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Infekini komplikace u pacientii po srdetni zastaveé pfi
terapeuticke hypotermii

R. Sykora

Anesteziologicko-resuscitacni oddélen/ nemocnice v Karlovych Varech, Karlovarskd krajskd nemocnice, a.s., Karlovy Vary, prednosta prim. MUDr. Roman Brdzdil

Souhrn: Terapeutickd hypotermie je doporucenym neuroprotektivnim opatfenim po srdecnf zdstavé ovliviiujicim nejen neurologické vy-
sledky, ale i preziti nemocnych. V nasledujicim textu je shrnuta problematika ¢asnych infekénich komplikaci u pacient(i po srde¢nf zastavé
podstupujicich terapeutickou hypotermii. Diagnostika infekci a sepse je v pribéhu terapeutické hypotermie obtizna. Diferencialné dia-
gnosticky je nutné odligit disledky ischemicko-reperfuzniho poskozeni a rozvoj poresuscita¢ni nemoci, spojeny se syndromem systémové
zanétlivé odpovédi, a fyziologické tcinky mirné hypotermie per se. Dale je zde pojednano o omezenych moznostech diagnostiky infekénich
komplikaci, kdy je snizena vypovédni hodnota tradi¢nich p¥iznakl infekci a sepse, ale i laboratornich markerd, jako je prokalcitonin
a C-reaktivni protein. Zavérem jsou zminény moznosti antibiotické lécby a eventudlni antibiotické profylaxe p¥i terapeutické hypotermii
u nemocnych po srde¢nf zdstavé mimo nemocnici.
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Infectious complications in patients after cardiac arrest undergoing therapeutic hypothermia

Summary: Therapeutic hypothermia is currently recommended neuroprotective therapeutic measure for comatose patients after cardiac
arrest. Hypothermia has been proven not only to affect the neurological outcomes but also the survival of patients after cardiac arrest.
This communication summarizes the issue of early infectious complications in patients after cardiac arrest undergoing therapeutic hypo-
thermia. Diagnosis of infectious events is complicated in patients after cardiac arrest not only by the physiological effects of therapeutic
hypothermia but also by the consequences of reperfusion injury and development of postresuscitation disease associated with systemic
inflammatory response syndrome. Furthermore, there are discussed limited diagnostic options of infectious complications. The signifi-
cance of the usual symptoms of infections is reduced, as well as the value of laboratory markers such as procalcitonin and C-reactive
protein. Finally, the possibility of antibiotic treatment and eventual antibiotic prophylaxis during therapeutic hypothermia in patients

after cardiac arrest outside hospitals is mentioned.
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Uvod

Cilem péce o nemocné po srde¢nf za-
stavé je jejich preziti s co nejlepsim
neurologickym vysledkem a jejich na-
vrat do kvalitniho Zivota. Na zdkladé
2 zésadnich studif, prokazujicich pozi-
tivni efekt hypotermie na zlepseni neu-
rologickych vysledkd [1] i preziti [2],
byla terapeutickd hypotermie (TH) za-
fazena do doporuceni pro poresusci-
tacni péci o pacienty se vstupni fib-
rilaci komor (VF) [3,4]. Dnes je TH
povazovana za zdsadni neuroprotek-
tivni mechanizmus u nemocnych po sr-
deéni zastavé [5,6]. Otazkou zlstava
pouziti TH i v piipadé srdeéni zdstavy
spojené se vstupnim rytmem asysto-
lif a bezpulzovou elektrickou aktivi-
tou, jeZz maji dobré vysledky za pouziti
TH jen v 7-12% ptipadl [7]. Dopo-
ruceni i soucasné expertni nazory nic-
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méné pfipousti prospéch ucinek TH
i v ostatnich zminénych skupindch.
V soucasnosti je TH protokoldrné za-
vadéna nejen na jednotkach intenzivni
péce (JIP), ale jiz v ramci pfednemoc-
ni¢ni péce (PNP) [8].

