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Úvod
Nozokomiální pneumonie (hospital-acquired pneumo
nia – HAP) je pneumonie, jejíž příznaky vznikly za dobu 
delší než 2 dny (> 48 hod) od přijetí do nemocnice nebo 
až 14  dnů od propuštění z  nemocnice. Klinická krité-
ria HAP jsou nová nebo progredující infiltrace na skia-
gramu hrudníku po 48  nebo více hodinách od přijetí 
a nejméně 2 další příznaky (teplota > 38 °C, hnisavé spu
tum, leukocytóza nebo leukopenie  <  1,5  × 109/mm3). 
Časná nozokomiální pneumonie vzniká do 4  dnů po 
přijetí do nemocnice. Pozdní nozokomiální pneumo-
nie vzniká za dobu delší než 4 dny od přijetí k hospita-
lizaci [1,2].

Nozokomiální pneumonie představují 13–18 % všech 
nozokomiálních infekcí. Nejčastěji se s nimi setkáváme 
na resuscitačních odděleních a na jednotkách intenzivní 
péče, na kterých jsou nejčastějšími nozokomiálními in-

fekcemi (představují až 50 % všech nozokomiálních in-
fekcí v intenzivní péči) [3].

Výskyt nozokomiální pneumonie je nejčastější u uměle 
ventilovaných nemocných. Tento typ nozokomiální pneu
monie se nazývá pneumonie ventilátorová (ventilator-
associated pneumonia – VAP). Její výskyt je odhadován až 
na 35 případů na 1 000 dnů umělé plicní ventilace. Venti-
látorová pneumonie vzniká po > 48–72 hod od endotra-
cheální intubace a dělí se na časnou (do 5 dnů od přijetí) 
a pozdní (po 5 dnech od přijetí). Klinická kritéria VAP za-
hrnují novou nebo progredující infiltraci na skiagramu 
hrudníku a  nejméně 2  další příznaky (teplota  >  38,5  °C 
nebo  <  36,5  °C, leukocytóza nebo leukopenie  <  1,5  × 
109/mm3, hnisavá tracheální sekrece, pozitivní kultivace 
tracheálního aspirátu v koncentraci > 106/ml) [2–5].

Novou podskupinou HAP je pneumonie spojená 
se zdravotní péčí (health-care-associated pneumonia 
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Nosocomial pneumonia
Summary
Nosocomial pneumonia (hospital-acquired pneumonia – HAP) is the form of pneumonia the symptoms of which 
present after more than 2 days (> 48 hours) of admission to hospital or as late as 14 days of discharge from hospi-
tal. The HAP pneumonias represent 13–18 % of all nosocomial infections. Incidence of HAP is the most frequent in 
mechanically ventilated patients. The type and representation of HAP agents primarily depends on the length of 
a patient’s stay in hospital and on their condition and character of treatment. Diagnosing of pneumonia is based 
on anamnesis, physical and X-ray findings, results of examination of microbiological samples from the respiratory 
tract, hemoculture, the pleural effusion test, serological, hematological and biochemical tests. Antibiotic treatment 
is key to the comprehensive treatment of HAP. The HAP treatment always requires the dosing of antibiotics near 
the upper limit of the possible range. A precondition for successful avoidance of HAP pneumonias is the creation of 
a preventive programme with active engagement of medical staff.
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– HCAP). HCAP je pneumonie vznikající u  lidí s anam-
nézou minimálně 2denní hospitalizace v  posledních 
90 dnech, u rezidentů sociálních zařízení, nebo domácí 
sesterské péče, u  hemodialyzovaných pacientů, ne-
mocných s  domácí infuzní léčbou a  dále u  těch, kteří 
byli v posledních 30 dnech zraněni, chodí na časté am-
bulantní kontroly do nemocnice nebo mají kontakt se 
členy rodiny, jež má infekci patogenem s mnohočetnou 
rezistencí k lékům (MDR – multiple drug resistence). Kli-
nická kritéria HCAP jsou stejná jako HAP [6].

Vyvolávající mikroorganizmus u nozokomiální pneu-
monie může pocházet z vlastní flóry nemocného (endo-
genní původ), od nemocničního personálu, od ostat-
ních pacientů, ze zdravotnického materiálu a přístrojů 
(tracheální rourky, odsávací cévky, bronchoskopy) nebo 
ze vzduchu a vody (exogenní původ). Infekce se může 
do plic dostat mikroaspirací z  kolonizovaného orofa-
ryngu, inhalací i  hematogenní cestou a  velmi vzácně 
přímým přestupem či penetrací z vnějšku [3].

Epidemiologie nozokomiální pneumonie 
K naprosté většině nozokomiálních pneumonií dochází 
na jednotkách intenzivní péče. Incidence nozokomi-
ální pneumonie se udává obvykle mezi 4  až 50  pří-
pady na 1 000 přijatých pacientů za rok a závisí na typu 
zařízení a na druhu nemocných, kteří jsou v něm ošetřo-
váni. Nejnižší roční incidence nozokomiální pneumonie 
je na porodnických (0,3/1 000) a  dětských odděleních 
(3/1 000), vyšší je na standardních interních a chirurgic-
kých odděleních (5–10/1 000). Nejvyšší incidence nozo-
komiální pneumonie je pozorována na JIP, na kterých 
čísla kolísají mezi 20 až 500 případy na 1 000 přijatých 
za rok, při čemž většina studií uvádí hodnoty mezi 80 
až 200/1 000/rok [3].

Letalita se u  nozokomiální pneumonie pohybuje 
mezi 25–41 %. Pokud jde o letalitu na ventilátorovou 
pneumonii, hrubá smrtnost se pohybuje v různých za-
řízeních od 24 % do 76 % [3,4].

Etiologie nozokomiální pneumonie
Druh a  poměrné zastoupení původců nozokomiálních 
pneumonií závisí především na délce pobytu pacienta 
v  nemocnici a  na jeho stavu, resp. charakteru léčby. 
Ukazuje se dále, že v  etiologii jsou značné místní roz-
díly, a to nejen mezi zařízeními, ale i mezi jednotlivými 
odděleními a JIP. Výsledky mikrobiologického vyšetření 
jsou dále nesmírně ovlivněny i způsobem odběru vzorků 
a způsobem jejich zpracování v laboratoři.

Nozokomiální pneumonie vzniklé u předtím zdravých 
dospělých v  prvních dnech hospitalizace bývají větši-
nou vyvolány patogeny komunitního původu, které jsou 
v okamžiku přijetí přítomny na sliznici respiračního traktu. 
Bývají to hlavně Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae a  na oxacilin citlivé kmeny Staphylococcus 
aureus, ale i Moraxella catarrhalis, Legionella pneumophila 
a respirační viry, především virus chřipky A a RS-virus [1–3].

