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Souhrn

Fremuth J, Šašek L, Huml M, Kotková A, Forejt J, Sýkora J. Sepse u dětí
Přes pokroky v medicíně zůstává sepse i v 21. století jedním z hlavních faktorů, které se podílejí na morbiditě a mor-
talitě v dětském věku. Problematika sepse u dětí má svá specifika. Cílem článku je popsat přehlednou a ucelenou 
formou definici, etiologii, epidemiologii, patofyziologii, klinický obraz, diagnostiku a úvodní fázi terapie sepse u dětí 
mimo novorozenecký věk. 
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Summary 

Fremuth J, Šašek L, Huml M, Kotková A, Forejt J, Sýkora J. Sepsis in children
Despite advances in medicine, even in the 21st century, sepsis remains one of the main factors contributing to mor-
bidity and mortality in childhood. The issue of sepsis in children has its own specifics. The aim of the article is to 
describe in a clear and comprehensive form the definition, etiology, epidemiology, pathophysiology, clinical picture, 
diagnosis and initial phase of treatment of sepsis outside the newborn age.
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Definice sepse
Původní a  stále platná definice sepse vznikla na  základě 
konsenzu konference v roce 2005.(1) Tato definice je shrnu-
ta v tabulce 1.(1) Sepsi hodnotila jako postupně se zhoršující 
stav v  důsledku prokázané či předpokládané infekce. In-
fekční inzult je v počátku provázen rozvojem syndromu sys-
témové zánětlivé odpovědi (SIRS). V  dalším průběhu vede 
k  postižení (dysfunkci) jednotlivých orgánových systémů 
(kardiovaskulárního, dýchacího, CNS, krevního, koagulač-
ního, jater a ledvin) a rozvoji těžké sepse a septického šoku. 
Tuto stále platnou definici můžeme považovat v dnešní době 
již za překonanou.(2) 

Cílem definice sepse by mělo být co nejvčasnější rozpozná-
ní pacientů, kteří jsou ohroženi selháním funkce orgánových 
systémů, a tedy vysokou mortalitou. V roce 2016 byla vytvoře-
na nová definice sepse pro dospělé pacienty.(3) Sepse u dospě-
lých je definována jako život ohrožující orgánová dysfunkce 

v  důsledku dysregulované odpovědi pacienta na  infekci. 
Orgánová dysfunkce a  její kvantifikace je charakterizována 
zvýšením skórovacího systému SOFA (sepsis-related organ 
failure assessment). Septický šok je definován jako kardio-
vaskulární, buněčná nebo metabolická dysfunkce vyžadující 
podávání vazopresorů k udržení krevního tlaku. 

V současné době je vyvíjena aktivita k vypracování nové, 
modernizované definice sepse pro dětský věk. Aktuální 
pediatrická literatura již opouští původní definici a  chá-
pe sepsi shodně s  aktuálně platnou definicí pro dospělé 
pacienty. Kvantifikace orgánového postižení se v  případě 
nově vznikající pediatrické definice bude s nejvyšší pravdě-
podobností opírat o použití některého z pediatrických skó-
rovacích systémů (např. PELOD, pSOFA).(4,5) Aktuální pe-
diatrická literatura pracuje pouze s pojmy sepse (orgánová 
dysfunkce asociovaná se sepsí) a septický šok (kardiovas-
kulární dysfunkce s  poruchou perfuze orgánů, hypotenzí 
a potřebou podávání vazoaktivních látek). 
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Tab. 1: Původní a dosud platná definice SIRS (syndromu systémové zánětlivé odpovědi), sepse, těžké sepse a septického šoku(1)

SIRS Přítomnost alespoň 2 kritérií, z nichž jedno se týká teploty či počtu leukocytů

Centrální teplota nad 38,5 °C nebo pod 36 °C

Tachykardie – tepová frekvence nad 2 SD vzhledem k věku bez externího stimulu. Bradykardie pro daný věk

Tachypnoe – nad 2 SD vzhledem k věku nebo potřeba umělé plicní ventilace

Leukocytóza či leukopenie, ev. posun doleva (> 10 % tyčí v diferenciálním počtu)

Sepse SIRS v rámci prokázané či předpokládané infekce

Těžká sepse Dysfunkce kardiovaskulárního nebo respiračního systému v důsledku sepse nebo

Dysfunkce 2 a více orgánových systémů (mimo oběhový a respirační)

Septický šok Sepse provázená přetrvávající kardiovaskulární dysfunkcí

Kardiovaskulární dysfukce je definována jako hypotenze pro daný věk po podání 40 ml/kg tekutin nebo závislost na podávání 
vazoaktivní medikace k udržení normálního tlaku a/nebo 2 z následujících kritérií:

Nevysvětlitelná metabolická acidóza

Hyperlaktatemie

Diuréza pod 0,5 ml/kg/h

Prodloužený kapilární návrat

Rozdíl mezi centrální a periferní teplotou > 3 °C

Tab. 2: Typická etiologická agens podílející se na vzniku sepse a septického šoku

G+ etiologie Staphylococcus aureus, methicilin rezistentní Staphylococcus aureus (MRSA),
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes

G- etiologie Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus,
Neisseria meningitidis

Rezistentní kmeny
(chronicky nemocní)

G- tyče produkující širokospektré betalaktamázy (ESBL+), MRSA,
vankomycin rezistentní enterokoky (VRE), karbapenemázy produkující G- tyče

Novorozenecký věk Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, koaguláza negativní stafylokoky, Listeria monocytogenes,
G- tyče (Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter)

Virová etiologie Adenoviry, viry influenzy, viry parainfluenzy, RSV, EBV, CMV, HSV, enteroviry

Mykotická etiologie Kvasinky a aspergily. Méně často kokcidiomykózy, dermatofytózy, histoplazmózy, blastomykózy

Typicky u imunosuprimovaných, pacientů s malignitami a invazivními vstupy

Tab. 3: Rizikové faktory vzniku sepse a septického šoku

yy Centrální žilní vstup

yy Neurologická a nervosvalová onemocnění

yy Kardiovaskulární onemocnění

yy Chronická respirační onemocnění (včetně závislosti na UPV)

yy Prematurita, novorozenecký věk

yy Chronická gastrointestinální a renální onemocnění

yy Malignity, imunodeficience

yy Stav po transplantaci orgánů a kostní dřeně

yy Vrozené vývojové vady

Etiologie a epidemiologie sepse
Nejvyšší incidence se týká pacientů v novorozeneckém věku, 
v dalších věkových skupinách její výskyt postupně klesá a in-
cidence se opět zvyšuje u pacientů nad 60 let. Pokud vnímá-
me sepsi jako dysregulovanou reakci organismu na  infek-
ci, pak se na vzniku sepse může podílet jakékoliv infekční 
agens.(6,7) Nejčastěji jde o  reakci na  bakteriální či virovou 
infekci, méně často se setkáváme s  reakcí na  mykotické 
a vzácně na parazitární onemocnění. Z bakteriálních kme-
nů se podílejí G+ i G- bakterie. Nejčastější etiologická agens 
jsou uvedena v tabulce 2. 

