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Nozokomialni pneumonie

Jana Skfickova
Klinika nemoci plicnich a TBC LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

Souhrn

Nozokomidlni pneumonie (hospital-acquired pneumonia — HAP) je pneumonie, jejiz pfiznaky vznikly za dobu delsi
nez 2 dny (> 48 hod) od pfijeti do nemocnice nebo az 14 dnli od propusténi z nemocnice. Nozokomialni pneumo-
nie predstavuji 13-18 % viech nozokomidlnich infekci. Vyskyt HAP je nejcastéjsi u uméle ventilovanych nemocnych.
Druh a zastoupeni pavodcl HAP zavisi pfedevsim na délce pobytu pacienta v nemocnici a na jeho stavu a charak-
teru lé¢by. Diagnostika pneumonie je optena o anamnézu, fyzikalni a RTG nalez, o vysledky mikrobiologického vy-
Setieni vzorkl z respiracniho traktu, hemokultury, vysetieni pleurdiniho vypotku, sérologického vysetieni, hema-
tologického a biochemického vysetieni. Antibiotickd l1écba je klicova v komplexni 1é¢bé HAP. Lé¢ba HAP vyzaduje
vzdy pouziti ddvkovani antibiotik na horni hranici mozného rozmezi. Pfedpokladem uspésného predchazeni nozo-
komialni pneumonii je vytvoreni preventivniho programu, kterého se aktivné ucastni zdravotnicky personal.
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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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Uvod

Nozokomialni pneumonie (hospital-acquired pneumo-
nia — HAP) je pneumonie, jejiz pfiznaky vznikly za dobu
del3inez 2 dny (> 48 hod) od pfijeti do nemocnice nebo
az 14 dnud od propusténi z nemocnice. Klinicka krité-
ria HAP jsou nova nebo progredujici infiltrace na skia-
gramu hrudniku po 48 nebo vice hodinach od pfijeti
a nejméné 2 dalsi pfiznaky (teplota > 38 °C, hnisavé spu-
tum, leukocytéza nebo leukopenie < 1,5 x 10%/mm?3).
Casna nozokomialni pneumonie vznika do 4 dnd po
pfijeti do nemocnice. Pozdni nozokomidlni pneumo-
nie vznikd za dobu delsi nez 4 dny od pfijeti k hospita-
lizaci [1,2].

Nozokomidlni pneumonie predstavuji 13-18 % vsech
nozokomidlnich infekci. Nej¢astéji se s nimi setkdvame
na resuscita¢nich oddélenich a na jednotkach intenzivni
péce, na kterych jsou nejcastéjsSimi nozokomidlnimi in-

fekcemi (predstavuji az 50 % vsech nozokomiélnich in-
fekci v intenzivni péci) [3].

Vyskyt nozokomidlni pneumonie je nejcastéjsi u uméle
ventilovanych nemocnych. Tento typ nozokomidlni pneu-
monie se nazyva pneumonie ventilatorova (ventilator-
associated pneumonia - VAP). Jeji vyskyt je odhadovén az
na 35 pfipadd na 1 000 dni umélé plicni ventilace. Venti-
latorova pneumonie vznika po > 48-72 hod od endotra-
chedlni intubace a déli se na ¢asnou (do 5 dnli od pfijeti)
a pozdni (po 5 dnech od pfijeti). Klinicka kritéria VAP za-
hrnuji novou nebo progredujici infiltraci na skiagramu
hrudniku a nejméné 2 dalsi priznaky (teplota > 38,5 °C
nebo < 36,5 °C, leukocytéza nebo leukopenie < 1,5 x
10°/mm?, hnisava trachedlni sekrece, pozitivni kultivace
trachealniho aspiratu v koncentraci > 10¢/ml) [2-5].

Novou podskupinou HAP je pneumonie spojend
se zdravotni péci (health-care-associated pneumonia



— HCAP). HCAP je pneumonie vznikajici u lidi s anam-
nézou minimalné 2denni hospitalizace v poslednich
90 dnech, u rezident(l socialnich zafizeni, nebo domaci
sesterské péce, u hemodialyzovanych pacientl, ne-
mocnych s domaci infuzni |é¢bou a dale u téch, ktefi
byli v poslednich 30 dnech zranéni, chodi na ¢asté am-
bulantni kontroly do nemocnice nebo maji kontakt se
¢leny rodiny, jez mé infekci patogenem s mnohocetnou
rezistenci k [ékdim (MDR - multiple drug resistence). Kli-
nicka kritéria HCAP jsou stejnd jako HAP [6].

Vyvolavajici mikroorganizmus u nozokomialni pneu-
monie mize pochazetz vlastnifléry nemocného (endo-
genni ptivod), od nemocni¢niho personalu, od ostat-
nich pacientq, ze zdravotnického materidlu a pfistroja
(trachedlni rourky, odsavaci cévky, bronchoskopy) nebo
ze vzduchu a vody (exogenni puvod). Infekce se mize
do plic dostat mikroaspiraci z kolonizovaného orofa-
ryngu, inhalaci i hematogenni cestou a velmi vzacné
pfimym prestupem ¢i penetraci z vnéjsku [3].

