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Souhrn

Infekce je povazovéna asi u 17 % pacientl za spoustéci faktor, ktery vede k akutni dekompenzaci chronického srdecniho selhédni. Zarover muze infekce kom-
plikovat hospitaliza¢nf priibéh pacientd s akutnim srde¢nim selhanim, u pacient( v kardiogennim $oku je to az u 65 %. Clanek podéava prehled nejcastéjsich
patogent komunitnich a nozokomiélnich infekci dychacich a mocovych cest, moznosti jejich diagnostiky a lécby.
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Infectious complications in patients with acute heart failure - an overview
Abstract

Infection is considered to be a trigger factor leading to acute decompensation of chronic heart failure in about 17% of hospitalised patients. Simultaneously,
infection may complicate the course of hospitalisation of acute heart failure patients, and in cardiogenic shock patients this can be up to 65% of cases. The
article gives an overview of the most common pathogens of community and nosocomial infections of the respiratory and urinary tract and the possibilities

of their diagnosis and treatment.
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Epidemiologie infekcnich
komplikaci u pacientt pfijatych
pro akutni srde¢ni selhani
Infekce jsou jednim ze spoustécich faktord akutnf
dekompenzace chronického srde¢niho selhani
(SS) [1]. Podle European Heart Failure Survey |l
(2005), kdy bylo vyhodnoceno 3 580 pacientd,
byla infekce povazovéna za pricinu, kterd vyvo-
lala akutni dekompenzaci u 17,6 % pacientd (déle
to byl akutni koronarnf syndrom, arytmie, chlo-
pennivady nebo non-compliance pacienta) [2].
Dle Ceského registru akutntho srde¢niho se-
Ihani AHEAD [3] byla infekce pi pfijeti ¢i za hos-
pitalizace jednoznacné identifikovana u 17,2 %
pacientl, jako moznd infekce byla oznacena
u 18,1 % pacientd. Celkem 32,6 % pacientd hos-
pitalizovanych pro akutni srde¢ni selhdni (SS)
bylo 1é¢eno antibiotickou (ATB) [é¢bou.
Infekce mUze byt diagnostikovana pfi pfi-
jeti nebo se mUZe rozvinout béhem hospi-
talizace. Riziko rozvoje infekce u pacientd
s akutnim srde¢nim selhanim (ASS) je ovliv-
néno celou radou faktorl jako tize selhani,

resuscitace pfed pfijetim do nemocnice s ri-
zikem aspirace, invazivni ventilace, pocet inva-
zivnich vstupd, komorbidity, jako je chronicka
obstrukéni plicni nemoc, astma bronchiale
nebo diabetes mellitus.

Ve studii SHOCK, kterd primarné hodno-
tila efekt ¢asné revaskularizace u pacient
v kardiogennim Soku pfi akutnim infarktu
myokardu (AIM), bylo identifikovano celkem
54 pacientt z celkového poctu 302, ktefi méli
znamky systémové zanétlivé reakce (leuko-
cytdza a/nebo teploty), pficemz u 40 z nich
byla diagnostikovéna sepse. Nezavislym predik-
torem rozvoje sepse byla doba pouzivaniintra-
aortélni balonkové kontrapulzace a vicecetné
centrdlni vendzni vstupy [4,5]. Ve studii IABP-
-SHOCK I, kterd hodnotila efekt zavedeni intra-
aortélni balonkové kontrapulzace u pacientd
v kardiogennim $oku pfi AIM feSeném primarnf
angioplastikou, mélo sepsi diagnostikovano
18 % pacientd [6,7]. Dalsi prace, kterd hodnotila
vyskyt infekenich komplikaci u pacientl v kar-
diogennim $oku, demonstrovala ve skupiné

220 pacientt lé¢enych venoarteridlni extrakor-
pordIni membranovou oxygenaci ¢asty vyskyt
diagnostikovanych infekci — u 64 % pacientd:
ventildtor-asociovana pneumonie (VAP) (55 %),
sepse (18 %), kanylova infekce (10 %) a rovnéz
mediastinitida. Nezavislym prediktorem mor-
tality u téchto pacientl byl septicky Sok [8].
Vysoky vyskyt infekcf (65 %) byl rovnéz popsan
ve skupiné pacientll po obéhové zéstave léce-
nych terapeutickou hypotermii [9].