Gramnegativní aerobně rostoucí tyčinky jsou ve fa-
ryngu zdravého člověka přítomny jen vzácně, v komu-

nitě se nalézají asi u třetiny diabetiků nebo alkoholiků. 
Během hospitalizace postupně začínají kolonizovat 
orofarynx, a to tím rychleji, čím vážnější je onemocnění, 
čím déle je pacient léčen antibiotiky a čím déle je intu-
bován. Bývají to ale zpočátku většinou jen enterobak-
terie (enterobaktery, klebsiely, proteové, Escherichia coli 
a  Serratia marcescens), nikoli tzv. gramnegativní nefer-
mentující tyčinky, jako Pseudomonas aeruginosa, kom-
plex Acinetobacter calcoaceticus-Acinetobacter bauma-
nnii nebo Burkholderia cepacia či Stenotrophomonas 
maltophilia. Tyto gramnegativní nefermentující tyčinky, 
vesměs rezistentní k řadě antibiotik, odpovídají za vznik 
pneumonie především u  dlouhodobě hospitalizova-
ných nemocných, u  déle mechanicky ventilovaných 
a u pacientů delší dobu léčených antibiotiky [3].

Velmi zřetelná je závislost etiologie nozokomiálního 
plicního zánětu na délce umělé plicní ventilace. Časná 
ventilátorová pneumonie je prakticky vždy vyvolána ko-
munitními patogeny. Převažujícím původcem je Staphylo
coccus aureus (což je typické zejména pro úrazy hlavy). Dal-
šími důležitými původci časné VAP bývají Haemophilus 
influenzae a Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarr-
halis a  u pacientů s  rizikovými faktory i  enterobakterie. 
Podíl pseudomonád je zcela minimální [3,7].

Na etiologii pozdní ventilátorové pneumonie se po-
dílejí především gramnegativní tyčinky, a to jak entero
bakterie, tak nefermentující tyčinky, významné místo 
si uchovává Staphylococcus aureus. Z  enterobakterií 
převažují příslušníci rodu Enterobacter (spíše Enterobac-
ter aerogenes než Enterobacter cloacae) a  Proteus, dále 
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli a Serratia marces-
cens. Z gramnegativních nefermentujících tyčinek jsou 
to především Pseudomonas aeruginosa a  acinetobak-
tery (tj. mikroby z komplexu Acinetobacter calcoaceticus-
-Acinetobacter baumannii). Kmeny Staphylococcus aureus 
izolované u nemocných s pozdní VAP bývají často meti-
cilin-rezistentní (MRSA). Velmi častá je polymikrobiální 
etiologie nozokomiálních pneumonií [3,8].

Etiologii nozokomiálních pneumonií dále význam-
ně ovlivňuje základní onemocnění pacienta. Častější 
je zastoupení enterobakterií u  diabetiků a  alkoholiků. 
Jako etiologické agens se významně častěji vyskytuje 
Staphylococcus aureus v souvislosti s traumaty, zejména 
s úrazy hlavy, a také v souvislosti s operačními zákroky. 
Staphylococcus aureus je dále nalézán častěji jako etio-
logické agens nozokomiální pneumonie u nemocných 
s diabetes mellitus, u selhání ledvin, u kómatu a obdob-
ných neurologických problémů, u cystické fibrózy, u chřip-
ky a u narkomanů aplikujících si drogu nitrožilně. Stejně 
tak se spolu s Haemophilus influenzae častěji vyskytuje 
u  původně zdravých osob. Nozokomiální pneumonie 
vyvolané Haemophilus influenzae lze dále poměrně často 
očekávat u pacientů s chronickou obstrukční plicní nemocí. 
U pneumonií nemocných s cystickou fibrózou bývá ty-
pickým původcem Pseudomonas aeruginosa. Po zjevné 
aspiraci žaludečního obsahu a  po operacích v  oblasti 
hrudníku a břicha hrozí pneumonie vyvolané anaerob-
ními mikroby [3,7–10].
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Výrazný vliv na etiologii nozokomiálního zánětu má 
případná předchozí antimikrobiální terapie. Dobře je 
to vidět na etiologii ventilátorové pneumonie časného 
typu. Zatímco časná VAP u  pacientů, kteří předtím ne-
dostávali antibiotika, bývá vyvolána Haemophilus influ
enzae a  Streptococcus pneumoniae, případně citlivými 
kmeny Staphylococcus aureus a enterobakterií, v etiologii 
časné VAP u nemocných, kteří v předchozích 15 dnech 
prodělávali léčbu antibiotiky, převládají nad zmíněnými 
mikroby rezistentnější kmeny enterobakterií a  objevují 
se nefermentující gramnegativní tyčinky. Stejný obraz 
poskytuje etiologie pozdní VAP u pacientů předtím nelé-
čených antibiotiky. Pneumonie pozdního typu u nemoc-
ných ovlivněných nedávnou antibiotickou léčbou bývají 
většinou vyvolány multirezistentními kmeny. Patří k nim 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Steno
trophomonas maltophilia a  Staphylococcus aureus meti-
cilin rezistentní. Multirezistentní kmeny se vyskytují vý-
znamně častěji, pokud umělá plicní ventilace trvá po 
7 a více dní a pokud byly podávány širokospektré anti-
mikrobiální látky typu cefalosporinů III. generace, fluo-
rochinolonů anebo karbapenemů [2,3,7].

Patogeneze, patofyziologie a rizikové 
faktory HAP 
Porucha jednoho nebo více obranných mechanizmů re-
spiračního traktu, ať už následkem vlastního onemoc-
nění nebo léčebným zákrokem, usnadňuje vznik nozo-
komiální pneumonie.

Podmínkou rozvoje nozokomiální pneumonie je pro-
niknutí patogenu do dolních cest dýchacích [11].

Mikroorganizmy se mohou dostat do plic aspirací z oro-
faryngu, inhalací kontaminovaného aerosolu, hematogen-
ní cestou, přímým přestupem nebo penetrací z vnějšku.

Aspirace je hlavním mechanizmem průniku bakte-
rií do dolních cest dýchacích. Během spánku dochází 
k aspiraci obsahu dutiny ústní a orofaryngu do dolních 
cest dýchacích u 45 % zdravých jedinců, u 70 % nemoc-
ných s  útlumem vědomí (pooperační stavy) a  téměř 
u  90  % ventilovaných nemocných. Vysoká incidence 
gramnegativních bakterií jako původců HAP souvisí se 
změnou kolonizace orofaryngu. Mikroflóra orofaryngu 
zdravých osob obvykle zahrnuje nepatogenní grampozi-
tivní a gramnegativní koky a anaerobní mikroorganizmy. 
Ke kolonizaci orofaryngu fakultativně anaerobními a ae-
robními gramnegativními tyčinkami dochází často již po 
48 hod po přijetí do intenzivní péče. Rizikovými faktory 
pro kolonizaci orofaryngu gramnegativními bakteriemi 
jsou porucha vědomí, malnutrice, uremie, abúzus alko-
holu, diabetes mellitus, tracheální intubace, nazogast-
rická sonda, alkalické pH žaludečního obsahu a antibio-
tická léčba [11].

