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SOUHRN

Profylaktické podavani homoizoflavonoidu u ischemicko-reperfuzniho poskozeni ledvinné tkané
laboratorniho potkana

Cilem studie bylo sledovat antioxida¢ni efekt homoizoflavonoidu pfi profylaktickém podéavani v podminkédch
ischémie-reperfuze ledviny u laboratorniho potkana. Patologickym modelem pro in vivo experiment byla unila-
terdlni ischémie-reperfuze ledviny laboratorniho potkana. Zvifata byla randomizované rozdélena do 5 skupin.
Homoizoflavonoid byl aplikovan peroralné v davkach 5, 10 a 20 mg/kg jednou denné v 1 ml 0,5% roztoku Avi-
celu 1éCenym skupindm. Placebo skupina dostdvala pouze Avicel a intaktni skupina byla bez medikace a bez
zakroku. 15. den experimentu byla navozena ischémie/reperfuze (60/10 minut) ledvinné tkané u zvifat 1é¢enych
a placebo skupiny. Néasledné byla zvifata exsanquinovana, v krvi byly stanoveny biochemické parametry (supe-
roxidismutaza, glutathionperoxidéaza, celkova antioxida¢ni kapacita a malondialdehyd) a byly odebrany vzorky
ledvinné tkané pro histopatologické vySetfeni. Biochemickym vySetfenim byla prokdzana zavislost ucinku
homoizoflavonoidu na aplikované davce. Zietelny efekt byl prokdazan v hodnotich GSHPx, AOC a MDA. Na-
opak negativni zdvislost byla zjiSténa mezi davkou aplikovaného homoizoflavonoidu a hodnotami SOD
a GSHPx. Vysledky biochemického vysetieni jsou v korelaci s histopatologickymi obrazy ledvinné tkané a pod-
poruji domnénku o protektivnim efektu homoizoflavonoidu za podminek uméle navozeného patologického
stavu — ischémie- reperfuze ledvinné tkané.
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SUMMARY

Prophylactic Administration of Homoisoflavonoid in Ischemic-Reperfusion Damage of the Renal Tissue
in the Laboratory Rat

The study aimed to examine the antioxidizing effect of homoisoflavonoid in prophylactic administration under
the conditions of renal ischemia-reperfusion in the laboratory rat. The pathological model for the in vivo experi-
ment was unilateral renal ischemia-reperfusion of the laboratory rat. The animals were randomized into 5 groups.
Homoisoflavonoid was administered to treated groups orally in doses of 5, 10 and 20 mg/kg once a day in 0.5%
Avicel solution. The placebo group received Avicel only, and the intact group was without medication and inter-
vention. On day 15 of the experiment, renal tissue ischemia/reperfusion (60/10 mins) was induced in the treated
and placebo groups. Then the animals were exsanguinated, biochemical parameters in the blood (superoxidismu-
tase, glutathionperoxidase, total antioxidizing capacity and malondialdehyde) were assayed, and renal samples
were withdrawn for histopathological examination. A biochemical examination demonstrated a dependence of the
effect of homoisoflavonoid on the dose administered. An obvious effect was demonstrated in the values of
GSHPx, AOC, and MDA. On the other hand, a negative dependence was found between the dose of administered
homoisoflavonoid and SOD and GSHPx values. The results of biochemical examination correlate with the histo-
pathological pictures of the renal tissue and support the assumption about a protective effect of homoisoflavonoid
under the conditions of artificially induced pathological state — renal tissue ischemia-reperfusion.
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Uvod

Vysledky intenzivniho vyzkumu v poslednim desetileti
potvrzuji, Ze patologicky nardst volnych radikald se vyraz-
né podili na vzniku a rozvoji fady onemocnéni — napiiklad
zanétlivych, kardiovaskularnich, degenerativnich syndro-
mech aj. Dojde-li k poruseni rovnovahy mezi Gc¢inkem vol-
nych radikall a ochrannymi mechanizmy organizmu, vyvi-
ji se stav oznaCovany jako oxidativni stres V. Na regulaci
fyziologického mnoZzstvi volnych radikalti ma organizmus
vyvinuté antioxida¢ni mechanizmy tvorené pfirozenymi
antioxidanty a enzymy (napf. superoxiddismutasa, katala-
sa, redoxni systém glutathionu, latky s chelatové vazanymi
ionty Zeleza a médi aj.) ». Naprava oxidativniho poskozeni
preventivni, spocivajici v minimalizovani zdroji tvorby
volnych radikaldi a posileni pfirozeného antioxidacniho
mechanizmu podavanim latek, které plisobi jako antioxi-
danty nebo tzv. zhasece volnych radikala > .

