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Urzadzenia do mechanicznego wspomagania niewydolnego
serca — nieoczekiwane korzysci

Left ventricular assist device — unexpected benefits for the failing heart
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Naturalny przebieg wiekszosci choréb serca prowadzi
nieuchronnie do jego niewydolnosci. Postep medycyny, kto-
ry dokonat sie w ostatnim czasie, w istotny sposéb zmie-
nit rokowanie w tej chorobie. Pomimo bogatego arsenatu
srodkéw farmakologicznych i metod zabiegowych, poste-
pujaca dysfunkcja serca prowadzi do jego skrajnej niewy-
dolnosci, a wéwczas jedynym skutecznym leczeniem jest
przeszczepienie serca. Od roku 1967, kiedy to Christain Bar-
nard dokonat pierwszego tego typu zabiegu, udoskonalo-

Rycina 1. Urzadzenie do mechanicznego wspoma-
gania lewej komory typu HeartMate IP — napedza-
ne pneumatycznie
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ne zostaty techniki operacyjne, a postep w immunosupre-
sji spowodowat, ze 10-letnie przezycie po transplantacji ser-
ca wynosi w Stanach Zjednoczonych ok. 50% [1]. Dla mto-
dych biorcéw nie s3 to jednak dane optymistyczne.

Najwazniejszym jednak problemem pozostaje nadal nie-
dostateczna liczba dawcow, ktora ogranicza petne wykorzy-
stanie tej metody leczenia. Dla ominiecia tej bariery na
catym Swiecie prowadzone s3 prace badawcze nad
urzadzeniami mogacymi wspomaéc niewydolny narzad. Do-
prowadzity one do skonstruowania urzadzeh do mechanicz-
nego wspomagania lewej komory (ang. left ventricular assist
device, LVAD) oraz catego sztucznego serca (ang. total artifi-
cial heart, TAH) (Rycina 1.). Pierwsze LVAD zostato implanto-
wane w 1963 r. u chorego po operacji kardiochirurgicznej po-
wiktanej wstrzgsem. Pierwotnym zastosowaniem byto
podtrzymanie funkcji zyciowych do czasu powrotu optymal-
nej funkgji serca [2, 3]. Po kilku latach doswiadczen urzadze-
nie udoskonalono i wprowadzono u chorych oczekujacych
na przeszczep serca jako pomost do transplantacji.

Dalsze prace przyczynity sie do poprawienia sprawno-
sci, miniaturyzacji i do wykorzystania niezaleznego zasila-
nia, co pozwolito chorym na opuszczenie t6zka, a potem
szpitala. W ciggu minionych 40 lat na catym 3Swiecie
wszczepiono wiele urzadzen tego typu. Wieloletnia obser-
wacja pozwolita na wyselekcjonowanie grupy chorych,
u ktérych funkcja lewej komory (LV) poprawita sie na tyle,
Ze stato sie mozliwe usuniecie mechanicznego wspoma-
gania bez koniecznosci transplantacji serca. Pierwsze ob-
serwacje tego typu zostaty poczynione u chorych, ktérym
z powodu dysfunkcji urzadzenia lub zakazenia trzeba by-
to usuna¢ LVAD [4]. Istnienie tego zjawiska potwierdzity
dalsze doniesienia opisujace, ze mechaniczne wspomaga-
nie LV powoduje jej odciazenie, co przynosi poprawe Kkli-
niczna, hemodynamiczng, a takze zauwazalne korzysci
na poziomie komérkowym.
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Wplyw odciazenia lewej komory na stan
kliniczny chorych

Urzadzenia do mechanicznego wspomagania LV
wszczepia sie chorym ze skrajna niewydolnoscia serca
(CHF). Kandydatami do ich zastosowania sg chorzy, u kto-
rych pomimo petnego leczenia farmakologicznego
lub/i stosowania kontrapulsacji aortalnej nie udaje sie uzy-
ska¢ poprawy hemodynamicznej (Tabela I) [5]. Zadaniem
LVAD jest utrzymanie perfuzji narzadowej przy jednocze-
snym zmniejszeniu pracy serca, czyli jego odcigzeniu.
W przesztosci, gdy jedynym kryterium oceny chorego byt
stan kliniczny, obserwowano, ze dtugotrwaty wypoczynek
w tozku sprzyja leczeniu CHF [6, 7] jak réwniez kardiomio-
patii popotogowej [8]. Przedtuzone przebywanie w pozycji
lezacej powoduje zwolnienie czynnosci serca, obnizenie
Sredniego cisnienia tetniczego [9] oraz zmniejszenie obje-
tosci koncoworozkurczowej obu komér [10], co prowadzi
do odcigzenia serca. Podobne spostrzezenia zostaty poczy-
nione odnosnie do LVAD.