Přítomnost tracheální kanyly snižuje odolnost re-
spiračního traktu vůči infekci, poškozuje výstelku prů-
dušnice a vyvolává její zánět a zvyšuje pravděpodob-
nost aspirace nozokomiálních patogenů z orofaryngu. 
Kanylu krátce po zavedení pokrývá vrstva tzv. biofilmu, 
což jsou mikrobiální společenství obklopená mezibu-

něčnou hmotou. I  když tento biofilm lne dosti pevně 
k povrchům, na nichž se vytvořil, mechanickými zásahy, 
jako je např. odsávání sekretu z kanyly, se mohou částice 
biofilmu odloupnout a být aspirovány, a tak se stanou 
vyvolávajícím faktorem plicní infekce. Další možností, 
jak může dojít k infekci plic, je aspirace sekretu hroma-
dícího se nad nafukovací manžetou kanyly [11,12].

Inhalace kontaminovaného aerosolu je druhým nej-
častějším způsobem průniku bakterií do dolních cest dý-
chacích. Za normálních podmínek, při zachování všech 
obranných mechanizmů horních cest dýchacích a  dobré 
funkci mukociliárního transportního systému se uplatní 
jen zřídka. U spontánně ventilujícího nemocného je možná 
inhalace infekčního agens při kontaminovaných pomůc-
kách nebo přístrojích užívaných pro dechovou rehabili-
taci nebo pro anestezii. Jak ultrasonografické, tak tryskové 
nebulizátory mohou generovat kontaminované částice 
aerosolu, které se dostávají ve vysoké koncentraci hluboko 
do dýchacích cest nemocného. U intubovaného a ventilo-
vaného nemocného je riziko inhalačního vstupu infekč-
ních patogenů do dýchacích cest významně vyšší [5,11].

V ojedinělých případech může být NP způsobena 
hematogenním přenosem infekčního agens z  jiného 
místa např. při purulentní flebitidě, infekci chirurgické 
rány, pravostranné bakteriální endokarditidě, při ka-
tétrové sepsi apod [11].

Jako možný mechanizmus vzniku HAP při závažném 
postižení a selhání gastrointestinálního traktu (GIT) bývá 
zmiňována translokace živých bakterií přes sliznici GIT 
do mezenteriálních lymfatických uzlin, do krve a do plic. 
To se předpokládá u nemocných s porušením bariérové 
funkce střevní stěny při závažné hypoperfuzi (a následné 
reperfuzi) splanchnické oblasti, u  nemocných s  imuno-
supresí, zhoubnými nádory nebo popáleninami [11].

Přímý přestup nebo penetrace infekčního agens 
z  vnějšku jsou vzácné a  bývají spojeny s  pronikajícím 
poraněním hrudníku nebo s  invazivním nitrohrudním 
výkonem (hrudní drenáž, hrudní punkce, torakotomie, 
torakoskopie apod). Přestup infekčního agens do hrud-
níku je možný rovněž z břišní dutiny [11].

Mezi rizikové faktory nozokomiální pneumonie patří 
extrémní věk, velmi vážné základní onemocnění (popá-
leniny, trauma, onemocnění CNS, respirační a kardiovas-
kulární onemocnění, imunosuprese), faktory podporující 
kolonizaci orofaryngu nebo žaludku (předchozí antimi-
krobiální léčba, přijetí na JIP, chronické plicní onemoc-
nění, porucha vědomí, užití svalových relaxancií během 
umělé plicní ventilace, léčba antacidy a  H2  blokátory), 
faktory podporující aspiraci nebo gastroezofageální 
reflux (tracheální intubace, nazogastrická sonda, poloha 
vleže, transport ventilovaného nemocného), stavy vyža-
dující dlouhodobou invazivní ventilaci (riziko přenosu in-
fekce kontaminovanou ventilační technikou, prostředky 
užívanými k  péči o  dýchací cesty nebo rukama perso-
nálu), faktory, které brání řádné toaletě dýchacích cest 
(operační výkony na krku, hlavě, hrudníku, v epigastriu, 
imobilizace následkem těžkého onemocnění nebo trau-
matu) [1,4].
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Diagnostika nozokomiální pneumonie
Diagnostika pneumonie se opírá o  anamnézu, fyzi-
kální a  RTG nález, o  výsledky mikrobiologického vy-
šetření vzorků z  respiračního traktu, hemokultury, vy-
šetření pleurálního výpotku, sérologického vyšetření, 
potřebné je i vyšetření moči (např. průkaz antigenu Le-
gionella pneumophila typ I), hematologické a  bioche-
mické vyšetření [1,2,13].

Důležité anamnestické údaje v diagnostice 
HAP

�� příznaky akutního infekčního onemocnění: rýma, 
kašel, třesavka, zvýšená teplota, pleurální bolest, bo-
lesti svalů

�� věk: u starších nemocných často chybí „klasická sym
ptomatologie“

�� potíže: zjišťujeme, zda vznikly akutně, subakutně nebo 
zda jsou chronického rázu, pátráme po příznacích 
zánětu horních dýchacích cest, případně po stomatolo-
gických problémech, pleurální bolesti, hnisavém sputu 
a dušnosti

�� důležité údaje z osobní anamnézy: kouření, abúzus 
alkoholu, drog; etiologickými agens bývají anaeroby 
a  gramnegativní bakterie; při údaji o  HIV pozitivitě 
pomýšlíme na oportunní infekce, podstatné jsou údaje 
o prostředí, ve kterém nemocný žije, alergie, koníčky 
a sociální faktory

�� epidemiologické údaje: pokud nemocný žije v ústavu 
sociální péče, budeme jako původce pneumonie zva-
žovat bakterie Streptococcus pneumoniae, Staphylococ-
cus aureus a gramnegativní bakterie, ptáme se, zda ne-
mocný nebyl v  posledních dnech hospitalizován pro 
jiné onemocnění, pátráme po výskytu chřipky v místě 
bydliště 

�� údaje o souběžných onemocněních: především kar-
diopulmonální onemocnění; rizikoví jsou především 
nemocní s  CHOPN, u  kterých jsou častými původci 
pneumonie Streptococcus pneumoniae, Haemophilus, 
Moraxella a Legionella, důležité jsou informace o dal-
ších plicních onemocněních vrozených nebo získa-
ných