Studium biologické aktivity a mechanizmu t¢inku fla-
vonoidll je pfedmétem vyzkumu fadu let. Flavonoidy
tvoii jednu z nejvétsich skupin piirodnich fenold. V rost-
linach se vyskytuji zpravidla jako glykosidy, jsou obsa-
Zeny také v ovoci a zeleniné.

Farmakologicky ¢inné jsou zejména aglykony. Rada
z nich vykazuje ucinky hepatoprotektivni, diuretické,
vazodilatacni, antibakteridlni, chemoprotektivni, byly
antialergické aj. >®. V poslednich letech je zvySend
pozornost vénovéana studiu jejich antioxidacni aktivity
a schopnosti zhéset nebo vychytéavat volné radikaly *'2.

Homoizoflavonoid [3-(2°, 4’-dimethoxybenzyl)-
-chrom-4-on] je synteticky pfipravend latka. Jeho priprava
vychazela ze syntézy vhodné substituovaného chalkonu,
dehydrogenaci se pfipravil dihydrochalkon a z néj homoi-
zoflavonoid. Vysledky testovani in vitro i ptedchozi pilot-
ni studie in vivo prokédzaly jeho antioxidacni aktivitu.
Z tohoto diivodu byla latce vénovana pozornost v ramci
dalSich preklinickych experimentt in vivo (obr. 1).

Cilem studie bylo sledovat antioxidacni efekt homo-
izoflavonoidu pfi profylaktickém podavéani v podminkach
ischémie-reperfuze ledviny u laboratorniho potkana.

Vlastni studie a jeji prabéh byl schvalen a monitorovan
Etickou komisi Veterinarni a farmaceutické univerzity
Brno. Zdravotni stav vSech zvifat byl pravidelné kontrolo-
van nékolikrat denné jak po dobu aklimatizace zvifat, tak
i v pribéhu celého provadéného experimentu pracovni sku-
pinou, jejiz ¢lenové jsou drzitelé osvédeeni Ustiedni komi-
se pro ochranu zvifat o zpasobilosti dle § 17, zdkona Ceské
nérodni rady €. 246/1992 Sb. na ochranu zvifat proti tyrani.

POKUSNA CAST

Pokusy byly provadény na laboratornich potkanech kmene
Wistar SPF (AnLab, SRN) samciho pohlavi, stejného stafi
a srovnatelné télesné hmotnosti (250+10 g). Zvitata byla usta-
jena v mistnosti se standardnim teplotnim reZimem, byla krme-
na standardni dietou pro mald laboratorni zvitfata M1 a napéje-

Obr. 1. Chemicka struktura homoizoflavonoidu

na vodou dle potfeby. Po 10 dnech aklimatizace byla zvifata
rozdélena metodou nahodného vybéru do 5 skupin. Tfem sku-
pindm léCenych zvifat (n=10) byla podavana testovana litka
v koncentracich 5 mg/kg, 10 mg/kg a 20 mg/kg, a to perordlné
v 1 ml 0,5% roztoku Avicelu 1x denné. Ctvrté skuping zvitat
(n=10) — placebo skupina — byl aplikovan pouze 0,5% roztok
Avicelu v mnoZstvi a zplisobem podani jako v piipadé skupin
lé¢enych. Pata skupina zvifat, intaktni (n=10) byla bez aplika-
ce jakékoliv latky. Po ukonceni medikace 15. den byla u zvitat
skupin lécenych a zvirat placebo skupiny provedena laparoto-
mie v celkové anestezii (2% Rometar 0,5 ml + 1% Narkamon
10 ml, davka 0,5 ml roztoku/100 g vahy potkana), byla navo-
zena ischemie ledviny naloZenim cévni svorky na levou arteria
renalis po dobu 60 min s naslednou reperfuzi ledviny po dobu
10 min. Po ukonceni reperfuze byla zvifata exsanquinoviana
odbérem krve z levé srdecni komory a byly vySetieny zvolené
laboratorni parametry — superoxiddismutasa (SOD), glutathi-
onperoxidasa (GSHPx), celkova antioxida¢ni kapacita (AOC)
pomoci testovacich souprav firmy RANDOX Dublin, Ireland
comp. na automatickém analyzatoru COBAS MIRA S a malon-
dialdehyd (MDA) spektrofotometricky metodou TBARs 1.
Vzorky ledvinné reperfundované tkané byly odebrany pro
histopatologické vySetfeni. Materiél byl fixovan v 10% formal-
dehydu a zpracovan ru¢nim zptsobem. Z kazdého vzorku byly
zhotoveny 2 bloky, fezy byly barveny hematoxylinem — eosinem.
Vsechny hodnocené vzorky byly ve vyborné kvalité, hodnoceni
proved! histopatolog bez znalosti experimentalniho protokolu.

