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KAPITOLY Z KLINICKÉ FYZIOLOGIE

Mikrocirkulace má zásadní úlohu v interakcích me-
zí krví a cílovými tkáněmi, strukturální a funkční změ-
ny na úrovni mikrocirkulace jsou patofyziologickým
mechanismem vývoje řady akutních závažných syn-
dromů a onemocnění včetně sepse, syndromu multi-
orgánové dysfunkce, ischemicko-reperfuzního poško-
zení a všech forem šokových stavů.

Komplexní funkce jater zajišťující hepatickou homeo-
stázu jsou vysoce závislé na adekvátní funkci mikrocir-
kulace a její fyziologické regulaci. Klíčová role mikrocir-
kulační dysfunkce byla dokumentována u ischemicko/
/reperfuzního poškození jater [1–3], u transplantací [4]
a jaterních resekcí s rozšířenou hemihepatektomií [5]
a také u syndromu multiorgánové dysfunkce septické
etiologie [6]. Experimentální i klinické mikrocirkulační stu-

die posledních let poukazují na výraznou diskrepanci
mezi zachovalými parametry systémové hemodynami-
ky s normálním transportem kyslíku a detekovatelnými
změnami mikrocirkulace v raných fázích šokových sta-
vů [7]. Je jasně prokázané, že úprava systémové he-
modynamiky nemusí být provázena úpravou regio-
nální mikrocirkulační dysfunkce a tkáňové hypoxie
ve splanchnické oblasti [8].

Ačkoli regulační mechanismy jaterního průtoku na
úrovni sinusoid nejsou doposud dostatečně exaktně
popsány, předchozí experimentální studie jasně uká-
zaly, že obnova efektivní mikrovaskulární perfuze
je limitním faktorem zotavení jaterních funkcí bez
ohledu na striktní normalizaci systémové hemo-
dynamiky [9]. Základním klinickým problémem jsou

Obr. 1A,B. Protiproudová výměna kyslíku v klku – fyziologický shunt a mikrovaskulární struktura klku (podle de Figueireda [23]

a Spannera [27]) – vlevo

Protiproudová výměna kyslíku mezi přívodnou arteriolou a odvodnou venulou s progresivním snižováním arteriolární tenze kyslíku

(paO2)– vpravo

Vaskulární anatomie lidského klku s radiální orientací kapilár; tučně jsou vyznačeny arterioly, bíle venuly.
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zcela omezené možnosti přímého vyšet-
ření jaterní perfuze na mikrovaskulární
úrovni v běžné klinické praxi. Zcela uni-
kátní možností k přímému studiu
a vyšetření jaterní mikrocirkulace v klinice
je peroperační období u nemocných pod-
stupujících nitrobřišní výkony na jaterním
parenchymu i mimo něj. V prvních, zcela
ojedinělých případech (jaterní resekce
u žijících dárců a ortotopické transplanta-
ce s vyšetřením graftu) byly právě použi-
ty neinvazivní optické technologie typu
OPS – Orthogonal Polarization Spectral
(Imaging) a SDF – Sidestream Dark-field
(Imaging) zobrazení, kdy byla zjištěna ko-
relace mezi iniciálním mikrocirkulačním
statutem a časnou funkcí graftu [4, 5]. Ur-
čitou alternativu představuje i laserová
dopplerovská flowmetrie, kde by podmín-
kou k perioperačnímu vyšetření nebyla
ani laparotomie, vzhledem k velikostem
dostupných laserových sond.

Za fyziologických podmínek přitéká
krev do jater cestou a. hepatica (500
ml/min) a cestou v. portae (1500 ml/min).
Mechanismy regulující hepatickou mikro-
cirkulaci s ohledem na duální charakter
perfuze jater jsou velmi komplexní, zá-
kladní v současné době známé principy
byly velmi podrobně shrnuty v recentní
světovém písemnictví [10]. Ačkoli jaterní
sinusoidy, stejně jako kapiláry ostatní mik-
rocirkulační sítě, neobsahují cévní hladké
svalové buňky, je všeobecně akceptova-
ným faktem, že mohou podléhat aktivní
konstrikci zprostředkované specializova-
nými kontraktilními pericyty (Itovy buňky,
HSC – hepatic stellate cell) [11–13]. Re-
gulace kapilárního průtoku se také usku-
tečňuje aktivními morfologickými změna-
mi endotelií, tzv. buckling [14–16]. Existu-
je unikátní vztah mezi portálním
a arteriálním cévním systémem jater,
uplatňuje se koncept specifické komu-
nikace mezi oběma vaskulárními
systémy [17]. Ukazuje se, že díky arteri-
olo-portálním anastomozám existují zkra-
ty mezi oběma vaskulárními systémy ja-
ter. Bylo prokázáno, že tyto zkraty hrají
klíčovou úlohu pro stabilitu dodávky kyslí-
ku a živin v jaterním parenchymu [18].

