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SOME PARAMETERS OF ENERGY METABOLISM IN PATIENTS DURING
RECONSTRUCTIVE VASCULAR SURGERY

PECHAN I, HOLOMAN M, ZAHOREC R, RENDEKOVA V, KALNOVICOVA T, HOLA J, HALCAK L

NIEKTORÉ PARAMETRE ENERGETICKÉHO METABOLIZMU U PACIENTOV POÈAS CIEVNEHO

REKON�TRUKÈNÉHO CHIRURGICKÉHO VÝKONU

Abstract

Pechan I, Holoman M, Zahorec R, Rendekova V, Kalnovico-
va T, Hola J, Halcak L:
Some parameters of energy metabolism in patients during
reconstructive vascular surgery
Bratisl Lek Listy 1999; 100 (8): 439�444

Revascularization surgery in patients with peripheral arterial
occlussive disease presents an acceptable clinical model for
studying the rate of ischaemia-reperfusion injury of cells and
other structures of skeletal muscle of the affected extremity.
Validity of carefully chosen set of biochemical parameters for
determination of this injury during and after surgery as well
as in the early and late reperfusion periods and during the
readaptation to situation after restoration of blood circulation
was verified. Blood samples were taken from the regional
common femoral vein which allowed to obtain information di-
rectly from the ischaemized extremity. Analyzed biochemical
parameters have given useful information about the situation
in acid-base regulation, in energy metabolism as well as antio-
xidant capacity. These parameters were estimated in four time
intervals: before aorta cross-clamping (preischaemic phase),
then 30 min (early reperfusion) and 18 hours (readaptation
period) after aorta-declamping. In the early reperfusion pe-
riod a marked acidosis and rised carbon dioxide tension, sig-
nificant increase of lactate and pyruvate levels as well as in-
creased hypoxanthine plasma level were observed. On the
contrary, in this period the lowest lipoperoxide level was fo-
und, evident in the wake of relative stability of concentration
of endogenous antioxidants documented by a constant glutat-
hione redox status that at the first postoperative day even sig-
nificantly decreased as a consequence of a drop of oxidized
and increased of reduced form of glutathione. Therefore, the
applied biochemical parameters allow to monitore the ischae-
mia-reperfusion damage of afflicted region and could be used
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Abstrakt

Pecháò I., Holomáò M., Záhorec R., Rendeková V., Kalnovièová
T., Holá J., Halèák L.:
Niektoré parametre energetického metabolizmu u pacientov po-
èas cievneho rekon�trukèného chirurgického výkonu
Bratisl. lek. Listy, 100, 1999, è. 8, s. 439�444

Chirurgický revaskularizaèný výkon u pacientov s periférnou
artériovou obliterujúcou chorobou je vhodný klinický model
pre �túdium stupòa ischemicko-reperfúzneho po�kodenia bu-
niek a ïal�ích �truktúr kostrového svalstva postihnutej konèati-
ny. Overila sa výpovedná hodnota cielene zvolenej palety bio-
chemických parametrov pri urèovaní tohto po�kodenia poèas
operaèného výkonu aj v období skorej a neskorej reperfúzie
a v období readaptácie pacienta na situáciu, ktorá nastala po
obnovení cirkulácie krvi postihnutými oblas�ami. Krvné vzor-
ky sa odoberali z regionálnej a. femoralis communis, èím sa
umo�nilo získa� informácie o pomeroch priamo v ischémiou
postihnutej dolnej konèatine. Sledované biochemické paramet-
re sa zamerali na zhodnotenie acidobázickej regulácie, niektoré
ukazovatele energetického metabolizmu, ako aj antioxidaènej
kapacity. Parametre sa urèovali v �tyroch èasových interva-
loch: pred nalo�ením svorky na aortu (predischemická fáza)
a 30 min (skorá reperfúzia), 2 h (neskorá reperfúzia) a 18 h
(obdobie readaptácie) po jej uvo¾není. Výsledky ukázali výraz-
nú acidózu a vysokú tenziu oxidu uhlièitého, výrazné narasta-
nie hladín laktátu a pyruvátu, ako aj hypoxantínu v období
skorej reperfúzie. V tomto období sa naopak zistila najni��ia
hladina markera lipoperoxidácie zrejme v dôsledku stability
hladín endogénnych antioxidantov, o èom svedèí stály glutatió-
nový redoxný status, ktorý v prvý pooperaèný deò dokonca
významne klesol zní�ením oxidovaného a stúpnutím redukova-
ného glutatiónu. Pou�ité biochemické parametre dovo¾ujú mo-
nitorova� ischemicko-reperfúzne za�a�enie postihnutej oblasti
a dali by sa vyu�i� aj pri sledovaní látok, ktoré by mohli ma�
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even in the study of compounds with a protective effect aga-
inst possible injury of ischaemized and reoxygenized tissues.
(Tab. 3, Fig. 4, Ref. 32.)
Key words: reconstructive vascular surgery, biochemical
markers, parameters of acid-base regulation, parameters of
energy metabolism, antioxidant status.