Princip histopatologického hodnoceni

V materidlu byly hodnoceny a bodovany zvlast vSechny
vzorky ve 3 topikach (oblastech) ledviny, vysledek byl secten
a na zavér bylo stanoveno pramérné skore kazdé medikované
skupiny.

Schéma bodovdni

1. oblast — dfeni ledviny — zde byl hodnocen stupeti destruk-
ce tkané krvacenim (1 — drobné disperzni extravazaty, 2 — pra-
videlné haemorrhagie na rozhrani kory a diené, 3 — krviceni
i s destrukei tkdné).

2. oblast — kora a glomeruly — zde byla hodnocena jak pii-
tomnost hemoragii extraglomerularné — 2, tak zvySena celularita
a extravazaty v rozsahu vlastniho glomerulu — 3. Ojedinélé extra-
vazaty s dilataci a prekrvenim cév v kofe byly hodnoceny — 1.

3. oblast — vlastni kandlky ledvin — zde byla hodnocena pii-
tomnost regresivnich zmén epitelii od edému po nekrézu (3 —
v pfipadé nekrézy, 2 — v piipadé regrese epitelii nedosahujici
stupné nekrézy a bikovinného obsahu s hyalinnimi vélci
v kandlcich, 1 — v ptipadé edému epitelii).

Dosazené histopatologické vysledky byly semikvantitativné
zhodnoceny a srovndny i s intaktni a placebo skupinou.

Ziskané hodnoty sledovanych laboratornich parametrd byly
zpracovany pomoci tabulkového procesoru Microsoft Excel
a statisticky vyhodnoceny pomoci ANOVA testu a ndsledné byl
pouzity neparovy T - test. Hodnota p<0,05 byla povaZovéna za
signifikantni.
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Tab. 1. Hodnoty sledovanych laboratornich parametrii vyjadiené jako X + SD

Skupina zvitat (n=10) SOD (U/ml)

GSHPx (ukat/l) AOC (mmol/l) MDA (mmol/l)

lécena (5 mg/kg homoizoflavonoidu) 202,74£17,17%*

1é¢end (10 mg/kg homoizoflavonoidu) 219,96+18,09%*++
1é¢ena (20 mg/kg homoizoflavonoidu) 228,53+19,09#+
placebo skupina 253,54+20,33

intaktni skupina 182,94+19,81

1033,46+27,68**+* 0,57+0,05%*+* 2,85+0,51%*
978,90+62,87 0,66+0,06%** 2,22+0,35%*
989,04+33,89* 0,66+0,12%* 3,68+0,49%#++
962,43+36,15 0,45+0,07 14,06+1,07
829,10+75,69 0,68+0,04 2,58+0,33

* p<0,05 1éCena vs placebo skupina
*p<0,05 léCend vs intaktni skupina
p=<0,05 placebo vs intaktni skupina p<0,01 placebo vs intaktni skupina

## p<0,01 1é¢ena vs placebo skupina
* p<0,01 1éCena vs intaktni skupina

SOD - superoxiddismutasa, GSHPx — glutathionperoxidasa, AOC — antioxida¢ni kapacita, MDA — malondialdehyd

VYSLEDKY

Vysledky laboratornich vySetieni (tab. 1)

Byl zjistén statisticky vyznamny pokles hodnot SOD
(p<0,01) u skupiny lécené homoizoflavonoidem v dévce
5, 10 mg/kg (p<0,01) a 20 mg/kg (p<0,05) ve srovnani
s placebo skupinou. Déle byl zjiStén statisticky vyznam-
ny nartist hodnot SOD (p<0,01) u skupin 1é¢enych v dav-
kach 10 a 20 mg/kg ve srovnani s intaktni skupinou zvi-
fat. Vzajemnym porovnanim hodnot SOD ziskanych od
skupin zvitat 1é¢enych riznymi davkami latky byl zjistén
signifikantni rozdil u davky 5 a 20 mg/kg (p<0,05).

