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Uvod
Mikrocirkulace predstavuje spolu s makrocirkulaci nedilnou soucast
obéhového systému. Podili se na finalni distribuci kysliku a energetic-
kych substratt do tkani a organl. Ackoli neexistuje Zadna univerzaln{
definice mikrocirkulace, Ize ji obecné nejlépe popsat jako systém
cév o malém praméru, které vykazuji vysoky pomér plochy povrchu
k objemu a umoznuji rychlou vymeénu latek pfes endotelidinf vrstvu
mezi krvi a burikami dané tkédné ¢i organu (blizsi popis je uveden nize).
V kontextu oboru anesteziologie a intenzivni medicina je mikrocirkulace
povazovana za kompartment, ktery s velkou pravdépodobnosti hraje
zasadni roli v patogenezi orgédnové dysfunkce v kritickych stavech
a determinuje stav tzv. hemodynamické koherence [1].

Posouzenf stavu mikrocirkulace je nedilnou soucasti vysetfeni
v klinické praxi a spolu s hodnotami krevniho tlaku a tepové frekvence
tvofi zéklad hodnoceni hemodynamické stability u vsech pacientd, kde
je tato otazka predmétem klinického z&jmu.

Mikroanatomie
Zé&kladni soucasti mikrocirkulace jsou:
arteriola
arteridlnf ¢ast kapilary
vendzni ¢ast kapildry
venula
lymfatické cévy (role lymfatického systému je v poslednich letech

povazovana za velmi vyznamnou [2])

Mikrocirkulace z povahy svého nazvu dosahuje mikroskopickych rozmé-
rd ¢ili je pouhym okem neviditelnd. Primér cév je od 200 do cca 5 um,
nicméné casto se popisuje rozmér mensi nez 20 um [3]. Nejuzsi ¢ast
pfedstavuje pfechod arteridlnf strany do vendzni, ktera je uzsi nez
prdmér erytrocytu a kde dochazi k jeho deformaci.

Sténa kapildry je tvofena endotelidInimi burikami na vnitinf strané
pokrytou endotelidinim glykokalyxem (EG) [4]. EG pfedstavuje trojroz-

mérna sit proteoglykan(, glykosaminoglykant a kyseliny hyaluronové
do vysky 0,2-0,5 um. Tato gelovitd vrstva téz vyznamné interaguje
s proteiny krevn{ plazmy (Obr. 1a, 1b).

Na vné&jsi strané endotelu se vyskytuji pericyty a déle jiz samotna
prilehld perfundovana tkan. V mikrocirkulaci slepé vznikaji lymfatické
cévy, které drénuji tkarovy mok prefiltrovany z kapildr do intersticia
a odvadéji ho ve formé lymfy. Arterioly jsou téZ inervovény autonomnim
nervovym systémem.

Endotelidini bunky jsou pevné propojeny tzv. molekuldrnimi spaoji,
jejichZ tésnost zavisf na typu tkdné. Napt. v mozku jsou tzv. tésné spoje
(tight junction), které zajistuji maximalni moznou ochranu intersticia
pred pffmym prestupem latek a bunék z krevniho proudu. Mezi en-
dotelidInimi burikami se téz vyskytuji i tzv. gap junctions, které vedou
vzruch (elektricky proud). V orgdnech, kde je nutnd vy3si mira filtrace
(napf. glomeruly v ledvindch nebo plexus chorioideus v mozkovych
komorach) se vyskytuje endotel fenestrovany, ktery ma péry po celé
své plose i v mezibunécnych spojich. Ve sleziné a kostni dfeni jsou
tyto fenestrace zvétsené do tzv. sinusoid, kde mohou viceméné volné

pfechazet i samotné krevni elementy.

Fyziologie mikrocirkulace

Systém mikrocirkulace pfedstavuje koncovou etapu dodavky kysliku a je
mistem vlastni dodavky kysliku do tkani dle jejich energetické/metabo-
lické aktivity. Dale zde do tkanf pfechazf nutrienty, endokrinni hormony
a bunky imunitniho systému. Pfivod (neboli konvekce) kysliku a nutrient(
do tkani zavisi na pritoku v mikrocirkulaci. Mira difuze zavisi na tzv. funkeni
kapildrni denzité (FCD), tedy poméru perfundovanych a neperfundovanych
kapilar [5]. FCD je rlzna dle organt (napt. 100 % v ledvinach a v srddi,
cca 90 % v sublingvalni sliznici a velmi variabilni v podkozi) [6].

