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Úvod a definice
Nádorové onemocnění je u většiny pa‑
cientů provázeno narušením imunity. 
Nejvýraznější poruchu obranyschop‑
nosti mají nemocní s hematologickým 
maligním onemocněním, o něco méně 
výrazná porucha je přítomna u nemoc‑
ných se solidními nádory. Porucha 
imunity závisí na stavu základní nádo‑
rové choroby. S vysokým rizikem infekč‑
ních komplikací je třeba počítat přede‑
vším u nemocných, u nichž se nedaří 
nádorové onemocnění zvládnout, tedy 
u nemocných s progredující chorobou. 
Porucha imunity může v průběhu on‑
kologické léčby vést k řadě komplikací, 
s nimiž je nutno předem počítat. Pře‑
devším se jedná o  zvýšené riziko in‑
fekčních komplikací, a to včetně opor‑

tunních infekcí. Na poruše imunity se 
však může podílet i samotná onkolo‑
gická léčba, především chemoterapie. 
Většina používaných cytostatických re‑
žimů může vést k  nežádoucímu pře‑
chodnému útlumu kostní dřeně. V zá‑
vislosti na dávkách cytostatik je to 
charakteristické zejména pro režimy 
s velkým myelotoxickým účinkem. Na 
druhé straně je však třeba zdůraznit, že 
dřeňový útlum může výjimečně násle‑
dovat i po chemoterapii, která obvykle 
není příliš myelotoxická. Pro konkrét‑
ního pacienta to znamená, že pravdě‑
podobnost závažné leukopenie po che‑
moterapii může být větší či menší, ale 
ve většině případů nelze dopředu tvr‑
dit, že chemoterapie leukopenii nezpů‑
sobí. Je to dáno skutečností, že myelo‑

supresivní účinek chemoterapie závisí 
na konkrétní situaci daného pacienta, 
hlavně na individuálním geneticky 
podmíněném metabolizmu cytosta‑
tika, funkci orgánů a tkání, zúčastně‑
ných na metabolizmu a vylučování cy‑
tostatika a rezervě krvetvorných buněk 
kostní dřeně. Znamená to, že u jednot‑
livých nemocných může chemoterapie 
způsobit neočekávanou myelotoxicitu 
s hlubokou neutropenií a neočekáva‑
ným vznikem závažné infekce, která 
může mít i  život ohrožující průběh. 
Proto je na zodpovědnosti každého lé‑
kaře, který podává chemoterapii, po‑
čítat s  možností nežádoucích účinků 
a zabezpečit kvalifikovanou léčbu pří‑
padných infekčních komplikací. Stejně 
tak je povinností každého lékaře, který 
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Sepsis and the septic shock in oncological or other immunocompromised patients

Summary: Sepsis and the septic shock and the up to date knowledge about them represent a marked drifting for diagnostics and the 
treatment of this complications. Their application in patients with the oncological disease or the other immunocompromised patients 
represents further extension in the specific group of patients with several unique properties. In despite of the improving results in the 
oncological treatment there are only few reports in literature about this group of patients and this one is steadily growing due to the 
progressive improving of the supportive care in oncology. This group of patients with the febrile neutropenia and the sepsis (the most 
frequent complication) request the special focus of general practitioners and the internists because these ones are with these patients in 
contact as a first. They have to master the basal image about the specialties of this patient group. In our article we analyze this group of 
patients with focus on antibiotics in febrilie neutropenia and sepsis and on the other supportive care in the immunocopromised patients. 
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přichází k nemocnému léčenému che‑
moterapií, myslet na uvedené souvis‑
losti. Riziko závažného útlumu kostní 
dřeně se přitom týká nejen nemoc‑
ných s protinádorovou chemoterapií, 
ale potenciálně také nemocných s imu‑
nosupresivní léčbou pomocí malých 
dávek cytostatik a  imunosupresiv. Ri‑
ziko infekčních komplikací je možné 

u  konkrétního pacienta odhadovat 
také na základě znalosti průběhu před‑
chozích infekcí. Významným fakto‑
rem je tolerance minulých cyklů che‑
moterapie a délka útlumů krvetvorby 
po protinádorové léčbě v  posledním 
období. Riziko vzniku infekce narůstá 
také při současné léčbě imunosupre‑
sivy včetně kortikosteroidů. Imunita 

onkologického pacienta může být dále 
snížena vlivem proteinoenergetické 
malnutrice nebo působením přidru‑
žených chorob, jako je cukrovka nebo 
řada jiných chronických onemocnění. 
Zvláštností léčby onkologických ne‑
mocných je, že při neutropenii nemusí 
být přítomny klasické známky zánětu, 
a  to jak klinické, tak např. i  radiolo‑

Graf 1. Postup u febrilního pacienta léčeného pro onkologické onemocnění.

Febrilní pacient –  odhad rizikovosti infekce
Anamnéza –  posouzení rizikovosti infekce dle diagnózy, přítomnosti dalších nemocí, dle průběhu předchozích infekcí

Klinické vyšetření –  objektivní vyšetření s měřením tlaku, tepové a dechové frekvence
Posouzení celkového (globálního stavu) pacienta a jeho změny vlivem infekce –  dle změny celkového stavu (včetně změny 

duševního stavu) může vnímavý a zkušený lékař usoudit na závažnost probíhající infekce i bez dalších vyšetření
Základní laboratorní vyšetření –  krevní obraz, absolutní počet neutrofilů

Nízké riziko závažné infekce
Jsou splněny všechny podmínky:

1. dobrý celkový stav pacienta
2. počet neutrofilů nad 1 × 109/l

3. normální tlak a dechová frekvence, pulz jen mírně zrychlený
4. žádná další rizika vyplývající z anamnézy

Vysoké riziko závažné infekce
Je splněna jedna z dalších podmínek:
1. zhoršení celkového stavu pacienta

2. pokles tlaku, vzestup tepové frekvence
3. tachypnoe

4. počet neutrofilů pod 0,5 × 109/l
5. další rizikové faktory vyplývající z anamnézy

Možná ambulantní antibiotická léčba bez dalších  
laboratorních kontrol a vyšetření 

Pacient může zůstat v péči lékaře prvního kontaktu,  
který dále sleduje vývoj stavu nemocného.

Odeslání k léčbě na odborné pracoviště  
mající zkušenosti s léčbou infekcí u imunokompromitovaných 

a neutropenických nemocných.

Rozhodování lékaře prvního kontaktu

Rozhodování lékaře odborného pracoviště

Závažná infekce – standardní péče
1. opakovaná mikrobiologická 

vyšetření
2. antibiotická léčba

3. symptomatická léčba (antipyretika)
4. měření tlaku, tepové a dechové  

frekvence několikrát denně
5. sledování příjmu stravy

6. sledování příjmu tekutin a diurézy
7. laboratorní vyšetření dle stavu 

a předchozích hodnot
8. zobrazovací vyšetření dle stavu

9. vyhodnocování účinnosti  
antibiotické léčby  

a dle toho její změny
10. při zhoršení stavu přechod  

na intenzivní péči

Velmi závažná infekce – intenzivní péče
1. opakované mikrobiologické odběry (bronchoalveolární laváž, punkce a aspirace těl‑

ních dutin, cílené punkce pod zobrazovací kontrolou) s cílem rozpoznat vyvolávající 
agens a cíleně léčit

2. antibiotika dle informací v dalším textu nebo dle konzultace antibiotického centra,  
vyhodnocování účinnosti antibiotik a případná změna léčby

3. antipyretika, snížení horečky
4. masivní hydratace (4–6 l za prvních 24 hod) a dostatečná diuréza

5. zvážení nutriční  podpory
6. monitorování tlaku, tepové a dechové frekvence

7. monitorování kyslíkové saturace pulzním oxymetrem
8. biochemické kontroly odpovídající stavu včetně laktátu v séru