Byl zjiStén statisticky vyznamny narst hodnot
GSHPx (p<0,01) u skupiny lécené homoizoflavonoidem
v davce 5 mg/kg ve srovnani s placebo skupinou. Dale
byl zjistén statisticky vyznamny rozdil v hodnotich
GSHPx (p<0,01) u vSech skupin lécenych ve srovnani
s intaktni skupinou zvifat. Vzajemnym porovnanim hod-
not GSHPx ziskanych od skupin zvifat 1é¢enych riizny-
mi davkami homoizoflavonoidu byl zji§tén signifikantni
rozdil (p<0,05) u skupin Ié¢enych davkou 5 a 20 mg/kg.

Byl zjistén statisticky vyznamny nartist hodnot AOC
(p=0,01) u skupin 1é¢enych homoizoflavonoidem v dav-
kach 5, 10 a 20 mg/kg ve srovnani s placebo skupinou.
Dale byl zjistén statisticky vyznamny rozdil hodnot AOC
(p=0,01) u skupiny 1écené v davce 5 mg/kg ve srovnani
s intaktni skupinou zvifat. Vzajemnym porovnanim hod-
not AOC ziskanych od skupin zvifat 1é¢enych rdznymi
davkami homoizoflavonoidu byl zjiStén signifikantni
rozdil (p<0,01) u skupin Ié¢enych davkou 5 a 10 mg/kg.

Byl zjistén statisticky vyznamny pokles hodnot MDA
(p=0,01) u skupin 1é¢enych homoizoflavonoidem v dav-
kach 5, 10 a 20 mg/kg ve srovnani s placebo skupinou.
Dale byl zjistén statisticky vyznamny rozdil v hodnoté
MDA (p<0,01) u skupiny lécené v davce 20 mg/kg ve
srovndni s intaktni skupinou zvifat. Vzdjemnym porov-
nanim hodnot MDA ziskanych od skupin zvitat 1écenych
davkou 5 a 10 mg/kg (p<0,05) a dale 5 a 20 mg/kg; 10
a 20 mg/kg (p<0,01) byl zjistén signifikantni rozdil.
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Porovnanim hodnot ziskanych od placebo skupiny a int-
aktni skupiny zvifat byl zjistén signifikantni vzestup
(p<0,01) hodnoty MDA u placebo skupiny, coz vyplyva
z navozeni patologického stavu.

Vysledky histopatologického vySetieni

Konkrétni vysledky podavané medikace — skupiny
lécené:

Nejlepsi protekce (skére 3,67) bylo dosazeno u homo-
izoflavonoidu v davce 5 mg/kg, protektivni u¢inek je zie-
telny a nejvyraznéjsi byl v oblastech kory s glomeruly
a drené.

Placebo skupina

Ve vsech vzorcich byla pozorovana masivni hemora-
gie v intersticiu, zejména na hranici kory a dfené, hemo-
ragie v oblasti glomeruld (Bowmannovo pouzdro i kapi-
larni klicka) i ve dieni. Kanalky maji regresivné zménéné
epitelie od prostého edému az k nekréze epitelii se vSe-
mi vySe popsanymi znaky. V luminu je vétSinou bilko-
vinny obsah s tvorbou hyalinnich valcid. Doprovodny
edém a obecné zvySena celularita glomerulu byla zanét-
livé reaktivni. Vlastni vyraznéj$i zanétlivy infiltrat byl
mensi nez v léCenych skupinidch v podobé nehojnych
lymfocytt s ojedinélymi polynukleary. Celkové skore se
pohybovalo v rozmezi 8-9.

Cistd kontrola

Hemoragie byly zjistény jen nahodile a nejspiSe byly
zptisobené zhmozdénim tkané pfi odbéru, primérna hod-
nota celkového skére byla 0,42.

DISKUZE

Volné radikaly hraji dulezitou ulohu v patogenezi
ischemicko-reperfuzniho poskozeni ledviny '*'>. Béhem
ischemického obdobi probiha ve tkani pouze anaerobni
glykolyza, jejiz produkce ATP je nedostate¢nd. Neni
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dostatek energie na udrZzeni membranovych déjiu a Na*
vstupuje do bun€k. V obdobi reperfuze jsou tyto ionty
nahrazeny Ca**, které zptsobuji neschopnost mitochond-
rii produkovat ATP a aktivuji nitrobunééné proteasy
a fosfolipasy !¢ 17. Kromé degradace bunéénych mem-
bran se uvoliiuje i arachidonova kyselina, v jejimZ meta-
bolizmu vznikaji volné radikaly a dalsi cytotoxické pro-
dukty. Dalsim zdrojem volnych radikali jsou aktivované
neutrofilni granulocyty, mitochondridlni oxidacni fetézec
pfi velmi nizkém parcidlnim tlaku kysliku a metaboliz-
mus katecholamin® uvoliiujicich se ve stresové situaci.
Hypoxie vede i k pfeméné xanthindehydrogenasy na
xanthinoxidasu, kterd dava vzniknout dvéma superoxi-
dovym radikdlim pfi biosyntéze kyseliny mocové.
Mnozstvi uvolnénych radikald, navic velmi rozdilnych,
vede k organovému poskozeni '¥.