Regulace mikrocirkulace jater může
být ovlivněna účinkem potentních vazoak-
tivních substancí. Endoteliny (ETs), trom-
boxan A2, angiotenzin II a kate cholaminy
jsou potentními vazokonstriktory, naopak
oxid dusnatý (NO), oxid uhelnatý (CO)
a prosta glandiny jsou považovány za po-
tentní vazodilatátory, které za fyziologic-
kých okolností vyvažují účinky vazokon-

Obr. 2A. Intrinzické mechanismy regulující střevní perfuzi

KA – katecholaminy, KS – kortikosteroidy

Obr. 3. Patofyziologické mechanismy střevní hypoperfuze 

ACS – Abdominální kompartment syndrom

Obr. 2B. Extrinzické mechanismy regulující střevní perfuzi

RAAS – systém renin-angiotensin-aldosteron
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tlivých nutrientů. Regulační mechanismy střevní perfu-
ze jsou shrnuty v obr. 2A, 2B.

Mezi etiologické faktory mezenteriální ischemie
a střevní hypoperfuze patří arteriální embolizace, ar-
teriální trombóza a žilní trombóza. Tyto mechanismy
tvoří 70–80 % příčin střevní ischemie. Ve 20–30 % pří-
padů střevní hypoperfeze se však jedná o tzv. non-
okluzivní mezenteriální ischemii, ke které dochází
v průběhu „low flow states“ v hepatosplanchnické ob-
lasti, a to z nejrůznějších příčin včetně hemoragie,
sepse a ostatních forem šokových stavů. Tyto patofy-
ziologické mechanismy jsou shrnuty v obrázku 3.
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strikčních látek. V posledních letech je věnováno vel-
ké úsilí výzkumu vlastností a vztahu mezi endoteliny
s jejich receptory a enzymovými systémy uvolňujícími
vazoaktivní gaseózní molekuly NO a CO (jedná se
o syntetázu oxidu dusnatého a hem-oxygenázový
systém) [19]. Dílčí výzkumy posledních let ukazují
možný podíl podávaných anestetik na ovlivnění rov-
nováhy mezi jednotlivými systémy kontrolujícími per-
fuzi hepatosplanchnické oblasti na úrovni mikrocirku-
lace.

V klidu protéká splanchnickou oblastí přibližně
30 % minutového srdečního výdeje, z čehož připadá
asi 700 ml/min na truncus coeliacus, 500 ml/min na
horní a 300 ml/min na dolní mezenterickou tepnu [20].
Průtok krve v kapilárách střevní mukózy se může při
procesu trávení zvýšit o 70–100 %. Jak již bylo řeče-
no, šokové stavy, trauma, sepse či velké chirurgické
výkony mohou být příčinou rozvoje syndromu multior-
gánové dysfunkce, kde jedním z patofyziologických
mechanismů je redistribuce krevního průtoku vedou-
cí k regionální orgánové hypoperfuzi s obtížně predi-
kovatelnými dopady. Tento nepříznivý stav může pře-
trvávat i přes normalizaci systémové dodávky kyslíku
[21]. Je řada velmi opodstatněných důvodů, proč je
nutné se ve výzkumu, klinice i léčbě šokových stavů
zaměřovat na perfuzi střeva a známky její dostateč-
nosti. Klidová tkáňová tenze kyslíku ve střevní mukó-
ze (ptO2) je i za normálních okolností nízká a činí
15–20 torrů, což je způsobeno minimálně dvěma me-
chanismy. Jednak je to nízká hodnota efektivního he-
matokritu v kapilárách klků díky fenoménu „plasma-
-skimming – odstředění plazmy“ [22], jednak je to zce-
la zvláštní mikrocirkulační architektura klku s proti -
proudovou výměnou kyslíku mezi přívodnou arterio-
lou a odvodnou venulou v dlouhé ose klku (obr. 1A,B)
[23, 24]. Za normálních okolností tato zkratová difuze
kyslíku není pro integritu klků nebezpečná, a to
i přesto, že v průběhu trávení klesá ptO2 až na 5 tor-
rů. Střevní mukóza má schopnost velmi vysokého na-
výšení extrakce kyslíku, střevo je totiž orgánem
s nejvyšší hodnotou kritické dodávky kyslíku (DO2). To
je taková hodnota dodávky kyslíku, kdy se již extrakč-
ní poměr pro kyslík nezvyšuje a extrakce kyslíku je te-
dy přímo závislá na jeho dodávce. Po dosažení hod-
not kritické dodávky kyslíku může dojít k hypoxii vr-
cholových partií klku a desintegraci střevní bariéry
s možnosti bakteriální translokace do oběhu [250]. Je
však prokázáno, že metabolismus střevní mukózy mů-
že fungovat určitý čas za „low flow“ stavu, a to bez
nadprodukce laktátu [26].

Mechanismy regulující průtok krve jednotlivými vrst-
vami střevní stěny lze obecně rozdělit na intrinzické
a extrinzické. Střevo má velmi bohaté zásobení ner-
vovými vlákny sympatiku, což za stresových podmí-
nek (krvácení, šokové stavy, trauma, velké chirurgické
výkony) vede k excesivní vazokonstrikci s masivní re-
distribucí krevního průtoku ze splanchnické oblasti do
vitálně důležitých orgánů. Specifickým faktorem ovliv-
ňujícím průtok krve střevními kapilárami jsou velké
změny osmolarity vznikající při procesu trávení jedno-
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