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Deeskalace antibiotické terapie jako součást 
strategie péče o kriticky nemocné

Adámková V.

SOUHRN

Jedním z největších problémů současné medicíny je extrémní nárůst rezistence bakterií k antibiotikům. Léčba antibio-
tiky se tak výrazně komplikuje, a to nejen u pacientů na jednotkách intenzivní péče, ale i v komunitě. Pro zachování 
účinnosti stávajících antibiotik je nutná multioborová spolupráce jak na úrovni diagnostiky infekcí, tak především 
správné volby antibiotik, aby byla používána pouze na léčbu bakteriálních infekcí, nikoliv kolonizace pacienta. Jednou 
ze strategií antibiotického stewardshipu je deeskalace antibiotické terapie, avšak u pacientů v intenzivní péči není její 
role zcela jasná. Vždy je třeba vzít v úvahu nejenom mikrobiologické nálezy, ale především klinický stav pacienta, aby 
nebyl úpravou antibiotické léčby poškozen.
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ABSTRACT

Adámková V.: De-escalation of antibiotic therapy as a part of care strategy about critically ill patients 
One of the biggest problems of medicine is the extreme increase of bacterial resistance making the antibiotic treat
ment harder on the ICU as well as in the community. In order to maintain the efficacy of existing antibiotics, close 
interdisciplinary cooperation in diagnostics of infectious diseases along with an appropriate choice of antibiotics is 
crucial. Antibiotics must only be used for the treatment of bacterial infections, not as treatment of natural bacterial 
colonisations. Although de-escalation is one of the strategies of antibiotic stewardship, its role in intensive care is still 
unclear. For any modification in the antibiotic treatment, the microbiological results must be related to the patient’s 
clinical status to prevent damage to patient’s health. 
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ÚVOD
Rezistence bakterií k antimikrobním příprav­

kům je známá od jejich uvedení do klinické pra­
xe. Masivní nárůst rezistence v posledních letech 
spolu s  omezeným spektrem nových účinných 
antibiotik je důvodem zamyslet se nad racionálním 
přístupem k  antiinfekční terapii. Determinanty 
rezistence cirkulují v  mikrobiomu miliony let 
a existovaly i před érou komerčně připravovaných 
antibiotik, jak dokládají metagenomické analýzy 
pravěké DNA z permafrostu, které identifikovaly 
geny kódující rezistenci k betalaktamům, tetracyk­

linům a  glykopeptidům; a  tyto geny jsou velmi 
podobné genům dnes izolovaným od rezistentních 
bakterií vyvolávajících infekce spojené s poskyto­
vanou zdravotní péčí [1].

Aby byla zachována účinnost stávajících anti­
biotik a s tím související možnost efektivní léčby, 
je nezbytná aktivní spolupráce kliniků a mikrobio­
logů v monitorování a predikci výskytu rezistence. 
Systematicky prováděná surveillance umožňuje 
sledovat dlouhodobé trendy rezistence i vyhodno­
tit dopady intervenčních opatření zaměřených na 
snížení výskytu a  šíření rezistentních bakterií. 
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Narůstající problém s  antibakteriální rezistencí 
vede k nutnosti správné klasifikace a definice jed­
notlivých rezistentních infekčních agens, proto 
Evropská společnost klinické mikrobiologie a in­
fekčních chorob vydala návrh standardních defi­
ničních kritérií pro bakterie se získanou rezistencí. 
Jako MDR (multidrug-resistant) jsou definovány 
bakterie, které získaly rezistenci alespoň ke třem 
různým skupinám antibiotik, do kategorie XDR 
(extensively drug-resistant) patří bakterie se za­
chovanou citlivostí k  jedné, maximálně dvěma 
skupinám antibiotik a  PDR (pandrug-resistant) 
zahrnují bakterie rezistentní ke všem stávajícím 
kategoriím antibiotik [2]. 