�� další faktory související se vznikem pneumonie: 
špatná dentální hygiena, dysfagie, nedávno prove-
dené ošetření v dutině ústní, zákrok v celkové aneste-
zii, těhotenství jsou faktory, u nichž je častější aspirační 
pneumonie

�� údaje o  užívání léků: zjišťujeme alergie, zajímáme 
se o intravenózní léčbu, o léky, které mohou vyvolat 
plicní postižení, o užívání imunosupresiv (riziko opor-
tunní infekce) [1,2,14]

Objektivní vyšetření v diagnostice HAP 
Při objektivním vyšetření věnujeme pozornost těmto 
fyzikálním nálezům:

�� vitální funkce: závažné jsou dechová frekvence vyšší 
než 30  dechů/min, tachykardie nebo bradykardie, 
hypotenze, vysoká tělesná teplota nebo hypotermie

�� rozsah plicního a  pleurálního postižení: poslechově 
bývají na hrudníku přízvučné chrůpky, trubicové dý-
chání, pokud je přítomen pleurální výpotek, bývá dý-
chání nad touto oblastí oslabené až vymizelé, slyšitelné 
mohou být i pískoty a vrzoty nebo pleurální třecí šelest

�� cyanóza: pokud je přítomna, signalizuje závažný stav
�� alterace vědomí
�� oligurie
�� mimoplicní projevy: jedním z častých mimoplicních 

projevů je herpes labialis, dále věnujeme pozornost 
afekcím v horních dýchacích cestách, jako je absces, 
gingivitida, kariézní chrup, pátráme po hnisavých lo-
žiscích na různých místech organizmu (meningitida, 
mozkový absces, artritida, perikarditida, endokardi-
tida, peritonitida, empyém) [1,2,14]

U nemocných s pneumonií nesmíme opomenout rozvoj 
příznaků rozvoje sepse a septického šoku. Sepse je sys-
témová zánětlivá odpověď na infekci. Úmrtnost v  sou-
vislosti se sepsí je udávána mezi 20–30 %, u těžké sepse 
mezi 40–50 % a u septického šoku mezi 50–60 %. Počet 
sepsí přibývá [15].

Příznaky sepse jsou horečka nebo hypotermie, tře-
savka, pocení, tachypnoe, tachykardie, hyperdynamický 
oběh (teplá a  růžová periferie, rychlé kapilární plnění 
a  pružný skákavý puls), nauzea a  zvracení, leukocytóza, 
někdy až leukemoidní reakce, méně často leukopenie, 
hyperglykemie, v nejtěžších případech hypoglykemie [15].

Jako těžká sepse je označován stav, v  němž jsou 
známky sepse kombinovány s hypotenzí nebo příznaky 
hypoperfuze a  orgánové dysfunkce – hypoxemie, 
oligurie (< 0,5  ml/kg/hod), laktátové acidózy (laktát 
v séru > 2 mmol/l), alterace mentálního stavu. U závaž-
ných případů sepse se často vyskytuje jaterní dysfunkce 
s ikterem a koagulopatie s trombocytopenií až disemi-
novanou intravaskulární koagulací (DIC), které se proje-
vují krvácivými projevy. Klinické známky sepse mohou, 
ale také nemusí, být spojeny s bakteriemií. V některých 
případech doprovázejí klinické známky sepse infekce 
houbami, viry, parazity [15].

Syndrom systémové zánětlivé odpovědi (SIRS – sys-
temic inflammatory response syndrome) vzniká jako od-
pověď organizmu na různé závažné podněty (sepse, 
pankreatitida, závažná popálenina, těžké trauma a další). 

Projevuje se 2 nebo více následujícími příznaky:
�� teplota > 38 °C nebo < 36 °C
�� tachykardie > 90/min
�� dechová frekvence > 20/min nebo PaCO2 < 4,3 kPa
�� leukocyty > 12 × 109/l nebo < 4 × 109/l nebo > 10 % 

nezralých forem leukocytů

Sepse je SIRS vyvolaná infekcí [15].

Základní laboratorní nálezy u HAP a jejich 
interpretace 
Zvýšení sedimentace, pokud by se vyšetřovala, se vy-
skytuje prakticky u všech nemocných.
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Koncentrace leukocytů může být normální nebo zvý-
šená s posunem doleva. U neutropenických nemocných 
se naopak setkáváme s nápadným snížením. Na bakte-
riální infekci pomýšlíme při leukocytóze ≥ 15 × 109/l. Na 
těžkou infekci upozorňuje počet leukocytů > 30 × 109/l 
nebo < 4 × 109/l. Pozornost věnujeme nemocným s po-
klesem neutrofilů < 1 × 109/l, s poklesem lymfocytů < 1 × 
109/l a s poklesem CD4+ lymfocytů < 1 × 109/l [1,2,13].

Důležité je i vyšetření koagulace (INR, TT, APTT a fibri
nogen). Pokles trombocytů < 80 × 109/l je jednou z indi
kací hospitalizace na lůžku intenzivní medicíny. U  zá-
važných pneumonií, zvláště u  těch, které probíhají 
dlouho, bývá přítomna trombocytemie.

Zvýšené hodnoty jaterních enzymů bývají častým 
nálezem u rozsáhlých pneumonií s  těžkým průběhem 
i u jedinců bez předchozího postižení jater.

Pokud pneumonie vede k  dehydrataci, setkáváme 
se se zvýšením hodnot urey a  u velmi těžkých stavů 
může dojít k  rozvratu vnitřního prostředí. Zvýšenou 
pozornost je zapotřebí věnovat nemocným se vzestu-
pem urey > 11 mmol/l, vzestup > 20,0 mmol/l je jednou 
z  indikací k  přijetí na lůžko intenzivní medicíny, ne-
mocným se vzestupem sodíku  >  150  mmol/l a  pokle-
sem < 130 mmol/l, se vzestupem glykemie > 14 mmol/l.

Pro určení závažnosti pneumonie a při sledování vývoje 
onemocnění je důležitá hodnota C–reaktivního proteinu 
(CRP), která u  nemocných s  pneumonií, indikovaných 
k hospitalizaci na lůžku intenzivní medicíny, bývá obvykle 
mnohonásobně zvýšena. Sledování hodnoty CRP má 
velký význam pro hodnocení odpovědi na léčbu, protože 
k jeho poklesu, ale i vzestupu dochází pouze s krátkou la-
tencí. Pro hodnocení závažnosti stavu se v prostředí inten-
zivní medicíny doporučuje sledovat hodnoty prokalcito-
ninu, jehož zvýšení předchází vzestupu CRP [1,2,13,16].