Dle publikovaných studií se u více než 30 % pacientů ne-
podaří prokázat žádné infekční agens. To může být vysvětle-
no například virovou etiologií onemocnění, nedostatečnou 
senzitivitou provedených vyšetření nebo předchozím nasa-
zením antibiotik u bakteriálních infekcí.(6,7)

Sepsí a septickým šokem jsou častěji postiženi chronicky 
nemocní pacienti s komorbiditami. V tabulce 3 jsou uvedeny 

stavy a chronická onemocnění s vyšším rizikem vzniku sep-
se. 
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Patofyziologie sepse
Sepsi chápeme jako generalizovanou odpověď organismu 
na infekci, při které mohou být poškozeny i vzdálené orgány, 
které nesouvisejí s místem vstupu infekce.(8) Snahou organi-
smu je infekci lokalizovat a její průběh kontrolovat. Existuje 
pravděpodobně více faktorů, které se podílejí na  generali-
zaci reakce organismu na  infekční podnět: druh infekční-
ho agens, iniciální infekční nálož, vstupní místo infekce, 
individuální rozdíly mezi pacienty v  důsledku genetických 
dispozic, imunosupresivní terapie a další. V rámci odpovědi 
organismu jsou aktivovány pro- a antiinflamatorní mecha-
nismy, provázené produkcí řady cytokinů, mediátorů zánětu 
a uvolňováním částí infekčních agens, které vedou k aktiva-
ci koagulační kaskády a komplementu. V případě expozice 
infekčním agens a  při poškození tkání jsou rozeznávány 
specifické patogenní (PAMP – pathogen associated mole-
cular pattern molecules) a tkáňové (DAMP – damage asso-
ciated molecular pattern molecules) molekuly pomocí spe-
cifických receptorů (TLR – toll-like receptory) na  povrchu 
monocytů a antigen prezentujících buněk. V další fázi dojde 
k  produkci prozánětlivých cytokinů a  mediátorů, v  popře-
dí stojí tumor necrosis factor alpha (TNF-α) a interleukin 1  
(IL-1). Způsobují typické klinické příznaky, zejména horeč-
ku, tachykardii a následně změny tlaku. Je spuštěna stresová 
endokrinní odpověď a dále energetické metabolické změny 
(glukoneogeneze a  lipolýza). V  rámci spuštěné cytokinové 
kaskády dochází v další fázi k produkci např. interleukinu 6 
a 8 (IL-6, IL-8). V časné fázi sepse dochází k aktivaci komple-
mentového systému. Objevuje se leukocytóza s  uvolněním 
mladých forem neutrofilů z marginálních poolů (adherují-
cí neutrofily a kostní dřeň). Aktivované neutrofily vytvářejí 
takzvané neutrofilní extracelulární pasti (NETs – neutrophil 
extracellular traps) s  antimikrobiální funkcí. Prozánětlivé 
mediátory souběžně tlumí apoptotické pochody neutrofilů 
i makrofágů, což se negativně projevuje na omezování útlu-
mu patologické zánětlivé odpovědi, a udržuje ji tak v zača-
rovaném kruhu. Naopak zvýšená apoptóza lymfocytů při 
sepsi má nepříznivé účinky na efektivitu imunitní odpovědi 
vůči infekčnímu agens. Současně s aktivací prozánětlivých 
procesů se aktivují imunosupresivní mechanismy. Aktivace 
neutrofilů vede k  jejich adherenci k  endotelu. Na  endotel 
adherované aktivované neutrofily produkují reaktivní kys-
líkové formy, vazoaktivní látky (NO, PDGF, PAF, endotelin) 
a proteolytické enzymy, čímž dochází k poškození endote-
lu, postižení endoteliálního glykokalyxu, zvýšení endote- 
liální permeability a aktivaci prokoagulačních mechanismů. 
Spouští se koagulační kaskáda s typickými projevy ve smy-
slu diseminované intravaskulární koagulopatie (DIC), sou-
běžně je aktivován i  fibrinolytický systém.(8) Objevují se 
změny deformability erytrocytů. To vše rezultuje v postižení 
mikrocirkulace a v rozvoj tkáňové ischemie. Ke tkáňové is-
chemii přispívá i prozánětlivými cytokiny indukovaná mito-
chondriální dysfunkce (tkáňová dysoxie). Následkem popsa-
ných pochodů jsou orgánově specifické patologie na úrovni 
krevního oběhu, ledvin (AKI  – acute kidney injury), plic 
(ARDS  – acute respiratory distress syndrome), jater, gas-
trointestinálního systému, mozku a vegetativního nervové-
ho systému. Dominující jsou především patologie krevního 

oběhu na všech jeho úrovních, tedy septická kardiomyopa-
tie, vazoparéza a postižení mikrocirkulace.

