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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

NIEKTORE PARAMETRE ENERGETICKEHO METABOLIZMU U PACIENTOV POCAS CIEVNEHO
REKONSTRUKCNEHO CHIRURGICKEHO VYKONU

Abstract
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Some parameters of energy metabolism in patients during
reconstructive vascular surgery
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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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Chirurgicky revaskularizaény vykon u pacientov s periférnou
artériovou obliterujucou chorobou je vhodny klinicky model
pre Stidium stupnia ischemicko-reperfuzneho poskodenia bu-
niek a dal$ich Struktur kostrového svalstva postihnutej koncati-
ny. Overila sa vypovedna hodnota cielene zvolenej palety bio-
chemickych parametrov pri uréovani tohto poSkodenia pocas
operacného vykonu aj v obdobi skorej a neskorej reperfuzie
a v obdobi readaptacie pacienta na situaciu, ktora nastala po
obnoveni cirkulacie krvi postihnutymi oblastami. Krvné vzor-
ky sa odoberali z regionalnej a. femoralis communis, ¢im sa
umoznilo ziskat informacie o pomeroch priamo v ischémiou
postihnutej dolnej koncatine. Sledované biochemické paramet-
re sa zamerali na zhodnotenie acidobazickej regulacie, niektoré
ukazovatele energetického metabolizmu, ako aj antioxidacnej
kapacity. Parametre sa urcovali v Styroch casovych interva-
loch: pred naloZenim svorky na aortu (predischemicka faza)
a 30 min (skora reperfuzia), 2 h (neskora reperfizia) a 18 h
(obdobie readaptacie) po jej uvolneni. Vysledky ukézali vyraz-
nu acidézu a vysoku tenziu oxidu uhli¢itého, vyrazné narasta-
nie hladin laktatu a pyruvatu, ako aj hypoxantinu v obdobi
skorej reperfuzie. V tomto obdobi sa naopak zistila najnizsia
hladina markera lipoperoxidacie zrejme v dosledku stability
hladin endogénnych antioxidantov, o ¢om sved¢i staly glutatio-
novy redoxny status, ktory v prvy pooperacny den dokonca
vyznamne klesol zniZzenim oxidovaného a stipnutim redukova-
ného glutationu. Pouzité biochemické parametre dovoluju mo-
nitorovat ischemicko-reperfuzne zatazenie postihnutej oblasti
a dali by sa vyuzit aj pri sledovani latok, ktoré by mohli mat
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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.

Naroc¢nejsie a dlhotrvajuce chirurgické vykony, pri ktorych
dochadza k ischemizécii organov alebo tkaniv, su obyc¢ajne spité
s rozvojom ischemicko-reperfizneho syndromu. Tento klinicky
relativne dobre charakterizovany stav moze Casto viest k reverzi-
bilnému aj ireverzibilnému poskodeniu buniek postihnutého tka-
niva, a preto predstavuje mozné zZivot ohrozujuce fenomény, ktoré
spocivaju v poskodeni mikrocirkulacie, hemoragiach a v bunko-
vej smrti. Menej sa vie o exaktnych patogenetickych mechaniz-
moch tohto syndromu. Uvazuje sa o vplyve kyslikového, vapni-
kového a pH paradoxu, ako aj o posobeni reaktivnych foriem kys-
lika a ich metabolitov a znama je aj hypotéza o ubytku fosfolipi-
dov zo sarkolemy (Sochman, 1998). Délezitym faktorom je aj
aktivacia cirkulujucich neutrofilnych leukocytov a ich lokalizo-
vana adhézia na endotelové bunky (Hernandez a spol., 1987; Pal-
luy a spol., 1992).