Mechaniczne wspomaganie za pomoca LVAD pozwala
na wyprowadzenie chorych ze wstrzasu i stabilne oczeki-
wanie na przeszczep serca [11]. Poprawa stanu klinicznego,
wraz z poprawa funkcji nerek i redukcja nadcisnienia ptuc-
nego, zmniejsza ryzyko okotooperacyjne i poprawia roko-
wanie po transplantacji serca [12-14]. Zastosowanie LVAD
przed przeszczepieniem wptywa korzystnie na dtugo i krét-
koterminowe rokowanie po operacji w poréwnaniu ze sto-
sowaniem jedynie lekéw inotropowych [13, 15]. U niekto-
rych chorych, wstepnie zdyskwalifikowanych jako biorcy
serca z powodu utrwalonego nadcisnienia ptucnego, po dtu-
gotrwatym (3-6 mies.) stosowaniu LVAD obserwuje sie ob-
nizenie oporu ptucnego i zmiane statusu na kwalifikujacy
do transplantacji [16]. Podobne korzysci odnoszg chorzy
z rozpoznanym procesem nowotworowym i/lub z kardio-
miopatia po leczeniu onkologicznym, ktérzy z wszczepio-
nym urzadzeniem do wspomagania LV moga by¢ leczeni
onkologicznie i wpisani na liste biorcow [17]. Korzysci kli-
niczne, poprawa jakosci zycia chorych i tolerancji wysitku
ujawniaja sie juz po kilku tygodniach stosowania wspoma-
gania [18]. U czesci chorych poprawa jest tak spektakular-
na, ze uzyskuje sie konwersje z IV do I/l klasy wg NYHA,
pozwalajaca na leczenie ambulatoryjne ze wspomaganiem
[19], a nawet usuniecie urzadzenia [20, 21].

Chorzy, ktérzy z powodu klasycznych przeciwwskazan
nie zostali zakwalifikowani do przeszczepienia serca i otrzy-
mali urzadzenie do mechanicznego wspomagania LV jako
leczenie docelowe, zostali ocenieni w badaniu REMATCH
(The Randomized Evaluation of Mechanical Assistance for
the Treatment of Congestive Heart Failure). To wieloo$rod-
kowe badanie wykazato istotng poprawe rokowania
pod wptywem wspomagania mechanicznego w poréwna-
niu z optymalnym leczeniem farmakologicznym. Roczne
przezycie z wszczepionym LVAD wynosito 52% w poréw-
naniu z 28% podczas farmakoterapii, 2-letnie natomiast
odpowiednio 29 i 13%. Jakos¢ zycia oceniana w trakcie ba-

dania takze ulegta istotnej poprawie. W chwili rozpocze-
cia badania ok. 97% chorych zaliczono do IV klasy wg
NYHA, po roku obserwacji 71% leczonych LVAD zostato za-
kwalifikowanych do klasy I/1l, natomiast w podgrupie cho-
rych leczonych farmakologicznie taka zmiane obserwowa-
no zaledwie u 17% [22]. Poprawa kliniczna stwierdzana
podczas wspomagania mechanicznego LV u chorych z prze-
wlekta niewydolnoscia serca byta niezalezna od typu za-
stosowanego urzadzenia [20, 23, 24].

Zmiany strukturalne i hemodynamiczne

Niewydolnos¢ serca manifestuje sie poszerzeniem ja-
my LV i uposledzeniem jej funkcji. Stosowanie mechanicz-
nego wspomagania serca wywiera korzystny wptyw za-
réowno na zaburzong geometrie, jak i na czynnos¢ LV [25].
Badanie radiologiczne klatki piersiowej wykonane
przed wszczepieniem LVAD i po kilku miesiacach jego sto-
sowania wykazuje istotne zmniejszenie wymiaru serca
i wspotczynnika sercowo-ptucnego [11, 26]. W ocenie echo-
kardiograficznej stwierdza sie zmniejszenie wymiaréw LV
i lewego przedsionka oraz zwiekszenie skurczowego gru-
bienia miednia LV [27, 28] i jej frakcji wyrzutowe] (LVEF)
[20]. W ciggu 48 godz. od rozpoczecia wspomagania LV ob-
serwuje sie istotny wzrost wskaznika serca, zmniejszenie
ci$nienia koncoworozkurczowego LV oraz zmniejszenie na-
czyniowego oporu obwodowego [29].