Pro kategorizaci bakteriálních izolátů do výše 
uvedených skupin je tedy nutné laboratorní tes­
tování izolovaného agens vůči zástupcům všech 
existujících antibiotických skupin [2]. Problém 
narůstající rezistence je alarmující o  to více, 
že v  preklinickém výzkumu je jen velmi málo 
nových účinných molekul, a nelze proto v blízké 
budoucnosti očekávat zásadní rozšíření součas­
ného spektra dostupných antibiotik. Poznání 
mechanismů vzniku bakteriální rezistence je 
proto základním předpokladem nejen racionální 
antibiotické terapie u konkrétního pacienta, ale 
i předpokladem efektivní prevence selekce rezis­
tentních kmenů.   

MULTIREZISTENTNÍ BAKTERIE
Rychlý vznik a  šíření bakteriální rezistence 

k antibiotikům je celosvětovým trendem nejenom 
u hospitalizovaných pacientů, ale stále častěji se 
přesouvá i do oblasti komunitních infekcí.  

Ačkoliv jsou příčiny stoupající antibiotické re­
zistence multifaktoriální, je zřejmá korelace se 
selektivním tlakem antibiotik při jejich nadměr­
ném a nevhodném užívání. 

Zvýšená spotřeba antibiotik zvyšuje pravdě­
podobnost selekce rezistentních kmenů nejen 
u léčeného jedince, ale následně vede i k nárůstu 
rezistence na lokální úrovni. V klinické praxi se 
u kriticky nemocných s nadměrným a neindiko­
vaným podáváním antibiotické léčby setkáváme 
často. Za hlavní příčinu antibiotické polyprag­
mazie je považována obava z prodlení empirické 
terapie nebo podání neúčinných antibiotik, neboť 
neadekvátní a pozdě zahájená antibiotická tera­
pie je faktorem zvyšujícím morbiditu i mortalitu 
kriticky nemocných. Proto je u pacientů s předpo­
kládanou nebo prokázanou infekcí doporučováno 
časné zahájení léčby antibiotikem s co nejširším 
spektrem účinku (empirická terapie), nicméně je 
třeba se vyvarovat neadekvátně dlouhému podává­
ní širokospektrých antibiotik bez provedení cílené 
úpravy podle mikrobiologických nálezů [3].

Poslední dekáda přinesla signifikantní nárůst 
rezistence napříč celým bakteriálním spektrem, 
a  především bakterie sdružené pod akronym 
ESCAPE (vankomycinrezistentní enterokoky, me­
ticilinrezistentní Staphylococcus aureus, Clostridium 
difficile, Acinetobacter baumanii, Pseudomonas aeruginosa, 
enterobakterie produkující širokospektré beta­
laktamázy či karbapenemázy) se staly skutečnou 
hrozbou pro zdraví celé lidské populace. Akronym 
ESCAPE reflektuje fakt, že tyto bakterie opravdu 
unikají našim terapeutickým snahám a  je vý­
stižnější než často používaný akronym ESKAPE 
(Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella 
pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas ae-
ruginosa, Enterobacter sp.), který nezohledňuje na­
růstající problém rezistence u ostatních zástupců 
čeledi Enterobacteriaceae (Escherichia coli či Proteus 
sp.) ani nejvíce prevalentního nozokomiálního 
původce Clostridium difficile [4, 5]. Z klinického pohle­
du je alarmující skutečnost, že dochází nejen ke 
vzestupu počtu infekcí vyvolaných rezistentními 
bakteriálními kmeny, ale i k signifikantnímu zvy­
šování počtu antibiotik, ke kterým jsou uvedené 
bakterie rezistentní. Infekce vyvolané multirezis­
tentními kmeny jsou v  porovnání s  infekcemi 
vyvolanými citlivými kmeny spojeny s významně 
vyšší morbiditou i mortalitou [6]. U pacientů v in­
tenzivní péči je antibiotická terapie frekventně 
indikována empiricky (tedy bez znalosti infekční­
ho agens), a proto je v případě infekcí vyvolaných 
multirezistentními bakteriemi dokumentováno 
opoždění zahájení adekvátní antibiotické léčby 
až o pět dnů, neboť časně nasazená širokospektrá 
empirická antibiotická terapie již není účinná vůči 
vyvolávajícímu multirezistentnímu patogenu [7]. 
Opoždění adekvátní antibiotické terapie je přitom 
u kriticky nemocných spojeno s vyšší mortalitou, 
riziko nepříznivého klinického vývoje a úmrtí stou­
pá de facto úměrně s každou hodinou opoždění. 
Adekvátní a  racionální antibiotická terapie pro­
to vyžaduje senzitivní a  specifickou laboratorní 
diagnostiku k  potvrzení infekční etiologie stavu 
(biomarkery infekce); včasně a správně provede­
né mikrobiologické vyšetření k časné identifikaci 
vyvolávajícího agens (případně molekulární dia­
gnostika patogenu); adekvátní empirickou antibio­
tickou léčbu (širokospektré antibiotikum a/anebo 
jejich kombinace, časná aplikace, adekvátní dáv­
kování, adekvátní doba podávání) a v neposlední 
řadě identifikaci pacientských rizikových faktorů 
spojených s vyšším výskytem infekcí vyvolaných 
multirezistentními kmeny (tab. 1) [8].  

