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1. Bevezet ®s

Az esikerd3k 2 s®r | et es v ®k o nlpisfeen kutyamadellez pl| ant

majd 1967-ben betegekenRichard C.Li | | e h e ®s munkat8r sali %
egyetemerjl, 2]. Az1970e s ®velk sslzejs@ipclstakt Bs t °rt ®nt ,
t Yul ®1 ®si idR 79 nap vol ti mnRusn stzai@lprrieksiz §kh e

hi 8ny8ban bejké@keit kemRatt v alAxikiesponnylB72ebet eg
bevezet ®s e ut 8n v RO8& ©¢ltz Nen@ It ®tr PRas@mI& s e k (
Fr anci al®e0sGrég Kanada jelentett ®k az el sR ho
beavat koz §gaikkatl, e plhmd s zmnalgh t %l ®1 ®si i dej e e

Az Internationalintestinal Transplant Registr013as adatai szerint jeldag a
vil28lg orsz8g8nak ®&ntentkrbum8lb3aOn0 bet egen v
multiviscer8lis [&kongb®RI SEWl ted ®an 25 h
b®| §t ¢ t et @&sm vhRagze&mkebka. i 1y @inp inElnts@etke t®s a gr
t Bl @5%k°i,31 ®ves t YWh®d RVa®v 9D 1%l @n®sA 6ndT tW®taelk
sz8ma ®s a t %l ® ®si adathadts zneersvs z e r aenl snzaprl aa
stati szt[8 E&.i me g°tt

A v®konyb®l el ®gt el ens®gtth8§tebj@®bernwvagy s
hi 8§8nya, vagy a szery kel °nb°zR m®rt®kT re
hossz8nak Otabthi ®inyzi K vagy jelentRs r ®sz®n
akkor un-s zirfdri -dia®l j °fne | In@Rtatred k ® ®RIkRko®Rrpes v ®k o
hossza 2 ® tne®rl revidebb, ®mieleakfoblyiad®&zt art 8¢
t 8panyagok felsz2v.d§si zavar 8t okozza, ®s
eredm®nyez. Konzervat2v megalsd8s8kp®nstl 8a ab € tT
sz ba, mel yn®I a%0 1% @kvlers¢e |t Wwla®nl ,®sanfi5 | ®nye
b®l 8t ¢l tet ®F. sTaAert ess PEt eset ®n azonban 0

cholestasi s, i rrepter b bekiisves | raSlfzc [rs@ s Pladvk a 1f ¢
tromb-zisa ®s k°rnyezet ®nek gyul |l adg8sa mi
zavarok ®s roml - ®itet®dm nBRe@RO RS BaBIIPT k2 g a
gyerekek 1015 9%n § | al akul ki ol yan ®| ektrasrte’.swz ®1 y |

megol dg®k®ny b ®| 8t ¢l t d81B|st St 8ma-Ws5g ¥ el @R § K G
al apbet egs@g k&lil tpato bd ®Brbal &z8att)e.r ®ben (1. t



1.t8 bl 8zat. A v®konyb®l transzplants8gci - i

Gyerekkor FelnRttkor
Intestirlis poliposis Autoimmun enteritis
Hi rschsprung beteg Crohn betegs®g
Gastroschisis Dezmoid tumor
Nekrotiz8I - entero Gardner szindr
Ischaemia Ischaemia
Omfalokele l rradi 8ci -s b®
Trauma Trauma
Volvulus Volvulus
Pseudoobstrukci
VAkonyb®l atresi a

A v®konyb®l transzplant 8ci -gg8ytrjRslzamyy & R
i mmu n o Iszergpe a im§ sfroRksozzto t t ®r schdemiAy s @gef azi - s
k8r os.odA kien®lten fontogper i f ®r i 8s i mmupn saznetr8vc,i - mealk\y
b®l fal ban tal 8l hat - MALT ( maczolgeanllmplmytas oci at
to°mer sd Regepld ,ak kakl a®s nyir ok ®r hgl -zat, val at
jelenl ® 'R nagysz8m¥% nyirokcsoam:- f ResgoyRr a®slztte tad
graft versus host diseasee k ( GVHD) , vagyi s iletve ajzeelrevnkti R s° k
mennyiSs®gTt i mmunsejt az | mmunszu-pepsusi m8 1| t
graftdiseasd (HVGD) okoz[11].

Atranszpl antn8sk: tt ®@mgre R2 taR szerv fokozot
k8r osod8sokr a. | smpetct ®@rofgy2pads vidikratpg/ayw ! ma l
90%aa200m®sszfel¢letT mucosa ®s a submucosa
b®l k8r osod8§8s meghaeggs v®gobet A0 rkreeznddebtein  knB r C
funkci omBbki $/ RdedRtartama ®s/vagy kiterjed(¢
det ekt 8l hat - k8rosodg8s | ®p fel, mely a b®
transzmur 811 s i nf afrkztiu-si g®Iltkeil] ed®gret tRek &1
ki mutatt 8k, h o igchaentian ;ma o8Rd ek r a3 0o d § st okoz.
hi poxia s% yoss8ga ®s f ennBl2I13 s 8/ arke p edrRftYazri
paradoxon | elogghanPg®kr @b &r ° ma csbk®ad dRd IRIk] ® b/ eRn
2rt 8H4]l. |l eE szerint a reperf Yazi - sor 8n ki al
j el ent Rsamiabischaemiamldje alattkialakul. Az 1/ R k¢l onb°zR
gener 8l hat az endokheft®s m&byslkj mekr eV amelul
cellul 8ris nekr - zishoz @S]/ vaAgyspdampoagthi XKiush
el z8a®s §=az azt kovetR reper f(PMN) |- ¢ @akoacyp 8 k)
aktivs8ci-j8gval ®s adh®me §higlviatl §sj 8m® v ekadd®u
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keri ng®si el ®gt el ens®get, 111 et-®e azpoai g®
eredetT szabadgy°k°k (Oxygen Free ErRRdi cal s
szabadgy©°k°k a membr 8neohk®rlji @k dise rao xDNIS ck 8§ 1j &
a sejtek dezor gsejhiabkdkdziak Az§t/ R®s: z v ® g8epbnes2zt® &vsea
r v e®n motil it §8si zavarokhoz vezet, mel ynek
sejtek k&8Il cizvala8lfl6laA t8ml8anmkhni kus ter ¢l et I
k8r osodg8s§t f Rk®pp a b®l mucos8lis ®s su
beszTrRd®s okozza. A v®konyb®l ben bek®°vet ke
bakteri 8lis trangylbobk&dgsos Bali gam®mEk akt
el ektrol ibt8z®s h8§zmtaart 8s el tol -dgs§gt vonj a
szepszist, sokszervi el ®gt el emshé@&egba BB IMul t i
okozhaja [17-19].

Transzpl antnm@legi scbak®n@mods8s cs®°kkent ®se
szerv hTt®s®vel t°rt®nik. hifeghekzel sRl | ®plRd

graft ®rrendszer®n kereszt ¢l a v®r kos mos §si
konzervs8n -k oll dralith8arRo[20].duekingi | m&8 nyok sorozat a
zervenk®rtss 2é tk@®n&RleT v §Il - ol dat al kal maz 8se
prezer2082}i - Hum8n v®konyb®l izol 81t wvagy mu

eset ®n mgadotabbatlge vk osi ty of Wi sconkEwvotaz( UW) cC
el sR intracellul 8ris ozam| @veék 8§38 Bg@®MWE&D | Kk en
James Southard fejleszt@tkki h as ny 8 18mi¢grlitgeyt[28]s A khase gzervek
konzer vERgpofijs@lblmner ed mRezg gkr bat 8E8bh kanszor 2t
alkalmazott Euro Collins (EC) oldatotAz UW oldat o z mot i kus jkS8mackent r
8§l l and- s8§g§t a gl ¢k-z helyett ol yan met abc
| akt obi h§ g a@idroxiatitk e m® ntyrtalmae ge |l Rz i az °d®ma Kk
®e °bbek k°z°tt antioxid8nsokat (glutation,
tartaimaz[24]. Asejtek metabolikus aktivitgs§gt ®s
hi deg konzoHdadsa®ngd °akk kagyantdemaga a konzerv§gl §s
el ker ¢l het et | e hidebi secghyadetSiri §ss® RH.&s Sy adr v

A szervek t8gabd IkRut 2t snbisa®treanded Rbahi§
kapcsol at obdbviers ggleadt sk mifpei2d) Az atagrechanizneusoke kK v i s
I smeret ®en ma a vizsg8latok c®l ker €8zt pgp®be
hg8tter ®nek [20682A, at snea y e&klhlez kutat-csoportunk
transzplant 8ci -svigZdd aklk&ts®rtdlbbez&médal hiek
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2. Me |l e g ischaemid ireeer f Y%4zi -t k°vetR
vRkonyb®l k8§rosod8s vizsgs8l at

2. 1. Bevezet ®s
2 1.1. V®konyboRkgdesag | /R
A v®konyb®homekapgcddlR-d- kutat8§sok kIl ini
az adj a, hogy a vizsgll atrti akovedmBcoclka@ mrirB$
K- rp@phomechani z mush88rtat éEnggtymgylkekaisder@pori s |
a melegischaemiaer edet e Ivgherbod ¢ @l, u st?2r o M dipsks)?2 ®s
cardi ogen shock, haemorrhagi a, szepszis).
el z8r - d8sa kit er jtekdztt melymai eapig is my&kran kataszeSkl ri -sz i s
ki menet el T-90% tkogrsgigi 7rMB8lr t MEsr®eka a ivRIzs g8l at
°sszehasonl 2t 8§si al a p(oideg isehdemérk® s a a K b n zke°r wes!
transzplant 8ci - kPosry Zkea®P®RMt ®2 1t @kl PPy @k e z
Asejtekmeabol i zmus8ban a kataboli kus f ol yame
Nor m§| k°or ¢l m®nyek k°zott a sejtek aerob
mennyi s®gT, r°vid ® etidejT oxig®n szabadg

scavengerek folyamatosan na k't i v 81 n aldchaefidai. d e §alsBajtelk aerob

met abolizmus8nak zavara miatt az ATP mol e
kering®s helyre8ll 8sakor (reperf Yazi ) a SeE€
fel hal moz-dotti hypXOBenitntnnd X>aomtt j a, mik?z
gy©° kt°ekr me IrRPdb@®@saea §3en, megaRakul az AZAOFRSs dat i v

