32 | PREHLEDOVE CLANKY
Hypoxemie/hypoxie a nové koncepty oxygenoterapie v intenzivni péci

Prima monitorace tkdnové oxemie je v soucasné dobé prozatim

vyuzivana spise v ramci vyzkumné ¢innosti (9).

Adaptace na hypoxii

Pri subletalni hypoxii jsou aktivovany adaptacni procesy, jejichz
cilem je predevsim zajistit adekvétni pfisun O, do tkani, udrzet bu-
nécnou homeostazu a pfipadné pozitivné ovlivnit schopnost burky
prezit nepfiznivy stav. Vsechny jaderné buriky v lidském organismu
maji schopnost detekovat hypoxii specidlnimi receptory, které jsou
funkéné spfazeny se specifickymi iontovymi kanaly (tzv. O, senzitiv-
nimi K* kanaly). Bunécné reakce na pfitomnost hypoxie je ¢asna (mi-
nuty) v podobé aktivace jiz preformovanych proteind, nebo pozdnf
(hodiny) pomoci zvyseni genové transkripce pfislusnych gent (8).
Na systémové urovni existuji dale specializované chemoreceptory
lokalizované v kardiovaskuldrnim systému a bronchialnfm stromu.

V bezprostfednim kontaktu s cévnim fecistém se nachazi vysoce

vaskularizované orgény, karotickd téliska (glomus caroticum), ktera
jsou lokalizovadna v oblasti bifurkace a. carotis communis, a detekujf
pfitomnost hypoxemie. NeuroepitelidIni buriky v bronchidlnim stro-
mu jsou lokalizovéany v bifurkacich bronch( a monitoruji inspirac¢nf
frakci O,. Adaptacni procesy na pfitomnost hypoxie v zavislosti na
Case a lokalizaci shrnuje Tab. 2.

Systémova reakce na hypoxii je rychlou adaptaci, kterd je akti-
vovana v prabéhu nékolika minut. Jejimi hlavnimi komponenty jsou
zvyseni minutového srde¢niho vydeje a minutové alveolarn{ ventilace.
Cilem je pfedevsim snaha o udrzenf adekvatni DO, do tkanf. U protra-
hované hypoxemie se dale zvysuje produkce erytropoetinu, hlavniho
humoralniho stimulatoru erytropoézy. Zvyseni poctu erytrocytl vede
ke zvyseni kapacity krve pro pfenos O, a tim vy$simu DO,.

V rdmci kardiovaskuldrni adaptace na hypoxii v systémovém cévnim
fecisti dochdzi prevazné k vazodilataci rezistencnich arteriol s cilem

zvydeni organové perfuze a tim zajisténf adekvatni DO,, tzv. hypoxicka

Obr. 2. Dychacifetézec, schéma transportd elektrond pres vnitini mitochondridini membrdnu

mezimembrénovy prostor
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Elektrony pochdzejici ze 2 zdkladnich kofaktord (NAD a FAD) jsou smérovdny pres 4 membrdnové proteinové komplexy (I, Il, lll, V), pfi tomto procesu vznikd protonovy
(H+) gradient mezi matrix a mezimembrdnovym prostorem mitochondrie. Tento elektrochemicky gradient je pak pomoci ATP syntdzy (komplex V) vyuZit k produkci ATP.
Z elektrond, které prosly fetézcem, vznikd po slouceni's kyslikem a protony v zdvérecné fdzi procesu H 0.

1. Hypoxie a geneze reaktivnich kyslikovych sloucenin (ROS). Pri hypoxii dochdzi k odklonu elektront pfed komplexem IV s ndslednou tvorbou superoxidového radikdlu a

dalsich ROS.

2. Elektronovy uncoupling je proces, pfi némz je protonovy gradient pomoci specifickych proteind, tzv. uncoupling proteins (UCP), redukovdn (,rozpustén”) a takto vznika-
jici energie je pak vyuzita misto vzniku ATP k produkci tepla. Bunéénd hypoxie redukuje elektronovy uncoupling a tim zvysuje efektivitu produkce ATP.
NADH — nikotinamid adenin dinukleotid, FADH, - flavin adenin dinukleotid, Cyt C — cytochrom C, ATP — adenozin trifosfdt, ADP — adenozin difosfdt, UCP — uncoupling

protein, ROS — reaktivni kyslikové slouceniny
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