Pfi protokoldrni poresuscitaéni péci
o nemocné po srdeéni zdstavé, kterd
obsahuje TH, je tfeba vyrovnat se
s ¢etnymi biologickymi tcinky hypo-
termie. Jednim z velmi zdvaznych neza-
doucich ucink( je mozny, a v literatufe
¢asto zmifiovany, vysoky vyskyt infeké-
nich komplikaci. Ty mohou déle nega-
tivné ovliviiovat zdravotn{ stav nemoc-
nych, prodlouzit dobu hospitalizace
a zaroven zvySovat vynalozené ndklady
na zdravotni péci. Cilem tohoto textu
je ptinést komplexni pohled na proble-
matiku ¢asnych infekénich komplikacf
u pacient(i po srde¢ni zdstavé podstu-

pujici protokol TH v rdmci poresusci-
tacni péce naJIP.

Nezadouci a imunosupresivni
ucinky terapeutické hypotermie
Protokoly TH po srdeéni zéstavé ob-
sahuji co nejrychlejsi indukci hypo-
termie, napt. jiz v pribéhu kardio-
pulmondlni resuscitace (KPR) ¢&i co
nejdfive po obnové spontanni cir-
kulace (ROSC). Nésleduje faze udr-
zovani teploty v rozmezi 32-34 °C
(po 12-) 24 hod, ktera dale pokra-
¢uje pomalym ohtevem, rychlosti
0,25-0,5°C/hod [9].V poslednidobé
je kladen dlraz na daldi udrzenf
normotermie, napf. po 48-72 hod
po ohfevu pacienta. Indukce a me-
tody udrzeni TH povrchovym chla-
zenim nebo endovaskuldrnim ochla-
zovanim byly jiz detailné popisovény
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v neddavno publikovaném ¢lanku
Skulce et al [5]. Indukce, udrzovéni
TH, ohtev a udrZovani normotermie
pacient(l jsou spojeny s celou fadou
fyziologickych ucinkd, se zietelem na
péci o nemocné na JIP ¢asto velice
nezddoucich [9,10]. Tyto nezddoucf
Gcinky zahrnuji svalovy tfes, sniZenf
urovné metabolizmu, ovlivnéni endo-
krinniho systému, ucinky na ledviny,
gastrointestindlni trakt (GIT) a ner-
vovy systém a vyznamné ovlivriuji far-
makokinetiku a pravdépodobné i far-
makodynamiku vétsiny pouzivanych
léciv [9,10]. Redeni zminénych kom-
plikacf vyzaduje komplexnf p¥istup ke
kriticky nemocnému v ramci protoko-
lizované péce.

Soucasné s problematikou neza-
doucich ucinkd TH se objevuje otdzka,
zda jsou tito pacienti ohroZeni vys-
$im vyskytem infekci. V neddvném
souhrnném ¢lanku Poldermana et al
je popisovdna vy33i incidence infektd
u pacientd podstupujicich TH, pravdé-
podobné vzhledem k potlaceni zanét-
livé odpovédi chlazenim trvajicim déle
nez 24 hod. Toto tvrzeni se vsak opird
spise o vysledky sledovani prolongo-
vanych TH u traumatickych poranéni
mozku [11]. V takovém ptipadé byvd
doporucdovdno zvdzeni antibiotické
profylaxe [9,10,12].

Potla¢eni imunitni odpovédi pti TH
pod 33 °C spodiva v supresi leukocy-
tarni migrace a fagocytézy a ve sni-
Zen{ sekrece proinflamatornich cyto-
kint. Dochdzi také k vyznamné snizené
produkci volnych radikala. Hypoter-
mie ma zdroven antikoagulaéni aéi-
nek. Tyto protizanétlivé mechanizmy,
které plisobi pravdépodobné klicovym
a pozadovanym zplsobem neuropro-
tektivné, by teoreticky mohly mit nega-
tivni vliv na rozvoj ¢asnych infekénich
komplikaci. V prabéhu TH dochazi ke
snizeni sekrece inzulinu, ale i k inzuli-
norezistenci, coz miZze byt dalsim ri-
zikovym faktorem rozvoje infektu.
Otazkou zlstava, jaky vliv ma potla-
¢enf febrilni odpovédi ve fazi udrzo-
vani normotermie na vznik ¢asnych

infekei [9,10].
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Faktory ovliviiujici rozvoj infekce

u nemocnych po srdec¢ni zastavé
Pacienti mohou aspirovat pred i v pro-
béhu srdeéni zastavy, taktéz pii KPR
pred zajisténim dychacich cest orotra-
chedlni intubaci. VSichni tito nemocnf
jsou dale napojeni na umélou plicnf
ventilaci (UPV), pokud velice rychle
neobnovi védomi do té miry, Ze ne-
podstupuji TH. UPV je sama o sobé
dal$im rizikovym faktorem pro vznik
plicniho infektu. Nemocni maji zave-
deny katetry a kanyly (k monitorovani
hemodynamiky, k odbérdm a poda-
vani farmak, katetr pro endovasku-
larni chlazeni a event. dialyza¢ni kanylu
pro napojeni na kontinudlni ndhradu
funkce ledvin) s rizikem rozvoje kany-
lovych sepsi.