(AOH,) vR@Y gy°kter m@isOgetvial ameangnoyki sejtal kot
strukt ¥%r8lis ®s ekBromsBaPBEk®RkanNntDNI, dShb) v
ki mer ¢l ®se vagy az OFRs t Y termel Rd®se mi e
akkor s%l yos kZ&8r osoxd &saadkRat sda kaezolyantalddssamkaut! , k
kovetkezi k be ®sfemaggkkdrvia adjep@gR BkOdpé yak
r ®v ®n kompeniz&@aini Kk azd s esnex hkkor a mseaittf unkci
reverzibidils®k §fa@lsod8ea fenn8ll - noxas@&at §8s¢
v8li kekamoptej 2élsr vaigy n&ki34,3h el hal

A v®kongb®r zRkBNnys®g®nek f R oka, hogy az
mennyi s®gbenloBtlaen a mmb azr @FRdegyilkfior r §8sak ®n't Sz
xantin oxid8zt. A xasthaszafeBastdr &mgak@kul( . XD)



ATP

\’ .
ADP Reperfuizié
\’
AMP H,O
& i | Hugysav 2
E Adenozin X @
Inozin & Gr
& Elégtelen felszivodas
Hypoxanthirr (tapanyag, gyoégyszer, iontranszport)
Szovetkarosodas
Membrz'mk'érosodz'is>
Permeabilitasi zavar
f Bakterialis transzlokacié
i Proteazok, oxidazok
2
/‘ Endotoxémia, Sepsis
Kemotaktikus faktorok (PAF, LTB,, TNF) |— PMN leukocytak l
MOF
1. 8 brbaRl s A°vet oxi dat 2 schagnfar@ss od8par fmezliedgrin 8ts§ s SNad/W®Kkgp n Kb ®|

me

i schaeneipS8sr f azi - s k8rosod8s8nak komplex kimutat8sa ®s ki v®d®s ®ne
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Ez az 8§t al akischa8ia caRt8arytoa m&wal . M8s sz%vet el
ny8l kah8rty§8j §haaXD-X® Betg3elMasE®selbba PMN | el
k¢l sR membr 8nj 8&8n tal 8l hat- egy NADPH oxi d§z
ani onn8 redklk8lbjed . nySl kmad8§rty8ban ki mutatt 8§k

tal 8l hat- 1 gramm sz°vetben. Az aktivsglt PM
kol l ageng8z, stb) t8rolnak granul umai kban, r
OFRskelegy ¢ t t ampl i fi k81 j 8K[37p sz°veti destrukt 2\

1993ban Cheesemahr t a | e, hogy az oxidat2v stre:

Kumul 81 -d- folyamat , [38]A ilpgipdpgpereaxixd @&ici -] T &

mar ker ei gejf ¢« ®AatzRieorx i dat 2 v k8r osod8snak. Az (
|l i pidperoxid8ci -t, | 8Sncreakci - reve®n | ipide
eredm®nyezve, mel yeknek mel |l ®kter m®Kei a ko

lipid hidroperoxid. Ak onj ug8lI t di ®nek ®s a malondi al de
egyszer T, ez ®rt, mint a |ipidper[3x40H8&ci
B®Il sz°vetben m®rt ®&rt®kei kifejezi#dtten j -1 |
A Kk8r osod §ssoBkr em&rzs8®kols endog®n MB4BRme c ha
A nem enzimati kus antioxi d§8nsol-Glut&tian® t art o
CiszteinitGl i cer i n) , mel y a | egf ontosabb al acso
eukar i -RteSlulk Erjata GBS, mehgtG| ut am@8ts,ztlei ni |l bRI ®s
m8§j ban szi#teCtpg6tvdi B sejtmembr8&nokon font

szervek k°z°tti thioltranszportban, a r edox
A GSHn a k okrPtzip szertepaktviamt aelbSRrlaszt - anyagok
mikroorganizmusok, stoa nt i oxi d8ns ®s detoxi k8§l - fol yam

vR®gzett k2s®rl etekben specifikus trpazmazport
GSH szintj ®®rt, @®al?2ighim8es 23 ke GRsle k

A szuperoxid dizmut8z (SOD) az egyik 1|e
mely az8ltal ny %j t v®e®del met a szabadgy©°k?©
tov8bbal ak2tja hidrog®n per8dxi dHB&,0o nmeefloyrent§ | e
i ntraceitzZhs8dD&zeixst rGuc el | walmg t io &k o 8 @-PODEN feles Mn
SODmennyi skng5®0%&kt az intraceldblul 8ri s SOD tes

A fenti folyamatok v®ge¢l ki treSknBeds othBk b alt
a permeabilit$§s n®°veked®s®vel ®s ba®lzt°rvaenszp
k8rosodmflkst mekgz ut at enged a Ssziszt®mS§s bal
szepti kus®s8l Va@peglt otsokszeerrveiden@n[3Rg47e 148 ns ®g et

10



2 1.2. V®konyb®l konzerv§gl §s

A szervtranszplant$8ci - egyi k fR k°vete
vascul atur8j 8nak min®l jobb megRrz°tts®ge,
kering®s hel yre8l |l 2t 8s &t ¢ Ikt°evteRsReekno.r , B 8rgnye |
transzplant8ci-jakor i s el ker ¢l hetetl en a
i sch®mi §8j a, majd ezt k°vetR reperf¥Yzi - -ja,
t Y4l ® ®s ®n ek, m®gi s sz8mosermpv dlbl ®mIBd atrek kalm
kut at 8soks aRvdlyédn kezdRdt ek, Geaftey@lins R ol d-
nev ®hez[49]. RzdRdteé ke d et i °sszet®telt az Eurotre
®s Euro Collins -ba®Wraves itteyr joefdtWieslc.onlsd &6 n ®v
ker ¢l t forgal omb-eRe m®mglkRy Rthi drOdRiset stavenge
all opurinol) ®s ener gi a[b0p Ez aSlkezdetPmutticerdridus n o z i n 1
eur -tpaaniul m8nyok vizsg&leat@Rsi aut@Bancar em&j] ,stan
ol datak®nt terjedt 58! A vk®k onniykba®| gpyraekzoerrl vast c
nem ez az i1de8lis ol dat, meaeisean ykvoatieggdby 81 - (
er ed m®r52]e R ezervspecifikus konzer§ | - ol dat ok °sszet ®t e
nN®mi aegullt, de m®g ma is fontos kutat 8si i
vizsg8l at d7,533eki nt et ®ben

2 1.3. A sz°vetk8rosod8s meghat 8roz8s8nak m
2131Bi ok®mz avet®sanwwk vizsgs8l at

Sz°vet homo@eniox§ tdwegndrtvl jke§rzoRs osdz® veti MDA k
az endog®n scavenger GSH szintje ®s az ant
hagyom8n y®86]vagygdyo8nr i ki t tv®gepeki r o®gp®wenlet ri 8s

A sz°veétm glkiSstasukd § s meghat 8roz8kBi8sakolalga pa
metszetek f®nymi kroszk:-pd&«®r tvdkeslg8d e za . | &/®tkOn
kl asszi f4a&SBhoine®s a afP@Ihé uo $57-80]8H zyeokz 8as st 8di umbeos.

mor fol -giai k8rosod8st az enyh®t RI a s%Wl yos
Klinikai kimenetellel, A kval i tat?z2zyv m- dfs&leer nk k a ssszz8inf2itk-§c P a
villuskapt Baba®sbek®vetkezR mkgodsS bz Rk it @so ddn

0szdz 8y h e rasih estett Imetszeteken, dwis o k atk r Bg®r&Ekmat R ephi t e
nek rmrits®lk@tgmRlesh g t°rt ®ni k (2. tdibdigtz&lti)s tAe dh
(pl. Scion Image Softwa) | e m®r ve khvdoizi§imatzey Ts2thet Rek ®:
ki ®r t ®k el het Rek az eredm®nyek.
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2. t §bl §AaRtl .e AKX lResrskzi fi k8ci - st 8di umbeoszt §8:

St 8d/A Vvi |l lkursiopkE 8Bkss o d8§s 8nak m®rt ®ke
0 Nor m8l b®l sz°vet, k8rosod8s ni.
1 Avilusok ki sm®rt®kT mé&ge melistke d ®s €
2 Avillusokk® z e m® b6 tI®kvi§ | § s & rri @st zalke8g eoss ¢
3 Jel ent Rs epithel | ev 8l §8K,rilpdl8ke
4 Epithel | ev8l 8s villus denudS8ci
5 Denud8usk, val | ami nak rpirpiteske lal uRlsa

b® strukt¥%ra jelentRs sz®tes®s:¢

21.32DSC vizsgsg8l at

Aminta fizikai ®s k®mi ai tul ajdons®gRin
me gv 8| tnoRR 8§ snBett o dtiekr8nki aktu seknak -ndvezz¢iekA dif f er enci 8|
p8§szt 8§z - k(Rifferential BcanningiC&drimetry: DSC) mint termoanalitikai
m- d stazlB60as Bepk Wat sonf ®ls®sO8ey dk sz@rsetler gy ®b
anyagok fizikai t ul aj jesztstt® kiaakUsAaban [6he6glh at 8§r o
K®s Rbb sezzetnz av ablVi a@dikdi m- dszert m§r nem <csa
tudom8nyokban, hanem sz8mos biok!| -fge a®r | @&
nukl ei nsavak, stb) szer kasen63)64,Rkst208@eSs ai n a k
evelkkRbE®r | et i v§ lzlsagtieleddsedklsd K nkbl®iznR k aibank ut at 8§
i's | ®tjogod66bd.¥Sgatesa®e®ben eBmabIChazt - , h c
orvost ulom8h §s ok akamadzea ¢ k®nk°®zR ki &F 8fgban
v®gbemenRBkvv &Isggnsa &ast

