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Medycyna regeneracyjna jest zupetnie nowym, obiecujgcym kie-
runkiem powstatym w wyniku zintensyfikowania badan nad biolo-
gig i zastosowaniem komorek macierzystych, jakie ma miejsce od
drugiej potowy XX wieku. Potencjat, jaki drzemie w tej dziedzinie
moze zaowocowac¢ ogromnym postepem, porownywalnym z od-
kryciem i wprowadzeniem do leczenia antybiotykéw [2]. Rozwdj
napedza tez potrzeba przetomu. W dzisiejszych czasach czto-
wiek narazony jest na szereg czynnikéw powodujgcych przyspie-
szong degradacje tkanek i szybsze starzenie. Bardzo potrzebujg-
cym rewolucji kierunkiem jest tez transplantologia. Liczba oczeku-
jacych na przeszczep narzgdu ciggle rosnie. Te przyktadowe
problemy szybko zlikwidowataby mozliwos$¢ regeneracji dowolnej
tkanki ludzkiej. Mozliwo$¢ ta kryje sie w jednym z przetomowych
odkry¢ wspétczesnej cytobiologii — porozogennych komérkach
macierzystych wyizolowanych z rosngcego poroza jelenia szla-
chetnego (Cervus elaphus).

Poroze jeleniowatych

Poroze jest to twardy wytwor kostny (w przeciwienstwie do rogéw,
ktére sg wytworem naskorka) wyrastajgcy z wyrostkdw kosci czo-
towej (mozdzeni) u samcéw wiekszosci gatunkdéw z rodziny jele-
niowatych (Cervidae) i u samic reniferéw. Poroze jest odzwiercie-
dleniem kondycji noszacego je zwierzecia. Zawiera informacje
0 jego wieku i sile, decyduje o pozycji w hierarchii stada, ma
ogromny wptyw na dobér osobnikéw do rozrodu [2, 11]. Oprécz
funkcji reprezentacyjnej petni tez role broni. Samce walczg nim o
samice w okresie goddéw, zwanych rykowiskiem, a samice renife-
réw odganiajg samce w czasie karmienia cielat.

Poroze sktada sie z dwdch tyk. W tyce mozna wyréznic pien i od-
rostki, ktorych liczba, wielkos¢ i rozmieszczenie zalezg od gatunku,
wieku zwierzecia oraz wielu innych czynnikéw. U podstawy pnia znaj-
duje sie réza — nasada poroza ztozona z licznych kulistych wyrost-
kéw. Morfologia poroza jeleniowatych jest cechg gatunkowa [7, 11].

Poroze co roku jest zrzucane i narasta od nowa w bardzo szyb-
kim tempie. Proces zrzucania poroza zwigzany jest z resorpcjg
potgczen kostnych migdzy mozdzeniem a r6zg. W tkance kostnej
tworzg sie jamy, ktére sie wcigz powiekszajg i w kohcu obie tyki
poroza sie odtamujg [13].

Odrastanie poroza jest jednym z najszybszych proceséw proli-
feracyjnych w $Swiecie przyrody. W szczytowym etapie przyrost
tkanki chrzestnej moze osigga¢ nawet 2 cm na dobe. Zaraz po
zrzuceniu starego, martwego poroza, mozdzenie porasta delikat-
na, pokryta wioskami warstwa skory. Skéra ta, zwana scyputem,
jest bogato unerwiona i ukrwiona, co pozwala na bardzo wydajne
dostarczanie mineratéw i sktadnikéw budulcowych potrzebnych do
wzrostu nowego poroza [1]. Roshgce poroze rozwija sie
jako przedtuzenie mozdzenia. Powstaje on z wyspecjali-
zowanego regionu kosci czotowej, tzw. okostnej antlero-
genicznej. Ws$rod komorek okostnej antlerogenicznej,
mozdzenia oraz komérek mezenchymy wzrastajgcego
poroza znajdujg sie komorki macierzyste, ktére moga
réznicowaé sie w kierunku chondroblastow (komorek
chrzestnych), osteoblastéow (komérek kostnych), jak i fi-
broblastéw (komérek tkanki tgcznej) lub tenocytéw (ko-
morek Sciegnistych) [8].