Ačkoliv je nárůst bakteriální rezistence pro­
blém celosvětový, jsou mezi jednotlivými zeměmi 
zřejmé rozdíly jak v incidenci infekcí vyvolaných 
rezistentními kmeny, tak i ve spektru vyvolávají­
cích patogenů. V Evropě se pozoruje dlouhodobě 



1472019, 30, č. 3–4       ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNÍ MEDICÍNA

PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

výrazný vzestup rezistence u  bakterií z  čeledi 
Enterobacteriaceae (především Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, dále jen K. pneumoniae) k cefa­
losporinům třetí generace (nejčastěji v důsledku 
produkce širokospektrých betalaktamáz), dále 
k fluorovaným chinolonům a aminoglykosidům. 
V  případě K. pneumoniae je patrný signifikantní 

nárůst výskytu tzv. multirezistentních kmenů, 
tedy kmenů rezistentních ke třem a více různým 
skupinám antibiotik, kdy např. v  České repub­
lice v  roce 2015 bylo 41,5 % kmenů K. pneumoniae 
izolovaných z  hemokultur multirezistentních, 
na Slovensku až 59,6 % [9]. Vzestup infekcí mul­
tirezistentními kmeny byl důvodem pro častější 

Tab. 1	 Rizikové faktory výskytu MDR

Rizikové faktory VRE MRSA ESBL CRE
Acinetobacter 

baumannii
Pseudomonas 

aeruginosa

dlouhodobá hospitalizace / zdravotní péče X X

předchozí expozice ATB X X X X X X

cizorodé materiály X X

chirurgický výkon / invazivní zákrok X X

předchozí hospitalizace X

pokročilý věk X X

komorbidity X X

imunosuprese X X X

pobyt na JIP X X

mužské pohlaví X X

MDR – multidrug resistant bacteria, VRE – vankomycin rezistentní enterokoky, MRSA – meticilin rezistentní S. aureus, ESBL – enterobakterie 
produkující širokospektré betalaktamázy, CRE – karbapenem rezistentní enterobakterie, JIP – jednotka intenzivní péče

Graf 1         Management infekce u kriticky nemocného pacienta
MDR – multi-drug resiatant (multirezistentní), ATB – antibiotikum, KO + dif. (krevní obraz s diferenciálním počtem), HCAI – Healthcare asso-
ciated infection (infekce spojené s poskytovanou zdravotní péčí)