A m- ds ze®&s ®he gs&rotl g 81 - salearpwentt P kt @z yke®zvRekt,
egyes anyagok, 2 gy a biol - -giai mint 8k is
vegye¢l et form8j 8ban, wzabgnyvankak jelennabsejtekBen kagyi st 8 |

sz°vetekben. £l R szervezet eset®n ez a hRm
3637 AC kAr hIRmRas ®kl et vE&ltoztat§s8val el ®r
anyag k®mi ai form8yagqy kmalsm&2 ylislzaEzdetea e tmee C

8t al akul 8sok az adottil amtyagr ak ¢ | €®hb ®mR R enk
mol ekul 8ban/ mi nt 8§baockshpBPf vet KkeupBtt hoggbtnaak§ s

8t al akul 8§st .hRjtelke 83 ®q ,kvdgy BEati atl Catkhu | §aa n ak
8t al a khuR n8&rosk®Tk,) Bt &b € Tmy, il 1l etve az ek°zben
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felszabadul - termi kus ener gi 8t azonos?2that
°sszehabsembe?tjukiszt am8uEmita ih fekkeh6®dHssEn § |
anyagf i zi kai ® 98 s & Dgrmdagnivald dvaggsEs 8§t dR vagy a hRr
fé¢ggv®ny ®ben mesgzream| z®dl Itte t g Kekirte®KS amra, nhogya

hRm®r s ®ktl eett § VS8 atlloS8zb an f 8§z i s 8t &lisdek 8§t §3a0 @8 nak ®
vizsgs8lt an yma®ybRasn e r endeng® nBagRSoEd pla® snsi znetta®t e |
mor folk?2gag®r ®8 1 ¢l m®nyek (felfTt ®si sebess®g
mint 8t k°r ¢l vevR at mos z fa@rad 2jzd Isl &dgra fi®d eh d tn.:
sz8munkra. vEgpmg®4 £t adaBykaug h Rmm®rhsa®k8lreotz& at j u
mi NnRs®gi | el zRiR&R@st ,BangsSaa P sdwtt anyag mennyi sE
kapunk.

A DSC k®sz¢ |l ®k k®tmediynekatlarz ¢lt dzar é @y imia
mint 8, m2g aam§aightatrnet.daBmciEa (2: bBbnak
kel l l enni e, geanmilyens z ear kne®&re® sieknoszé@nvetheet & s t
m-dszer azt az elekamomavhobel segktsPrt MmO

referenclcanyagot fel fTt®s vagy | e(eEd@thassukAr §n az
m®r ®s 400 AC k°zotti hRm®r s ®kl et & baBt bmE o)
hRm®r s ®k | (t B3tKéper@®s s e |

N, gaz
Hdéelnyeld blokk

@@= Belso temperalas
f -

Termoelemek

Méré cella

ia cella
N Kiilsé temperalas
e hic e b idaling

2. §3ETARAM Micro DSC-I | kal oar i RMBE e € OKi kBaiioflint ®z et ¢
(A). A DSC k ®sTzk¢°ld®ks ® me k sematk®us kghyedll -ah
tartal mazza a mint8tB)®s a referencia anyago

A DSCtermogram ki®r t ®k el ®s ek or arr a kapunk v 81
hRm®r s®kl et n°vel ®sREfebdmhogggni ¥8i1 dBRegy s®a@
8§t 8§r aml - hRmennyi s®g. A biol - -giai mi nt 8v al
anyag fel medlegR § P @EPiel ®s ®r e f enr dl&kul kid i k
hRm®r s®kl et k¢l °nbs®gtt@l mi plt ath®nfEF Aif@)Seitbc i a
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nel ®aelbidRB8r am cs®°kkenni kezdmS8nmeenw ta ab ehl Rsnie nenn
nevel ®s ®r e, hanem a k®miai, biol - -giai kot ®s e
g°rbe |l eazg@ehatwsrz8cia,s f8ziast niek.y°SEbdkoyaa eAn)dot «
minta hRm®r s®kl ete kisebb a referenci 8§®ngl ,
bet 8pl 8l nunk, hogy anydgiPne®lrtst®ktl v & kjonfoaiEb)is ® gz @r |
Majd egyre t°bb feh®rje kezd denatwur 8l - -dni,
mi nt §8baanWeR&mpad Bl Egy adott hRm®r s ®k |l et n®I (
hRm®r s®klaetg®riTbe cs¥%csa)nenyi ®8®HKk%as dmark&toumo§d le-k
Ezek t@b®n denatur 8l -dott feh®rje | esgegy®s eqgyrt
kevesebb t°bbl et enlkdamgin8tenk dlelh ®a a mk ol e&img ur §p
Sz¢ks®hbs ets zzenrekkgzeat ia 8t al akul 8sr a, t2ogvy8 badi mi |
hRm®r s®kl e2k¢p?t.abB®YW 8z§rst) rendszerben, 81l 1 an
minta ®s a referencia k°zti hRegyensPil lyuxmegt .
m®r het R el ektromos teljes?2tpBloBy®8hbtak2tva, \

Hédram H&aranymW

07+
A
06

0,5
0,4
TEXO 0,3
i 0,2
0
0 _/ 0,1+
kuoo
0,04

0,1

A B

3. 8%kehorimetraiz8s dR° flgggv®ny®bensm@®mi ®hREgLt a
Ad ot t h Rmm@&irfolyanatlereld \eagy exotermm- don @A)aRdriksz°vet DS
g°r h®jamladenat ur 8ci -t jell emztR ¢z mi &lutse tpjag la r
-a denatur 89i ®ska®yet € T( T

-denatur 8ci -hoz Hdzk&ls®giemetmnmieggiantal pi a)
-denatur 8ci - maxi w&minta50%R mdBtr s I®KK elt emsT konf
-f ® ®r t ®k 'z ®1 & sksi®ys i(,T akkor nagyon erRs a k
adott termi kus egys®gen bel ¢l , ha nagy, ak
| ®t rej °vR Yj 8§l |l apetr keleseé ebb, vagy | az8bb
-a nat?v ®s denatur 8lt 8l 1l apot al apyonal a k
k¢l °nbs®g®t adj a.

(
C

A vizsg8l atok resmutattak arr a, hogy a
termodinamikaiv 8 | t 0 Z,8pl®) °Sszef s gg®s ke ahkzh °nb®°zR s
| ®t rej °vR k- (ploschaamiat ®d ®gek&kre§®ss-pecit Takma) m-
ki mut at hat -blkete gls@®ytekm?®d Bi ai , kr - ni[&w68. gyul | a
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2.2. C®lkitTz®s

Kut at 8sunk lednsBR zik®s a®ham¥% mel eg |/ R, val an
k°vetR v®Konyb®Ilt d@wtzatum&nd R Iren t®Scia- k°vet Kk
v8l aszt:

1.Milyenm®r t ®k T oxi damélve ¢ t Gehasmiad ekg@p mfagl§sa ut §
areperfund Ibt® | sz ?vet ben

2. A hideg konzervs8l 8s mennyi ben cs®kkent.i

3.Hogyan v 8listtaaikkzerke®lia@ilss ¢ h aiedlRk sn°vel ®s ®vel ?

4. Ak 8rosod8sok-ebSCnmathhh kfBsvkHa i genk ;@& kdzs va
egyes b®lfalr®tegekdedtn®m ®t rej °vR v8Iltoz8so
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2 3. Anyag ®s m-dszer
2. 3. 1. K2s®rleti csoportok ®s mTt ®t i m- dsze
Fel nhRetriVistarp at k 8 ntgsb R ane g-800 g ¥r0= ) haszn8l tur
k2s®rl etei rekiRe¢z. 2McukidstE®me tc sfakgyaszthattak.
intramuscularisaifim.) adott ketamirni dr okl ori d (0,01 mg/ttg) ®
I njekci - val t°rt®nt (Richter Gedeon, Budap
Tudom8neyregMenhkahel yi Cllatk2s®rleti iBizott
9/ 2008) megadott m-don v®geztg¢ gk el
Amelegi schaesmo Besrt okban medi arf ell kparctt grki &
mesenterica superidr , mel yet k ataumatikuwklipp felbelyerks ®&rserl § s
(Al. csoport) 3- r EAR. csoport® s - 16 @A8. csoportleljesisck®ni 8t hoz(B.unk | G
t 8bl.AzRt)pek elt8vol2t8§sa ut8§n 3 -r8s reper
A hidegi s c h a esapor®ldban dapar ot omia ut8n a Vv®kon
szalgt -1 az il eocoechAlb®| ri®sme g®tr efsizzikgll t @ik§ s
antibiotikumot nem alkalmaztunkh gr af t ok at p eos W oldhtBan {Vink ®s ¢
span, BristolMyers Squibb GesmbHB ® cAgisztria)t 8§ r oll- tr §Bf. csoport)3- r § n
(B2. csoport)y®s 6 (B3.rcSaport)k er esAztlgdnzer vg8l 8s ut8&n m
technigRBRgyvasziinteti kus, mohef hhs z)neBdineBdE v sk 2 v
®r anasztom-zi sokkal oeagyhed20otpa tctuggkn sz b@mv @qd |
B®l anasztom-zist nem k®sz2tet3 ;nk8nA8trepar
fenn.Valamennyik 2 s ®rsloeptoir t banj @] v@®@&loinyhifKamkaisgtg bv ¢ t
a | apar ot omi:&) u®r8enpae(rkpaizti r- ddlyl® vzkSoperd (sham
oper atllatokns afaparo®mia@n ( komhbht g ls@&i sk h aocsaport8ks
biopszBival analg i d R kyrk 8 veteit ritdt. 8

