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Lidská střevní mikrobiota je složena z bakterií, archeí, hub a virů a její složení, které je pro každého jedince specifické, 
je formováno mnoha faktory. Patologická nerovnováha ve složení a/nebo rozmanitosti mikroorganismů (dysbióza) je 
asociována s celou řadou onemocnění. Složení střevního mikrobiomu je výsledkem komplikované souhry mezi hosti-
telem a střevní mikroflórou. Kriticky nemocní pacienti mají snížené množství symbiotických bakterií (zejména z kmene 
Firmicutes a Bacteroidetes) a naopak relativní zvýšení patogenních střevních bakterií (zejména z kmene Proteobacteria). 
Míra střevní dysbiózy je u těchto pacientů přímo úměrná závažnosti kritického stavu. Střevní mikrobiota má vliv na per-
meabilitu intestinální bariéry, imunitní regulace, systémový zánět, a tím na průběh stonání kriticky nemocných. Ovlivnění 
složení střevních bakterií pomocí probiotik, prebiotik nebo antibiotik je dlouhodobě používanou metodou na jednotkách 
intenzivní péče. Extrémním zásahem do střevní mikrobioty je fekální mikrobiální transplantace (FMT) od zdravých dárců. 
U kriticky nemocných je FMT popsána v kazuistikách a sériích kazuistik jako účinná a bezpečná metoda v léčbě dysmikrobie 
u závažné a fulminantní klostridiové kolitidy, neklostridiových postantibiotických průjmů, těžkých forem idiopatických 
střevních zánětů či jako záchranná terapie sepse. Přes nepochybnou biologickou plauzibilitu a pozitivní efekt pozorovaný 
u jednotlivých pacientů nelze FMT u této vysoce rizikové populace stále doporučit jako rutinní postup, neboť kvalitní 
prospektivní kontrolované klinické studie úplně chybí. V článku jsou shrnuty směry možného dalšího výzkumu, indikací 
a provedení metody FMT v rámci prospektivních randomizovaných studií u kriticky nemocných.

Klíčová slova: střevní mikrobiota, mikrobiom, fekální mikrobiální transplantace, kriticky nemocní, postantibiotický průjem.

Importance of intestinal microbiota in critically ill patients and possibilities of its 
influence
Human gut microbiota consists of bacteria, archaea, fungi and viruses, and its composition, specific to each individual, is shaped by 
many factors. Pathological imbalance in the composition and/or diversity of microorganisms (dysbiosis), is associated with a wide 
range of diseases. The intestinal microbiome is the result of a complicated interplay between the host and the intestinal microflora. 
Critically ill patients have a reduced number of symbiotic bacteria ( particularly Firmicutes and Bacteroidetes) and, conversely, a 
relative increase in pathogenic intestinal bacteria (particularly Proteobacteria), and the rate of dysbiosis is directly proportional to 
the severity of their condition. On the other hand, the intestinal microbiota affects the permeability of the intestinal barrier, immune 
regulation, systemic inflammation, and, in turn, influences the clinical condition of critically ill patients. Altering the composition of 
intestinal bacteria by probiotics, prebiotics or antibiotics has long been used in intensive care. Ultimate intervention to affect the 
intestinal microbiota is fecal microbial transplantation (FMT) from healthy donors. In critically ill patients, FMT is described in case 
reports and case series as effective and safe method in the treatment of dysmicrobia  in severe and fulminant C. difficile colitis, an-
tibiotic-associated diarrhea, severe forms of inflammatory bowel disease or as a rescue therapy of sepsis. Despite the undisputable 
biological plausibility and positive effect observed in individual patients, FMT cannot be recommended as a routine procedure 
in this high-risk population, as high-quality prospective controlled clinical studies are completely absent. The article summarizes 
directions of future research and the method of implementation of FMT in critically ill patients.

Key words: intestinal microbiota, microbiome, fecal microbial transplantation, critically ill, postantibiotic diarrhea.
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Střevní mikrobiom člověka
Termín mikrobiota označuje společenství všech mikroorganismů ve 

specifickém prostředí zahrnující bakterie, houby, archea a viry. Termín 

mikrobiom označuje souhrn všech genů této mikrobioty. Alfa‑diverzita 

značí bohatost (rozmanitost) jednotlivých taxonů v daném prostředí, 

beta‑diverzita pak rozdíly v zastoupení jednotlivých taxonů mezi různými 

prostředími. Člověk je přirozeně osídlen mikrobiotou na vnějších i vnitřních 

površích těla. Složení této mikrobioty je pro každého jedince specifické 

podobně jako jeho otisky prstů. Tato jedinečnost je dána řadou faktorů jako 

je genetická výbava jedince, prenatální stav, porod (vaginální vs. císařský 

řez), dietní návyky, komorbidity, medikace a řada jiných. Fyziologická střevní 

mikrobiota je u zdravého jedince málo proměnná, avšak za patologických 

podmínek dochází k jejím změnám. Odhaduje se, že lidská gastrointestinální 

mikrobiota ve svém zdravém stavu obsahuje 500 až 2 000 druhů a její roz-

manitost přispívá k fyziologické střevní funkci [1, 2]. Hustota mikroorganismů 

v gastrointestinálním traktu je proměnlivá, zvyšuje se aborálně a je nejvyšší 

v tlustém střevě. Většina střevní mikrobioty je řazena mezi přísné anaeroby. 