Epidemiologie nozokomialni pneumonie

K naprosté vétsiné nozokomialnich pneumonii dochazi
na jednotkach intenzivni péce. Incidence nozokomi-
alni pneumonie se udava obvykle mezi 4 az 50 pfi-
pady na 1 000 ptijatych pacient( za rok a zavisi na typu
zafizeni a na druhu nemocnych, ktefi jsou v ném osetio-
je na porodnickych (0,3/1 000) a détskych oddélenich
(3/1 000), vy33i je na standardnich internich a chirurgic-
kych oddélenich (5-10/1 000). Nejvyssi incidence nozo-
komidlni pneumonie je pozorovéna na JIP, na kterych
¢isla kolisaji mezi 20 az 500 pfipady na 1 000 pfijatych
za rok, pfi cemz vétsina studii uvadi hodnoty mezi 80
az200/1 000/rok [3].

Letalita se u nozokomidlni pneumonie pohybuje
mezi 25-41 %. Pokud jde o letalitu na ventilatorovou
pneumonii, hruba smrtnost se pohybuje v rtiznych za-
fizenich od 24 % do 76 % [3,4].

Etiologie nozokomialni pneumonie
Druh a pomérné zastoupeni plivodcli nozokomidlnich
pneumonii zavisi pfedevsim na délce pobytu pacienta
v nemochnici a na jeho stavu, resp. charakteru lécby.
Ukazuje se dale, Ze v etiologii jsou zna¢né mistni roz-
dily, a to nejen mezi zafizenimi, ale i mezi jednotlivymi
oddélenimi a JIP. Vysledky mikrobiologického vysetieni
jsou dale nesmirné ovlivnény i zpiisobem odbéru vzork
a zpusobem jejich zpracovani v laboratofi.
Nozokomidlni pneumonie vzniklé u predtim zdravych
dospélych v prvnich dnech hospitalizace byvaji vétsi-
nou vyvolany patogeny komunitniho ptvodu, které jsou
v okamziku pfijeti pfitomny na sliznici respiracniho traktu.
Byvaji to hlavné Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae a na oxacilin citlivé kmeny Staphylococcus
aureus, ale i Moraxella catarrhalis, Legionella pneumophila
a respiracni viry, predevsim virus chfipky A a RS-virus [1-3].
Gramnegativni aerobné rostouci tyc¢inky jsou ve fa-
ryngu zdravého ¢lovéka pfitomny jen vzécné, v komu-
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nité se nalézaji asi u tretiny diabetikd nebo alkoholikd.
Béhem hospitalizace postupné zacinaji kolonizovat
orofarynx, a to tim rychleji, ¢im véazné;jsi je onemocnéni,
¢im déle je pacient lécen antibiotiky a ¢im déle je intu-
bovan. Byvaiji to ale zpocatku vétsinou jen enterobak-
terie (enterobaktery, klebsiely, proteové, Escherichia coli
a Serratia marcescens), nikoli tzv. gramnegativni nefer-
mentujici tycinky, jako Pseudomonas aeruginosa, kom-
plex Acinetobacter calcoaceticus-Acinetobacter bauma-
nnii nebo Burkholderia cepacia ¢i Stenotrophomonas
maltophilia. Tyto gramnegativni nefermentuijici tycinky,
vesmés rezistentni k fadé antibiotik, odpovidaji za vznik
pneumonie piredevsim u dlouhodobé hospitalizova-
nych nemocnych, u déle mechanicky ventilovanych
a u pacientt delsi dobu Ié¢enych antibiotiky [3].

Velmi zietelna je zavislost etiologie nozokomidlniho
plicniho zanétu na délce umélé plicni ventilace. Casna
ventilatorova pneumonie je prakticky vzdy vyvolana ko-
munitnimi patogeny. Pfevazujicim plvodcem je Staphylo-
coccus aureus (coz je typické zejména pro Urazy hlavy). Dal-
simi dllezitymi plGvodci ¢asné VAP byvaji Haemophilus
influenzae a Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarr-
halis a u pacientt s rizikovymi faktory i enterobakterie.
Podil pseudomonad je zcela minimalni [3,7].

Na etiologii pozdni ventilatorové pneumonie se po-
dileji predevsim gramnegativni tycinky, a to jak entero-
bakterie, tak nefermentujici ty¢inky, vyznamné misto
si uchovava Staphylococcus aureus. Z enterobakterii
prevazuji pfislusnici rodu Enterobacter (spiSe Enterobac-
ter aerogenes nez Enterobacter cloacae) a Proteus, dale
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli a Serratia marces-
cens. Z gramnegativnich nefermentujicich tycinek jsou
to predevsim Pseudomonas aeruginosa a acinetobak-
tery (tj. mikroby z komplexu Acinetobacter calcoaceticus-
-Acinetobacter baumannii). Kmeny Staphylococcus aureus
izolované u nemocnych s pozdni VAP byvaji casto meti-
cilin-rezistentni (MRSA). Velmi ¢astd je polymikrobialni
etiologie nozokomialnich pneumonii [3,8].

