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Mechaniczne wspomaganie:
czy tylko pomost do przeszczepu serca? 
Mechanical circulatory support: not only a bridge to heart transplantation

Małgorzata Sobieszczańska−Małek, Tomasz Zieliński, Jerzy Korewicki

Klinika Niewydolności Serca i Transplantologii, Instytut Kardiologii, Warszawa

WSTĘP
Transplantacja serca (TS) jest w obecnie jedyną metodą po-
zwalającą na długotrwałe przeżycie chorych ze skrajną nie-
wydolnością serca (HF). Szacunkowo, roczne przeżycie osób
kwalifikowanych w trybie pilnym do przeszczepu serca wy-
nosi < 50% [1]. Przeżycie pacjentów po TS, na podstawie
rejestru ISHLT, wynosi 50% w okresie 10 lat. W ciągu roku
na świecie dokonuje się ok. 5 tys. przeszczepień, w Stanach
Zjednoczonych ok. 2000, w Europie ok. 1,5 tys. [2]. Sza-
cunkowo liczba kandydatów do TS jest 10-krotnie większa.
Podstawowym problemem transplantologii jest ograniczo-
na liczba dawców narządów. Istnieje więc pilna potrzeba
stworzenia systemów wspomagających lub zastępujących
uszkodzone serca, które pozwoliłyby na wydłużenie czasu
przeżycia w oczekiwaniu na TS. Byłby to pomost do TS,
zwłaszcza w sytuacjach, gdy chory zakwalifikowany do prze-
szczepu nie jest w stanie dożyć momentu transplantacji ze
względu na zaawansowaną HF niepoddającą się klasycznej
farmakoterapii. W części przypadków uszkodzenia serca
zastosowanie mechanicznego wspomagania serca (MWS)
może być pomocne w uzyskaniu trwałej poprawy w zakre-
sie krążenia z możliwością eksplantacji, a dla części chorych
w sytuacji nieodwracalnych trwałych zmian byłaby to tera-
pia docelowa.

Pierwsze MWS to aparatura do krążenia pozaustrojo-
wego skonstruowana w latach 50. XX w., zastosowana
pierwszy raz z powodzeniem przez Johna H. Gibbona Jr
w 1953 r., podczas operacji zamknięcia ubytku w prze-
grodzie międzyprzedsionkowej u młodej kobiety. Pierw-
sza sztuczna komora to początek lat 60. Pierwsze sztucz-
ne serca skonstruował w 1957 r. holenderski lekarz
William Kolff, twórca sztucznej nerki. Zostało ono wszcze-
pione psu w miejsce naturalnego serca (przeszczep hete-

rotopowy). Pies przeżył z nim zaledwie 90 min. W kolej-
nych latach prowadzono intensywne prace nad udosko-
nalaniem urządzeń wspomagających pracę serca. Pierw-
sze opatentowane sztuczne serce opracował w 1963 r. Paul
Witchell. Na podstawie jego prac dr Robert Jarvik stworzył
model sztucznego serca — Jarvik 7. Serce to, zasilane pneu-
matycznie, było zbudowane z aluminium i plastiku. W Kli-
nice Uniwersyteckiej w Utah 2 grudnia 1982 r. przepro-
wadzono operację wszczepienia protezy sercowej Jarvik-
7 pacjentowi z HF. Pacjent przeżył 112 dni. Od tego cza-
su rozpoczęto program wszczepiania Jarvik 7 osobom ze
skrajnie ciężką HF, uzyskując najdłuższe przeżycie 2 lata
w ramach terapii docelowej i 670 dni jako pomost do prze-
szczepu. Jednak ze względu na liczne powikłania, krwa-
wienia, zmiany zatorowo-zakrzepowe i infekcje na począt-
ku lat 90. program został wstrzymany.