Velmi důležité je u nemocných s pneumoniemi vyšet-
ření krevních plynů a acidobazické rovnováhy, protože 
se jedná o  jedno z vyšetření, na jehož základě rozhodu-
jeme o hospitalizaci a o dalších terapeutických postupech. 
Ke kontinuální oxygenoterapii jsou indikováni nemocní 
s  poklesem parciálního tlaku kyslíku  <  8  kPa a  k  úpravě 
vnitřního prostředí nemocní s pH < 7,35 [1,2,13].

Zobrazovacích metody v diagnostice HAP
Pomocí zobrazovacích metod jsme schopni odha-
lit změny v  souvislosti s  plicní infekcí, lokalizovat tyto 
změny, stanovit jejich rozsah, odhalit komplikace, sle-
dovat odpověď na léčbu.

Skiagrafie hrudníku (RTG snímek plic v zadopřední 
a bočné projekci) je primární metodou volby u pacientů 
s  podezřením na plicní zánět a  následné komplikace. 
Mezi metody, které se významně uplatňují v diagnos-
tice hrudních onemocnění, a  tedy i  plicních zánětů, 
patří především výpočetní tomografie (CT – computed 
tomography), v  menší míře ultrasonografické vyšet-
ření (USG) a zobrazení magnetickou rezonancí (MRI – 
magnetic resonance imaging) [8,17,18].

Základním radiologickým znakem pneumonie je sní-
žení vzdušnosti, a tedy transparence plicní tkáně charak-

teru až plicní konzolidace. Ta se může rozpadat a vytvářet 
obraz kavitace (tvorby dutin) a může být doprovázena vý-
potkem. Radiologické změny mohou být od malých zastí-
nění po velká zastínění jednoho či vícečetných stínů až po 
zastínění typu vzdušného bronchogramu. Změny mohou 
být v jednom nebo více lalocích. Tyto změny ve skiagra-
fickém obraze závisí jak na infekčním agens, tak na stavu 
obranyschopnosti nemocného [17,18].

U pacientů s podezřením na zánět plic je nejčastěji in-
dikovaným vyšetřením zadopřední skiagram hrudníku 
(přehledný snímek plic). CT/HRCT je dnes indikováno 
nejen jako vyšetření doplňující skiagrafii při nejasnos-
tech týkajících se např. kavitací či opouzdřených ko-
lekcí tekutin, ale i jako metoda, s jejíž pomocí je možno 
daleko přesněji interpretovat výše popsané změny. Skia-
grafie hrudníku může být dokonce i  falešně negativní, 
nebo mohou být patologické změny vyjádřeny jen velmi 
nezřetelně. To platí obdobně i pro CT. Diferenciální dia-
gnostika jednotlivých onemocnění pak může být velmi 
obtížná až nemožná. Je chybou spoléhat se při diagnos-
tice pneumonie pouze na RTG obrazy [17,18].

Ultrasonografické vyšetření (USG) je dostupné, 
levné a  neohrožující pacienta radiační zátěží. Pomocí 
USG lze diagnostikovat poměrně snadno tekutinu v po-
hrudniční dutině, která doprovází často bronchopneu-
monii. Výhodou USG je i snadná opakovatelnost bez ra-
diační zátěže [18].

Výpočetní tomografie s vysokou rozlišovací schop-
ností (HRCT – high resolution computed tomography) –  
představuje zdokonalení v současnosti standardní výpo-
četní tomografie (CT) a je další velmi důležitou modalitou 
v diagnostickém algoritmu. Existují však stavy, u nichž je 
její použití velmi omezené: nespolupracující pacienti (ne-
mocnění s obleněným vědomím, pacienti na řízené ven-
tilaci), dostupnost CT (pacienti k  takovémuto vyšetření 
musí být převáženi), pohybové artefakty, často nemož-
nost vyšetřit nemocné v poloze na břiše [17,18].

MRI je další metoda řadící se mezi moderní zobrazo-
vací postupy. Její největší výhodou je možnost zobra-
zení v jakékoliv rovině a vysoká rozlišovací schopnost měk-
kotkáňových struktur. Její využití v diagnostice zánětů plic 
je však velmi omezené.

Diagnostický algoritmus zobrazovacích metod u pa-
cientů s klinickými známkami pneumonie je jednodu-
chý. Zlatým standardem zůstává skiagrafie hrudníku 
doplněná v  indikovaných případech CT/HRCT, méně 
časté je využití USG (pleurální výpotky) a zcela na okraji 
v současné době stojí MRI [18].

Při interpretaci musíme pečlivě rozlišovat, zda bylo vy-
šetření provedeno vleže na lůžku nebo vestoje na RTG pra-
covišti. Na skiagramu hrudníku vleže jsou srdce a media
stinum zobrazeny přibližně o 15 % širší, než by tomu bylo 
na snímku vestoje. Pozornosti může na snímku vleže unik-
nout pleurální výpotek, hůře se zobrazují cévní struktury, 
patologické nálezy v  kostofrenických úhlech. Obtížné 
hodnocení snímků vleže dokumentuje obr. 1.

Nález na zadopředním skiagramu hrudníku podá také 
důležité informace o  umístění katétrů, drénů, kanyl 
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a rourek – o pozici tracheální rourky i o případném nad-
měrném naplnění její manžety, o umístění centrální žil-
ního katétru, plicnicového katétru či hrudního drénu [18].

Mikrobiologické vyšetření v diagnostice HAP 
Účelem mikrobiologického vyšetření je zjistit, který 
mikrob je příčinou sledovaného onemocnění, tedy pro-
kázat etiologické agens vyšetřované infekce. Etiolo-
gické agens lze prokazovat v  infikovaném organizmu 
jednak přímo, jednak nepřímo [19].

Přímý průkaz infekce spočívá v nálezu mikrobu nebo 
jeho složek ve vyšetřovaném vzorku. Nepřímý průkaz 
(mnohdy zvaný sérologický) je založen na průkazu pro-
tilátek.

V mnoha případech nález mikrobu či protilátek proti 
němu k etiologické diagnostice právě probíhající infekce 
sám o sobě nestačí. Je třeba vzít v úvahu řadu faktorů tý-
kajících se jak pacienta a jeho onemocnění, tak mikrobu 
a jeho vlastností, aby se výsledek mikrobiologického vy-
šetření dal správně interpretovat. K tomu je bezpodmí-
nečně nutná úzká spolupráce mezi ošetřujícím léka-
řem a mikrobiologem [19].