Ocena hemodynamiczna przeprowadzona podczas dtu-
gotrwatego (31-505 dni, $rednio 137 dni) wspomagania
potwierdza stabilizacje opisanych korzystnych zmian [25].
Stwierdzane zmiany hemodynamiczne koreluja pozytyw-
nie ze stanem klinicznym. U chorych, u ktérych stwierdzo-
no istotny statystycznie wzrost wskaznika serca (ang. car-
diac index, Cl) z 1,45 do 2,69 |/m2/min oraz LVEF z 14
do 29%, réwnolegle zmienita sie klasyfikacja czynnoscio-
wa z IV do | klasy wg NYHA [20]. Wraz z poprawa funkji
LV u czesci chorych obserwuje sie poprawe parametrow
hemodynamicznych prawego serca: zwiekszenie EF pra-
wej komory, obnizenie cisnienia w prawym przedsionku
oraz zmniejszenie oporu ptucnego [11]. Niektérzy chorzy,
u ktérych z réznych przyczyn (np. infekcja, dysfunkcja urza-
dzenia) usunieto LVAD, moga funkcjonowaé w zadowala-
jacej formie klinicznej i przez dtugi czas (2-35 mies.) utrzy-
muja sie u nich korzystne zmiany parametréw hemo-
dynamicznych [20]. Analiza publikowanych ostatnio ba-
danh pozwala stwierdzi¢, ze poprawa kliniczna i hemody-

Tabela I. Kryteria hemodynamiczne kwalifikujace
do wszczepienia LVAD

Parametr Wartos¢ graniczna

Wskaznik sercowy (Cl) <2,0 I/min x m2

Skurczowe cisnienie tetnicze <80 mmHg
Cisnienie zaklinowania
w kapilarach ptucnych (PCWP) >20 mmHg
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Tabela Il. Zmiany w niewydolnym sercu podczas
stosowania LVAD

L klasa wg NYHA 4
klinika I
Zmiany dtugose zycia 0
kliniczne EF 0
hemodynamika d T
PCWP {
LVDD {
wielkos¢ komorki 4
morfologia funkcja mitochondrium T
Zmiany wioknienie M4
komérkowe kurczliwosé 0
funkeja gestosc receptorow beta T
wychwyt wapnia przez SR~ T
SERCA 2a, RyR 0
czynniki e
Substancje zapalne TNFa, 1L-8, 1L-6 v
el neurohormony  RAA, ANP, katecholaminy 4

EF - frakcja wyrzutowa, LVDD — wymiar rozkurczowy lewej komory,
SR — retikulum sarkoplomatyczne, TNF — czynnik martwicy
nowotwordw, IL — interleukina, RAA — uktad renina-angiotensyna-
-aldosteron, ANP — przedsionkowy hormon natriuretyczny, SERCA 2a
— ATP-zalezna pompa odpowiadajgca za wychwyt zwrotny Ca?+, RyR
— receptor rianodynowy

Pozostate skréty: jak w Tabeli |

namiczna uzyskana w trakcie stosowania LVAD umozliwia
odtaczenie urzadzenia bez koniecznosci transplantacji
u 5-24% chorych.

Prowadzone s3 takze prace z zastosowaniem terapii
skojarzonej, gdzie LVAD jest jednym z elementéw lecze-
nia. W jednym z londynskich osrodkéw opracowano spe-
cyficzny protokét oparty na wielokierunkowym dziataniu.
Poza mechanicznym wspomaganiem przy uzyciu LVAD
i kontynuacja lekéw o udokumentowanym korzystnym
wptywie w CHF, chorzy otrzymuja klenbuterol (beta2-ago-
niste, ktérego korzystny wptyw na funkcje miesnia serca
wykazano dotychczas jedynie w modelu doswiadczalnym).
Opublikowane niedawno wyniki sg bardzo zachecajace.
Poprawe funkgji serca pozwalajaca na usuniecie LVAD uzy-
skano u 46% chorych z CHF o etiologii innej niz niedo-
krwienna. Pozostajacy w co najmniej 4-letniej obserwacji
chorzy byli w | klasie czynnosciowej wg NYHA oraz stwier-
dzono u nich trwata poprawe parametréw hemodynamicz-
nych — EF, cisnienia zaklinowania w kapilarach ptucnych
(PCWP), CI [30].

