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Intervence s cílem ochrany či zvratu poruchy 
mikrocirkulace
Postupy optimalizace makrohemodynamických parametrů se opako-

vaně ukázaly být neúčinné ve snaze zvrátit dysfunkci mikrocirkulace 

a pro dosažení hemodynamické koherence. V posledních desetiletích 

byly studovány různé intervence s cílem ovlivnění mikrocirkulace – 

náhradní roztoky, vazoaktivní látky a inotropika, případně jiná farmaka. 

Tekutinová terapie může významně ovlivnit stav mikrocirkulace v obou 

směrech – pozitivně v situacích, kdy jsou podávány s cílem optimalizace 

srdečního výdeje, negativně, pokud jejich podání vede k jejich kumulaci 

v organismu a následně ke vzniku otoků. Vazopresory mohou svým 

vazokonstrikčním efektem zhoršit již vzniklou dysfunkci mikro-

cirkulace [15], inodilatátory (např. dobutamin) měly v některých 

studiích příznivý efekt [16]. Tabulka 1 ukazuje přehled nejčastěji 

studovaných farmakologických intervencí ve vztahu k ovlivnění 

poruchy mikrocirkulace, ani zde nelze žádný postup označit za 

doporučený k širokému použití. V poslední době je předmětem 

zájmu albumin, kde je prokázán určitý protektivní vliv [17]. Současný 

stav odborného poznání neumožňuje formulovat výsledky studií 

sledujících vliv výše uvedených skupin intervencí do jednoznačného 

doporučení pro klinickou praxi z pohledu resuscitace mikrocirkulace 

nebo její protekce.

Závěr
Znalost struktury a funkce mikrocirkulace přispívá zásadním způso-

bem k pochopení jejího klinického významu a vztahu k makrocirku-

laci. I přes rozvoj technologií umožňující přímé „bed‑side“ vyšetření 

mikrocirkulace v reálném čase zůstává základním nástrojem posuzo-

vání stavu mikrocirkulace klinické vyšetření, případně v kombinaci 

s posouzením markerů tkáňové hypoperfuze – laktát, deficit bazí.

Síla důkazů získaných studiemi hodnotících efekt různých inter-

vencí zaměřených na zlepšení stavu mikrocirkulace je v současnosti 

nízká a neumožňuje formulovat žádné jednoznačné doporučení 

do klinické praxe. Rozhodujícím faktorem prevence nevratné poruchy 

mikrocirkulace je (a vždy bude) včasná identifikace tkáňové hypoperfuze 

a neodkladné zahájení postupů vedoucích k jejímu odstranění.
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Tab. 1.  Postupy s pozitivní modulací mikrocirkulace u různých typů 
pacientů
Intervence Fenotyp pacienta Mechanismus efektu Citace
Albumin Hypovolemický 

pacient
Protekce endoteliální 
bariéry

[17]

Sulodexid Pacient s angiopatií Protekce EG [18]
Vodík (experimentální lék) Antioxidans [19]
Cytosorb Septický šok  

s renálním selháním
Snížení hladin cytokinů a 
mediátorů zánětu

[20]

Aktivovaný 
protein C

Sepse, septický šok Blokáda inflamatorního 
účinku trombinu

[21]

Methylenová 
modř

Distribuční šok Snížení NO [22]

Kalciferol Diabetická 
polyneuropatie

Antioxidans [23]

HAT terapie Septický šok Antioxidans, antiinflamace [24]
Legenda: EG – endoteliální glykokalyx, NO – oxid dusný, HAT – hydrokortizon, 
askorbát, thiamin


