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Ⅰ. 서 론

미세혈관수술법을이용한유리조직이식술은수술술기, 수

술재료, 술후피판의감시장치, 약물등의발전으로그성공률

이 높아져 왔다. 그러나 미세혈관 문합술의 성공률은 다양한

요인에의하여많이좌우되며, 그실패율은 5-10%에이른다1,2).

그중 외과적 술기가 가장 중요한 요인이며, 유리피판의 허혈
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Free flap transplantation with microvascular anastomosis has been successfully performed by development of surgical technique, materials and post-

operative monitoring equipments of flap. But success rate of microvascular anastomosis is influenced by various factors, and failure rate is about 5-

10%. The most influential factor for success rate is surgical technique and other factors that influence failure of microvascular anastomosis are

ischemic time of free flap, thrombus formation of anastomosis region and vascular spasm. 

In this study, vascular patency and thrombus formation in experimental micro-venous anastomosis, and endothelial repair were observed with histo-

logic analysis, scanning electron microscopy, transmission electron microscopic examination.

The results were obtained as follows:

1. In vascular patency test in 30 minute and 7 days after micro-venous anastomosis with heparin irrigation, all of 12 anastomosis site were good vas-

cular patency.

2. In thrombus formation in 2 weeks group(Experimental I), 2 site of 6 cases were observed thrombus, and in 4 weeks group(Experimental II), 1 site

of 6 cases were observed thrombus.

3. In histologic examination, normal vein(Control Group) showed continued internal elastic lamina, well formed thick smooth muscle layer and con-

nective tissue. The group of 2 weeks after microvenous anastomosis(Experimental I) showd locally recovered internal lamina, discontinued inter-

nal lamina, disorganized smooth muscle cells and granulation tissue around suture silk. In the group of 4 weeks after micro-venous

anastomosis(Experimental II), anastomosis site showed almostly continued internal lamina, disorganized smooth muscle cells and cicartrized tis-

sue around suture silk.

4. In scanning electron microscope examination in 2 weeks(Experimental I) after micro-venous anastomosis, mesh fibrin formation showed near to

endothelial cells, and in 4 weeks after micro-venous anastomosis(EXperimental II), numerous blood cells and fibrin mesh formation was seen

associated with irregular endothelial cell arrangement.

5. In transmission electron microscope examination in 2 weeks after micro-venous anastomosis(Experimental I), irregular arrangement of smooth

muscle cells was seen adjacent to collagenized tissue around suture silk. In 4 weeks after micro-venous anastomosis(Experimental II), denuded

venous wall composed of relatively well arranged smooth muscle cells was covered by endothelial cells, but fibroblast cells and foreign body

giant cells near to suture silk was remained.

From the results obtained in this study, results of good vascular patiency and anti-thrombotic effect of heparin were obtained as a local irrigation

solution, and repair of venous endothelial cell was observed in 2 weeks after micro-venous anastomosis.
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시간, 문합부의혈전형성, 혈관경축등이실패의중요한요소

로작용한다3-5). 이중유리조직의지속적인허혈시간은유리조

직의혈류량의감소로인하여결국유리피판의이식술은실패

로 진행되며, 또한 미세혈관문합부의 혈전 형성은 가장 주된

실패요인의 하나로 간주되고 있다6). Halton 등은7) 수지절단환

자의문합술후혈전으로인한실패율을 17%로보고하였으며,

전 세계적으로도 유리조직이식술에서의 혈관문합술 후의 혈

전으로인한실패율은약10%에달한다8). 

혈전의형성기전은혈관의손상으로인한혈관내피의노출

로인하여주위의교원질이노출되고여기에혈소판이침착되

고 돌기를 내는 등, 그 형태학적인 변화가 일어나고 ADP

(Adenosine diphosphate), serotonin 등을유리하여다른혈소판과

응집된다. 이후 섬유소와 적혈구의 침착이 일어나 혈전증을

유발하게된다5,9-12). 

현재 임상적으로 이용될 수 있는 대표적인 항혈전제에는

aspirin, heparin, vitamin K 길항제, 원섬유소용해성제제인 strep-

tokinase, urokinase, tPA(Tissue plasminogen activator) 등이있다13). 