Předpokládaná infekce u kriticky nemocného pacienta

Empirická ATB terapie zahrnující případnou kombinaci pro pokrytí MRD 
podle epidemiologické situace
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Signifikantní zlepšení stavu 
za 48–96 hodin terapie

Zvážit přerušení terapie nebo limitující 
deeskalační terapii do sedmi dnů trvání

Revize dávky ATB
Opakované kultivace pro možnou HCAI
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výsledků mikrobiologického vyšetření, 
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podle místa infekce

NE ANOANO NE

Signifikantní zlepšení stavu 
za 48–96 hodin terapie

Odběr kultivací, rychlé mikrobiologické testy 
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používání karbapenemů, avšak bakterie záhy za­
reagovaly vyselektováním karbapenem rezistent­
ních kmenů, které jsou terapeuticky již velmi těž­
ko ovlivnitelné. Velmi vysoký podíl karbapenem 
rezistentních kmenů K. pneumoniae je dlouhodobě 
pozorován v Řecku a Itálii, kde v roce 2015 byla mí­
ra rezistence ke karbapenemům 62,7 %, respektive 
35,7 %. Rezistence ke karbapenemům je způsobe­
na několika mechanismy (snížená permeabilita 
buněčné stěny, eflux, produkce karbapenemáz), 
epidemiologicky nejzávažnější je právě produkce 
tzv. karbapenemáz, enzymů degradujících neje­
nom karbapenemová antibiotika. U  některých 
multirezistentních kmenů tak po získání rezis­
tence bývá zachována citlivost pouze ke kolistinu 
či tigecyklinu, ale v klinické praxi se v současné 
době setkáváme i s infekcemi vyvolanými kmeny 
panrezistentními, které již nejsou laboratorně 
citlivé k žádnému stávajícímu antibiotiku.  

Management infekcí vyvolaných kmeny pro­
dukujícími karbapenemázy je komplexní a  za­
hrnuje nejenom samotnou antibiotickou terapii 
vyžadující vždy kombinaci antibiotik (kolistin, 
karbapenemy, tigecyklin, aminoglykosidy), ale 
i  správnou laboratorní detekci produkce karba­
penemáz, protože některé druhy mohou vyka­
zovat relativně nízkou rezistenci ke karbapene­
mům (graf 1). Epidemiologická opatření jsou zcela 
esenciálním prvkem správné antibiotické terapie 

s cílem předcházet šíření infekce na další pacien­
ty. Další zásadou správné antibiotické léčby je po­
dávání antibiotik pouze pacientům se známkami 
infekce, naopak pacientům s  kolonizací bez kli­
nických projevů infekce by neměla být antibiotika 
podávána (graf 2) [10].

DEESKALACE ATB TERAPIE
Infekční onemocnění tvoří více než třetinu pří­

jmů ve většině zdravotnických zařízení, septický 
šok je komplikací až u 10 % pacientů v intenzivní 
péči [11]. Včasná a  adekvátní antibiotická léčba 
je jednoznačně spojena s  vyšší šancí na přežití, 
a proto je v rámci iniciální léčby indikováno po­
dání antibiotika se širokým spektrem účinku, 
popřípadě jejich kombinace. Včasná aplikace ši­
rokospektré antibiotické terapie je tak základním 
předpokladem zvládnutí infekce, avšak na základě 
klinického vývoje a mikrobiologických nálezů by 
měla být co nejdříve provedena cílená úprava – 
deeskalace antibiotické léčby s  cílem dosažení 
maximální efektivity léčby a minimálního rizika 
expozice mikrobioty s následnou selekcí rezistent­
ních kmenů [12]. 