Laboratorní průkaz sepse
Podezření na přítomnost sepse získané při důkladném kli-
nickém vyšetření samo o sobě nepostačuje k její diagnostice. 
Klinický stav je ale rozhodujícím parametrem pro zahájení te-
rapie v případě známek šokového stavu. Septický proces vede 
k produkci řady molekul (biomarkerů). Ideální biomarker by 
měl pomoci při screeningu a včasné diagnostice pacienta se 
sepsí, ve stratifikaci rizika (pomůže kvantifikovat závažnost 
stavu), v diferenciaci mezi bakteriální, virovou, mykotickou 
infekcí nebo neinfekčním stavem. V případě zahájení terapie 
by měl monitorovat odpověď na  léčbu a  pomoci v  rozhod-
nutí o délce podávání antibiotické terapie. I přes intenziv-
ní snahu a identifikaci více než stovky molekul nebyl dosud 
univerzální biomarker u  dětí ani u  dospělých objeven.(9,10)  
Ukazuje se, že validnější než vyšetření jednoho z  labora-
torních ukazatelů je kombinace vyšetření více parametrů. 
Vyšší vypovídací hodnotu pro sledování rozvoje patologic-
kého stavu a  hodnocení odpovědi na  léčbu má dynamika 
hladin těchto laboratorních ukazatelů (opakované vyšet-
ření s  časovým odstupem) než pouze jejich úvodní jedno-
rázové vyšetření. Každé vyšetření laboratorních parametrů 
musíme hodnotit v  kontextu klinického stavu pacienta.(10)  
Níže budu zmíněny nejčastěji dostupné a běžně používané 
laboratorní ukazatele spolu s jejich základní charakteristi-
kou. 

Laktát
Laktát vzniká enzymatickou reverzibilní konverzí z pyruvátu 
(účinkem enzymu laktátdehydrogenázy). Hladina laktátu je 
výsledkem dynamického procesu mezi jeho vznikem na jed-
né straně a jeho využitím tkáněmi na straně druhé. U řady 
pacientů se sepsí a septickým šokem se setkáváme se zvýše-
nou hladinou laktátu (normální hladina je do 1,8 mmol/l).  
Při nízkém srdečním výdeji dochází v  důsledku nízkého 
zásobení tkání kyslíkem k produkci laktátu (anaerobní gly-
kolýza). Zvýšenou hladinu laktátu při sepsi nelze zjednodu-
šeně interpretovat pouze jako důsledek hypoxie tkání nebo 
jejich hypoperfuze.(11) Hyperlaktatemie může být například 
důsledkem zvýšené glykolýzy či důsledkem snížení aktivity 
pyruvátdehydrogenázy (dochází k pomalému odstraňování 
laktátu ze tkání). Pro praxi je nutno si pamatovat, že každý 
pacient se sepsí musí mít vstupně vyšetřenu hladinu laktátu. 
Vhodný je odběr arteriální nebo venózní krve. Arteriální hla-
dina laktátu je považována za zlatý standard. Pokud nemá 
pacient hyperlaktatemii, odpovídá hladina laktátu v arteriál- 
ní krvi hladině venózní. Při hladině laktátu nad 2 mmol/l 
se k monitoraci v  intenzivní péči doporučuje jako přesněj-
ší odběr arteriální. Měření hladiny laktátu z kapilární krve 
se nedoporučuje pro nepřesnost měření (často je hladina 
ovlivněna technikou odběru). Laktát nelze dle současných 
poznatků použít jako jasný stratifikační parametr (hyper-
laktatemie při vstupním vyšetření není u dětí jednoznačným 
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parametrem predikujícím mortalitu pacienta), i když někte-
ré studie dokládají vyšší riziko orgánové dysfunkce a vyšší 
mortalitu u pacientů se vstupně zvýšenou hladinou laktátu.(11)  
Sledování dynamiky hladiny laktátu u  septického pacien-
ta (opakovaný odběr hladiny laktátu s  odstupem 2 hodin) 
a  jeho pomalá clearance v  prvních hodinách po  zahájení 
terapie septického šoku jsou spojeny s vyšší mortalitou (pa-
cienti s přetrvávající hyperlaktatemií nebo pomalým pokle-
sem zvýšené hladiny laktátu jsou zatíženi vyšší mortalitou). 
Vstupní normální hladina laktátu ale nevylučuje přítomnost 
sepse nebo septického šoku (až pětina pacientů s normální 
vstupní hladinou laktátu je následně postižena orgánovou 
dysfunkcí).(12) Při každém hodnocení laktatemie je třeba zvá-
žit její další důvody (vrozené poruchy metabolismu, vliv léků, 
použití katecholaminů, poškození jater, intoxikace, maligní 
onemocnění, dysmikrobie střeva a další). 

Prokalcitonin (PCT)
PCT je prekurzorem hormonu kalcitoninu. Za  normálních 
podmínek je produkován prakticky pouze C buňkami štítné 
žlázy a konvertován na hormon kalcitonin, v séru je proka-
zován jen v  minimálních koncentracích (hodnota u  dítěte 
nad novorozenecký věk do 0,05 ng/ml). Pokud je jeho hod-
nota pod 0,5 ng/ml, je riziko systémové bakteriální infekce 
nízké. V případě produkce prozánětlivých cytokinů za pří-
tomnosti bakteriální infekce je PCT produkován i  dalšími 
tkáněmi v těle (játra, ledviny, plíce, mozek, střevo, nadledvi-
ny a pankreas) a dochází k jeho vyplavování do oběhu s pro-
kazatelně vyššími hladinami v  séru. PCT se zvyšuje časně 
po inzultu (4–6 h) a maximální hodnoty dosahuje mezi 24. 
až 36. hodinou.(13) Zvýšená produkce je prokázána i u pacien-
tů s  neutropenií. V  případě virové infekce je jeho produk-
ce tlumena produkcí interferonu-γ, a  proto jeho hodnoty 
v  séru nedosahují hodnot produkovaných při čistě bakte-
riální etiologii. Zvýšená hladina byla prokázána i u dalších 
patologických stavů mimo bakteriální infekci (mykotické 
infekce, chirurgický výkon, popáleniny, ischemie střeva, tu-
mory a paraneoplastické syndromy, multiorgánové selhání, 
malárie).(14) Jeho klinický přínos se zvyšuje, pokud se hladina 
PCT kombinuje s vyšetřením CRP. Elevace hladin obou těch-
to biomarkerů zvyšuje pravděpodobnost bakteriální infek-
ce. Pokud jsou oba tyto zánětlivé parametry opakovaně ne-
zvýšené, je nízká pravděpodobnost bakteriální infekce.(10,14,15)  
Hodnoty PCT jsou fyziologicky vyšší v  prvních několika 
dnech po porodu s maximem hladin kolem prvních 24 hodin 
a postupným poklesem v dalších 2 dnech.