9. kontroly počtu krvinek a koagulační vyšetření včetně ATIII, substituce dle výsledků
10. RTG snímek plic, případně paranazálních dutin, sonografie břicha a další  

zobrazovací vyšetření
11. další cílené odběry (acidobazická rovnováha a další dle zásad  

intenzivní medicíny)
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rální kaskády následovaná odpovědí 
řady imunitních buněk a endotelií mi‑
krocirkulace. Tuto aktivaci způsobuje 
endotoxin gramnegativních bakterií. 
Je to lipopolysacharid buněčné stěny 
gramnegativních bakterií obsahující 
lipid A, který aktivuje imunokompe‑
tentní buňky, dominantně monocyty 
a  makrofágy. Výsledkem je uvolnění 
proinf lamatorních cytokinů (tumor 
necrosis factor, interleukin‑1, - 6, - 8) 
s  aktivací sekundárních mediátorů. 
Exotoxiny grampozitivních a  gramne‑
gativních bakterií a peptidoglykany ak‑
tivují cirkulující leukocyty a  navozují 
systémovou zánětlivou reakci. Většina 
iniciálních mediátorů systémové zánět‑
livé reakce jsou prozánětlivé cytokiny, 
které mohou být produkovány jednak 
monocyty a makrofágy, ale také řadou 

Syndrom systémové zánětlivé odpo-
vědi (SIRS –  systemic inflammatory re‑
sponse syndrome) je pro tento účel de‑
finován splněním nejméně 2 ze 4 kritérií 
uvedených v tab. 1. Systémová zánět‑
livá odpověď je univerzální reakcí orga‑
nizmu na řadu inzultů infekční i nein‑
fekční povahy, která může být přítomna 
i při neinfekčním poškození tkání, jako 
je tomu u popálenin, úrazů nebo pan‑
kreatitidy. Pokud je příčinou systémové 
zánětlivé reakce infekce, je tato systé‑
mová reakce zahájena invazí mikroor‑
ganizmů, ale jejich další přítomnost při 
progresi sepse nemusí být nezbytná.

Patofyziologie sepse 
a septického šoku 
Zásadním patofyziologickým dějem 
při sepsi je explozivní aktivace humo‑

gické. Nezřídka je jediným projevem 
závažné infekce horečka, jindy mohou 
být přítomny pouze nespecifické pro‑
jevy nebo známky zhoršení celkového 
stavu pacienta. Při léčbě těchto nemoc‑
ných je velmi důležité brát do úvahy 
i  fakt, že rozvoj infekce neutropenic‑
kých nemocných může být neočekávaně 
rychlý až dramatický, takže klinický stav 
se může zhoršovat i v hodinách. Proto 
je nezbytné, aby u každého onkologic‑
kého pacienta s významnou neutropenií 
(neutrofily < 1,0 × 109/ l) bylo postupo‑
váno s velkou rozhodností a aby byla ne‑
prodleně provedena potřebná diagnos‑
tická i léčebná opatření (graf 1).

Sepse představuje excesivní, gene‑
ralizovaně neboli systémově probí‑
hající zánětlivou reakci, která je ini‑
ciována infekčním agens, které však 
není nutné k  udržování dalšího prů‑
běhu. Definice sepse vyžaduje tedy jak 
přítomnost mikrobiálního původce, 
tak jím vyvolanou systémovou zánět‑
livou reakci organizmu. V současnosti 
je nejvíce používána definice sepse dle 
Consensus Conference of American 
College of Chest Physicians and Ameri‑
can Society of Critical Care Medicine –  
ACCP/ ASCM. Definici uvádí tab. 1.

Septický šok je stav, kdy stav pacienta 
splňuje obecnou def inici šoku  –  do‑
dávka kyslíku pro všechny buňky orga‑
nizmu vázne a vyvíjí se tkáňová hypoxie. 
To má za následek vytvoření multiorgá‑
nového selhání. Termín „septický“ po‑
jmenovává příčinu šoku –  systémovou 
infekci. Septický šok se od sepse liší hy‑
potonií refrakterní na substituci teku‑
tin. Septický šok má výrazně horší pro‑
gnózu než sepse. U  neutropenických 
nemocných nelze použít kritéria leuko‑
cytózy nebo posunu doleva (nad 10 % 
nezralých neutrofilů), které je obsaženo 
v definici ACCP/ ASCM. Ostatní kritéria 
však mohou být splněna i u neutrope‑
nického pacienta. Je nutno zdůraznit, 
že v případě neutropenie dostačuje ke 
stanovení septického stavu již samotné 
podezření na přítomnost infekčního 
agens, pokud jsou přítomny systémové 
příznaky sepse. Jde o takzvanou leuko‑
cytopenickou sepsi.

Tab. 1. Definice sepse dle American College of Chest Physicians/ Society 
of Critical Care Medicine Consensus Conference 1992.

Infekce
zánětlivá reakce na přítomnost mikroorganizmů nebo invaze mikroorganizmů do ste‑
rilní tkáně

Syndrom systémové zánětlivé odpovědi –  SIRS
systémová zánětlivá reakce na různé vyvolávající příčiny, projevuje se 2 nebo více 
příznaky: 
–  teplota těla nad 38 °C nebo pod 36 °C 
–  srdeční frekvence nad 90/ min
– dechová frekvence nad 20/ min nebo hypervetilace s PaCO2 pod 32 mm Hg
–  �leukocyty nad 12 × 109/ l nebo pod 4 × 109/ l nebo posun doleva, více než 10 % mlad‑

ších neutrofilů (tyček)

Sepse 
systémová zánětlivá reakce na infekci (infekce  +  SIRS), projevuje se 2  nebo více 
příznaky:
–  teplota těla nad 38 °C nebo pod 36 °C
–  srdeční frekvence nad 90/ min
– dechová frekvence nad 20/ min nebo hyperventilace s PaCO2 pod 32 mm Hg
–  �leukocyty nad 12 × 109/ l nebo pod 4 × 109/ l nebo posun doleva, více než 10 % 

mladších neutrofilů (tyček)

Závažná sepse
sepse s hypoperfuzí a dysfunkcí nejméně jednoho orgánu, např. laktacidóza nebo 
hodnota laktátu nad fyziologickou hranici, oligurie (diuréza pod 30 ml/ hod nebo též 
pod 0,5 ml/ kg/ hod), akutní mentální alterace nebo hypotonie s poklesem systolic‑
kého tlaku pod 90 mm Hg nebo s poklesem systolického tlaku o více než 40 mm Hg při 
normálně vyšších hodnotách tlaku

Septický šok
jsou splněna kritéria závažné sepse a navíc je přítomna hypotenze přes adekvátní hyd‑
rataci při vyloučení jiných příčin hypotonie (nemocný s katecholaminy nemusí být 
v daný čas hypotenzní)

Syndrom multiorgánové dysfunkce
dysfunkce nejméně 2 orgánů u pacienta s akutním onemocněním, znemožňující za‑
chování homeostázy bez intenzivní intervence
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imunitní odpovědi během sepse zná‑
zorňuje graf 3.

S výše popsanými změnami je spo‑
jeno narušení endoteliální bariéry (ca‑
pillary leakage), která umožňuje pře‑
stup toxinů i bakterií do oběhu. Změny 
v mikrocirkulaci jsou označovány jako 
perfusions mismatch. Tím je míněno, 
že perfuze orgánů není řízena jejich 
potřebou, ale dochází na jedné straně 
z hlediska organizmu k nesmyslné va‑
zodilataci a jinde zase k nesmyslné va‑
zokonstrikci, které způsobuje nedo‑
statečné zásobení na této cirkulaci 
závislých buněk. Vazokonstrikce může 
nastat vlivem prozánětlivých cytokinů 
(tromboxanů, leukotrienů, kyslíkových 
radikálů). Vazodilatace je zase důsled‑
kem vazodilatačního působení pro‑
stanoidů a excesivně tvořeného oxidu 
dusnatého. Prozánětlivé cytokiny zvy‑
šují aktivitu enzymu s názvem induko‑
vatelná syntetáza oxidu dusnatého (in‑
ducible nitric oxide synthase –  iNOS), 
pod jehož vlivem je v endoteliích mikro‑
cirkulace syntetizováno velké množství 
přímého vazodilatátoru oxidu dusna‑
tého, dříve známého jako endoteliální 
relaxační faktor. V první fázi šoku má 
převahu vazodilatace, což způsobí re‑
lativní hypovolemii v  cévním řečišti. 
Tyto změny, způsobující pokles systé‑
mové cévní rezistence, se iniciálně pro‑
jevují vazodilatací kožních cév, hypo‑
tenzí, tachykardií a zvýšeným srdečním 

nakonec převládnout a způsobit imu‑
nologickou anergii. Intracelulárně je 
hlavním faktorem prozánětlivé odpo‑
vědi nukleární faktor kB (NF- kB), regu‑
lační protein lokalizovaný v  cytosolu, 
který po aktivaci proniká do buněčného 
jádra na svůj receptor a stimuluje syn‑
tézu mRNA genů kódujících prozánět‑
livé cytokiny. Současně má buňka k dis‑
pozici také protizánětlivý systém, který 
je tvořen tzv. proteiny tepelného šoku 
(heat shock protein), které představují 
univerzální obranný mechanizmus.