Homoizoflavonoid je origindlni latkou, kterda byla
zatim zcela ojedin€le pouZita pro testovani in vivo na
patologickych biomodelech. V nasi studii byl sledovanan
antioxidacni efekt homoizoflavonoidu pfi profylaktic-
kém podavani v podminkach ischémie-reperfuze ledviny
u laboratorniho potkana.

Byl zaznamenan signifikantni pokles hodnot SOD
u skupin léCenych homoizoflavonoidem v pfisluSnych
davkach (tab. 1), ve srovnani s placebo skupinou a rov-
néZ ve srovnani s Cistou skupinou zvifat. U GSHPx byl
zjistén ndarist hodnot u skupin léCenych ve srovnani
s placebo i s Cistou skupinou zvifat.

Statisticky vyznamné vys$i hladiny GSHPx, zjisténé
u skupin léenych, svéd¢i pro pripravenost k likvidaci
superoxidu, odstraiiovani peroxidu vodiku a jinych vol-
nych radikalt ptsobicich poskozeni ledvinné tkané po
reperfuzi. Pfedpokladame, Ze jde o vysledek predchozi
preventivni suplementace zvifat této skupiny latkou
s prokdzanym antioxida¢nim uc¢inkem in vitro. U SOD
i u GSHPx byla zjisténa zéavislost hodnoty vysetfované-
ho parametru na aplikované davce, kterda u GSHPx byla
negativni (se zvysujici se davkou aplikované latky se sni-
Zovala hodnota GSHPx u laboratornich zvifat). Vysetfo-
vané enzymy pusobi intracelularné a jejich aktivita na
sebe vétSinou navazuje. Je moZno predpoklddat, Ze jejich
aktivita se miiZze ménit dle stavu organizmu, nebo v sou-
vislosti s probihajicimi patologickymi procesy. Vysledky
testovani ukazuji, Ze vzajemné kompenzacni mechaniz-
my tvofené souhrou piisobeni vice enzymi mohou byt
potencovany pritomnosti podavanych antioxidantt.

Nazory jednotlivych autort na zménu aktivity SOD
a GSHPx, vlivem klesajici funkce ledvin, se velmi odli-
Suji. Literarni odkazy hovoti jak o vzestupu aktivity SOD
i GSHPx ' v zavislosti na klesajici funkci ledvin, tak
i o nalezu aktivity SOD a GSHPx sniZené 2 a rovnéZ nor-
malni 2V. Pro lepsi posouzeni dané problematiky by bylo
vhodné stanovit u pokusnych zvifat aktivitu katalasy
v erytrocytech, kterd byva sniZzena u pacientt s klesajici
funkci ledvin 2V a hladinu selenu, jeZ mé antioxidacni
ucinky, je soucasti GSHPx a jehoZz deficit byva u pacien-
ta s klesajici funkci ledvin pravidelnym nélezem *?.

Statisticky vysoce vyznamné zvySeni hodnot AOC
u skupin zvitat 1éCenych, opét se zavislosti na aplikova-
né davce homoizoflavonoidu bylo zaznamendno
v porovnani s hodnotami placebo skupiny a u davky
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5 mg/kg rovnéZ ve srovnani s Cistou skupinou zvifat.
Jde o signifikantni rozdil a 1ze pfedpokladat, Ze jde opét
o logicky vysledek ptfedchozi suplementace latkou
s antioxida¢nim efektem, ktery byl vyvolan jiZ nejniZsi
davkou testované latky. Na druhé strané muzZe byt jed-
nou z pricin vzestupu AOC i zvySend hladina kyseliny
mocové ¥, Kyselinu mocovou je tfeba povazovat nejen
za dusikaty metabolit purinovych latek, ale ma
i vyznamné antioxida¢ni ucinky. Nazory autor na zmé-
ny AOC vlivem piipadné klesajici funkce ledvin se
odlisuji 224,