W kolejnych latach nastąpiły istotny rozwój i miniatu-
ryzacja systemów wspomagania lewej (LV) i prawej (RV)
komory. W początkowym okresie były to pompy zewnętrz-
ne generujące pulsacyjny przepływ krwi w naczyniach. Sys-
temy te służyły głównie do wspomagania serca w okresie
oczekiwania na przeszczep. Pompy były zasilane zewnętrz-
nymi systemami sterującymi, membranowe, pneumatycz-
ne (m.in. polski POLVAD) (ryc. 1). Dalszy rozwój mecha-
nicznego wspomagania serca to wszczepialne pompy pneu-
matyczne. Początkowo urządzenia te były implantowane
do jamy brzusznej. Wspomaganie serca było zasilane ze-
wnętrznymi bateriami. Najczęstszymi powikłaniami syste-
mów były infekcje związane z implantowanymi urządze-
niami i przewodami łączącymi pompę z zewnętrznym za-
silaniem. Często występowały powikłania zatorowo-zakrze-
powe i masywne krwawienia, spowodowane błędami
w stosowaniu antykoagulantów. Powikłania zatorowe i epi-
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zody mózgowe występowały odpowiednio u 28% i 20%
pacjentów. Z czasem, w miarę rozwoju technicznego urzą-
dzeń i zmian w leczeniu przeciwkrzepliwym, uległa obni-
żeniu częstość epizodów mózgowych w zależności od typu
urządzenia wspomagającego [3, 4].

W ciągu ostatnich 3 lat osiągnięto istotny postęp w kon-
strukcji systemów MWS. Powstały pompy o przepływie cią-
głym: pompy osiowe i pompy najnowszej generacji, pom-
py odśrodkowe. W urządzeniach tych wirniki zawieszono
w polu magnetycznym, dzięki czemu zlikwidowano prze-
strzenie nieobmywane przez krew, które powodowały two-
rzenie się skrzeplin (ryc. 2). Dane z rejestru INTERMACS z lat
2006–2011 wskazują na zmianę proporcji rodzaju wszcze-
pionych urządzeń. W ostatnim okresie implantowano
w większości pompy o przepływie ciągłym (78%) u dorosłych
pacjentów.

Mankamentem całkowicie implantowanych pomp jest
zewnętrzne bateryjne zasilanie z możliwością infekcji kabla
łączącego pompę z baterią. Od 2006 r. jest prowadzony re-
jestr implantacji systemów wspomagania INTERMACS. Do
czerwca 2011 r. implantowano ponad 4000 urządzeń.
W większości (3899 tj. 89,3%) było to wspomaganie lewo-

komorowe, w 368 (8,4%) przypadków wspomaganie
obukomorowe, a całkowicie implantowalne sztuczne serce
w 99 (2,3%) przypadków.

Roczne przeżycie wyniosło 78%, 2-letnie 68%. U 5718
chorych z ciężką HF wspomaganie było pomostem do prze-
szczepu serca (32% pacjentów) [5]. Roczne przeżycie u cho-
rych ze wspomaganiem o charakterze ciągłym wyniosło 82%,
pulsacyjnym 61%, a 2-letnie odpowiednio 74% i 43% [6].

Najczęstszym zastosowaniem systemów do wspoma-
gania serca jest ich wykorzystanie jako: pomost do wyle-
czenia (bridge to recovery), pomost do transplantacji (brid-
ge to transplantation) lub jako terapia docelowa (destina-
tion therapy). Czasowe wszczepienie sztucznych komór
pozwala na wdrożenie leczenia w ostrej HF w przebiegu
zapalenia mięśnia sercowego, zwłaszcza o piorunującym
przebiegu. Wszczepienie systemów wspomagania czasowe-
go krótkoterminowego (kontrapulsacja wewnątrzaortalna,
ECMO, wspomaganie lewokomorowe t. Impella czy Tan-
demHeart) w przebiegu HF z powodu wstrząsu kardiogen-
nego, zespołu pokardiotomijnego czy pozawałowej HF, przy
braku powrotu czynności serca, jest zyskiem czasu pozwa-
lającym na podjęcie decyzji o dalszym postępowaniu (brid-
ge to decision). W zależności od rozpoznania i przebiegu
MWS może pomóc w stabilizacji pacjenta i zakończyć się
wyleczeniem oraz wyszczepieniem. W sytuacji nieuzyska-
nia stabilizacji celowe będzie zastosowanie długotermino-
wego wspomagania serca jedno- lub obukomorowego
u chorych kwalifikowanych do TS lub u osób niekwalifiko-
wanych do przeszczepu — MWS jako terapii docelowej.
Wskazaniami do wspomagania serca są:
— skurczowe ciśnienie tętnicze < 80 mm Hg, z stwierdza-

nymi w badaniu przedmiotowym zaburzeniami perfuzji
obwodowej;