Jednim z rizik je téZ mozné porusenf
fyziologickych bariérv ramci ischemic-
ko-reperfuzniho inzultu a ndasledné
systémové zanétlivé reakce a translo-
kace bakterii ptes tyto bariéry, nej-
¢astéji z GIT, se vznikem tranzientn{
bakteriemie [13].

Soudasti fyziologickych ucinkd TH
je také vazokonstrikce doprovéze-
jict indukci a udrzovaci fazi hypoter-
mie. V tomto obdobi, obzvlasté pfi
spojeni s hypoperfuzi kiize a podkoZi,
kterd doprovazi mozny Sok v poresus-
cita¢nim obdobi, mZe snadno doché-
zet k velmi rychlému rozvoji trofickych
zmén na predilekénich mistech a na-
sledné k rozvoji prolezenin i s moznymi
infekénimi konsekvencemi [9].

Ischemicko-reperfuzni trauma

a poresuscita¢ni nemoc

Rizikovym faktorem pro vznik infek¢-
nich komplikaci v ¢asném poresusci-
taénim obdobi mdze byt pravé trvanf
ischemicko-reperfuzniho traumatu.
V praxi i v klinickych studiich byva vy-
jadfeno dobou do ROSC, mirou po-
ruchy vnitinitho prostiedi a vstupnf
hladinou laktatu. Dramaticky rozvoj
poresuscita¢ni nemoci, charakterizo-
vané piedevdim mohutnou systémo-
vou zdnétlivou reakei (SIRS) [14,15],
muZze $kodlivé plsobit na mozné zota-
ven{ neurologickych funkci. Srde¢nf z&-

stavu provazejici SIRS maze vést k dal-
$imu oslabovdni ptirozenych bariér
organizmu a rozvoji infektd. Zaroveri
muze SIRS zastirat casny rozvoj sepse
v poresuscita¢nim obdobif.

Po ROSC se aZ u 47 % pacient(i ob-
jevi hypotenze &i 3ok, ktery muze si-
tuaci déle negativné ovliviiovat. Hypo-
tenze pti ptijeti pacienta do nemocnice
vyznamné zvySuje riziko umrti v ne-
mocnici a je zatizena hor$im neurolo-
gickym vysledkem oproti normotenzi
po ROSC [16]. Na hypotenzi a hypo-
perfuzi kli¢ovych organt (mozek, led-
viny atd.) se podili fada faktor - od
stunningu myokardu ptes srde¢nf dys-
funkci az po relativni adrendlni dys-
funkci [17,18].

Odpovédi organizmu na ischemicko-
reperfuzni trauma v ramci sekvence sr-
deéni zastava - KPR - ROSC jsou v3ak
pravdépodobné individudlni a u kaz-
dého jednotlivce maji rizné tézky
pribéh.

Infekty u nemocnych po srdecni
zastavé bez pouZiti terapeutické
hypotermie

Vyskyt ¢asnych infekt u pacient, ktefi
prezili srde¢ni zastavu, je celkové vysoky
a casto se jedna o infekce dychaciho
traktu. V neddvno publikované préci se
Tsai et al [19] zabyval incidenci infek¢-
nich komplikaci u nemocnych v prv-
nich 7 dnech po srde¢ni zdstavé mimo
nemocnici. Tito nemocnf byli [é¢eni bez
pouziti TH a u 71% z celkového poctu
pacient( se rozvinula nékterd z nésledu-
jicich infekénich komplikaci. U 61% ne-
mocnych byla popsdna pneumonie,
u které prevazovali gramnegativni pa-
vodci (Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter
baumanni a Pseudomonas aeruginosa) nad
grampozitivnimi koky a mykotickymi
infekty. U 13% byla zachycena bakte-
riemie a v 9% infekce mocovych cest.
V této studii neovlivnil vyskyt infekénich
komplikacf v prvnich 7 dnech po ROSC
nemocniéni mortalitu ani délku hos-
pitalizace. Hlavni limitaci této studie
je v8ak maly pocet pacientli (n = 117)
a jen rdmcovy popis infekénich kompli-
kaci [19]. | pres tyto nedostatky se zdd,
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Ze u podskupiny pacientd s primarné ko-
ronarni pfi¢inou srde¢ni zdstavy mimo
nemocnici dochazi k nizsi incidenci in-
fekci nez u ostatnich. Nizky vyskyt in-
fekei byl zaznamendn u nemocnych po
srde¢nf zastavé pfi akutnim korondrnim
syndromu i v dal3f recentn( studii, v niz
autoti uspésné kombinovali koronarni
intervencia TH [20].

