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Klinicka fyziologie obéhového systému — mikrocirkulace

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
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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

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2024;35(1):47-49 /

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
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Legenda: zelend burika — normdini stav, oranZovd burika — dysoxie, bilé tecky —
prosdknuti intersticia tekutinou
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