Jednim z nezadoucich projevi soucasného zivota v ekonomicky rozvinutych zemi je vysoké frekvence
onemocnéni kardiovaskuldrniho systému a s tim souvisejici nejcastéj$i pti¢ina umrti. V roce 2000
zemielo v zemich byvalého "socialistického bloku" na tyto choroby 2 846 429 lidi, coz je 60 % vsech
umrti {WHO, 2004}. Zhruba polovina pfipadi jde na vrub jedinému onemocnéni, ICHS. Je proto
pochopitelné, ze usili klinickych a experimentalnich kardiologli je vedeno snahou tuto neptiznivou
situaci pozitivné ovlivnit. Jde vSak o tkol nadmiru obtizny a lze piedpokladat, ze jeho splnéni si vyzada
dlouholety intenzivni vyzkum, zahrnujici oblasti "od molekuly az k 1izku pacienta". Podstatou ICHS je
nepomér mezi dodavkou a potifebou kysliku a substrati v srdecni bunce . Pfi ischemii vSak neni
naruSena pouze dodavka zivin, ale i odvod produkti a zplodin bunééného metabolismu. Pfevahu ziskava
anaerobni zpracovani zivin, metabolity se hromadi v tkdni, dochazi k poruse iontové a neurohurnoralni
homeostazy a v kone¢ném disledku je narusena kontraktilni funkce srdec¢niho svalu. Rozhodujici roli v
celém procesu hraje ¢as, vymezuj ici hrani ci mezi reverzibilnim a ireverzibilnim poSkozenim: zatimco
nasledky kratkodobé ischemie jsou prakticky plné reverzibilni, déletrvajici omezeni perfuze vede k
trvalému ovlivnéni zakladnich funkci srdecnich bunék. Aktivaci anaerobni glykolyzy dochazi k
hromadéni laktatu a ostatnich metabolitli, pH uvniti buné€k klesa a zasoby ATP se postupné vycerpavaji.
Konecnou fazi omezeni perfuze je smrt a rozpad buiiky, at’ jiz cestou nekrotickou ¢i apoptotickou; VyVl_]l
se infarkt myokardu. Jedinou moznosti, jak tomuto procesu pted ejit, ¢i ho alesponn omezit, je v¢asné
obnoveni pritoku krve korondrnim feciSt€ém a tim i obnoveni dodavky kysliku srde¢ni bufice. Rozsah
ischemicko-reperfuzniho poskozeni srde¢niho svalu nezavisi pouze na intenzit¢ a délce trvani
ischemického inzultu, ale také na odolnosti srdce k nedostatku kysliku.
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