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Mozkovou cirkulací prochází zhruba 15 % kli-
dového srdečního výdeje. Spotřeba kyslíku moz-
kovými buňkami je velká, mozek na svá 2 % tě-
lesné hmotnosti spotřebuje 20 % celkové spotřeby 
kyslíku. 

MOZKOVÉ CÉVY 
V systémovém oběhu tvoří většinu cévní rezis-

tence drobné arterioly. V mozku představují většinu 
cévní rezistence větší arterie [1]. Mozková mikrocir-
kulace zahrnuje piální a penetrující arterioly, kapi-
láry a venuly (pro ilustraci obrázek 1, který ukazuje 
mozkovou kapilární síť králíka, obraz získán meto-
dou SDF imaging – vlastní materiál autorů článku). 
Hlavní funkcí arteriální časti mikrocirkulace je 
dodávka nutričních substrátů tkáním a regulace 
průtoku krve. Kapiláry a venuly také významně při-
spívají k cerebrovaskulární rezistenci, ale jejich role 
v regulaci průtoku je za fyziologických podmínek 
minimální [12]. Mozkové cévy lze dělit podle vzta-
hu k mozkovému parenchymu na vnitřní a vnější. 
Propojení mezi nimi tvoří penetrující arterioly. 

Mozkové cévy jsou vystaveny menšímu transmu-
rálnímu tlaku než cévy systémové, proto mají tenčí 
stěnu [1]. Mozkové arterie postrádají vasa vasorum, 
výživu získávají z cerebrospinálního moku, proto 
jsou více odolné vůči vlivu hypotenze a  ischémie 
[12]. Hustota kapilární sítě odpovídá metabolickým 
nárokům tkání. Tyto nároky rostou s počtem syna-
psí v dané oblasti. Šedá kůra má asi 3krát bohatší 
kapilární síť než hmota bílá [2]. 

FENOMÉN AUTOREGULACE
Mozkové cévy jsou vybaveny tzv. autoregulační 

schopností, která zajišťuje udržení konstantního 
průtoku krve navzdory změnám v perfuzním tlaku. 
Průtok krve v mozku zůstává konstantní v rozmezí 
středního arteriálního tlaku 60–140 mm Hg [3]. 
Hodnota tohoto tlakového rozmezí se posouvá smě-
rem doprava při chronické hypertenzi. Mozek je 
tak chráněn před zvýšeným systémovým tlakem, 
ale schopnost autoregulace průtoku za podmínek 
sníženého arteriálního tlaku je redukovaná. Za pod-
mínek chronické hypertenze dochází ke zbytnění 
cévní stěny [4, 5]. Uvedené morfologické změny jsou 
reverzibilní, vyžadují však časový odstup. Tento 
fakt je třeba brát v úvahu např. při léčbě chronické 
hypertenze [6]. 

HEMATOENCEFALICKÁ BARIÉRA (HEB)
HEB představuje rozhraní mezi krví a mozkomíš-

ním mokem. Je propustná pro vodu a lipofilní látky, 
přestup hydrofilních látek (např. aminokyseliny, 
glukóza) je možný pouze přes specifické transportní 
molekuly. HEB je tvořena endoteliálními buňkami, 
bazální membránou, astrocyty a pericyty. Endotelie 
jsou spojeny pomocí tight junctions, které omezují 
difuzi nabitých molekul [7]. Astrocyty se podílejí 
na regulaci průtoku a propustnosti. Cévy v oblas-
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Obr. 1       Mozková kapilární síť králíka
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tech s menší denzitou astrocytů jsou propustnější 
[8]. Díky hematoencefalické bariéře mnoho látek 
s vazoaktivním účinkem neprostupuje do mozkové 
cirkulace a tím se nepodílí na kontrole průtoku. 

REGULACE PRŮTOKU 
Na regulaci průtoku krve mozkem se podílejí sys-

témy, které spolu vzájemně spolupracují a doplňují 
se. Za fyziologických podmínek dominuje metabo-
lická kontrola, kde metabolické nároky tkání určují 
průtok danou oblastí. Adenosin je pokládán za 
hlavní metabolit řídící dlouhodobou kontrolu prů-
toku. Vzniká jako meziprodukt metabolismu ATP 
za situace, kdy dodávka kyslíku do mozku nestačí 
k udržení energetických zásob. Působí na receptory 
v hladké svalovině cév a vyvolává vazodilataci [9]. 
Dále se na kontrole průtoku podílí vliv hyper- a hy-
pokapnie. Nárůst PaCO2 o 1 mm Hg způsobí zvýšení 
průtoku o 2–4 % [21]. Mechanismus regulace průtoku 
hypoxií byl objasněn teprve nedávno. Hypoxie vede 
ke zvýšení hladiny H2S, které zprostředkovávají 
vazodilataci prekapilárních arteriol [12]. 