C-reaktivní protein (CRP)
Je dalším široce vyšetřovaným proteinem akutní fáze. Je pro-
dukován v hepatocytech v důsledku produkce prozánětlivých 
cytokinů. Jeho vzestup je pozorován cca 6–12 hodin od začát-
ku infekce a vrcholu dosahuje s delším časovým horizontem 
36–50 hodin. Jeho biologický poločas je kolem 19 hodin, a pro-
to i pokles při úspěšné léčbě bude pomalejší ve srovnání s IL-6 
a PCT. Vazbou na poškozené buňky a bakteriální či nebakteri-
ální patogeny se podílí na opsonizaci, aktivaci komplementu 

a fagocytóze. Zvyšuje se nespecificky u traumat, autoimunit-
ních onemocnění, tumorózních onemocnění, nekrózy tkání, 
alergických reakcí a v pooperačním průběhu. Jeho izolovaný 
přínos k  potvrzení či vyloučení bakteriální infekce je nižší 
ve srovnání s PCT.

Interleukin 6 (IL-6)
Je pleiotropní prozánětlivý cytokin, který je produkovaný 
po aktivaci nespecifické imunity makrofágy. Podílí se na pro-
dukci proteinů akutní fáze a  na  rozvoji imunitní odpovědi 
v  rámci zánětu. Elevuje 2–4 hodiny od  začátku infekčního 
inzultu s dosažením vrcholu hladin během 6–12 hodin. Vzhle-
dem ke krátkému biologickému poločasu dochází k časnému 
poklesu při odpovědi na  léčbu. Jeho senzitivita a specificita 
nejsou dle publikovaných studií vyšší ve srovnání s PCT. (9,10)

Změny v krevním obraze
V přítomnosti bakteriálních infekcí jsou typicky pozorovány 
leukocytóza, neutrofilie a vyplavování nezralých forem gra-
nulocytů. 

Hemokultura a odběr biologického materiálu
V rámci vstupního vyšetření pacienta s podezřením na sepsi 
bychom měli vždy odebrat materiál k potvrzení či vyloučení 
bakteriálních, virových a mykotických infekcí. Typicky ode-
bíraný biologický materiál: hemokultura, moč na kultivaci, 
stěry z  dýchacích cest či sputum, tracheální aspirát, BAL, 
stolice, mozkomíšní mok, stěry z chirurgických ran či abs-
cesů.

I když je získání biologického materiálu velice důležité, 
jeho odběr by neměl oddálit zahájení antibiotické terapie. 
Pokud by mělo dojít u  pacienta s  projevem orgánové dys-
funkce k  oddálení zahájení antibiotické léčby, má být na-
sazení antibiotik preferováno před odběrem biologického 
materiálu. 

Průkaz pozitivní hemokultury je považován za  zlatý 
standard v rámci diagnózy sepse. Dle publikovaných studií 
se zhruba u 50 % pacientů podaří prokázat bakteriální pa-
togen, pozitivita hemokultury je prokázána u 30–40 % pa-
cientů.(17,18) Odběr hemokultury musí být proveden sterilně. 
Záchyt patogena se zvyšuje s  vyšším odebraným objemem 
krve. U  nízkých věkových skupin jsme ale limitováni obje-
mem, který lze pacientovi odebrat. Výtěžnost hemokultury 
může být negativně ovlivněna například špatnou technikou 
odběru (kontaminace), malým množstvím odebrané krve, 
předchozím nasazením antibiotik, absencí bakteriemie 
nebo nebakteriální etiologií onemocnění. Pro správnou vý-
těžnost vyšetření je hlavní determinantou objem odebrané 
krve, nikoliv časování odběru (není nutné čekat na výskok 
teploty). V  případě pozitivity se podaří prokázat záchyt 
nejdříve za 24–36 hodin. Z hlediska objemu odebrané krve 
při vyšetření hemokultury je u  kojenců a  batolat doporu-
čeno odebírat 4 ml krve, u dětí nad 12,8 kg hmotnosti 10 ml 
krve, u dětí s hmotností nad 36 kg 20–30 ml krve. Je dopo-
ručeno provést 1–2 odběry. Při odběru pod 10 ml objemu je 
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preferováno vyšetření na  aerobní kultivaci.(18) V  indikova-
ných případech se odebírá i  anaerobní a  mykologická he-
mokultura. 

V současné době jsou k objasnění etiologie infekce (bak-
teriální i  nebakteriální) využívány moderní postupy mole-
kulární biologie (MALDI/TOF – matricí asistovaná laserová 
desorpce/ionizace, monoplexová PCR, multiplexová PCR, 
FISH – fluorescenční in situ hybridizace) a sérologická vyšet-
ření. Výhodou těchto metod je rychlá identifikace infekčního 
agens (bakteriálního, virového či mykologického) nebo prů-
kaz bakteriální etiologie i při neúspěšné kultivaci. Při pátrání 
po zdroji infekce využíváme i další dostupné vyšetřovací me-
tody (rentgen, ultrasonografie, CT, MRI, laparoskopie). 

Tab. 4: Nejčastější klinické příznaky sepse a septického šoku

Teplota Teplota nad 38 °C nebo pod 36 °C

Oběhové 
postižení

yy Tachykardie pro daný věk
yy �Kapilární návrat nad 3 s nebo rapidní kapilární návrat 
pod 1 s
yy �Hypotenze – pozdní známka sepse / septického šoku
yy �Abnormální pulz – slabý až nitkovitý pulz (periferní, 
centrální)
yy Oligurie, anurie

Postižení 
dýchaní

yy Tachypnoe, apnoe

yy Hyposaturace

yy �Cyanóza – pozdní známka oběhového a respiračního 
postižení

Poruchy 
CNS

yy Podrážděnost, vysoce laděný pláč
yy Apatie, spavost
yy Jiné změny chování (zmatenost)
yy Změny svalového tonu (hypotonie)
yy Meningismus, křeče

Změny 
na kůži, 
sliznicích

yy Erytém – syndrom toxického šoku
yy �Purpura fulminans – známky invazivní meningokoko-
vé infekce
yy Mramorovaná kůže
yy Enantém spojivek a sliznic dutiny ústní