Etiologii nozokomidlnich pneumonii dale vyznam-
né ovliviiuje zakladni onemocnéni pacienta. Cast&jsi
je zastoupeni enterobakterii u diabetikd a alkoholika.
Jako etiologické agens se vyznamné castéji vyskytuje
Staphylococcus aureus v souvislosti s traumaty, zejména
s Urazy hlavy, a také v souvislosti s operacnimi zakroky.
Staphylococcus aureus je dale nalézan castéji jako etio-
logické agens nozokomidlni pneumonie u nemocnych
s diabetes mellitus, u selhani ledvin, u kdmatu a obdob-
nych neurologickych problém, u cystické fibrézy, u chfip-
ky a u narkoman aplikujicich si drogu nitrozilné. Stejné
tak se spolu s Haemophilus influenzae ¢astéji vyskytuje
u pavodné zdravych osob. Nozokomidlni pneumonie
vyvolané Haemophilus influenzae Ize dale pomérné casto
ocekavat u pacientl s chronickou obstrukéni plicni nemoci.
U pneumonii nemocnych s cystickou fibrézou byva ty-
pickym plGvodcem Pseudomonas aeruginosa. Po zjevné
aspiraci zalude¢niho obsahu a po operacich v oblasti
hrudniku a bficha hrozi pneumonie vyvolané anaerob-
nimi mikroby [3,7-10].
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Viyrazny vliv na etiologii nozokomiélniho zanétu ma
pfipadna pfedchozi antimikrobialni terapie. Dobte je
to vidét na etiologii ventildtorové pneumonie ¢asného
typu. Zatimco ¢asnd VAP u pacientd, ktefi predtim ne-
dostévali antibiotika, byva vyvolana Haemophilus influ-
enzae a Streptococcus pneumoniae, pfipadné citlivymi
kmeny Staphylococcus aureus a enterobakterii, v etiologii
¢asné VAP u nemocnych, ktefi v pfedchozich 15 dnech
prodélavali lé¢bu antibiotiky, prevladaji nad zminénymi
mikroby rezistentnéjsi kmeny enterobakterii a objevuji
se nefermentujici gramnegativni tycinky. Stejny obraz
poskytuje etiologie pozdni VAP u pacientt predtim nelé-
¢enych antibiotiky. Pneumonie pozdniho typu u nemoc-
nych ovlivnénych nedévnou antibiotickou Ié¢bou byvaji
vétsinou vyvoldny multirezistentnimi kmeny. Patii k nim
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Steno-
trophomonas maltophilia a Staphylococcus aureus meti-
cilin rezistentni. Multirezistentni kmeny se vyskytuji vy-
znamné castéji, pokud uméla plicni ventilace trva po
7 a vice dni a pokud byly podavény Sirokospektré anti-
mikrobidlni latky typu cefalosporint Ill. generace, fluo-
rochinolont anebo karbapenem [2,3,7].

Patogeneze, patofyziologie a rizikoveé
faktory HAP

Porucha jednoho nebo vice obrannych mechanizm re-
spira¢niho traktu, at uz nasledkem vlastniho onemoc-
néni nebo lécebnym zakrokem, usnadnuje vznik nozo-
komialni pneumonie.

Podminkou rozvoje nozokomialni pneumonie je pro-
niknuti patogenu do dolnich cest dychacich [11].

Mikroorganizmy se mohou dostat do plic aspiraciz oro-
faryngu, inhalaci kontaminovaného aerosolu, hematogen-
ni cestou, pfimym prestupem nebo penetraci z vnéjsku.

Aspirace je hlavnim mechanizmem praniku bakte-
rii do dolnich cest dychacich. BEhem spanku dochazi
k aspiraci obsahu dutiny Ustni a orofaryngu do dolnich
cest dychacich u 45 % zdravych jedincd, u 70 % nemoc-
nych s Utlumem védomi (pooperacni stavy) a témér
u 90 % ventilovanych nemocnych. Vysokd incidence
gramnegativnich bakterii jako plvodci HAP souvisi se
zménou kolonizace orofaryngu. Mikrofléra orofaryngu
zdravych osob obvykle zahrnuje nepatogenni grampozi-
tivni a gramnegativni koky a anaerobni mikroorganizmy.
Ke kolonizaci orofaryngu fakultativné anaerobnimi a ae-
robnimi gramnegativnimi ty¢inkami dochazi ¢asto jiz po
48 hod po prijeti do intenzivni péce. Rizikovymi faktory
pro kolonizaci orofaryngu gramnegativnimi bakteriemi
jsou porucha védomi, malnutrice, uremie, abuzus alko-
holu, diabetes mellitus, trachealni intubace, nazogast-
ricka sonda, alkalické pH Zalude¢niho obsahu a antibio-
tickd lécba [11].

