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Pasáže citované z guidelines přeložené z anglického origi-
nálu jsou v textu článku vyznačeny podbarvením (redakce).

Proč právě sepse a septický šok?
Tak jak celosvětově prudce narůstá incidence sepse 
a septického šoku, představují tyto stavy na jednotkách 
intenzivní péče jednu z  nejčastějších příjmových dia-
gnóz. Počty septických pacientů se v USA za posledních 
20 let ztrojnásobily a nejinak tomu je i v Evropě. Ročně 
onemocní těžkou sepsí více než 18 miliónů osob a denně 
na ni umírá více než 1 400  osob [1]. Sepse se tak stala 
10.  nejčastější příčinou úmrtí. I  přes nesporný pokrok 
medicíny zůstává mortalita těchto pacientů i  ekono-
mické náklady s  léčbou spojené neúnosně vysoké. Ani 
antimikrobiální, ani extenzivní multiorgánová podpora 
nedokázala mortalitu dosahující 20–30  % snížit [2–4]. 
Sepse tak představuje klinický problém, jehož význam 
bude, vzhledem ke  stárnoucí populaci, migraci, vzrůs-
tajícímu počtu polymorbidních a imunosuprimovaných 
pacientů a vzrůstající rezistenci infekčních agens na an-
tibiotika, dále stoupat. Obdobně jako u jiných kritických 
stavů, např. akutních koronárních syndromů, cévních 
mozkových příhod či polytraumat, je zásadním předpo-
kladem pro zvýšení pravděpodobnosti přežití pacienta 
včasnost a adekvátnost úvodní léčby [5,6].

Surviving Sepsis Campaign
Logickým krokem proto byl vznik globální iniciativy se 
snahou sjednotit hlavní zásady a  diagnosticko-léčebné 
postupy při léčbě septického pacienta. Pod záštitou tří od-
borných společností (Society of Critical Care Medicine, Eu-
ropean Society of Intensive Care Medicine a  Internatio-
nal Sepsis Forum) byla v roce 2002 spuštěna tzv. Surviving 
Sepsis Campaign, která vedla o  2  roky později k  vydání 
prvních nadnárodních doporučení pro léčbu těžké sepse 
a septického šoku. Tato doporučení vycházející z principu 
medicíny založené na důkazech (evidence-based medi-
cine – EBM) byla poprvé aktualizována v roce 2008 a jejich 
nejnovější verze byla publikována v únoru roku 2013 [7].

Vzniklá doporučení jsou konsenzem 68  představi-
telů 30  nadnárodních společností a  organizací. Autoři 
při jejich tvorbě vycházeli z obecného principu EBM za-
loženého na systému GRADE (Grade of Recommenda-
tion, Assessment, Development and Evaluation). Tento 
systém hodnotí kvalitu důkazů od vysoké (A) po velmi 
nízkou (D) a rozděluje jednotlivá doporučení dle jejich 
síly na silné (1) a slabé doporučení (2), jinými slovy „je 
doporučeno“ (recommended) a „je navrženo“ (sugges-
ted). V  originálním textu zůstala některá doporučení 
nehodnocena (UG  – ungraded) a  jednotlivá doporu-
čení jsou rozdělena do 3 skupin týkajících se: 
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��  diagnostiky a léčby těžké sepse/septického šoku
��  obecných léčebných principů kriticky nemocných
��  léčby pediatrické populace

Níže uvádíme výběr nejpodstatnějších doporučení opat-
řených komentáři autorů tohoto článku. Zmíníme i do-
poručení, která se nemusela nutně od posledního vydání 
v roce 2008 měnit, považujeme je však v léčbě sepse za 
klíčová. Nevěnujeme se pediatrické problematice. 

Definice a diagnostická kritéria sepse
Sepse je definována jako přítomnost (pravděpodobné 
nebo dokumentované) infekce společně se známkami 
systémové zánětlivé odezvy. Těžká sepse je definována 
jako sepse s projevy orgánové dysfunkce nebo tkáňové 
hypoperfuze způsobené sepsí. Tkáňová hypoperfuze 
při sepsi je definována jako infekcí způsobená hypo-
tenze, elevace sérového laktátu nebo oligurie. Septický 
šok je definován jako sepsí indukovaná hypotenze přetr-
vávající i přes adekvátní tekutinovou resuscitaci [8]. 

Diagnostická kritéria těžké sepse  
(sepsí indukovaná tkáňová hypoperfuze  
nebo známky orgánové dysfunkce)

�� 	sepsí indukovaná hypotenze
�� 	zvýšení laktátu nad normu

�� 	akutní oligurie (pokles diurézy < 0,5 ml/kg/hod trva-
jící 2 hod při adekvátní tekutinové resuscitaci

�� 	akutní poškození plic (ALI – acute lung injury)  
s PaO

2
/FiO

2
 < 250 při nepřítomnosti pneumonie 

�� 	akutní poškození plic (ALI – acute lung injury)  
s PaO

2
/FiO

2
 < 200 při přítomnosti pneumonie

�� 	kreatinin > 176,8 µmol/l
�� 	bilirubin > 34,2 µmol/l
�� 	trombocytopenie < 100 000/µmol/l
�� 	poruchy koagulace (INR > 1,5)

Pro přehlednost shrnujeme diagnostická kritéria do ta-
bulky (tab).