U zdravých dospělých lidí v zastoupení střevní mikrobioty dominují taxony 

patřící ke kmenům Bacteroidetes a Firmicutes, avšak s obrovskou interindivi-

duální variabilitou zapříčiněnou zejména dietními návyky [2].

Střevní mikrobiota plní mnoho funkcí v metabolismu člověka (syntéza 

vitaminů, produkce mastných kyselin s krátkým řetězcem (SCFA), metabolis-

mus žlučových kyselin, degradace xenobiotik, interakce s léčivy aj.), ovlivňuje 

motilitu gastrointestinálního traktu, reguluje funkci slizniční bariéry a obno-

vu epiteliálních buněk, ovlivňuje imunitní reakce a potlačuje přemnožení 

střevních patogenů soutěžením o živiny a životní prostor [1]. Pro fyziologické 

fungování zažívacího traktu člověka je klíčová mikrobiální homeostáza, kdy 

vztah mezi střevními bakteriemi a hostitelem je oboustranně výhodná 

symbióza. Na druhém konci tohoto spektra je těžká dysbióza, stav s níz-

kou bakteriální diverzitou, kdy dochází k narušení mikrobiální rovnováhy 

a poškození hostitele [3]. Přestože většina studií naznačuje, že vazby mezi 

mikrobiomem a nemocí jsou asociativní, v posledních letech je stále více 

důkazů, že mikrobiota hraje i kauzální roli v patofyziologii vzniku i průběhu 

řady onemocnění [1, 4, 6, 7]. Mezi nejvíce diskutované mechanismy patří 

vliv produktů střevní mikrobiální flóry, včetně mastných kyselin s krátkým 

řetězcem (SCFA). Butyrát produkující bakterie cestou SCFA dodávají energii 

střevním epiteliálním buňkám, udržují funkční bariérovou funkci střeva, 

stimulují produkci ochranného hlenu a sekrečního imunogloblinu IgA, 

a tím mají protektivní vliv před zánětem a infekcí [1]. Mikrobiota adherující 

na střevní epitel má pravděpodobně také zásadní vliv na vyzrávání lidského 

imunitního systému cestou stimulačních signálů pro pomocné T‑lymfocyty. 

V animálních studiích bylo prokázáno, že germ‑free (bezmikrobní) myši mají 

významně redukované lymfatické uzliny v gastrointestinálním traktu [2]. 

Interakce střevní mikrobioty s imunitním systémem ovlivňuje také vníma-

vost organismu k rozvoji autoimunitních onemocnění [6, 8]. Gramnegativní 

bakterie (Bacteroidetes aj.) obsahují ve své buněčné stěně lipopolysacharidy 

(LPS), silné aktivátory imunitní odpovědi [7]. Cirkulující hladiny LPS jsou 

zvýšené například u obézních DM2T myší, potkanů ​​i lidí. Naopak produkce 

SCFA snižuje sekreci prozánětlivých cytokinů a ovlivňuje bariérovou funkci 

střeva správným fungováním mezibuněčných spojení pomocí „tight jun-

ctions“ [7]. Propustnost střevní sliznice je zcela zásadní pro homeostázu 

organismu. Narušení střevní bariéry umožňuje průnik toxinů a antigenů 

z lumen střeva do krevního oběhu a translokaci prozánětlivých podnětů 

do lamina propria střevní sliznice. Následná kaskáda změn zprostředkovaná 

zánětlivými cytokiny vede k aktivaci lokální i systémové imunitní reakce, 

apoptóze enterocytů a dalšímu průniku mikrobů a toxinů do submukózy. 

Tento patologický stav zvýšené propustnosti střevní sliznice se nazývá 

„leaky gut“ [9]. Alzeimerova choroba, diabetes mellitus, malignity nebo au-

toimunitní choroby jsou asociovány se střevní dysbiózou, dysfunkcí střevní 

bariéry a mikrobiální translokací [9]. Střevní mikrobiota je tedy zásadní pro 

správné fungování imunitního systému, ovlivňuje fyziologické pochody 

lidského organismu a udržuje integritu epiteliální bariéry střeva. Aktivní 

modulace střevní mikrobioty může ovlivnit vznik i průběh imunitních 

a metabolických chorob u vnímavých jedinců, stejně jako posílit přirozenou 

obranyschopnost organismu během nemoci.