Pfitomnost trachedlni kanyly snizuje odolnost re-
spira¢niho traktu vuci infekci, poskozuje vystelku pra-
dusnice a vyvolava jeji zanét a zvysuje pravdépodob-
nost aspirace nozokomialnich patogent z orofaryngu.
Kanylu krétce po zavedeni pokryva vrstva tzv. biofilmu,
coz jsou mikrobialni spolecenstvi obklopena mezibu-

né¢nou hmotou. | kdyz tento biofilm Ine dosti pevné
k povrchiim, na nichz se vytvofil, mechanickymi zasahy,
jako je napft. odsavani sekretu zkanyly, se mohou ¢astice
biofilmu odloupnout a byt aspirovany, a tak se stanou
vyvolavajicim faktorem plicni infekce. Dal$i moznosti,
jak mlze dojit k infekci plic, je aspirace sekretu hroma-
diciho se nad nafukovaci manzetou kanyly [11,12].

Inhalace kontaminovaného aerosolu je druhym nej-
Castéjsim zplGsobem prliniku bakterii do dolnich cest dy-
chacich. Za normalnich podminek, pfi zachovani vsech
obrannych mechanizm hornich cest dychacich a dobré
funkci mukocilidrniho transportniho systému se uplatni
jenzfidka. U spontanné ventilujictho nemocného je mozna
inhalace infek¢niho agens pfi kontaminovanych pom{c-
kadch nebo pfistrojich uzivanych pro dechovou rehabili-
taci nebo pro anestezii. Jak ultrasonografické, tak tryskové
nebulizdtory mohou generovat kontaminované castice
aerosolu, které se dostavaji ve vysoké koncentraci hluboko
do dychacich cest nemocného. U intubovaného a ventilo-
vaného nemocného je riziko inhala¢niho vstupu infek¢-
nich patogent do dychacich cest vyznamné vyssi [5,11].

V ojedinélych pfipadech maze byt NP zplsobena
hematogennim pfenosem infekéniho agens z jiného
mista napf. pfi purulentni flebitidé, infekci chirurgické
rany, pravostranné bakteridlni endokarditidé, pfi ka-
tétrové sepsi apod [11].

Jako mozny mechanizmus vzniku HAP pii zdvazném
postizeni a selhdni gastrointestinalniho traktu (GIT) byva
zminovana translokace zivych bakterii pres sliznici GIT
do mezenteridlnich lymfatickych uzlin, do krve a do plic.
To se predpoklada u nemocnych s porusenim bariérové
funkce stfevni stény pfi zavazné hypoperfuzi (a nasledné
reperfuzi) splanchnické oblasti, u nemocnych s imuno-
supresi, zhoubnymi nddory nebo popaleninami [11].

Pfimy pfestup nebo penetrace infek¢niho agens
z vnéjsku jsou vzacné a byvaji spojeny s pronikajicim
poranénim hrudniku nebo s invazivnim nitrohrudnim
vykonem (hrudni drendz, hrudni punkce, torakotomie,
torakoskopie apod). Pfestup infekéniho agens do hrud-
niku je mozny rovnéz z bfisni dutiny [11].

Mezi rizikové faktory nozokomialni pneumonie patfi
extrémni vék, velmi vazné zakladni onemocnéni (popa-
leniny, trauma, onemocnéni CNS, respiracni a kardiovas-
kuldrni onemocnéni, imunosuprese), faktory podporujici
kolonizaci orofaryngu nebo zaludku (pfedchozi antimi-
krobialni 1écba, pfijeti na JIP, chronické plicni onemoc-
néni, porucha védomi, uziti svalovych relaxancii béhem
umélé plicni ventilace, lé¢ba antacidy a H, blokatory),
faktory podporujici aspiraci nebo gastroezofagedlni
reflux (trachedlni intubace, nazogastrickd sonda, poloha
vleze, transport ventilovaného nemocného), stavy vyza-
dujici dlouhodobou invazivni ventilaci (riziko pfenosu in-
fekce kontaminovanou ventila¢ni technikou, prostredky
uzivanymi k péci o dychaci cesty nebo rukama perso-
nélu), faktory, které brani fadné toaleté dychacich cest
(operacni vykony na krku, hlavé, hrudniku, v epigastriu,
imobilizace nasledkem téZzkého onemocnéni nebo trau-
matu) [1,4].



Diagnostika nozokomialni pneumonie
Diagnostika pneumonie se opird o anamnézu, fyzi-
kalni a RTG nalez, o vysledky mikrobiologického vy-
Setfeni vzorkd z respira¢niho traktu, hemokultury, vy-
Setfeni pleurdlniho vypotku, sérologického vysetreni,
potiebné je i vysetieni moci (napt. prikaz antigenu Le-
gionella pneumophila typ 1), hematologické a bioche-
mické vysetieni [1,2,13].

