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Mikrocirkulace ma zasadni ulohu v interakcich me-
zi krvi a cilovymi tkdnémi, strukturalni a funkéni zmé-
ny na urovni mikrocirkulace jsou patofyziologickym
mechanismem vyvoje fady akutnich zavaznych syn-
dromU a onemocnéni véetné sepse, syndromu multi-
organoveé dysfunkce, ischemicko-reperfuzniho posko-
zeni a vSech forem Sokovych stav(.

Komplexni funkce jater zajistujici hepatickou homeo-
stazu jsou vysoce zavislé na adekvatni funkci mikrocir-
kulace a jeji fyziologické regulaci. Kli¢ova role mikrocir-
kula¢ni dysfunkce byla dokumentovana u ischemicko/
/reperfuzniho poskozeni jater [1-3], u transplantaci [4]
a jaternich resekci s rozSifenou hemihepatektomii [5]
a také u syndromu multiorgdnové dysfunkce septické
etiologie [6]. Experimentalni i klinické mikrocirkulacni stu-

die poslednich let poukazuji na vyraznou diskrepanci
mezi zachovalymi parametry systémové hemodynami-
ky s normalnim transportem kysliku a detekovatelnymi
zménami mikrocirkulace v ranych fazich Sokovych sta-
vl [7]. Je jasné prokazané, Zze Uprava systémové he-
modynamiky nemusi byt provazena upravou regio-
nalni mikrocirkulaéni dysfunkce a tkanové hypoxie
ve splanchnické oblasti [8].

Ackoli regula¢ni mechanismy jaterniho pratoku na
urovni sinusoid nejsou doposud dostate¢né exakiné
popsany, predchozi experimentalni studie jasné uka-
zaly, Ze obnova efektivni mikrovaskularni perfuze
je limitnim faktorem zotaveni jaternich funkci bez
ohledu na striktni normalizaci systémové hemo-
dynamiky [9]. Zakladnim klinickym problémem jsou
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Obr. 1A,B. Protiproudova vyména kysliku v klku — fyziologicky shunt a mikrovaskularni struktura klku (podle de Figueireda [23]

a Spannera [27]) — vlevo

Protiproudova vyména kysliku mezi pfivodnou arteriolou a odvodnou venulou s progresivnim snizovanim arteriolarni tenze kysliku

(paO,)—- vpravo

Vaskularni anatomie lidského klku s radialni orientaci kapilar; tuéné jsou vyznaceny arterioly, bile venuly.
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zcela omezené moznosti pfimého vySet-
feni jaterni perfuze na mikrovaskularni
urovni v bézné klinické praxi. Zcela uni-
katni moznosti k pfimému studiu
a vySetfeni jaterni mikrocirkulace v klinice
je peroperacni obdobi u nemocnych pod-
stupujicich nitrobfidni vykony na jaternim
parenchymu i mimo néj. V prvnich, zcela
ojedinélych pfipadech (jaterni resekce
u zijicich darcl a ortotopické transplanta-
ce s vySetfenim graftu) byly pravé pouzi-
ty neinvazivni optické technologie typu
OPS — Orthogonal Polarization Spectral
(Imaging) a SDF — Sidestream Dark-field
(Imaging) zobrazeni, kdy byla zjisténa ko-
relace mezi inicidlnim mikrocirkulaé¢nim
statutem a ¢asnou funkci graftu [4, 5]. Ur-
Citou alternativu predstavuje i laserova
dopplerovska flowmetrie, kde by podmin-
kou k perioperacnimu vySetfeni nebyla
ani laparotomie, vzhledem k velikostem
dostupnych laserovych sond.

