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Uvod

Hypoxicko-ischemické poskozeni mozku (hypoxic-ischemic brain
injury — HIBI) je hlavni pfi¢inou mortality, respektivé dlouhodobého
neurologického postizeni pacientl po srdecni zéstave, ktefi Uspésné
preZili Uvodni kardiopulmonalnf resuscitaci a byli pfijati do nemoc-
nice. Vysledny rozsah HIBI je sou¢tem primarniho a sekundarniho
poskozeni [1]. Primdrni — ischemické poskozeni (primarni HIBI) zacina
ihned po preruseni prdtoku krve mozkem v dlsledku srdecnfi zastavy.
Po obnoveni spontanni cirkulace (return of spontaneous circulati-
on — ROSC) se pfidavé poskozeni sekundarni (sekundarni HIBI). To
je podminéno predevsim mechanismy reperfuzniho poskozeni,
nicméné ¢ast tohoto poskozeni je spojena s pretrvavajici hypoxif
mozkové tkané [2].

Patofyziologie HIBI

Patofyziologie poskozeni mozku pacientd po srdec¢ni zastavé zahrnuje
primarni (ischemické) a sekundarni (reperfuzni) mechanismy poskoze-
ni, ke kterym dochdzi postupné béhem srdec¢ni zéstavy, resuscitace,
a v akutni postresuscitacni fazi. Je dllezité zddraznit, ze mnohé z téchto
mechanismu na sebe navazuji, respektive plsobi soucasné, a zpUso-
buji mozkovou dysfunkci ovlivnénim vice typl bunék soucasné, a ne
izolované, jak by mohlo vyplyvat z nasledujiciho textu.

Postizeni na Urovni endotelovych bunék:

Endotelové burky tvofi zékladni vrstvu hematoencefalické bariéry
(BBB). Jsou vzdjemné Uzce propojeny tésnymi spoji, které omezujf volny
tok vody a iontl. BEhem ischemie
a. dochazi k narudenf tésnych spojeni mezi endotelovymi burikami,

BBB se stava propustnou, a po obnoveni perfuze dochazi k rozvoji

perivaskularniho edému;

b. dochazi k uvolnéni P-selektinu a von Willebrantova faktoru z Weibel-

Paladiho télisek obsazenych v endotelovych burnkach. Po obnoveni

perfuze podporuje Von Willebrantdv faktor adhezi a agregaci

trombocytd s naslednym rozvojem mikrotrombotizace. P-selektin

podporuje adhezi a migraci aktivovanych perifernich imunit-
nich bunék (neutrofild) z mozkové mikrocirkulace do mozkové
tkané;

¢. dochézi k narusenf tvorby signalni molekuly NO - hlavniho fyzio-
logického vasodilatatoru, coZ po obnoveni perfuze vede k vazo-
konstrikci v mozkové mikrocirkulaci.

PostiZeni na Urovni neuron(:

Behem ischemie, vzniklé po preruseni kontinudini dodéavky kysliku do
mozku v disledku srde¢ni zastavy, dochézi v neuronech k prerusent
tvorby makroergni fosfatové slouceniny adenosintrifosfatu (ATP),
primédrniho donoru energie pro prakticky véechny aktivni metabolické
procesy v bunkach. Rychlé vycerpani ATP zasob ma za nasledek
dysfunkci energeticky zavislé sodiko-draslikové (Na/K) vyménné
pumpy. Bez funkéni Na/K pumpy neni mozné udrzet iontovou rovno-
vahu. Dochdzi k rozséhlé anoxické depolarizaci neurond s masivnim
influxem sodiku Na*, chloridu ClI- a vapniku Ca* a s efluxem kalia K*.
Suprafyziologickd intraceluldrni koncentrace Ca iontd pak muUze
spustit fadu destruktivnich nitrobunécnych mechanismd. Dochézi a)
k aktivaci Ca dependentnich lytickych enzym (protedzy, fosfolipazy),
zpUsobujicich poskozeni struktury mozkovych bunék, b) k uvolnénf
excita¢niho neurotransmiteru glutamatu, resultujici v neurotoxické
poskozenineurond, c) ke vstupu Ca iontl do mitochondrif - vyznam
viz nize.

RGzné mozkové bunky jsou schopny tolerovat ischemii rdzné
dlouho. Pokud vsak dojde k obnoveni perfuze a oxygenace az po
obdobiischemické tolerance, aktivuji se pridatné, sekundarni mecha-
nismy, které vedou k reperfuznimu poskozeni. Pfikladem muze byt
naruseni elektronového transportniho fetézce a ndslednd nadmeérna
produkce kyslikovych radikald, v dlsledku nadmérného mnozstvi Ca
jontd v mitochondriich neuron. Vysledkem nadprodukce kysliko-
vych radikall je zhor$enf nitrobunéného poskozeni a energetické
selhdni. To vSe navozuje zacarovany kruh vedouci k poskozenf
a smrti bunék [3].
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