이중 heparin은 1916년, McLean에의해발견된항섬유소제재

로서혈액의점도를감소시키고, 혈관내피세포에부착하여음

전하를강화시켜혈소판의부착력을감소시키며, 섬유소원이

섬유소로전환되는것을억제하여항혈전효과를나타낸다14).

1980년Acland 등16)이다양한완충용액을미세혈관문합술에관

주용액으로사용하여조직병리학적효과를연구한이래로많

은 미세혈관외과용 제재가 연구되어 왔다. 이러한 항혈전 제

재의국소적투여가임상적으로미세혈관문합술에경험적으

로 사용되고는 있지만, 혈관문합 후 개존 정도와 혈관내피세

포의 재생을 미세 조직학적으로 연구한 문헌은 드물다. 이에

본연구는국소적항혈전제재인 heparin을미세정맥문합술부

위에국소적으로투여하여정맥문합부의개존상태와치유상

태를조직학적, 그리고주사전자현미경및투과전자현미경을

사용한검사및관찰을하고자하였다. 

Ⅱ. 연구재료 및 방법

1. 연구재료

실험동물로는일정기간동안동일조건에서사육된체중 3kg

내외의자성가토 18마리를사용하였다. 대조군으로서정상정

맥채취를위해서 6마리를, 12마리는실험군으로하여 6마리는

정맥문합후 2주째(실험1군, EXP I), 나머지 6 마리는정맥문합

후 4주째(실험2군, EXP II) 조직학적 관찰을 위하여 배정하

였다.

2. 연구방법

(1) 동물실험

동물을 Ketamine hydrochloride(Ketalar�, 유한양행) 10mg/kg 및

0.15ml/kg의 2% xylazine hydrochloride(Rumpun�, 한국바이엘)을

근주하여, 마취시킨 후, 우측 서혜부에털을 제거하고 베타딘

용액으로소독한후, 지혈을목적으로 1:100,000의 epinephrine이

함유된 2% 염산리도카인(광명제약)을침윤주사하였다. 수술

현미경하에서 천하복벽동맥의 분지부에서 서혜인대까지 주

위조직을박리하여우측대퇴정맥을노출시켰다. 혈관강직을

예방하기 위하여 2% Lidocaine을 5분간 점적하였고, 대퇴정맥

의 근위부 및 원위부에 미세혈관용 겸자를 장착하여 양단을

고정한후정맥을횡절단하였다. Jewler’s forcep과미세수술용

가위를사용하여혈관내막이노출될때까지외막을제거하였

다. 혈관 내강을 이완시킨 후, lactated Ringer’s 용액과

heparin(50U/ml)를혼합하여혈관내강을세척하였다. 미세수술

기구를 사용하여 절단된 혈관을 10-0 Ethilon�(Ethicon LDT.,

U.K.)으로 미세혈관문합술을 총 8개의 문합을 시행하여 혈관

단단문합술을시행하였다. 문합술후 2% Lidocaine을점적하고

3분간기다린후혈관겸자를제거한후창상을층별로봉합하

였으며, 술후항생제는사용하지않았다. 

(2) 개존, 혈전관찰및평가

혈관개존(vascular patency) 상태를 파악하기 위하여 empty-

and-refill test를 이용하여, 양호한 개존(P0), 약간 감소된 개존

(P1), 심하게감소된개존(P2) 및비개존(P3)으로분류하여실험

1, 2 군모두문합 30분, 7일째수술현미경하에서관찰하였고,

혈전(thrombus) 형성의평가는혈전관찰안됨(T0), 소량의혈전

관찰(T1), 중증도의혈전(T2), 큰혈전(T3)으로분류하여, 실험1

군은 2주째, 실험 2군은 4주째, 동물을희생시킨후혈관의장

축에 평행하게 절개를 가하고 수술현미경하에서 혈관내부의

혈전양상을관찰하였다. 

(3) 표본제작

실험 1군은 2주째, 실험 2군은 4주째, 동물의심장에Ketamine

hydrochloride(Ketalar�, 유한양행)를 다량주사하여 희생시킨 후

문합부를중심으로혈관의장축에평행하게절제한혈관을채

취하였다.