protektívny efekt proti po�kodeniu ischemizovaných a reoxy-
genovaných tkanív. (Tab. 3, obr. 4, lit. 32.)
K¾úèové slová: rekon�trukèný cievny výkon, biochemické mar-
kery, parametre acidobázickej regulácie, parametre energetické-
ho metabolizmu, antioxidaèný status.

Nároènej�ie a dlhotrvajúce chirurgické výkony, pri ktorých
dochádza k ischemizácii orgánov alebo tkanív, sú obyèajne späté
s rozvojom ischemicko-reperfúzneho syndrómu. Tento klinicky
relatívne dobre charakterizovaný stav mô�e èasto vies� k reverzi-
bilnému aj ireverzibilnému po�kodeniu buniek postihnutého tka-
niva, a preto predstavuje mo�né �ivot ohrozujúce fenomény, ktoré
spoèívajú v po�kodení mikrocirkulácie, hemorágiách a v bunko-
vej smrti. Menej sa vie o exaktných patogenetických mechaniz-
moch tohto syndrómu. Uva�uje sa o vplyve kyslíkového, vápni-
kového a pH paradoxu, ako aj o pôsobení reaktívnych foriem kys-
líka a ich metabolitov a známa je aj hypotéza o úbytku fosfolipi-
dov zo sarkolemy (�ochman, 1998). Dôle�itým faktorom je aj
aktivácia cirkulujúcich neutrofilných leukocytov a ich lokalizo-
vaná adhézia na endotelové bunky (Hernandez a spol., 1987; Pal-
luy a spol., 1992).

Ischemicko-reperfúzny syndróm predstavuje významné ohro�
zenie organizmu pacienta aj pri nároènej�ích rekon�trukèných vý-
konoch v cievnej chirurgii. Klasickým príkladom je ischemizácia
a nasledujúca reperfúzia dolnej konèatiny pacienta pri aorto-bife-
morálnom bypasse, ktorý sa zvolil za model pre �túdium ische-
micko-reperfúzneho za�a�enia organizmu, najmä v�ak kostrového
svalstva postihnutej nohy pomocou cielene zvolených biochemic-
kých parametrov. Na rozdiel od predchádzajúccej práce (Holo-
máò a spol., 1995) sme sa v tejto práci zamerali najmä na také
parametre, ktoré by informovali o stave energetického metaboliz-
mu, produkcii reaktívnych foriem kyslíka (hladiny reprezentantov
lipoperoxidácie � látok reagujúcich s kyslinou 2-tiobarbiturovou),
ako aj o stave antioxidaènej kapacity � koncentrácii redukované-
ho a oxidovaného glutatiónu vo vzorkách krvi odoberanej z re-
gionálnej vény ischemizovanej dolnej konèatiny. V týchto krvných
vzorkách sa urèovali aj jednotlivé medziprodukty degradácie pu-
rínových nukleotidov, ktoré poskytujú dobrý preh¾ad o stave ener-
getického metabolizmu (Zucchi a spol., 1990).

Pacienti a metódy

Klinický experiment sa uskutoènil v skupine pacientov s chro-
nickým ischemickým syndrómom (periférna arteriálna okluzívna
choroba), ktorí podstúpili nároèný rekon�trukèný cievny výkon
(aorto-bifemorálny bypass s Y-dakrónovou protézou). Chirurgic-
ký výkon uskutoènil rovnaký operaèný tím chirurgov za �tandar-
dných podmienok a pri �tandardnej premedikácii a perioperaènej
medikamentóznej ochrane pacienta. Súbor pacientov a základné
údaje o chirurgickom výkone sú v tabu¾ke 1.