Ischemicko-reperfuzny syndrom predstavuje vyznamné ohro—
zenie organizmu pacienta aj pri naro¢nejsich rekonstrukénych vy-
konoch v cievnej chirurgii. Klasickym prikladom je ischemizécia
a nasledujuca reperfuzia dolnej koncatiny pacienta pri aorto-bife-
moralnom bypasse, ktory sa zvolil za model pre Stidium ische-
micko-reperfuzneho zatazenia organizmu, najma vsak kostrového
svalstva postihnutej nohy pomocou cielene zvolenych biochemic-
kych parametrov. Na rozdiel od predchadzajuccej prace (Holo-
man a spol., 1995) sme sa v tejto praci zamerali najmi na také
parametre, ktoré by informovali o stave energetického metaboliz-
mu, produkecii reaktivnych foriem kyslika (hladiny reprezentantov
lipoperoxidacie — latok reagujucich s kyslinou 2-tiobarbiturovou),
ako aj o stave antioxida¢nej kapacity — koncentracii redukované-
ho a oxidovaného glutatiénu vo vzorkach krvi odoberanej z re-
giondlnej vény ischemizovanej dolnej koncatiny. V tychto krvnych
vzorkach sa urcovali aj jednotlivé medziprodukty degradacie pu-
rinovych nukleotidov, ktoré poskytuju dobry prehlad o stave ener-
getického metabolizmu (Zucchi a spol., 1990).

Pacienti a metédy

Klinicky experiment sa uskuto¢nil v skupine pacientov s chro-
nickym ischemickym syndrémom (periférna arterialna okluzivna
choroba), ktori podstupili naro¢ny rekonstrukény cievny vykon
(aorto-bifemoralny bypass s Y-dakronovou protézou). Chirurgic-
ky vykon uskuto¢nil rovnaky operacny tim chirurgov za Standar-
dnych podmienok a pri Standardnej premedikacii a perioperacne;j
medikament6znej ochrane pacienta. Subor pacientov a zékladné
udaje o chirurgickom vykone su v tabulke 1.

Pacienti pred revaskularizaénym vykonom dostali Standardnu
opioidnu premedikaciu, boli systematicky heparinizovani (5000—
10 000 m.j. podla telesnej hmotnosti). Celkova anestézia sa viedla
kombinaciou neuroleptoanalgézie a myorelaxacie, ventilacia pri-
strojom Dréger (model Cato) pri FiO,= 0,4. Pacienti boli perma-
nentne monitorovani (arterialny a centralny venézny tlak — mo-

protektivny efekt proti poSkodeniu ischemizovanych a reoxy-
genovanych tkaniv. (Tab. 3, obr. 4, lit. 32.)

KIucové slova: rekonstrukény cievny vykon, biochemické mar-
kery, parametre acidobazickej regulacie, parametre energetické-
ho metabolizmu, antioxida¢ny status.

Tab. 1. Patients and operative data.
Tab. 1. Subor pacientov a udaje o priebehu chirurgického vykonu.

Patients (n)
Pacienti

11 (1 female)

Age (years) 54,8 (38—64)

Vek  (roky)
Fontaine’s classification ITb—III
Klasifikacia podla Fontaineho

Duration of surgery (min)
Trvanie operacie

228 (196—248)

Leg ischaemia (min)
Ischémia dolnej koncatiny

40,8 (35—49)

nitor Hewlett-Packard, model 54 S). Podrobné udaje o vlastnom
chirurgickom vykone uvadzame v predchadzajucej praci (Holo-
ma a spol., 1999). Studia bola schvalena Etickou komisiou Slo-
venského ustavu srdcovych a cievnych chordb v Bratislave.

Biochemické parametre

V zvolenych ¢asovych intervaloch pocas a po operaénom vy-
kone (tab. 2) sa odoberali krvné vzorky z regiondlnej v. femoralis
communis (z ischemizovanej a nasledne reperfundovanej dolnej
koncatiny). Krvné vzorky sa odoberali do skimaviek obsahuju-
cich litiovu sol heparinu.

V krvnych vzorkach sa urcovali tieto parametre:

— zakladné parametre krvnych plynov a acidobazickej regu-
lacie (pH, p CO,, p O,, saturdcia hemoglobinu kyslikom — S O,
HCO,) (Blood Gas Analyzer AVL 995),

Tab. 2. Schedule of blood sampling from the regional common femo-
ral vein.

Tab. 2. Harmonogram odberu krvnych vzoriek s regionilnej v. femo-
ralis communis.

A — before aorta cross-clamping
pred nalozenim svorky na aortu

preischaemic period
predischemické faza

B — 30 min after aorta declamping
30 min po uvolneni svorky

early reperfusion
skora reperfuzia

C — 2 hrs after aorta declamping
2 h po uvolneni svorky

late reperfusion
neskora reperfuzia

D — 20 hrs after aorta declamping
20 h po uvolneni svorky

readaptation period
readaptacna faza
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Tab. 3. Parameters of acid-base regulation in regional venous blood
of patients during and after reconstructive vascular surgery.