Porozogenne komoérki macierzyste

Cegielski i wsp. [3] przeprowadzili rozlegte badania me-
chanizméw molekularnych wzrostu poroza u jelenia
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szlachetnego oraz komoérek biorgcych w nim udziat. Podczas za-
biegéw pielegnacyjnych we Wroctawskim Ogrodzie Zoologicznym
pobrano mate wycinki z koncowych, bocznych fragmentéw rosng-
cego poroza. Materiat pochodzit od jednego osobnika (poddanego
narkozie), pobierano go w maju, tj. w okresie najintensywniejszej
proliferacji komérek poroza. Czes$¢ pobranej tkanki postuzyta jako
materiat do preparatéw mikroskopowych, a cze$¢ wykorzystano do
zatozenia hodowli in vitro komérek porozogennych. Do zatozenia
hodowli pierwotnej uzyto matych, pozbawionych skéry owtosionej
(scyputu), mechanicznie rozdrobnionych fragmentéw tkanki rosng-
cego poroza. Wyizolowane z niej proliferujgce komérki wszczepio-
no do ptaskich butelek hodowlanych, zawierajgcych medium ho-
dowlane DMEM z dodatkiem antybiotykéw i L-glutaminy. Hodowla
byta prowadzona przez cztery miesigce w standardowych warun-
kach (atmosfera zawierajgca 5% CO,, temperatura 37°C).

Komorki wykazywaty ogromny potencjat proliferacyjny, w ciagu
72 godzin podwajaty swojg liczbe. Na preparatach mikroskopo-
wych wykonanych z hodowli in vitro zaobserwowano mate, nie-
zréznicowane komorki, ktére byly nieprzytwierdzone do podtoza
oraz pozbawione wypustek. Komorki z hodowli byty identyczne z
zaobserwowanymi w preparatach wykonanych z rosngcego poro-
za jelenia (fot. 1).

Wyprowadzong linie komoérkowg oznaczono symbolem MIC-1
i dokonano zgtoszenia patentowego w UPRP. Przydzielony patent
obejmuje linie komérkowg MIC-1, sposéb wyprowadzania i ho-
dowli tej linii oraz jej zastosowania [17, 18].

Swoistg cechg komérek macierzystych, ktérg wykazujg réw-
niez komorki MIC-1 jest brak ekspresji antygendéw zgodnosci
tkankowej MHC klasy Il. Potwierdzity to badania molekularne,
gdzie do reakcji PCR uzyto starteréw swoistych dla genéw kodu-
jacych biatka antygenowe MHC-I i MHC-Il. Obecnos$¢ produktu
tylko z reakcji ze starterami MHC-I1, a brak w reakc;ji ze starterami
MHC-II $wiadczy o braku ekspresji tego genu [6].

Regeneracja tkanki chrzgstnej

Opierajgc sie na mozliwosci réznicowania sie komoérek macierzy-
stych w komorki réznych tkanek i narzgdow, przeprowadzono ba-
dania majgce na celu sprawdzenie potencjatu regeneracyjnego li-
nii MIC-1. Chcac sprawdzi¢ wtasciwosci odbudowujace komoérek
porozogennych, Cegielski [2] wszczepit grupie zwierzat doswiad-
czalnych odpowiednio przygotowang hodowle komérek macierzy-
stych MIC-1 w chirurgicznie wykonane ubytki chrzgstki matzowiny
usznej. Do doswiadczenia uzyto 15 krolikow rasy biatej kalifornij-
skiej. Podzielono je na trzy grupy doswiadczalne: grupy ekspery-
mentalne — E i ET, gdzie pierwsza sktadata sie z szes$ciu krolikdw,
ktédrym wszczepiono porozogenne komérki macierzyste z linii
MIC-1, a druga z trzech krolikdw, ktérym wszczepiono transduko-
wane komérki MIC-1, posiadajgce gen reporterowy EGFP (enhan-
ced green fluorescent protein); oraz grupe kontrolng — C, obejmu-
jaca szes¢ pozostatych krolikéw. Jako rusztowanie dla komorek
macierzystych postuzyt Spongostan® — hemostatyczna zelatyno-
wa gabka wykorzystywana w chirurgii i medycynie regeneracyjnej
[9]. Wszystkim krolikom operacyjnie wycieto maty fragment tkanki
tgcznej matzowiny usznej i na jej miejsce wszczepiono identycznej
wielkosci fragment Spongostanu®: grupie E — nasgczony zawiesi-
ng komérek MIC-1, grupie ET — nasgczony zawiesing transduko-
wanych komoérek MIC-1, a grupie C — nasgczony solg fizjologiczna.
Przez caty okres trwania eksperymentu obserwowano i dokony-
wano pomiarow grubosci miejsca zabiegu oraz badano krew

Fot. 1. Hodowlane komérki porozogenne MIC-1 w mikroskopie skaningowym: a — x7200;
b — x6600 [16]
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Fot. 2. Widoczna granica miedzy tkanka
chrzestna ,,starg” (A) i ,nowa” — odbudo-
wana dzigki komérkom MIC-1 (B) [4]

i tkanki, w celu wykrycia
ewentualnego stanu za-
palnego.