Infekce prodluzuji dobu na intenzivnim
[Gzku a spotiebu ATB, ¢imz vyrazné prodra-
7uji lé¢bu pacientl. Podle studii, které se za-
byvaly prevenci ventildtorové pneumonie, byla
mortalita v ddsledku VAP priblizné 9 % [10].

Definice infekci

Podle mista vzniku Ize infekce rozdélit na in-
fekce ziskané v komunité, které se rozvinou do
48 hod od prijeti, a na infekce vzniklé v sou-
vislosti s hospitalizaci (nozokomidlnf infekce),
které vznikajf a projevi se po 48 hod od pfijeti
do nemocnice.
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Infekce Ize dale rozdélit podle primarniho
zdroje na infekce dychacich cest, mo¢ového
traktu, gastrointestinalniho traktu, ranné in-
fekce, infekce krevniho fecisté apod. nebo
podle plvodce: infekce bakteridlni, virové, my-
kotické a parazitarni.

Nejcastéjsi jsou u pacientd hospitalizova-
nych pro ASS infekce dychacich cest. Jako tzv.
ventildtor-asociované infekce jsou dle definice
oznacovany infekce pacientd na ventildtoru az
po 48 hod po zajisteni dychacich cest. Venti-
lator-asociované infekce, kam patfi pneumonie
(VAP; pfi prikazu infiltrdtu na rentgenu) a tra-
cheobronchitida (VAT — ventildtor asociovana
tracheobronchitida, zndmky infektu s odsavani
hnisavého sputa bez priikazu infiltrace plicniho
parenchymu), pfedstavuji polovinu vech no-
zokomialnich plicnich infekci u hospitalizova-
nych pacientd. VAP se déli na casné, pfi vzniku
do ctvrtého dne ventilace, a na pozdni, pfi
vzniku od patého dne na ventilaci.

Patogeny

Mezi nejcastéjsi bakteridlnf plvodce komu-
nitnfch pneumonii patii Streptococcus pneu-
moniae. V mensi mife se pak uplatiuji Hae-
mophilus influenzae, Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae nebbo Moraxella catar-
halis. K rozvoji pneumonif vyvolanych témito
patogeny pfispiva zhorseni stavu imunity
nebo poskozenf sliznice dolnich cest dycha-
cich predchozi virovou infekci. U pacientd
s komunitni infekci dolnich dychacich cest je
nutné pocitat také s Ucasti chlamydif a myko-
plazmat jako etiologickych agens.

Spektrum plvodct nozokomidlni pneu-
monie se ponekud lisi od plvodcl pneumonie
komunitni. U ¢asné vzniklé nozokomidIni pneu-
monie se mohou uplathovat podobné pato-
geny jako u pneumonie komunitni s dominancf
kment Staphylococcus aureus. U pozdnich no-
zokomidlnich pneumonii, jsou jako pdvodci
izolované prevazneé gramnegativni tycinky —
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Proteus
species nebo Pseudomonas aeruginosa (zejména
u ventildtorovych pneumonif). Obecné je nutné
pocitat s bakteridlnimi kmeny s vy3sim stupném
rezistence k ATB.

Podle dfivéjsich studif byl rozdil v patoge-
nech zpUsobujicich VAP ¢asnou (do ¢tvrtého
dne po intubaci — nejcastéji Streptococcus
pneumonie, Haemophilus influenzae, Staphy-
lococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneu-
monie) a pozdni (od patého dne po intubaci -
vyssi riziko polyrezistentnich bakterii, jako je
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spe-

cies, Klebsiella penumonie ESBL a jiné polyre-
zistentni gramnegativn{ tycky, methicillin-
-rezistentni Staphylococcus aureus dle lokaIni
epidemiologické situace), v soucasné dobé
tento rozdil ustupuje do pozadi a podle roz-
sahlé némecké databaze byly nej¢astéjsimi mi-
kroorganizmy bez ohledu na dobu vzniku Sta-
phylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumonie a Escherichia coli.

Mezi nejcastéji izolované mikroby zpd-
sobujici infekci mocovych cest patfi Escheri-
chia coli, Proteus mirabilis, Enterococcus species,
u déle hospitalizovanych pak i Pseudomonas
aeruginosa.