Nemocní s protrahovanou sepsí ne
sou rysy imunosuprese se zhoršením 
prezentace antigenu monocytárními 
buňkami, nejsou schopni potlačit in‑
fekci a predisponují vedle již přítomné 
infekce k dalším nozokomiálním náka‑
zám. Přetrvávající sepse je charakteri‑
zována změnou od prozánětlivé odpo‑
vědi k imunologicky anergnímu stavu, 
což se projevuje poklesem počtu cir‑
kulujících lymfocytů a úbytkem CD4+ 
lymfocytů, B‑lymfocytů a  dendritic‑
kých buněk. Proč dochází u  někte
rých nemocných při sepsi k selhávání 
orgánů a ke smrti, není dosud jasné. 
Roli může hrát genetický polymorfiz‑
mus imunitních funkcí. Chybění zjevné 
reakce akutní fáze může být provázeno 
vyšší mortalitou a může odrážet aner‑
gní fázi sepse. Většina úmrtí nastává 
během protrahovaného stavu se sníže‑
nou imunitní odpovědí. Vývoj aktivity 

dalších imunitních buněk. Následně se 
uvolňují další mediátory, zejména pro‑
dukty enzymatické cesty cyklooxyge‑
názy a  lipooxygenázy, prostaglandiny 
a leukotrieny, jak znázorňuje graf 2. Lo‑
kální zánět a určitý stupeň systémové 
odpovědi včetně teploty a třesavky jsou 
pro zvládnutí infekce výhodné. Cyto‑
kiny tedy mají při sepsi i příznivé účinky. 
Pokud však v systémové cirkulaci přetr‑
vávají jejich vysoké hladiny, mohou cy‑
tokiny vyvolat systémovou zánětlivou 
reakci, která je pak pro organizmus zby‑
tečně zatěžující a vede k jeho vyčerpání, 
imunologické anergii a smrti. Současně 
s prozánětlivou je aktivována také pro‑
tizánětlivá cesta, představovaná IL‑4, 
IL‑10 a transformujícím růstovým fak‑
torem TGF‑b (transforming growth 
factor- b). Ta, jak je níže uvedeno, může 

Graf 3. Aktivace a deprese imunitních dějů v průběhu šoku,  
hypotetický circulus vitiosus.

bakteriemie, endo- a exotoxemie

imunitní anergie

aktivace TNF α, IL-1, IL-6, IL-8

usnadnění další progrese  
bakteriemie a superinfekcí

aktivace IL-6, IL-10, IL-4, tumor 
growth factor β, IL-13

aktivace imunitní odpovědi 
(hyperinflamace)

Graf 2. Schematické znázornění pře-
chodu systémové zánětlivé reakce 
v sepsi.

Mikrobiální produkty
endotoxiny, peptidoglykany,  

exotoxiny, superantigeny

Aktivace imunologických buněk
monocytů, makrofágů,  
granulocytů a lymfocytů

Uvolnění cytokinů
– proinflamatorní cytokiny  

v počáteční fázi
– antiinflamatorní cytokiny  

v pozdní fázi

Uvolnění dalších sekundárních 
mediátorů

koagulačních faktorů, komplementu, 
kyslíkových radikálů, lipidových  
mediátorů, proteáz a podobně

Šok s multiorgánovým selháním
poškození mikrocirkulace,

vazodilatace + zvýšená permeabilita  
a z toho plynoucí relativní a absolutní 

hypovolemie, aktivace koagulace,  
hyposaturace tkání kyslíkem a orgá‑

nové poškození
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je zvýšena syntéza bílkovin akutní fáze. 
Vzestup celotělového obratu bílkovin je 
provázen vysokým energetickým výde‑
jem, který je také pro sepsi velmi cha‑
rakteristickým nálezem. Popsané meta‑
bolické změny jsou udržovány jednak 
účinkem prozánětlivých cytokinů, jed‑
nak také hormonálním prostředím 
s  aktivací osy hypofýza- nadledvina. 
Neadekvátní perfuze tkání s hypoxií je 
předpovědním faktorem multiorgá‑
nové dysfunkce. Regionální perfuze je 
většinou hodnocena pouze podle uka‑
zatelů orgánové funkce (tab. 2).

Respirační dysfunkce doprovází sepsi 
jako kontinuální proces od subkli‑

dukci, ale také na utilizaci laktátu v ját‑
rech. Glukoneogeneze v játrech narůstá 
a dochází k rozvoji inzulinorezistence. 
Hladina glykemie je často zvýšená již na 
počátku sepse. Dochází k nárůstu lipo‑
lýzy se zvýšenou mobilizací tuků, takže 
se zvyšují hladiny mastných kyselin. Ke‑
togeneze však zůstává nízká vzhledem 
k hyperinzulinemii, tuky nejsou utilizo‑
vány, zvyšuje se triglyceridemie a  roz‑
víjí se jaterní steatóza. Poškození jater, 
provázející sepsi a šok, se projeví vze‑
stupem jaterních enzymů. Pro sepsi je 
velmi charakteristickým nálezem kata‑
bolizmus endogenních bílkovin se zvý‑
šenou produkcí močoviny. Současně 

výdejem s obrazem tzv. „teplého šoku“ 
(hyperdynamická fáze šoku). Dochází 
k patologické redistribuci krve v mik‑
rocirkulaci, snižuje se extrakce kyslíku 
tkáněmi a  může stoupat hladina lak‑
tátu v krvi. S postupem procesu se vli‑
vem cytokinů zvyšuje permeabilita ka‑
pilár a  malých žil, dochází k  úniku 
tekutin do intersticia a  k  hypovole‑
mii. Výsledkem je relativní a absolutní 
deficit více litrů intravaskulárního ob‑
jemu. S  další progresí šoku se rozvíjí 
vazokonstrikce v  kůži a  splanchniku, 
systémová cévní rezistence se normali‑
zuje nebo i zvyšuje, srdeční výdej klesá 
a nastupuje „studený šok“ (hypodyna-
mická fáze šoku). Iniciální fáze šoku je 
charakterizována spíše nízkým srdeč‑
ním výdejem a nízkými plnicími tlaky. 
Hyperdynamický stav je často zjevný 
až v průběhu hydratace. I když v počá‑
teční fázi septického šoku srdeční mi‑
nutový objem neklesá, je přítomna 
dysfunkce srdečního svalu s poklesem 
kontraktility myokardu, s dilatací obou 
komor a sníženou ejekční frakcí. Z hle‑
diska perfuzního tlaku je hypotenze při 
septickém šoku lépe charakterizována 
pomocí středního arteriálního tlaku 
(< 65– 70 mm Hg) než podle systolic‑
kého tlaku. Měření saturace hemoglo‑
binu kyslíkem ve smíšené žilní krvi (krev 
z pravé srdeční komory nebo z kmene 
a. pulmonalis) může u  pacientů se 
sepsí ukazovat nadnormální hodnoty 
(SvO2 > 70– 75 %) v důsledku nerovno‑
měrné distribuce krve, a tím i poklesu 
extrakce kyslíku periferními tkáněmi. 
Výrazný pokles hodnot SvO2 se obvykle 
dostavuje krátce před poklesem spo‑
třeby kyslíku ve tkáních, a proto je sig‑
nálem k rychlé intervenci se snahou ob‑
novit dodávku kyslíku do tkání.

Metabolické změny u sepse zahrnují 
posun k  anaerobnímu metabolizmu, 
provázený zvýšenou produkcí laktátu. 
Zvýšená hladina laktátu v mnoha pří‑
padech neodpovídá tkáňové hypoxii, 
ale spíše selhání buněčného metabo‑
lizmu v některých tkáních, přičemž se 
na ní podílí i snížený metabolizmus lak‑
tátu v dysfunkčních játrech, neboť vznik 
laktátové acidózy závisí nejen na pro‑

Tab. 2. Klinické a laboratorní projevy orgánové dysfunkce. Při přítomnosti 
příznaků selhávání nejméně 2 orgánů je splněna definice sepse s multiorgá-
novým selháním.

