doslo k izolaci kombinované gramnegativni
bakteridlni fléry z oblasti popélenych ploch, a to
Enterobacter cloacae (kmen s primarnf rezistencf)
a Pseudomonas aeruginosa (kmen s primdrnf re-
zistenci). Po konzultaci s antibiotickym centrem
byla provedena zména antibiotické terapie na
tigecyklin a amikacin se zohlednénim uvedenych
gramnegativnich bakterif a stale zachycované
grampozitivni mikrofléry (stafylokoky, enteroko-
ky, Bacillus spp.). BEhem prvnich 20 dnf od Urazu
dochézi také k selekci rezistentnich kmen0 bak-
terif a naslednému rozvoji infekénich komplikact
nejen v oblasti popalenych ploch, ale také v ob-
lasti doInich dychacich cest zplsobené kmenem
Klebsiella pneumonie ESBL+ (Extended-spectrum
beta-lactamases), opakované je vykultivovan koa-
guldza negativni stafylokok v oblasti krevniho
fecisté. Dochdzi opét k vyméné antimikrobialnich
latek dle citlivosti a s ohledem na cilové tkané na
vankomycin a meropenem. V dalsim obdobi hos-
pitalizace se dominantné zacaly prosazovat kme-
ny Enterobacter cloacae ESBL+ a multirezistentn{
kmeny Pseudomonas aeruginosa. Dalsi antibiotic-
k& terapie byla volena v ndvaznosti na antibio-
gram jednotlivych patogend. Pfesto nedochézi
ke zlepsovani mikrobiologické situace zejména
v oblasti koznich defektl — chronickych granu-
la¢nich tkdni. 68. den hospitalizace je vzhledem
kzachycovanym kmenUm a pfi obtizné moznosti
kombinované terapie (Enterobacter cloacae ESBL+
a karbapenem rezistentni Pseudomonas aerugino-
sa) volena monoterapie gramnegativni infekce
ceftazidim/avibaktamem (ve standardni davce
2,5 g 48 hiv). Pro dalsi infekci krevniho fecisté
zplsobené grampozitivnimi koky je nasledné
do terapie pfidan opét vankomycin. V pribéhu
nékolika dni dochdzi k postupné eradikaci vsech
multirezistentnich kmenU z oblasti chronickych
granulacnich tkani. Celkovéa doba terapie ceftazi-
dim/avibaktamem byla 11 dni. Prdbéh jednotli-
vych infekénich komplikaci a nase antimikrobidlni
strategie béhem hospitalizace pacienta je zazna-
menana v tabulce 1.

Diskuze

Infek¢ni komplikace zpdsobené multi-
rezistentnimi gramnegativnimi bakteriemi
(Pseudomonas aeruginosa a enterobakterie)
patfi dnes mezi nejvétsi skupinu z pohledu za-
vaznych az zivot ohrozujicich stavl. DilezZitou
ajednu z nejcastéjsich moznosti v terapii téchto
infekénich komplikaci predstavuji beta-laktamo-
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CEFTAZIDIM/AVIBAKTAM V TERAPII INFEKCNICH KOMPLIKACI KRITICKY POPALENEHO PACIENTA S INHALACNIM TRAUMATEM

Obr. 2. Lokdiniobraz zhojenych defekti v oblasti predni strany trupu a ddle hornich koncetin (A), jizevnaté
kontraktury dominantné v oblasti prednich axildrnich ras (B)

Tab. 1. Infek¢ni komplikace v jednotlivych kompartmentech, jejich etiologie a nase antimikrobidini
strategie béhem jednotlivych fdzi hospitalizace

Obdobi hospitalizace
Infekce 0-20 dnf 21-40 dnf 41-60 dni 61-80 dnf
SSTI SKN SKN SKN ENCL ESBL+
Bspp. ENCL Bspp. PSAE MDR
ENFA ENCL ESBL+ ESCO ESCO
ACBA ENCL ESBL+
ESCO PSAE MDR
PSAE
ENCL
KLPN ESBL+
LRTI KLPN ESBL+ KLPN ESBL+ - KLPN ESBL+ PSAE
MDR
BSI SKN SKN - SKN
uTI - - - -
Antimikrobialni latky
Amoxicilin/ Tigecyklin Cefepim Vankomycin
klavulanat Vankomycin Tigecyklin Ceftazidim/
Tigecyklin Meropenem Amikacin avibaktam
Amikacin

SSTI - infekce kiZe a mékkych tkdni (Skin and soft tissue infections), LRTI — infekce v oblasti dolnich dychacich
cest (Lower respiratory tract infection), BSI - infekce v oblasti krevniho fecisté (Bloodstream infection), UTI — infek-
ce mocového systému (Urinary tract infection), SKN — Staphylococcus koaguldza negativni, Bspp. — Bacillus spp.,
ENFA — Enterococcus faecalis, ACBA — Acinetobacter baumannii, ESCO — Escherichia coli, PSAE — Pseudomonas
aeruginosa, ENCL — Enterobacter cloacae, KLPN - Klebsiella pneumoniae, ESBL+ producent Sirokospektré beta-
-laktamdzy (Extended-spectrum beta-lactamases), MDR — multirezistentni (Multidrug-resistant)

va antibiotika v¢etné karbapenem. Bohuzel
narUstajici rezistence patogent k témto antimi-
krobidlnim latkam vede k zasadnim dopadim
jak do epidemiologicko-klinické praxe, tak také
do ekonomické stranky terapie.

Rezistence enterobakterii k beta-lakta-
movym antibiotikm, v¢etné karbapenemd,
je zpUsobena nékolika klicovymi procesy, pfi-
¢emz nejdulezitéjsim mechanismem je produk-
ce Sirokospektrych beta-laktamaz (5, 6). Zvlasté
obdvané jsou serinové karbapenemdzy tridy A
dle Amblera a metalo-beta-laktamazy tfidy B
z d@vodu inaktivace karbapenemd, které patif
k tzv. last-line” antibiotikdim (7, 8).

Avibaktam pfedstavuje prvniho zéstupce ze
skupiny diazabicyklooktand, non-beta-laktamo-
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vych inhibitord beta-laktamdz s in-vitro aktivitou
vUci patogendm produkujicim beta-laktamazy
ze skupiny A, C a nékteré enzymy ze skupiny D.
Avibaktam neni Uc¢inny vici beta-laktamazém
ze skupiny B (tedy metallo-beta-laktamazam).
Ceftazidim, podobné jako i jiné beta-laktamy
inhibuje syntézu peptidoglykanu bunéné stény
bakterie po navadzani na proteiny vazajici pe-
nicilin (PBPs). Dnes je zakladni limitaci pouzitf
tohoto jinak velmi potentniho beta-laktamu
praveé rozvoj rezistence jak mezi zastupciz celedi
enterobakterii, tak také u kmen0 Pseudomonas
aeruginosa. Spojeni ceftazidimu s avibaktamem
dramaticky zvy3suje vyuzitelnost tohoto antibio-
tika vaci jinak rezistentnim kmendm bakterif, a to

jak multirezistentnim kmendm Pseudomonas
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