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Przywrocenie krazenia do niedokrwionego obszaru migs$nia sercowego, co nazywane jest reperfuzja
tetnic wiencowych, jest standardem leczenia ostrych zespotéw wiencowych od ponad 20 lat. Pomimo to,
zaréwno niedokrwienie serca jak i reperfuzja prowadza do uszkodzenia mikrokrazenia i ,,0gluszenia” mig$nia
sercowego. Stan taki moze by¢ przyczyna nieodwracalnego uszkodzenia tkanki sercowej, czego efektem sa
zaburzenia przewodzenia, dysfunkcja mig$nia sercowego i nierzadko $mier¢ chorego. Z tego powodu
kluczowa role w zapobieganiu dysproporcji pomig¢dzy iloscia tlenu niezbednego do prawidlowego
funkcjonowania mig$nia sercowego a iloscig tlenu dostarczang do serca jest stosowanie S$rodkow
farmakologicznych. Obecnie ponad 90% pacjentow, u ktorych istnieje podejrzenie o zawal migsnia sercowego
otrzymuje aspiryne i/lub B-blokery, ktére nie przynosza satysfakcjonujacych efektow. Wobec tego,
zrozumienie podstawowych mechanizmow komoérkowych, odgrywajacych istotna role w uszkodzeniu serca
podczas niedokrwienia i reperfuzji, stanowi podstaw¢ do opracowania nowych strategii zapobiegania lub
naprawy tych uszkodzen.

Uszkodzenie mig$nia sercowego podczas niedokrwienia i reperfuzji jest zwigzane z masywnym
naplywem neutrofili do niedokrwionego obszaru i wzmozong produkcja reaktywnych form tlenu (ROS).
Niedawno pokazali$my, iz reaktywne formy tlenu prowadza do utleniania, hydroksylacji i nitrozylacji biatek
kurczliwych komorek sercowych. Modyfikacje biatek aparatu kurczliwego prowadza z kolei do zwigkszonej
podatnosci tych bialek na dziatanie enzymow proteolitycznych, jak metaloproteinza 2 macierzy
zewnatrzkomorkowej. Idac dalej, badajac komorki sercowe wykazaliSmy, ze zahamowanie aktywnos$ci
enzymow, przyczyniajacych si¢ do uszkodzenia, chroni tkanke sercowa. Jednoczesne podanie substancji
hamujacych kilka enzyméw w niskich stezeniach prowadzi do uzyskania podobnego lub lepszego efektu jak
przy duzych dawkach lekéw. Natomiast zastosowanie niskich dawek ogranicza skutki uboczne stosowanego
leczenia. Z tego wzglgdu mieszanina ta moze by¢ stosowana u chorych leczonych dlugoterminowo.
Korzystajac z naszej wiedzy chcemy sprawdzi¢ czy podanie mieszaniny tych lekow w niskich dawkach
wywola podobny efekty ochronny dla serca w Zzywym organizmie szczura. Zastosujemy najnowoczesniejsze
metody oceny pracy serca, techniki badania modyfikacji biatek, struktury migs$nia, markery uszkodzenia.

Nasze badania beda stanowi¢ podstawe do rozpoczecia prac nad zapobieganiem skutkom lub nowym
sposobem leczenia 0so6b z zawatem migénia sercowego. Wigkszos¢ lekéw wchodzacych w sktad mieszaniny
znajduje si¢ juz na liscie lekow dopuszczonych do stosowania u ludzi. Gwarantuje to bezpieczenstwo ich
stosowania i znacznie przyspieszy procedure wprowadzania tej mieszaniny do protokotéw leczenia osob z
ostrym zespotem wiencowym. Jeste§my przekonani, iz proponowana przez nas strategia leczenia/zapobiegania
powiktaniom ostrego niedokrwienia serca wptynie na skrocenie czasu powrotu chorego do zdrowia i poprawi
jako$¢ zycia 0so6b po zawale. Mamy pewnos¢, ze kardioprotekcyjne dziatanie mieszaniny inhibitorow moze
by¢ szerzej wykorzystane w przysztosci, m.in. w celu ochrony serca i innych narzadéw przed uszkodzeniem
podczas transportu organu do przeszczepienia.