가. 광학현미경적관찰

절취한혈관을 10% 중성포르말린에고정하고통법대로처

리하여, 여러장의 4㎛파라핀절편을제작하였다. 1% toluidine

blue 용액을 사용하여 염색한 후 광학현미경하에서 조직병리

학적특징을관찰하였다.

나. 주사전자현미경(SEM) 관찰

절취한혈관을문합부를중심으로혈관이말리지않게잘편

후, 조직을 1㎣의크기로잘라 2.5% glutaldehyde 용액에넣은후

고정액은 acetate veronal을 사용하여, pH 7.2로 완충시키고, 1%

osmium tetraoxide를사용하여 30-60분후고정하였다. 고정액을

증류수로씻어낸후알코올로탈수시키고, gold를중착하여주

사전자현미경(JSM-5410 LV, JEOL⻪, Japan)으로관찰하였다.
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다. 투과전자현미경(TEM) 관찰

절취한혈관을문합부를중심으로혈관이말리지않게잘편

후, 조직을 1㎣의크기로잘라 2.5% glutaldehyde 용액에넣은후

고정액은 acetate veronal을 사용하여, pH 7.2로 완충시키고, 1%

osmium tetraoxide를사용하여 30-60분후고정하였다. 고정액을

증류수로 씻어낸 후 알코올로 탈수시키고, n-butyl methacrylate

에 침윤시킨 후, 젤라틴 캡슐에 포매하고, 60℃에서 중합하고

촉매제는 1% benzoyl peroxide를사용하였다. 0.2㎟정도되는블

록에서 초박절편을 제작하고 탄소격자상에 올려놓고 Uranyl

acetate와 Lead citrate로 염색한 후 투과전자현미경(JEOL JEA

CX II, JAPAN)으로관찰하였다. 

Ⅲ. 연구 결과

1. 혈관개존 상태

가. 문합30분경과후

각실험군의 6례씩의정맥문합중에서, 실험 1군에서는모든

정맥문합에서 양호한 개존을 나타내었다. 실험 2군에서는 양

호한개존이5례, 약간감소된개존이1례였다(Table 1). 

나. 문합7일후

실험1군에서는 5례가 양호한 개존을 보였고, 1례가 약간 감

소된개존을보였으며, 실험2군에서는실험1군과동일한결과

를보였다(Table 1).

2. 혈전(thrombus) 형성

실험1군에서는 4례에서혈전의생성이없었으며, 2례에서소

량의혈전이관찰되었다. 실험2군에서는 5례에서혈전이관찰

되지않았으며, 1례에서중증도의혈전이관찰되었다(Table 2).

3. 광학현미경 소견

정상정맥은내탄력막이연결되어있고잘발달된두꺼운평

활근 세포층과 결합조직층으로구성되어 있었다(Fig. 1, 2). 문

합 2주군(EXP I)에서는내탄력막의영속성이결여되어있었으

며, 평활근세포층도 불균형을 이루고 있었고, 봉합사 주위에

는 육아조직층이 관찰되었다(Fig. 3). 일부에서는 내탄력막의

재생이 나타난 부위도 발견되었다(Fig. 4). 문합 4주군(EXP II)

에서는내탄력막의영속성이유지되어내탄력막의재생이이

루어 졌으나, 봉합사 주위로는 육아조직이 관찰되었고(Fig. 5,

6), 반흔조직이관찰되는부위도나타났다(Fig. 6).

4. 주사전자현미경 소견

정상정맥의경우, 규칙적으로배열된내피세포를관찰할수

있었으며 긴 주름을 형성하였다. 또한 내피세포 주위에 혈구

세포들도관찰되었다(Fig. 7). 혈관문합후 2주군(EXP I)에서는

섬유소 망이 형성된 부위가 관찰되었으며, 불규칙한 배열의

내피세포주위로섬유소및적혈구가관찰되었으며부분적으

로섬유소가뭉쳐있는부위도나타났다(Fig. 8). 혈관문합후 4

주군(EXP II)에서는많은혈구세포들과함께섬유소망이관찰

되었고(Fig. 9), 봉합사 주위에서 불규칙하게 배열된 내피세포

주위에섬유소가덮혀있는부위가관찰되었다(Fig. 10).