Pacienti pred revaskularizaèným výkonom dostali �tandardnú
opioidnú premedikáciu, boli systematicky heparinizovaní (5000�
10 000 m.j. pod¾a telesnej hmotnosti). Celková anestézia sa viedla
kombináciou neuroleptoanalgézie a myorelaxácie, ventilácia prí-
strojom Dräger (model Cato) pri FiO

2 
= 0,4. Pacienti boli perma-

nentne monitorovaní (arteriálny a centrálny venózny tlak � mo-

nitor Hewlett-Packard, model 54 S). Podrobné údaje o vlastnom
chirurgickom výkone uvádzame v predchádzajúcej práci (Holo-
máò a spol., 1999). �túdia bola schválená Etickou komisiou Slo-
venského ústavu srdcových a cievnych chorôb v Bratislave.

Biochemické parametre

V zvolených èasových intervaloch poèas a po operaènom vý-
kone (tab. 2) sa odoberali krvné vzorky z regionálnej v. femoralis
communis (z ischemizovanej a následne reperfundovanej dolnej
konèatiny). Krvné vzorky sa odoberali do skúmaviek obsahujú-
cich lítiovú so¾ heparínu.

V krvných vzorkách sa urèovali tieto parametre:
� základné parametre krvných plynov a acidobázickej regu-

lácie (pH, p
v
CO

2
, p

v
O

2
, saturácia hemoglobínu kyslíkom � S

v
O

2
,

HCO
3

-) (Blood Gas Analyzer AVL 995),

Tab. 1. Patients and operative data.
Tab. 1. Súbor pacientov a údaje o priebehu chirurgického výkonu.

Patients (n) 11 (1 female)
Pacienti

Age (years) 54,8 (38�64)
Vek (roky)

Fontaine�s classification IIb�III
Klasifikácia pod¾a Fontaineho

Duration of surgery (min) 228 (196�248)
Trvanie operácie

Leg ischaemia (min) 40,8 (35�49)
Ischémia dolnej konèatiny

Tab. 2. Schedule of blood sampling from the regional common femo-
ral vein.
Tab. 2. Harmonogram odberu krvných vzoriek s regionálnej v. femo-
ralis communis.

A � before aorta cross-clamping preischaemic period
 pred nalo�ením svorky na aortu predischemická fáza

B � 30 min after aorta declamping early reperfusion
30 min po uvo¾není svorky skorá reperfúzia

C � 2 hrs after aorta declamping late reperfusion
2 h po uvo¾není svorky neskorá reperfúzia

D � 20 hrs after aorta declamping readaptation period
20 h po uvo¾není svorky readaptaèná fáza



441PECHAN I et al: SOME PARAMETERS OF ENERGY METABOLISM ...

� laktát (diagnostická súprava Boehringer�Mannheim) a py-
ruvát (súprava Sigma Chemicals) v krvnej plazme, redukovaný
(GSH) a oxidovaný (GSSG) glutatión (Adams a spol., 1983) vo
vzorkách celej krvi. Zo zistených koncentrácií oboch foriem glu-
tatiónu sa vypoèítal jeho redoxný pomer (GSSG:/GSH+GSSG/
x100) (Shan a spol., 1990),

� metabolity degradácie purínových nukleotidov � po dep-
roteinácii vzoriek krvnej plazmy kyselinou chloristou vysokoú-
èinnou kvapalinovou chromatografiou (HPLC) s UV detekciou
(254 nm) na sorbente Separon SGX C 18 a s eluèným roztokom
primárneho fosforeènanu draselného (60 mmol/l) (pH 4,7) (Kal-
novièová a Turèáni, 1992),

� látky reagujúce s kyselinou 2-tiobarbiturovou na základe
hladín reprezentanta lipoperoxidácie malóndialdehydu (Uchiya-
ma a Mihara, 1978).