Sepse je tak již od roku 1991 definována jako systé-
mová zánětlivá odezva na infekci. Ke stanovení dia-
gnózy stačí přítomnost infekce a 2 z kritérií systémové 
zánětlivé odezvy (SIRS). Ta pro jednoduchost zahrnují 
4  proměnné – teplotu, srdeční a  dechovou frekvenci 
a počet leukocytů. Jak definice, tak i diagnostická krité-
ria jsou zatížena řadou zásadních problémů. Senzitiva 
kritérií SIRS je příliš vysoká. Vysoké procento pacientů 
s „normální“ odezvou imunitního systému na nezávaž-
nou infekci tak tato kritéria snadno naplní. Tato odezva 
však nemusí být pro svého nositele škodlivá, naopak. 
Navíc SIRS nemá jen infekční příčiny (tzv. sterilní in-
flamace  – trauma, popáleniny, pankreatitis). Sepse by 

Tab. Diagnostická kritéria sepse

infekce (dokumentovaná či suspektní) a jedno z následujících kritérií:

obecné příznaky horečka (> 38,3 °C)

hypotermie (< 36 °C)

tachykardie > 90/min

tachypnoe

porucha vědomí

signifikantní otoky nebo pozitivní kumulativní tekutinová bilance (> 20 ml/kg/24 hod)

hyperglykemie (> 7,7 mmol/l) bez známé diagnózy diabetu

zánětlivé ukazatele leukocytóza (> 12 000/µl)

leukopenie (< 4 000/ µl)

více než 10 % nezralých forem neutrofilů

C-reaktivní protein (CRP) > 2 SD (směrodatné odchylky) nad normu

prokalcitonin (PCT) > 2 SD (směrodatné odchylky) nad normu

hemodynamické proměnné arteriální hypotenze (STK < 90 mm Hg, MAP < 70 mm Hg, pokles STK o > 40 mm Hg)

známky orgánové dysfunkce arteriální hypoxemie (PaO2
/FiO

2
 < 300)

akutní oligurie (pokles diurézy pod 0,5 ml/kg/hod trvající 2 hod při adekvátní tekutinové resuscitaci

vzestup kreatininu o > 44,2 µmol/l

poruchy koagulace (aPTT > 60 s, INR > 1,5)

ileus

trombocytopenie (< 100 000/µmol/l)

hyperbilirubinemie (> 70 µmol/l)

známky tkáňové hypoperfuze hyperlaktatemie (> 1 mmol/l)

snížený kapilární návrat či mramoráž
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proto měla být definována jako život ohrožující stav, 
který vzniká, pokud odezva organizmu na infekci po-
škozuje vlastní tkáně a orgány [9]. Sepse tudíž není pro-
stou odezvou organizmu na infekci. S  cílem sjednotit 
definici a klinické vnímání sepse, zabránit často zamě-
nitelnému používání výrazů sepse a  těžká sepse, sílí 
volání expertů po úpravě stávající definice [10]. Navr-
hují, aby přítomnost akutní orgánové dysfunkce byla 
zahrnuta do diagnostických kritérií sepse. Prosazení 
tohoto názoru ještě čeká široká odborná diskuse.

Léčba sepse/těžké sepse
Bundles – balíčky péče pro léčbu těžké sepse
Ve snaze usnadnit transformaci rozsáhlých doporu-
čení do jednodušších návodů, které by zlepšily kom-
plianci lékařů k  doporučením v  klinické praxi, byly 
zavedeny i  v  léčbě těžké sepse/septického šoku tzv. 
bundles, balíčky. Balíček péče představuje soubor vě-
decky podložených intervencí, které, jsou-li použity 
společně, mají větší šanci příznivě ovlivnit výsledky 
léčby, než pokud by byla každá z těchto léčebných in-
tervencí použita izolovaně. Opakovaně bylo proká-
záno, že zavedení těchto jednoduchých balíčků do 
praxe vedlo ke zkvalitnění péče o  septické pacienty 
a  k  příznivému ovlivnění jejich mortality [11,12]. Stá-
vající doporučení v  sobě zahrnují 2  základní balíčky 
opatření, které by měly být provedeny do 3 a do 6 hod 
od stanovení diagnózy těžké sepse. Obecně platí, čím 
dříve tím lépe.