5. 투과전자현미경 소견

대조군정상정맥에서는노출된혈관벽은내피세포하방에

잘발달된평활근세포층이관찰되었다(Fig. 11). 혈관문합 2주

Table 1. Venous Patency at 30minute and 7 days after Microvascular Anastomosis

Experimental EXP I EXP II

Patency 30min 7 days 30min 7 days

P0 6 5 5 5

P1 0 1 1 1

P2 0 0 0 0

P3 0 0 0 0

(P0: good patency, P1: slightly reduced patency, P2: severly reduced patency, P3: no patency)

Table 2. Thrombus Formation of Femoral Vein in

Anastomosis Area in Experimental I, II after microva-

scular anastomosis

Experimental

Thrombus EXP II EXP III

T0 4 5

T1 2 0

T2 0 1

T3 0 0

(T0: no thrombus, T1: small thrombus, T2: medium thrombus, T3: large

thromus) 
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군(EXP I)에서는 봉합사 주위로 불규칙하게 배열된 평활근세

포층이 나타났으며, 콜라겐 조직층도 관찰되었다(Fig. 12). 혈

관문합 4주군(EXP II)에서는노출된혈관벽은비교적잘배열

된평활근세포층상방의내피세포층이관찰되었으나(Fig. 13),

봉합사 주위에는 섬유아세포와 이물반응으로 인한 거대세포

들이관찰되는부위도있었다(Fig. 14).

Ⅳ. 총괄 및 고찰

미세혈관 문합술 후의 개존률은 유리피판이식술의 성공률

에가장중요한요인으로작용한다. 비록실패율은술기의발

전에따라많이감소하였지만그실패율은 4-7 %에달한다. 유

리피판의실패는문합술시의기술적문제점, 즉문합시의혈

관벽의손상, 비정확한봉합침과봉합사의관통혈관내피세포

의열상, 부정확한봉합사간의위치, 혈관외막층의문합부함

입등이그원인은매우다양하다. 그외에도, 문합부의긴장력,

외부 압박, 혈관의 꼬임 현상이나 혈관손상부에서의문합 등,

혈관의 상태나 위치에 따라 문합부의 혈전의 생성 가능성은

더높아진다1,2,6).

정상혈관은중심부에는적혈구, 주위에는혈소판이흘러혈

류를형성하는데혈관내막에위치한내막세포들이외상을받

지않은정상혈관에서는혈소판이자극을받지않는다. 만약

혈관의내막이손상된경우에는내피세포들을상실하게되어

노출된교원질과함께하부의결체조직이쉽게혈전을형성하

는 면을 형성하게 되어5,19) 혈소판의 불가역적 화학적 변화를

유도하여 혈소판내의 Adenosine diphosphate가 유리되어 다른

혈소판을응집시키는연쇄반응의결과로혈소판응집체를형

성하게되고12,20), 여기에 fibrin과적혈구등이붙어일반적인혈

전을형성하게된다. 미세혈관의혈전형성에대한기여인자

에 대해서는 확실히 밝혀지지 않았지만 피판술 후 교감신경

자극에의한미세혈관의수축현상21), 혈류의서행으로인한적

혈구응집현상22), 또는술후혈소판의접합력증가23) 등이관여

하는것으로알려져왔다. 이러한혈전의형성을방지하기위

하여 low molecular weight dextran24,25), Dicumarol, Complamin26),

Heparin27), prostaglandin 억제제22) 등 수많은 약제들이 연구되어

왔다. 현재까지 개발된 지혈기전을 억제하는 약제는 항혈전

제, 항응고제, 혈전용해제로크게 3가지로 대별할 수 있다. 항

혈전제에는 Asprin28), Macrodex29) 등이있으며주로임상적으로

는 전신투여제로 많이 이용되고 있다. 항응고제는 Heparin,

Dicumerol, Warfarin sodium 등이 있는데 미세혈관수술에는

Heparin이현재가장널리이용된다30). Heparin은미세혈관수술

에서 가장 많이 국소 관류용이나, 국소세척용, 전신투여용등

으로 많이 이용되는 항응고제재로서 미세혈관문합술에서의

heparin의사용은혈액의재관류율을향상시킨다31-33). Heparin의

항응고기전을살펴보면, Heparin은혈관내피세포에부착되어

서서히 방출되어14,34-36), 유리된 heparin은 순환 혈액내의

antithrombin III와 결합함으로써 항 응집효과를 나타낸다34,37,38).