Orgánový systém	 Klinické projevy dysfunkce	 Laboratorní známky  
		  dysfunkce
respirační	 tachypnoe	 SaO2 < 90 %
	 ortopnoe	 paO2 < 9,3 kPa
	 cyanóza	 paO2/ FiO2 < 40 kPa

renální	 oligurie < 25 ml/ hod nebo 	 sérový kreatinin 
	 < 0,5 ml/ kg/ hod 2 hod po sobě 	 > 170 µmol/ l

jaterní	 žloutenka	 hyperbilirubinemie
		  prodloužený 
		  protrombinový čas 
		  hypoalbuminemie

kardiovaskulární	 hypotenze 	 změny CVP
	 (systolický TK < 90 mm Hg	 změny PAOP 
	 při adekvátní hydrataci)	 pokles ejekční frakce 
	 poměr „tepová frekvence/ MAP“	 pokles srdečního výdeje
	 tachykardie, dysrytmie

hemokoagulační	 krvácení	 trombocytopenie
	 trombóza	 prodloužený PT, aPTT
		  snížený protein C 
		  zvýšené D‑dimery

gastrointestinální	 střevní ischemie nebo infarkt	 zvýšení amylázy v séru
	 ileus	 zvýšení lipázy v séru
	 malabsorpce	 pokles pH žaludeční
	 akutní pankreatitida	 sliznice
	 akalkulózní cholecystitida	

nervový systém	 ztráta pozornosti	 EEG změny 
	 kvantitativní porucha vědomí 
	 zmatenost 
	 delirium	

SaO2 –  saturace arteriální krve kyslíkem, paO2 –  parciální tlak kyslíku v arteriální krvi, 
paO2/ FiO2 –  poměr paO2 k inspirační frakci kyslíku v inhalované směsi, CVP –  cen‑
tral venous pressure, centrální žilní tlak, PAOP –  pulmonary artery occlusion pres‑
sure, plicní tlak v zaklínění, PT –  prothrombin time, protrombinový čas, aPTT –  ac‑
tivated partial thromboplastin time, aktivovaný parciální tromboplastinový čas, 
EEG –  elektroencefalografie
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Určitý postup zaznamenala diagnos‑
tika, která metodou EEG umí tuto po‑
ruchu detekovat s vysokou senzitivitou. 
Subjektivní zhodnocení míry narušení 
mentálního stavu lékařem je důležitou 
informací o závažnosti infekce. Poru‑
cha perfuze žaludku a střev se projeví 
obleněním peristaltiky, meteorizmem 
až subileózním stavem. Hyperventi‑
lace (zvýšená dechová frekvence prová‑
zená sníženým parciálním tlakem CO2) 
je jednak reaktivním důsledkem meta‑
bolické acidózy, ale podílí se na ní i na‑
rušená výměna plynů v  plíci (šoková 
plíce). Poškození plic je jedním z čas‑
tých projevů šoku. Porucha hemo‑
koagulace se může projevit jak trom‑
botickými, tak krvácivými projevy. Při 
diseminované intravaskulární koagu‑
lopatii můžeme zjistit známky kožního 
a slizničního krvácení.

V laboratorním obraze většinou zjis‑
tíme vedle leukocytózy nebo leuko‑
penie vzestup hladin proteinů akutní 
fáze. Další laboratorní změny odpo‑
vídají postižení jednotlivých orgánů 
při sepsi. C- reaktivní protein (CRP) je 
běžně sledovaným ukazatelem systé‑
mové bakteriální infekce, při níž se jeho 
hladiny zvyšují na desetinásobek až 
stonásobek normálních hodnot. Jeho 
hladiny jsou však vysoké také při SIRS 
nemikrobiálního původu. Lepším uka‑
zatelem sepse je hladina prokalcito‑
ninu, i když je velmi málo známo o jeho 
zdroji a  funkci u  septických nemoc‑
ných. Hodnoty CRP vyšší než 50 mg/ l 
a  prokalcitoninu vyšší než 1,5  ng/ ml 
vykazují při diagnostice sepse vyso‑
kou senzitivitu (98,5– 100 %), ale nižší 
specificitu (72– 75 %). Hyperglykemie 
může být nespecifickou a nevýraznou 
známkou sepse již na jejím počátku. 
Zvýšený katabolizmus endogenních 
bílkovin se laboratorně projeví vyso‑
kým odpadem dusíku v moči za časový 
interval 24 hod (více než 15 g/ den).

Diagnóza infekčního agens při 
sepsi a při febrilní neutropenii
Odběry hemokultur a  další kultivace 
materiálu ze suspektního ložiska se 
provádí před podáním antibiotika nej‑

část nemocných nemá při sepsi horečku, 
ale naopak teplotu nižší než 36 °C, hy‑
potermii. Na sepsi je vždy nutno mys‑
let u pacienta, u něhož se v souvislosti 
s horečkou nebo hypotermií objeví ne‑
vysvětlená tachykardie či tachypnoe. 
Hypotenze je pro sepsi patognomo‑
nická. Nemusí být však přítomna ihned 
od začátku. V počáteční fázi může být 
relativní hypovolemie kompenzována 
hyperkinetickou cirkulací v  důsledku 
sympatoadrenální kontraregulace, 
a  proto nemusí být přítomna hypo‑
tenze. Často lze zjistit patologickou 
hodnotu tzv. šokového indexu (poměr 
počtu tepů za minutu/ hodnota systo‑
lického krevního tlaku v mm Hg), tedy 
hodnotu vyšší než 1,0. Podobný vý‑
znam má srdeční frekvence vztažená na 
hodnotu středního arteriálního tlaku. 
Teprve při rozvoji septického šoku 
se stává hypotenze plně manifestní. 
Zvýšená srdeční frekvence je způso‑
bena sympatoadrenální kontraregu‑
lací a provází všechny typy šoku. Kůže 
je v počáteční fázi sepse i na periferii 
teplá, dobře prokrvená a suchá. Teprve 
později, v hypodynamické fázi šoku, se 
kůže stává chladnou, vlhkou a cyano‑
tickou jako výraz vazokonstrikce. Mra‑
morované zbarvení kůže svědčí pro 
závažnou regionální hypoperfuzi. Pro‑
dukce moče před zahájením hydratace 
často klesá pod 20– 30 ml/ hod (oligu‑
rii). Zhoršení mentálních schopností, 
delirium až koma jsou mnohdy čas‑
ným symptomem systémové zánětlivé 
reakce. Mechanizmus vzniku této sep‑
tické encefalopatie není stále dopo‑
drobna objasněn, ví se, že nesouvisí 
s hepatální či renální poruchou či hy‑
potenzí. Předpokládá se, že septická 
encefalopatie je důsledkem působení 
zánětlivých mediátorů na CNS nebo 
cytotoxickou odpovědí mozku na pří‑
tomnost těchto mediátorů. Frekvence 
septické encefalopatie je udávána 
s velkým rozptylem 8– 70 % a znamená 
špatnou prognózu. Ve studii, v níž byl 
vyhodnocován stupeň encefalopatie 
a APACHE II skóre, bylo prokázáno, že 
čím závažnější postižení CNS dle Glas‑
gow Coma Scale, tím vyšší mortalita. 

nické formy až po nejzávažnější respi
rační komplikaci sepse, syndrom de- 
chové tísně dospělých (adult respira
tory distress syndrome –  ARDS), který
představuje těžkou formu akutního 
poškození plic (acute lung injury  –  
ALI). Sepse tvoří až 40 % všech pří‑
padů akutního poškození plic a nao‑
pak, ARDS se vyvíjí u 25– 42 % pacientů 
se sepsí. K respiračnímu selhání vede 
nejčastěji infekce plicní nebo abdo‑
minální. Hlavním nálezem je zánětlivé 
postižení alveolárního epitelu s  pří‑
tomností neutrofilů a makrofágů v al‑
veolární tekutině, které produkují zá‑
nětlivé mediátory a  reaktivní formy 
kyslíku, takže postupně dochází ke 
ztrátě surfaktantu. V plazmě perzistuje 
zvýšení prozánětlivých cytokinů. Vý‑
sledkem ALI/ ARDS je nárůst pravole‑
vých plicních zkratů z obvyklých hod‑
not do 5 % na hodnoty, které mohou 
přesáhnout 25 %. Tyto zkraty jsou způ‑
sobeny přetrvávající perfuzí neventilo‑
vaných postižených alveolů, protože 
v  neventilovaných oblastech plic se‑
lhává obvyklá hypoxická plicní vazo‑
konstrikce. Výsledkem je vedle hypo‑
xemie také snížená plicní poddajnost 
a zvýšená dechová práce nemocného. 
Při déletrvajícím postižení plic se v po‑
stižených alveolech a  drobných dý‑
chacích cestách rozvíjí proliferace va‑
ziva. Proto rozlišujeme 3  fáze vývoje 
ALI/ ARDS: časná exsudativní fáze 
(den 1– 5), fibroproliferativní fáze (den 
6– 10) a  f ibrotická fáze po 10. dnu. 
Prognóza ALI/ ARDS je vážná, nicméně 
dříve vysoká mortalita (60– 70 %) se 
v posledním desetiletí snížila na 40 %. 
Je třeba zdůraznit, že smrt v důsledku 
refrakterního respiračního selhání je 
neobvyklá, a že většina úmrtí je způso‑
bena nezvládnutou sepsí nebo multior‑
gánovou dysfunkcí. Částečné zlepšení 
prognózy nemocných s respiračním se‑
lháním u sepse je dáno zlepšením léčby 
sepse.