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Schemat wspomagania obukomorowego t. POLVAD.
System wspomagania POLCAS złożony z jednostki napędowej
POLPDU 402 i dwóch komór wspomagania POLVAD-MEV.
Komora prawa: krew z prawego przedsionka płynie do komory
zewnętrznej, a następnie do tętnicy płucnej. Komora lewa: krew
z lewego przedsionka lub koniuszka lewej komory płynie do
komory zewnętrznej, a następnie do aorty. Pompa zapewnia
przepływ o charakterze pulsacyjnym (dzięki uprzejmości
Fundacji Rozwoju Kardiochirurgii w Zabrzu)

Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2. Schemat wspomagania lewokomorowego wszczepial-
nego typu HeartWare. W koniuszku lewej komory jest wszcze-
piona pompa odśrodkowa, której wirnik jest umieszczony
w polu magnetycznym, a kaniula odpływowa jest wszyta do
aorty wstępującej. Kabel łączący jest wyprowadzony przez skórę
i połączony ze sterownikiem, który jest wyposażony w 2 baterie
pozwalające na ok. 16 godzin pracy. Pompa zapewnia przepływ
o charakterze ciągłym
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— wskaźnik sercowy < 2,1 l/min/m2;
— ośrodkowe ciśnienie żylne > 20 mm Hg;
— ciśnienie kapilarne płucne > 20 mm Hg;
— obecność kwasicy metabolicznej;
— spadek utlenowania krwi żylnej < 40%;
— oliguria < 1 ml/kg/min;
— konieczność zwiększania zawartości tlenu u chorych

z wentylacją mechaniczną;
— istotny spadek wydolności serca ocenianej na podstawie

badań, np. echokardiografii.

WSPOMAGANIE JAKO POMOST
DO WYLECZENIA

Pierwszy opis objawów HF w przebiegu zapalenia mięśnia
sercowego przedstawiony przez Jean Nicolas Corvisatra po-
chodzi z początków XIX wieku. Zapalenie miokardium może
przebiegać pod różnymi postaciami, m.in. bezobjawowo (co
sprawiło, że w ostatnich latach uzupełniono klasyfikację Dal-
las o badania immunocytochemiczne markerów zapalenia),
z dolegliwościami typu dławicowego, zaburzeniami rytmu lub
ciężką HF. W tym ostatnim wypadku, gdy dochodzi do de-
kompensacji hemodynamicznej, mimo intensywnej farma-
koterapii i ewentualnego wspomagania kontrapulsacją we-
wnątrzaortalną, konieczne jest zastosowanie MWS. Systemy
te umożliwiają choremu przetrwanie ostrej i podostrej fazy
infekcji i przeprowadzenie w tym czasie diagnostyki etiologii
zapalenia, wdrożenie ewentualnie leczenia przyczynowego
oraz pełnej terapii HF. Czasowe krótko- i średnioterminowe
odbarczenie serca pozwala uruchomić procesy naprawcze
oraz pozostałą rezerwę mięśnia sercowego. Czas wspomaga-
nia jest niezbędny do resorpcji obumarłych kardiocytów i po-
prawy funkcji skurczowej w przetrwałych komórkach, dopro-
wadzając tym samym nawet do całkowitego wyleczenia. Za-
palenie mięśnia sercowego w ok. 5% przypadków jest wska-
zaniem do mechanicznego wspomagania. Potencjalnymi
kandydatami do eksplantacji wspomagania, niezależnie od
planowanego celu wspomagania, są chorzy z ciężką HF, u któ-
rych uzyskano stabilizację kliniczną po co najmniej 4 tygo-
dniach wspomagania. Pierwszy opis takiego postępowania
został przedstawiony przez Birks, a zastosowany protokół
nazwano protokołem z Harefield. Pacjenci w okresie stabili-
zacji po zastosowaniu sztucznego wspomagania, możliwości
odstawienia leków inotropowo dodatnich byli poddawani
klasycznej farmakoterapii, która obejmowała: lisinopril 40 mg/d.,
karwedilol 50 mg 2 ×/d., spironolakton 25 mg i losartan
100 mg/d. Dodatkowo podawano klenbuterol (b2 agonista),
aby zapobiec atrofii mięśnia odciążonego serca. Farmakote-
rapię, wraz ze wspomaganiem LV, prowadzono od chwili nor-
malizacji wymiarów i frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF)
(63–603 dni). Przed eksplantacją wspomagania LVEF wzro-
sła z 12% do 64%, a wymiar końcoworozkurczowy zmniej-
szył się z 75 mm do 55 mm. Przeżycie tej grupy chorych wy-
niosło 91% po roku i 81% po 4 latach. Należy pamiętać, że