Deeskalace je doporučována v  managemen­
tu antiinfekční terapie především u pacientů na 
jednotkách intenzivní péče [13] a podle aktuálních 
doporučení Surviving Sepsis Campaign by měla 

Graf 2         Postup při výskytu karbapenem rezistentního kmene enterobakterií (upraveno podle Tängdén T. [10])
CPE – carbapenemase positive Enterobacteriacea, MIC – minimum inhibitory concentration

Průkaz CPE

Kombinace zahrnující dvě a více ATB s in vitro citlivostí (lze-li):
kolistin + meropenem; meropenem + aminoglykosid; kolistin + meropenem + 
tigecyklin; kolistin + tigecyklin+ kolistin + aminoglykosid
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Screening dalších pacientů
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být antibiotická léčba přehodnocována denně [14]. 
Ačkoliv je hlavním smyslem deeskalace antibio­
tické léčby zachování maximální účinnosti a mi­
nimalizace rizika selekce rezistentních kmenů, 
nejsou v  současnosti dostatečné důkazy pro tvr­
zení, že je deeskalace antibiotické léčby účinnou 
a bezpečnou strategií především u pacientů se sepsí 
či septickým šokem [15]. 

Hlavním a nejdůležitějším aspektem nejed­
noznačných údajů o  efektivitě a  bezpečnosti 
deeskalace je nejednotná definice „deeskalace 
antibiotické léčby“ v dostupné literatuře.  V ně­
kterých studiích je deeskalace chápána jako 
pouhé zúžení spektra účinku, tzn. přechod z an­
tibiotik se širokým spektrem na antibiotika úz­
kospektrá [16, 17]. V jiných studiích je deeskalace 
popisována jako snížení počtu antibiotik podá­
vaných v rámci empiricky zahájené kombinační 
léčby [18‒20]. V několika dalších studiích je de­
eskalace definována pouze jako zkrácení trvání 
antibiotické léčby [21]. Leon et al. v souvislosti 
s  deeskalací používají koncept tzv. stěžejních 
antibiotik – obvykle širokospektrých betalakta­
mů v kombinaci s antibiotikem efektivním proti 
MRSA – a antibiotik doprovodných (aminoglyko­
sidy, fluorochinolony či makrolidy). Deeskalace 
pak podle tohoto konceptu značí přechod ze stě­
žejních antibiotik na úzkospektrá a ukončení po­
dávání doprovodných antibiotik třetí den léčby, 
včetně přípravků proti MRSA (pokud není MRSA 
původcem infekce) [17].

FAKTORY OVLIVŇUJÍCÍ ZAVEDENÍ 
DEESKALACE

Vzhledem k tomu, že správná antibiotická tera­
pie je základním kamenem úspěšné léčby infekč­
ních onemocnění, nelze přistupovat k deeskalaci 
ATB paušálně u všech pacientů, ale výhradně po 
pečlivém zhodnocení průběhu léčby a mikrobiolo­
gických nálezů. O deeskalaci antibiotické terapie 
lze uvažovat pouze u pacientů, u kterých dochází 
k úpravě klinického stavu i laboratorních paramet­
rů a je prokázán vyvolávající patogen i jeho citlivost 
vůči různým antibiotikům [18, 22]. Deeskalace 
byla častěji prováděna u  pacientů s  mírnějším 
průběhem infekce (definované nižší hodnotou 
APACHE II a nižší hodnotou SOFA skóre v pátý den 
antibiotické terapie) [20]. Naopak jako faktory sni­
žující používání deeskalace byly prokázány infek­
ce vyvolané multirezistentními mikroorganismy 
[19, 23], stejně jako polymikrobiální etiologie či 
mnohočetné infekční komplikace [20, 24];  taktéž 
infekce s vysokým rizikem nediagnostikovatelných 
patogenů, jako jsou nitrobřišní infekce, které jsou 
naopak častěji spojeny s eskalací antibiotické te­
rapie (tab. 2) [25].

JAKÉ JSOU KLINICKÉ VÝSLEDKY/ZÁVĚRY 
PUBLIKOVANÝCH STUDIÍ S DEESKALACÍ 
ANTIBIOTICKÉ LÉČBY?

