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Der Ischdmie-/Reperfusionsschaden stellt ein groRes Problem im Rahmen der Leber-transplantation dar.
Ernsthafte Komplikationen durch Abstof3ungreaktionen sind heute -rechtzeitig erkannt und behandelt- kaum eine
Gefahr fur das Organ. Bedingt durch die Ischamie und Reperfusion erleidet das Organ einen grof3en Schaden,
gerade bel suboptimalen Organqualitdten hat diese Schadigung eine entscheidene Bedeutung fur das weitere
Outcome. Eine Reduzierung des |schamie-/Reperfusionsschadens hat daher in der derzeitigen Forschung der
Trangplantationsmedizin einen hohen Stellenwert.

Endothelin als kdrpereigenes stark vasokonstriktives Hormon hat eine grof3e Bedeutung fir die Pathophysiologie
des Ischémie-/Repefusionsschadens. Eine Antagonisierung des Hormons eine interessante Moglichkeit das

Transplantationsergebnis entscheidend zu verbessern.

Durch den Endothdinrezeptorantagonisten LU 135252 wurde zum ersen Mal en reiner ET-A-
Rezeptorantagonist intravitalmikroskopisch untersucht. Es konnte in alen wesentlichen und standardisierten
Mel3parametern fir die Mikrozirkulation eine deutliche und signifikante Verbesserung der Reperfusion nach
warmer Leberischémie gezeigt werden. Die Ergebnisse sind zum Teil besser als mit anderen ET-Antagonisten

oder Komplementinhibierung.

Interessant und noch nicht untersucht ist die Kombination verschiedener Ansitze, wie zum Beispid die LU

135252 mit N-Acetylcystein und einem 16dlichen Komplementrezeptor Typ 1.