�tatistické vyhodnotenie

Dosiahnuté výsledky sa uvádzajú ako aritmetické priemery
jednotlivých nameraných hodnôt a ich stredné chyby. Rozdiely
medzi hodnotami nameranými v rôznych èasových intervaloch sa
porovnali párovým Studentovým t-testom pomocou �tatistického
programu Harvard-StatGraphics.

Výsledky

Parametre krvných plynov
Je pozoruhodné, �e väè�ina sledovaných parametrov sa najvý-

raznej�ie zmenila v skorej reperfúznej fáze � 2 h po uvo¾není
svorky nalo�enej na aortu. V tomto období do�lo k významnému
zvý�eniu parciálneho tlaku oxidu uhlièitého (pCO

2
), prièom práve

v tomto období dosahovali svoje minimum namerané hodnoty pH
regionálnej venóznej krvi (tab. 3). Súèasne do�lo v týchto krv-

ných vzorkách aj k nevýznamnému zní�eniu saturácie hemoglo-
bínu kyslíkom (SO

2
) a parciálneho tlaku kyslíka (pO

2
). Prvý poo-

peraèný deò v�etky tieto parametre dosahovali prakticky u� hod-
noty namerané v predischemickej fáze operácie.

Parametre energetického metabolizmu
Hladina laktátu v regionálnej venóznej krvi reagovala na ope-

raèný výkon svojím zvý�ením u� krátko po uvo¾není svorky nalo�e-
nej na aortu a dosahovala svoje maximum po 2 h. Potom nasledoval
pokles hladín tohto metabolitu a na prvý pooperaèný deò sme u�
nena�li rozdiel oproti hodnotám nameraným pred nalo�ením svor-
ky na aortu operovaného. Podobne � nie v�ak tak významne �
stúpali hladiny pyruvátu. Tento rozdiel sa prejavil postupným po-
klesom pomeru medzi hladinami oboch sledovaných metabolitov,
ktorý dosiahol významný rozdiel oproti hodnotám nameraným
v predischemickej fáze a� v prvý pooperaèný deò (obr. 1).

Pozoruhodné výsledky prinieslo sledovanie hladín degradaèných
produktov purínových nukleotidov. Hladina hypoxantínu � po mier-
nom, ale významnom vzostupe 30 min po odklemovaní aorty � za-
èala v neskor�om reperfúznom období výrazne klesa�, prièom roz-
diel medzi hladinami tohto metabolitu 30 min po uvo¾není svorky
nalo�enej na aortu a hodnotami v prvý pooperaèný deò bol viac ako
100 %. Rovnako sa správali hladiny xantínu: popri prakticky nezmene-
ných hodnotách pred a tesne po uvo¾není svorky nalo�enej na aortu
zaèala hladina tohto metabolitu výrazne klesa� a dosiahla najni��iu
hodnotu v prvý pooperaèný deò. Nezistili sme v�ak výraznej�ie zme-
ny v hladinách inozínu a kyseliny moèovej (obr. 2).

Tvorba lipoperoxidov a antioxidaèný status
Hladina látok reagujúcich s kyselinou tiobarbiturovou (TBARS)

bola najvy��ia v období tesne pred nalo�ením svorky na aortu a po-
tom postupne klesala s minimom 2 h po otvorení aorty (obr. 3).
Nevýrazne sa správali hladiny glutatiónu urèované v jednotlivých

Tab. 3. Parameters of acid-base regulation in regional venous blood
of patients during and after reconstructive vascular surgery.
Tab. 3. Parametre acidobázickej regulácie v regionálnej venóznej krvi
u pacientov poèas cievneho rekon�trukèného výkonu a po òom.

A  B C D

pH 7,39 7,33 7,24a  7,37
0,014 0,017 0,010 0,011

p
v
O

2 
(mmHg) 38,7 40,5 33,8 39,7

3,880 2,593 3,482 4,544

S
v
O

2 
(%) 66,2 68,4 53,7 69,4

6,687 3,819 8,076 5,687

p
v
CO

2 
(mmHg) 37,4 40,1 52,7a  39,7b

2,058 2,092 2,899 0,703

HCO
3
- (mmol/l) 21,7 20,5 21,8 22,6

1,013 0,846 0,927 0,830

Statistically significant difference: a between A and C with p<0.05 and
b between C and D with p<0.01
�tatisticky významný rozdiel: a medzi A a C s p<0,05 a b medzi C a D
s p<0,01