Interpretace výsledků klinických studií popi­
sujících vliv deeskalace na relevantní parametry 
výsledků léčby (outcome) je poměrně obtížná, ne­
boť jednotlivé studie se zásadně liší jak v definici 
a způsobu provedení deeskalace, tak i v indikač­
ních kritériích pro zařazení pacienta do studie, ve 
sledovaných parametrech outcome a v neposlední 
řadě i v metodice samotných studií. 

Jedním z  hlavních rizik deeskalace je obava 
z rekurence infekce, případně rozvoje superinfekce. 
Vyšší incidence následných infekcí vyžadujících 
antibiotickou terapii u deeskalační strategie (de­
eskalace 27  % versus pokračování širokospektré 
ATB terapie 11 %, p = 0,03) byla popsána v rando­
mizované klinické studii zabývající se deeskalací 
ATB terapie u pacientů s „těžkou sepsí“, přičemž 
u  44  % pacientů s  následnou infekcí byla super­
infekce vyvolána stejným původcem jako infekce 
primární; mortalita nedosahovala významných 
rozdílů mezi skupinou s deeskalací a skupinou s po­
kračující širokospektrou antibiotickou léčbou [17]. 
Naopak, v další studii popisující efekt deeskalace 
u kriticky nemocných pacientů včetně pacientů se 
septickým šokem byla deeskalace provedena u 45 % 
(paradoxně ve skupině s  „těžkou sepsí“ a  septic­
kým šokem u 52 % pacientů) a ve skupině pacien­
tů s  deeskalací byla pozorována významně nižší 
incidence superinfekcí (5 % vs. 19 %, p = 0,01) než 
u  pacientů bez provedené deeskalace; mortalita 
opět nebyla deeskalací významně ovlivněna [21]. 
V další studii sledující vliv deeskalace u pacientů 
s těžkou sepsí a septickým šokem byla deeskalace 
provedena u 34,9 % pacientů a byla identifikována 
jako nezávislý faktor spojený s redukcí mortality; 
naopak faktory asociované se zvýšenou mortalitou 
byly SOFA skóre a přítomnost septického šoku v den 

Tab. 2	 Faktory spojované s antibiotickou deeskalací

Pozitivní 

správná úvodní empirická terapie

širokospektrá empirická terapie

shoda s národními doporučenými 
postupy

kombinovaná antibiotická terapie 
včetně doprovodných antibiotik

pozitivní kultivační nálezy z klinicky 
validních materiálů

nižší závažnost onemocnění při přijetí 
nebo klinické zlepšení v okamžiku 
rozhodování se o deeskalaci

Negativní
izolace multirezistentní bakterie

polymikrobní etiologie

nitrobřišní infekce
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odběru mikrobiologického materiálu i neadekvátní 
iniciální antibiotická terapie [25]. Konstantně je 
snížení mortality u pacientů s provedenou deeska­
lací popisováno především ve studiích sledujících 
efekt deeskalace u  definované skupiny pacientů 
s  pneumonií a/anebo ventilátorovou pneumonií 
[16]. Deeskalace může být bezpečně provedena 
i u vysoce rizikových skupin, jako jsou neutrope­
ničtí pacienti, kdy deeskalace byla efektivně a bez­
pečně (tedy bez zvýšení mortality) provedena u 44 % 
neutropenických pacientů se sepsí, a  adekvátní 
iniciální antibiotická léčba i dodržování lokálních 
doporučení pro antibiotickou terapii (především 
pro preskripci protipseudomonádových antibiotik) 
byly identifikovány jako faktory spojené s deeska­
lací. K obdobným závěrům dospěla i prospektivní 
studie u vysoce rizikových hematoonkologických 
pacientů, u nichž byla důsledně dodržována dopo­
ručení ECIL (European Conference on Infection in 
Leukaemia) pro terapii febrilní neutropenie. U kaž­
dého pacienta byla denně v kontextu klinického sta­
vu a laboratorních nálezů přehodnocována skladba 
antibiotik a  jejich dávkování. Antibiotika byla 
podávána nejméně sedm dnů, avšak karbapenemy 
a antibiotika s účinkem na grampozitivní bakterie 
byla vysazena kdykoliv, jestliže pro jejich použití 
nesvědčily adekvátní nálezy. U pacientů zařazených 
ve studii nedošlo k nárůstu infekčních komplikací 
ani k mortalitě, avšak byla signifikantně snížena 
spotřeba karbapenemových antibiotik [26, 27].  