3. t 8AindegkR-.s ®s hideg konzervs8l §8sas &rivettiR

csoportokn § |  al kal mazott mTt ®t | prot ok

Csoport Beavat koz§8s

S Aneszt ®zia ®s median | aparot

Al 1 - r aisdnaemiagd=g 3 - ra reperf Yazi

A2 3 r aisanaemiagcg 3 - ra reperf Yzi

A3 6 - r aisanaemigdg 3 -ra reperf Yazi

Bl 1 -ra hideSg ktomzerrva8 reperf %

B2 3 ra hideg konzerv§g8l 8s + 3

B3 6 -ra hideg konzervsg8l 8§s + 3
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2. 3. 2. Bi ok®mi ai vizsgs8l at ok

Sz°vethomogeni z8t umb - | gy s8r i kittek
m- d sekkellh at §rneeg azwkddtv st resszt | ellizRi pmeraom®it k8§
indirekt mar IMBA & lo @ e n ti kgpiheReroxyidgtion Assay Kitel
(CalbiochemDar mst adt , ) M&né&g km®s ®ESgns ot 8hama | ®vR M
tiobarbitursavval ( TBABA r kakpil exaet | R®Ppe z .
kol orimetriGs55Mm2desmerremo(/ g nedves sz°vet

Az endog®n antioxid8ns scavanger GSH
(Cal biochem, Dar met ddts,z n8® Beans oz z2zHeEplod® o .
a GSH molekula egy Etomof@abpgrzeohibahlcggjagtakd
hul | § mm®s 4@&pdn er ed m®nyt e mol / gdiukeedves sz°°ve

Az endog®n S®ODdn oixmd&ktsi vit8§s8t Superoxid
(Calbiocke m, Dar mst adts,e gR®metg®rved Adi)egyig reagenseu k me
al kali kus autooxid8ci - mi me §yp aSOD fbk@rwaR Azy 8§t al
aut ooxdrde8ccm®n yle®R®@pReNt ta bksrzoomopfc-ir- s maew i mu ma
van. ASOD aktivi 8 s 8§t dvedkgszé&vet ®rt®kben adtuk meg

2 3.3. Morfol  -giai vizsg8l atok

A sz°vettani Vi zs g8 I|%otso kfhoorzmad i m®lami ntagd k
dehidrati -t k°vetRen paraffi nHhmematéxdineaint uk . .
(HEE) m- d sedfeest et t ¢ k. A szerkezetd]i k8r osod8sol

m- don, -fa®l Barhk szt ol - gi ai KF®sgmi kr kS§ezk- pas
Eclipse 80 Light Microscope, Kingsto\nglia; 100s zor os haelgg¢gdédt §s28s u
Ezeket avi zs g8l at okat kkR®®g d dp,ogrgtectkl aetn , neam i s mer
v®gezt e a vakpr -ba krW§ ®r ®uanta i rkavka n tmietgd teq v

meghat 8roztuk a mucosa, a Submucosa ®s az
m®l ys ®g ®t . A mMeHBE®sm&ktedtz ead ®mitn tnsek Is §let rimk BR
vR®gezt-gkordddD nagy?2?ts8&s mell ettt Scion | mage

seg?t sAg &w eeld.m®bep adiulenheg. € m

2.3. 4. DSC anal 2zi s

A DSC m®r ®sekhez a teljes b®I f al at ®s
simaz om) haszn8ltuk fel. A b®ITfal mucosalis
gyakorl ottt mozdul at tkolnt eb Vv Bil ssczPaviiedtitng®lo.d 8 A z
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k°vetkezt ®ben, a b®I szerkezet ®nek meggyert

kivitele z het R. A b®l sz°vet termi kus ddlnat ur §
kal ori m®t err el hat 8roztuk meg, mely 24 - r 8§
100 AC k°z°tti hRm®rs®kl eKi/l peact drmagriyh®siv

al kal mazrvlaet As kr2&m® 4nti Inda aksa mid fktae | lad kal mazt u
t ®r f ogata 8tl agosan g860150 gng volt. A endlegessc ht a°enmei g8es
csoportok m®r ®s ®a®k®mtEefkerenocli agi 8s s- ol dat c
Il schasmip®»s t okn 8l UW ol dat®s rhafseameénddiuakel A
NO, 1 mg pontoss8ggal®s 8a S§veu&r &kngi 2eydy®nay erki
hRkapacit8sk¢l °nbs®g korrig8l 8s8ra nem vol
hRabszgfpbe: al att®gpenttd et BRTARAM cs¥cspont
sz8m2tottunk ki. Az adatok grafikus fel dol

(ver.6.0Mi crocal Software | nc, Nort hampt on, USA

2.3.4. Statisztikaianaz z i s

Az eredm®nyek O®rto®kel ®selSBRrsz8mbagaoank ®s
adat okat ANOVA varianciaanal 2zi ssel dol gozt
Az adatok ki ®rt®kel ®shez a MicrocCal Origir
USA) alkalmaztuk.

2. 4. Eredm®nyek
2.4. 1. Biok®miai vizsg8latok eredm®nyei

A sz°vetmint8k MDA konceingoahBaeopgren val an
emelkedeta r eper f Yz Az ©@g®K e d@sshaemiaudt 8®s s& i gm§ g i
vol t (A2 ®s<0,@;3p<0yB). A Hdeg isghaemiam®r s ®k el t e a s
|l i pidperoxi d8ci - mer t-®k &to,nt del I3 mMeghis@& k h o a
szignifik8ns emel ked®st t al §8inkelagn ks c h B2 mi®ss
csoporbkka | °sszehlkorzergll 8sv ac s k ke wd tt kee na ble®I° v
lipidk 8r osod8s m®rt ®k ®t, mely a 6 volt(B§es.A8;soport
p<0,05). (4. 8bra)
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150 o

100 o

Szoveti MDA [umol/g)

* @ PR dP
Meleg IR Hideg I/R

4. 8bra. A sz°veti MDA hkeoehegnt/ rBc®s jBinad&g vk
k°vetR aut ot rcsopookban. Aakn2t s§&sopoesbkat 8 .  t Snutatfz a t
be( CtN a$QE; * p <Op<@0% vsvKs**p<B,001 vs. K;#p<0,05 vs. AB

Ab®Iz° Ge8Hszintes zi gni fi k8m8am®sc $° kkeSmst mel eg
keveatePerf %z{ A2 v®g ®rA8 ,06 p<0,00§.;Azp+w@®s ideglej T h
ischaemiam®r s ®k el t e a GSH koncMnhg6 8ci 83 Smakt 8kB
GSHs zi nt s zicgf Kk kkokirglnogka@®p addigezss zi gni fi k8§nsan m
®r t ®k Tnelegd § ¢ h a@rnti ks pe@3vs. K;B3vs. A3p<0,05( 5. .8br a)

1000
800 o
600

400

Szoveli GSH (umol/g)

200 o

+ E ¥ > & @
Meleg IR Hideg IIR

5. 8bra. GSH szi°wvtejt ®h & kmae§lseag ®s hi
reperf Yzi - s AWIznscgpIgtebbakat a 3.
*p<0,05 vs. K;***p<0,001 vs. K; #p<0,05 vs. AB

ADb®I mint 8k SOD aiksclvaie ®dR &% Cav enieela®p ®S @ h
szignifik8ns c¢cs®°kken®st mu; p<0,01g p<0,00 fArlt, ® KAE2 ®
hideg ischaemiah at §s 8ra iawcsZzhtigeah i k&zs ark ®kvi £§s
magasabb madat ( B 1, B2 ®s B3 vs. K; p<0, 05) . A 3
j obban megRr zRd®°tt az enzim aktiiswihtag&sma 8 s |
csoportokbariB2 vs. A2,B3 vs. A3; p<0,05p<0,0)( 6. .8 br a)
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2004

150 4

100 o

Szoveti SOD (1Ufg)

504

HH
* ¥ e
Meleg /R Hideg I'R

6. S8borGl.mismA@Bkakt i wiStl§so@efmmi asg8§l ati .Asopor:
csoportob an v®gzett dedvatl Ol 14 gkataltRasgSEe *p <0, O
vs. K;**p<0,01 vs. K; ***p<0,001 vs. K;#p<0,05 vs. A2; ##p<0,Dvs. A3)

242Sz° vevtitzasngi8§l at ok er edm®nye

A Parkf ®1 e k| aseyiota kontlolE®$ - 81 oper 81 t csoport
sz%veti sme qfkit g4r @&l hvBtilR&)r .mel eg I sch®mi 8t k©°\
veg®n a Vvillusok kism®rt®kgdilwemi8I|gsmds dhaHsa
ischaemiam& | e | e n{eWd$ & ekpzottt (B e b t )§Hla trtBaschaemiaut§ n a
legmagasa, 5-°sf o k o k8rasods alakult kidenudlt villusokkal, a lamina propri&s
a kriptsk decellularz § ¢8val & \®& s R0 r o ristrukt/faliefes s®t sR&I®RA hideg
konzervsgl §s <tirsnefbltbivss m&kr§tr@kalo & s s z el w ezt b e n
al - | a 3 - r8s rsobpacesg Barhtohl k gar bneestdefgs - 8br a) .

a S B I s
Kontroll (0. stadium)

Meleg /'R g

P
A3 (5. stadium)
e

Hideg IR s :

BI (1. stadium) B2 (3. stadium) B3 (4. stadium)

7 S§Hireazt ol - gi ai erfe@Im®n ik & ks az i.AAE PakBfc®l-e al a
st 8di umbeoszt §st a 2. t 8bl §zat, ga be.i zsg§gl
(F®nymi kroszk:-pos vVvizsg8&saor el&Enbggtegs) met
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A Scion Imagek v a n\ anatastszerint a szveti SR I®s rt@&® egyenes
korreB c i - t mu t aischaeniadg®elme B & 6§ - rs §nelegischaemia®s a zt
k°vet R rseignékehbah=kk- e nt et t e a muc e szazom®@g s ub mu
vastag§ d,8alamint a kripg k IysB§R akontroll ®s az 8§k 6 p e tpdsk(&x2 k ®
®& A3 vs. KBs; p&,05)(8. 8 b Aahi degen k®h g e Pivr8eirbhesst R
cs Rken® aze mteté lRegekben, de aneleg I/Rs csoportokhozk®est szignifilgnsan
nagyobbmaradt amucosavastag§ ga 3 ®s 6 - r 8§ s(Blwus AlpB2wvst ok es
A2; B3 vs. A3; p<0,05). A sz°%vet.i szerkezetben abek®ve:
I schaiedRWB8esl val - korrel 8ci-ja fRk®&nt a muco
a kript8k eset®ben m8r kev®sb® volt | 8tv§8ny
voltak a legkev®sbb® szembet TnRek.