Do 3 hod od stanovení diagnózy
�� změřit hladinu laktátu
�� odebrat hemokultury před podáním antibiotik (ATB)
�� podat širokospektrá ATB
�� v  případě hypotenze či hladiny laktátu ≥ 4  mmol/l 

podat 30 ml/kg krystaloidu

Do 6 hod od stanovení diagnózy
�� 	při hypotenzi nereagující na úvodní tekutinovou re-

suscitaci zahájit podávání vazopresorů k  udržení 
středního arteriálního tlaku (MAP) ≥ 65 mm Hg

�� 	v případě trvající hypotenze i přes tekutinovou resus-
citaci nebo při hladině laktátu ≥ 4 mmol/l:

	změřit centrální žilní tlak (CVP)
	změřit saturaci hemoglobinu kyslíkem z  centrální 
žíly (ScVO

2
 – central venous oxygen saturation)

Úvodní hemodynamická stabilizace
Po rozpoznání známek tkáňové hypoperfuze je doporu-
čeno používat co nejdříve protokolizovaný management 
tekutinové resuscitace se snahou dosáhnout predefino-
vaných cílů v prvních 6 hod od stanovení diagnózy.
�� 	CVP 8–12 mm Hg
�� 	MAP ≥ 65 mm Hg
�� 	močový výdej ≥ 0,5 ml/kg/hod
�� 	saturace žilní krve z horní duté žíly (ScvO

2
) či smíšené 

žilní krve (SvO
2
 – mixed venous oxygen saturation) 

nad 70 %, resp. 65 % (1C)

U pacientů se zvýšenou hladinou laktátu je navrženo 
normalizovat jeho hladiny hemodynamickou resusci-
tací (2C).

Stanovené predefinované fyziologické cíle jsou 
jednou z nejvíce diskutovaných a kontroverzních částí 
doporučení SSC. Autoři doporučení vycházeli pro 
úvodní léčbu z  Riversovy studie, v  níž využití early 
goal-directed therapy (EGDT) příznivě ovlivnilo mor-
talitu [6]. I přes kritické názory je nutné principy EGDT 
konceptu akceptovat. Jeho podstata totiž nespočívá 
v bezesporu diskutabilních fixních cílech. Hlavní přínos 
časné, na fyziologické cíle orientované léčby je, že nás 
nutí u  každého nemocného v  těžké sepsi/septickém 
šoku klást a hledat odpovědi na 3 zcela zásadní otázky, 
které vyžadují léčebné intervence:

�� 	Je objemová resuscitace adekvátní?	
�� 	Je perfuzní tlak (MAP) dostatečný pro dosažení uspo-

kojivé tkáňové perfuze?
�� 	Je rovnováha mezi dodávkou a  spotřebou kyslíku 

dostatečná pro udržení orgánových funkcí? (ScvO
2
, 

laktát) 

Moderní intenzivní medicína disponuje bezesporu 
řadou nástrojů, jak uvedené otázky vyhodnotit. Pokud 
vysoce erudovaný personál jednotek intenzivní péče 
ovládá k  vyhodnocení hemodynamiky echokardio-
grafické metody a další dynamické ukazatele preloadu 
(pulse pressure variation, stroke volume variation), jistě 
budou mít přednost před izolovaným hodnocením cen-
trálního žilního tlaku (central venous pressure – CVP). Sa-
motný CVP představuje v klinické praxi relativně snadno 
dostupný parametr. K  jeho hodnocení však klinik musí 
přistupovat značně obezřetně a být si vědom všech li-
mitací takového měření, jako je vliv nitrohrudních a ni-
trobřišních tlaků, umělé plicní ventilace, plicní hyper-
tenze, poddajnosti pravé komory apod. Izolované 
hodnocení bez zasazení do celkového kontextu klinic-
kých vyšetření a biochemických dat může být zavádě-
jící a vést k nesprávně vedené tekutinové léčbě. V rukou 
dobře informovaného intenzivisty je monitorace CVP 
přes všechny limitace stále užitečným pomocníkem 
v  hemodynamické léčbě kriticky nemocných. Je infor-
mativní, zejména pokud jsou jeho hodnoty nízké nebo 
naopak vysoké (samotná hodnota ale neříká nic o příči-
nách). Zavedení centrálního žilního katétru navíc umož-
ňuje intermitentní či kontinuální monitoraci ScvO

2
. Na-

vržená hodnota ScvO
2
 (nad 70 %) představuje neméně 

diskutabilní komponentu resuscitačních cílů. Nízké hod-
noty ScvO

2
  sice upozorňují na riziko možného nepo-

měru mezi dodávkou a  spotřebou kyslíku, normální či 
dokonce vysoké hodnoty však negarantují adekvátní 
poměry tkáňové oxygenace a nejsou vždy zárukou do-
statečné hemodynamické resuscitace! Jinými slovy, 
normální hodnoty ScvO

2 
nevylučují, že septický pa-

cient nebude mít prospěch z  další optimalizace pre-
loadu. Z těchto důvodů je logické sledovat i další para-
metr tkáňového metabolizmu – laktát. Nová doporučení 
proto navrhují sledovat hladiny laktátu a zejména jeho 
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odezvu na úvodní léčbu. Ačkoliv doporučení Surviving 
Sepsis Campaign (SSC) uvádí jako důvod k zahájení ag-
resivní úvodní hemodynamické resuscitace hladinu lak-
tátu vyšší než 4  mmol/l, bylo prokázáno, že i  hladiny 
mezi 2–4 mmol/l jsou spojeny s významně vyšší mortali-
tou [13]. Zvýšené hladiny laktátu jsou rovněž velmi varov-
ným signálem i u pacientů bez současné hypotenze (tzv. 
utajený šok) a vždy by měly být impulzem k rychlému vy-
hodnocení stavu nemocného a zahájení příslušné léčby 
[14]. Obdobně jako u ScvO

2 
platí i v případě laktátu, že ani 

jeho normální hodnoty nejsou argumentem k terapeu-
tické pasivitě a nemohou být interpretovány v izolaci.