Specifika střevní mikrobioty u pacientů na JIP
Prvotní inzult způsobující kritické onemocnění má zásadní vliv na změnu 

složení střevní mikrobioty. Během prvních šesti hodin po vzniku kritického 

onemocnění dojde ke ztrátě až 90 % komenzálních mikroorganismů a je 

následováno přemnožením střevních patogenů [10]. Extrémní míra dys-

biózy u pacientů na jednotce intenzivní péče (JIP) je spojena se zvýšenou 

náchylností k orgánovému selhání, sepsi a septickému šoku [10]. Analýza 

mikrobioty pacientů na JIP, kteří byli v sepsi nebo v septickém šoku, vykazuje 

specifické dysbiotické „JIP enterotypy“, které není možné vysvětlit vlastnost-

mi hostitele nebo vnějšími faktory a koreluje s klinickými příznaky i APACHE 

skóre pacientů [5, 10]. Mezi hlavní zevní faktory ovlivňující mikrobiotu 

kriticky nemocných pacientů patří invazivní vstupy (endotracheální intu-

bace, nasogastrické sondy, intravaskulární katétry), medikace (antibiotika, 

PPI, sedativa, opiáty, systémové katecholaminy) a reakce těla na stresové 

podněty (snížená produkce ochranného hlenu žaludku, hypoperfuze 

střevní stěny atd.). Mezi další faktory patří katabolické hladovění a snížená 

pohyblivost střev, která ovlivňuje eliminaci bakterií z gastrointestinálního 

traktu. Ischemie a reperfuze střevní stěny způsobuje „leaky gut“, změnu 

kyslíkového gradientu a sníženou sekreci mikrobiálních peptidů a IgA 

střevní sliznicí. Tyto procesy vedou k pomnožení patogenních bakterií 

(Proteobacteria aj.) na úkor mikroorganismů produkujících SCFA (Firmicutes 

a Bacteroidetes) nebo protizánětlivých druhů jako Faecalibacterium [11]. 

Mezi faktory, které ovlivňují střevní mikrobiotu zcela zásadně se řadí 

antibiotická terapie. Bylo popsáno (The US Centers for Disease Control), že 

55 % všech hospitalizovaných a 70 % pacientů na JIP dostává během po-

bytu v nemocnici antibiotika [13]. Více než třetina podávaných antibiotik je 

indikována zbytečně či v rozporu s platnými doporučeními [14]. Nadužívání 

antibiotik vede mimo jiné k vyšší incidenci infekce CD (Clostridioides difficile), 

vzniku multirezistentních bakteriálních infekcí a pravděpodobně i ovlivnění 

buněčného energetického metabolismu poškozením mitochondrií, 

které dále přispívá k orgánovému selhání [13].

Faktory narušující střevní mikrobiální homeostázu vedou k apoptóze 

střevních epiteliálních buněk, ke snížení integrity vrstvy hlenu, narušení 

tight junction a následnému průniku mikroorganismů a toxinů střevní 

stěnou do systémového oběhu cestou ductus thoracicus, což prav-

děpodobně přispívá k vyššímu počtu nosokomiálních infekcí, sepse 

a orgánovému selhání (MODS) [11]. Při sepsi je také narušen vliv mik-

robioty na imunitu hostitele cestou aktivace a diferenciace imunitních 
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buněk nebo sníženou produkcí antimikrobiálních peptidů. Narušení této 

křehké rovnováhy může vést k vystupňování zánětu se zvýšenou produkcí 

zánětlivých cytokinů nebo naopak k vyčerpání imunitního systému cestou 

imunitní dysregulace [11]. U potkanů byla dysbióza u sepse asociovaná 

se známkami encefalopatie [15]. V longitudinální studii případů a kontrol 

s téměř 11 000 pacienty bylo demonstrováno, že nemocní hospitalizo-

vaní s onemocněními asociovanými s dysbiózou, měli výrazně zvýšené 

riziko závažné sepse 90 dní po propuštění z nemocnice oproti pacientům 

hospitalizovaných pro onemocnění nesouvisející s narušenou střevní 

mikrobiotou [16].

Možnosti ovlivnění složení střevní mikrobioty 
na JIP
Intervence zaměřené na střevní mikrobiotu jsou v medicíně často použí-

vané a některé z nových metod jsou zvažovány jako potenciálně atraktivní 

možnosti léčby. Mezi hlavní pilíře snahy o zachování funkční fyziologické 

mikrobioty je dodržení zásad racionální antibiotické terapie na JIP. Lze shr-

nout, že nejen eliminace patogenů, které mohou způsobit onemocnění, ale 

také zachování nebo obnovení „zdravého“ mikrobiomu během kritických 

stavů je zcela zásadní. 