Klinický a laboratorní obraz sepse
Klasickým příznakem sepse je horečka 
vyšší než 38  °C, v  typickém případě 
předcházená zimnicí a třesavkou. Menší
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v  pravém horním kvadrantu břicha 
upozorní na možnou infekci podjaterní 
krajiny laboratorní nárůst transamináz 
nebo bilirubinu. Velmi závažná, poten‑
ciálně život ohrožující je neutropenická 
enterokolitida. Projevuje se horeč‑
kou, průjmem a bolestmi břicha, které 
mohou být lokalizovány v pravém pod‑
břišku, a imitovat tak apendicitidu (ty‑
phlitis). Vyskytuje se především u ne‑
mocných s  leukemií a neutropenií po 
intenzivní cytotoxické léčbě. Snadno 
dochází k  rozvoji sepse. Akalkulózní 
cholecystitida je jako zdroj sepse prav‑
děpodobně podhodnocována. Přispí‑
vajícím faktorem pro její vznik mohou 
být vysoké dávky opioidů. U tlumených 
nemocných nemusí být přítomna bo‑
lest v příslušné krajině a jedinou znám‑
kou zůstává zvýšení obstrukčních ja‑
terních enzymů, především alkalické 
fosfatázy. Skrytým zdrojem sepse může 
být sinusitida, zejména u nemocných 
ventilovaných cestou nazotracheální 
kanyly, nebo u  jedinců se zavedenou 
nazogastrickou sondou. Paranazální 
dutiny se u neutropenie mohou stát lo‑
žiskem infekce při vzplanutí předchá‑
zejícího chronického zánětu nebo při 
snížení průchodnosti nosní dutiny po 
chemoterapii. Klinicky může být pří‑
tomna palpační citlivost v oblasti ma‑
xilárních sinů, periorbitální celulitida, 
jednostranné slzení oka nebo ulcerace 
v nosní dutině. Potvrzení diagnózy při‑
náší CT vyšetření paranazálních dutin 

vence kontaminace se vyskytuje i  při 
pečlivém odběru u  1– 4,5 % případů. 
Vysoký patognomonický význam má 
izolace Neisseria meningitis, Streptococ‑
cus pneumoniae, Haemophillus influenzae 
typu B, Listeria monocytogenes nebo i Sal‑
monella sp. Pozitivní hemokultura může 
být interpretována různým způsobem 
(tab. 3).

Pátrání po zdroji infekce je zcela zá‑
sadní součástí diagnostiky sepse, pro‑
tože bezprostředně souvisí s  léčeb‑
ným úsilím o eliminaci tohoto zdroje. 
Nejčastějším zdrojem sepse a  příči‑
nou febrilní neutropenie je dnes in‑
fekce v  oblasti plic. U  časné infekce 
vznikající do 48 hod po operaci uva‑
žujeme hlavně o  přítomnosti viru‑
lentních mikroorganizmů, jako jsou 
zlaté stafylokoky, některé druhy strep‑
tokoků a  klostridia. Pozdní poope‑
rační infekce se objevují nejčastěji mezi  
4. a 6. dnem a bývají smíšeného pů‑
vodu. Při podezření na infekci v oblasti 
centrálního nervového systému je ne‑
zbytné biochemické, mikrobiologické 
a cytologické vyšetření likvoru. Vyšet‑
ření očního pozadí může upozornit na 
systémovou kvasinkovou infekci. In‑
fekce v břišní oblasti je ve většině pří‑
padů signalizována klinickými příznaky 
a  laboratorními známkami. Nemocní 
udávají bolesti břicha, průjem nebo 
bolest v okolí konečníku. Velmi důle‑
žité je klinické vyšetření přes konečník 
a palpace perianální oblasti. Při bolesti 

lépe hned při vzestupu teploty. V pří‑
padě již antibioticky léčeného pa‑
cienta je optimální odběr krátce před 
podáním další dávky léku. Doporuče‑
ným způsobem odběru je čerstvá ve‑
nepunkce po předchozí dezinfekci 
kůže alkoholovou a následně jodovou 
dezinfekční látkou, kterou je třeba ne‑
chat zaschnout a ošetřené místo již ne‑
kontaminovat palpací. Krev odebraná 
z  centrálního žilního katétru má vý‑
znamně vyšší pravděpodobnost konta‑
minace bakteriální flórou. Optimálním 
postupem je současný odběr krve jak 
z centrálního žilního katétru, tak z pe‑
riferní žíly. Výjimečně lze v případě ne‑
dostupnosti periferní žíly použít odběr 
z periferního katétru za přísného do‑
držení sterilní techniky. U každého pa‑
cienta je doporučeno odebrat 2 sady 
hemokultur. Protože interval mezi od‑
běry není zásadní, je v těžkém stavu pa‑
cienta přípustný i odběr obou vzorků 
v  minimálním časovém odstupu. 
Pokud to stav nemocného dovoluje, je 
doporučen druhý odběr za 30– 60 min 
po prvním vzorku. Velmi důležité je 
odebrat minimálně 10 ml krve, lépe 
však větší množství, až 30 ml na jeden 
vzorek. Pro úspěšnou kultivaci krve je 
totiž požadována přítomnost nejméně 
tří kolonie tvořících jednotek. U  do‑
spělých je při bakteriemii často jejich 
koncentrace nižší než jeden živý mik‑
roorganizmus na ml krve a někdy je do‑
konce přítomen jediný živý mikroor‑
ganizmus na 10 ml krve. Standardním 
postupem je odběr dvou vzorků, a to 
na aerobní a anaerobní kultivaci. Pro‑
tože anaerobní bakterie tvoří méně 
než 5 % všech záchytů, je při nedosta‑
tečném množství odebraného mate‑
riálu možné kultivovat pouze aerobně. 
Při anaerobním způsobu však vyrostou 
i některé fakultativně anaerobní bakte‑
rie, které jinak rostou aerobně.

Pokud je podezření na orgánovou či 
tkáňovou infekci, je nutno provést cí‑
lený odběr, v případě potíží i s pomocí 
chirurga, který zároveň provede drenáž 
případného abscesu.

Interpretace jediného záchytu v he‑
mokultuře je obtížná, protože frek‑

Tab. 3. Interpretace pozitivity hemokultury.

Interpretace	 Mikrobiologický nález
kontaminace vzorku	� –  �izolovaný záchyt Staphylococcus koaguláza negativní, koryne‑

bakterií nebo propionibakterií
	 –  �opakovaný záchyt různých kmenů stafylokoků s různou 

citlivostí k antibiotikům
	 –  mnohočetný záchyt různých mikroorganizmů

kolonizace katétru 	 –  opakovaný záchyt téhož mikroorganizmu
+ bakteriemie	 –  nejsou známky sepse (bez příznaků SIRS)

katetrová sepse	 –  �rychlejší nárůst kolonií ve vzorku z katétru než z periferní 
krve (rozdíl v detekčním čase > 2 hod) + příznaky SIRS 
(případná kultivace špičky katétru pozitivní)

sepse s ložiskem infekce 	 –  pozitivita hemokultur z periferní krve i z katétru bez rozdílu
mimo krevní řečiště	    v detekčním čase + příznaky SIRS
	 –  �přítomnost ložiska infekce mimo katétr (případná kulti‑

vace špičky katetru negativní)
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•	informace o funkci ledvin (urea, krea-
tinin, kyselina močová, ionty, di-
uréza, případně sledování hmotnosti 
nemocného)

•	informace o změnách koagulace (aPTT, 
Quick, D‑dimery, případně AT- III)

•	informace o  parametrech zánětu 
(CRP, prokalcitonin)

•	v případě sepse opakované vyšetření 
laktátu v arteriální krvi

•	informace o  hladině imunoglobu‑
linů (IgG) u pacientů s podezřením 
na jejich nedostatek pro zvážení je‑
jich substituce

•	u  pacientů léčených nefrotoxickými
léky (např. aminoglykosidy) je vhodné 

urosepse. Dutina ústní a jícen předsta‑
vují možné místo infekce zvláště u ne‑
mocných s mukozitidou po chemote‑
rapii. Etiologicky se zde vedle bakterií 
uplatňují viry nebo kvasinky. Virová in‑
fekce je suspektní při nálezu vezikulár‑
ních ložisek na sliznicích.