Tekutinová léčba
Jako iniciální tekutinu volby v resuscitaci sepse/septic-
kého šoku je doporučeno použít krystaloidní roztoky 
(1B).

V úvodní tekutinové léčbě se nedoporučuje používat 
roztoky na bázi hydroxyetyl škrobu (HES) (1B).

U septických pacientů vyžadujících nadměrné množ-
ství krystaloidů v resuscitaci oběhu se navrhuje použít 
albumin (2C).

Intravenózní tekutinová léčba je jedním ze základ-
ních a  rutinních pilířů péče o  kriticky nemocné. Po-
někud překvapivě až teprve v  posledních letech roz-
poznáváme rizika plynoucí z  různých typů roztoků, 
podaného množství a  rychlosti aplikace. Doporučení 
nepoužívat syntetické koloidní roztoky, včetně tzv. 
škrobů nové generace (6% HES 130/0,4), při úvodní te-
kutinové léčbě se opírá zejména o  závěry 2  recentně 
publikovaných velkých randomizovaných studií. Skan-
dinávská studie 6S Trial prokázala na téměř 800 pacien-
tech v septickém šoku horší přežití skupiny tekutinově 
resuscitované 6% HES 130/0,42  oproti skupině léčené 
Ringer-acetátem (mortalita 51  % vs 43  %, p  =  0,03) 
[15]. Dosud největší studie CHEST pak na 7 000 pacien-
tech demonstrovala vyšší riziko rozvoje akutního po-
škození ledvin a  větší potřebu náhrady funkce ledvin 
u  kriticky nemocných pacientů, kteří byli léčeni opět 
koloidním škrobovým roztokem nové generace [16]. 
Společně s  výsledky předchozích menších klinických 
či experimentálních studií tak v současnosti máme do-
statek argumentů, proč u  pacientů v  těžké sepsi/sep-
tickém šoku není vhodné syntetické koloidní roztoky 
používat. Tento závěr podporuje řada světových auto-
rit, včetně zcela recentních, na sobě nezávislých meta-
analýz [17–22] a připojila se k němu svým stanoviskem 
i  Česká společnost intenzivní medicíny (stanovisko je 
dostupné na adrese <http://www.csim.cz/dokumenty/
vypis/?DirectoryID=49)>. Při výběru krystaloidních roz-
toků nelze zatím vycházet z  žádných robustních kli-
nických studií. Poslední studie však potvrzují obavy, 
že hyperchloremie navozená tzv. fyziologickým rozto-
kem není benigním fyziologickým jevem [23,24]. V sou-
časnosti je proto bezpečné doporučit preferenční po-
užívání tzv. balancovaných krystaloidních roztoků. 
Kontroverzním zůstává návrh doporučení SSC využít al-
buminu jako plazmaexpanderu u pacientů vyžadujících 

velkoobjemovou resuscitaci (stavy s excesivním kapilár-
ním únikem). Přesnější vodítko ke klinické praxi by měla 
přinést dokončená studie ALBIOS (Albumin for Volume 
Replacement in Severe Sepsis).

Vazopresory
Jako katecholamin první volby je doporučeno používat 
noradrenalin (1B).

Při selhání noradrenalinu k dosažení cílů je navrženo 
přidat/nahradit noradrenalin adrenalinem (2B).

Vazopresin v  dávce 0,03  U/min může být přidán 
k  noradrenalinu s  cílem zvýšit MAP nebo snížit dávku 
katecholaminu (ungraded).

Vazopresin není doporučen jako vazopresor první 
volby a v dávkách vyšších než 0,03–0,04 U/min by měl 
být rezervován pouze pro „salvage“ (záchrannou) léčbu 
při selhání schopnosti ostatních vazopresorů dosáh-
nout adekvátního MAP (ungraded). 

Dopamin může být alternativou noradrenalinu pouze 
u vysoce selektované populace (pacienti s nízkým rizi-
kem arytmií, s absolutní/relativní bradykardií) (2C).

Dopamin v  tzv. nízkých dávkách (low-dose 3–5  µg/
kg/min) by neměl být užit z  důvodu renální protekce 
(1A).