V lékařské praxi bylo použito mnoho metod ve snaze o manipulaci 

s hostitelskými bakteriemi. Patří mezi ně zejména prebiotika, probiotika 

nebo fekální mikrobiální transplantace (FMT). Prebiotika jsou složky potravy, 

nejčastěji oligosacharidy rostlinného původu nestravitelné pro člověka, 

které indukují růst nebo aktivitu zdraví prospěšných mikroorganismů. 

Probiotika jsou živé nepatogenní mikroorganismy, které mohou chránit 

střevní bariéru, zmírnit přemnožení patogenů, snížit translokaci bakterií 

a zabránit infekci. Výsledky klinických studií na užití probiotik u kriticky 

nemocných jsou rozporuplné. V systematickém review a metaanalýze RCT 

z roku 2020 nebylo podávání probiotik u kriticky nemocných pacientů na 

JIP spojeno se statisticky významným zkrácením délky hospitalizace, ale 

snížilo výskyt VAP (ventilator‑associated pneumonia), trvání mechanické 

ventilace, délku pobytu na JIP, výskyt průjmu a nemocniční mortalitu [17, 

18]. Jiná metaanalýza 30 RCT dospěla k závěru, že probiotická terapie byla 

spojena s významným snížením infekce včetně VAP u kriticky nemocných, 

ale neměla žádný významný vliv na mortalitu, délku hospitalizace nebo 

průjem [19]. Další metaanalýza 63 RCT v JAMA, která zahrnovala 11 811 

účastníků, popsala statisticky významnou souvislost profylaktického či 

léčebného podávání probiotik se snížením průjmu spojeného s anti-

biotickou léčbou [20]. Tato data přispívají u řady autorů k názoru, že by 

probiotika mohla být indikována k prevenci infekce na JIP [21]. Na to, že 

modulace střevní mikrobioty probiotiky u rizikových pacientů s sebou může 

nést i řadu rizik, poukázala publikace popisující fungemii Saccharomyces 

cerevisiae u pacientů na JIP léčených probiotiky obsahující Saccharomyces 

boulardii, kde se při genetické analýze kmeny z těchto probiotických kapslí 

shodovaly s klinickými izoláty od pacientů [22]. Další závažné nežádoucí 

účinky související s probiotickou terapií byly popsány také v multicentric-

ké, dvojitě zaslepené a placebem kontrolované klinické studii u pacientů 

s těžkou akutní pankreatitidou, kterým bylo podáno subpyloricky enterální 

multidruhové probiotikum. Ve skupině, která dostávala probiotika, zemřelo 

24 ze 152 pacientů (16 %), oproti skupině s placebem kde zemřelo 9 ze 144 

pacientů (6 %) [23]. Nekróza tenkého střeva a následná mortalita byly prav-

děpodobně způsobeny kombinací poškození střevních epiteliálních buněk 

proteolytickými pankreatickými enzymy spolu s podanou probiotickou 

terapií. Tato data poukazují na nutnost zvýšené opatrnosti při použití pro-

biotik, zvláště u imunosuprimovaných nebo kriticky nemocných pacientů. 

Jako další metoda, která může významně měnit střevní mikrobiotu, se 

jeví fekální mikrobiální transplantace (FMT). Zdá se, že navýšením množství 

komenzálních protektivních bakterií střeva spolu s jejich mikrobiálními 

produkty cestou FMT může zamezit růstu patogenů, a tím zastavit progresi 

dysbiózy a jejích následků. Tento koncept je již často úspěšně používán při 

léčbě CDI, dokonce i u pacientů na JIP.

Fekální mikrobiální transplantace – princip 
a zavedené indikace mimo intenzivní péči
Metodou fekální mikrobiální transplantace (FMT) se rozumí přenos mini-

málně zpracované stolice s mikroorganismy (zejména bakteriemi) a jejich 

produkty od zdravého dárce do zažívacího traktu příjemce. Aplikaci zpra-

cované stolice lze provést horní cestou (pomocí kapsle, gastroskopie nebo 

nasojejunální sondy) nebo dolní cestou (klyzmatem, sigmoidoskopií nebo 

kolonoskopií). Cílem tohoto výkonu je obnovení fyziologické diverzity 

střevní mikrobioty příjemce a zamezení rozvoje a následkům chorob, které 

dysbióza způsobuje či ovlivňuje (klostridiová kolitida, nespecifické střevní 

záněty (IBD), syndrom dráždivého tračníku, metabolický syndrom atd.). Tato 

metoda je dosud nejvíce prozkoumána při léčbě recidivující klostridiové 

kolitidy, kdy mnoho studií potvrdilo, že kromě potlačení infekce antibiotiky 

je zásadní i obnova vlastní zdravé střevní mikrobioty, která může „bojovat“ 

s patogeny a zabránit tak reinfekcím. FMT není jen přenos bakterií ze stolice 

dárce do střev příjemce. V infuzi roztoku z dárcovské stolice jsou kromě 

živých mikroorganismů pro dosažení efektu důležité i mrtvé mikroorga-

nismy, jejich metabolické produkty a odloupané střevní epitelie dárce. 

