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Mozkovou cirkulaci prochazi zhruba 15 % Kli-
dového srdec¢niho vydeje. Spotfeba kysliku moz-
kovymi butikami je velka, mozek na sva 2 % té-
lesné hmotnosti spotfebuje 20 % celkové spotfeby
kysliku.

MOZKOVE CEVY

V systémovém obéhu tvori vétSinu cévni rezis-
tence drobné arterioly. V mozku predstavuji vétSinu
cévni rezistence vétsi arterie [1]. Mozkova mikrocir-
kulace zahrnuje pialni a penetrujici arterioly, kapi-
lary a venuly (pro ilustraci obrazek 1, ktery ukazuje
mozkovou kapilarni sit kralika, obraz ziskan meto-
dou SDFimaging - vlastni materidl autord ¢lanku).
Hlavni funkci arteridlni casti mikrocirkulace je
dodavka nutri¢nich substratl tkanim a regulace
prétoku krve. Kapilary a venuly také vyznamné pfi-
spivaji k cerebrovaskularnirezistenci, ale jejich role
v regulaci pratoku je za fyziologickych podminek
minimalni [12]. Mozkové cévy lze délit podle vzta-
hu k mozkovému parenchymu na vnitini a vnéjsi.
Propojeni mezi nimi tvofi penetrujici arterioly.

Obr.1  Mozkova kapilarni sit kralika
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Mozkové cévy jsou vystaveny mensimu transmu-
ralnimu tlaku nez cévy systémové, proto maji tenci
sténu [1]. Mozkové arterie postradaji vasa vasorum,
vyzivu ziskavaji z cerebrospinalniho moku, proto
jsou vice odolné vaci vlivu hypotenze a ischémie
[12]. Hustota kapilarni sité odpovida metabolickym
narokim tkani. Tyto naroky rostou s poctem syna-
psi v dané oblasti. Sed4 kiira ma asi 3krat bohatsi
kapilarni sit nez hmota bila [2].

FENOMEN AUTOREGULACE

Mozkové cévy jsou vybaveny tzv. autoregulacni
schopnosti, kterd zajistuje udrZeni konstantniho
pritoku krve navzdory zménam v perfuznim tlaku.
Priitok krve v mozku ziistava konstantni v rozmezi
stfedniho arteridlniho tlaku 60-140 mm Hg [3].
Hodnota tohoto tlakového rozmezi se posouva sme-
rem doprava pfi chronické hypertenzi. Mozek je
tak chranén pred zvySenym systémovym tlakem,
ale schopnost autoregulace pritoku za podminek
snizeného arteridlniho tlaku je redukovana. Za pod-
minek chronické hypertenze dochazi ke zbytnéni
cévni stény [4, 5]. Uvedené morfologické zmény jsou
reverzibilni, vyzaduji vSak ¢asovy odstup. Tento
fakt je tfeba brat vivahu napft. pti 1é¢bé chronické
hypertenze [6].

HEMATOENCEFALICKA BARIERA (HEB)

HEB predstavuje rozhrani mezi krvi a mozkomis-
nim mokem. Je propustna pro vodu a lipofilni latky,
prestup hydrofilnich latek (napf. aminokyseliny,
glukoéza) je mozny pouze pres specifické transportni
molekuly. HEB je tvofena endotelialnimi butikami,
bazilni membranou, astrocyty a pericyty. Endotelie
jsou spojeny pomoci tight junctions, které omezuji
difuzi nabitych molekul [7]. Astrocyty se podileji
na regulaci pritoku a propustnosti. Cévy v oblas-
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tech s mensi denzitou astrocytii jsou propustnéjsi
[8]. Diky hematoencefalické bariéfe mnoho latek
s vazoaktivnim uc¢inkem neprostupuje do mozkové
cirkulace a tim se nepodili na kontrole pritoku.

REGULACE PRUTOKU

Na regulaci priitoku krve mozkem se podileji sys-
témy, které spolu vzajemné spolupracuji a dopliuji
se. Za fyziologickych podminek dominuje metabo-
lick4 kontrola, kde metabolické naroky tkani urcuji
pratok danou oblasti. Adenosin je pokladan za
hlavni metabolit fidici dlouhodobou kontrolu prii-
toku. Vznika jako meziprodukt metabolismu ATP
za situace, kdy dodavka kysliku do mozku nestaci
k udrzeni energetickych zasob. Pisobi na receptory
v hladké svaloviné cév a vyvolava vazodilataci [9].
Déle se na kontrole pritoku podili vliv hyper- a hy-
pokapnie. Narfist PaCO, o 1 mm Hg zpiisobi zvyseni
prutoku o 2-4 % [21]. Mechanismus regulace priitoku
hypoxii byl objasnén teprve nedavno. Hypoxie vede
ke zvySeni hladiny H,S, které zprostfedkovavaji
vazodilataci prekapilarnich arteriol [12].