Tab. 3. Parametre acidobazickej regulacie v regionalnej venoznej krvi
u pacientov pocas cievneho rekonstrukéného vykonu a po fom.

A B C D

pH 7,39 7,33 7,242 7,37
0,014 0,017 0,010 0,011

p,O, (mmHg) 38,7 40,5 33,8 39,7
3,880 2,593 3,482 4,544

S.0, (%) 66,2 68,4 53,7 69,4
6,687 3,819 8,076 5,687

p,CO, (mmHg) 37,4 40,1 52,7* 39,7°
2,058 2,092 2,899 0,703

HCO," (mmol/l) 21,7 20,5 21,8 22,6
1,013 0,846 0,927 0,830

Statistically significant difference: * between A and C with p<0.05 and
"between C and D with p<0.01

Statisticky vyznamny rozdiel: * medzi A a C s p<0,05 a ®medzi C a D
s p<0,01

— laktat (diagnosticka suprava Boehringer—Mannheim) a py-
ruvat (suprava Sigma Chemicals) v krvnej plazme, redukovany
(GSH) a oxidovany (GSSG) glutation (Adams a spol., 1983) vo
vzorkach celej krvi. Zo zistenych koncentracii oboch foriem glu-
tationu sa vypocital jeho redoxny pomer (GSSG:/GSH+GSSG/
x100) (Shan a spol., 1990),

— metabolity degradacie purinovych nukleotidov — po dep-
roteindcii vzoriek krvnej plazmy kyselinou chloristou vysokou-
¢innou kvapalinovou chromatografiou (HPLC) s UV detekciou
(254 nm) na sorbente Separon SGX C 18 a s elu¢nym roztokom
primérneho fosfore¢nanu draselného (60 mmol/l) (pH 4,7) (Kal-
novic¢ova a Tur¢ani, 1992),

— latky reagujuce s kyselinou 2-tiobarbiturovou na zaklade
hladin reprezentanta lipoperoxidacie maldndialdehydu (Uchiya-
ma a Mihara, 1978).

Statistické vyhodnotenie

Dosiahnuté vysledky sa uvadzaju ako aritmetické priemery
jednotlivych nameranych hodnét a ich stredné chyby. Rozdiely
medzi hodnotami nameranymi v réznych ¢asovych intervaloch sa
porovnali parovym Studentovym t-testom pomocou $tatistického
programu Harvard-StatGraphics.

Vysledky

Parametre krvnych plynov

Je pozoruhodné, Ze vi¢sina sledovanych parametrov sa najvy-
raznejSie zmenila v skorej reperfuznej faze — 2 h po uvolneni
svorky naloZenej na aortu. V tomto obdobi doslo k vyznamnému
zvySeniu parcidlneho tlaku oxidu uhli¢itého (pCO,), pricom prave
v tomto obdobi dosahovali svoje minimum namerané hodnoty pH
regionalnej vendznej krvi (tab. 3). Sucasne doslo v tychto krv-
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Fig. 1. Levels of lactate (mmol/l), pyruvate (umol/l) and the lactate-
pyruvate ratio in individual sampling intervals (see Tab. 2). Statisti-
cal significance: a — p<0.05, b — p<0.01, ¢ — p<0.001.

Obr. 1. Hladiny laktitu (mmol/l), pyruvitu (umol/l) a pomer laktitu
k pyruviatu v jednotlivych odberovych intervaloch (pozri tab. 2). Sta-
tisticka vyznamnost: a — p<0,05, b — p<0,01, ¢ — p<0,001.

nych vzorkéach aj k nevyznamnému znizZeniu saturacie hemoglo-
binu kyslikom (SO,) a parcidlneho tlaku kyslika (pO,). Prvy poo-
peracny den vsetky tieto parametre dosahovali prakticky uz hod-
noty namerané v predischemickej faze operacie.