Za fyziologickych podminek pfFitéka
krev do jater cestou a. hepatica (500
ml/min) a cestou v. portae (1500 ml/min).
Mechanismy regulujici hepatickou mikro-
cirkulaci s ohledem na dualni charakter
perfuze jater jsou velmi komplexni, za-
kladni v souasné dobé& znamé principy
byly velmi podrobné shrnuty v recentni
svétovém pisemnictvi [10]. Ackoli jaterni
sinusoidy, stejné jako kapilary ostatni mik-
rocirkulaéni sité, neobsahuji cévni hladké
svalové bunky, je vSeobecné akceptova-
nym faktem, Ze mohou podIéhat aktivni
konstrikci zprostfedkované specializova-
nymi kontraktilnimi pericyty (ltovy buriky,
HSC — hepatic stellate cell) [11-13]. Re-
gulace kapilarniho pratoku se také usku-
teCnuje aktivnimi morfologickymi zména-
mi endotelii, tzv. buckling [14—16]. Existu-
je unikatni vztah mezi portalnim
a arterialnim cévnim systémem jater,
uplatniuje se koncept specifické komu-
nikace mezi obéma vaskularnimi
systémy [17]. Ukazuje se, ze diky arteri-
olo-portalnim anastomozam existuji zkra-
ty mezi obéma vaskularnimi systémy ja-
ter. Bylo prokazano, ze tyto zkraty hraji
kliCovou ulohu pro stabilitu dodavky kysli-
ku a Zivin v jaternim parenchymu [18].

Regulace mikrocirkulace jater mlze
byt ovlivnéna uc¢inkem potentnich vazoak-
tivnich substanci. Endoteliny (ETs), trom-
boxan A2, angiotenzin Il a katecholaminy
jsou potentnimi vazokonstriktory, naopak
oxid dusnaty (NO), oxid uhelnaty (CO)
a prostaglandiny jsou povazovany za po-
tentni vazodilatatory, které za fyziologic-
kych okolnosti vyvazuji u¢inky vazokon-

Mechanismy kontrolujici perfuzi mikrocirkulace
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Obr. 2A. Intrinzické mechanismy regulujici stfevni perfuzi
KA — katecholaminy, KS — kortikosteroidy
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Obr. 2B. Extrinzické mechanismy regulujici stfevni perfuzi
RAAS - systém renin-angiotensin-aldosteron
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Obr. 3. Patofyziologické mechanismy stfevni hypoperfuze
ACS — Abdominalni kompartment syndrom
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strikénich latek. V poslednich letech je vénovano vel-
ké usili vyzkumu vlastnosti a vztahu mezi endoteliny
s jejich receptory a enzymovymi systémy uvolfiujicimi
vazoaktivni gasedzni molekuly NO a CO (jedna se
0 syntetdzu oxidu dusnatého a hem-oxygenazovy
systém) [19]. Diléi vyzkumy poslednich let ukazuji
mozny podil podavanych anestetik na ovlivnéni rov-
novahy mezi jednotlivymi systémy kontrolujicimi per-
fuzi hepatosplanchnické oblasti na trovni mikrocirku-
lace.

V klidu protéka splanchnickou oblasti pfiblizné
30 % minutového srde¢niho vydeje, z ¢ehoz pfipada
asi 700 ml/min na truncus coeliacus, 500 ml/min na
horni a 300 ml/min na dolni mezenterickou tepnu [20].
Pratok krve v kapilarach stfevni mukézy se mlize pfi
procesu traveni zvysit o 70-100 %. Jak jiz bylo fece-
no, Sokové stavy, trauma, sepse Ci velké chirurgické
vykony mohou byt pfi¢inou rozvoje syndromu multior-
ganové dysfunkce, kde jednim z patofyziologickych
mechanismu je redistribuce krevniho pratoku vedou-
ci k regionalni organové hypoperfuzi s obtizné predi-
kovatelnymi dopady. Tento nepfiznivy stav mize pre-
trvavat i pfes normalizaci systémové dodavky kysliku
[21]. Je fada velmi opodstatnénych diivodu, proc€ je
nutné se ve vyzkumu, klinice i 1é¢bé Sokovych stavi
zamérovat na perfuzi stfeva a znamky jeji dostatec-
nosti. Klidova tkanova tenze kysliku ve stfevni muko-
ze (ptO,) je i za normalnich okolnosti nizka a Cini
15-20 torrl, coz je zpUsobeno minimalné dvéma me-
chanismy. Jednak je to nizka hodnota efektivniho he-
matokritu v kapilarach klk diky fenoménu ,plasma-
-skimming — odstredéni plazmy* [22], jednak je to zce-
la zvlastni mikrocirkulaéni architektura klku s proti-
proudovou vyménou kysliku mezi pfivodnou arterio-
lou a odvodnou venulou v dlouhé ose klku (obr. 1A,B)
[28, 24]. Za normalnich okolnosti tato zkratova difuze
kysliku neni pro integritu klkd nebezpeénd, a to
i pfesto, Ze v prabéhu traveni klesa ptO, az na 5 tor-
r0. Stfevni mukdza ma schopnost velmi vysokého na-
vy8eni extrakce Kkysliku, stfevo je totiz orgdnem
s nejvySSi hodnotou kritické dodavky kysliku (DO,). To
je takova hodnota dodavky kysliku, kdy se jiz extraké-
ni pomér pro kyslik nezvySuje a extrakce kysliku je te-
dy pfimo zavisla na jeho dodavce. Po dosazeni hod-
not kritické dodavky kysliku mGze dojit k hypoxii vr-
cholovych partii klku a desintegraci stfevni bariéry
s moznosti bakterialni translokace do obéhu [250]. Je
vSak prokazano, ze metabolismus stfevni mukézy mu-
ze fungovat urcity ¢as za ,low flow" stavu, a to bez
nadprodukce laktatu [26].