Tab. 5: Kritéria pro tachykardii, tachypnoi a hypotenzi dle věku. 
Volně podle PALS(19)

Tachykardie Tachypnoe Hypotenze

Věk Tepová 
frekvence 

(/min)

Dechová 
frekvence

(/min)

Systolický  
TK 

(mmHg)

Novorozenec > 205 > 60 < 60 

1–3 měsíce > 205 > 60 < 70

3–12 měsíců > 190 > 60 < 70

2–6 let > 140 > 35–40 < (70 + 2× věk v letech)

6–10 let > 140 > 30 < (70 + 2× věk v letech)

10–13 let > 100 > 20–25 < 90

Nad 13 let > 100 > 16 < 90

Tab. 6: Diferenciální diagnostika sepse a septického šoku

Šokové stavy yy �Anafylaktický, kardiogenní, hypovolemický, 
obstrukční

Orgánová posti-
žení

yy �Myokarditida, kardiomyopatie, hepatální 
selhání, renální selhání
yy �Akutní pankreatitida, nekrotizující 
enterokolitida, ileózní stavy
yy Vrozené srdeční vady

Autoimunity yy Vaskulitidy, systémové autoimunity

Endokrinopatie yy �Insuficience nadledvin, diabetická 
ketoacidóza, thyreopatie

Polékové stavy yy Intoxikace, syndromy z odnětí

Metabolické 
poruchy

yy �Hypoglykemie, vrozené poruchy  
metabolismu

Trombotické 
mikroangiopatie

yy Hemolyticko-uremický syndrom
yy Trombotická-trombocytopenická purpura

Jiné yy Úpal, úžeh, maligní hypertermie
yy PIMS-TS (postcovidový syndrom)
yy Hemofagocytující lymfohistiocytóza

Klinický obraz 
Vzhledem k multiorgánovému charakteru postižení v rámci 
sepse si při klinickém vyšetření všímáme příznaků svědčí-
cích pro zatížení více orgánových systémů (CNS, dýchací 
systém, kardiovaskulární systém, nález na kůži, změny tep-
loty). Klinické změny typické pro sepsi a septický šok jsou 
shrnuty v tabulkách 4 a 5. 

Při pátrání po etiologii onemocnění musíme zaměřit po-
zornost na  jednotlivé orgánové systémy, které jsou infekcí 
primárně postižené. Nejčastější místa infekce: respirační 
systém (bronchopneumonie, pneumonie), primární bakte-
riemie, gastrointestinální trakt (gastroenteritida, kolitida, 
apendicitida), centrální nervový systém (meningitida, en-
cefalitida), genitourinární systém (pyelonefritida), infekce 
kůže (celulitida), infekce kostí (osteomyelitida).

Diferenciální diagnostika sepse
Řada stavů může imitovat sepsi. V  úvodní fázi často nelze 
rozhodnout o definitivní diagnóze a musíme zohlednit širo-
kou diferenciální diagnózu. Tabulka 6 uvádí nejčastěji zva-
žovaná onemocnění v rámci diferenciální diagnostiky. 

Terapie sepse
Základem úspěšné terapie sepse je časné rozpoznání pacien-
ta, u kterého dochází k rozvoji infekčního stavu spojeného 
s možným rozvojem orgánové dysfunkce. Opožděné zaháje-
ní terapie septického šoku je spojeno s nárůstem morbidity 
a  mortality. Je doporučováno, aby v  rámci zdravotnických 
zařízení byly zavedeny vyhledávací screeningové postupy 
umožňující časnou identifikaci pacienta, který je v riziku roz-
voje orgánové dysfunkce. Současně je doporučeno, aby každé 
pracoviště vytvořilo a  implementovalo lokální terapeutický 
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protokol pacientů se sepsí indukovanou orgánovou dysfunk-
cí. Uvedené zásady péče se opírají o aktuální platná doporu-
čení z roku 2020.(20,21) 

Antibiotická terapie 
Časné podání intravenózních antibiotik je nezbytným před-
pokladem úspěšné terapie sepse (tabulka 7). U pacientů se 
septickým šokem (hypotenze se známkami tkáňové hypo-
perfuze) a  u  rizikových pacientů (neutropenický, imuno-
suprimovaný) se má terapie zahájit nejpozději do 1 hodiny 
po příchodu do nemocnice. U pacienta s podezřením na se-
psí indukovanou orgánovou dysfunkci bez přítomnosti šoku 
(hypotenze) je doporučeno zahájit antibiotickou terapii nej-
později do 3 hodin od příchodu do nemocnice. Prodloužení 
této doby zvyšuje riziko mortality. Před zahájením antibio-
tické terapie je doporučen odběr biologického materiálu 
(pokud odběr neoddálí zahájení antibiotické terapie). Volba 
antibiotika je v úvodu širokospektrální, empirická a zohled-
ňuje věk, zdravotní stav pacienta (chronická onemocnění 
a kolonizace), suspektní zdroj infekce se zvážením pravdě-
podobných původců, znalost lokální epidemiologické si- 
tuace (nozokomiální infekce). Vždy zvažujeme imunologic-
ký profil pacienta a přítomnost zavedených invazí (centrální 
žilní katétr, močový katétr, intubace). Po obdržení výsledků 
mikrobiologických vyšetření, dle klinické a laboratorní od-
povědi na  léčbu, upravujeme cíleně antibiotickou terapii. 
Přehodnocení a  úpravu antibiotické terapie (ev. ukončení 
v případě vyloučení sepse) děláme po 48–72 h. U imunokom-
promitovaného pacienta volíme častěji kombinaci antibiotik, 
vždy zvažujeme podání antimykotika. V indikovaných přípa-
dech také zvážíme zahájení virostatické terapie. V případě 

přítomnosti zavedeného centrálního žilního katétru (pode-
zření na katétrovou infekci) upřednostníme extrakci tohoto 
vstupu, pokud to dovoluje stav pacienta. Po základní stabi-
lizaci se snažíme o  kontrolu zdroje infekce (drenáž absce-
su, chirurgické odstranění infikované tkáně). Dle možností 
monitorujeme hladiny antibiotik, vždy zvažujeme možnou 
toxicitu (především u  hepatálního a  renálního poškození). 
Není stanovena arbitrární délka podávání antibiotik. Ta je 
individuálně upravena podle vyvolávajícího původce, jeho 
citlivosti, zdroje infekce, kontroly zdroje, klinického stavu 
a laboratorní odezvy na léčbu. Důležitá je domluva s mikro-
biologem, infektologem a klinickým farmakologem. Obecně 
platí, že denně přehodnocujeme indikaci každého podáva-
ného léku (toto se netýká jen antibiotické terapie). Dlou-
hodobá antibiotická terapie nebo neindikované podávání 
antibiotik mohou vést ke vzniku multirezistentních bakteri-
álních kmenů, indukovat dysmikrobii, klostridiovou infekci 
nebo zvyšovat riziko toxicity antibiotické terapie.(22) 