Pouze čtyři klinické studie porovnávaly délku 
trvání antibiotické léčby mezi skupinou pacientů 
s provedenou deeskalací a skupinou pacientů bez 
deeskalace. Ani jedna z těchto studií neprokázala 
pozitivní efekt deeskalace na délku trvání antibio­
tické léčby. Je opět nezbytné uvést, že kritéria pro 
ukončení terapie byla definována zcela nesourodě 
a na základě obvyklých praktik daného pracoviště 
[22, 23, 25, 26]. 

V  současné době nejsou známa jednoznačná 
data z relevantních klinických studií, která by de­
finovala vztah mezi deeskalací antibiotické terapie 
a selekcí. Gonzales et al. ve své práci neprokázali 
rozdíl v nosičství multirezistentních bakterií mezi 
oběma skupinami a Leon et al. publikovali výsled­
ky dopadu deeskalace na lokální ekosystém v den 
8, kde opět nebyl zaznamenán žádný efekt [17, 19].

ZÁVĚR
Systematické review dostupných studií zabývají­

cích se problematikou deeskalace ATB terapie u kri­
ticky nemocných konstatovalo, že existuje značná 

nejednotnost při definování deeskalace antibiotic­
ké terapie v klinické praxi i v klinických studiích. 
Deeskalace je častěji prováděna u pacientů se zlepšu­
jícím se klinickým stavem, s aplikovanou kombinací 
širokospektrých antibiotik a při absenci průkazu 
multirezistentních kmenů. Deeskalační strategie 
nemá vliv na celkovou délku ATB terapie ani na délku 
hospitalizace a vliv deeskalace na selekci rezistent­
ních kmenů nebyl dosud sledován v žádné studii 
vysoké metodologické kvality. Ačkoliv je patrný cel­
kový benefit deeskalace na snížení mortality, jsou 
jednotlivé studie zatíženy příliš velkými metodolo­
gickými nedostatky, a tudíž nemůže být jednoznačně 
konstatován přímý benefit deeskalační strategie na 
redukci mortality kriticky nemocných [28].

Deeskalace antibiotické terapie je v  současné 
době považována za jeden ze základních postupů 
racionální antibiotické terapie u kriticky nemoc­
ných. V odborné literatuře nadále chybí přesvěd­
čivé důkazy o  pozitivním efektu deeskalace na 
mortalitu a  další relevantní parametry outcome 
i na selekci multirezistentních kmenů. Je nutné 
si uvědomit, že deeskalace samotná je jen jedním 
z pilířů racionální antibiotické terapie a neměla 
by být prováděna u  všech pacientů rutinně, na­
opak vyžaduje pečlivé zhodnocení všech faktorů 
relevantních pro rozhodování o  léčbě život za­
chraňující – léčbě antibiotické. V  klinické praxi 
je proto nezbytné klást důraz na naplnění všech 
následujících faktorů:
•	 včasné podání empirické antibiotické terapie 

účinné na předpokládané patogeny,
•	 znalost lokálního mikrobiologického profilu 

oddělení,
•	 časné a správné provedení mikrobiologických 

odběrů a jejich následná správná interpretace 
(odlišení kolonizace od infekce),

•	 adekvátní dávkování antibiotik u kriticky ne­
mocných pacientů, tedy pacientů se změněnou 
farmakokinetikou a  biologickou dostupností 
léčiva v místě požadovaného účinku,

•	 denně prováděné hodnocení průběhu one­
mocnění (klinický stav; dynamika SOFA skóre 
apod.) a  frekventní hodnocení laboratorních 
parametrů korelujících s  bakteriální infekcí 
(prokalcitonin).