Dulezité anamnestické adaje v diagnostice
HAP
= pfiznaky akutniho infekéniho onemocnéni: ryma,
kasel, tfesavka, zvysend teplota, pleurdlni bolest, bo-
lesti svall
= vék: u starsich nemocnych casto chybi ,klasickd sym-
ptomatologie”
potize: zjistujeme, zda vznikly akutné, subakutné nebo
zda jsou chronického razu, patrdme po pfiznacich
zanétu hornich dychacich cest, ptipadné po stomatolo-
gickych problémech, pleurdini bolesti, hnisavém sputu
a dusnosti
dilezité udaje z osobni anamnézy: koureni, abuzus
alkoholu, drog; etiologickymi agens byvaji anaeroby
a gramnegativni bakterie; pfi udaji o HIV pozitivité
pomyslime na oportunni infekce, podstatné jsou udaje
o prostiedi, ve kterém nemocny Zije, alergie, konicky
a socidlni faktory
epidemiologické udaje: pokud nemocny Zije v Gstavu
socidlni péce, budeme jako plvodce pneumonie zva-
zovat bakterie Streptococcus pneumoniae, Staphylococ-
cus aureus a gramnegativni bakterie, ptame se, zda ne-
mocny nebyl v poslednich dnech hospitalizovan pro
jiné onemocnéni, patrame po vyskytu chfipky v misté
bydlisté
udaje o soubéznych onemocnénich: predevsim kar-
diopulmonalni onemocnéni; rizikovi jsou predevsim
nemocni s CHOPN, u kterych jsou ¢astymi plvodci
pneumonie Streptococcus pneumoniae, Haemophilus,
Moraxella a Legionella, dllezité jsou informace o dal-
Sich plicnich onemocnénich vrozenych nebo ziska-
nych
dalsi faktory souvisejici se vznikem pneumonie:
$patnd dentdlni hygiena, dysfagie, nedavno prove-
dené osetreni v dutiné Ustni, zakrok v celkové aneste-
zii, téhotenstvi jsou faktory, u nichz je castéjsi aspiracni
pneumonie
= Udaje o uzivani léka: zjistujeme alergie, zajimdme
se o intravendzni lé¢bu, o Iéky, které mohou vyvolat
plicni postizeni, o uzivani imunosupresiv (riziko opor-
tunni infekce) [1,2,14]

Objektivni vySetfeni v diagnostice HAP

Pfi objektivnim vysetieni vénujeme pozornost témto

fyzikalnim nalezlim:

= vitalni funkce: zdvazné jsou dechova frekvence vys3si
nez 30 dechlG/min, tachykardie nebo bradykardie,
hypotenze, vysoka télesna teplota nebo hypotermie
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= rozsah plicniho a pleuralniho postizeni: poslechové

byvaji na hrudniku piizvu¢né chrlipky, trubicové dy-

chéni, pokud je pfitomen pleurdini vypotek, byva dy-

chéni nad touto oblasti oslabené az vymizel§, slysitelné

mohou byt i piskoty a vrzoty nebo pleurdlni tfeci Selest

cyanéza: pokud je pfitomna, signalizuje zavazny stav

alterace védomi

= oligurie

= mimoplicni projevy: jednim z ¢astych mimoplicnich
projevl je herpes labialis, dale vénujeme pozornost
afekcim v hornich dychacich cestach, jako je absces,
gingivitida, kariézni chrup, patrame po hnisavych lo-
Ziscich na raznych mistech organizmu (meningitida,
mozkovy absces, artritida, perikarditida, endokardi-
tida, peritonitida, empyém) [1,2,14]

U nemocnych s pneumonii nesmime opomenout rozvoj
pfiznakd rozvoje sepse a septického Soku. Sepse je sys-
témova zanétliva odpovéd na infekci. Umrtnost v sou-
vislosti se sepsi je udadvana mezi 20-30 %, u tézké sepse
mezi 40-50 % a u septického Soku mezi 50-60 %. Pocet
sepsi pfibyva [15].

Priznaky sepse jsou horecka nebo hypotermie, tre-
savka, poceni, tachypnoe, tachykardie, hyperdynamicky
obéh (tepld a rdzova periferie, rychlé kapilarni plnéni
a pruzny skakavy puls), nauzea a zvraceni, leukocytéza,
nékdy az leukemoidni reakce, méné casto leukopenie,
hyperglykemie, v nejtézsich ptipadech hypoglykemie [15].

Jako tézka sepse je oznacovan stav, v némz jsou
znamky sepse kombinovény s hypotenzi nebo ptiznaky
hypoperfuze a organové dysfunkce - hypoxemie,
oligurie (< 0,5 ml/kg/hod), laktdtové acidozy (laktat
v séru > 2 mmol/l), alterace mentélniho stavu. U zévaz-
nych piipadu sepse se ¢asto vyskytuje jaterni dysfunkce
s ikterem a koagulopatie s trombocytopenii az disemi-
novanou intravaskularni koagulaci (DIC), které se proje-
vuji krvacivymi projevy. Klinické znamky sepse mohou,
ale také nemusi, byt spojeny s bakteriemii. V nékterych
pfipadech doprovazeji klinické znamky sepse infekce
houbami, viry, parazity [15].

Syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS - sys-
temic inflammatory response syndrome) vznika jako od-
povéd' organizmu na rlizné zavazné podnéty (sepse,
pankreatitida, zdvazna popalenina, tézké trauma a dalsi).

Projevuje se 2 nebo vice nasledujicimi ptiznaky:
= teplota > 38°Cnebo <36°C
= tachykardie > 90/min
* dechova frekvence > 20/min nebo PaCO, < 4,3 kPa
= leukocyty > 12 x 10%I nebo < 4 x 10%I nebo > 10 %

nezralych forem leukocytl

Sepse je SIRS vyvoland infekci [15].