Infekéni komplikace terapeutické
hypotermie po srde¢ni zastavé

Ve studii HACA byl pozorovéan trend
k vy8simu vyskytu infekei u pacientl ve
skupiné podstupujici TH oproti ,,nor-
motermnim® pacientdm [(50/135
(37%) vs 40/137 (29%)]. Obdobné
tomu bylo i v pfipadé vyskytu sepse
[17/135 (13%) vs 9/138 (7%)]. Tyto
rozdily v8ak nebyly statisticky vy-
znamné [2]. V nedavné préci hodno-
tila Sagalyn et al nejnovéjsi zkusenosti
vyplyvajici ze studii zamérenych na TH
po srdeéni z4stavé a jejich nezddoucich
efektli porovndvanych prevazné s his-
torickymi kontrolami (HC). Infekénf
komplikace jsou zde zastoupeny inci-
denci pneumonie u pacient s TH vs
HC [91/194 (47%) vs 65/138 (47%)]
a sepsi (10% vs 3%) [21]. P¥i endovas-
kuldrnim chlazeni na 36 hod byly pozo-
rovény nasledujici infekéni komplikace
v prabéhu prvnich 5 dnl: pneumonie
ve 13 %, bronchitis v 15%, mocové in-
fekce v 5% a sepse ve 13% [22]. Na
nasem pracovisti jsme naopak v letech
2006-2009 pouzivali protokol s TH
na 12 hod. Incidence infektli mezi na-
$imi pacienty byla nizkd. Z celkového
poctu 88 pacientl se infekéni kompli-
kace v priibéhu prvnich 7 dnt objevila
u 18% z nich (pneumonie v 7%, tra-
cheobronchitida v 10% a bakteremie
v 1%, nebyly pozorovany infekce mo-
¢ového traktu) [23].

Zavérem lze Fici, Zze vétSina studif
s TH po srde¢nf zastavé prokézala jen
minimalni nebo zadny narist infeke-
nich komplikaci [9]. Toto bylo dédno
porovnavanim s historickymi kontrol-
nimi soubory nebo srovnavanim na re-
lativné malych souborech nemocnych.
U vétsiny studif, které popisovaly vy3si
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riziko infekénich komplikaci chlaze-
nim, vsak nebyly pozorovdny horsi vy-
sledky v preZiti ¢i neurologické vysledky
pacientt [12]. Nutno pfiznat, Ze popis
infekénich komplikaci TH u pacientd
po srde¢nf zdstavé byl dosud vzdy ved-
lej3im cilem studif, nebyly na néj tedy
primdrné nastaveny [21].

Diferencidlni diagnostika infekci
pFi terapeutické hypotermii
Hypotermie muze zamaskovat rozvoj
sepse u nemocnych, a to nejen svym
Ucinkem na srdecni frekvenci, ale i in-
terferenci s poctem leukocytli. Ne-
mocni po KPR a ROSC maji na RTG
snimku plic ¢etné abnormality (ate-
lektatické a dystelektatické zmény, as-
pirace atd.). Velkd vétsina nemocnych
po prodélané ischemii a nasledné re-
perfuzi (at globalnf ¢i jen regionalni -
napt. myokardu [24,25]) rozviji SIRS
v ramci poresuscitacni nemoci. Sama
o sobé maskuje TH rozvoj febrilie.
V prabéhu prvnich 24 hod jsou tito
nemocni zchlazeni na 32-34 °C, poté
jsou velmi pomalu ohtivani. Nésledné
se snazime udrZet normotermii. Pa-
cienti maji v TH inzulinorezistenci, ¢as-
tou tézv akutnf fazi kritického onemoc-
néni (napt. sepse). Teoreticky se na
obéhové nestabilité maze podilet i hy-
povolemie v ramci chladové diurézy.