Parametre energetického metabolizmu

Hladina laktatu v regiondlnej vendznej krvi reagovala na ope-
racny vykon svojim zvySenim uz kratko po uvolneni svorky naloze-
nej na aortu a dosahovala svoje maximum po 2 h. Potom nasledoval
pokles hladin tohto metabolitu a na prvy pooperac¢ny den sme uz
nenasli rozdiel oproti hodnotam nameranym pred naloZenim svor-
ky na aortu operovaného. Podobne — nie vSak tak vyznamne —
stipali hladiny pyruvatu. Tento rozdiel sa prejavil postupnym po-
klesom pomeru medzi hladinami oboch sledovanych metabolitov,
ktory dosiahol vyznamny rozdiel oproti hodnotam nameranym
v predischemickej faze az v prvy pooperacny den (obr. 1).

Pozoruhodné vysledky prinieslo sledovanie hladin degrada¢nych
produktov purinovych nukleotidov. Hladina hypoxantinu — po mier-
nom, ale vyznamnom vzostupe 30 min po odklemovani aorty — za-
¢ala v neskorSom reperfuznom obdobi vyrazne klesat, pricom roz-
diel medzi hladinami tohto metabolitu 30 min po uvolneni svorky
naloZenej na aortu a hodnotami v prvy pooperacny den bol viac ako
100 %. Rovnako sa spravali hladiny xantinu: popri prakticky nezmene-
nych hodnotach pred a tesne po uvolneni svorky naloZenej na aortu
zacala hladina tohto metabolitu vyrazne klesaf a dosiahla najnizsiu
hodnotu v prvy pooperacny den. Nezistili sme vSak vyraznejsie zme-
ny v hladinach inozinu a kyseliny mocovej (obr. 2).

Tvorba lipoperoxidov a antioxidacny status

Hladina latok reagujucich s kyselinou tiobarbiturovou (TBARS)
bola najvyssia v obdobi tesne pred nalozenim svorky na aortu a po-
tom postupne klesala s minimom 2 h po otvoreni aorty (obr. 3).
Nevyrazne sa spravali hladiny glutationu uréované v jednotlivych
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Fig. 2. Levels of inosine, hypoxanthine, xanthine and uric acid (umol/
1) in individual sampling intervals (see Tab. 2). Statistical significan-
ce: a — p<0.05, b — p<0.001.

Obr. 2. Hladiny inozinu, hypoxantinu, xantinu a kyseliny mocovej
(umol/l) v jednotlivych odberovych intervaloch (pozri tab. 2). Statis-
ticka vyznamnost: a — p<0,05, b — p<0,001.
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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 latok reagujucich s kyselinou tiobarbiturovou
(TBARS) (prepoditané na koncentriciu maléndialdehydu) (ng/) v jed-
notlivych odberovych intervaloch (pozri tab. 2). Statisticka vyz-
namnost: a — p<0,05.

odberovych intervaloch vo vzorke celej krvi: hladiny redukované-
ho glutationu sa zacali zvySovat az vo vzorke odobranej v prvy po-
operacény den, ked dosiahla svoje minimum aj hladina oxidovaného
glutationu, ¢o sa prejavilo vyznamnym zvySenim pomeru medzi
oboma formami tohto tripeptidu (obr. 4).

Diskusia

Klinicky model ischemicko-reperfuzneho poskodenia kostro-
vého svalstva, ktoré nastava pri elektivnych chirurgickych vyko-
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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-
tionu, ako aj glutationovy redoxny pomer (GSSG-GSH redox)

v jednotlivych odberovych intervaloch (pozri tab. 2). Statisticka vyz-
namnost: a — p<0,05, b — p<0,01, ¢ — p<0,001.

noch spojenych s revaskularizaciou dolnych koncatin, sa vyuziva
pre sledovanie tohto aktualneho a patogeneticky eSte kompletne
neobjasneného fenoménu uz viac rokov (Eklofa spol., 1981; Friedl
a spol., 1990; Formigli a spol., 1992; Mathru a spol., 1996) a vy-
uzil sa aj na naSom pracovisku v predchadzajucich §tadiach (Ho-
loman a spol., 1995, 1996).

Zakladné parametre acidobazickej regulacie ukazali, Ze v re-
perfuznom obdobi dochédza k acidéze a k retencii oxidu uhlici-
tého v tkanive kostrového svalstva. V podstate to potvrdzuje do-
terajsie poznatky o tomto fenoméne, ktoré uvadzaju Harris a spol.
(1986) a Hoch a spol. (1991). V sulade s nasimi predchadzajuci-
mi $tadiami sa najintenzivnejsia aciddza aj najnizsie hodnoty par-
cidlneho tlaku oxidu uhli¢itého pozorovali 2 h po zaciatku uspes-
nej reperfuzie postihnutej dolnej koncatiny (Holoman a spol.,
1999). Na druhy deni po rekons$trukénom vykone boli vak vsetky
sledované parametre uz v oblasti referenc¢nych hodnét.