V jedné malé studii na pěti pacientech s recidivující klostridiovou kolitidou 

bylo přenosem sterilního filtrátu z dárcovské stolice (filtrací odstraněny 

malé částice a bakterie) nasojejunální sondou dosaženo ústupu průjmů 

na minimálně šest měsíců [24].

Přestože je FMT zejména v léčbě klostridiové infekce (CDI) zavedenou 

léčebnou metodou, její široké použití má řadu omezení. Dosud nejsou 

schváleny jednotné doporučené postupy ohledně výběru a testování 

vhodných dárců a stejně tak je samotný protokol FMT veden v různých 

zemích i jednotlivých centrech odlišně. Vzhledem k výše uvedenému je 

porovnávání studií se změřením na FMT zatíženo chybou při rozdílně vede-

ném protokolu, počtu opakovaní aplikace, samotné přípravě transplantátu 

či výběru dárců. I přes obavy ohledně bezpečnosti této metody však bylo 

v dosavadních studiích prokázáno, že FMT je bezpečná a účinná metoda, 

dokonce u imunokompromitovaných pacientů [25]. Závažné komplikace 

FMT jsou z dostupných dat pouze ojedinělé a související většinou s aplikací, 

jako například aspirace po podání transplantátu horní cestou, krvácení do 

horní části gastrointestinálního traktu po zavedení nasogastrické sondy, 

perforace tlustého střeva během kolonoskopie, nebo raritně přenos multi-

rezistentních bakterií s infekcí dárce [26]. Zdá se, že aplikace do dolního gas-

trointestinálního traktu má lepší bezpečnostní profil a vyšší účinnost [27].

Podle mezinárodních doporučených postupů je FMT indikována pouze 

u pacientů s rekurentní CDI, kteří absolvovali odpovídající léčbu antibiotiky 

po dobu alespoň dvou epizod CDI, u nichž se následně objeví třetí nebo 
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další epizoda [27, 30]. Rekurentní CDI se vyskytuje u 10–25 % pacientů 

s CDI léčených antimikrobiální terapií. Účinnost FMT při terapii rekurentní 

CDI byla v RCT 70–90 % a je finančně efektivní ve srovnání se samostat-

nou antibiotickou léčbou [27]. Vyšší úspěšnost FMT byla v této indikaci 

popsána po podání cestou kolonoskopie než klyzmatem či orální cestou 

[27, 32]. Přestože opakované podání FMT zvyšuje míru vyléčení, americký 

úřad pro kontrolu potravin a léčiv (FDA) obecně doporučuje pouze jedno 

podání. FMT lze dle doporučení zvážit také jako terapeutickou možnost pro 

závažné a fulminantní CDI (definované jako závažné CDI s hypotenzí nebo 

šokem, ileem či toxickým megakolon) bez odpovědi na standardní terapii 

po 48 hodinách u pacientů nevhodných k chirurgickému výkonu. Stále 

není dostatek důkazů k doporučení FMT pro léčbu první epizody CDI [27].

Použití FMT u kriticky nemocných pacientů

Závažné formy infekcí Clostridioides difficile (CD)
Nejvíce dokumentovaných případů léčby kriticky nemocných pacientů 

pomocí FMT je z indikace závažné či fulminantní kolitidy vyvolané CD. Tato 

terapie, která pomáhá obnovit rozmanitost střevní flóry se zdá být vysoce 

účinná. Clostridioides difficile je obligátní anaerobní, sporulující, grampozi-

tivní tyčinka poprvé identifikovaná v roce 1935 jako Bacillus difficilis, v roce 

1977 poprvé popsána v souvislosti s pseudomembranózní kolitidou po 

předchozí antibiotické terapii [36]. Bezpříznaková kolonizace Clostridioides 

difficile v zažívacím traktu se vyskytuje u 4 %–15 % zdravých dospělých, a až 

u 21 % hospitalizovaných pacientů [27]. Pokud dojde k narušení fyziologické 

mikrobiální diverzity střeva, jako např. při léčbě antibiotiky, mohou se 

tyto potenciálně patogenní mikroby pomnožit ve sliznici tlustého střeva 

a zvýšenou produkcí toxinů způsobit těžkou kolitidu až s nekrózou střeva. 

Jako rizikový pro rozvoj CDI u pacientů na JIP je věk nad 65 let, medikace 

(antibiotická terapie, PPI, NSAID, imunosuprese), závažné komorbidity (CHRI, 

DM, IBD, malignity aj.), invazivní přístupy (orotracheální intubace, nasogas-

trická sonda) či dlouhodobý pobyt v nemocnici [30, 37, 38]. V dnešní době 

je CD jedním z nejčastějších patogenů způsobujících nosokomiální infekce. 