Wyniki tego doswiad-
czenia potwierdzity wta-
Sciwosci regeneracyjne
porozogennych komo-
rek macierzystych. U obu
grup eksperymentalnych
(Ei ET) zaobserwowano
odbudowe tkanki chrzest-
nej matzowiny usznej, co
potwierdzity badania mi-
kroskopowe obszaru od-
budowy chrzgstki. Tkan-
ka w miejscu ubytku zo-

stata odbudowana nawet
z naddatkiem (Swiadczy o tym nieco wieksza grubos$¢ tkanki niz
przed zabiegiem), a pod mikroskopem wida¢ wyrazng granice
miedzy obszarami ,starej” i ,nowej” tkanki (fot. 2). Po przeprowa-
dzeniu reakcji immunohistochemicznej na materiale pochodza-
cym z grupy zwierzat ET potwierdzono obecno$¢ komoérek macie-
rzystych posiadajgcych gen biatka fluorescencyjnego (EGFP) w
obrebie obszaru regeneracji. Udowodnito to, ze komérki MIC-1
rzeczywiscie biorg udziat w procesach odbudowy [2, 4]. W grupie
kontrolnej (C) tkanka chrzestna nie odbudowata sie, miejsce ubyt-
ku byto bardzo cienkie, pokryte obustronnie niezmieniong skérg
(fot. 3).

W eksperymencie nie stosowano zadnych srodkéw immunosu-
presyjnych, a mimo to nie zaobserwowano zadnych objawéw odrzu-
cenia ksenowszczepu, pomijajgc drobne nacieki limfocytarne oraz
obecnos¢ komplekséw makrofagéow (FBGCs — foreign-body giant
cells — komorki olbrzymie typu ciata obcego), ktore zostaty wywota-
ne przez obecnos$¢ fragmentéw nosnika komoérkowego — ggbki ze-
latynowej. Przez caty czas prowadzenia do$wiadczenia obserwo-
wano prawidtowe gojenie przez rychtozrost. Bardzo stabe zréznico-
wanie oraz brak ekspresji antygendéw zgodnosci tkankowej MHC-II
na powierzchni btony komérek macierzystych MIC-1 ttumaczy brak
reakcji immunologicznej na wszczep obcogatunkowy [4, 16].

Regeneracja tkanki kostnej

Poroze jeleniowatych, za ktérego powstawanie odpowiadajg po-
rozogenne komorki macierzyste jest zbudowane z tkanki chrzest-
nej i kostnej [7], dlatego tez kolejng nasuwajacq sie hipotezg jest
mozliwos$¢ regeneracji ubytkow kostnych przy pomocy linii MIC-1.

Cegielski i wsp. [5] przeprowadzili eksperyment na grupie 15
zdrowych samic krélikow rasy biatej kalifornijskiej (10 w grupie
eksperymentalnej oraz pie¢ w grupie kontrolnej). Zwierzeta zosta-
ty poddane operacji w gtebokiej narkozie, podczas ktorej z prawej
strony gtowy wykonano naciecia odstaniajgce kgt zuchwy. Na-
stepnie wierttem chirurgicznym o $rednicy 1 mm wykonano otwor
przez okostng i ko$¢, az do szpiku. W grupie eksperymentalnej na
ubytku umieszczano maty kawatek Spongostanu® nasgczonego
zawiesing komorek MIC-1 (ok. 5 mm $rednicy), a w grupie kontro-
Inej ubytek pozostawiono niewypetniony. Odstoniete miejsca ko-
Sci zakryto ptatami
skoéry zwierzecia,
zaszyto i po nie-
zbednych procedu-
rach  pooperacyj-
nych pozostawiono
odkryte do gojenia.
Po tygodniu usu-
nieto szwy. Przez
caty eksperyment
monitorowano stan
zwierzat doswiad-
czalnych.

