Metabolické změny v buňce při anoxii, ischemii a postischemické reperfuzi

Hypoxie

· aerobní respirace buňky (oxidativní fosforylace)



s nižší tenzí kyslíku → snížení oxidační fosforylace → snížení tvorby ATP se sdruženým zvýšením AMP → stimulace aktivity fosfofruktokinasy a fosforylasy → zvýšení anaerobní glykolýzy a glykogenolýzy → zásoby glykogenu rychle klesají, hromadění laktátu



deplece ATP → porucha regulace V plazmatickou membránou (hlavně Na pumpa) →  volná difúze Na po koncentračním spádu do buňky a K z buňky doprovázeno izoosmotickým nárůstem vody v buňce → akumulace vody → akutní buněčný edém

· oddělení ribosomů od ER a disociace polysomů a monosomy

· prohloubení membránové permeability a snížení aktivity mitochondrií



buňky obsahující mikrovilli → ztráta struktur



celá buňka je HYPERHYDRATOVANÁ

Všechny tyto děje jsou vratné, pokud se obnoví dodávka kyslíku


pokud hypoxie přetrvává → poškození buňky je nevratné

· významná vakuolizace mitochondrií → poškození membrány

· nabobtnáni lysozomů

Mechanismus ireverzibilního poškození


doba, za kterou dojde k ireverzibilnímu poškození, se odvíjí od typu buněk



nervová 3-5 minut



hepatocyty- 1-2 hodiny- obsahuje zásobu glykogenu → odolnější


2 jevy

· neschopnost nápravy mitochondriální dysfunkce- vedoucí k depleci ATP

· rozvoj hluboké poruchy membránových funkcí

· progresivní ztráta FL- účinek fosfolipas

· abnormalita cytoskeletu- narušení zakotvení filament

· ROS- reactive oxygen species

· ztráta IC AK- glycin a alanin