Inotropní léčba
Při přítomnosti myokardiální dysfunkce (nízký srdeční 
výdej, vysoké plnící tlaky) nebo při pokračujících znám-
kách hypoperfuze přes adekvátní MAP a  dostatečný 
stav volemie (dostatečný Hb, SaO

2
) (1C) je doporučeno 

použít dobutamin (v dávce do 20 µg/kg/min).
Důležitou změnou oproti poslední verzi guidelines 

SSC z  roku 2008  je doporučení používat noradrenalin 
jako vazopresor volby ke korekci septické hypotenze. 
Doporučení vychází z  výsledků 5  randomizovaných 
studií a  jejich metaanalýz, které ukazují na nižší mor-
talitu a nižší výskyt arytmií v porovnání s dopaminem 
[25,26]. Obavy ze snížení renálního průtoku, a tudíž ze 
zhoršení ledvinných funkcí při použití noradrenalinu, se 
ukázaly jako liché, noradrenalin je naopak lékem schop-
ným renální průtok zvýšit [27]. Pokud noradrenalin není 
schopen udržet dostatečný perfuzní tlak, je druhou 
volbou u refrakterního septického šoku adrenalin, který 
může být přidán k noradrenalinu či jej postupně nahra-
dit. Vazopresin či jeho analog terlipresin nelze doporu-
čit k  rutinnímu používání. Tyto vazopresory zůstávají 
pouze jako doplňkový, resp. záchranný lék u přísně se-
lektovaných pacientů s  refrakterním, hyperdynamic-
kým, vazoplegickým šokem, při němž nelze dosáhnout 
adekvátního perfuzního tlaku při použití noradrena-
linu, adrenalinu či jejich kombinace. V těchto indikacích 
patří vždy do rukou zkušeného intenzivisty a za podmí-
nek pečlivé monitorace hemodynamiky a tkáňové per-
fuze. Doporučení týkající se výše středního arteriálního 
tlaku vychází z předpokladu, že při MAP < 65 mm Hg 
je vysoké riziko ztráty autoregulace krevního průtoku 
orgány, a  tím jejich hypoperfuze. Přesto je však při ti-
traci vazopresorické podpory vždy nutné individuální 



63Chvojka J et al. Mezinárodní doporučení pro léčbu těžké sepse a septického šoku 2012 – komentovaný výběr

Vnitř Lék 2014; 60(1): 59–67

posouzení každého pacienta. Např. u pacientů s atero-
sklerózou, špatně léčenou dlouhodobou hypertenzí, 
nemusí být doporučovaný MAP dostatečný. Dosud ne-
publikované výsledky studie SEPSISMAP naznačují, že 
u  těchto skupin nemocných může být dosažení MAP 
80–85  mm Hg prospěšné z  pohledu renálních funkcí 
a potřeby jejich náhrady. Nezodpovězenou otázkou je 
načasování zahájení léčby noradrenalinem. První expe-
rimentální a klinické studie spíše podporují jeho časné 
nasazení, souběžně s tekutinovou resuscitací, zejména 
v  případě život ohrožující hypotenze (diastolický tlak 
pod 40 mm Hg) [28,29]. 

Kortikoidy
Je-li dosaženo pomocí tekutinové a  katecholaminové 
léčby hemodynamické stabilizace, je navrženo v léčbě 
septického šoku nepoužívat hydrokortizon. V  opač-
ném případě je navrženo použít hydrokortizon v denní 
dávce 200 mg (2C).

Východiskem k  podávání kortikoidů v  septickém 
šoku byly závěry klinických studií, demonstrující zkrá-
cení doby šokového stavu (definováno délkou potřeby 
vazopresorické podpory oběhu). Tyto závěry zpochyb-
nila dosud největší studie CORTICUS, která neprokázala 
jednoznačný prospěch z  paušálního podávání hydro-
kortizonu všem nemocným v septickém šoku [30]. Sou-
časná doporučení SSC vycházejí z rozboru všech dosud 
provedených randomizovaných klinických studií, které 
ukazují, že zřejmě rozhodujícím faktorem prospěš-
nosti ze suplementace hydrokortizonu je odezva na 
úvodní hemodynamickou resuscitaci, resp. tíže šoko-
vého stavu [7]. Bližší návod však doporučení nedávají. 
Na našem pracovišti se k  podání kortikoidů rozhodu-
jeme u pacientů, u kterých přetrvává potřeba noradre-
nalinu v dávce > 0,5–1 µg/kg/min i přes optimalizaci sr-
dečního preloadu a kteří jsou ve vysokém riziku úmrtí. 
Tato strategie vychází z  populace pacientů, u  kterých 
podávání kortikoidů zlepšilo přežití. U nich by pak měl 
být podán hydrokortizon v denní dávce 200 mg intra-
venózně a po odeznění šoku by mělo dojít co nejrych-
leji k jeho postupnému vysazení. Vzhledem k možnosti 
nežádoucích účinků v podobě hyperglykemie a hyper-
natremie je možné upřednostnit kontinuální podávání 
před bolusovým (tj. 4krát 50 mg) [31]. 

Diagnostika a léčba infekce
Screening sepse
U potencionálně infikovaných kriticky nemocných paci-
entů se doporučuje provádět rutinní screening s cílem 
včasného diagnostikování a zahájení léčby sepse (1C).