Ischémiou vyvolana aciddza tkaniva je dosledkom najma Stie-
penia vysokoenergetickych fosfatov a anaerdbnej glykolyzy. Uz
davnejsie je zname, Ze mierny stupen aciddzy nemusi mat pre tka-
nivo iba negativne dosledky, ale méZe mat v ischemizovanom tka-
nive ochranny efekt (Bing a spol., 1973). Neskorsie Stidie ukaza-
li, Ze mierna acidéza tkaniva ma vyrazny Setriaci vplyv tykajuci sa
zasob energeticky bohatych latok, najmi ATP, a to zasluhou za-
bezpecenia funkénosti membranovych transportnych systémov,
ktoré pri hodnotach pH blizkych 7,0 po niekolko desiatok mintt
dokazu udrzat dostatocny transmembranovy proténovy gradient
(Koop a Piper, 1992).

V skorej reperfuznej peridde vrcholila aj hladina laktatu a py-
ruvatu v regionalnej vendznej krvi operovanych pacientov. Aku-
mulacia laktatu a protonov v tkanive sa dlho pokladala za jednu
z pricin ireverzibilného ischemického poskodenia (Neely a Gro-
tyohann, 1984). Neskor sa ukazalo, Ze ischemizaciou vznikajuca
laktacidéza moze mat protektivny ucinok voci ischemicko-reper-
faznemu poskodeniu tkaniva. Na rozhrani tohto desatrocia Geis-
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buhler a Rovetto (1990) na izolovanych kardiomyocytoch zistili,
ze ani vysoké koncentracie laktatu nezvysovali straty tkanivovych
nukleotidov a nepdsobili vyraznejSie morfologické poskodenie
sledovanych bunkovych kultar. Prace dalSich autorov ukazali, ze
zvySenie hladiny laktatu chrani pecenové bunky pred toxickym
vplyvom oxidantov zvySovanim mnozstiev NADH (Kowalski
a spol., 1992), ba dokonca H* uvoliiované z hromadiaceho sa lak-
tatu ulahcuju disociaciu oxyhemoglobinu v tkanive kostrového
svalu po namahavom cviceni (Stringer a spol., 1994). Acidifika-
cia femoralnej venodznej krvi laktdtom umoziuje pokracovanie
extrakcie kyslika udrziavanim potrebného hnacieho tlaku medzi
kapilarami a mitochondriami bunky. Znamena to, Ze akumulécia
laktatu je zrejme esencialna pre narastajuci transport kyslika do
kostrového svalu (Stringer a spol., 1994).

Viacero autorov tvrdi, Ze sledovanie vylucovania degradac-
nych produktov purinovych nukleotidov v poischemickej reper-
fuznej faze moze relativne objektivne informovat o stave hlavnych
energetickych rezerv v bunkach tkaniva, ktoré sa nachadzalo r6z-
ne dlho v ischémii (Eklund a spol., 1991; Zucchi a spol., 1990).
Pocas ischémie sa v kostrovom svale adenozinfosfat (AMP) pre-
vazne deaminuje na inozinfosfat (IMP) v dosledku aktivacie AMP-
deaminazy vyvolanej bunkovou acidézou a zvySenou premenou
ATP spitou s nizkou koncentraciou kreatinfosfatu (Dudley a Ter-
jung, 1985; Soussi a spol., 1990). Hromadiaci sa IMP mdze mat
vyznamnu ulohu pri obnove ischémiou vyplienenych zasob ade-
ninovych nukleotidov svojou premenou na AMP (Soussi a spol.,
1993). Pri dlhsie trvajicej ischémii sa v§ak IMP rychlo defosfo-
ryluje na inozin, ktory sa dalej meni na hypoxantin a xantin. Kon-
cové metabolity sa rychlo uvolnuju do extracelularneho priesto-
rua prenikaju do krvného riec¢iska, kde ich urcenie moze poskyt-
nut obraz o stave zasob adeninovych nukleotidov v tkanive.