Deeskalace antibiotické terapie může být pro­
vedena bezpečně vzhledem ke klinickému stavu 
pacienta ke snížení rizika selekce multirezistent­
ních kmenů pouze za předpokladu, že iniciální 
antibiotická léčba je efektivní a původce infekce 
byl jednoznačně prokázán. 

PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK
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POZNATKY PRO PRAXI
•	 Znalost lokální epidemiologické situace je ne­

zbytným předpokladem pro optimalizaci empi­
rické antibiotické léčby. 

•	 Stoupající incidence infekcí vyvolaných rezis­
tentními kmeny zvyšuje riziko podání ne­
adekvátní empirické ATB terapie, není však 
důvodem pro paušální empirickou aplikaci 
karbapenemů a/anebo dalších záložních anti­
biotik. Pravidelné monitorování pacienta a ade­
kvátní reakce na zjištěné laboratorní nálezy 
jsou dalším základním předpokladem racionál­
ní a efektivní antibiotické terapie.

•	 Antibiotický stewardship a  těsná spolupráce 
klinika, mikrobiologa a farmakologa se v éře 
multirezistentních mikroorganismů stávají 
medicínským i etickým imperativem.

•	 Bezpečná deeskalace je možná pouze za podmí­
nek naplnění všech dalších pilířů racionální an­
tibiotické terapie, tedy u pacientů s adekvátní 
empirickou léčbou, s úpravou klinického stavu 
i  laboratorních markerů bakteriální infekce 
a při znalosti vyvolávajícího patogenu (včetně 
jeho susceptibility k antibiotikům).
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Souborná didakticky pojatá kapitola autorů 
z akademických pracovišť v Bathu a v Bristolu (UK) 
na téma zkušeností s preventivními i léčebnými 
opatřeními – v podstatně fyzikálního rázu – s cí­
lem minimalizovat poškození mozku po ROSC při 
OHCA, a to s následným pevně daným snížením 
tělesné teploty  (target temperature management – 
TTM).

Metoda má svou historii se začátky v roce 1950. 
Později se jí věnovaly četné studie zaměřené na 
neurologický přínos, na výsledné mentální funkce 
i na doprovodné nežádoucí účinky v pozástavové 
intenzivní péči. Postup byl modifikován z původ­
ní celotělové cílené a  řízené hypotermie v  pás­
mu 33–36 °C, dále s doporučením insuflace velmi 
chladných medií pod lební spodinu až po dnešní 

důraz na udržení centrální tělesné teploty na 36 °C 
s  prevencí zcela nežádoucího vzestupu tělesné 
teploty po ROSC a po expozici mozku ischemicko­
-reperfuznímu traumatu.

Studie prokázala, že po zavedení TTM se akut­
ní přežití významně zlepšilo. Doporučení  bylo 
zařazeno do časných ALS postupů a  promítlo se 
do dat získaných k  roku 2003. Údaje ANZICS ze 
studie HYPERION prokázaly, že udržovaná teplota  
33–36 °C tělesného jádra po ROSC nevede k rozdíl­
ným výsledkům, je dostupnější, pohotovější a je 
doprovázena menším počtem nežádoucích účinků. 
Od roku 2013 je požadavkem udržet teplotu těles­
ného jádra na 36 °C a zabránit jejímu vzestupu. 
Očekávají se výsledky studie TTM-2; ty s největší 
pravděpodobností zařadí tuto hodnotu do inovova­
ných metodických doporučení ALS a k opatřením 
ochrany mozku v rámci pozástavového syndromu.
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