Prvním a  zásadním krokem ve snaze příznivě ovliv-
nit mortalitu septických nemocných je co nejkratší čas 
do diagnózy. Zkrácení tohoto intervalu snižuje nejen 
mortalitu, ale též sepsí indukovaný rozvoj multiorgá-
nové dysfunkce [12]. Důležitým prvkem v  řetězci ve-
doucím ke správné diagnóze je na sepsi vůbec pomýš-
let. V  současné době neexistuje žádný laboratorní či 
klinický ukazatel, který by byl pro sepsi specifický. Šíře 

a nespecifičnost vstupních klinických příznaků diagnos-
tiku sepse značně ztěžuje. Ne každý pacient se sepsí 
totiž vykazuje známky systémové inflamatorní odezvy, 
přesto je u něj závažná infekce přítomná [32]. U  lůžka 
nemocného by se tak diagnóza měla opírat o pečlivou 
anamnézu, fyzikální vyšetření a posouzení přítomnosti 
či nepřítomnosti klinických a  laboratorních známek 
SIRS a orgánové dysfunkce (alterace vědomí, hemody-
namická nestabilita, hypoxemie, oligurie, koagulopatie, 
nejasná elevace jaterních testů apod). Např. u staršího, 
chronicky dialyzovaného diabetika může být jedinou 
známkou těžké sepse alterace stavu vědomí a neočeká-
vaná intolerance dialyzační procedury. V případě, že pa-
cient „vypadá septicky“, by neměl ošetřující lékař váhat 
s podáním antibiotik a zahájením léčby dle příslušných 
balíčků pro léčbu sepse.

Diagnóza infekce
Je doporučeno odebrat alespoň 2  sady hemokultur 
a  získat kultivační materiál z  dalších potencionálních 
zdrojů (např. moč, sputum, likvor, stěry ran atd) opti-
málně před zahájením antibiotické léčby (1C).

Je doporučeno provést co nejdříve zobrazovací vy-
šetření k  nalezení zdroje infekce a  k cílenému odběru 
vzorků na mikrobiologii, pokud je to bezpečné 
(ungraded).

Doporučení nabírat vždy alespoň 2 sady hemokultur 
vychází z  prací z  80. let 20. století, kdy byla prokázána 
99% senzitivita v  detekci bakteremie při nabrání 2  sad 
hemokultur při metodikách manuální kultivace [33]. Re-
centní práce s  automatizovanými přístroji ke kultivaci 
prokazují pouze 80% senzitivitu při odebrání 2 hemokul-
tur a  96% senzitivitu při získání 3  sad hemokultur [34]. 
Vzhledem k časovému a často i praktickému faktoru, kdy 
by antibiotická léčba měla být podána do 1 hod od sta-
novení diagnózy, jsou 2 sady hemokultur o jednotlivém 
objemu > 10 ml krve [35] pragmatickým kompromisem. 
U  pacientů se zavedenými centrálními cévními vstupy, 
které jsou in situ déle než 48 hod, je doporučeno odebrat 
jeden vzorek z  periferní krve, zatímco další z  každého 
lumen příslušného katétru. Je-li kultivace obou vzorků 
pozitivní na stejný patogen, je vysoce pravděpodobné, 
že identifikovaný mikrob je původcem sepse. Podobně, 
je-li hemokultura z katétru pozitivní rychleji (např. o více 
než 2  hod) než z  periferní krve, je pravděpodobné, že 
katétr je zdrojem infekce. Získání mikrobiologických 
vzorků je základním předpokladem pro volbu adekvátní 
antibiotické léčby, resp. případnou následnou deeskalaci 
dle citlivosti. Ta je významným nástrojem ke snížení rizika 
nárůstu bakteriální rezistence [36]. Při diagnostice sepse 
je nutné pomýšlet i na možnost virové či mykotické in-
fekce a dále neopomíjet zobrazovací metody při identi-
fikace zdroje infekce. Je-li to indikováno, musí být anti-
mikrobiální léčba doplněna časnou intervencí (< 12 hod) 
se sanací potencionálního fokusu, a  to pokud možno 
co nejméně invazivním způsobem (např. perkutánní 
drenáž, včasné odstranění katétrů a potenciálně infiko-
vaných cizorodých systémů).
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Antimikrobiální léčba
Je doporučeno podat antibiotika do 1  hod od stano-
vení diagnózy septického šoku (1B) a těžké sepse (1C).

Je doporučeno zvolit adekvátní vstupní empirickou 
antiinfekční léčbu jedním nebo kombinací antibiotik 
v  adekvátní dávce s  účinkem proti předpokládanému 
infekčnímu agens (1B).

Je doporučeno denně přehodnocovat antibiotický 
režim s cílem včas deeskalovat či optimalizovat léčbu, 
snižovat riziko rozvoje mikrobiální rezistence, snižovat 
náklady na léčbu (1B).

Je navrženo používat prokalcitonin či jiné biomar-
kery v  rozhodování o ukončení empirické antibiotické 
léčby (2C).

Je navrženo použít kombinaci ATB u  neutropenic-
kých pacientů s  těžkou sepsí (2B) a  u pacientů infiko-
vaných MDRD (multidrug-resistant difficult-to-treat) 
kmeny (Acinetobacter, Pseudomonas) (2B).