Po uptywie 1, 2,
6, 12 i 24 miesiecy
dwa kroliki z grupy
eksperymentalnej i
jeden z grupy kon-

Fot. 3. Obraz mikroskopowy prébki pobranej od
zwierzecia z grupy kontrolnej. Widoczny brak
jakiejkolwiek tkanki chrzestnej. Przerwa migdzy
dwoma warstwami skory jest wypetniona tkanka
taczng bliznowata [2]
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trolnej zostaty uspione przez podanie 1-2 g Morbitalu® na 1 kg
m.c. Ich zuchwy wypreparowywano do dalszych analiz.

Przeprowadzane regularnie obserwacje kliniczne pozwolity
stwierdzi¢, ze wszystkie zwierzeta doswiadczalne nie miaty zad-
nych znaczgcych problemoéw ze zdrowiem przez dwa lata badan,
a zwierzeta z grupy eksperymentalnej przyjety wszczep Spongo-
stanu® z zawiesing komoérkowg. Zaobserwowano u nich szybkie
procesy regeneracyjne, bez objawéw zapalenia lub odrzucenia
implantu, kiedy w grupie kontrolnej zachodzito powolne samole-
czenie. Tkanka kostna z miejscem ubytku zostata (po odpowied-
nim spreparowaniu) zbadana mikroskopowo. W pierwszym mie-
sigcu na wewnetrznej krawedzi ubytku opatrzonego rusztowa-
niem z porozogennych komérek macierzystych zaobserwowano
tworzace sig beleczki z warstwowo utozonymi aktywnymi komér-
kami kosciotworczymi — osteoblastami. Wytworzona zostata tez
gruba warstwa okostnej z duzg iloscig osteoblastow. Wyraznie
mozna tez byto obwodowo zaobserwowac¢ sektory zmineralizo-
wanej macierzy migedzykomorkowej, gdzie osteoblasty prze-
ksztatcity sie w osteocyty — komorki kostne. Po dwéch miesigcach
doswiadczenia zauwazono od zewnagtrz ubytku zregenerowang
tkanke kostng, zawierajgcg naczynia krwiono$ne i przestrzenie
zawierajgce szpik kostny czerwony. W wewnetrznej czesci ubytku
znajdowata sie grubsza niz naturalna zwierzeca okostna, z duzg
iloscig aktywnych komorek kosciotworczych. Takich zmian brako-
wato w preparatach mikroskopowych wykonanych z tkanki kroli-
kéw grupy kontrolnej. Tam zaobserwowano tylko tkanke kostng z
cienkg warstwg okostnej, Swiadczgce o powolnym, pierwotnym
zroscie kosci [10]. W kolejnych kontrolach, po 6, 12 i 24 miesig-
cach procesy regeneracyjne znaczgco zwolnity, a nowopowstata
tkanka kostna coraz bardziej przypominata oryginalng, dojrzatg i
autologiczng. Zaobserwowano rowniez catkowite wchioniecie
resztek Spongostanu®. Procesy w grupie kontrolnej przejawiaty
ten sam efekt [5].

Zastosowanie opatrunku z zywym wszczepem komérek MIC-1
z duzg skutecznoscig przyspieszyto i polepszyto proces regene-
racji tkanki kostnej, nie indukujgc przy tym reakcji immunologicz-
nej ani nie powodujgc zadnych innych komplikacji. Badanie po-
twierdzito ogromny potencjat linii komorkowej, ktory w przysztosci
moze pozwoli¢ na leczenie powaznych, rozlegtych ztaman, a na-
wet ubytkéw kostnych.

Leczenie sciegien u koni

Komoérki MIC-1 moga znalez¢ réwniez zastosowanie w weteryna-
rii. Cegielski i Kalisiak [8] przedstawili posiadane przez linie ko-
mérek MIC-1 wtasciwosci odbudowujgce, jako mozliwy przetom
w terapii uszkodzonych sciegien koni. Aseptyczne zapalenie Scie-
gien u koni znane jest od dawna, na jego temat powstato wiele
szeroko zakrojonych prac patofizjologicznych opisujgcych istote
choroby oraz jej skutki. Mimo tego nie opracowano jeszcze na-
prawde skutecznej metody leczenia tego schorzenia. Badacze,
bazujgc na obecnej metodzie polegajacej na leczeniu mezenchy-
malnymi komdrkami macierzystymi pozyskiwanymi od zwierzat
(m.in. szpikowe, ttuszczowe allogeniczne i ksenogeniczne), za-
proponowali wykorzystanie komérek porozogennych. Ta substy-
tucja rozwigzataby dwa powazne problemy stosowanej terapii.
Pierwszym jest mata dostepnos$¢ i trudnosé pozyskiwania komo-
rek macierzystych koni, a drugim — reakcje immunoagresji wobec
allo- i ksenogenicznych wszczepéw komdérkowych [8]. MIC-1, ze
wzgledu na tatwos¢ w hodowli i praktyczny brak prawdopodobien-
stwa odrzutu wszczepu, s3g idealnym narzedziem do leczenia
uszkodzonych przez zapalenie Sciegien u koni.