~
=1
|

1000 o

200 4
of T
800 +
e 700 E 50
2 o
(Cé) 600 o E 404
& @
& =00+ ]
ki Z
@ 304
= 400 4 %
3 Q
2 o
% 300 4 g 20
o
= 200 Uj)
10 |
100 o
0 B 0 H
A = Q,\ @q’ & B + o Q;lf Q;b
Meleg IR Hideg IR Meleg I/R Hideg I/R
] 150 4
-
200 4 L
‘£ 150 - £ 100
2 2
{22} j=2}
@ G
s g
T 100 4 B
£
© g
s £ 50
£ &
50
a > ~ o
* @ QP * ® A
C Meleg IR Hideg IR D Weleg IR Hideg IR
8 . §BAr av.l®konyb®l kt%ZP §jekiona ksagerkw ant it at 2 v m@®

er ed m@nMuedsav ast agSubmucosaBast agsriptgm®ICy s &gm D:
vast a@Qtsi®ggSE; *p<0, 05 v s .p<0R5vs./AD #8p<@05 vsvA8). A1l
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2.43. DSC vizsg8l atok eredm®nye

ADSC g°rb®k alapjg&n a b®l ny8l kah8rty§gj ¢
me nt 8§t at  kpdfWdBRPaRs am&per 8sdusok v®g®re.
b@&li nt 8k DSC g°rb®j e exoterm 8tal ak)bbB&sr a u
AC ®sesa ktaellojri metri ®d-4eafNal pRavgljtsacahase . mi B s 1
i dR n°veked®s®vel c¢cs®°kTKgemrapH rdeé mdIed REtErnad 4 t
A, 4. t §bHS88rzoanta)s. iscleabnddy at § ST§4 8, 7aN0 a2 ME g az ent
-1, 7N0, 2 J/ g ®rt®kre cs?°Kklschaemanuddgaggakaolt ez a
hat 8§s a, ahol extr ®men nagy entalpiav8ltozs§
isch@ni 8 ns@kontrollmi nt 8 k n §kekem®r t ®r t ®

A Ba®s i mai z o mra®komrgll@bi enntk&ktd Rnat ur 8ci - s 8§t
mutattak: T,=52, 8 AC a mi ozi fofsej®s nw@ays apgtolb BA CL A
mi ozi nv®qg iz&delRajz®la k®% Nn®& e iEag yB)t t es kal ori met |
0,59J/gvolt4. t 8 bHQ8yz a-tr)8ischaemedhae 8 s 8§ r a ra8 cfiR sd ecnsa%cus
keskenyebb f ® sz®l ess®ggel §ttol -dott a ko
(62 AC). Ez arra +«toanlp|l ekbgy az malbizomv®pgi me
ami sokkal j el ent Rsebnby 2 62z earl kaeczseotniy a o B 1 teonzt &
(k1,4 J/ g) . H 8§ isahaemiaarz 8 si zrenllT@®@e mgb kad ®s t ®s
kal ori metri 8s ental pia cs°kken®s ®t okozt a.
| 8§t hat -, ischaamjeh a6t & STEHRA Res ASG®It , m2 g az entalop
m:- donl/g®r L ®kre emel kedett meg.

A teljes b®l fikhaemiae&g nft ®k ®bear iaabi | it §st
melegischaemiah at §s §ra tiszt&n | 8that- - T,@23MudE} a
Ebben az esetben az akti® s a miozinkomponensek sokkal
megn®vekedett ol vads8si hRm®r s®kl eten (50,5
sem k¢l onglt el az aktin ter nscheami@ah adte§saa ur
kifejezett vol traa Chhuc Az 8 biazno mMf 2.h ®8p ®k t ek i |
ischaemie gy f R 8t menet. HTR=B®r, SS® kAICe)t e(t4 . muttSabtl oStzta
melegischaemisa t el j es b®l| fal ban a | egnagyobb kal

aktomiozinkomplex tekinte ® b e n .
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9.

A
jelez

Héaram/mwy

Héaram /mw

Héaram/mw

0,55 -
0,50 4
0,45 J
0,40
0,35 J
0,30 4
0,25 J
0,20 ]
0,15 J
0,10 J
0,05 -
0,00 ]
0,05
0,10 ]

-0,15

Mucosa

Kontroll

0,04 o
0,02 4
0,00 4
-0.02
-0,04
-0,06
-0,08
-0,10
-0.12
-0,14 A
-0,16
-0,18
-0.,20
-0,22
-0,24

100 110
H&mérseklet/°C

Kontroll

35

0,60 4
0,55 4
0,50 4
0,45 4
0,40 H
0,35 4
0,30 4
0,25 o
0,20 4
0,15 o
0,10 4
0,05 4
0,00 4
-0,05
-0,10
-0,15
-0,20
-0,25

Teljes bélfal

T T 1
65 70 75

Hémerseklet/°C

Kontroll
1 éra meleg ischémiz

6 6ra meleg ischémia

SHrmucosa
DSC g°r b®i

g°r b®k

f

1,

el

f

(A),

3
el

®

®s

t PlretfRenlR® kvi & |®r ®ddiganetzkabu |e& sma

az
6

T T 1
70 80 a0
Hémérséklet/°C

i zomr ®t e g

r8§s mel

eg

( B)

®s a
s ¢ h ®mi

23

t el

§t

K



4. §A&BDtI. A mucosa, aztheimpaoatiike®sr ead m@h y eis b ®
1, 3 ®s G6Gschaemist el eg

Mucosa Si mai zom Teljes b

Csoport Tn(C) H@/g) | Tm (O H@J/g) | Tm(C) H (J/g)

Kontroll 55,602 | -4,1°0,22| 50°0,2 | 0,40,2 | 17,50,2| 0,46°0,2
59,90,2 | 0,58°0,2 | 50°0,2 0,45°0,2

1 -r 8 55604)|-341°0,3| 49,50,5| 1,40,2 23°0,4 1,1°0,02
meleg 61,50,5 50,50,4 | 0,280,02
ischaemia 60,20,4

3 - r 8|48703]| -1,70,2 | 61,70,4 | 0,80,02 | 59,80,3 | 0,28 0,02

meleg

ischaemia

6 -r 8| 41,1r02| -52203| 5205 | 3,1°0,02| 580,3 | 0,580,03
meleg 46,30,2 59°0,5

ischaemia

Ct meneti hRM®Y)s;®kklaelto:r iTmet rrgt€IEIEE@Nt al pi a: oH

Egy - r 8 s iéchadndadp at 8§s8§ra a mucos8ban al acsor
| 8t hat - dTg8@ANQr 8ciAC) ( magasabb tartom8nyba
§t menet i hTRBI sBRO 2 AC) ®s a teljes kal
1T5,94N0, 4 J/ g Brzelsztemden ® . - s ahiAdleg kkalnzer v §
emelte az el sR hRMm@zrs@kltat pi 8t hn@ABHEWHY g A
hidegischaemiaaz ent al pi 8t tov8bb cs°kkentette (5.

A hidegischaemiaa v ®k ony b ®I Ssimai zomr ®t eg®ben k
V8l t 0z8s 9%, 0% o tAIC péZE26 J/gh Gnint az azonos d e jeleg m
i schamim t8§§pHEdn 4 J/g) (10. 8bra B). Az 1 -r
struktfalis V8ltoz8 s 0 k a ht,a miodhkd ® m®n j] ®ben-mP®Ps ziam iakt émakc
M2 g3 a-r 8sischmenliab gt 8s8ra azTp,ée memk @kl ®lgb®isme t r i
ent al pia cs°kken®se volt megfigyel het R, ad
| 8t hat- a denatur8ci-s hRm®r s®k¥®3, ®sA@med &
ACpH 3,4 J/g) (5. t8&bl 8zat) .a6-ArzE e emarkwiripHxn ewn
mi nt 8kban megl epRen hasonl - termi lmelgy par a
ischaemiau t .8 n

At el | e fidegi® f mdeimz 81 ata sor8sn is j .| | &
°sszetetts®gPeIWRIi abi tra C)fEgy- & 8GR wrhaeheage t t R
termi kus Tgt5m8e,n5et BC, (56 AR) 3 eke @m®rmmy8 i8&mt
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ki fejezett a angwcrdoskinb ains @ai K 8nsan megj el e

tekintet®ben a 3 -r8s hi degstkarkz ésok8t83i s vEK
termi kus Tga5me nAkCt eb5 (AC, 5MinddekMmElptta 5. r §8 bl
konzervsg8l 8s hat 8§ssal vol t a mucosa kalori
okozottaz aktin/ miozisn megj el en®s ®ben
5. ta8th.l 8% mucosa, az izom ®s a teljes I
1, 3 ®s 6 -ug8&nkonzervs§gl §s
Mucosa Si mai zom Tel jes b
Csoport Tm( C) OH@Qlg) | Tm(C) H@Jg) | Tm(C) [H (J/g)
Kontroll 55,60,2 | -4,1°0,22 | 50°0,2 0402 | 17,502 | 0,46°0,2
59,0,2 | 0,580,2 | 50°0,2 | 0,450,2
1 -r 8s| 30402 | -594°04 | 535°02 | 2,21°0,2 | 56°0,2 | 0,38°0,02
ischaemia 59,30,2 56°0,2
3 - _§ s| 32,602 | -267°0,2 | 53,60,2 | 34°0,1 53°0,2 | 0,764°0,1
ischaemia 59,70,2 58,30,2 55°0,2
59,6°0,2
6 -r 8s| 47902 | -1,96°0,2 | 53,602 | 3,8°01 41°0,2 | 04°0,02
ischaemia 58,8°0,2 57,9°0,2 57,90,2
58,6°0,2
Ct meneti hRM®Y)s;®kklaelto:r iTmet rrgt€8IIE@ Nt al pi a: oH
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2. 5. Megbesz®l ®s