Fig. 1. Levels of lactate (mmol/l), pyruvate (µmol/l) and the lactate-
pyruvate ratio in individual sampling intervals (see Tab. 2). Statisti-
cal significance: a � p<0.05, b � p<0.01, c � p<0.001.
Obr. 1. Hladiny laktátu (mmol/l), pyruvátu (µmol/l) a pomer laktátu
k pyruvátu v jednotlivých odberových intervaloch (pozri tab. 2). �ta-
tistická významnos�: a � p<0,05, b � p<0,01, c � p<0,001.
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odberových intervaloch vo vzorke celej krvi: hladiny redukované-
ho glutatiónu sa zaèali zvy�ova� a� vo vzorke odobranej v prvý po-
operaèný deò, keï dosiahla svoje minimum aj hladina oxidovaného
glutatiónu, èo sa prejavilo významným zvý�ením pomeru medzi
oboma formami tohto tripeptidu (obr. 4).

Diskusia

Klinický model ischemicko-reperfúzneho po�kodenia kostro-
vého svalstva, ktoré nastáva pri elektívnych chirurgických výko-

noch spojených s revaskularizáciou dolných konèatín, sa vyu�íva
pre sledovanie tohto aktuálneho a patogeneticky e�te kompletne
neobjasneného fenoménu u� viac rokov (Eklof a spol., 1981; Friedl
a spol., 1990; Formigli a spol., 1992; Mathru a spol., 1996) a vy-
u�il sa aj na na�om pracovisku v predchádzajúcich �túdiách (Ho-
lomáò a spol., 1995, 1996).

Základné parametre acidobázickej regulácie ukázali, �e v re-
perfúznom období dochádza k acidóze a k retencii oxidu uhlièi-
tého v tkanive kostrového svalstva. V podstate to potvrdzuje do-
teraj�ie poznatky o tomto fenoméne, ktoré uvádzajú Harris a spol.
(1986) a Hoch a spol. (1991). V súlade s na�imi predchádzajúci-
mi �túdiami sa najintenzívnej�ia acidóza aj najni��ie hodnoty par-
ciálneho tlaku oxidu uhlièitého pozorovali 2 h po zaèiatku úspe�-
nej reperfúzie postihnutej dolnej konèatiny (Holomáò a spol.,
1999). Na druhý deò po rekon�trukènom výkone boli v�ak v�etky
sledované parametre u� v oblasti referenèných hodnôt.

Ischémiou vyvolaná acidóza tkaniva je dôsledkom najmä �tie-
penia vysokoenergetických fosfátov a anaeróbnej glykolýzy. U�
dávnej�ie je známe, �e mierny stupeò acidózy nemusí ma� pre tka-
nivo iba negatívne dôsledky, ale mô�e ma� v ischemizovanom tka-
nive ochranný efekt (Bing a spol., 1973). Neskor�ie �túdie ukáza-
li, �e mierna acidóza tkaniva má výrazný �etriaci vplyv týkajúci sa
zásob energeticky bohatých látok, najmä ATP, a to zásluhou za-
bezpeèenia funkènosti membránových transportných systémov,
ktoré pri hodnotách pH blízkych 7,0 po nieko¾ko desiatok minút
doká�u udr�a� dostatoèný transmembránový protónový gradient
(Koop a Piper, 1992).

V skorej reperfúznej perióde vrcholila aj hladina laktátu a py-
ruvátu v regionálnej venóznej krvi operovaných pacientov. Aku-
mulácia laktátu a protónov v tkanive sa dlho pokladala za jednu
z príèin ireverzibilného ischemického po�kodenia (Neely a Gro-
tyohann, 1984). Neskôr sa ukázalo, �e ischemizáciou vznikajúca
laktacidóza mô�e ma� protektívny úèinok voèi ischemicko-reper-
fúznemu po�kodeniu tkaniva. Na rozhraní tohto desa�roèia Geis-

Fig. 2. Levels of inosine, hypoxanthine, xanthine and uric acid (µmol/
l) in individual sampling intervals (see Tab. 2). Statistical significan-
ce: a � p<0.05, b � p<0.001.
Obr. 2. Hladiny inozínu, hypoxantínu, xantínu a kyseliny moèovej
(µmol/l) v jednotlivých odberových intervaloch (pozri tab. 2). �tatis-
tická významnos�: a � p<0,05, b � p<0,001.