Klinické podezieni

a potvrzeni infekce

Diagndza infekéniho onemocnéni u pacient
s ASS je nékdy obtiznd (tab.1), dle mlze byt
ztizena preexistujicim plicnim onemocnénim.
K podezfeni na infekci dychacich cest u pacientd
prijatych pro akutnf dusnost a znamky SS vede
anamnéza zvysenych teplot, kasel, expektorace
hnisavého sputa, dale pak pfi fyzikalnim vyset-
fenf pfizvucné chrlipky nebo vihké bronchitické
vrzoty.V rentgenovém obraze Ize nékdy inden-
tifikovat zanétlivou infiltraci odpovidajici bron-
chopneumonii, coz mdze byt obtizné pfi kar-
diogennim plicnim edémui.

Jako nejcastéjsi pomocny laboratorni
marker je mimo leukocytézy vyuzivan C reak-
tivni protein [11].

Viyuzitim prokalcitoninu k diagnostice in-
fekce dychacich cest u 1 641 pacientd s akutnf
dusnosti se zabyvala prospektivni studie BACH
(Biomarkers in Acute Heart Failure). Celkem
bylo identifikovano 155 pacientd s bakteridIni
pneumonif (jako primarni nebo sekundérni dia-
gnoza), dale pacienti s ASS, akutni exacerbaci
chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN),
astma bronchiale, akutnim koronarnim syn-
dromem, plicni emboli, virovymi infekcemi
a dalsimi onemocnénimi. Ke spravné diagndze
vyznamneé prispéla zvysend hladina prokalcito-
ninu. Pacienti se SS a zvysenou hodnotou pro-
kalcitoninu (> 0,21 ng/ml) méli horsi progndzuy,
pokud nebyli od zacatku Iéceni ATB. Naopak
pacienti s ASS a nizkou hladinou prokalcitoninu
(< 0,05 ng/ml) méli lepsi progndzu, pokud ATB
[éceni inicidlné nebyli [12].

Podobné analyza pacientl s ASS ze studie
PROTECT prokdazala prognosticky vyznam sta-
noven{ prokalcitoninu. Z analyzy byli vylou-
¢eni pacienti s teplotou > 38 °C, sepsi nebo
s diagnostikovanou aktivni infekci vyzaduijici
i.v. ATB 1é¢bu. Za zvysenou hladinu prokalcito-
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ninu byla povazovana hodnota > 0,20 ng/ml.
Zvysena hladina byla zjisténa u 6 % pacientd,
tito pacienti méli vyssi 30denni mortalitu i po
adjustaci na dalsi negativni prognostické pa-
rametry. Autofi vysledky uzaviraji, ze se mlze
jednat o nediagnostikované/nelécené infekce,
které mohou zhorsovat prognézu pacient(
s ASS [13].

Dalsim novym biomarkerem, ktery by
mohl napomoci k ¢asné identifikaci bakte-
ridlni infekce, je presepsin, solubilni forma
proteinu CD14. Membrénova forma proteinu
CD14 (mCD14) funguje jako soucast receptoru
pro detekci predevsim bakteridiniho lipopoly-
sacharidu. Membranové forma CD14 je expri-
movana predevsim makrofdgy, v mensi mife
neutrofily, dendritickymi burikami a entero-
cyty. Solubilni forma CD14 je produkovéna he-
patocyty a monocyty. Presepsin je v souc¢asné
dobé studovén predevsim jako marker sepse.

U hospitalizovanych pacientl s ASS, zvIdsté
pokud jsou na umélé plicnf ventilaci, je pfi roz-
voji teplot a leukocytéze (event. nec¢ekaném
rozvoji leukopenie) nutné vzdy vyloucit roz-
vijejici se infekci.

Zakladnim vysetfenim pro vylouceni in-
fekce mocovych cest je vysetfeni mocového
sedimentu a kultivace moci.

Podezieni na infekci dychacich cest vzbu-
zuje velké mnozstvi odsdvaného tracheobron-
chidlniho aspirdtu u ventilovanych pacientt
nebo jeho purulentni charakter, déle zhorseni
oxygenace s nutnosti navysovani FiO, (inspi-
racni koncentrace kysliku) nebo PEEP (pozi-
tivni tlak v dychacich cestéch na konci exspiria)
a zména poslechového nalezu (pfizvucné
chrlpky nebo bronchitické fenomény).