CDI je zodpovědná za 15–25 % průjmů spojených s léčbou antibiotiky, 

z nichž nejrizikovější jsou klindamycin, cefalosporiny a fluorochinolony [43]. 

Průjem způsobený CDI vyvine 0,9 % ze všech hospitalizovaných pacientů 

a 2 % pacientů hospitalizovaných na JIP. Ze všech pacientů s průjmem 

na JIP je 11 % CDI pozitivních, z nichž 25 % vyvine pseudomembranózní 

kolitidu [45]. Mortalita pacientů s CDI je celkově 2–6 % avšak u pacientů na 

JIP je dle dostupných dat až 20 % [31]. Tímto se léčba pacientů s CDI stala 

za poslední desetiletí obrovskou finanční zátěží pro zdravotnický systém. 

Racionální antibiotická terapie s odpovídající dávkou a délkou léčby zůstává 

jedním z klíčových způsobů, jak snížit riziko závažného CDI, zejména na JIP 

[27, 32]. Přerušení podávání antibiotik může být komplikované, neboť bylo 

prokázáno, že 60 % pacientů s CDI na JIP má souběžně dokumentovanou 

infekci léčenou antimikrobiálními látkami s významnou aktivitou proti 

anaerobům, kteří hrají v ochranně střevní diverzity důležitou roli [38, 41, 

49]. Antibiotická terapie je na druhé straně metodou volby pro primární 

terapii CDI. Vankomycin i metronidazol působí proti vegetativním formám 

CD. Jejich nevýhodou je, že neinhibují tvorbu spor, vedou k významnému 

narušení střevní mikrobiální diverzity, a tím jsou zodpovědné za častou 

rekurenci CDI. Fidaxomicin inhibuje sporulaci, je specifičtější s menším 

ovlivněním střevního mikrobiomu než vankomycin, a je tedy méně rizikový 

pro rozvoj rekurentní CDI (rCDI). Jeho zásadní nevýhodou je cena [49]. Asi 

u 20–30 % pacientů s primární CDI se vyvíjí rekurentní infekce zejména 

v důsledku přetrvávání spor v gastrointestinálním traktu, proto se riziko 

relapsu zvyšuje s každou další recidivou. Pokud u pacientů se závažnou 

formou CDI dojde k progresi onemocnění s příznaky hypotenze, šoku, ileu 

či megakolon, označujeme toto onemocnění jako fulminantní CDI [27]. 

Pacienti s fulminantní kolitidou jsou často kriticky nemocní nebo starší 

lidé s mnohočetnými komorbiditami a záchranná FMT pro ně může být 

účinnější a bezpečnější terapií než operace [27, 51, 52]. V kohortové studii 

u 58 pacientů na ICU s pozitivitou CD, 33 % pacientů vyvinulo septický šok 

s mortalitou 28 %. Jako nezávislé prediktory mortality bylo stanoveno SOFA 

skóre a věk, naopak Charlsonovo skóre ≥ 3, pohlaví či souběžná infekce 

nebyly významnými prediktory mortality [42]. Kolektomie u fulminantní 

CDI vede k úmrtnosti kolem 50 % a existují pro ni absolutní indikace jako 

je ischemie tlustého střeva nebo perforace. Nedávná data naznačují, že 

FMT může u polymorbidních pacientů s fulminantní kolitidou významně 

snížit úmrtnost. Retrospektivní kohortová studie se 48 kriticky nemocnými 

pacienty na JIP porovnávala terapii antibiotiky s FMT vs. terapii samotnými 

antibiotiky (standard péče) u kriticky nemocných pacientů se závažnou 

nebo fulminantní CDI. U pacientů, kteří dostali FMT, došlo k 77% snížení 

relativního rizika úmrtí [54]. Tato data podpořila retrospektivní kohortová 

studii se 111 pacienty se závažnou CDI, kde časná FMT dramaticky snížila 

úmrtnost oproti kontrolní skupině léčené pouze standardní antibiotickou 

terapií (12,1 %, respektive 42,2 %) a byla doporučena autory jako součást 

léčby první volby v této indikaci [57]. Podobná data byla publikována 

v multicentrické studii u 146 pacientů vyššího věku (65 let nebo starších) 

s rekurentní, závažnou nebo komplikovanou CDI, kde léčebná odpověď 

po jedné aplikaci FMT dosahovala 82 %, 91 % a 66 % [58]. Existuje řada 

dalších publikací o účinnosti FMT u pacientů s CDI v kritickém stavu na JIP, 

kde je tato metoda opakovaně popsána jako účinná a bezpečná dokonce 

i s prokázaným poklesem počtu kolektomií a mortality [52, 55, 56].