Zakladni laboratorni nalezy u HAP a jejich
interpretace

Zvyseni sedimentace, pokud by se vysetiovala, se vy-
skytuje prakticky u véech nemocnych.
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Koncentrace leukocytd mdze byt normalni nebo zvy-
$end s posunem doleva. U neutropenickych nemocnych
se naopak setkdvame s ndpadnym snizenim. Na bakte-
ridIni infekci pomyslime pfi leukocytéze > 15 x 10%/I. Na
tézkou infekci upozornuje pocet leukocytd > 30 x 10%I
nebo < 4 x 10%I. Pozornost vénujeme nemocnym s po-
klesem neutrofilt < 1 x 10%I, s poklesem lymfocytl < 1 x
10°/1 a s poklesem CD4* lymfocytd < 1 x 10%/1[1,2,13].

Dulezité je i vysetfeni koagulace (INR, TT, APTT a fibri-
nogen). Pokles trombocytl < 80 x 10%I je jednou z indi-
kaci hospitalizace na ldzku intenzivni mediciny. U z&-
vaznych pneumonii, zvlasté u téch, které probihaji
dlouho, byva pfitomna trombocytemie.

Zvysené hodnoty jaternich enzymu byvaji ¢astym
nalezem u rozsahlych pneumonii s tézkym prabéhem
i u jedincl bez predchoziho postizeni jater.

Pokud pneumonie vede k dehydrataci, setkdvdme
se se zvysenim hodnot urey a u velmi tézkych stav(
muze dojit k rozvratu vnitiniho prostiedi. Zvysenou
pozornost je zapotiebi vénovat nemocnym se vzestu-
pem urey > 11 mmol/l, vzestup > 20,0 mmol/l je jednou
z indikaci k pfijeti na ldzko intenzivni mediciny, ne-
mocnym se vzestupem sodiku > 150 mmol/I a pokle-
sem < 130 mmol/l, se vzestupem glykemie > 14 mmol/I.

Pro urceni zavaznosti pneumonie a pfi sledovani vyvoje
onemocnénije dilezitd hodnota C-reaktivniho proteinu
(CRP), kterda u nemocnych s pneumonii, indikovanych
k hospitalizaci na lGzku intenzivni mediciny, byva obvykle
mnohondsobné zvysena. Sledovani hodnoty CRP ma
velky vyznam pro hodnoceni odpovédi na Ié¢bu, protoze
k jeho poklesu, ale i vzestupu dochazi pouze s kratkou la-
tenci. Pro hodnoceni zavaZznosti stavu se v prostredi inten-
zivni mediciny doporucuje sledovat hodnoty prokalcito-
ninu, jehoz zvyseni pfedchézi vzestupu CRP [1,2,13,16].

Velmi dulezité je u nemocnych s pneumoniemi vyset-
feni krevnich plyni a acidobazické rovnovahy, protoze
se jednd o jedno z vysetteni, na jehoz zakladé rozhodu-
jeme o hospitalizaci a o dalSich terapeutickych postupech.
Ke kontinudlni oxygenoterapii jsou indikovani nemocni
s poklesem parcialniho tlaku kysliku < 8 kPa a k upravé
vhitiniho prostredi nemocni's pH < 7,35 [1,2,13].

Zobrazovacich metody v diagnostice HAP
Pomoci zobrazovacich metod jsme schopni odha-
lit zmény v souvislosti s plicni infekci, lokalizovat tyto
zmény, stanovit jejich rozsah, odhalit komplikace, sle-
dovat odpovéd na lécbu.

Skiagrafie hrudniku (RTG snimek plic v zadopfedni
a bocné projekci) je primarni metodou volby u pacient
s podezienim na plicni zanét a nasledné komplikace.
Mezi metody, které se vyznamné uplatiuji v diagnos-
tice hrudnich onemocnéni, a tedy i plicnich zanétd,
patii pfedevsim vypocetni tomografie (CT — computed
tomography), v mensi mife ultrasonografické vyset-
feni (USG) a zobrazeni magnetickou rezonanci (MRl -
magnetic resonance imaging) [8,17,18].

Zéakladnim radiologickym znakem pneumonie je sni-
zeni vzdusnosti, a tedy transparence plicni tkané charak-

teru az plicni konzolidace. Ta se mUze rozpadat a vytvaret
obraz kavitace (tvorby dutin) a mize byt doprovazena vy-
potkem. Radiologické zmény mohou byt od malych zasti-
néni po velkd zastinéni jednoho ¢i vicecetnych stinli az po
zastinéni typu vzdusného bronchogramu. Zmény mohou
byt v jednom nebo vice lalocich. Tyto zmény ve skiagra-
fickém obraze zavisi jak na infekénim agens, tak na stavu
obranyschopnosti nemocného [17,18].