Istniejg takze mniej optymistyczne doniesienia, w kté-
rych wykazano, ze mimo przejsciowej spektakularnej po-
prawy hemodynamicznej i pierwotnej kwalifikacji do usu-
niecia LVAD, dalszy przebieg kliniczny cechowat sie
burzliwym nawrotem CHF [31]. Powyzsze obserwacje skta-
niaja do wnikliwej analizy mechanizméw prowadzacych
do zdrowienia mieénia serca i wytonienia grupy chorych,
u ktérych mozna sie spodziewac trwatej poprawy.
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Zmiany na poziomie komérkowym

Mechaniczne odcigzenie LV indukuje w niewydolnym
sercu zmiany powodujace zahamowanie i odwrécenie pro-
cesu niekorzystnej przebudowy, okreslane jako odwrotna
przebudowa (ang. reverse remodeling) [26]. Stwierdzane
klinicznie i makroskopowo zmiany, ktére Swiadcza o re-
gresji patologii, znajduja potwierdzenie na poziomie ko-
moérkowym (Tabela I1). Do najczesciej opisywanych nalezy
zmniejszenie przerostu komérki miesnia serca i zawarto-
Sci kolagenu, poprawa kurczliwosci komérki poprzez przy-
wrocenie wrazliwosci beta-receptoréw i usprawnienie we-
wnatrzkomérkowej gospodarki wapniowej. Réwnolegle
stwierdzane sa korzystne zmiany neurohormonalne:
zmniejszenie poziomu katecholamin, wazopresyny, przed-
sionkowego hormonu natriuretycznego i aktywnosci ukta-
du renina-angiotensyna [32], redukcja poziomu interleu-
kin (IL-6 i IL-8) [33] oraz czynnika martwicy guza alfa
(TNF-a) [34].

Nadal sg prowadzone badania majace na celu precyzyj-
ne okreslenie zaleznosci przyczynowo-skutkowej obserwo-
wanych proceséw i istotnosci klinicznej kazdego z nich.
W prezentowanym ostatnio pierwszym, kilkuosrodkowym,
prospektywnym badaniu dotyczacym chorych z LVAD wy-
kazano, ze w trakcie stosowania wspomagania istotna po-
prawa funkcji skurczowej LV (wzrost LVEF do >40%) wysta-
pita u 34% badanych. Badania bioptatéw wykazaty
zmniejszenie wielkosci miocytéw, zawartosci kolagenu
i TNF-a. w trakcie stosowania LVAD u wszystkich chorych.
Po szczegbtowych analizach uwarunkowah hemodynamicz-
nych do usuniecia urzadzenia zakwalifikowano jedynie
6 (9%) chorych [35]. Niestety, nie przeprowadzono poréw-
nawczej analizy bioptatéw pomiedzy grupa chorych, u kté-
rych usunieto LVAD, a grupa, w ktérej poprawa funkcji LV
nie byta wystarczajaca do podjecia decyzji o eksplantacji
urzadzenia. Stanowi to istotne ograniczenie badania, gdyz
by¢ moze taka wtasnie analiza pozwolitaby na ujawnienie
réznic na poziomie komérkowym, ktére odpowiadaja za pro-
ces zdrowienia miesnia serca w tej grupie chorych.

Wielko§é komérki

Izolowane miocyty uzyskane z niewydolnych serc cha-
rakteryzuja sie wieksza objetoscia, dtugoscia i szeroko-
$cig w poréwnaniu z miocytami pochodzacymi z serc zdro-
wych [29, 36]. Obserwacje te s3 czynione niezaleznie
od przyczyny CHF. Podstawowym czynnikiem determinu-
jacym odwrotna przebudowe wydaje sie wiec regresja
przerostu kardiomiocytéw [37]. Stosowanie przedtuzone-
go wspomagania LV powoduje istotne zmniejszenie
wszystkich wymienionych parametréw [37, 38]. Zmniej-
szenie wielkosci kardiomiocytéw jest istotne statystycz-
nie, cho¢ nie wykazano, aby ich wymiar powracat do war-
tosci uznanej za norme w grupie kontrolnej. Zmiana
wielkosci komérki serca wykazuje dodatnig korelacje
z czasem trwania odcigzenia, co moze ttumaczy¢ stwier-
dzana niecatkowitg regresje przerostu [24]. Zmniejszenie
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wielkosci kardiomiocytéw koreluje dodatnio z poprawa
funkcji skurczowej LV, co potwierdza istotnos¢ tego pro-
cesu w obserwowanym zjawisku regeneracji i wypoczy-
wania serca podczas dtugotrwatego mechanicznego od-
ciazenia i bywa opisywane jako przebudowa atroficzna
(ang. atrophic remodeling) [39].