V nasom klinickom modeli sme pozorovali vyznamné stup-
nutie hladiny hypoxantinu v skorom reperfuznom obdobi, potom
doslo k jej rychlemu poklesu az k navratu k pévodnym hodno-
tam. Nenasli sme teda dramatické niekolkonasobné zvysenie hla-
diny tohto purinového degrada¢ného metabolitu, ktoré — ako odraz
anaerobneho metabolizmu pri ischémii — uvadza viacero autorov
v kostrovom svale aj v myokarde a dalsich organoch a tkanivach,
ktoré boli vystavené ischémii (Soussi a spol., 1993). Z moznych
faktorov, ktoré by mohli vysvetlit uvedené diskrepancie pricha-
dzaju do Givahy minimalne tri: intenzita ischémie pri revaskulari-
za¢nom vykone nebola taka, aby vyraznejsie ,,vyprazdnila“ ener-
getické zdroje postihnutého kostrového svalu, vyznamnu tlohu tu
moze mat suvislosti ¢asto uvadzana porucha mikrocirkulécie is-
chemizovanou oblastou, v ktorej sa rekonstrukénym vykonom
obnovila reperfuzia (tzv. ,,no-reflow phenomenon®) (Menger
a spol., 1992; Friesenecker a spol., 1994), a odbery vzoriek sa
robili v menej vhodnych ¢asovych intervaloch, a to vtedy, ked uz
podstatna cast purinovych degrada¢nych produktov bola z pos-
tihnutej oblasti krvou vyplavena. Z uvedenych moznosti je prav-
depodobnejsia posledna z nich. Toto sa tyka aj hladin dalsich de-
gradaénych produktov — inozinu, xantinu a kyseliny mocovej.

Napriek tomu, ze kostrovy sval je relativne rezistentny oproti
ischémii, jeho niekolkohodinova ischemizacia vedie k ireverzibil-
nému poskodeniu myocytov (Colburn a spol., 1992). Toto posko-
denie sa prehlbuje pri reperfuzii, pri ktorej ma vyznamnu tlohu
zvys$ena produkcia reaktivnych foriem kyslika a klesajuca antio-
xida¢na kapacita buniek postihnutej oblasti tkaniva (Shan a spol.,

1990). Nahle zvysenie produkcie reaktivnych foriem kyslika na-
stava v kratkom ¢asovom useku po obnoveni recirkulacie postih-
nutej dolnej koncatiny (Holoman a spol. 1995, 1999), ¢o moze
vysvetlit fakt, ze sme 30 min po odstraneni svorky z aorty nezis-
tili vyznamné zvySenie hladiny TBARS v regionalnej vendznej
krvi. V porovnani s hladinami pred nalozenim svorky na aortu
ich mnozstvo v neskorej reperfuznej faze bolo dokonca vyrazne
niz8ie. Znizovanie hladin TBARS ako reprezentantov lipoperoxi-
dacie je zrejme vyvolané aj relativne dobrymi rezervami endo-
génnych antioxida¢ne pdsobiacich latok, comu nasvedcuje hladi-
na redukovaného glutationu v krvi regionalnej femoralnej vény.
Koncentracia tohto vyznamného vnutrobunkového antioxidantu
sa dokonca v prvy pooperaény den zacala zvySovat pri postupne
klesajucich hladinach jeho oxidovanej formy, ¢im doslo k jedno-
znacnému poklesu glutationového redoxného statusu v prvy poo-
peracny deni. K tomuto zaveru nas opraviuju viaceré Studie, v kto-
rych sa pomer medzi oxidovanou a redukovanou formou glutatio-
nu povazuje za citlivy marker oxida¢ného stresu odohravajiceho
sa v bunkach organizmu (Shan a spol., 1990; Németh a Boda,
1994; Laaksonen a spol., 199).

Zaverom mozno konstatovat, Ze klinicky model ischemicko-
reperfuzneho syndromu vyuzivajuci rutinny cievny rekonstruk¢-
ny chirurgicky vykon ukdzal moznost neinvazivneho monitorova-
nia zatazenia pacienta aj po vykone pomocou vhodne volenej pa-
lety biochemickych parametrov. Po vhodnejSom usporiadani od-
berovych intervalov by sa uvedeny subor biochemickych
parametrov dal pouzit na pripadné monitorovanie ochranného po-
sobenia zvolenych prirodzenych alebo syntetickych protektiv.
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