Další laboratorní diagnostika 
u nemocného s febrilní neutropenií
•	informace o  počtu krvinek (krevní 

obraz s absolutním počtem leukocytů 
a neutrofilů) a dále o nutnosti trans‑
fuzí erytrocytů nebo trombocytů

•	informace o funkci jater (jaterní en‑
zymy bilirubin, LD)

a antrální punkce s odběrem materiálu 
na kultivaci. Protože sinusitida je pre‑
dilekčním místem pro vláknité plísně, 
je často nezbytný i bioptický odběr na 
histologický průkaz mykotické infekce. 
Močovou infekci jako zdroj sepse je 
možno předpokládat u  nemocných 
po instrumentálních výkonech na mo‑
čových cestách a při zavedeném per‑
manentním katétru. Většinou jde 
o  nozokomiální infekci způsobenou 
gramnegativními tyčkami nebo en‑
terokoky. Diagnosticky je však nutno 
odlišit pouhou mikrobiální kolonizaci 
močového katétru, která je mnohem 
častější než skutečná uroinfekce nebo 

Graf 4. Léčba pacienta s hrozícím nebo počínajícím septickým šokem.

Závažný průběh infekce ústící do septického šoku
pacient s klesajícím tlakem a zvyšující se tepovou frekvencí (ale i zmateností, která může být sama o sobě projevem závažnosti  

infekce a imitovat zhoršení perfuze mozku při cévní příhodě), dále pacient s dušností, tachypnoí a jinými dalšími známkami závažné 
infekce neboli s výrazným zhoršením celkového (globálního) stavu nemocného (septickou encefalopatií), jak uvedeno v textu

Intenzivní monitorování vitálních funkcí:
krevní tlak, pulz, saturace, centrální žilní tlak a případně invazivní sledování středního arteriálního tlaku

Po oběhové stabilizaci případná nutriční podpora

Při centrálním venózním tlaku (CVT) pod 8 mm Hg podat  
infuze krystaloidů anebo koloidních roztoků s cílem dle  

citované práce CVT 8–12 mm Hg, což odpovídá 
10–15 cm H2O. Jiní doporučují dosažení 

CVT 8–12 cm H2O.

Systolický krevní tlak je stále pod 90 mm Hg po úpravě  
centrálního žilního tlaku

nebo střední arteriální tlak je menší než 65 mm Hg.

Infuze vazoaktivních látek  
(dopamin, noradrenalin)

Kortikosteroidy
1. Nereaguje-li tlak na předchozí opatření, podává  

se stresová dávka hydrokortizonu 10 mg/hod v kontinuální  
infuzi, max. po dobu 7 dní.

2. Pokud předcházela dlouhodobější léčba  
glukokortikosteroidy, a je tedy předpoklad insuficience 

nadledvinek.

Při závažné anémii transfuze erytrocytárních mas s cílem  
koncentrace hemoglobinu nad 80 g/l, dle jiných publikací  

hematokrit nad 30 %.

Další součásti sledování a léčby sepse

Profylaxe selhání ledvin péčí o diurézu nad 50 ml/hod

Nízkomolekulární heparin, sledování koagulace, 
substituce antitrombinu III nebo trombocytů,  

léčba DIK

Sledování dechové frekvence, respirace, úprava  
acidobazické rovnováhy, oxygenoterapie.  

Při respirační insuficienci napojení na ventilátor.  
Indikace k přístrojové ventilaci se odvozují od  

hodnot krevních plynů, saturace kyslíkem  
a celkového stavu pacienta. Indikací je však 

i dechová frekvence 30–40/min a vyčerpání pa‑
cienta, jak uvádějí publikace o intenzivní péči.

Pokles TK
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ukazují některé práce při jejich použití 
na poněkud vyšší mortalitu, a to i u al‑
buminu. Koloidní roztoky by mohly být 
vhodné u  nemocných s  výraznou hy‑
poalbuminemií (< 20 g/ l), při těžké hy‑
potenzi nebo i při selhání ledvin. Do‑
statečná hydratace s diurézou vyšší než 
50 ml/ hod je také profylaxí poškození 
ledvin v rámci septického šoku.

Centrální žilní tlak je standardním, 
nejlépe dostupným, ale někdy špat‑
ným ukazatelem intravaskulárního ob‑
jemu. U  kriticky nemocných se sepsí 
není doporučen jako vodítko k  ná‑
hradě tekutin.

Hodnocení tlaků v  malém krevním 
oběhu pomocí plicního katétru umož‑
ňuje měření okluzního tlaku ve větvi 
plícnice (pulmonary artery occlusion 
pressure  –  PAOP) a  tím i  hodnocení 
plnicího tlaku levé srdeční síně. Přes‑
tože navíc umožňuje měřením srdeč‑
ního výdeje stanovit optimální úroveň 
hydratace, nepřináší rutinní monitoro‑
vání hemodynamiky v malém krevním 
oběhu zřetelné zlepšení celkového vý‑
sledku léčby u nemocných se sepsí.

Novým, jednodušším způsobem mo‑
nitorování je kontinuální hodnocení 
minutového srdečního výdeje z  tvaru 
pulzové křivky snímané pomocí arte‑
riálního katétru, a to na základě opa‑
kované kalibrace systému transpulmo‑
nální termodilucí (tzv. systém PiCCO). 
V  tomto případě není nutná pravo‑
stranná srdeční katetrizace, ale posta‑
čuje pouze současné použití arteriál‑
ního a  žilního katétru. Systém navíc 
umožňuje hodnocení intravaskulár‑
ního nitrohrudního objemu a extravas‑
kulární plicní vody.

Při anémii je u  těžké sepse obvykle 
doporučeno podat transfuzi erytro‑
cytární masy při poklesu hladiny he‑
moglobinu pod 70– 80 g/ l, zatímco 
u septického šoku je minimální tolero‑
vatelná hladina hemoglobinu hůře do‑
kumentována, většina odborníků však 
doporučuje korekci již při poklesu pod 
90– 100 g/ l. Ačkoliv velmi nízká hod‑
nota SvO2, EKG známky ischemie nebo 
výrazná tachykardie mohou podporo‑
vat rozhodnutí o udržování vyšší hla‑

Agresivní infuzní hydratace je ini‑
ciálním léčebným krokem. Protože 
potřeba tekutin u  septického šoku 
je těžko zjistitelná, měl by být prove‑
den test s  rychlým podáním infuze 
250– 2  000 ml během 1. hod (nebo 
20– 30 ml/ kg během 30  min) a  jeho 
výsledek zhodnocen podle klinických 
ukazatelů (arteriálního krevního tlaku, 
srdeční frekvence, diurézy, centrálního 
žilního tlaku nebo okluzního tlaku 
v plícnici, mentálního stavu). Pro ini‑
ciální hydrataci je často nutné během 
prvních 24 hod použít až 10 l krysta‑
loidních roztoků. Krystaloidní i  ko‑
loidní roztoky upravují tkáňovou per‑
fuzi podobným způsobem. Krystaloidy 
jsou obvykle první volbou, i když je při 
jejich použití nutno dodat větší objem 
tekutin a k úpravě dochází o něco poz‑
ději, neboť jejich distribuční objem je 
nejen intravaskulární, ale i  extracelu‑
lární prostor. Jeden litr fyziologického 
roztoku zvětší intravaskulární objem 
pouze o  200– 300 ml. Koloidní roz‑
toky vedou k větší expanzi intravasku‑
lárního objemu a jejich denní množství 
je limitováno, mimo jiné také pro ne‑
gativní vliv na hemokoagulaci. Hydro‑
xyetylškrob je syntetický koloidní roz‑
tok, který vedle efektu hydratace může 
u septického šoku s výhodou snížit ak‑
tivaci endoteliálních buněk. Agrego‑
vané větvené molekuly hydroxyetyl‑
škrobu mohou utěsňovat mezery mezi 
endoteliemi mikrocirkulace, a snižovat 
tak propustnost kapilár. Vzdor těmto 
předpokladům však dosud nebyl pro‑
kázán vliv na celkový výsledek léčby 
septického šoku. Při léčbě hydroxyetyl‑
škrobem je nutno počítat s možností 
snížení aktivity některých koagulač‑
ních faktorů a  s  prodloužením pro
trombinového času. Potenciální nevý‑
hodou albuminu je jeho transkapilární 
únik do intersticia a  do plicních al‑
veolů. Čerstvě zmražená plazma je in‑
dikována pouze u krvácejících nemoc‑
ných s koagulopatií. Navzdory velkému 
množství prací věnujících se rozdílům 
mezi krystaloidními a koloidními roz‑
toky je tato otázka stále otevřená. Přes 
teoretické výhody koloidních roztoků 

sledování plazmatických koncent‑
rací, obzvláště, pokud je přítomna 
renální insuf icience; problém však 
tkví v tom, že tyto analýzy nejsou vždy 
dostupné