ZvysSeni neuronalni aktivity v mozku je spojeno
snartistem koncentrace kalia v intersticialni teku-
tiné, coz vede k vazodilataci [11]. Zda se, Ze derivaty
kyseliny arachidonové hrajiroli v regulaci pritoku
krve mozkem béhem hypotenze. V1iv prostaglandi-
ni na autoregulaci pritoku podporuje zjisténi, Ze
indometacin zhorsuje schopnosti autoregulace pri
hypotenzi [15]. Bradykinin (BK) je silny dilatator
extra- a intraparenchymovych mozkovych tepen.
Vazomotoricky a¢inek BK je zprostfedkovan recep-
tory beta 2 na endotelovych bunikach. Selektivni ote-
vieni hematoencefalické bariéry pro malé molekuly
bylo zjisténo u kocek béhem intraarterialni aplikace
BK. Tento tnik je zprostfedkovan beta 2 receptory
pravdépodobné otevienim tight junctions. Vznik
otoku mozku byl nalezen po ventrikulo-cisternal-
ni nebo intersticidlni infuzi BK. To lze vysvétlit
zvySenim vaskularni permeability a priitoku krve
mozkem v dlisledku arteridlni dilatace. ZvySeni
koncentrace BK v intersticialnim prostoru mozku
az do koncentraci, které vyvolavaji venodilataci
bylo nalezeno u mnoha patologickych stavi [23].
Bradykinin pfes beta 2 receptory ale rovnéz chrani
v experimentu endotel mozkovych cév prasat pred
cytotoxickymi Gcinky (napt. volnych kyslikovych
radikall) a induktory bunécné smrti. Zvyseni hla-
diny bradykininu vede k expresi cytoprotektivnich
proteint COX-2 a Bcl-2 [22]. Na regulaci priitoku se
podileji také astrocyty. Vybézky astrocytd obklopuji
drobné cévy a icastni se kontroly iontové homeosta-
zy, slouzi jako zdroj a regulator neurotransmiterti.
Podileji se na strukturdlni a metabolické podpo-
fe neuron@. Kazdy astrocyt zodpovida za urcitou
oblast a reguluje pratok jeji mikrocirkulaci [16].
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Studie ukazuji, Ze astrocyty mohou zptisobit jak
vazokostrikci, tak vazodilataci, zalezi pfitom na
typu stimulace [17]. Astrocyty jsou méné citlivé na
hypoxii a hypoglykémii nez neurony [12]. Myogenni
reflex funguje v systémové a mozkové cirkulaci
stejnym mechanismem [18]. ZvySeny tlak krve zpli-
sobi roztazeni cévni stény, které ma za nasledek
kontrakci jeji hladké svaloviny a ztZeni prasvitu
cévy. Priitok tim zlistane nezmeénén.
Na nervové regulaci pritoku krve mozkem se
podileji nervy sympatické, parasympatické, sen-
zorické a centrdlni mechanismy. Sympatické
nervy pochazejici z ganglion cervicale superius
a inervuji pfedevsim vétsi mozkové cévy. Nervy
pochézejici z locus ceruleus inervuji spise mensi
arterie a arterioly [19]. Vyznam adrenergni regula-
ce mozkovych cév je daleko men$i nez u systémo-
vych cév. ED50 noradrenalinu je 100krat vétsiu a.
basilaris nez u a. saphena [20]. Vyznam adrenerg-
ni regulace klesd se zmensujicim se primérem
cévy [19]. Sympaticka inervace chrani mozek va-
zokonstrikci pfed hypertenzi [24]. Mozkové arterie
jsou bohaté inervovany sympatickymi nervovymi
vlakny. Role autonomniho nervového systému
v kontrole regulace mozkového krevniho pritoku
vSak zlistdva spornd. Za normalnich podminek
(normotenze, normokapnie) ma sympatikus na
regulaci prtoku nevyznamny vliv, naproti tomu
za podminek hypertenze, hypoxie, hyperkap-
nie nebo krvaceni ma aktivace sympatiku na
mozkové cévy vyznamny vliv [13]. Stejné jako
v ostatni cévach se na regulaci priitoku vyznamné
podili endotel sekreci vazoaktivnich mediatort.
Vazodilata¢né ptisobi oxid dusnaty, prostaglandi-
ny PCI,, PCE,, vazokonstrikéné ptisobi pfedevsim
endotelin. Oxid dusnaty je nejvyznamnéjsi medi-
atorem vedouci k vazodilataci. Klicové molekuly
v regulaci priitoku jsou adenosin (dlouhodoba
regulace), v mikrocirkulaci oxid dusnaty a nové
sirovodik.

Ve fyziologii regulace mozkové kapilarni sité je
i dnes velké mnozstvi neznamych, napt. objeveni
vyznamu molekuly sirovodiku pro endotel (neje-
nom v mozku) otevira nové pohledy a pfinasi fadu
novych (nékdy az prekvapivych) konceptl. Mozkova
makro- i mikrocirkulace a moznosti jejtho ovlivnéni
predstavuji nadale cil Sirokého vyzkumu, jehoZz vy-
sledky mohou byt pro nas obor a nase kazdodenni
intervence zcela zasadni.

Body k zapamatovani

e Mozkové arterie postradaji vasa vasorum, vyzivu
ziskavaji z cerebrospinalniho moku, proto jsou
vice odolné vici vlivu hypotenze a ischémie.

e Vyznam adrenergni regulace mozkovych cév je
obecné nizky a uplatniuje se prevazné za patolo-
gickych stavli (hypoxie, hyperkapnie).



e Priitok krve v mozku zlistava konstantni v rozme-
zi stfedniho arteridlniho tlaku 60-140 mm Hg,
indometacin mliZe potencidlné zhorsit efektivitu
mozkové autoregulace.

e Za fyziologickych podminek dominuje v kontrole
pratoku krve mozkem metabolicka kontrola, kde
metabolické naroky tkani urcuji priitok danou
oblasti.

e Nartist PaCO, o 1 mm Hg zpiisobi zvySeni moz-
kového pritoku o 2-4 %.
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