K potvrzeni infekce dychacich cest slouzi
rentgenové vysetreni s ndlezem nové infiltrace
(pneumonie), pozitivni kultivace tracheobron-
chidlniho aspiratu/sputa z dolnich dychacich
cest; masivni pritomnost leukocytd a bakterif
pfi mikroskopickém vy3etfeni v aspiratu pod-
poruje diagndzu respiracni infekce [14].

Podezfeni na rozvoj sepse nebo septického
soku je nutné mit vzdy pfi nahlém, nepredpo-
klddaném hemodynamickém zhorseni a roz-
voji hypotenze.

Mikrobiologické vysetreni

Pfi podezieni na infekci dolnich dychacich cest
je pred zahdjenim ATB Iécby nutné odebrat
sputum na kultivacni vysetfeni. Pokud neni dd-
vodné podezieni na infekci pfi pfijeti do ne-
mocnice, je u ventilovanych pacientd vzhledem
k castému rozvoji infekci raciondIni provadeét
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I. Klinické po-
dezfeni na ven-
tilator asocio-
vanou infekci

Potvrzeni
infekce

Il. Zhodnoceni
rizika infekce
rezistentnimi
kmeny

lll. Zahajeni
antibiotické
l1écby

IV. Opakované
vyhodnoceni
stavu po
48-72 hod,
deeskalace
ATB lécby

Tab. 1. Navrh algoritmu pro diagnézu a management infekci u pacientd na umélé plicni ventilaci.

1. teploty

2. purulentni tracheobronchialni sekrece

3. zhorseni oxygenace

4. leukocytdza nebo leukopenie

5. nutnost navysovani FiO, nebo PEEP

6. zména poslechového nalezu (pfizvucné chripky nebo bronchitické fenomény)

1. rentgenovy nélez

2. kultivace tracheobronchidlniho aspiratu/sputa z dolnich dychacich cest

3. mikroskopicky nalez v aspirdtu (masivni pfitomnost leukocytd a bakterif podporuje diagndzu respiracni infekce)
4. vyhodnoceni biomarkerd zanétu (Iépe sledovani dynamiky nez jednorazové stanoveni)

1. hospitalizace trvajici > 5 dnU

2. antibioticka lécba v predchozich 90 dnech

3. vysoka frekvence (> 25 %) vyskytu rezistentnich kment na daném oddéleni

4. imunosupresivni écba

5. dalsf rizikové faktory (pfedchozi hospitalizace, ubytovani v pec¢ovatelském domé, chronicka dialyza, diabetes mellitus)
zavisi na mistni epidemiologické situaci a riziku infekce rezistentnimi kmeny

Empirickd lécba

¢asna VAP — Ampicilin + Sulbactam 1,5-3 g i.v. po 8-6 hod, nebo 2. a 3. generace cefalosporinli (Cefotaxim, Ceftazidim

2 giv.po 8 hod, Cefuroxim 1,5 g i.v. po 8 hod). Chinolony (Ciprofloxacin 400 mg i.v. po 8-12 hod) a Ertapenem (1 gi.v.
po 24 hod), dle lokdlni epidemiologické situace a miry rizika pacienta vzhledem k vzniku rezistentnich infekci a CDI
pozdni VAP - cefalosporiny (Ceftazidim 2 g i.v. po 8 hod, Cefepim 2 g po 12 hod) nebo Piperacilin + Tazobactam
4,5 g po 8 hod + aminoglykosid (Gentamicin 3-5 mg/kg/den) nebo kabapenem (Meropenem) 1 g po 6 hod -2 g
po 8 hod; pfi podezfeni na MRSA

Linezolid 600 mg i.v. po 12 hod, Vancomycin 15 mg/kg i.v. po 12 hod

pozitivni kultivace, zlepseni klinického stavu a pokles zanétlivych biomarker — mozno zvazit vysazeni siroko-
spektrého ATB a zacileni na vykultivovany patogen
kultivace negativni, zlepseni klinického stavu a pokles zanétlivych markert - zvéazit zastaveni antibiotické lécby

zhorseni klinického stavu - Uprava davky ATB, vyloucenf jinych komplikacf, Gprava ATB terapie s pokrytim rezis-
tentnich patogent

