarma tekniği), he-

parinize kan ve fizyolojik basınç tatbiki ile ideal dü­
zeyde korunmaktadır. Endotelin korunmasının ve 
mural ödemin önlenmesinin, erken dönemde trom­
büs oluşumunu, geç dönemde ise subendotelyal fib­
romüsküler hiperplazi gelişimini önlediğini göz 
önünde bulundurarak, safen veninin greft olarak ha­
zırlanmasında endotel yüzeyinin korunmasının ol­
dukça önemli olduğunu düşünmekteyiz. 
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