Pratok krve v mikrocirkulaci je regulovan burikami hladké svaloviny
arteriol, metabolickou aktivitou pfilehlé tkdné a neuro-humoralné.
DUlezitym mechanismem vazodilatace je smykové tieni, které je prevade-
no EG na endotelialni buriky, které produkujf oxid dusnaty (NO). NO zvysi
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Obr. 1a. Endote/id/n/’g/ykoka/yx pf/‘ normdlnim stavu
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Legenda: Sténa kapildry je tvorena endotelidinimi burikami na vnitini strané po-
krytou endotelidlnim glykokalyxem (EG). EG predstavuje trojrozmérnd sit proteo-
glykand, glykosaminoglykant a kyseliny hyaluronoveé. Tato gelovitd vrstva téz vy-
znamné interaguje s proteiny krevni plazmy

Obr. 1b. Endotelidini glykokalyx pfi jeho poskozeni

-

@ e PD(WNe PDPUePdPDuoeo»
'\/\ ARN Y N MY Y —~ AN N AT =X
) \]/5/\) /f; ( A \A(\ b3} P ' ); ﬂ?)\f(! ’ﬁ \) f\\/() 7

\ o (,"‘i ‘—:.,\\ /{
TN e D

: ! s N
:L/ \\”( k2 K\// 1= o e
o \ vl K\ iy P 5y
WL IRIRLDRIINIINY  INL,
L o O G :)‘{/ 0 <g o )
p [+ ) '\“4

Legenda: Pti poskozeni endotelidiniho glykokalyxu je patrny jeho rozpad (vysled-
kem je mj. zvysend koncentrace rozpadovych produkti EG v systémové cirkulaci
- zdklad neptimého hodnoceni stavu EG), zvysena diapedéza imunitnich bunék
a presun proteind do intersticia

koncentraci cyklického guanosin-monofosfatu v burikdch hladké svaloviny
a zpUsobi jejich relaxaci.

Dalsi dulezité funkce EG jsou antioxidace (vaze napf. superoxid-
-dismutdzu), antiagregace (vaze antitrombin lll), transport tekutin,
imunitni dohled, hemostaza a homeostaza v prilehlych tkanich. EG
je timto dllezitou soucasti kapildrni bariéry, nicméné pro jeji funkci
neni ztejmé nezbytné nutnym [7].

Mechanismy dysfunkce mikrocirkulace
Terminem mikrocirkula¢ni Sok mizeme oznacit situaci, kdy vznikne dys-
funkce mikrocirkulace na podkladé ztraty integrity vaskulami bariéry —
endotelidIni dysfunkce. Ta je spojend s degradaci EG, poruchou mikroreo-
logie, protrombotickym fenotypem a dysbalanci mezi vazokonstrikénimi
a vazodilata¢nimi faktory.

Typickym prikladem syndromu endotelidini dysfunkce je septicky sok,
kde je prokdzano, ze normalizaci parametrd makrohemodynamiky nemusf
dochézet ke zlepseni funkce mikrocirkulace a kdy pretrvava jeji dysfunkce —
hovofime o ztraté hemodynamické koherence [8]. Na poruse utilizace
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kysliku tkdnémi u sepse se podili mikrovaskuldrni zkraty [9], na jejichz
existenci bychom méli myslet pfi ndlezu vysoké saturace centrdalni zilni
krve (hodnoty kolem 80 %) a hyperlaktatemie.

Vkritickych stavech, zejména v sepsi, dochézi téz k poruse filtrace skrze
kapildrni sténu, a to nejen degradaci EG. Viyznamnym, a zatim ne zcela
prozkoumanym mechanismem, ktery se na poruse mikrocirkulace v kritic-
kych stavech podili je lymfaticky systém. Lymfatické cévy v kritickém stavu
prestavaji fungovat, a tim brani drendzi tkdnového moku do vendzni krve
[10]. Vysledkem je prohloubeni negativniho tlaku v samotném intersticiu,
coz samo 0 sobé plisobi proti fyziologické cirkulaci tekutin a jejich presuny
mezi kompartmenty — uvedeny stav je nejcastéji popisovan u popalenin
[11]. U sepse je tento jev navic zpdsoben konformacni zménou proteinl
tkdnového intersticia pdsobenim zanétlivych meditorC [12, 13].