K  metodám přímého průkazu patří zejména klasické 
postupy mikroskopie a  kultivace. Nedílnou součástí kul-
tivace je bližší určení neboli identifikace vypěstovaného 
mikrobu a  stanovení jeho citlivosti na antibiotika. Po-
stupně se uplatňují i další metody, zejména nové rychlé 
nekultivační postupy, jako jsou průkaz antigenů, průkaz 
nukleových kyselin a průkaz jiných typických chemic-
kých složek mikrobu přímo ve vyšetřovaném vzorku [19].

Až na základě nelepšícího se klinického stavu a  ne-
dostatečné reakce na empirickou léčbu nebo léčbu na 
základě výsledků dosud provedených vyšetření (sputa, 
hemokultur, moči) indikujeme invazivní vyšetření (fibro
bronchoskopii s bronchoalveolární laváží, transbronchi-
ální plicní biopsii, transparietální plicní biopsii, případně 
otevřenou plicní biopsii) [19].

Nejčastěji používaným vyšetřením k určení etiologic-
kého agens pneumonie je vyšetření sputa. Problémem 
je kvalita jeho odběru, rychlost transportu do labora-
toře a kvalita vyšetření [19,20].

Význam má nejen kultivační, ale i mikroskopické vy-
šetření sputa. Nález grampozitivních protáhlých diplo-
koků při mikroskopickém vyšetření může svědčit pro 
infekci Streptococcus pneumoniae. Důležitý je i nález leuko
cytů ve sputu při mikroskopickém vyšetření, neboť uka-
zuje, že se nejedná o pouhé sliny [19,20].

Kultivační vyšetření sputa slouží nejen ke stanovení 
etiologického agens, ale i ke stanovení citlivosti izolova-
ného agens k  antimikrobiální léčbě. Je potřebné určo-
vat i koncentraci bakterií. Za signifikantní je považována 
koncentrace ≥ 105 CFU v 1 ml sputa (1 CFU – colony for-
ming unit čili kolonii tvořící jednotka – odpovídá přibližně 
jedné živé mikrobiální buňce). Podle současných studií se 
však nepodaří ve sputu prokázat etiologické agens u 50 % 
nemocných s pneumonií a v rutinní praxi je uváděno do-
konce jen 25 % pneumonií, u kterých se podařilo prokázat 
etiologii. Problém spočívá v rychlosti transportu sputa po 
jeho odebrání do laboratoře. Pokud není sputum zpraco-
váno do 4 hod po odběru, ztrácí jeho vyšetření význam. 
Dalším problémem je to, že některá agens jsou nezachyti-
telná při běžné kultivaci a vyžadují kultivaci na zvláštních 
půdách (Legionella pneumophila), nebo izolaci na tkáňo-
vých kulturách (cytomegalovirus) [19,20].

Musíme si být vědomi toho, že vyšetření sputa má 
jen omezenou hodnotu, protože mnoho nemocných 
není schopno vykašlat a mikrobiologický nález ve sputu 
nemusí vypovídat o situaci v dolních dýchacích cestách 
a  v plicním parenchymu. Velkou diagnostickou cenu 
má nález mikroorganizmů, které se za žádných okol-
ností nevyskytují jako organizmy kolonizující dutinu 
ústní – např. Legionella, Mycobacterium tuberculosis 
a Pneumocystis jiroveci. Naproti tomu nález běžných bak-
teriálních patogenů a  kvasinek je pro etiologickou dia-
gnostiku plicního postižení mnohem méně významný, 
neboť tyto mikroorganizmy mohou běžně sídlit v dutině 
ústní i velkých dýchacích cestách. Podezření by mohl vy-
volat nález aspergilů [19,20].

Materiál z dolních dýchacích cest lze bez bronchosko-
pické kontroly získat rovněž endotracheálním odsá-
tím (velmi často používaná odběrová metoda u intubo-
vaných nebo tracheostomovaných pacientů), případně 
transtracheální punkcí u  neintubovaných nemocných. 
Při transtracheální punkci je katétr zasunut sterilně na-
slepo do bronchů po punkci průdušnice v místě krikoty-
reoidní membrány. Výhodou vyšetření je možnost zís-
kání sekretu z dýchacích cest, který nebyl kontaminován 
orofaryngeální flórou [20].

U nemocných s  teplotou a  třesavkou je nezbytné 
odebrat 2krát před zahájením antibiotické léčby krev 
na hemokulturu a pak opakovaně v průběhu antibio-
tické léčby, pokud tato léčba selhává. U  pneumoko-
kové pneumonie je udávána poměrně vysoká poziti-
vita hemokultur, přesto nedosahuje 20  %. Centrální 
ani periferní žilní katétry či kanyly nemají být k odběru 

Obr. 1. Skiagram hrudníku vleže
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hemokultur používány. Odběr je vždy je nutné provést 
jednorázovou punkcí periferní žíly [19,20].

V diagnostice pneumonií lze využít i vyšetření pleu-
rálního výpotku (cytologického, biochemického, kul-
tivačního na nespecifickou bakteriální flóru i na myko
bakterie). Ve výpotku můžeme detekovat i  antigeny 
Streptococcus pneumoniae [20].

V moči lze prokazovat antigeny Streptococcus pneu-
moniae a Legionella pneumophila [19,20].

V  současné době se často používají bronchosko-
pické techniky odběru, které omezují možnost konta-
minace bakteriální flórou přítomnou v horních partiích 
dýchacích cest. Jedná se o vyšetření, která mají za ur-
čitých podmínek vysokou senzitivitu i specificitu. Jeli-
kož se jedná o invazivní techniku spojenou s možností 
iatrogenního poškození pacienta, je nutno vždy vážit 
přínos a rizika [20,21].

Mikrobiologické vyšetření bronchoskopicky odebra-
ného materiálu je zaměřeno na určení bakterií (včetně 
mykoplazmat, legionel a mykobakterií), virů, houbových 
mikroorganizmů (včetně Pneumocystis jiroveci) a  para-
zitů [19,20].

Při podezření na infekční postižení průduškového 
stromu se provádějí odběry biologického materiálu pře-
devším flexibilním bronchoskopem. K  mikrobiologic-
kému vyšetření můžeme odeslat materiál získaný bron-
chiálním výplachem, bronchoalveolární laváží (BAL), 
chráněnou bronchoalveolární laváží (protected BAL – 
PBAL) nebo mini-BAL (bronchoalveolární laváží, která je 
provedena menším množstvím fyziologického roztoku 
než klasická bronchoalveolární laváž), odběrem pro-
střednictvím chráněného kartáčku nebo aspirací chrá-
něným katétrem, případně dalšími metodami [20–22].