또한혈관내피세포의내막에부착된 heparin은내피세포의음

전하를증가시켜혈관내강벽에혈소판이부착되는것을방지

하는작용을한다39-41). 고농도의 Heparin의국소적사용은미세

혈관수술에 있어 혈전형성의 방지에 유용한 역할을 하며42),

Heparin의 전신적 투여에 관한 농도에 대하여 많은 임상적인

후향적연구가있어왔으나일반적으로는수술중의저용량의

heparin을 1회투여한후, 수술후 5-7일동안시간당 20-30unit의

투여가 혈종의 형성이 없이 피판의 성공률을 높일 수 있다고

하였다43). 국소적관주용액으로 Heparin의이용을사용하는많

은 보고와 함께 현재 임상적으로 널리 이용되고 있다41,44,49). 혈

전예방을 위한 이상적인 헤파린의 투여는 Johnson과 Barker는

최소한 50U/ml 이상이어야 효과적이라고 하였으며49), 전신 투

여 시에는 100U/ml의 농도로 주입하여야 전신적 부작용이 없

이양호한개존과혈전예방을얻는다고하였다50). 또어떤연구

에의하면 20U/ml 농도의Heparin을국소세척용으로사용하여

적절한 혈전예방효과를 얻었다고 보고하였으나32), 아직까지

는 국소적 세척을 위한 heparin의 적정 농도는 논란의 대상이

되고있다. 뿐만아니라, 현재까지의혈전용해제사용시에있

어서혈전용해효과를정확히측정할수있는결정적인지혈혈

청학적지수는없다. 본연구에서도 heparin을이용하여국소점

적을 시행하였다. 혈전은 발생 시기에 따라 조기혈전과 후기

혈전으로나눌수있는데, 조기혈전은문합후처음 10분내에

주로발생되고, 후기혈전은첫 48시간내에많이생기며, 72시

간이지나면그빈도는감소된다고하였다48). 조기혈전의용해

과정에관한 See-Tho 등의연구에서완전폐쇄가일어나지않

는 소량의 혈전의 용해과정은 anti-thrombin III에 의해 혈전이

용해된다고 하였으며67), 내막손상이 일부 나타난 경우에서도

혈전용해과정이일어난다는보고도있다68). 

본연구에서는혈전의검사를위해문합후 30분후에조기혈

전여부를 empty-and-refill test로개존검사를시행하고, 7일후에

는개존검사를시행하였고, 문합 2주째와문합 4주째에혈관

을절제하여육안으로확인하였다. 문합 30분경과후각실험

군의 6례씩의정맥문합중에서, 실험1군에서는모든정맥문합

에서 양호한 개존을 나타내었다. 실험2군에서는 양호한 개존

이 5례, 약간감소된개존이 1례였다. 문합 7일후, 실험1군에서

는 5례가양호한개존을보였고, 1례가약간감소된개존을보

였으며, Group 실험2군에서는 실험1군과 동일한 결과를 보였

다. 혈전(thrombus) 형성은실험1군에서는 4례에서혈전의생성

이없었으며, 2례에서소량의혈전이관찰되었다. 실험2군에서

는 5례에서혈전이관찰되지않았으며, 1례에서중증도의혈전

이관찰되었다.