Podsumowanie

Odkad Aleksander Maximov w 1908 roku na kongresie w Berlinie
zaproponowat termin ,komorki macierzyste” dla odkrytych przez sie-
bie ,poliblastéw” [12], srodowisko naukowe wypatrywato przetomu.
Ogromne zainteresowanie histologéw tym zagadnieniem spowodo-
wato gwattowny jego rozwdj oraz pojawianie sie hipotez odnosnie do
jego zastosowan. Realne juz sg szanse na wykorzystanie ludzkich
embrionalnych i somatycznych komérek macierzystych do terapii
najgorszych schorzen dzisiejszych czasow: raka, cukrzycy, choroby
Parkinsona, plgsawicy Huntingtona, a nawet celiakii i mukowiscydo-
zy — dzi$ nieuleczalnych [15].
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Wroctawscy naukowcy, zaczynajgc badania nad rosngcym po-
rozem Cervus elaphus chcieli opisa¢ nadzwyczajny proces co-
rocznego btyskawicznego odtwarzania tkanki kostnej, a odkryli
potezne narzedzie medycyny regeneracyjnej, ktére w duzej mie-
rze przyczyni sie w przysztosci do leczenia ciezkich urazéw oraz
ubytkéw tkankowych spowodowanych réznymi chorobami. Obec-
nie linia MIC-1 jest juz stosowana w biodermokosmetykach oraz
w kosmetycznych preparatach weterynaryjnych wspomagajgcych
gojenie ran zwierzgt. Kosmetyki na bazie homogenatu komodrek
macierzystych MIC-1 pobudzajg komorki skéry do produkcji kola-
genu i innych biatek, zwalniajg procesy starzenia sie skoéry oraz
regenerujg juz powstate zmiany [14]. Planowana jest produkcja
srodkoéw majgcych znalez¢ zastosowanie w szpitalach i w lecze-
niu podstawowym. Linia porozogennych komorek macierzystych
MIC-1 moze zrewolucjonizowaé medycyne regeneracyjng [16].
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Kardiomiopatia przerostowa
u kota domowego