FiO, — inspiracni koncentrace kysliku, PEEP — pozitivni tlak v dychacich cestdch na konci exspiria, VAP — ventilator asociovand infekce,
MRSA — meticilin rezistentnf zlaty stafylokok, CDI — Clostridium defficile infection

Tab. 2. Navrh empirické Iécby infekénich komplikaci u pacientl se srdec¢nim selhanim (mimo pacient(i na umélé plicni ventilaci).

komunitni
infekce dolnich cest dy-
chacich (DCD)

Augmentin 1,2 g i.v. po 8-6 hod nebo, Unasyn 1,5-3 g i.v. po 8-6 hod, ndsledné je mozné dle stanoveného
plvodce a citlivosti deeskalovat na antibiotikum uzsiho spektra

tézké komunitni pneumonie — Cefotaxim 2 g i.v. po 8 hod, vhodna je kombinace s makrolidovym antibioti-
kem (Klarithromycin 500 mg po 12 hod)

uroinfekce u pacientl s predpokladanym komunitnim patogenem Ize uzit Kotrimoxazol 960 mg po 12 hod, jinak dle

kultivace moci

nozokominalni Ceftazidim 2 g i.v. po 8 hod, Cefepim 2 g i.v. po 12 hod, Sirokospektry penicilin obohaceny o inhibitor beta-

infekce DCD laktamazy (Tazocin) 4,5 g i.v. po 8-6 hod karbapenem (Meropenem) 1-2 g i.v. po 8 hod (je-li na daném pra-
covisti vys3si vyskyt gramnegativnich bakterii s produkcf Sirokospektrych betalaktamaz)
septicky Sok susp. Cefalosporin 3. generace (Cefotaxim 2 g i.v. po 8-6 hod) + gentamicin 7 mg/kg/24 hod

komunitnf etiologie

septicky Sok susp. nozo-
komialni etiologie

Meropenem 2 g po 8 hod + vankomycin 15 mg/kg i.v. po 12 hod

odbér tracheobronchidlniho aspirdtu a moci
na mikrobiologickou kultivaci po 24-48 hod
a poté pravidelné 2x za tyden. Pokud se zméni
charakter aspiratu a za¢ne se odsdvat hnisavy,
mUze byt pfinosné provedeni kultivace bron-

choalveolarni lavaze (BAL), mini-BAL (prova-
dénd lavaz naslepo, bez bronchoskopu) nebo
odbér kartackem ze sliznice bronchd (dnes jiz
méné vyuzivany zpUsob odbéru vzorku ke kul-
tivaci). Odbér hemokultur je provadén vzdy

3X po 30 min (zdroven aerobni a anaerobni
kultivace) pfi febrilnich stavech nad 38 °C a pii
vyznamném hemodynamickém zhorSenf
pacient(l v kardiogennim 3oku, které je pode-
zfelé z rozvoje sepse/septického soku.
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Pri kultivacnim nalezu v moci nebo pfi kulti-
vacnim nélezu z mocového katetru zavedeném
vice nez sedm dnt je vyhodnéjsi vyména mo-
¢ového katetru, a teprve pokud nedojde ke
zlepsen( potizi, je ke zvazeni zavedeni ATB
lé¢by (pokud infekce nenf provazena septickym
stavemn a hemodynamickou nestabilitou).

Lécba infekce

Komunitni infekce dolnich cest dychacich
(DCD) - u pacientl s komunitni pneumonif
Ize empiricky podat potencovany aminope-
nicilin (Augmentin, Unasyn), ktery je mozny
dle stanoveného plvodce a citlivosti deeska-
lovat na ATB uzsiho spektra. U tézkych komu-
nitnich pneumonif Ize podat empiricky Cefo-
taxim (Ill. generace cefalosporint), vhodna je
kombinace s makrolidovym ATB.

Pneumonie nozokomialni je potreba lécit
ATB s ohledem na moznou pfftomnost gram-
negativnich tycek, v¢. pseudomonad. Je mozné
podat cefalosporiny vyssich generaci (Cefta-
zidim, Cefepim), Sirokospektry penicilin oboha-
ceny o inhibitor betalaktamazy (piperacilin/ta-
zobaktam) nebo karbapenem, zejména je-li na
daném pracovisti vys3si vyskyt gramnegativnich
bakterif s produkcf Sirokospektrych betalaktamaz.