Mechanismy regulujici pritok krve jednotlivymi vrst-
vami stfevni stény Ize obecné rozdélit na intrinzické
a extrinzické. Stfevo ma velmi bohaté zasobeni ner-
vovymi vlakny sympatiku, coz za stresovych podmi-
nek (krvaceni, Sokové stavy, trauma, velké chirurgické
vykony) vede k excesivni vazokonstrikci s masivni re-
distribuci krevniho pritoku ze splanchnické oblasti do
vitalné dulezitych organ(l. Specifickym faktorem ovliv-
nujicim prutok krve stfevnimi kapilarami jsou velké
zmény osmolarity vznikajici pfi procesu traveni jedno-

tlivych nutrient. Regulaéni mechanismy stfevni perfu-
ze jsou shrnuty v obr. 2A, 2B.

Mezi etiologické faktory mezenterialni ischemie
a stfevni hypoperfuze patfi arterialni embolizace, ar-
terialni trombdza a zilni trombdéza. Tyto mechanismy
tvofi 70—-80 % pficin stfevni ischemie. Ve 20-30 % pfi-
padu stfevni hypoperfeze se vsak jedna o tzv. non-
okluzivni mezenteridlni ischemii, ke které dochazi
v prabéhu ,low flow states” v hepatosplanchnické ob-
lasti, a to z nejrdznéjSich pficin véetné hemoragie,
sepse a ostatnich forem Sokovych stavu. Tyto patofy-
ziologické mechanismy jsou shrnuty v obrazku 3.
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Abiguri & B ik Téma lécby pooperaéni bolesti se stale Castéji vyskytuje na odbornych kon-
Spacifika analgezie u ditl, kojicich ferencich, problematika se za¢ina vyucovat na Iékarskych fakultach a zda se,
::ll*u"u‘i.““'i“"°"*"'"'"“""“ Ze i Ceska republika se pfipoji k vysp&lym zemim, kde adekvatni terapie po-
u ambulantnich pacienti operacni bolesti bude neoddélitelnou soucasti péce o pacienta.
B i s et e | z tohoto dlvodu vychazi jiz podruhé nase uspésna monografie, koncipova-

na tak, aby podala zakladni pfehled problematiky pro vSechny zdravotniky,
ktefi pfichazeji do kontaktu s chirurgickym pacientem.

Autofi zde predkladaji doporuc¢eni pro lécbu pacientll rozdélena podle pred-
pokladané intenzity pooperaéni bolesti a rovnéz i nezbytna zakladni teoretic-
ka vychodiska.
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kych a ambulantnich pacientd.

Zavérec¢na, oproti plvodnimu vydani podstatné rozSifend, kapitola se zabyva organizaci |é¢by pooperacni bolesti
v podminkéach CR.

Uvedena doporuceni nejsou koncipovana jako standardy péce, ale jako mozné navody fesSeni pro urcité modelové situace
— konkrétni postupy zUstavaji v zodpovédnosti osetfujiciho Iékare.
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