Magdalena Mazurkiewicz, Joanna Gruszczynska,
Katarzyna Siewruk

Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Kardiomiopatia (ang. Cardiomyopathy, Myocardiopathy — MCP) to
heterogenna etiologicznie grupa choréb miesnia sercowego, be-
daca przyczyna jego dysfunkcji. Podstawg podziatu sg zmiany
anatomopatologiczne, elektrokardiograficzne oraz dysfunkcje
czynnos$ciowe [8]. Do najczesciej wystepujgcych typow kardio-
miopatii nalezg: kardiomiopatia dylatacyjna (rozstrzeniowa, za-
stoinowa, ang. Dilated Cardiomyopathy — DCM), restrykcyjna (za-
ciskajgca, ograniczajgca, ang. Restrictive Cardiomyopathy —
RCM) oraz najczesciej wystepujaca u kotéw kardiomiopatia prze-
rostowa (ang. Hypertrophic Cardiomyopathy — HCM). Wedtug
tradycyjnego podziatu kardiomiopatia przerostowa jest chorobg,
w ktdrej wystepuje przerost miesnia lewej komory z towarzysza-
cym lub nie pogrubieniem przegrody serca [8]. Choroba moze
przebiega¢ ze zwezeniem drogi odptywu krwi z lewej komory, jak
ma to miejsce w 25% diagnozowanych przypadkéw (ang. Hyper-
trophic Cardiomyopathy with Obstruction — HOCM), badz bez
zwezenia i zaburzenia drogi odptywu u pozostatych 75% diagno-
zowanych pacjentéw (ang. Hypertrophic Cardiomyopathy without
obstruction — HNCM). Zmiany w sercu sg pierwotne, co oznacza,
ze nie stwierdzono ani obcigzen hemodynamicznych, ktérych
obecnos$¢ mogtaby ttumaczy¢ zaistniaty stopien przerostu, ani
choréb uktadowych, takich jak amyloidoza i glikogenoza. Celem
opisanego podziatu byto wyréznienie stanow, w ktérych wystepu-
je przerost kardiomiocytéw od standéw, w ktérych zwiekszenie
masy lewej komory i grubosci jej scian jest wynikiem naciekow
Ssrodmigzszowych bgdz wewngtrzkomdrkowego gromadzenia sie
substratéw metabolicznych. Przyzyciowa diagnostyka réznicowa
obu przypadtosci z zastosowaniem nieinwazyjnych technik jest
niemozliwa. Zazwyczaj dokonywana jest po$smiertna biopsja mie-
$nia sercowego lub badania histopatologiczne jego wycinka. W
wielu osrodkach akademickich nadal trwajg prace nad udoskona-
leniem podziatu kardiomiopatii tak, aby optymalnie dostosowaé
go do potrzeb diagnostyki klinicznej [5]. Europejskie Towarzystwo
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Kardiologiczne (ang. European Society of Cardiology — ESC) w
2003 roku podato definicje kardiomiopatii, jako pierwotnej choro-
by miesnia sercowego o nieznanej przyczynie. Natomiast te o
znanej etiologii lub zwigzane z chorobami uktadowymi sklasyfiko-
wano jako wtdrne lub swoiste choroby miesnia sercowego. W naj-
nowszej klasyfikacji przedstawionej przez ESC w 2007 roku, roz-
poznanie HCM poszerzono o choroby uktadowe oraz zespoty
uwarunkowane genetycznie, ktérym towarzyszy przerost miesnia
sercowego. Oprécz klasycznych mutacji biatek sarkomerowych,
do przyczyn kardiomiopatii przerostowej zaliczono miedzy inny-
mi: glikogenozy, lizosomalne choroby spichrzeniowe, cytopatie
mitochondrialne, zespoty genetyczne i inne (m.in. otytos¢) [20].

Anatomia patologiczna i patofizjologia kardiomiopatii przerostowej

Zmiany anatomopatologiczne oraz patofizjologia kardiomiopatii
zostaly szczegoétowo zbadane i opisane u cztowieka. Miesien ser-
cowy, szczegolnie lewej komory i lewego przedsionka ulega mniej
lub bardziej nasilonej hipertrofii o charakterze ogniskowym badz
rozprzestrzeniajgcym sie. Przerost, najczesciej asymetryczny,
obejmowac¢ moze takze przegrode (powodujgc zwezenie drogi
doptywu), wowczas lewa komora serca ma mniejszg objeto$¢ od
prawej. Koncentryczne pogrubienie $cian komér powoduje wy-
réwnanie ich objetosci. Hipertrofia bardzo rzadko dotyczy prawej
komory [7]. Najbardziej charakterystycznym obrazem histopato-
logicznym jest przerost i zgrubienie pojedynczych widkien mie-
$niowych. Z powodu towarzyszacej fragmentacji, sg one krétsze
od wiokien prawidiowych. Ich orientacja jest zaburzona i niemal
kazde widkno przebiega w innym kierunku, poprzecznie lub sko-
Snie w stosunku do ich wtasciwego utozenia, a czesto wtdkna
uktadajg sie w koncentryczne struktury i pierscienie [1]. Dodatko-
wo mogg pojawi¢ sie wirety tkanki tgcznej, zastepujgce znaczng
ilo$¢ wtokien migdniowych [7]. Zwtdknienia sSrodmigzszowe moga
powstawa¢ miejscowo i sg charakterystyczne dla przegrody mie-
dzykomorowej w przebiegu kardiomiopatii ze zwezeniem drogi
odptywu lub licznie wystepujg w catej tkance mie$niowej w przy-
padku ogodlnego przerostu miesnia sercowego [1]. Struktura sar-
komeru jest réwniez zmieniona, a szczegdlnie w obszarze linii Z,
ktéra moze by¢ poszerzona w kierunku centrum sarkomeru, po-
dzielona na fragmenty, a takze przytaczona do sarkolemmy, co
skutkuje zwiekszeniem ilosci materiatu budulcowego linii Z w ob-
rebie potgczen miedzykomorkowych. Obserwuje sie réwniez po-
wiekszone mitochondria [8] i jadra komdrkowe o nietypowych
ksztattach [3], a takze poszerzone przestrzenie okotojgdrowe [7].

W przebiegu kardiomiopatii zmiany patofizjologiczne bezpo-
$rednio zwigzane sg z zaburzeniem funkcji rozkurczowej serca.
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