Faze ohtivani byvd dald$im riziko-
vym bodem. Dochazi pfi ni k vazodi-
lataci, kterd mtze prohloubit obého-
vou nestabilitu ¢i hypoglykemii a ¢asto
vede aZ k tzv. rebound febrilii. Viechny
tyto ptiznaky mohou byt zamériovany
nebo mohou ¢init diferencidlné dia-
gnostické obtiZze v diagnostice rozvoje
infekéni komplikace ¢i sepse. K mini-
malizaci neZzddoucich Gcinkd faze tzv.
rewarmingu je vhodnéjsi ohtivat ne-
mocné Fizené a velmi pomalu, napt.
0,25-0,35 °C/hod.

Laboratorni markery p¥i
terapeutické hypotermii
U nemocnych po srde¢ni zastavé do-
chédzi v rtizné mire k elevaci zanétli-
vych ukazateld. Diagnosticka hodnota
obvyklych pomocnych laboratornich

markerd infektu, jako je prokalcito-
nin, C-reaktivni protein [26] a leukocy-
tarni pocet, je nicméné v priibéhu TH,
obzvldsté po srde¢ni zdstavé mimo ne-
mocnici, velmi omezend. V posledn(
dobé byla vétsi pozornost vénovana
prvnimu z jmenovanych ukazateld, la-
boratornimu markeru prokalcitoninu
(PCT). PCT je dtlezitym pomocnikem
pti diagnostice bakteridlniho infektu.
Také md svou teragnostickou ulohou,
obzvl4sté pro vedeni a ukonéovani an-
tibiotické terapie [27]. Zvldstni roli
hraje vysokd hodnota PCT jako nega-
tivni prognosticky marker u pacient(
po srdecni zdstavé, a to nezdvisle na
vyskytu infekce i SIRS [28].

Zvysené hladiny prokalcitoninu mayjf
viak jen velmi nizkou prediktivni hod-
notu pfi diagnostice ¢asnych infeké-
nich komplikaci pfi TH v ¢asném po-
resuscita¢nim obdobi 3 dnt [29,30].
Elevace CRP a PCT v prvnich 72 hod
po srde¢nf zdstavé spiSe odrazi zavaz-
nost vstupniho ischemicko-reperfuz-
niho inzultu, doprovazi spise zdnét-
livou odpovéd a pritomny Sok [30].
V pribéhu poresuscitaéni nemoci
s rozvinutou multiorgdnovou dys-
funkcf je tfeba déle vénovat pozornost
skuteénosti, ze diagnostickd hodnota
a presnost PCT je zkreslena u pacientd
s renalni dysfunkei [31].

VysetFovani pacientd v TH
zamé¥ené na infekéni komplikace
Vstupni a denni nebo ¢asto opakovany
RTG snimek srdce a plic by mohl vést
k podezteni na plicni infekt [32]. Bak-
teriologicky vstupnf screening by mél
obsahovat kompletni stéry, bakteriolo-
gické vysetfeni mociitrachedlniho aspi-
rdtu a odbér hemokultur. Pro frekvenci
nabéru hemokultur nejsou doporu-
¢eni jednoznacné stanovena [10].
Jako raciondlni se zda opakovat nabér
hemokultur po 24 hod az do dosa-
Zeni normotermie nebo v prabéhu prv-
nich 3 dnd u rizikovych pacientd. Je
treba sledovat vyvoj v produkei, kvalité
a kvantité sputa a poslechového nalezu
na plicich a sou¢asné oxygenaéni index
a stabilitu hemodynamiky. Diagnos-
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ticka hodnota laboratornich markerd
je nizka v pribéhu prvnich 3 dndi po sr-
decnf zastavé a pfi TH, coz diagnos-
tiku ¢asné infekéni komplikace velmi
ztézuje. Zaroveri s TH nelze, vzhledem
k jejim fyziologickym déinkdm, uplat-
nit velkou ¢dst diagnostickych kritérif
infektu.

V této situaci nezbyva nez se zamé¥it
na obdobi pted chorobou a ziskat ma-
ximum moznych informaci o mozné,
interkurentné probihajici infekci. Je
treba peclivé zhodnotit aspiraci a v p¥i-
padé potreby nebo vysokého podezient
na aspiraci provést toaletu dychacich
cest bronchoskopicky. Pfipadny nové
vznikly infiltrdt na RTG plic nebo z&-
nétlivy ndlez pri mikrobiologickém vy-
Setfeni by mél vést k vysokému pode-
zfeni na infekéni komplikaci.