U vybraných pacientů v  septickém šoku s  respirač-
ním selháním je navrženo zvážit kombinaci betalakta-
mového ATB s  rozšířeným spektrem buď s  aminogly-
kosidy nebo fluorochinolony u  PSAE bakteremie (2B) 
a u infekce Streptococcus pneumoniae s bakteremií kom-
binaci beta-laktamu s makrolidem (2B).

Je navrženo nepoužívat empirickou kombinační 
léčbu ATB déle než 3–5 dní a při známé citlivosti pato-
genu deeskalovat na adekvátní monoterapii (2B). 

Je navrženo, aby trvání léčby nepřekračovalo ob-
vykle 7–10 dní. Ponechání antibiotik delší dobu je do-
poručeno pouze v případech pomalé odezvy na léčbu, 

bakteremické infekce kmeny Stafylococcus aureus, ně-
kterých mykotických a  virových infekcí, nedrénova-
ného ložiska infekce nebo u pacientů s imunitním defi-
citem (neutropenie) (2C).

U pacienta s virovou infekcí a těžkou sepsí/septickým 
šokem je navrženo zahájit antivirovou léčbu co nejdříve 
(2C).

Kontrola zdroje infektu
Je doporučeno co nejdříve lokalizovat zdroj infekce 
a  provést patřičnou intervenci tam, kde je to vhodné, 
do 12 hod od stanovení diagnózy (1C).

Pokud kontrola zdroje infektu vyžaduje intervenci, je 
navrženo volit intervenci s nejmenším potenciálem dal-
šího inzultu, např. perkutánní drenáž (ungraded).

Pokud podezíráme cévní vstupy z toho, že jsou prav-
děpodobným zdrojem infektu, je navrženo promptní 
odstranění intravaskulárních materiálů, po zajištění 
jiného cévního přístupu (ungraded).

Doporučení SSC zdůrazňují fakt, že kromě úvodní he-
modynamické resuscitace je včasná antibiotická léčba 
dalším základním pilířem terapie sepse. Doporučení vy-
cházejí z  prací, ve kterých podání antibiotik do 1  hod 
od stanovení diagnózy septického šoku bylo spojeno 
s  významně lepším přežitím septických pacientů [37]. 
Např. práce Kumara et al prokázala 7,6% nárůst morta-
lity s každou hodinou o kterou bylo podání antibiotik 
opožděno, obr. 1 [38]. Nejen faktor času, ale i adekvátní 
volba antibiotik a  jejich dávka jsou klíčovými deter-
minantami klinického výsledku. Nesprávně zvolená 

Graf. Mortalita narůstá s každou hodinou, o kterou bylo podání antibiotik opožděno. Upraveno podle [5]
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antibiotická léčba je jednoznačně spojena s vyšší mor-
talitou. Mortalita pacientů léčených neadekvátně zvo-
lenými antibiotiky byla v jedné studii 62 % oproti 28 % 
ve skupině s účinnou antibiotickou léčbou [39]. Přestože 
v duchu anglického hesla hit hard and hit fast vnímáme 
tyto závěry jako logické, sami autoři SSC připouštějí, že 
právě volba a načasování vstupní antimikrobiální tera-
pie představuje jeden z největších klinických problémů. 
Svoji roli zde nepochybně sehrává i fakt často pozdního 
diagnostikování vlastní sepse [12]. Volba antibiotika 
musí mj. zohlednit komunitní či nozokomiální, případně 
health-care asociované typy infekce, antibiotickou te-
rapii v předchozích 3 měsících, recentní znalosti kolo-
nizace daného pacienta a  jeho imunitní status. Mezi 
nejčastěji podceněné patogeny, zejména u  selektova-
ných pacientů (např. imunosuprimovaných), proti nimž 
není vstupní léčba namířena, jsou kvasinkové infekce, 
viry, meticilinrezistentní Stafylococcus aureus (MRSA), 
vankomycinrezistentní enterokoky (VRE) či rezistentní 
gramnegativní kmeny. K dalším možným příčinám ne-
dostatečné efektivity antibiotické léčby může přispět 
i neadekvátní dávka či volba antibiotika s nedostateč-
ným průnikem do infikované tkáně [40]. Jelikož dosa-
žení požadovaných hladin minimální inhibiční kon-
centrace je předpokladem účinku, je vhodné využívat 
stále více dostupné monitorování hladin antibiotik, je-
jichž znalost pak může pomoci k úpravě zvolené dávky. 
Kombinovaná antibiotická léčba zůstává diskutabilní. 
Doporučení SSC navrhují zvážit kombinační terapii při 
podezření na infekci multirezistentními kmeny Pseu-
domonas aeruginosa či Acinetobacter spp. nebo v  pří-
padě těžké sepse/septického šoku u  neutropenických 
pacientů [41]. U pseudomonádové infekce s bakteremií, 
respiračním selháním či šokem lze individuálně zvážit 
doplnění širokospektrého beta-laktamového antibio-
tika aminoglykosidem či chinolonem. Smyslem je zvý-
šení pravděpodobnosti, že alespoň jedno ze zvolených 
léčiv bude účinné [42]. Kombinace beta-laktamu s klari-
tromycinem je navržena pro pacienty v septickém šoku 
s bakteremickými formami infekcí vyvolaných Strepto-
coccus pneumoniae [43].