Léčba HAP
Základem je léčba antibiotická, kterou je nutno zahá-
jit co nejdříve při naléhavém podezření na pneumonii 
na základě klinického a  RTG vyšetření. Rozhodně není 
nutno vyčkávat na výsledky kultivačního vyšetření a vy-
šetření citlivosti, tato vyšetření mají význam pro případ-
nou pozdější úpravu léčby. Při volbě antibiotika musíme 
brát v úvahu způsob podávání, toleranci a možnou aler-
gii na antibiotika, závažnost onemocnění, věk nemoc-
ného, přidružená onemocnění, epidemiologickou situ-
aci a údaje o rezistenci k antibiotikům v dané oblasti [23].

Zásady léčby nozokomiální pneumonie (HAP)
Antibiotická léčba je v  komplexní léčbě HAP klíčová. 
Velkým problémem je rezistence etiologických agens 
na antibiotika. Pro vznik rezistence má zásadní význam 
předchozí expozice antibiotikům (definovaná jako po-
dávání antibiotik po dobu alespoň 24  hod v  průběhu 
14  dnů před vznikem pneumonie). Předchozí expo-
zice antibiotikům je považována za významný rizikový 
faktor, a dokonce za nezávislý prediktor mortality [23].

Pro používání antibiotik v  případě HAP platí jedno-
duché zásady. Antibiotiky mají být léčeni pouze paci-
enti s klinicky manifestní HAP při použití dostatečně 

vysokých dávek bez zbytečného prodlužování délky 
podávání. Při volbě antibiotika v případě HAP musíme 
v  konkrétním případě vycházet z  individuální situace 
daného nemocného při pečlivém zohlednění základ-
ních kritérií pro volbu úvodní antibiotické léčby. Ne-
zbytná je podrobná a aktuální znalost místní epidemio-
logické situace [13,23].

Včasně zahájená léčba správně zvolenými antibio-
tiky vede s vysokou pravděpodobností k vyléčení a roz-
hoduje o příznivé prognóze nemocného s HAP. Správná 
indikace antibiotické léčby však předpokládá přesné 
stanovení klinické diagnózy HAP a kvalifikovaný odhad 
etiologie infekce a časný přechod na cílenou léčbu na 
základě průkazu původce a zjištění jeho citlivosti k anti
biotikům [23].

Současný přístup k  antibiotické léčbě NP se snaží co 
nejvíce omezovat polypragmatickou empirickou terapii 
a nahrazuje ji neodkladnou terapií úvodní, která vychází 
z  kvalifikovaného zhodnocení některých epidemiologic-
kých, klinických a  diagnostických kritérií. Léčba úvodní 
by měla být zahájena po odběrech biologického materi-
álu na mikrobiologické vyšetření, pokud to je možné. Na 
základě kvalifikovaně interpretovaných výsledků má být 
úvodní léčba s  širším antimikrobiálním spektrem změ-
něna na léčbu cílenou, pokud se podaří prokázat pů-
vodce. Tato strategie nezbytně vyžaduje úzkou spolupráci 
mezi klinickým lékařem a zkušeným klinickým mikrobio-
logem. Výše popsaný přístup je vysoce efektivní a ome-
zuje riziko vzestupu antibiotické rezistence [13,23].

Léčba HAP vyžaduje vždy dávkování antibiotik na 
horní hranici možného rozmezí, což v  praxi znamená 
dávky několikrát vyšší, než se doporučuje pro léčbu běž-
ných, nekomplikovaných infekcí. Doporučená délka po-
dávání antibiotik je vždy pouze orientační a v konkrét-
ních případech se řídí individuálním vývojem klinického 
stavu nemocného. V současnosti se preferuje razantní 
léčba vyššími dávkami antibiotik po kratší dobu. Ne-
komplikovanou časnou formu NP je možno léčit ve 
shodě s  běžnými doporučeními obvykle asi 10  dnů. 
Mimo jiné také proto, že jsou vyvolány převážně mikro
organizmy dobře citlivými k  lékům volby s  ověřenou 
klinickou účinností. Konkrétní délka léčby závisí pocho-
pitelně na závažnosti a  průběhu onemocnění, včetně 
výskytu komplikací [13,23].

V případě pozdní formy HAP bývá situace mnohem slo-
žitější. U nemocných vyžadujících dlouhodobou umělou 
ventilaci s různorodě poškozenými plícemi, u nichž zánět 
způsobují mikroorganizmy nepříznivých vlastností (Pseu
domonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, MRSA), 
bývá klinický efekt léčby problematický. U těchto forem 
pneumonie je obvykle nutná délka léčby kolem 14 dnů. 
Není však výjimečné, že závažně probíhající infekce musí 
být léčena i několik týdnů a její prognóza je přesto nejistá.

Hlavními kritérii, která je třeba zhodnotit pro volbu 
optimální strategie úvodní antibiotické léčby NP, jsou ze-
jména předchozí hospitalizace (délka, typ péče), délka 
umělé plicní ventilace (časný vs pozdní typ pneumo-
nie), předchozí expozice antibiotikům, věk nemocného 
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a  souběžná onemocnění, epidemiologická situace pra-
coviště intenzivní medicíny (výsledky lokální mikrobio-
logické surveillance), stav mikrobiální kolonizace dýcha-
cích cest (výsledky mikrobiologického monitorování), 
dílčí výsledky mikrobiologických vyšetření (mikroskopie) 
[13,23,24].

Předchozí hospitalizace ovlivňuje nepřímo etiolo-
gii nozokomiální pneumonie. Nemocný je v  průběhu 
pobytu v  nemocnici vystaven některým vlivům, které 
přispívají ke změnám mikrobiálního osídlení sliznic dý-
chacího ústrojí. Kolonizující mikroorganizmy jsou hlav-
ním rezervoárem potenciálních patogenů vyvolávajících 
HAP. Riziko kolonizace multirezistentními nemocničními 
kmeny je závislé na délce dosavadního pobytu v nemoc-
nici a na typu poskytované péče. Pobyt na standardním 
oddělení konzervativního typu (interna, kardiologie atp) 
je z hlediska kolonizace nemocničními kmeny nejméně 
rizikový, zatímco hospitalizace na odděleních chirurgic-
kých může být problematičtější (riziko kolonizace MRSA 
apod). Nejvyšší riziko osídlení nemocničními kmeny je 
u pacienta, který byl před přijetím hospitalizován na jiné 
jednotce intenzivní péče. Pokud vznikne pneumonie 
u pacienta s delší předchozí hospitalizací, je třeba počítat 
s odlišnou etiologií infekce ve srovnání s nemocným hos-
pitalizovaným krátkou dobu. Nejsou-li k dispozici žádné 
zpřesňující epidemiologické údaje, pro úvodní léčbu je 
třeba použít antibiotika s širším spektrem, která budou 
s vysokou pravděpodobností účinná proti nemocničním 
kmenům s abnormální citlivostí [13,23,24].