Antibioticka lé¢ba p¥i terapeutické
hypotermii
Naprostd vétdina doposud provede-
nych studii zaméfenych na TH po sr-
dec¢ni zastavé neméla primarné za cil
popis infekénich komplikaci. Stejné tak
ve vétsiné provedenych studif a vSech
studiich zmifovanych v tomto ¢lanku
nebyla antibiotickd profylaxe pouZi-
vana s imyslem zabranit rozvoji ¢as-
nych infekénich komplikaci.
Profylaktické podédni antibiotik
v pritbéhu TH po srde¢ni zastavé mimo
nemocnici, jako plosné terapeutické
opatreni, nenf dostate¢né podpoteno
studiemi zabyvajicimi se touto temati-
kou a jednoznaénd doporuceni chybi.
Problematika antibiotické 1é¢by u pa-
cientd v TH by méla byt posuzovédna
spiSe individualné, s pfihlédnutim
k druhu zéstavy, komplikujicim one-
mocnénim, zdvaznosti poresuscitaén{
nemoci a Sokového stavu a moznosti
rozvoje transientn{ bakteriemie vznika-
jici z translokace bakterii z GIT a p¥i-
padné masivni aspirace. VSeobecné
by mél byt prdh k nasazenf antibiotik
za této situace spise nizky (napf. stav
po aspiraci zalude¢niho obsahu s nut-
nosti bronchoskopické toalety dycha-
cich cest) [10] a antibioticka lé¢ba by
méla byt vedena podle pravidel racio-
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nalni antibiotické |é¢by (véasnd de-
eskalace podle citlivosti, spravné na-
¢asované ukondceni antibiotické 1é¢by
¢i v¢asné ukoncenf profylaxe). Situace
pacientll se zdstavou v nemocnici,
nebo pacientd s rizikovymi faktory
pro infekce polyrezistentnimi agens je
slozitéjsi a opét vyzaduje individudln{
zhodnoceni. Vhodnymi antibiotiky pro
pacienty po srde¢ni zdstavé mimo ne-
mocnici s vysokym podezfenim na
¢asnou infekéni komplikaci pfi TH by
mohly byt napt. nékteré cefalosporiny
[I. a lll. generace nebo aminopeniciliny
s inhibitory beta-laktamaz.

Zavér

Vznik infekénich komplikaci zptsobe-
nych samotnou terapeutickou hypoter-
mif po srde¢ni zastavé je mélo pravdé-
podobny. Pravdépodobnéjsi je rozvoj
infekénich komplikaci na zakladé ri-
zikovych faktort, jako jsou aspirace,
uméla plicni ventilace a zajisténi dy-
chacich cest, kanylace ¢i bakteridlni
translokace nasledujici ischemicko-re-
perfuzni mechanizmus a $ok v ,pe-
ri-resuscitaénim® obdobf s teoreticky
moznym negativnim piispévkem hy-
potermie. Zavaznost ischemicko-re-
perfuzniho traumatu a ndsledny Sok
¢i poruchy perfuze mohou sehrat svou
roli pravé v poruseni pfirozenych ba-
riér organizmu a translokaci bakterif.
Zda se, Zze u nemocnych s kardidlni p#i-
¢inou srde¢ni zdstavy mimo nemoc-
nici se infekéni komplikace rozvijeji
s men3f frekvenci nez u ostatnich sku-
pin pacientd. Diagnostika infektu za
ztizenych podminek zplisobenych tera-
peutickou hypotermif je velmi obtizna.
Daraz je kladen na castd screeningova
vySetieni a peclivé klinické zhodnocenti
stavu nemocného i matoucich faktor(
v pribéhu hypotermie, ohtevu i nor-
motermie pfi soucasné probihajici po-
resuscita¢ni nemoci. Antibioticka lé¢ba
nebo profylaxe by méla byt vsak posu-
zovéana individuélné, a to na zdkladé
zhodnocenf rizika a prospéchu pro ne-
mocného. Préh pro nasazenf antibiotik
u nemocnych pfi terapeutické hypoter-
mii by mél byt nicméné spise nizky.
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