A v®konyb®d mideg k8rosod8§s@vakutkap8sok
®vit i ze deldntemekalistzanelyekaz el sR k2 s®r |l et sorozathba
sz8m8ra |- ©°sszekhMekgplilt 3t §6 slgiBhlp®@rmiedibh®ny e i
szerintaz s c h aiednR 83° vel ®s ®v e | r oasro8dn8yso sl ®pxeitdta tf2evl |
b®l sz°Mgt bé&n. riglkaemiieclre géttaalzl @pFRs okozta oxid

| i pidperoxi d8ci -val ®s az endog®ngwallavenge
fol yamat | 8ncr eakciischkeBaj atbebr j gyd® k °3k e®s g6e n-err
sejtk8rM&ro®s8esitnk j el ent Rs®g ®t az adj a, h o
sejt membr 8§84« ®ni &i zitludiaj dons8gainak megv§8gIlto:
l i gand interakci-kat ®kst umsetgvadd texttrad haltlj wl &
Ezek az eredm®nyek igazolt8k a | ipidperoxi

sejtek diszfunkci-j8nak el Ri d®z®s ®ben.
Sz&8§mbschad&mil &igbeolded ininBlka szi sz P&z ma ®s
hemol i z8tumelfBA nslziantljo&n81 i s membr 8nk8r osos
koncentr8ci AzeMPAkkd®s®nhtr8ci - mind a b®l n\
a plaz#@8hbhane8re n°vekedett a Rer &kib.(2 pepece
har madi k -ar §ja&r @Ou@hishtb dn a tekintetben azon
81 | §8spont az 1irodal ombamschaiedi8amretnanny,i aame d
b®l k8§rosevedizi bil i s Gele ®stnmeuknikmtt hSertska i pat k8ny
ki mut att 8K®KkK ombyigky®sIneelegi s ¢ h a elejei 48 perc. Ha a meleg
ischaemiae n n ® | hvatsagkpremb bden eset ben haemorrhagi 8s
[72]. Slavikova ezt 45 perces, Beuk 60 perceBark 90p er c e s, m2 g Schwei
i dRi nterval |l uméa kritikushmelegE s o b & @ eninm® {§d, b& 69, 73,
74].

A sejtek al apvetR cel l ul 8ris v®dekez ®s(
koncentvn §sig-8jl at 8n ks aifchaemiaks 8n cs°kkent szig
Sola ®s munkat 8zismti laefsegl°esez2zRd ®LGBtH 2srta | e 9

perces reper f[MBjzAzi sc mhaiednBR Ebawnweked ®s ®v el ar 8
cs°kken®sr RI sz8&8mol t [76,d7 A2 bbndog®bbankiudait
sz%veti aktivcsgpartnbiamndh8eomni fi k8nsan Cs
cs°kken®sr RI sz8mol t be t°[@d3)788HEnhek akanbogye | | e n
a reperftHzimel RAd&Rt t ksizngons¥zs -0OFaRzsr e 8 d mgn®rk ®P @B n
di zmut 81 ni .kimtat sah, muhkohg yiissha@mia ro yjl8e®ll e IctsR kekre n  a
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SOD aktivitsgsa. Ez t°bhyt®sykekeRamedk ti ¥ i k §sa
Mm8sr ®s zt c snelhhegiha® QD ®ssz°tk kpeerdiag SAD]. szi nt

K2 s®r | eti eerintadzm®nzyoenionsk isdej T mel eg i sch®
UW ol datbhnde®gkenhrer vgh@IZE° ¢eP k kg n tBentatke & § |
mer t ®k ®t . Sz°%veti |l i-pi dpepoxidgbian as hm®et
k8r osod8s m®mutadkkzett ak egges dsdportekban. b ® | 3 - r8s kon
sor8n kb. akkora |l ipidperoxi d8ci -isshagmBr os od
ut 8SIRt a 6 - r 8s i sch®mi 8§t kevetR reperf %z

szignifi k§8n watameeg asccshoaeeyna Bs®ny e kbEhdhz zk ®@aes otn
eredm®nyekr BdOcakai8 md |- t¢cmilBrerott t pa d p e ahosszalib8 c i
idegkonzervsgls b@mebkadi k, de jelentRs MDA Kk
tal 8l tak, hdepeb®D peEr d0®bi r°videbb vol't

Az azonos ischdemjan®rhsi®keed t € a GSH koncentr §
M2g a 6 -r8s mint8kban a GSH szint szignifi
szignifik8nsan magdgassdlmh@mm@8kshdAr k®pmd etg8&8k S
aktivit 8ischaemlhhde §s 8&r a i s szignifik8nsan C ¢
sz8m®rt ®kil eg magasabb mar adt . A 3 ®s 6
megRr zRd°tt az enzim akt i viscth&sarso®rsoklan az a
Hasonl - er edm®nZyheaknrgR I ® ss znBunmbk2 att- S§br®&ssa iUW, a KEICk ® s
Lakt 8t ol datban Y®kao®NR®It §g 04 8 tskoSurkiceSmo dbgesko®kva
hasonl 2t [B8ll¥Slzess®Pg®ben el @bodpla®] ukb. hdgyr
konzerv8l 8st k®pes tolers8lni s%W yosabb oxid

A v®konyb®l meslcohgems §ehti Uek8§rosod8§sa gya
probl ®ma a klinikai gyakorl at ban. E ik - r k®pe

eosinf est et t sz%vettani m-dszer alapj8n t°rtoda
hisztol -giai st 8§di ulgf) e89.s z tV8 zts g 8all akdaal 9 madzthnaank
szerkezethben bek?®veftRleeRkwgllittoczat8sw k ® Bai k
akal maz8s8val kvantitat?2v:rngsdomelheagt Sirozh ®trki

reper f %Umip- kw@®p@®mszarkerbusme!l kesm®rt ®kT | e
m2 g 3 ischaeBisa m§8 r j el entlResv §I1®Ipg s theellyenk ®n't me
kriptdgB®kozott . isclhhatiaut $8s a | egmagasabb f ol
al akul t ki denuds8lt villusokkal, a | ami na g
soron a b®l struktra teljes sz®tes®s®vel

k8r osod§8st okozott, ki v®tel ez alsclhaami33§ s:
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csoporthoz hasonl:- szintT kSAlbsantistokt 1 \8t an

szerint a sz°%vet.i S®r ¢l ®s mOerisckakn@a egjy@wnels. |
A 3 ®s 6 ischa@msa®snebety k°vetR reperf Yazi - szi
mucosa, a submucosa ®s az izomr®teg vastag:

®s az 8l opers8lt sz°vethez k®pessm®r hdt hi delg
cs°kken®s az eml?tetts r®epgektbekhozek @Gp ensetl
nagyobb mar adt a mucosa vastags8ga a 3 ®
szerkezetben bek?©?veitkeldfediR88ed s ovthY shokkidoatkr ed z8
mucosa ®s submucosa rr ®tegekn®l volt j el en
| 8tv8nyos, m2g a b®l fal i zomr ®t eg®ben m®rt

A kel °onb°zR hisztol -gPadbskgeBdi ambeosv
szemikvah i t at 2ivk ame tnoedl y neh®zdasn®reyte k o k°oszs z @ h a =a
egybevetB®%84.AAomi8xnztol -gibrs8wyaisgB? a®ok ahgo:
nem minden esetben ad pontos ®rt®ket az eg
mertael jes sz°vettani f rapoldgbdtegip argas p@ss zk ioPretr @
szakban (3) kvalitatv vizsgBlat re¥®@ n  a®&el&®@&agyban §gg a patolgust | , (4)
°nmagukban neradnak egzakt®et a folyamat progressz& - |, & (5)nincs konszenzus
azirodalomban a rendszerek alkalrBsatekintet®® b e n [6GB].e m

VizsgBlatainkban kimutattok korrelci- t a mypoghisptoh@ai ®s a DSC
er ed m®n ytenind nkefegt S ¢ h a enimd h§degen konzeflt b® | set Eseiben.
K Qetkezte® s e i n kn aaDIS@ gatok | visszagkrozt&k a Parkf®e klasszifiksci-
stdium®t®k ei t mu c ben,de atDSR andédis ®5 ®| et e s et ddottiamn f or m§
i s ¢ h a eimaizdms2 v e trosots8hak NMIt&® RlJelen k2 s ®r | eDSCn k ben
m- dszerrel haso®tbttuk °ssze az 1, & 6- r a mel e g, isdchademiehtB8m hi d e ¢
belev et k e z Rarliss k8oso® 6§ o k a't al egy®k ®h elg®i ben ( muc
Si mai z omsa teljee Bfglban®REredn@yeink szerint amucosa szerkezete az
ischaemiaf or mg§ ®8t -dnnak tl thiRg Re 1 a nS8elSesndotR sAe n
kalorimetrgs entalpia ®toz8 s a a laampeje@ i s ¢ h a epenid§sek W®Re
i dBrayro s an k8@ s @@ A hideg UW oldatban8tolt b® mucosa®ege
megRrizte Aneoszalet® & s g e lvamgind8a Kontrod, mind az
azonos Whédegast amenimg Blsal . Aokv 8§l eggB8embet TnF
szepa@t mint&n8 |&hat ak, de a teljes @al MA® s i rbRY i s fellelh
Kalorimetri§ s e nyeikiko®el8inak sBZmos R slekes® klinikai megfigye®ssel:az
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ischaemidadej®n e k e g®evled e de® gsabbmoriol giakvaltoz8 s o k fhak e k t §
mind makroszkpos,mind mikroszk p o sdonfi©, 85, 86]

Fiziol- giS& K r ¢ myek® z°tt a mucosasejtek mé&glSsi ideje kb. 34 nap, majd
a p ozs¥j8n elhalnak® hely¢kre a bazal memBrn  f je | MU c &4 a [87Azme | Rdi
irodalomban sgmos meleg s ¢ h araodallt&tak le,ahol a kvalia®v sk 8k alapgn a
melegi s ¢ h a wlerar@is a L15d@ 90 perc Kk zit° v8tozik [60, 85, 86] Nincs
konszenzus hideg konzer§ | 8 sre vodatkpz@&n sema kor@belemin® el Rbb, de
8 - r&n bell javasolpk &¢ltetni [82, 88, 89] Jelen kalorimetBs adatok jelzik, hogy*4yos
mucosaB r o s drgfelegschaemia® 6- ras hideg konze®8s utgén k°vetkezik be.