U pacientll s podezienim na zdnét plic je nejcastéji in-
dikovanym vysetfenim zadopredni skiagram hrudniku
(prehledny snimek plic). CT/HRCT je dnes indikovano
nejen jako vysetieni doplnujici skiagrafii pfi nejasnos-
tech tykajicich se napt. kavitaci ¢i opouzdienych ko-
lekci tekutin, ale i jako metoda, s jejiz pomoci je mozno
daleko presnéji interpretovat vyse popsané zmény. Skia-
grafie hrudniku mize byt dokonce i fale3né negativni,
nebo mohou byt patologické zmény vyjadreny jen velmi
nezietelné. To plati obdobné i pro CT. Diferencialni dia-
gnostika jednotlivych onemocnéni pak muze byt velmi
obtizna az nemozna. Je chybou spoléhat se pfi diagnos-
tice pneumonie pouze na RTG obrazy [17,18].

Ultrasonografické vysetfeni (USG) je dostupné,
levné a neohrozujici pacienta radia¢ni zatézi. Pomoci
USG Ize diagnostikovat pomérné snadno tekutinu v po-
hrudnicni dutiné, kterd doprovazi ¢asto bronchopneu-
monii. Vyhodou USG je i snadnd opakovatelnost bez ra-
dia¢ni zatéze [18].

Vypocetni tomografie s vysokou rozliSovaci schop-
nosti (HRCT - high resolution computed tomography) -
predstavuje zdokonaleni v soucasnosti standardni vypo-
cetnitomografie (CT) a je dalsi velmi dulezitou modalitou
v diagnostickém algoritmu. Existuji v3ak stavy, u nichz je
jeji pouziti velmi omezené: nespolupracujici pacienti (ne-
mocnéni s oblenénym védomim, pacienti na fizené ven-
tilaci), dostupnost CT (pacienti k takovémuto vysetieni
musi byt prevazeni), pohybové artefakty, ¢asto nemoz-
nost vysetfit nemocné v poloze na bfise [17,18].

MRI je dal$i metoda fadici se mezi moderni zobrazo-
vaci postupy. Jeji nejvétsi vyhodou je moznost zobra-
zenivjakékoliv roviné a vysoka rozliSovaci schopnost mék-
kotkanovych struktur. Jeji vyuZiti v diagnostice zanétl plic
je vsak velmi omezené.

Diagnosticky algoritmus zobrazovacich metod u pa-
cientl s klinickymi zndmkami pneumonie je jednodu-
chy. Zlatym standardem zlistava skiagrafie hrudniku
doplnénd v indikovanych pfipadech CT/HRCT, méné
Casté je vyuziti USG (pleurdlni vypotky) a zcela na okraji
v soucasné dobé stoji MRI [18].

Pfi interpretaci musime peclivé rozliSovat, zda bylo vy-
Setfeni provedeno vleze na lGzku nebo vestoje na RTG pra-
covisti. Na skiagramu hrudniku vleze jsou srdce a media-
stinum zobrazeny pfiblizné o 15 % 3irsi, nez by tomu bylo
na snimku vestoje. Pozornosti mGze na snimku vleze unik-
nout pleurdlni vypotek, hlife se zobrazuji cévni struktury,
patologické ndlezy v kostofrenickych uhlech. Obtizné
hodnoceni snimkd vleze dokumentuje obr. 1.

Nalez na zadoprednim skiagramu hrudniku poda také
dulezité informace o umisténi katétrd, drénd, kanyl



a rourek - o pozici trachedlni rourky i o pfipadném nad-
mérném naplnéni jeji manzety, o umisténi centrdlni Zil-
niho katétru, plicnicového katétru ¢i hrudniho drénu [18].

Mikrobiologické vySetfeni v diagnostice HAP
U¢elem mikrobiologického vysetfeni je zjistit, ktery
mikrob je pficinou sledovaného onemocnéni, tedy pro-
kazat etiologické agens vysetfované infekce. Etiolo-
gické agens Ize prokazovat v infikovaném organizmu
jednak pfimo, jednak nepfimo [19].

Pfimy prikaz infekce spociva v nadlezu mikrobu nebo
jeho slozek ve vysetiovaném vzorku. Nepftimy prikaz
(mnohdy zvany sérologicky) je zaloZzen na prikazu pro-
tilatek.

V mnoha piipadech nédlez mikrobu ¢i protilatek proti
nému k etiologické diagnostice pravé probihajici infekce
sam o sobé nestaci. Je tfeba vzit v ivahu fadu faktord ty-
kajicich se jak pacienta a jeho onemocnéni, tak mikrobu
a jeho vlastnosti, aby se vysledek mikrobiologického vy-
Setfeni dal spravné interpretovat. K tomu je bezpodmi-
necné nutna uzka spoluprace mezi osettujicim léka-
fem a mikrobiologem [19].

K metodam pfimého prlikazu patii zejména klasické
postupy mikroskopie a kultivace. Nedilnou soucasti kul-
tivace je blizsi urceni neboli identifikace vypéstovaného
mikrobu a stanoveni jeho citlivosti na antibiotika. Po-
stupné se uplatiuji i dalsi metody, zejména nové rychlé
nekultiva¢ni postupy, jako jsou prikaz antigend, prikaz
nukleovych kyselin a prikaz jinych typickych chemic-
kych slozek mikrobu pfimo ve vysetfovaném vzorku [19].