Délka umělé plicní ventilace je významným riziko-
vým faktorem vzniku pneumonie, ale současně je také 
důležitým kritériem pro správnou volbu antibiotik 
pro úvodní léčbu NP. Je to dáno odlišnou skladbou pa-
togenů charakteristických pro časný a pozdní typ venti-
látorové pneumonie [23,24].

Předchozí expozice antibiotikům ovlivňuje etiologii 
plicní infekce zásadním způsobem. Např. výskyt MRSA 
jako původce pneumonie může být u nemocných s před-
chozí expozicí antibiotikům několikanásobně častější, ze-
jména při umělé plicní ventilaci delší než 1 týden. U ne-
mocného s klinickými příznaky pneumonie, kterému byla 
podávána v  průběhu předchozích 2  týdnů antibiotika, 
musíme předpokládat etiologickou účast pseudomonád, 
acinetobakterů a  jiných gramnegativních tyčinek, které 
mohou být multirezistentní. Pacienty, kteří antibiotika ne-
dostávali, je možné při správném zohlednění dalších fak-
torů úspěšně léčit základními antibiotiky [23].

Mikrobiologické monitorování dolních cest dýcha-
cích může být při dodržení interpretačních kritérií pří-
nosné pro zpřesnění indikace úvodní antibiotické léčby. 
V případě klinického podezření na HAP je však vždy ne-
zbytné odebrat a  mikrobiologicky vyšetřit aktuální, 
klinicky relevantní vzorek, který může poskytnout 
skutečný důkaz o  etiologii infekce. V  případě závaž-
ného klinického stavu je vhodná předchozí domluva 
s mikrobiologem [23,24].

Dle doporučení IDSA/ATS se zahajuje léčba HAP anti
pseudomonádovými beta-laktamovými antibiotiky (cefta

zidim, imipenem, meropenem, piperalilin-tazobaktam) 
společně s fluorochinolony (ciprofloxacin nebo levofloxa-
cin nebo aminoglykosid). Pokud existuje podezření na 
souvislost s  aspirací, je doporučována monoterapie 
(imipenem, meropenem, piperalilin-tazobaktam, cefo
perazon/sulbactam) [7,13,25,26].

Cílená antibiotická léčba NP, pokud je mikrobiolo-
gickým vyšetřením prokázán jeho původce, má určité 
zákonitosti a strategii [13,24,26].

Léčba houbových NP spočívá v podávání antimyko
tik, která jsou rozdělena podle léčebného dosahu na lo-
kální a systémová [13,24,26].

Podpůrná léčba u pneumonie
Podávání antimikrobiálních léků musí být vždy dopl-
něno odpovídající léčbou podpůrnou, která zahrnuje 
podávání mukolytik, antitusik, analgetik (při pleurál-
ním dráždění), antipyretik a  bronchodilatancií. Dále 
je nutná dostatečná hydratace a  výživa nemocných. 
Nutné je také dohlížet na dostatečnou oxygenaci 
a  udržení stability vnitřního prostředí. Mukolytika 
podáváme obvykle formou nebulizace 3–4krát denně. 
Nejčastěji používané k nebulizaci jsou ambroxol, brom
hexin, mesna. Velmi důležitou součástí podpůrné léčby 
u  pneumonií na lůžku intenzivní medicíny je léčba 
bronchodilatační. Formou nebulizace můžeme podá-
vat bronchodilatancia ze skupiny β-adrenergik. Jsou 
to fenoterol (Berotec), salbutamol (Salbutamol, Vento-
lin). S výhodou lze použít i léky ze skupiny anticholiner-
gik, a to ipratropium bromidu (Atrovent). Preparát, který 
obsahuje jak β-adrenergikum, tak anticholinergicum 
ipratrouim bromid, je Berodual. Optimální je podá-
vání nebulizací 4–6krát denně. Další léky s bronchodila-
tačními účinky jsou metylxantiny (aminofylin a teofy-
lin), které působí bronchodilatačně a stimulují dechové 
centrum v prodloužené míše. K nitrožilní aplikaci se nej-
častěji používá aminofylin (Aminophyllin, Syntophyllin). 
Pokud je u nemocného s pneumonií přítomen spastický 
poslechový nález a respirační insuficience, je po vyhod-
nocení anamnézy a  rizikových faktorů nutné podání 
systémových kortikosteroidů [13,25].

Nedílnou součástí podpůrné léčby je i  výživa, de-
chová rehabilitace a fyzioterapie. Úkolem dechové re-
habilitace a  fyzioterapie u  ventilovaného nemocného 
je péče o  mobilizaci a  odstranění sekretu z  dýchacích 
cest, prevence vzniku a  odstranění atelektáz, zlepšení 
efektivity ventilace a  zvýšení výkonnosti dýchacího 
svalstva. Důležité je i odsávání z dýchacích cest, které 
by mělo být provedeno, kdykoliv jsou zřejmé známky 
jeho nahromadění v dýchacích cestách [13,25].

Komplikace HAP
U nemocných, jejichž stav se nezlepšuje (patologický 
nález patrný na zadopředním skiagramu hrudníku přetr-
vává, přetrvávají nebo se znovu objevily teploty a potíže), 
musíme po vyloučení nádorového onemocnění pátrat pře-
devším po komplikaci pneumonie, jako je pleurální výpo-
tek, plicní absces, empyém, pneumotorax, pneumomedia
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stinum nebo recidiva původně ustupující pneumonie, 
u rozsáhlých pneumonií může dojít i k rozvoji ARDS [1].

Prevence HAP
Předpokladem úspěšného předcházení nozokomiální 
pneumonii je nejen vytvoření preventivního programu, 
ale především aktivní účast zdravotnického personálu 
(lékařů i  sester) daného oddělení na jeho vypracování 
a  zavedení do praxe. Program prevence nozokomiální 
pneumonie by měl vycházet z efektivních, vědecky pro-
kázaných preventivních metod a opatření, ale současně 
by měl respektovat i  vlastní zkušenosti a  místní pod-
mínky. Přizpůsobení programu místním podmínkám 
je důležitým faktorem usnadňujícím jeho přijetí a dodr-
žování. Základní preventivní opatření zahrnují výchovu 
personálu a  epidemiologickou surveillance, přerušení 
přenosu mikrobů eradikací infekčních mikroorganizmů 
z jejich epidemiologicky významných rezervoárů a pre-
venci přenosu mezi jednotlivými osobami, ovlivnění in-
fekčního rizika přímo u nemocného [27].

Problematice pneumonií u imunokompromitovaných 
nemocných bude věnován článek v čísle Vnitřního lékař-
ství, které bude věnováno pneumologické problematice.
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