Zvýšení neuronální aktivity v mozku je spojeno 
s nárůstem koncentrace kalia v intersticiální teku-
tině, což vede k vazodilataci [11]. Zdá se, že deriváty 
kyseliny arachidonové hrají roli v regulaci průtoku 
krve mozkem během hypotenze. Vliv prostaglandi-
nů na autoregulaci průtoku podporuje zjištění, že 
indometacin zhoršuje schopnosti autoregulace při 
hypotenzi [15]. Bradykinin (BK) je silný dilatátor 
extra- a intraparenchymových mozkových tepen. 
Vazomotorický účinek BK je zprostředkován recep-
tory beta 2 na endotelových buňkách. Selektivní ote-
vření hematoencefalické bariéry pro malé molekuly 
bylo zjištěno u koček během intraarteriální aplikace 
BK. Tento únik je zprostředkován beta 2 receptory 
pravděpodobně otevřením tight junctions. Vznik 
otoku mozku byl nalezen po ventrikulo-cisternál-
ní nebo intersticiální infuzi BK. To lze vysvětlit 
zvýšením vaskulární permeability a průtoku krve 
mozkem v důsledku arteriální dilatace. Zvýšení 
koncentrace BK v intersticiálním prostoru mozku 
až do koncentrací, které vyvolávají venodilataci 
bylo nalezeno u mnoha patologických stavů [23]. 
Bradykinin přes beta 2 receptory ale rovněž chrání 
v experimentu endotel mozkových cév prasat před 
cytotoxickými účinky (např. volných kyslíkových 
radikálů) a induktory buněčné smrti. Zvýšení hla-
diny bradykininu vede k expresi cytoprotektivních 
proteinů COX-2 a Bcl-2 [22]. Na regulaci průtoku se 
podílejí také astrocyty. Výběžky astrocytů obklopují 
drobné cévy a účastní se kontroly iontové homeostá-
zy, slouží jako zdroj a regulátor neurotransmiterů. 
Podílejí se na strukturální a metabolické podpo-
ře neuronů. Každý astrocyt zodpovídá za určitou 
oblast a reguluje průtok její mikrocirkulací [16]. 

Studie ukazují, že astrocyty mohou způsobit jak 
vazokostrikci, tak vazodilataci, záleží přitom na 
typu stimulace [17]. Astrocyty jsou méně citlivé na 
hypoxii a hypoglykémii než neurony [12]. Myogenní 
reflex funguje v systémové a mozkové cirkulaci 
stejným mechanismem [18]. Zvýšený tlak krve způ-
sobí roztažení cévní stěny, které má za následek 
kontrakci její hladké svaloviny a zúžení průsvitu 
cévy. Průtok tím zůstane nezměněn.
Na nervové regulaci průtoku krve mozkem se 
podílejí nervy sympatické, parasympatické, sen-
zorické a  centrální mechanismy. Sympatické 
nervy pocházející z  ganglion cervicale superius 
a inervují především větší mozkové cévy. Nervy 
pocházející z locus ceruleus inervují spíše menší 
arterie a arterioly [19]. Význam adrenergní regula-
ce mozkových cév je daleko menší než u systémo-
vých cév. ED50 noradrenalinu je 100krát větší u a. 
basilaris než u a. saphena [20]. Význam adrenerg-
ní regulace klesá se zmenšujícím se průměrem 
cévy [19]. Sympatická inervace chrání mozek va-
zokonstrikcí před hypertenzí [24]. Mozkové arterie 
jsou bohatě inervovány sympatickými nervovými 
vlákny. Role autonomního nervového systému 
v kontrole regulace mozkového krevního průtoku 
však zůstává sporná. Za normálních podmínek 
(normotenze, normokapnie) má sympatikus na 
regulaci průtoku nevýznamný vliv, naproti tomu 
za podmínek hypertenze, hypoxie, hyperkap-
nie nebo krvácení má aktivace sympatiku na 
mozkové cévy významný vliv [13]. Stejně jako 
v ostatní cévách se na regulaci průtoku významně 
podílí endotel sekrecí vazoaktivních mediátorů. 
Vazodilatačně působí oxid dusnatý, prostaglandi-
ny PGI2, PGE2, vazokonstrikčně působí především 
endotelin. Oxid dusnatý je nejvýznamnější medi-
átorem vedoucí k vazodilataci. Klíčové molekuly 
v  regulaci průtoku jsou adenosin (dlouhodobá 
regulace), v mikrocirkulaci oxid dusnatý a nově 
sirovodík. 

Ve fyziologii regulace mozkové kapilární sítě je 
i dnes velké množství neznámých, např. objevení 
významu molekuly sirovodíku pro endotel (neje-
nom v mozku) otevírá nové pohledy a přináší řadu 
nových (někdy až překvapivých) konceptů. Mozková 
makro- i mikrocirkulace a možnosti jejího ovlivnění 
představují nadále cíl širokého výzkumu, jehož vý-
sledky mohou být pro náš obor a naše každodenní 
intervence zcela zásadní.

Body k zapamatování 
• �Mozkové arterie postrádají vasa vasorum, výživu 

získávají z cerebrospinálního moku, proto jsou 
více odolné vůči vlivu hypotenze a ischémie.

• �Význam adrenergní regulace mozkových cév je 
obecně nízký a uplatňuje se převážně za patolo-
gických stavů (hypoxie, hyperkapnie).
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• �Průtok krve v mozku zůstává konstantní v rozme-
zí středního arteriálního tlaku 60–140 mm Hg, 
indometacin může potenciálně zhoršit efektivitu 
mozkové autoregulace.

• �Za fyziologických podmínek dominuje v kontrole 
průtoku krve mozkem metabolická kontrola, kde 
metabolické nároky tkání určují průtok danou 
oblastí.

• �Nárůst PaCO2 o 1 mm Hg způsobí zvýšení moz-
kového průtoku o 2–4 %.
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