tak spektakularne wyniki można było uzyskać w wyselekcjo-
nowanej grupie chorych, w której można było odstawić leki
działające inotropowo dodatnio. Do programu kwalifikowa-
no pacjentów z nie-niedokrwiennym uszkodzeniem mięśnia
sercowego, wykluczonym piorunującym zapaleniem miokar-
dium, prawdopodobnie z przewlekłym zapaleniem mięśnia
[7, 8]. Udowodniono ograniczenie włóknienia, apoptozy,
normalizację w zakresie aktywności metaloproteinaz, norma-
lizację obiegu wapnia, normalizację gęstości receptorów beta-
adrenergicznych i receptorów dla endoteliny pod wpływem
tego leczenia.

WSPOMAGANIE JAKO POMOST
DO TRANSPLANTACJI

U części pacjentów zakwalifikowanych do TS, ze względu na
zaostrzenie HF, systemy wspomagania pozwalają na docze-
kanie do transplantacji. U chorych ze skrajną HF MWS po-
zwala na precyzyjne ustalenie wskazań lub przeciwwskazań
do przeszczepu. Umożliwia poprawę funkcji narządów miąż-
szowych i normalizację nadciśnienia płucnego. Daje szansę
na zakwalifikowanie chorego do TS, jest pomostem do prze-
szczepu i pozwala podjąć decyzję o docelowym zastosowa-
niu wspomagania.

WSPOMAGANIE JAKO
TERAPIA DOCELOWA

Mechaniczne wspomaganie serca jest nie tylko pomostem
do przeszczepu serca, ale może być stosowane jako terapia
docelowa w przypadku przeciwwskazań do TS. Dotyczy to
przede wszystkim chorych z ciężką HF, z towarzyszącą nie-
wydolnością nerek, osób ze znaczną nadwagą, w wieku
> 70 lat, z utrwalonym nadciśnieniem płucnym. Roczne prze-
życie w tej grupie pacjentów wynosi 67%, a 2-letnie 46%.
Rokowanie zależy od stosowanego systemu wspomagania.
U chorych, u których użyto pomp o przepływie ciągłym,
roczne przeżycie wyniosło 82%, u osób ze wspomaganiem
pulsacyjnym — 61%. Obecnie na podstawie rejestru obej-
mującego lata 2006–2011 szacuje się, że 24% MWS jest
wszczepianych jako pomost do transplantacji, 40,5% w ce-
lu poprawy stanu klinicznego na tyle, by pacjent mógł być
rozpatrywany jako kandydat do przeszczepienia (bridge to
candidacy), a 34% w ramach terapii docelowej (w 2009 r.
grupę tę stanowiło 3,9% pacjentów) [6].

Wskazania do MWS jako terapii docelowej obejmują:
— HF w IV klasie wg NYHA, bez odpowiedzi na leczenie

stosowane w okresie przynajmniej 60–90 dni;
— obniżenie LVEF < 25%;
— spowodowane HF obniżenie VO2 peak < 12 ml/kg/min

w trakcie ergospirometrycznej próby wysiłkowej;
— konieczność długotrwałego stosowania amin katecholo-

wych ze względu na hipotensję;
— pogarszającą się wydolność nerek lub objawy zastoju

w krążeniu płucnym [9].
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Zastosowanie MWS wiąże się z wieloma objawami nie-
pożądanymi, często zagrażającymi życiu pacjenta. Są to epi-
zody zakrzepowo-zatorowe łącznie z epizodami z zakresu
ośrodkowego układu nerwowego, krwawienia związane z le-
czeniem przeciwkrzepliwym. U chorych przewlekle leczo-
nych mechanicznym wspomaganiem komorami stwierdza się
często niedobory czynników krzepnięcia określane jako na-
byty zespół von Willebranda [10]. Nierzadko występują za-
każenia wywodzące się z okolicy wyjścia przewodu łączą-
cego pompę z baterią.