문합부의혈관내막이재생되어가는과정은여러문헌들에

서 유사한 결과를 나타낸다. 초기 혈관에는 내막세포들이 소

실되고여기에혈소판이응집하며가성내막으로먼저덮히게

된다. 주위로 염증성 세포들이 침윤되고, 거대대식세포들이

나타나재생활동에들어가게된다. 시간이경과함에따라혈

관벽에섬유세포들이증식하고내막세포가나타나서완전한

재생을 일으키게 된다. 그러나 내막세포의 재생 시기에 관해

서는 아직까지 논란이 있다. Thurston은 약 1주경에 재생이 일



대구외지 2007;33:340-349

344

어난다고하였으며53), 어떤학자들은 2주54), 4주55-57), 그리고 Fuch

등58)과Milward 등은59) 6주가되어야완전한내막세포의재생이

일어난다고하였다. 뿐만아니라재생되는내막세포의기원에

대하여서도여러학설이존재하는데, Milward는59) 혈액내의단

핵세포로부터 화생된다고 하였으며, Mosele57)는 혈관 평활근

세포에서, Weinstein56), Nitingale55) 및 Thurston53)은주변정상내막

세포에서성장이일어남을보고하였다. 문합혈관의조직학적

변화에 대한 많은 전자현미경적 연구가 보고되어 왔으나, 대

부분미세혈관의내면이나외면의변화만을관찰하는주로주

사전자현미경적 소견이며, 투과전자현미경의 소견을 보고한

문헌은드물다60-66). 본연구에서광학현미경소견상, 정상정맥

은 내탄력막이 연결되어 있고 잘 발달된 두꺼운 평활근 세포

층과 결합조직층으로 구성되어 있었다. 문합 2주군(실험1군)

에서는내탄력막의영속성이결여되어있었으며, 평활근세포

층도불균형을이루고있었고, 봉합사주위에는육아조직층이

관찰되었으며, 일부에서는내탄력막의재생이나타난부위도

발견되었다. 문합 4주군(실험2군)에서는내탄력막의영속성이

유지되어내탄력막의재생이이루어졌으나, 봉합사주위로는

육아조직이관찰되었고, 반흔조직이관찰되는부위도나타났

다. 주사전자현미경및투과전자현미경소견에서는정상정맥

의 경우, 규칙적으로 배열된 내피세포를 관찰할 수 있었으며

긴 주름을 형성하였다. 또한 내피세포 주위에 혈구세포들도

관찰되었으며, 노출된 혈관벽은 내피세포 하방에 잘 발달된

평활근세포층이 관찰되었다. 혈관 문합 후 2주군(실험1군)에

서는 섬유소 망이 형성된 부위가 관찰되었으며, 불규칙한 배

열의내피세포주위로섬유소및적혈구가관찰되었으며부분

적으로섬유소가뭉쳐있는부위도나타났으며, 봉합사주위로

불규칙하게배열된평활근세포층이나타났으며, 콜라겐조직

층도관찰되었다. 혈관문합후 4주군(실험2군)에서는많은혈

구세포들과 함께 섬유소 망이 관찰되었고, 봉합사 주위에서

불규칙하게배열된내피세포주위에섬유소가덮혀있는부위

가 관찰되었으며, 노출된 혈관벽은 비교적 잘 배열된 평활근

세포층상방의내피세포층이관찰되었으나, 봉합사주위에는

섬유아세포와 이물반응으로 인한 거대세포들이 관찰되는 부

위도있었다. 

그러나내막세포의완전한재생과정이나, 재생되는내막세

포의 기원에 대한 연구에 대하여는 더 오랜 기간의 연구기간

이필요하리라고사료되며, 또한미세혈관문합술에서이용되

는혈전용해제는아직까지정형화된모델이없음으로향후이

에대한연구가보다더필요하리라사료된다.  

Ⅴ. 결 론

본연구에서는국소적항혈전제재인 Heparin을이용하여미

세정맥문합술 부위에 국소적으로 투여하여 정맥문합부의 개

존 상태를 검사한 후, 치유상태를조직학적, 그리고 주사전자

현미경및투과전자현미경을이용하여검사및관찰을시행하

여다음과같은결과를얻었다.

1. 미세정맥 문합 후 30분 후, 7일 후의 개존도 검사 시에

Heparin을이용하여문합한결과, 12마리의미세정맥문합

에서모두양호한개존을나타내었다.

2. 미세정맥문합후, 문합 2주째(실험1군)의혈전양상은 6부

위 중에서 2례에서 혈전이 관찰되었고, 문합 4주째(실험2

군)에는1례에서중증도의혈전이관찰되었다. 