•	v případě nefrotoxických léků se do‑
poručuje vyšetřování kreatininové 
clearence a  úprava dávek léků dle 
clearence

Diagnostické postupy po 
72– 96 hod léčby bez léčebné 
odpovědi
Doporučují se zopakovat všechny 
diagnostické postupy výše uvedené. 
V případě, že snímek plic byl negativní, 
doporučuje se provést:
•	high resolution CT plic (HRCT)
•	abdominální ultrazvukové vyšetření

Léčba sepse
Dle výše uvedené patogeneze septic‑
kého šoku je cílem léčby:
•	odstranění mikrobiální příčiny šoku
•	symptomatická léčba poruchy cirku‑

lace, profylaxe a  léčba orgánového 
poškození a všeho, co s tím souvisí 
(graf 4)

•	případné chirurgické ošetření ložiska 
infekce, je‑li nutné

Současně s  okamžitým zahájením 
antimikrobiální léčby a včasnou sanací 
infekčního ložiska je nutné zajištění 
optimální dodávky kyslíku do tkání 
a podpora či náhrada selhávajících or‑
gánových funkcí.

Antibiotická léčba se mírně liší dle
toho, zda je, či není přítomna neutro-
penie. V těchto život ohrožujících pří‑
padech je vždy vhodná (ne‑li přímo 
nutná) konzultace se specialisty v anti
biotickém středisku. Obecně lze do‑
poručit u  neutropenického pacienta 
hemodynamicky stabilního v  empi‑
rické terapii kombinaci cefalosporinu 
IV. generace (např. cefepime) a  ami‑
noglykosidu (amikacin, gentamicin). 
U hemodynamicky nestabilního či již 
v septickém šoku pak kombinace kar‑
bapenemu a  vancomycinu. Dle vý‑
sledků mikrobiologických pak úprava 
dle citlivosti získaných kmenů bakterií.
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u  5 % nemocných s  těžkou sepsí, je 
však závažnou komplikací s  mortali‑
tou konstantně převyšující 50 %. Jed‑
ním z  cílů léčby sepse proto je pre‑
vence této komplikace pomocí včasné 
úpravy hemodynamických parametrů, 
s cílem udržet diurézu za každou jed‑
notlivou hodinu nad 0,5 ml/ kg tělesné 
hmotnosti. Nízké dávky dopaminu 
(< 5 μ g/ ml/ min) krátkodobě zvyšují 
diurézu u  neoligurických nemocných 
se sepsí, avšak beze změny v glomeru‑
lární filtraci. Nebylo prokázáno zvýšení 
průtoku krve ledvinami ani snížení vý‑
skytu selhání ledvin nebo potřeby he‑
modialýzy a  nedošlo ani ke zlepšení 
přežívaní nemocných. Rutinní podá‑
vání nízkých dávek dopaminu s cílem 
ochrany ledvinných funkcí dnes není 
doporučeno. Pokud u  nemocného 
přetrvává oligurie přes optimální he‑
modynamickou podporu a podávání 
diuretik, je nutno zvážit zahájení buď 
intermitentní hemodialýzy, nebo kon‑
tinuální renální náhrady. Protože kla‑
sická intermitentní hemodialýza je 
spojena s  hypotenzí až u  30 % léče‑
ných, jsou dnes u septických pacientů 
s  oběhovou nestabilitou preferovány 
metody kontinuální renální náhrady. 
Kontinuální veno‑venózní hemof il‑
trace (CVVH) s použitím peristaltické 
pumpy může konvektivním způsobem 
odstranit z  těla středně velké mole‑
kuly látek (15 000– 50 000 Da), jakými 
jsou mimo jiné cytokiny a jiné zánětlivé 
mediátory, a navíc lze použitím ultra‑
filtrace dosáhnout i negativní bilance 
tekutin. Výhodou této metody jsou he‑
modynamická stabilita nemocného 
a lepší metabolická kontrola vnitřního 

této poruchy u  nemocných s  těžkou 
sepsí je odhadována až na 50 %, a to 
na základě laboratorního testování 
vzestupu hladin endogenního korti‑
solu po krátkodobém podání adreno‑
kortikotropního hormonu. Exogenní 
podání zvýšené, tzv. stresové dávky 
(200– 300 mg/ 24 hod hydrokortisonu) 
nemocným se septickým šokem vede 
během několika hodin k rychlému zlep‑
šení hemodynamických ukazatelů.

Oxygenoterapie s podáváním kyslíku 
nosními brýlemi nebo maskou je indi‑
kována při poklesu saturace hemoglo‑
binu kyslíkem pod 90 %, což přibližně 
odpovídá parciálnímu tlaku kyslíku 
v artérii pod 8 kPa. Cílem je zabránit 
vzniku hypoxemické tkáňové hypoxie. 
Zásadním přístupem je snaha o zajiš‑
tění horních dýchacích cest a  včasná 
indikace ventilační podpory. Neinva‑
zivní ventilace pozitivním tlakem apli‑
kovaným maskou není u  ALI/ ARDS 
dostatečně účinná a  v  žádném pří‑
padě by neměla vést k odkladu řízené 
ventilace. Cílem včasného zahájení ří‑
zené ventilace je předejít komplikacím 
spojeným s hypoxemií a zabránit sva‑
lovému vyčerpání a  dechové zástavě. 
Indikací k zahájení řízené ventilace je 
závažná hypoxemie neupravující se 
adekvátní oxygenoterapií, tachypnoe 
(> 35– 40 dechů/ min), selhávání respi‑
račního svalstva projevující se zapoje‑
ním pomocných dýchacích svalů a al‑
terace vědomí.

Profylaxí vzniku šokové ledviny je 
udržení diurézy vyšší než 50 ml/ hod 
pomocí dostatečné hydratace, pří‑
padně diuretik. Akutní selhání ledvin 
vyžadující hemodialýzu se vyvíjí pouze 

diny hemoglobinu, neprokázaly kli‑
nické studie u septických nemocných 
lepší výsledky léčby při udržování hla‑
diny hemoglobinu nad 100 g/ l proti 
hladinám nad 70 g/ l. Déle skladovaná 
erytrocytární masa je přitom méně 
účinná než čerstvá.

Pokud hydratační test nevede k ade‑
kvátnímu zvýšení středního arteriálního 
tlaku a ústupu známek porušené orgá‑
nové perfuze, mělo by být zahájeno po‑
dávání vazopresorických léků. Terapie 
vazopresory je indikována také jako 
přechodná léčba u těžké život ohrožu‑
jící hypotenze, i když centrální žilní tlak 
není zvýšený. Protože měření arteriál‑
ního krevního tlaku pomocí manžety 
je u šokového stavu často nespolehlivé 
a nepřesné, měli by být nemocní mo‑
nitorováni kontinuálně invazivně po‑
mocí arteriálního katétru, a to zejména 
pokud dostávají vazopresory (tab. 4). 
Většinou je žádoucí dosáhnout zvý‑
šení středního arteriálního tlaku nad 
60– 65 mm Hg, přičemž závisí na pre‑
morbidních hodnotách tlaku. U star‑
ších nemocných je obvykle požadovaná 
hodnota vyšší. Střední arteriální tlak by 
měl být udržován na minimální úrovni 
dostačující k udržení diurézy, což však 
u  některých nemocných může být až 
75 mm Hg. K  zahájení léčby je dopo‑
ručován noradrenalin. Dopamin a do‑
butamin mají jen omezené indikace. 
Blokáda syntézy oxidu dusnatého byla 
klinicky testována, ale neosvědčila se.