Wspomaganie LV może ujawnić lub pogłębić cechy pra-
wokomorowej HF ze względu na znamienne zwiększenie
pojemności minutowej. Dlatego w procesie kwalifikacyjnym
do wspomagania lewokomorowego istotna jest ocena funk-
cji RV. Zwłaszcza obecność ciężkiej niedomykalności zastawki
trójdzielnej i zmienionej w przebiegu nadciśnienia płucnego
geometrii RV mają istotny wpływ na jej pooperacyjną wydol-
ność [11]. Wykazano, że jeżeli stosunek wymiaru końcowo-
rozkurczowego RV do LV jest większy od 0,72, to w tej gru-
pie pacjentów ryzyko wystąpienia ciężkiej niewydolności RV
jest największe [12].

Długotrwałe wspomaganie pompami o przepływie cią-
głym prowadzi do zmian w funkcji i morfologii zastawki aor-
talnej. Odciążenie LV powoduje zmniejszenie częstości i za-
sięg otwarcia zastawki aortalnej. Dlatego też podczas wizyt
kontrolnych szczególnie ważna jest echokardiograficzna oce-
na czynności tej zastawki [13].

Istotnym problemem jest immunizacja pacjentów zwią-
zana ze wspomaganiem serca, co ma kluczowe znaczenie
u osób kwalifikowanych do TS. Przyczyną są liczne przeto-
czenia krwi i materiał, z którego zbudowane są pompy. Nie-
stety stosowanie immunoglobulin, plazmaferezy, rituksima-
bu nie ma istotnego wpływu na poziom przeciwciał limfocy-
totoksycznych (PRA), a powoduje w znacznym odsetku po-
wikłania bakteryjne.

Ryzyko zakażeń może zaistnieć w każdym okresie po
wszczepieniu, ale najczęściej występuje między 2. tygo-
dniem a 2. miesiącem po implantacji [14]. Zwykle są to
zakażenia bakteriami Gram dodatnimi (Staphylococcus au-
reus, epidermidis), rzadziej Gram ujemnymi (Pseudomo-
nas aerginosa, Enterobacter i Klebsiella sp.) oraz grzybami
[15]. Najczęstszą lokalizacją jest zakażenie linii wyprowa-
dzających zasilanie konduitów, co może prowadzić do roz-
woju bakteriemii, posocznicy czy zapalenia wsierdzia. Po-
socznica rozwijająca się u pacjentów z MWS sprzyja po-
wstawaniu zatorów w ośrodkowym układzie nerwowym
czy niewydolności wielonarządowej i jest najczęstszą przy-
czyną zgonu [16]. Dlatego miejsce wyprowadzenia linii wy-
maga szczególnie starannej opieki. Opatrunki powinny być
zmieniane przy zachowaniu wszelkich warunków asepty-
ki (maski, jałowe rękawiczki), myte z łagodnym mydłem
przeciwbakteryjnym i jałową solą fizjologiczną, przykrywa-
ne jałowym opatrunkiem. Również same kable powinny

być zabezpieczone przed nadmierną ruchomością, by zmi-
nimalizować ryzyko mechanicznego uszkodzenia [17].

PODSUMOWANIE
U części chorych z ciężką HF mechaniczne wspomaganie
może być metodą terapii w skojarzeniu z metodami trady-
cyjnymi. Być może w przyszłości wczesne leczenie kardio-
miopatii rozstrzeniowej z zastosowaniem MWS i intensyw-
nej farmakoterapii, genoterapii, komórek macierzystych
zwiększy odsetek trwałych wyleczeń HF.

Poprawa czynności serca może umożliwić eksplanta-
cję urządzenia. W przyszłości, po znacznym zredukowaniu
kosztów, MWS może będzie stosowane wcześniej, nie tyl-
ko u chorych ze skrajną HF, co pozwoli na wyleczenie lub
zapobieganie progresji ciężkiej HF. Należy również podkre-
ślić istotną poprawę jakości życia, zwłaszcza u osób, u któ-
rych zastosowano MWS jako terapię docelową. Przeprowa-
dzając kwestionariusz Minnesota u chorych z HF, pacjenci
z MWS osiągali najwyższą wartość wskaźnika jakości życia
w porównaniu z osobami leczonymi optymalnie farmako-
logicznie czy chorymi leczonych dodatkowo terapią resyn-
chronizującą [18, 19].

Konflikt interesów: Autorzy w latach 2007–2011 byli uczest-
nikami programu: „Program wieloletni w latach 2007–2011
pod nazwą Polskie Sztuczne Serce”.
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