Zavedení žilního vstupu a podání tekutin
Zavedení žilního vstupu patří do  úvodu managementu. 
U pacienta v septickém šoku je doporučeno zavedení 2 peri-
ferních žilních kanyl. Pokud se zavedení periferního žilního 
vstupu nedaří v úvodních 5 minutách, je doporučeno zvážit 
zavedení intraoseálního vstupu. Podání tekutin je u pacienta 
v septickém šoku spojeno se snížením mortality. Stran typu 
roztoku je aktuálně doporučeno preferenční podávání ba-
lancovaných krystaloidů (například Plasmalyte, Ringer lak-
tát) před plným fyziologickým roztokem. Data u dospělých 
a zatím ne zcela jasná evidence u dětí vychází z předpokla-
du, že podání vyšších objemů plného fyziologického roztoku 

Tab. 7: Empirická antibiotická terapie. Nejčastěji užívané antibiotické kombinace.

Skupina pacientů ATB či kombinace ATB Poznámka

Novorozenec ampicilin + gentamicin ampicilin – proti Listeria monocytogenes

ampicilin + cefalosporin III. generace

plus acyklovir HSV infekce

Komunitní sepse – 
dosud zdravé dítě

cefalosporin III. generace

plus vankomycin MRSA

Meningokoková infekce cefalosporin III. generace

Abdominální zdroj infekce
(peritonitida)

PNC + gentamicin + metronidazol

piperacilin/tazobaktam + metronidazol

Imunokompromitovaní
pacienti

piperacilin/tazobaktam + vankomycin vankomycin při G+ etiologii

cefalosporin III. či IV. generace + vankomycin antipseudomonádové cefalosporiny

meropenem + vankomycin (ceftazidim, cefepim)

plus antimykotikum

echinokandiny kandidová infekce

vorikonazol aspergilová infekce

Katétrová infekce vankomycin + cefalosporin III. či IV. generace vždy zohlednit kolonizaci pacienta

vankomycin + piperacilin/tazobaktam

vankomycin + meropenem
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je spojeno s vyšším rizikem rozvoje akutního renálního po-
škození (AKI), s  rozvojem hyperchloremické metabolické 
acidózy a  s  mírně vyšší mortalitou.(21) Objem podaných te-
kutin v první hodině léčby se liší dle stavu pacienta a podmí-
nek zdravotnické péče. V našich podmínkách (dosažitelnost  
anesteziologa, možnosti umělé plicní ventilace a základní-
ho hemodynamického monitoringu) se můžeme setkat s ná-
sledujícími scénáři. 
1.	P acient v septickém šoku (hypotenzní pacient s klinickými 

známkami hypoperfuze = studená periferie + slabě hmatné 
periferní pulzace s tachykardií + prodloužení kapilárního 
návratu nad 3 s nebo pacient s teplou periferií a rychlým ka-
pilárním návratem pod 1 s) – podáváme bolus 10–20 ml/kg  
krystaloidního roztoku až do objemu 60 ml/kg během prv-
ní hodiny. Dávka tekutin je kalkulována na ideální tělesnou 
hmotnost nebo na 50. percentil váhy k věku. Po každém bo-
lusu (podáván přetlakově v průběhu 10 minut) hodnotíme 
odpověď pacienta. Pokud je reakce pacienta příznivá (viz 
dále), je vhodné v podávání tekutin pokračovat. Po každém 
bolusu současně vylučujeme známky přetížení tekutinami 
(nárůst hepatomegalie, zhoršení respiračního distresu, 
nově zachycené chrůpky na bazích plic, sonografické či rtg 
známky tekutiny v  plicní tkáni, sonografické hodnocení 
náplně dolní duté žíly). V  případě známek tekutinového 
přetížení snížíme množství tekutin (bolusy 5–10 ml/kg bě-
hem 15 minut s pečlivým monitoringem přetížení tekutin – 
oběhové a respirační selhání) a zvážíme podání katechola-
minů při přetrvávajících známkách šoku (viz dále). 

2.	P acient bez hypotenze se známkami tkáňové hypoperfu-
ze (zvýšený či narůstající laktát, prodloužený kapilární 
návrat, mramorování periferie, oligurie, změna vědo-
mí)  – podávání objemů tekutin – bolusy 10–20 ml/kg, 
podání katecholaminů ke zvýšení srdečního výdeje (adre-
nalin v nízké dávce 0,03–0,05 μg/kg/min).

3.	P acient bez hypotenze a bez známek orgánové dysfunk-
ce a tkáňové hypoperfuze – podáváme udržovací infuzi. 
Pokud pacient začne vykazovat známky šoku, zahájíme 
tekutinovou terapii dle scénáře 1.

Hodnocení reakce pacienta na bolus tekutin:
yy kvalita centrálních a periferních pulzací (periferní pulza-

ce se zlepšují, vyrovnávají se centrálním);
yy perfuze kůže (teplá periferie, kapilární návrat pod 2 s);
yy zlepšení stavu vědomí;
yy objevuje se diuréza nad 1 ml/kg/h;
yy pokles tachykardie (ovlivněna řadou dalších vlivů jako 

stres, bolesti, anemie, horečka a další);
yy zvýšení/normalizace krevního tlaku.