Fig. 3. Levels of thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) (cal-
culated on malondialdehyde concentration) (ng/l) in individual sam-
pling intervals (see Tab. 2). Statistical significance: a � p<0.05.
Obr. 3. Hladiny látok reagujúcich s kyselinou tiobarbiturovou
(TBARS) (prepoèítané na koncentráciu malóndialdehydu) (ng/l) v jed-
notlivých odberových intervaloch (pozri tab. 2). �tatistická výz-
namnos�: a � p<0,05.

Fig. 4. Levels of reduced (GSH) and oxidized (GSSG) glutathione as
well as GSSG-GSH redox ratio in individual sampling intervals (see
Tab. 2). Statistical significance: a � p<0.05, b � p<0.01, c � p<0.001.
Obr. 4. Hladiny redukovaného (GSH) a oxidovaného (GSSG) gluta-
tiónu, ako aj glutatiónový redoxný pomer (GSSG-GSH redox)
v jednotlivých odberových intervaloch (pozri tab. 2). �tatistická výz-
namnos�: a � p<0,05, b � p<0,01, c � p<0,001.
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buhler a Rovetto (1990) na izolovaných kardiomyocytoch zistili,
�e ani vysoké koncentrácie laktátu nezvy�ovali straty tkanivových
nukleotidov a nepôsobili výraznej�ie morfologické po�kodenie
sledovaných bunkových kultúr. Práce ïal�ích autorov ukázali, �e
zvý�enie hladiny laktátu chráni peèeòové bunky pred toxickým
vplyvom oxidantov zvy�ovaním mno�stiev NADH (Kowalski
a spol., 1992), ba dokonca H+ uvo¾òované z hromadiaceho sa lak-
tátu u¾ahèujú disociáciu oxyhemoglobínu v tkanive kostrového
svalu po namáhavom cvièení (Stringer a spol., 1994). Acidifiká-
cia femorálnej venóznej krvi laktátom umo�òuje pokraèovanie
extrakcie kyslíka udr�iavaním potrebného hnacieho tlaku medzi
kapilárami a mitochondriami bunky. Znamená to, �e akumulácia
laktátu je zrejme esenciálna pre narastajúci transport kyslíka do
kostrového svalu (Stringer a spol., 1994).

Viacero autorov tvrdí, �e sledovanie vyluèovania degradaè-
ných produktov purínových nukleotidov v poischemickej reper-
fúznej fáze mô�e relatívne objektívne informova� o stave hlavných
energetických rezerv v bunkách tkaniva, ktoré sa nachádzalo rôz-
ne dlho v ischémii (Eklund a spol., 1991; Zucchi a spol., 1990).
Poèas ischémie sa v kostrovom svale adenozínfosfát (AMP) pre-
va�ne deaminuje na inozínfosfát (IMP) v dôsledku aktivácie AMP-
deaminázy vyvolanej bunkovou acidózou a zvý�enou premenou
ATP spätou s nízkou koncentráciou kreatínfosfátu (Dudley a Ter-
jung, 1985; Soussi a spol., 1990). Hromadiaci sa IMP mô�e ma�
významnú úlohu pri obnove ischémiou vyplienených zásob ade-
nínových nukleotidov svojou premenou na AMP (Soussi a spol.,
1993). Pri dlh�ie trvajúcej ischémii sa v�ak IMP rýchlo defosfo-
ryluje na inozín, ktorý sa ïalej mení na hypoxantín a xantín. Kon-
cové metabolity sa rýchlo uvo¾òujú do extracelulárneho priesto-
rua prenikajú do krvného rieèiska, kde ich urèenie mô�e poskyt-
nú� obraz o stave zásob adenínových nukleotidov v tkanive.