3. 광학현미경소견상, 정상정맥은내탄력막이연결되어있

고잘발달된두꺼운평활근세포층과결합조직층으로구

성되어있었고, 문합 2주군(실험1군)에서는내탄력막의재

생이나타난부위와영속성이결여되어있는부위가모두

관찰되었다 문합 4주군(실험2군)에서는 내탄력막의 영속

성이유지되었다. 

4. 주사전자현미경소견상, 정상정맥의경우, 규칙적으로배

열된내피세포를관찰할수있었으며긴주름을형성하였

다. 문합 2주군(실험1군)에서는불규칙한배열의내피세포

주위로 섬유소 및 적혈구가 관찰되었으며 부분적으로 섬

유소가뭉쳐있는부위도나타났으며, 문합 4주군(실험2군)

에서는 봉합사 주위에서 불규칙하게 배열된 내피세포 주

위에섬유소가덮혀있는부위가관찰되었다. 

5. 투과전자현미경 소견 상, 정상 정맥 혈관(대조군)에서는

노출된혈관벽은내피세포하방에잘발달된평활근세포

층이관찰되었다. 혈관문합 2주군(실험1군)에서는봉합사

주위로 불규칙하게 배열된 평활근 세포층이 나타났으며,

콜라겐조직층도관찰되었다. 혈관문합 4주군(실험2군)에

서는노출된혈관벽은비교적잘배열된평활근세포층상

방의 내피세포층이 관찰되었으나, 봉합사 주위에는 섬유

아세포와 이물반응으로 인한 거대세포들이 관찰되는 부

위도있었다.

이상의 연구에서 미세혈관문합술시에 국소세척제로서의

Heparin의효과를관찰할수있었으며, 문합후정맥내막의치

유과정에서문합후 2주에는내막의재생이일어남을관찰할

수있었다. 
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사진부도 설명

Fig. 1. Continued internal elastic lamina, remained endothelial cells, well formed thick smooth muscle layer and connective tissue in Control Group.

Fig. 2. Continued internal elastic lamina, remained endothelial cells, blood cells and connective tissue in Control Group.

Fig. 3. Discontinued internal lamina, disorganized smooth muscle cells and granulation tissue around suture silk after 2 weeks in Experimental I. 

Fig. 4. Locally recovered internal lamina, loose connective tissue after 2 weeks in Experimental I.

Fig. 5. Continued internal lamina, disorganized smooth muscle cells and cicartrized tissue around suture silk in Experimental II.

Fig. 6. Almostly recovered internal lamina, smooth muscle cell layer and cicartrized tissue in Experimental II.

Fig. 7. Blood cells attached to regular arrangement of endothelial cells in Control Group.(SEM)

Fig. 8. Mesh fibrin formation near to endothelial cells after 2 weeks in Experimental I.(SEM)

Fig. 9. Numerous blood cells and fibrin mesh formation associated with irregular endothelial cell arrangement after 4 weeks in Experimental

II.(SEM)

Fig. 10. Irregular arrangement of endothelial cells associated with fibrin covered side around suture after 4 weeks in Experimental II.(SEM)

Fig. 11. Denuded venous wall composed of smooth muscle cells covered by endothelial cells in normal vein (Control Group)(TEM). 

Fig. 12. Irregular arrangement of smooth muscle cells adjacent to collagenized tissue around suture silk after 2 weeks in Experimental I.(TEM). 

Fig. 13. Denuded venous wall composed of relatively well arranged smooth muscle cells covered by endothelial cells after 4 weeks in Experimental

II.(TEM).

Fig. 14. Fibroblast cells and foreign body giant cells near to suture silk remain after 4 weeks in Experimental II.(TEM)

Abbreviation

SEM : Scanning Electron Microscopy

TEM : Transmission Electron Microscopy  
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사진부도 ①

Fig. 1 Fig. 2

Fig. 3 Fig. 4

Fig. 5 Fig. 6

Fig. 7 Fig. 8
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사진부도 ②

Fig. 9 Fig. 10

Fig. 11 Fig. 12

Fig. 13 Fig. 14