V mikrocirkulaci samotné mdze dojit ke ¢tyfem ndsledujicim stavdim, které
byly odvozeny od pozorovanimikrocirkulace v sublingvaini oblasti (obr. 2) [14]:

heterogenita kapildrni denzity, heterogenita pritoku mikrocirkulacf

a mikrovaskuldrni zkraty (klinicky pfiklad - sepse)

dilu¢ni anémie (klinicky priklad — hemoragicky sok s tekutinovou

resuscitacf)

oblenéni ¢i stdza v mikrocirkulaci (klinicky pfipad - vysoké davky

vazopresorl nebo vysoky centralni Zilni tlak, kdy vznika tzv. tam-

ponéda mikrocirkulace)

otok se zvysenou vzdélenosti pro difuzi, snizend kapildrni denzita

i FCD (klinicky pfiklad — otoky tkani pfi pretizeni tekutinami)

Obr. 2. Patologické ndlezy v mikrocirkulaci, intersticiu a metabolicky
stav bunék

EDEM

Legenda: zelend burika — normdini stav, oranZovd burika — dysoxie, bilé tecky —
prosdknuti intersticia tekutinou
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Tab. 1. Postupy s pozitivni modulaci mikrocirkulace u rdznych typa
pacientu

Intervence Fenotyp pacienta | Mechanismus efektu Citace

Albumin Hypovolemicky Protekce endotelidlnf [17]
pacient bariéry

Sulodexid Pacient s angiopatii | Protekce EG [18]

Vodik (experimentélnilék) | Antioxidans [19]

Cytosorb Septicky Sok Snizeni hladin cytokinGia | [20]
s rendlnim selhdnim | medidtord zanétu

Aktivovany Sepse, septicky Sok | Blokdda inflamatorniho [21]

protein C Ucinku trombinu

Methylenové | Distribu¢nf $ok Snizeni NO [22]

modf

Kalciferol Diabeticka Antioxidans [23]
polyneuropatie

HAT terapie Septicky Sok Antioxidans, antiinflamace | [24]

Legenda: EG — endotelidini glykokalyx, NO — oxid dusny, HAT — hydrokortizon,
askorbdt, thiamin

Intervence s cilem ochrany ¢i zvratu poruchy
mikrocirkulace

Postupy optimalizace makrohemodynamickych parametr se opako-
vané ukdzaly byt nelcinné ve snaze zvratit dysfunkci mikrocirkulace
a pro dosazeni hemodynamické koherence. V poslednich desetiletich
byly studovany rlizné intervence s cilem ovlivnéni mikrocirkulace —
ndhradni roztoky, vazoaktivnilatky a inotropika, pfipadné jind farmaka.
Tekutinova terapie muze vyznamné ovlivnit stav mikrocirkulace v obou
smérech — pozitivné v situacich, kdy jsou podavény s cilem optimalizace
srde¢niho vydeje, negativné, pokud jejich podani vede k jejich kumulaci
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v organismu a nasledné ke vzniku otokd. Vazopresory mohou svym
vazokonstrik¢nim efektem zhorsit jiz vzniklou dysfunkci mikro-
cirkulace [15], inodilatatory (napf. dobutamin) mély v nékterych
studiich pfiznivy efekt [16]. Tabulka 1 ukazuje pfehled nejcastéji
studovanych farmakologickych intervenci ve vztahu k ovlivnéni
poruchy mikrocirkulace, ani zde nelze zadny postup oznacit za
doporuceny k Sirokému pouziti. V posledni dobé je pfedmétem
zajmu albumin, kde je prokdzan urcity protektivni vliv [17]. Soucasny
stav odborného poznani neumoznuje formulovat vysledky studif
sledujicich vliv vyse uvedenych skupin intervenci do jednozna¢ného
doporuceni pro klinickou praxi z pohledu resuscitace mikrocirkulace
nebo jeji protekce.

Zavér
Znalost struktury a funkce mikrocirkulace prispiva zésadnim zpdso-
bem k pochopent jejiho klinického vyznamu a vztahu k makrocirku-
laci. | pfes rozvoj technologii umoznujici pfimé ,bed-side” vysetreni
mikrocirkulace v redlném case z(stéva zdkladnim néstrojem posuzo-
vani stavu mikrocirkulace klinické vysetfeni, pfipadné v kombinaci
s posouzenim markerl tkdnové hypoperfuze - laktét, deficit bazi.
Sila dlikazt ziskanych studiemi hodnoticich efekt rlznych inter-
venci zaméfenych na zlepsenf stavu mikrocirkulace je v sou¢asnosti
nizkd a neumoznuje formulovat zddné jednoznac¢né doporuceni
do klinické praxe. Rozhodujicim faktorem prevence nevratné poruchy
mikrocirkulace je (a vzdy bude) v¢asnd identifikace tkdnové hypoperfuze
a neodkladné zahdjeni postupt vedoucich k jejimu odstranéni.
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