Tekutiny jsou z pohledu medicíny lékem a jejich použití 
musí být uvážlivé. Jejich podání je základním terapeutickým 
opatřením zlepšujícím přežití. Přetížení pacienta tekutina-
mi je ale spojeno s nárůstem morbidity a mortality. Při léčbě 
septického šoku se od prvního dne zamýšlíme nad tím, jak po-
dávané tekutiny z pacienta následně mobilizovat. Z hlediska 
použitého druhu tekutin se nedoporučuje podávání koloidů 
(hydroxyethylškroby, želatina) – kromě albuminu v indikova-
ných případech (hypoalbuminemie pod 25–30 g/l). 

Hemodynamická podpora pacienta se sepsí
Vysoké procento pacientů se sepsí má oběhové postižení, 
které je determinantou rozvoje šokového stavu. Z hlediska 
poruchy oběhu se setkáváme s poruchou systémové vasku-
lární rezistence ve  smyslu vazodilatace a  hyperkinetickou 
cirkulací s vysokým srdečním výdejem. U části pacientů se 
setkáváme naopak s vysokou periferní vaskulární rezistencí 
provázenou v některých případech selháním oběhu ve smy-
slu nízkého srdečního výdeje (systolická, diastolická nebo 
kombinovaná dysfunkce levé komory). První výše uvede-
ný hemodynamický profil je klinicky označován jako teplý 
šok (pacient má dobře prokrvenou teplou periferii, rychlý 
kapilární návrat pod 1 s a dobře hmatné pulzace na perife-
rii, vysoký rozdíl mezi systolickým a diastolickým tlakem). 
Druhý hemodynamický profil je označován jako studený 
šok (pacient s  chladnou až mramorovanou periferií, špat-
ně hmatnými pulzacemi, pomalým kapilárním návratem 
prodlouženým nad 3 s). Oba hemodynamické profily vedou 
k  rozvoji hypotenze. Prostým klinickým vyšetřením nelze 
ale spolehlivě rozlišit, zda je pacient v teplém, či studeném 
šoku). Rozlišení je možné pouze použitím pokročilého mo-
nitoringu (echo + arteriální katétr, transpulmonální diluční 
metody, plicnicový katétr). Situace je navíc komplikována 
tím, že výše uvedená oběhová postižení se mohou v průběhu 
vývoje sepse kombinovat (typicky hyperdynamické oběhové 
postižení přechází v postižení hypodynamické, možný je ale 
i opačný scénář).(23)

Při hypotenzi pacienta je zahájena resuscitace oběhu 
podáním bolusů tekutin (viz výše). Pokud pacient nereagu-
je pozitivně na podání tekutin v objemu 40–60 ml/kg (viz 
výše) nebo vykazuje známky přetížení tekutinami, měli by-
chom přistoupit k  podání katecholaminů. Aktuální dopo-
ručení volí jako katecholaminy první volby adrenalin nebo 
noradrenalin. Nepanuje konsenzus v preferenci jednoho či 
druhého katecholaminu. V  této fázi léčby (pacient se na-
chází na  emergency, standardním oddělení nebo je přijí-
mán na oddělení intenzivní péče) je možno podat katecho-
lamin do periferního či intraoseálního vstupu. Při aplikaci 
do  periferie se doporučuje přidat katecholamin k  infuzi 
krystaloidu. Dávka adrenalinu by měla začínat na 0,05 μg/
kg/min. Dle hemodynamické odpovědi můžeme postup-
ně dávku upravovat/navyšovat. V  dávce do  0,1–0,3 μg/
kg/min je efekt adrenalinu převážně inotropní, chrono-
tropní a  vazodilatační (může docházet ke  snížení tlaku 
při narůstajícím srdečním výdeji při vazodilataci arteriol 
ve svalech). S navyšující se dávkou se akcentuje vedle ino-
tropního a  chronotropního efekt vazokonstrikční. Podání 
adrenalinu, jako katecholaminu první volby, by mělo být 
dle některých autorů zváženo v případě dokumentovaného 
nízkého srdečního výdeje při levostranném selhání. Úvodní 
dávka noradrenalinu je 0,05 μg/kg/min, dle efektu má být 
postupně upravována/navyšována. Další strategie hemo-
dynamického managementu přesahuje zaměření a rozsah 
tohoto textu. Jakmile to stav pacienta a podmínky dovolí, je 
při další potřebě katecholaminů indikováno zavedení cen-
trálního žilního katétru. Pacient je v této fázi onemocnění 
povinně referován na  oddělení intenzivní péče do  rukou 
anesteziologa nebo intenzivisty. 
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Aktuálně není dostatečná evidence stran cílových hodnot 
krevního tlaku při léčbě septického šoku. Autoři stávajících 
doporučení udávají hodnotu mezi 5. a 50. percentilem střed-
ního arteriálního tlaku (MAP) pro daný věk. Z pohledu fy-
ziologie bychom srdeční výdej a krevní tlak měli přizpůsobit 
stavu pacienta a zajistit dostatečnou perfuzi orgánů a do-
dávku kyslíku do tkání. 

5. percentil MAP pro daný věk =  
(40 + 1,5× věk) mmHg

50. percentil MAP pro daný věk =  
(55 + 1,5× věk) mmHg

Kortikosteroidy
Podání kortikosteroidu je rezervováno pro případ, že má 
pacient dokumentovanou či předpokládanou insuficienci 
nadledvin a  je léčen pro septický šok (panhypopituitaris-
mus, kongenitální adrenální hyperplazie, anamnéza delší 
terapie systémovými steroidy). Dále dle aktuálně platných 
doporučení má být podání steroidu zváženo v případě „ka-
techolamin rezistentního šoku“, tedy v  případě přetrváva-
jícího šokového stavu i při podávání katecholaminů. Dávka 
hydrokortisonu je 2–4 mg/kg/den v kontinuální infuzi nebo 
bolusově ve 4 ekvipotentních dávkách. 

Oxygenoterapie
Každý pacient s obrazem septického šoku má být léčen oxy-
genoterapií. V úvodu léčby podáváme kyslík nostrilami nebo 
polomaskou, eventuálně vysokoprůtokovou oxygenoterapií 
nostrilami (HFNO). V případě progrese respiračního selhání 
zvážíme aplikaci neinvazivní umělé plicní ventilace. Pokud 
dochází k progresi respiračního selhání s hypoxemií/hyper-
kapnií, selhává pokus o neinvazivní umělou plicní ventilaci 
nebo je přítomen perzistující šokový stav, pacient by měl být 
časně indikován k intubaci a invazivní umělé plicní ventilaci. 