Uroinfekce — u pacientd s komunitnim
uroinfektem Ize v terapii vyuzit kotrimoxazol,
v(ci kterému vykazuje citlivost stale velké pro-
cento bakteridlnich pavodcd komunitnich
uroinfekci. U nozokomidlnich uroinfekci je
spektrum pdvodct Siroké a citlivost k ATB ob-
tizné predikovatelnd, proto je 1épe ATB vybrat
dle stanovené citlivosti bakteridlniho plvodce.

Infekce DCD u pacienta na ventilatoru -
vzhledem k vysokému riziku infekénich kom-
plikaci u pacientl s ASS na umélé plicni venti-
laci by méla byt zahajena ATB lécba ¢asné pfi
podezieni na infekci. Volba ATB zavisi na pred-
pokladaném zdroji infekce a lokalni epidemio-
logické situaci. Navrh empiricky podavanych
ATB pri infekcich dychacich cest je uveden
v tab. 2. Nicméné je nutné myslet na to, ze ani
nadmeérné nebo preventivni podavani ATB
u rizikovych pacientd nenf vyhodné a kom-
plikace spojené s uzivanim ATB jsou popiso-
vany u 5-25 % pacientt lécenych na jednot-
kach intenzivni péce. Nejcastéjsi komplikaci
je klostridiova enterokolitida (Clostridium diffi-
cile), ktera se klinicky manifestuje jako prdjem
(60 %), méneé casto jako kolitida, zvraceni, re-
nélni selhani, toxické megakolon, stfevni per-
forace nebo septicky Sok s relativné vysokou
mortalitou. Tato infekce je ¢astéjsi u starsich
pacientl po podani chinolonl a potencova-

nych aminopenicilinQ. Preventivni podani ATB
nevedlo ke snizenf vyskytu VAP.

Prevence infekci dychacich

cest u pacientd na umélé plicni
ventilaci

Mezi dUleZita preventivni opatfenf pro rozvoj in-
fekce dychacich cest patfi elevace hlavy a hrud-
niku (30-45° — semirekumbentnf poloha), dd-
sledna ustni hygiena (0,12 % chlorhexidine)
a cisténi zubd po 8 hod, pouziti endotrachealni
kanyly s moznosti odsavani subglotického pro-
storu (moznost intermitentniho nebo konti-
nualniho odsavani), udrzovani spravného tlaku
v manzeté. Pokud Ize, je doporucovano denné
provadét pauzu v sedaci pacient a hodnocenf
pripravenosti k odpojenti. V pfipadé podezreni
na aspiraci, napf. u pacienta po kardiopulmo-
nalnf resuscitaci, je vhodné provést broncho-
skopické odsani dychacich cest. Casné pro-
vedeni tracheostomie nevede jednoznacné
k redukci vyskytu VAP, ale m{ze snizit pocet dnli
na ventildtoru. DlleZitou soucasti péce o tyto
pacienty je prevence hluboké Zilni trombdzy
a prevence vzniku Zaludec¢niho viedu (coz véak
mUze naopak zvysovat riziko VAP).

Zaveér

Infekce mUze byt spoustécim faktorem akutni
dekompenzace chronického SS asi u 20 %
pacientd prijatych pro ASS. Klinicka diagnostika
infekce mUze byt nékdy obtizna, zvlasté
u pacientl s preexistujicim plicnim onemoc-
nénim. Nékteré prace poukazuji na pifnos pro-
kalcitoninu k ¢asné diagnostice infektu a zaha-
jeni odpovidajici ATB 1é¢by. Rozvoj infekce za
hospitalizace je Casty u nejtézsich forem ASS,
dochdzi k nému asi u 50 % pacientd hospitali-
zovanych pro kardiogenni $ok, nej¢astéjsi jsou
infekce dychacich cest. Odsévani purulentniho
tracheobronchidlniho aspirdtu, ¢asto provazené
zhorsenim ventila¢nich parametrd, je indikaci
k zahajeni ATB terapie. DUslednd implemen-
tace preventivnich opatfeni mdze snizit vyskyt
infekci u téchto vysoce rizikovych pacient(.

Podporeno projektem Ministerstva zdravotnic-
tvi koncepe¢niho rozvoje vyzkumné organizace
65269705 (FN Brno).
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