Kor8bbi vizsg8 | at a i n &z izani®agpvastdgsya enyhe c3kken®&t mutatott
mind meleg, mind hidegschemiak®vetkez®en, de szignifigns el®®t nem talltunk
[83, 84] SzZ8mos vzsgsl a't ntettee no§ys az izonmdegben rutin hisztol gi a i
m- dszer r dhlat snzeing nl $®®K @6) s19, 82, 89] Ezzel szemben az
°sszehaso”l DSC adatokjelezt®&, hogy melegischaemiah asr& az aktomiozin
komplexbena miozin® nem tud feloldd n i a mi szerkezdti &ina8SR felez
alacsonyabb entalpigfoz&ssal. Az  a kstaimiozin®Rhelye keve@htisztdn I8that, a
hRk agp@liva8ts (az al adga a mdv|®& deratifid Blapotok KZz°tt),
valamint az emelkedett olvgsl h R ms@let is jele a molek@kban a Rt°tt vz nagyobb
fellazulssSnak ®s ez §1 t al a f e h ®rmemveld®nvgssszak. rEnnéko mp a k t
h&ttert@en a melegschaemiaalatt felszaporod OF Rhak 8§ iné | rpsjdk a kigzin
katalikusc e n t tr EEmoglifiksci- fecgg az 1 dRt&Rit ] ®sa &Ko n@@RS r k ®
szerkeze® R | 8SI® sMz t a ¥ s torxe dgikaptsdlja azRATP hidrédist. EAltal az
ischaemiastruké48lis & funkcior8 | i s v 81 t o my8zsap ikanRegben. élideg ®
ischaemiahat8s8ra a k, In°z Rzomkomponensek-| defini§ | t dommelk|®n¢lnek,
jelezve, hogy r@azR WkVosissztsdkantetica strukt48is k&osodst.
Leg) el e Btozgszadatbmiozikkomplex interakcij aban f i g yeehldget R me
nincs az irodalomban hasenl SDOC v laz 9@ & ¢ h a enmdeBben. A
simaizoms2vetben n®t patofiziol gi&svi zs g8l at ok ki muischaemiag k , h o
hatsgra c§kken a ganglionsejtek 8na a plexus myentericusbaamelyek nem®p e s e k
r e g e @ ragposztoperat peri dusbam. fRz oka az i ntesti
posztoper bt e hacipEssphakioa92]. E funkcioB | i s z #ex@en ok h 8§
ismertf o | y a rirmak: a kakr@molekg&kbanb e k 8 t korida#®® k8§ r o s 0od &8s, a s
k Biumegyensly8nak zavarailletve a gyulhdgsos kasz&lok aktiv&ci- ja [93, 94]
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A teljes b®l| f alse nagyfokni llo&twssgat imstatdttk @&l ®
al apv e (BRe/hd r@egesy fefp’t®&@ Rdd dik. De a kofbban enttett szepdhit
mucosa & s i ma i r&eknta®ikus karakteriszttkj at ili s mggfi @qwiel het R
igazolja, hogy a DSC arfals - | t¢krezi a teljesb®szvetben bekv et kez R sz er ke
elt®@®eket.¥ sszefogla® s it @mondhatjuk, hogy kutatsoportunke | @RW%zsg | t a a
me | & gide® s c h ab@swivebenbellv e t k zerkeReti 8 r 0 sokatl differencdl
p&szt&z: kalorimetr8 s dszerrel. Ez a termoanalitikeie ¢ h n i k aesdi a&hiok ¢ iRa i®
rendszer elkh kstrukBdig 8 r o sak &k&@ntitedv, objektv, k o mp |l ex ®s
egzakt rozsS8gls 88t al ®eenhie miRda k 2 s ® rniinel ta &lisikai
s e sz ® mBkutasokban val szBeskr T met odi &&a al kal maz
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3 A v®keohh@ns 8skond?cion8l 8sa

3. 1. Bevezet ®s

Az | / R skk&al oszembe®i cytoprotekci inten2v kutasanak
eredn®yek®pen 198eban Murry fogalmaztaneg azi s ¢ h aprekan®isn88s (IPC)
koncepcij& [95]. Ennek ki\8lt8s8ra azischaemiae | Rt t °vd ll/R-8 peri dusokat
alkalmazunk, melyek nem okoznaizervigrosodst, de aktigljs8k az endo@ v®&elmi
rendszertsgy as2 vet | o bllbaains ceh dlmehaB88ak[19, 96, ] 2003ban
VintenrJohanser®& munkacsoportja bevezetetiegi s ¢ h ag ons 2 txiond $ {IPO)
te- ri§ & [97]. Ennek sofn a repef.iz elef@ ©bb, i® g mSsodperced/R-s ciklusokat
alkdmazva, un. frakciong | t rievg engediksaz s c h atergleires s ®t, mellyel
cPkken a repetfaz i -rasodks8o krt&ken® v® magnl§ irtelen,t el j e sll18ai s sz a 8
ugyanis a sejtek k8lciumt’/°IR ds®, oxidaBv stresszt, gyors pideutraliZ&ci-t okoz,
mel y ek stzzanale @ mitkondjiugnok csatori@nak megnyigs8ban, ami ATP-
dep®ichoz® W® dl @ sejt ha8l8hoz vezet.

IPO haBs8ra fenntarthat b b a Icmire-homeo#88sa, v&lelmet ad adyos
intracellulris oxidagév stre s s z e | S z e mb e nsleltetetipld-k @ preleak@asin:- aa k €
mi t o k o n d delm@enomd w ®a s efist® fenkciorf kKt 8 viRD#HA mM®
Az | PO &ditediete lakatdial gia volt, beveat®&R k°v e t R&a8ny tanulngny
jelent meg a &onyb® I/R-ban mutatottv® R 8fra tvonatkozlag [98]. Az IPC
felhasziglhat sgai protekév hagsa elle® riek o toto§ mert a meg¥ R ®nsSa8 H
m & nincs md aza | k a kS8m.aKi#inkai felhasz8lhat sg8ekinte@®enaz IPOS&t° r ® s t
jelenthetaz IR s @ekkiy® @@en® kezeRs®en.
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3.2. C®lKkitTz®s

Kut at §8sunk m & siosdcihka @mi®& ¢ ® o @l 2 a&m aozn88sl a8 s meal | | ke
k¢l °nb©zR i dRt artam¥% mel eg I / R, val ami nt

autotranszplant8ci -t hoztunk | ®tre ®s a k°v

1. Mi |l yen m®rt®KT oxidat?2v stisceasndia®s | ®pdé g |

konzervsg8l 8st k°vetR autotranszpl ethand3ci - al
2. Az | PO mennyiben cs®°kkenti a sejtek oxid
3. Hogyan v8ltozik a b®l struktur8lis szerkKk
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3.3. Anyag ®s m-dszer

3.3.1. K2s®rleti csoportok ®s mTt®ti m-dsze
KRletda nk et , f Bh&imd@daken @ melg 2530 kg,Fn = 16 v@ezik.

A mTt ®t el Rtocukrogviket fogydsithattaké\zs Siatokat im. adott azaperon

(Stresnil, 0,4 mg/ttkg, Jannsé&mimal Health, Belgium) pmedk 8§ c® thiopentha(0,1

mg/ttkg, Biochemie Gmb, Austria) es2®z i a |lse wSs sefluré& & N,O g §

keve® kv@® v®jzett narkzisbanopefituk. A vizsgg | at o KEBEMC Ba n B lg@ e k

(BA02/20009/2008) mg f e |l e PR & a.t ¢

A meleg I/Rs csoportokban median lapanota u tigrepadltuk az a.
mesenterica superiort, majd les¥8s8 v a | migt ioztbnRI®t r (Al. dsoport) 3 (A2.
csoport)® 6 - m & (A3. csoport) A hideg I/Rs csoportokban a Tre#zzalagt!l kb. 10
cmre aboralisan a®@k onyael eétl e u meszek BuKk®il@ne® antibiotikum
n ®| Kkzipl-disss ol dat t atl. mo sg ruakostde bldattal perfudBiik, &
t8roltuk 1 (B1. csoport) 3 (B2. csoport)® 6-r&n & (B3. csoport) Konzengl&stk® v et Re n
az ®r a msekatté®snszintetikus,monofil, nem fels#-d-, tovafut varratokkal
rekonstr@tuk ®® r t hot opigdustm-¢koni s.s @& da ovrtdhkno rsy b e |
k&2Z2tettgnk. A reper¥az ivalamennyi csoportba®- r§ nt taBottuk fem.