Závažné formy nespecifických střevních zánětů (IBD)
Také u kriticky nemocných pacientů s IBD je opakovaně popsán příznivý 

efekt FMT terapie. IBD je onemocnění charakterizované chronickým záně-

tem gastrointestinálního traktu zahrnující ulcerózní kolitidu (UC) a Crohnovu 

chorobu (CD). Střevní mikrobiota u těchto pacientů vykazuje výrazně 

sníženou diverzitu, vyšší zastoupení potenciálních patogenů a naopak 

snížený počet butyrát produkujích bakterií. Míra dysbiózy u těchto pacientů 

ovlivňuje průběh a klinickou manifestaci IBD [59]. Pacienti s IBD mají vyšší 

riziko rozvoje a horší klinický průběh CDI, včetně vyššího rizika recidivy 

CDI, nutnosti kolektomie i mortality [61]. Přestože FMT je jako léčebná 

metoda pro CDI zavedena po celá desetiletí, její využití pro IBD začalo až 

v roce 2012 [62]. Použití metody FMT v indikaci léčby CDI bylo u pacientů 

s IBD méně úspěšné než u pacientů bez IBD (74,4 % vs. 92,1 %; P = 0,0018) 

pravděpodobně kvůli vyšší míře dysbiózy způsobené vlastním střevním 

zánětem. Je zajímavé, že část pacientů s IBD (25,6 %) měla klinicky významný 

relaps IBD po FMT [63, 64].

RCT popisující použití FMT u pacientů s IBD prokazují klinické, endosko-

pické a histologické zlepšení ve výrazně větším procentu než placebo [65, 

66]. Existuje několik případů kriticky nemocných pacientů s IBD, u nichž byla 
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FMT úspěšně použita jako záchranná léčba. Prospektivní studie jednoho 

centra popsala pacienty s refrakterní UC, u nichž selhala protizánětlivá 

a imunosupresivní terapie, a FMT byla jejich poslední šance před operací. 

Po záchranné FMT bylo u 43,3 % pacientů dosaženo klinické, endoskopické 

a laboratorní remise a 26,7 % pacientů dosáhlo klinické remise na konci 12. 

týdne bez závažných nežádoucích účinků u většiny pacientů. Podle těchto 

zjištění lze FMT považovat za možnou modalitu záchranné léčby před 

chirurgickým zákrokem u pacientů s refrakterní UC [67].

Použití u imunokompromitovaných pacientů
FMT se jeví jako účinná a bezpečná metoda také u imunokompro-

mitovaných pacientů. Multicentrická retrospektivní studie u 94 pacientů 

po transplantaci solidních orgánů (SOT) léčených pro rekurentní, závaž-

nou nebo fulminantní CDI antibiotiky spolu s FMT popsala 63,8% míru 

primárního vyléčení (60/94) v prvním měsíci po FMT a 91,3 % (84/92) 

po třech měsících léčby. Přestože se jednalo o vysoce rizikovou skupinu 

pacientů, závažné nežádoucí účinky související s FMT se vyskytly pouze 

ve 3,2 % případů bez zaznamenané bakteriemie související s FMT [68]. 

Účinnost a bezpečnost FMT u takto vysoce rizikové populace potvrdila 

multicentrická retrospektivní studie u 75 dospělých imunokompro-

mitovaných pacientů s rekurentní, závažnou nebo komplikovanou 

CDI, která prokázala, že FMT je u těchto křehkých pacientů (HIV/AIDS, 

transplantace solidních orgánů, onkologické choroby atd.) účinná (míra 

vyléčení 78 %) bez významnějších komplikací [25]. 

Mezi zajímavou indikaci použité FMT patří kazuistika tří pacientů 

s těžkou refrakterní kolitidou (acute graft‑versus‑host disease GI‑aGvHD) 

po alogenní transplantaci hematopoetických kmenových buněk 

(allo‑HSCT), kde se FMT prokázala jako atraktivní léčebná modalita 

s ústupem symptomů po opakované FMT navzdory snížení souběžné 

imunosupresivní medikace. Je zajímavé, že i přes dočasné vysazení 

profylaktických antibiotik (na ochranu transplantované mikrobioty) 

nebyly pozorovány jakékoli infekční komplikace, bakteriemie či systé-

mové infekce související s FMT [69].

Septický stav při závažné střevní dysmikrobii
Limitovaná data ukazují, že FMT by mohla obnovit zdravou střevní 

mikroflóru a pomoci během léčby septického stavu při těžké dysmik-

robii na JIP. Existuje pouze několik kazuistik popisujících tyto zkušenosti. 

