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Odkrywanie proarytmicznych mechanizméw komorowego ttuszczu wenatrzsercowego w
niewydolnosci serca za pomoca transkryptomiki przestrzennej: od t6zka pacjenta po nowoczesne
obrazowanie molekularne

Choroby uktadu krazenia stanowig gtdéwng przyczyng zgondéw w krajach rozwinietych. Niewydolnosé
serca (HF) stanowi jedng z gtéwnych przyczyn zgondéw zwigzanych z chorobami uktadu krazenia i
wystepuje u 1-2% dorostych. Stosowane obecnie metody terapeutyczne w HF sg niewystarczajace,
poniewaz jedynie spowalniajg postep choroby i nie sg w stanie jej catkowicie zatrzymadé ani wyleczy¢,
co podkresla potrzebe skuteczniejszych opcji terapeutycznych.

Zagrazajace zyciu komorowe zaburzenia rytmu (VA) sg gtéwnga przyczyng Smierci w zaawansowane;j
niewydolnosci serca (HF). Niemniej jednak mechanizmy lezgce u podstaw VA s3 stabo poznane, a
leczenie ogranicza sie do inwazyjnych i kosztownych terapii urzgdzeniami wszczepialnymi. Dlatego
istnieje pilna potrzeba gtebszego zrozumienia przyczyn VA, aby poprawic¢ strategie zapobiegawcze i
leczenie.

Jednym z czynnikow, ktére mogg przyczyniaé sie do postepu niewydolnosci serca, jest ttuszcz
wewnatrzmiesniowy (inFat), unikalny rodzaj ttuszczu, ktéry gromadzi sie pomiedzy komérkami miesnia
sercowego. Cho¢ jego doktadna rola nie jest jeszcze w petni zrozumiana, inFat moze oddziatywac na
miesien sercowy poprzez wydzielane biatka i bezposrednig komunikacje, a takze tworzy¢ mechaniczne
bariery, ktdre zaktécajg efektywng przewodnosé impulséw. W réznych chorobach serca, w tym w HF,
inFat przechodzi patologiczne zmiany prowadzace do uwalniania czgsteczek prozapalnych, ktére
dodatkowo zaburzajg funkcje serca. Badania wykazaty, ze inFat moze powodowaé wolne i nieregularne
przewodzenie elektryczne w przedsionkowym miesniu sercowym u pacjentdw z migotaniem
przedsionkéw. Jednak jego rola w arytmiach komorowych w niewydolnosci serca pozostaje niejasna.

Projekt ten ma na celu zbadanie roli inFat w rozwoju VA w niewydolnosci serca, przy uzyciu
kompleksowego, multidyscyplinarnego podejscia. taczac transkryptomike przestrzenng z badaniami
histologicznymi i funkcjonalnymi na ludzkich tkankach serca pacjentéw z HF, zbadamy, jak inFat
przyczynia sie do arytmogenezy. Naszym celem jest odkrycie nowych strategii terapeutycznych, ktére
beda celowac w inFat i jego wptyw na tkanke serca, co w efekcie poprawi zapobieganie i leczenie
zagrazajacych zyciu arytmii w niewydolnosci serca.



