ABSTRAKT

Nervova tkan, zejména mozek, je velmi citlivd na nedostatek kysliku a zivin. Bez jejich pfisunu
vydrzi jen par minut a poté, po vycerpani veSkerého ATP, dochazi v neuronech i gliovych buiikdch
k trvalému poSkozeni nebo pfimo k bunééné smrti. Pii hypoxii ¢i ischemii totiz dochazi
k nadmérnému vylevu excitacniho neurotransmiteru glutamatu, ktery plsobi neurotoxicky.
Zpisobuje iontovou dysbalanci a kvilli pfiliSnému mnoZzstvi intracelularniho vapniku se uvnitt
neuron mohou spoustét apoptotické signdlni drdhy. Signalni systémy receptorii sprazenych
s G proteiny (GPCRs) mohou byt zapojeny v navozeni zvySené odolnosti bun¢k proti hypoxickému
poskozeni. Stimulace nékterych GPCRs, jako napf. receptord pro adenosin, opioidy, kanabinoidy a
melatonin, mize pusobit neuroprotektivné. Pii aktivaci prislusnych G proteinti dochazi k blokaci
iontovych kanali nebo plsobeni na efektorové proteiny, coZ napomaha stabilizaci iontové
homeostaze a inhibici vylevu glutamatu. Ne&ktefi zagonistd téchto receptord maji navic
antioxidacni vlastnosti, kterymi zabranuji skodlivému ptisobeni volnych radikalii. Neuroprotektivni
mechanismy zvySuji pfezivani neuronti za nepfiznivych podminek a mohou také zpomalovat

procesy zodpovédné za rozvoj neurodegenerativnich chorob.
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