U nemocných se septickým šokem 
s  nedostatečnou hemodynamickou 
odpovědí na vazopresorické aminy je 
nutno brát do úvahy možnost skryté 
insuficience kůry nadledvin. Incidence 

Tab. 4. Dávkování katecholaminů.

Generický název	 Receptory			   Dávkování při šoku
	 a	 b1	 b2	 dopaminové	 μg/ kg/ min	
adrenalin (jedině při selhání ostatních katecholaminů)	 ++	 +++	 ++	 −	 0,1– 0,5
noradrenalin (dominuje vazokonstrikce)	 +++	 +	 −	 −	 0,1– 1,5 maximálně 3,0
dobutamin (dominuje zvýšení srdeční frekvence 
a minutového objemu)	 +	 +++	 +	 −	 2– 28
dopamin (dominuje zvýšení minutového objemu 
a srdeční frekvence při vyšší dávce pak vazokonstrikce)	 +	 +	 −	 +++	 5– 10 i více
dopexamin (v ČR není používán)	 −	 +	 +++	 +++	 1– 8
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hladiny glykemie v rozmezí normálních 
hodnot (4,4– 6,1 mmol/ l) vede u kri‑
ticky nemocných pacientů k nižší mor‑
biditě i mortalitě proti tradičnímu pří‑
stupu kontroly glykemie do 11 mmol/ l. 
Dochází k  významné redukci septic‑
kých epizod, přičemž nemocní s bak‑
teriemií mají nižší mortalitu s obrazem 
multiorgánové dysfunkce.

Výjimečnou indikací pro intravenózní
podání polyvalentních imunoglobu‑
linů se stávají pouze onemocnění pra‑
videlně provázená nízkými hladinami 
funkčních protilátek, jako jsou mno‑
hočetný myelom a  chronická lymfa‑
tická leukemie nebo i  jiné lymfopro‑
liferativní choroby. V takovém případě 
je při vzniku sepse léčba vhodná u ne‑
mocných se sérovou hladinou IgG pod 
5 g/ l, a to v substituční dávce 0,4 g na‑
tivní kompletní molekuly imunoglo‑
bulinu na kg tělesné hmotnosti. U ne‑
mocných se sérovým monoklonálním 
proteinem ve třídě IgG odhadujeme 
nedostatek funkčních IgG spíše podle 
nálezu nízkých hladin IgA či IgM. 
Leukocytární růstové faktory mohou 
být přínosem pouze pro nemocné se 
sepsí při neutropenii.

Profylaxe stresových vředů je dnes 
doporučena u  kriticky nemocných, 
u nichž vede k významnému snížení epi‑
zod krvácení. Velkou část nemocných 
sledovaných v klinických studiích při‑
tom tvoří septičtí pacienti. Rizikovou 
podskupinou jsou především nemocní 
s umělou plicní ventilací, s dlouhodo‑
bou hypotenzí a pacienti s koagulopa‑
tií. Standardně jsou dnes používány in‑
hibitory protonové pumpy. Nezdá se, 
že by zvýšení žaludečního pH předsta‑

tkáňové perfuze. I potom však u septic‑
kých nemocných pozorujeme sníženou 
odpověď na umělou klinickou výživu. 
Preferujeme enterální výživu a v přípa‑
dech, kdy ji nelze použít, tak výživu pa‑
renterální. Zásadní charakteristikou 
složení umělé klinické výživy nemoc‑
ných v sepsi je relativně omezený pří‑
vod energie a  vysoký přívod bílkovin 
(aminokyselin). Jedná se o  stresový 
poměr hlavních živin, kdy je na každý 
gram přijatého dusíku dodáváno re‑
lativně menší množství nebílkovinné 
energie (300– 400  np- kJ/ 1g N, proti 
obvyklému poměru 625 np‑ kJ/ 1 g N) 
(tab. 6). Cílem nutriční podpory v ini‑
ciální fázi sepse je co nejvíce zbrzdit ka‑
tabolizmus endogenních bílkovin, ni‑
koliv však za každou cenu vyrovnat 
bilanci energie či dusíku. Nadměrný 
přívod energie v období stresu předsta‑
vuje metabolickou zátěž s vysokým rizi‑
kem komplikací, zejména při parente‑
rální výživě. Zvláště vysoký přívod tuků 
ve fázi aktivity volných forem kyslíku 
je rizikem vzniku lipoperoxidace a dal‑
šího poškození tkání. Metabolickou 
přeměnou nadbytečně přiváděných 
n‑ 6 polynesaturovaných mastných ky‑
selin vzniká imunosupresivní prosta‑
glandin E2 s nárůstem výskytu infekč‑
ních komplikací, opět především při 
parenterální výživě. V průběhu nutriční 
podpory je nezbytná důsledná kon‑
trola glykemického profilu u všech ne‑
mocných nezávisle na tom, zda mají 
diabetes, nebo nikoliv. Hyperglykemie 
přináší riziko narušení leukocytárních 
imunitních funkcí, což je možno doku‑
mentovat zhoršením fagocytózy. Inten‑
zivní léčba inzulinem s  cílem udržení 

prostředí. Protože efekt odstranění cy‑
tokinů na příznivý výsledek léčby těžké 
sepse nebyl prokázán, jsou kontinuální 
eliminační metody při sepsi indiko‑
vány především u renálního selhávání 
(tab. 5).

Stran profylaxe a  poruch krevního 
srážení se v profylaxi používá nízkomo‑
lekulární heparin a  případně mecha‑
nické pomůcky, zejména pneumatická 
komprese dolních končetin. Při léčbě 
již klinické manifestní DIK se používá 
dále koncentrát antitrombinu III k sub‑
stituci při jeho poklesu. Použití aktivo‑
vaného proteinu C je limitováno na 
těžké meningokokové sepse s DIK.

Sepse je charakterizována zvýšeným 
energetickým výdejem, katabolizmem 
endogenních bílkovin a tuků, negativní 
dusíkovou bilancí, hyperglykemií, re‑
zistencí k inzulinu a rychlým rozvojem 
proteino- energetické malnutrice. Me‑
tabolizmus nemocného se nedokáže 
adaptovat na hladovění, a tím ani še‑
třit energií a živinami. Je dobře doku‑
mentováno, že špatný nutriční stav 
znamená v průměru horší celkový vý‑
sledek léčby kriticky nemocných. Nu‑
triční podpora septických nemocných 
je proto všeobecně přijata jako stan‑
dardní léčebný postup. V iniciální fázi 
sepse v  období oběhové nestability 
není nutriční podpora pro nemocného 
zásadní a může představovat neúčel‑
nou metabolickou zátěž. Zahájení plné 
nutriční podpory přichází do úvahy až 
po úpravě krevního tlaku a obnovení 

Tab. 5. Obecná kritéria pro zahájení 
kontinuální renální náhrady.

•	oligurie < 200 ml/12 hod
•	retence dusíkatých látek: koncen-

trace močoviny > 35 mmol/l nebo 
kreatininu > 265 µmol/l

•	těžká metabolická acidóza, pH < 7,1
•	závažná hyperkalemie 
•	závažná hypernatremie (> 160 mmol/l) 

nebo hyponatremie (< 115 mmol/l)
•	přetrvávající hypertermie > 39,5 °C
•	významný edém orgánů, zejména plic
•	koagulopatie vyžadující velkou do‑

dávku krevních derivátů s rizikem 
vzniku ARDS (ALI/TRALI)

Tab. 6. Doporučené složení klinické výživy u kriticky nemocných se sepsí.

Složka výživy	 Doporučené denní množství
energie	 105–125 kJ/kg tělesné hmotnosti (25–30 kcal/kg)
bílkoviny nebo aminokyseliny	 1,3–2,0 g/kg tělesné hmotnosti
nebílkovinná energie : 1 g N	 400–300 np-kJ : 1 g N (100–75 np-kcal : 1 g N)
sacharidy	 70–85 % nebílkovinné energie
tuky	� 15–30 % nebílkovinné energie 

snížené množství n-6 polynesaturovaných mastných 
kyselin

np-kJ – neproteinové kilojouly, np-kcal – neproteinové kilokalorie
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