Zawarto$¢ kolagenu

Jednym z typowych wyktadnikéw przebudowy miesnia
serca jest wiéknienie. Zwiekszenie catkowitej zawartosci
kolagenu i zmiany jakosciowe bedace skutkiem aktywa-
cji neurohormonalnej powoduja uposledzenie funkcji ser-
ca [40]. Kardiomiopatie zaréwno rozstrzeniowa, jak i nie-
dokrwienna cechuja sie nadmierng akumulacja kolagenu,
zwtaszcza typu |, czego efektem jest sztywnosé komory
i dysfunkcja rozkurczowa [41, 42]. Dalsza aktywacja me-
taloproteinaz, prowadzac do poszerzania jamy i zaburze-
nia uktadu wtékien kolagenu, powoduje pogtebienie CHF
[43]. Dane dotyczace wptywu odcigzenia serca na zawar-
tos¢ kolagenu sa rozbiezne. Wedtug czesci autoréw me-
chaniczne odcigzenie LV powoduje istotne statystycznie
zmniejszenie zawartosci kolagenu w tkance miesnia ser-
ca [44, 45]. Regresja wtdknienia dotyczy wowczas w jed-
nakowym stopniu obu form kolagenu (typu I i Ill) i po dtu-
gim czasie mechanicznego wspomagania LV (Srednio 159
dni) obserwuje sie wartosci stwierdzane w grupie kontrol-
nej [24]. Przestanki teoretyczne sugeruja, ze opisywane zmia-
ny moga prowadzi¢ do poprawy funkcji LV, jednak dotych-
czas nie opublikowano badan potwierdzajacych te
zaleznos¢. Publikowane sa takze prace donoszace o bra-
ku wptywu odcigzenia na zawartosé kolagenu w miesniu
serca, a nawet wykazujace wzrost jego zawartosci na sku-
tek stosowania LVAD [11, 27]. Wptyw LVAD na zawartos¢
kolagenu, a tym samym sztywnos$¢ miesnia serca, moze
by¢ uzalezniony od towarzyszacej farmakoterapii. Stoso-
wanie inhibitoréw konwertazy angiotensyny (ACE-I) réw-
nolegle z LVAD spowodowato istotne statystycznie zmniej-
szenie zawartosci kolagenu, masy miesnia LV i jej
sztywnosci w poréwnaniu z grupa leczong wytacznie
wspomaganiem mechanicznym [46]. Wyniki wspomnia-
nej pracy sa wprawdzie bardzo zachecajace, ale nalezy
pamietaé, ze nie zawsze stan chorego jest na tyle stabil-
ny, aby po wszczepieniu LVAD mozna byto zastosowac
petna terapie ACE-I.

Aktywacja adrenergiczna

Typowa cecha niewydolnego miesnia serca jest upo-
sledzona odpowiedz na stymulacje adrenergiczna. Przy-
czyna obserwowanych zaburzen jest zmniejszenie zar6w-
no gestosci receptoréw beta-adrenergicznych, jak i ich
wrazliwosci [47]. W badaniach z uzyciem izolowanych ko-
moérek miesnia serca wykazano, ze dtugotrwate (75-160
dni) stosowanie LVAD powoduje poprawe parametréw
kurczliwosci. Ocena miocytéw uzyskanych poprzez biop-
sje od chorych leczonych LVAD w poréwnaniu z grupa le-

czong farmakologicznie wykazata zwiekszenie sity oraz
skrécenie czasu skurczu i relaksacji komarki [48]. Wyka-
zano ponadto zwiekszenie wrazliwosci na stymulacje ad-
renergiczna (izoproterenol), sugerujace mozliwos¢ odwro-
cenia obnizonej regulacji receptoréw beta [48, 49].
Oceniajac pomiar gestosci receptoréw beta w komérkach
miesnia serca, wykazano, ze podczas stosowania tych urza-
dzen gestos¢ receptoréw osigga wartosci spotykane
w zdrowym sercu [49]. Kolejne obserwacje udowodnity
w sposdb bezposredni zaleznos¢ pomiedzy stosowaniem
LVAD a rozmieszczeniem receptoréw beta-adrenergicznych.
Poréwnujac bioptaty otrzymane przed i po wspomaganiu
serca, stwierdzono, ze gestos¢ receptoréw beta na komoér-
kach miesnia serca ulega zwiekszeniu, a brak tej poprawy
moze sie wigzac ze ztym rokowaniem [50].