Vysledky statistického porovnani hodnot MDA vyka-
zuji signifikantni zmény na hladiné statistické vyznam-
nosti (p<0,01), u skupin 1éCenych zvirat byla nalezena
statisticky vyznamné niz8$i primérnd hodnota tohoto
vedlejsiho toxického produktu lipoperoxidace, ve srov-
nani s placebo skupinou kontrolni. Pfi srovnani vysledkil
provadénych studii se fada autorti v literatufe shoduje na
zvysené koncentraci MDA v plazmé &i v erytrocytech 2
u pacienti s klesajici funkci ledvin, pfi¢inou vSak muize
byt nejen jeho zvysend tvorba z lipidovych peroxidi, ale
i jeho sniZend rendlni eliminace '®. MDA muZe dale
modifikovat bilkoviny a vést k podobnym zménam, jaké
pozorujeme pfi jejich glykaci 829,

O pozitivnim efektu podavani antioxidantd za stavil
spojenych s ischémii a naslednou reperfuzi ledvinné tka-
né, ve vztahu ke zlepSeni hodnot ukazateli antioxida¢ni-
ho systému, se hovoii i v dalsich publikacich -2,

Nase studie ukazuje na potencidlni protektivni efekt
homoizoflavonoidu v podminkich profylaxe ischemic-
ko-reperfuzniho poSkozeni ledviny u laboratorniho
potkana. Domnénku podporuji i vysledky hodnoceni
histopatologickych nalezi vySetfovanych ledvinnych
preparatu.

Flavonoidy patfi mezi latky, jejichZ antioxidacni akti-
vité a schopnosti zhdset nebo vychytavat volné radikaly
je vénovana zvySend pozornost. Dle nékterych autort je
antioxidac¢ni Gcinek této skupiny pravdépodobné podsta-
tou tzv. vitaminového pisobeni téchto latek. Literarni
prameny uvadéji, ze obvyklym zpisobem stravujici se
¢lovék piijme denné s potravou okolo 1 g téchto latek 2.
Flavonoidy se v poslednich letech rovnéz staly soucasti
vitaminovych smési a potravnich dopliikQ, proto orga-
nizmem pfijimané mnoZstvi muiZe obvyklé hodnoty
znacné prevysovat.

Price byla podpofena grantem IGA MZ CR — NL/7455-3.
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Tekel, J., Mikus, P.: Vybrané kapitoly z analytickej chémie,
Analyzy latok v biologickych systémoch. Bratislava, Univerzita
Komenského, 2005, 196 s. ISBN 80-223-1988-0.

Na Farmaceutickej fakulte Univerzity Komenského v Bratislave je
v Studijnom programe 4. ro¢nika zaradeny vyberovy predmet Analyza
latok v biologickych systémoch, ktorého cielom je oboznamit Studentov
s modernou analyzou mnohozlozkovych vzoriek biologického povodu.

Recenzovand publikicia doc. Ing. Jozefa Tekela, PhD.,
a RNDr. Petra Mikusa, PhD., ucitelov Katedry farmaceutickej analy-
zy a nukledrnej farmacie FaF UK, je u¢ebnym textom na zvladnutie
tejto narocnej Studijnej matérie.

Sirokospektralnu paletu sti¢asnych poznatkov, ktoré siivisia s touto
problematikou, autori zhrnuli do 12 kapitol.

Po stru¢nom tvode do problematiky popisujui autori zakladné aspek-
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ty analyzy mnohozlozkovej matrice, dalej izol4ciu analytu z nej, Ciste-
nie surového extraktu matrice, sic¢asne najdolezitejSie metédy rozkla-
du biologickej vzorky, biochemické a chromatografické metédy analy-
zy.

V dalSej Casti potom popisuji osobitne chromatografické metody
separdcie chirdlnych zlicenin, elektromigracné metddy a ich vyuzitie
v analyze telovych tekutin, lieCiv, potravin, zloZiek Zivotného prostre-
dia a vybratych typov vzoriek z polnohospodarstva a priemyslu.

Ucebny text autori uzatvdraji informdciami o zabezpeceni kvality
prace analytického laboratéria a pracou s vedeckou literatirou.

Pre tspesné zvladnutie tohoto u¢ebného textu sa predpoklada absol-
vovanie skusky z analytickej a fyzikdlnej chémie.

Analyza obsahu recenzovaného diela ukazuje, Ze je napisané velmi
zrozumitelnym $tylom, logicky a komplexne. Tymto spiiia z pedago-
gického hladiska tie najzdkladnejSie kritéria a pozZiadavky.

J. Cizmdrik
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