IPCtazi sc hagen i®sd@®G ®n k°zvetl engl aa reper
mel eg (A4. csoport, A5 . icsscohpagBatic®EoR,6B5. csop
csoport, B6. csoportgsoportokban Az IPO protokollt 3 ciklusbanciklusonk® n t 30
m $adperc iscl@ni8§ v &l 30 n8sodperc repevh z val- v&yeztk. Valamennyi csoporéh
mint8t vett ¢ nkKalaparpomig wen (komtholl, K) & a repeifaz 9 peri dusok
va®n . Idpedt &) Slatokn8 a laparotomia & nK) (s @i s ¢ h a esopor®ks
biopszBivalanalg | d Rigrkb@sAvetétf. t §8bl §zat ) .

6. t §bl 8Swzaalt .vagPyO an®| ®s| hNRBgsgemTit @teidkepyr ot o k

Csoport Beavat koz§s

S Aneszt ®zia ®s median | apar ol
Al 1 - r aisamaemia-g 3 ra reperf Yazi -
A2 3 - r aisameemiad --ra reperf Yazi -

A3 6 - r aisameemiaddg 3 -ra reperf Yazi -
A4 1 - r aisaneemiag=g | PO + 3 ra repe
A5 3 - r aisamamiggg | PO + 3 -ra repe
A6 6 - r aisamaemiadg | PO + 3 ra repe
B1 1 -ra hideg konrzfehzvi§8l 8s + 3
B2 3 -ra hideg konzervsg8l 8s + 3
B3 6 -ra hideg konzervgl 8§s + 3
B4 1 -ra hideg konzervsgl 8s + 11
B5 3 ra hideg konzervs8l §8s + 11
B6 6 -ra hideg konzer vz8Il-8s + 11|
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3.3. 2. Bi ok®mi ai vizsg8l atok

A2. 3. 2. p ont b a&wethomogenigumk | gg3z lketteki sedt t g8,
spektrofotomet8s m- dszer e | hamega o zMDK Roecer@SihHt®s a SOD
aktivit8gssgt.

3.3.3. Morfol. -giai Vvizsg8latok

A b®mintS&kat a 2. 3. 3. pont ban l e2rtak szerint
vVizsg8lAtnkdhoga, a Submucosa ®s az iizomr ®t
m®| y s ® g ® kvaliay ynrd@nsazPiarkf®e hisztolgiaist §di u malap@is z ( 8 s
t 8bl 8§z =ms2tkvantitatvdnsdo ® Sci on | mage Shaoztukenege seg? t

3.3.4. Statisztikai anal2zis

Az eredm®nyek ®rt®kel ®sekor §tl agot ®s
adatokat ANOVA varianciaanal 2zisselvollol gozt
Az adatok ki ®rt®kel ®shez a MicrocCal Origir
USA) alkalmaztuk.

3. 4. Eredm®nyek

3.4. 1. Bi ok®mi ai vizsg8latok eredm®nyei
As? vet i M D Aci- ja satamenmyit csogortbamelkedett melegchaemia

hat ga8 Az emelke®t a 3 & 6 r8 iscl®ni& k°v et R Yrzd pnestskhd

szignifik8nsnaktal8 | t u k s A3AV8. K®p<0,05). A posztkoAdonSlt sZvetr® is

emelkedett a lipidperoxgti- m®t&e a kontrollmint8 k h 0 z  k ®rfReRstekintved e ®

alacsonyablmaradt A4 es A5 vs. K; p<0,05). Ez az emell®a 6 - r8& csoportok kz°tt

szignifik8nsan alacsonyabb voltnem posztkorftion8lthoz k&est (A6 vs. A3; p<0,05). A

hidegen konze®lt mint§ k hiskimutathat v ol t a rosoes(B2r&S8B8 s K;

p<0,05), de ezaz egyescsoportok® kisebb n®t@& T v ol t az azonos i

isch®@nighoz KRpest (B3 vs. A3;p&, 05) 181 Ay & &t zpesztkorftionst b@&® |

s z i g nsanfaladsdhyabolt az MDA koncentgci- (B6 vs. B3; p<0,05§11. 8 br a) .
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150 -| . 4

b o

100 o

Szoveti MDA (umol/g)

50

£l
N,

9 QIR PR P PP PP

Meleg IR Meleg /R Hideg /R Hideg IR

11. 8bra. A sz°veti MD AalROevnacle nma gy i an &Inla k|
melegl / R ®s hideg konzervS8l 8st k©°veA Rk2au®@rolteata
csoportokat a 6. t 8bl 8zat mut atja be. (Ct

#p<0,05 vs. A3; Ap<0,05 vs. B3)

A sZveti GSH koncenfici- ja szignifikihsancs® k k e nt s G- rsImded
i soi8@® Kk ° vet RmimtSkpbea nf S/ABAR K ®0,05). Ezzel szemben &0
csoportokban nmd a kontr ol | ,cion$8 mdk¢li aopgrakisoz E&sbis d 2
szignifik§ san magasab®t® k e®@t;, nmk & A65/s. & A5 vs. A2; A6 vsA3; p<0,05).
A hideg konzergigs c$kkentette a Saeti GSH-szintet (B3 vs. K; p<0,05) de ez a
ckken ®s s znesag alacdoiy e ® b v ol t a npest(BIvs.AZEPF.r t hoz
A konzeng8l&t v e t R ItoRdD fokpztaoa GSkbzintet,f Rk & 6-r8 csoportban
(B6vs. Kvs.B3®s v;9<00A@B2. 8bra) .

1200 -

1100

pech

1000

Szoveti GSH (umol/g)

4N oW oA @ @ N ®

2 5 2 & 2 2 2 2

- & 8 8 8 8 2 2 8
Il 1 1 1 1 1 1

&

N,
PEE PR P PP
Meleg /R Melegl/R Hideg 'R Hideg IR
+IPO +IPO

12. 8brias.ch &egmisgs kond2ci on8l §8s hat 8sa a s
v8l toz8s8ra meleg ®s hideg ischem g6g&lPtvet
csoportokat a 6. (Ct&&higs§ANatSEmu t*piGosavOBe,.vs.
+p<0, 05 vs. A3; #p<0;, 0Bp<w®,)0A3ys . Apk®d, 05 vs.
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A SOD aktivitss a | e | ekkéenRvslamenny meleg s ¢ h a esoport®an
(A1l®s A2 ®s MBS Posztkorc i @haBshrd & kontrollszinthez Igpest
alacsonyabb voltaz aktiviGsa, de szignifien s a n j obbat amemg Rr z Rd
poszt ko hakpiesn SAGMSIKABVS. A2; A6 vs. A3; p0,05). Konzer§il&s
has8ra cPkkent a SOD aktivBsa, de a 3® 6 -r8 csoportokban szignifgasan
magasabb voltmint a meleg I/Rs csoportokban (B2 vs. A2; B3 \A3; p<0,05). Az IPO
tov8bb jav’totta a SOD aktivBs& a hideg konzediSst v e t R Ysze mieBkban(B6
vs. K& B3®s ;pPx6,05)(@3.8br a) .

250 o

1
200 4 . :|_ .
| . L
_ - e
3 1504 L s M
g L
g 1004
] T
9 R XRP PP PP
Meleg /R Meleg /R Hideg 'R Hideg I/IR
+1PO +IPO
13. 8br a. A sz°veti SOD aktivitg§s8nak v§lt
hi deg konzervsgl 8st kevetR vepsg8lizi cso0p®i
t 8bl 8§8zat mutatja be. (Ctlag N SE; *p<0, 05
#p<0,05 vs. R; ##p<0,05vs. ABAp <0, 05 vs. B3; Ap<0,05 vs. A

3.4.2. Sz°vettani vizsg8latok eredm®nye

A Parkf I®klasszifilgci- szerint a kontro®& 8lopel8 | t ¢ s o p osRvétian nor
strukt4ar dahatl (80 . st 8di um) -r&nklédgiscEnitk’a pt B @ w&®z i
a villusok kisn®t® k T |88etapdsztaltukd . s 1), §7d B-tBsischaemian§ | el ent Rs
epithetlev8l&st okozott (3 s t)§Hiat -uS8snischaemiaut8n 5°s s t § d kSosoths
alakult kidenudt villusokkal, a lamina propri&s akripts&kd e c e | | (BVald®y igyssaRt |
soron a Mstrukt/a teljes sResBRO vV e | . AZ | PO coosodpegyrfakazsithla n a
e n yoh wlt, mint az IPO ® | lkcgoportokban. Ezek°kzl ¢ i s ki e m&ljoblm d R a
me g RisRzg e a r e@Be.rAf kvalitalv k irt@®&el®s sz er i nt 38 hi deg
°nmaggbanhatssal volt s2veti struktar a  mslg, Rnelget@z IPO togbb javitott.
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msg8skond2cion8l 8s haaBRBaskd ®a e s z °\

14. §MWziaschap
k S8A& iParkf l@d apjt 8di umbeoszt 8§st a 2. |

8§

0

kl asszi fi
csoportokat a 6.
metszeteken, 180z o r

a
8§
t 8bl 8§8zat ( M&m wmi lar olse.k - pos Vi zsgs§
S nagy?2ts8s)

A kvantitatv anatzis szerint a sz v e trd Is @R®ke korreBlt az ischaemia
idej@vel. A 3 & 68 s- madsthaeqiaszignifik8nsan ¢ Kkkentette a mucosa, a
submucos&s az izomReg vastadgiyst, valamint a krip§ k |ys&B® akontrolls? vet he z
k ®p e s s AJVvA K; p&,05]1 5. ). AbIP@csoportokban igthat cs® k k e az ®
emk t e tegekben, ®le a nem posztkGonSlt csoportokhozk®est szignifiknsan
nagyobbvolt a a mucosaastag§ ga r e p e r f YU&ASivs. A2; A6® A&Br pd,05).
A hidegischaemiam®s&elte a struk#iSlis k§ r o s od8st a suteg®a os a,
kript8k tekintet® b e n . A mu cosodadt,dei atimelegiisgBnikiBo z k ®p e st K i
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