Akutni hypoxie nebo ischémie patii v neurologii k etlologlcky nejvyznamnej Sim
jednotkam vedoucim k nadhlé mozkové dysfunkci. V ¢asné fazi j je jejim podkladem
membranova depolarizace vedouci k nadmérnému presunu iontli a vody. Bunéény

edém vede ke zménse n 1 velikosti ECP a tedy i zvySeni koncetrace latek v ném
obsazenych, v¢etné toxickych metaboliti. Délka trvani patologického podnétu je

urcyj icim faktorem pro vznik nevratného bunééné poskozeni formou apopotdzy nebo
nekrozy. Zmeény difuznich parametri zpisobené hypoxickym podnétem byly

e X p e rim entalné studovany dosud pouze na modelu globalnl anoxie navozené srdecni
zastavou. Na tomto modelu byly zjistény dramatické zmény ve velikosti a tortuozité ECP
mozkové k Ury , které se rozvinuly béhem n¢kolika minut po zastavé mozkové perfuze.
Rozhodli jsme se proto zkoumat zmény diftznich parametrit ECP mozkové kiry i na
modelech, kde délka trvani patologického podnétu byla ¢asové omezend. Jednalo se o
model tranzientni hypoxie a tranzientni hypoxie/ischemie. Ziskané data jsme korelovali
se zménam i v extracelularni koncetraci laktatu, glukézy a glutamatu. Béhem tranzientni
hypoxie/ischémie jsme zaznamenali postupny rozvoj zmén difuznich parametrd ECP po
celou dobu trvani podnétu. Kone¢né hodnoty byly obdobné tém, které byly zjistény pti
terminalni anoxii. Naproti tomu pfi tranzientni hypoxii byly zmény ve velikosti a tortuozité
ECP podstatn¢ mensi a byly zaznamenany teprve na konci hypoxického podnétu.
Zmeény v koncentraci laktatu a glukdzy byly u obou modelti obdobné, v pripadé
glutamatu byla extracelularni koncentrace na konci hypoxie/ischémie dvojnasobna
oproti hodnotam na konci hypoxie.
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