Wewnatrzkomérkowa gospodarka Ca2 ™+

Kurczliwosé miesnia serca jest Scisle powigzana z go-
spodarka wapniowa. Prawidtowe stezenie i obrét wapniem
poza- i wewnatrzkomérkowym stanowi podstawe prawi-
dtowej funkcji kardiomiocytéw [51]. W badaniach nad izo-
lowanymi komérkami wykazano, ze u 0séb leczonych LVAD
szczytowe stezenie wapnia w czasie skurczu osigga wyz-
sze wartosci niz w kontrolnej grupie chorych z CHF. Podob-
nie korzystny wptyw odnotowano na wychwyt zwrotny Ca2+
[48]. Wewnatrzkomdrkowy obrét wapnia jest zwigzany
z funkcja gendw kodujacych wtasciwe dla tych przemiesz-
czenh receptory i kanaty (Rycina 2.). Obnizona ekspresja ge-
néw dla SERCA 2a (podtyp 2a pompy Ca2+ ATP-zaleznej sia-
teczki sarkoplazmatycznej, ang. sarcoplasmic endoreticular
Ca 2+ — ATPase subtype 2) i RyR (receptor rianodynowy ka-
natu Ca2+) oraz zaburzona regulacja sarkoplazmatycznego
wymiennika Na+/Ca2* korelujg z réznego stopnia dysfunk-
cja skurczowa. Stosowanie LVAD powoduje zwiekszenie
mRNA dla wszystkich tych genéw [52]. W badaniach na
izolowanych miocytach wykazano takze, ze wymiennik
Na/Ca reaguje na stymulacje znacznie szybciej w sercach,
ktoérych funkcja ulegta poprawie podczas stosowania LVAD,
niz u 0séb, u ktérych poprawa nie nastgpita [53]. Przywro-
cenie prawidtowe] ekspresji genéw kodujacych biatka zwig-
zane z obrotem CaZ+ moze by¢ kolejnym mechanizmem
odpowiedzialnym za poprawe funkcji miesnia serca
podczas stosowania urzadzeh do mechanicznego wspo-
magania LV.

Podsumowanie

Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze istnieje gru-
pa chorych, u ktérych mechaniczne wspomaganie — odcia-
zenie LV przynosi nieprzewidywane wczeséniej korzysci.
Urzadzenia do wspomagania serca typu LVAD stajg sie nie
tylko pomostem do transplantacji, ale takze potencjalnym
pomostem do wyzdrowienia. Obserwacje poczynione wsrod
chorych z CHF sugeruja, ze poza czystym wptywem mecha-
nicznym urzadzenia te powoduja specyficzne zmiany na po-
ziomie komérkowym, ktére prawdopodobnie s3 odpowie-
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Caz+L

Na/Ca

CaZ+ATP

Rycina 2. Schemat wewnatrzkomérkowego obie-
gu Caz+. W skurczu Ca2+ w 75% pochodzi z SR

SR — siateczka sarkoplazmatyczna, RyR — receptor rianodynowy, kto-
rego fosforylacja powoduje otwarcie kanatu i uwolnienie Ca?+ z sia-
teczki sarkoplazmatycznej, SERCA 2a — ATP-zalezna pompa odpowia-
dajgca za wychwyt zwrotny Ca?+, Na/Ca — wymiennik jonowy
Nat-Ca?+, Ca?*L — kanat Ca?+ typu L, ktérego aktywacja powoduje na-
ptyw Ca?+ do komérki, Ca2+ATP — ATP-zalezna pompa wyprowadza-
jaca Ca?+ na zewngqtrz komorki

dzialne za obserwowang poprawe funkcji LV. Niezbedne sg
dalsze prace badawcze dla wyjasnienia, ktéry z opisywa-
nych mechanizméw jest najistotniejszy w obserwowanej
pozytywnej przebudowie migsnia serca i ktérzy chorzy mo-
ga odniesé najwieksze korzysci ze stosowania tego typu
urzadzen. Mechanizm, ktéry petni zasadniczg role w obser-
wowanym zjawisku, moze by¢ celem terapii CHFE
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