První z roku 2015 popisuje 44letou ženu v septickém šoku s profuzním 

vodnatým průjmem a dysbiózou. Po FMT u ní výrazně poklesl počet 

stolic, její klinický stav se zlepšil spolu se zvýšením počtu komenzálů 

a snížením oportunních mikroorganismů ve stolici [70]. Další kazuistika 

z roku 2016 popisuje případ dvou mužů (65 let a 84 let), u nichž se 

během hospitalizace vyvinul MODS, septický šok a profuzní vodnatý 

průjem. Z důvodu zjištění závažné střevní dysbiózy byla indikována 

FMT, po které se u obou pacientů zlepšil klinický stav spolu s nárůstem 

komenzálů (zejména Firmicutes) a snížením oportunních organismů ve 

stolici doprovázeným snížením hladin serologických markerů zánětu 

[71]. Podobné jednotlivé kazuistiky efektivního využití FMT u pacientů 

v sepsi jsou v literatuře dohledatelné, ale je potřeba je vnímat opatrně 

vzhledem k nemožnosti ověření těchto dat kontrolovanými studiemi 

[72, 73].

Postantibiotické průjmy
Nedávná čínská práce popisuje sérii 18 kriticky nemocných pacientů 

z JIP s průjmem asociovaným s antibiotickou terapií (AAD), kteří byli 

úspěšně léčeni záchrannou FMT z čínské fmtBanky. Průměrné skóre 

APACHE II při přijetí na JIP bylo 21,7 ± 8,3 (rozmezí 11–37) a všichni 

pacienti měli komplikovanou extraintestinální infekci. Většina paci-

entů dosáhla klinického zlepšení a poklesu laboratorních parametrů 

zánětu ve srovnání s hodnotami před FMT bez závažných komplikací 

souvisejících s FMT [74].

Směry dalšího výzkumu a závěr
Všechna tato uvedená data společně naznačují významnou souvislost 

mezi obnovením střevní mikrobioty a zlepšením klinického stavu 

kriticky nemocných pacientů. Metoda FMT, dosud používaná výhradně 

v indikaci CDI, se zdá být slibnou terapeutickou možností také u kriticky 

nemocných pacientů v jiných indikacích. FMT má zejména potenciál 

zkrátit trvání postantibiotické dysmikrobie, ulevit úporným průjmům, 

redukovat nálož antibiotiky vyselektovaných patogenních bakterií ve 

střevě, a tím redukovat incidenci obtížně léčitelných pozdních nosoko-

miálních infekcí způsobených nosokomiálními kmeny. Na druhé straně 

je podání živých baktérií do střeva kriticky nemocného s narušenou 

intestinální bariérou spojeno s rizikem translokace, bakteriemií, sepsí 

a exacerbací prozánětlivého stavu s potenciálními katastrofickými 

následky. Je zřejmé, že skutečný poměr přínos/riziko mohou odhalit jen 

dobře designované prospektivní, kontrolované a randomizované studie. 

Mezi hlavní bariéry jejich provedení patří chybějící standardizace postu-

pů FMT od výběru a vyšetření dárce, přes zpracování dárcovské stolice 

na transplantát, jeho skladování a cestu, způsob a frekvenci použití, až 

po nezbytné minimální standardy výběru příjemců a periprocedurální 

monitorace nežádoucích účinků. Prvním logickým krokem je definice 

standardizovaného postupu (Standard operating procedure, SOP) 

pro přípravu a použití FMT. Na našem pracovišti takové SOPs vznikají 

a budou brzy publikovány [75]. Státní ústav pro kontrolu léčiv svým 

stanoviskem z roku 2016 rozhodl, že FMT je nutné považovat za léčivo, 

a klinické studie na FMT se tak podřizují Zákonu o klinickém hodnocení 

léčiv a dobrou klinickou praxí. První prospektivní randomizovaná kontro-

lovaná studie na ověření bezpečnosti a mikrobiologické účinnosti FMT 

u stabilních kriticky nemocných s postantibiotickým průjmem je ve fázi 

schvalování SÚKL (Státní ústav pro kontrolu léčiv). Publikaci protokolu 

a zahájení náboru pacientů plánujeme na rok 2022. K uvedení FMT do 

rutinní praxe na JIP je ještě dlouhá cesta a my jsme na jejím začátku.

Zkratky: DM – diabetes mellitus, APACHE skóre – (Acute Physiological 

And Chronic Healt Evaluation) skórovací systém, SCFA (short‑chain fatty 

acids) – mastné kyseliny s krátkým řetězcem, JIP – jednotka intenzivní péče, 

VAP (ventilator‑associated pneumonia) – ventilátorová pneumonie, RCT 

(randomized conrol trials) – randomizované kontrolované studie, FMT – 

fekální mikrobiální transplantace, CDI – infekce Clostridioides difficile, IBD 

(inflammatory bowel diseases) – nespecifické střevní záněty, PPI – inhibitory 

protonové pumpy, NSAID (non‑steroidal anti‑inflammatory drugs) – neste‑

roidní antiflogistika, CHRI – chronická renální insuficience, MODS (multiple 

organ dysfunction syndrome) – syndrom multiorgánové dysfunkce.
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