Korekce vnitřního prostředí 
U pacientů se septickým šokem můžeme předpokládat jaký-
koliv rozvrat vnitřního prostředí. Zvláštní pozornost věnu-
jeme glykemii a kalcemii. Hypoglykemii korigujeme boluso-
vým a následným kontinuálním podáváním glukózy (bolus 
0,2–0,4 g/kg + kontinuální podání glukózy v dávce 4–6 mg/
kg/min). Její prevenci provádíme přídavkem glukózy k infu-
zi balancovaného krystaloidu. U některých pacientů je šoko-
vý stav provázen hyperglykemií, pak je vhodné terapeuticky 
cílit hladinu glykemie na 7–10 mmol/l (snížení přívodu glu-
kózy, aplikace inzulinu). 

Často pozorovanou patologií je hypokalcemie. V případě 
poklesu hladiny ionizovaného kalcia (pod 1 mmol/l) či při 
klinických známkách hypokalcemie podáváme substituci 
calcium glukonátem nebo calcium chlorátem. Pravidelně 
provádíme kontrolu vnitřního prostředí a  biochemické vy-
šetření orgánových funkcí.

Podpora/náhrada selhávajících orgánových funkcí
Další progrese šokového stavu může být spojena s  rozvo-
jem multiorgánového selhání a  potřebou náhrady orgá-
nových funkcí (další podávání vazoaktivních látek, umělá 
plicní ventilace, mimotělní očišťovací metoda – při akut-
ním renálním postižení, přetížení tekutinami či rozvratu 
vnitřního prostředí, ECMO – extrakorporální membráno-
vá oxygenace). Indikace těchto metod přesahuje zaměření 
tohoto textu. 

Shrnutí postupu terapie pacienta se sepsí / 
septickým šokem

1.	I dentifikace pacienta se suspektní sepsí / septickým šokem.
2.	A plikace kyslíku při SpO2 pod 95 % nebo při známkách 

šoku/hypoperfuze.
3.	 Zavedení žilního nebo intraoseálního (centrálního žilní-

ho) vstupu.
4.	 Odběr hemokultury. Odběr materiálu k  bakteriologic-

kému, virologickému a mykologickému vyšetření. Odběr 
materiálu k  laboratornímu vyšetření včetně laktátu (ta-
bulka 8).

5.	 Zahájení terapie širokospektrými antibiotiky / kombina-
cí antibiotik.

6.	A plikace tekutiny – balancovaného krystaloidu. Bolusy 
tekutin u hypotenze nebo hypoperfuze tkání. Podání udr-
žovací tekutinové infuze u absence hypotenze. 
a.	 Hodnocení odpovědi pacienta na tekutinovou terapii, 

ev. opakování bolusů tekutin.
7.	 Zahájení podávání vazoaktivních látek při nedostatečné od-

povědi na podání tekutin (po podání 40–60 ml/kg tekutin). 
a)	Aplikace adrenalinu nebo noradrenalinu.
b)	Hodnocení klinické odpovědi na katecholaminovou te-

rapii (ev. úprava dávky katecholaminu či změna farma-
kologické oběhové podpory).

c)	 Hemodynamický monitoring.
d)	Zvážení podání hydrokortisonu při katecholamin rezi-

stentním šoku.
e)	Monitorace laktatemie.

8.	 Kontrola zdroje infekce, korekce vnitřního prostředí (po-
zor na hypoglykemii, hypokalcemii). 

Tab. 8: Vstupní laboratorní vyšetření pacienta se sepsí a septickým 
šokem

Krevní obraz Krevní obraz a diferenciál

Biochemické vyš. yy �Na, K, Cl, Ca, Ca++, P, Mg, urea, kreatinin, ALT, 
AST, glykemie
yy �Bi celkový a konj., laktát, celková bílkovina, 
albumin, osmolalita
yy �ABR arteriální/žilní, laktát, CRP, prokalcitonin, 
IL-6
yy �Moč + sediment, koncentrace iontů U_ (Na,K, 
Cl) a osmolalita moči

Koagulace yy APTT, PT, INR, fibrinogen, D-dimery
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9.	P odpora orgánových funkcí (umělá plicní ventilace, ná-
hrada funkce ledvin, ECMO). 

10.	Nutriční podpora.

Závěr
I  přes značné pokroky v  medicíně jsou sepse a  septický šok 
provázeny značnou morbiditou a  mortalitou. Stran výskytu, 
morbidity a mortality jsou více postiženy země s nízkou socio-
ekonomickou úrovní (Afrika a jihovýchodní Asie), tzv. nízkým 
socioekonomickým indexem.(24) V  zemích s  vysokým socioe-
konomickým indexem je septický šok provázen zhruba 6% 
mortalitou u dosud zdravých dětí. U chronicky nemocných pa-
cientů roste mortalita na úroveň kolem 20 %.(16,17) Sepse je pro-
vázena řadou komplikací. Kromě akutních komplikací (např. 
DIC, multiorgánové selhání – AKI, hepatální selhání, ARDS, 

ischemické postižení končetin) je více než 30 % pacientů po-
stiženo dlouhodobými následky a po přežití septického šoku 
se nedostávají ve fyzické, mentální nebo orgánové výkonnosti 
na premorbidní úroveň.(25) Musíme zdůraznit zásady prevence, 
mezi které patří imunizace proti některým z patogenů. Velmi 
důležité je dodržování správné hygieny, která má zásadní vliv 
na  snížení výskytu katétrových infekcí u  hospitalizovaných 
pacientů. Úspěšná terapie sepse je založena na včasném roz-
poznání patologického stavu a  především včasném podání 
tekutin a  antibiotické terapie. Zavedení protokolizovaných 
postupů vede k časnější identifikaci těchto pacientů a snížení 
morbidity a mortality. Mimo aktuálně platná doporučení lze 
čerpat informace z  přehledových článků, které byly na  toto 
téma recentně publikovány.(7,19–21,26) Aktuálně dostupná data 
v rámci publikovaných doporučení jsou z velké části založena 
na nedostatečné úrovni důkazů a v této oblasti je potřeba roz-
sáhlých prospektivních studií.  |
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