V na�om klinickom modeli sme pozorovali významné stúp-
nutie hladiny hypoxantínu v skorom reperfúznom období, potom
do�lo k jej rýchlemu poklesu a� k návratu k pôvodným hodno-
tám. Nena�li sme teda dramatické nieko¾konásobné zvý�enie hla-
diny tohto purínového degradaèného metabolitu, ktoré � ako odraz
anaeróbneho metabolizmu pri ischémii � uvádza viacero autorov
v kostrovom svale aj v myokarde a ïal�ích orgánoch a tkanivách,
ktoré boli vystavené ischémii (Soussi a spol., 1993). Z mo�ných
faktorov, ktoré by mohli vysvetli� uvedené diskrepancie prichá-
dzajú do úvahy minimálne tri: intenzita ischémie pri revaskulari-
zaènom výkone nebola taká, aby výraznej�ie �vyprázdnila� ener-
getické zdroje postihnutého kostrového svalu, významnú úlohu tu
mô�e ma� súvislosti èasto uvádzaná porucha mikrocirkulácie is-
chemizovanou oblas�ou, v ktorej sa rekon�trukèným výkonom
obnovila reperfúzia (tzv. �no-reflow phenomenon�) (Menger
a spol., 1992; Friesenecker a spol., 1994), a odbery vzoriek sa
robili v menej vhodných èasových intervaloch, a to vtedy, keï u�
podstatná èas� purínových degradaèných produktov bola z pos-
tihnutej oblasti krvou vyplavená. Z uvedených mo�ností je prav-
depodobnej�ia posledná z nich. Toto sa týka aj hladín ïal�ích de-
gradaèných produktov � inozínu, xantínu a kyseliny moèovej.

Napriek tomu, �e kostrový sval je relatívne rezistentný oproti
ischémii, jeho nieko¾kohodinová ischemizácia vedie k ireverzibil-
nému po�kodeniu myocytov (Colburn a spol., 1992). Toto po�ko-
denie sa prehlbuje pri reperfúzii, pri ktorej má významnú úlohu
zvý�ená produkcia reaktívnych foriem kyslíka a klesajúca antio-
xidaèná kapacita buniek postihnutej oblasti tkaniva (Shan a spol.,

1990). Náhle zvý�enie produkcie reaktívnych foriem kyslíka na-
stáva v krátkom èasovom úseku po obnovení recirkulácie postih-
nutej dolnej konèatiny (Holomáò a spol. 1995, 1999), èo mô�e
vysvetli� fakt, �e sme 30 min po odstránení svorky z aorty nezis-
tili významné zvý�enie hladiny TBARS v regionálnej venóznej
krvi. V porovnaní s hladinami pred nalo�ením svorky na aortu
ich mno�stvo v neskorej reperfúznej fáze bolo dokonca výrazne
ni��ie. Zni�ovanie hladín TBARS ako reprezentantov lipoperoxi-
dácie je zrejme vyvolané aj relatívne dobrými rezervami endo-
génnych antioxidaène pôsobiacich látok, èomu nasvedèuje hladi-
na redukovaného glutatiónu v krvi regionálnej femorálnej vény.
Koncentrácia tohto významného vnútrobunkového antioxidantu
sa dokonca v prvý pooperaèný deò zaèala zvy�ova� pri postupne
klesajúcich hladinách jeho oxidovanej formy, èím do�lo k jedno-
znaènému poklesu glutatiónového redoxného statusu v prvý poo-
peraèný deò. K tomuto záveru nás oprávòujú viaceré �túdie, v kto-
rých sa pomer medzi oxidovanou a redukovanou formou glutatió-
nu pova�uje za citlivý marker oxidaèného stresu odohrávajúceho
sa v bunkách organizmu (Shan a spol., 1990; Németh a Boda,
1994; Laaksonen a spol., 199).

Záverom mo�no kon�tatova�, �e klinický model ischemicko-
reperfúzneho syndrómu vyu�ívajúci rutinný cievny rekon�trukè-
ný chirurgický výkon ukázal mo�nos� neinvazívneho monitorova-
nia za�a�enia pacienta aj po výkone pomocou vhodne volenej pa-
lety biochemických parametrov. Po vhodnej�om usporiadaní od-
berových intervalov by sa uvedený súbor biochemických
parametrov dal pou�i� na prípadné monitorovanie ochranného pô-
sobenia zvolených prirodzených alebo syntetických protektív.
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