Pokud antibiotická léčba selhává navzdory své ade-
kvátnosti, je nutné:

�� pátrat po neošetřeném ložisku infekce (kolekce, ka-
tétry/cizorodý materiál, nekrotické tkáně, nevyřešená 
obstrukce např. biliární, renální apod) 

�� 	zvážit rozvoj rezistence k  podávaným antibiotikům 
nebo superinfekci rezistentními kmeny

�� 	posoudit faktory pacienta (imunitní status, reakti-
vace cytomegalovirové infekce apod)

Samotná délka antibiotické léčby je předmětem debat 
plynoucích z  nedostatku dat. Při volbě délky terapie 
je nutné postup individualizovat dle klinické odezvy 
pacienta na léčbu, dle přítomných komorbidit, zdroje 
infektu a  vyvolávajícího patogenu. Např. metaana-
lýza 15 randomizovaných studií pacientů s komunitní 

pneumonií (community-acquired pneumonia – CAP) 
prokázala, že léčba ATB trvající 7  dní či méně byla 
stejně efektivní jako léčba trvající > 7 dní [44]. Nejed-
nalo se však o kriticky nemocné pacienty na JIP. K ob-
dobným závěrům dospěla studie sledující minimální 
délku léčby CAP u  hospitalizovaných pacientů, která 
prokázala, že v  případě sepse při pneumonii není 
výhoda prolongovaného podávání ATB oproti 8 dnům 
[45,46]. Výjimkou jsou infekce způsobené MRSA, při 
nichž je optimální doba léčby obvykle delší (14–21 dní) 
[47]. 

Obecná a podpůrná léčba
Vzhledem k  rozsahu originálního článku v  následují-
cím textu uvádíme pouze zkratkovitě výběr dalších 
doporučení.

Krevní deriváty
Při absenci myokardiální ischemie, akutního krvácení, 
ischemické choroby srdeční, těžké hypoxemie je dopo-
ručeno podat krevní deriváty při poklesu Hb < 70  g/l 
s cílovým Hb 70–90 g/l (1B).

U pacientů s  těžkou sepsí je navrženo profylakticky 
podávat trombocytární nálev v případě poklesu trombo-
cytů pod 10 000/mm3 při absenci rizika krvácení. Je-li pří-
tomno riziko krvácení, pak při poklesu pod 20 000/mm3. 
Při plánovaných chirurgických či invazivních výkonech 
či při krvácení je navrženo dosáhnout trombocytů nad 
50 000/mm3 (2D).

Imunoglobuliny se v  léčbě sepse a septického šoku 
nedoporučují (2B).

Kontrola glykemie
Při 2krát po sobě změřené glykemii > 10 mmol/l je do-
poručeno zahájit protokolizovanou léčbu inzulinem (1A).

Náhrada funkce ledvin
U pacientů s těžkou sepsí/septickým šokem a akutním 
renálním selháním je navrženo použít kontinuální nebo 
intermitentní náhradu funkce ledvin. Obě metody jsou 
ekvivalentní, protože krátkodobá mortalita je srovna-
telná (2B).

U hemodynamicky nestabilních pacientů je k  opti-
malizaci tekutinového managementu navrženo prefe-
rovat kontinuální metody (2D).

Bikarbonát
K ovlivnění potřeby katecholaminu a  ovlivnění hypo-
perfuzí navozené laktátové acidózy s pH > 7,15 se nedo-
poručuje používat bikarbonát sodný (2B).

Výživa
Je-li tolerována, je navrženo preferovat časnou (do 
48 hod) enterální výživu před hladověním (2C).

V prvních 7 dnech od diagnózy sepse/těžké sepse je 
navrženo používat intravenózní roztok glukózy a ente-
rální nutrici spíše než totální parenterální výživu samot-
nou či v kombinaci s enterální výživou (2B).
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Je navrženo preferovat nízkokalorický (např. do 
500  kcal/den) příjem před plnou kalorickou výživou 
v prvním týdnu (2B).

Nedoporučuje se žádná specifická imunonutrice (2C).

Závěr
Vzhledem k  vzrůstající incidenci sepse a  septického 
šoku s nadále alarmující mortalitou jsou pravidelně ak-
tualizovaná doporučení založená na analýze dostup-
ných dat logickou snahou v  ovlivnění tohoto nepříz-
nivého trendu. Přesto je nutné si uvědomit, že každá 
doporučení jsou pouze všeobecným návodem, nikoli 
závazným textem, jak v dané populaci nemocných po-
stupovat. U každého pacienta je nezbytný individuální 
přístup s  přihlédnutím k  aktuálnímu klinickému stavu 
a komorbiditám.

Tento projekt byl podpořen Programem rozvoje věd-
ních oborů Karlovy Univerzity (projekt P36) a  projektem 
CZ.1.05/2.1.00/03.0076  Evropského fondu pro regionální 
rozvoj.
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