AZ na zakladé nelepsiciho se klinického stavu a ne-
dostatecné reakce na empirickou Ié¢bu nebo lé¢bu na
zdkladé vysledkd dosud provedenych vysetieni (sputa,
hemokultur, moc¢i) indikujeme invazivni vysetfeni (fibro-
bronchoskopii s bronchoalveolarni lavazi, transbronchi-
alni plicni biopsii, transparietalni plicni biopsii, pfipadné
otevienou plicni biopsii) [19].

Obr. 1. Skiagram hrudniku vleze
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Nejcastéji pouzivanym vysetfenim k urceni etiologic-
kého agens pneumonie je vysetieni sputa. Problémem
je kvalita jeho odbéru, rychlost transportu do labora-
tore a kvalita vysetieni [19,20].

Vyznam ma nejen kultivacni, ale i mikroskopické vy-
Setfeni sputa. Nalez grampozitivnich protahlych diplo-
kokl pfi mikroskopickém vysetfeni mlze svédcit pro
infekci Streptococcus pneumoniae. Dllezity je i nalez leuko-
cytd ve sputu pfi mikroskopickém vysetieni, nebot uka-
zuje, Ze se nejednd o pouhé sliny [19,20].

Kultivaéni vysetteni sputa slouzi nejen ke stanoveni
etiologického agens, ale i ke stanoveni citlivosti izolova-
ného agens k antimikrobidlni 1é¢bé. Je potifebné urco-
vat i koncentraci bakterii. Za signifikantni je povaZovana
koncentrace = 10° CFU v 1 ml sputa (1 CFU - colony for-
ming unit ¢ili kolonii tvofici jednotka — odpovida pfiblizné
jedné zivé mikrobidlni burice). Podle soucasnych studii se
vsak nepodati ve sputu prokazat etiologické agens u 50 %
nemocnych s pneumonii a v rutinni praxi je uvadéno do-
konce jen 25 % pneumonii, u kterych se podafilo prokazat
etiologii. Problém spociva v rychlosti transportu sputa po
jeho odebrani do laboratore. Pokud neni sputum zpraco-
véno do 4 hod po odbéru, ztraci jeho vysetifeni vyznam.
Dal3im problémem je to, ze néktera agens jsou nezachyti-
telnd pfi bézné kultivaci a vyzaduiji kultivaci na zvlastnich
pldach (Legionella pneumophila), nebo izolaci na tkano-
vych kulturach (cytomegalovirus) [19,20].

Musime si byt védomi toho, ze vysetteni sputa ma
jen omezenou hodnotu, protoze mnoho nemocnych
neni schopno vykaslat a mikrobiologicky nalez ve sputu
nemusi vypovidat o situaci v dolnich dychacich cestach
a v plicnim parenchymu. Velkou diagnostickou cenu
ma nalez mikroorganizmd, které se za Zadnych okol-
nosti nevyskytuji jako organizmy kolonizujici dutinu
ustni — napf. Legionella, Mycobacterium tuberculosis
a Pneumocystis jiroveci. Naproti tomu ndlez béznych bak-
teridlnich patogent a kvasinek je pro etiologickou dia-
gnostiku plicniho postizeni mnohem méné vyznamny,
nebot tyto mikroorganizmy mohou bézné sidlit v dutiné
ustni i velkych dychacich cestach. Podezieni by mohl vy-
volat ndlez aspergild [19,20].

Materidl z dolnich dychacich cest Ize bez bronchosko-
pické kontroly ziskat rovnéz endotrachedlnim odsa-
tim (velmi ¢asto pouzivana odbérova metoda u intubo-
vanych nebo tracheostomovanych pacient), piipadné
transtrachedlni punkci u neintubovanych nemocnych.
Pfi transtrachealni punkci je katétr zasunut sterilné na-
slepo do bronchl po punkci prddusnice v misté krikoty-
reoidni membrany. Vyhodou vysetfeni je moznost zis-
kani sekretu z dychacich cest, ktery nebyl kontaminovan
orofaryngedlni flérou [20].

U nemocnych s teplotou a tfesavkou je nezbytné
odebrat 2krat pred zahajenim antibiotické Iécby krev
na hemokulturu a pak opakované v pribéhu antibio-
tické lé¢by, pokud tato lé¢ba selhdva. U pneumoko-
kové pneumonie je udavdna pomérné vysokd poziti-
vita hemokultur, pfesto nedosahuje 20 %. Centralni
ani periferni zilni katétry ¢i kanyly nemaji byt k odbéru
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hemokultur pouzivany. Odbér je vzdy je nutné provést
jednorazovou punkci periferni zily [19,20].

V diagnostice pneumonii Ize vyuzit i vysetieni pleu-
ralniho vypotku (cytologického, biochemického, kul-
tiva¢niho na nespecifickou bakterialni fléru i na myko-
bakterie). Ve vypotku muzeme detekovat i antigeny
Streptococcus pneumoniae [20].

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

V soucasné dobé se casto pouzivaji bronchosko-
pické techniky odbéru, které omezuji moznost konta-
minace bakterialni flérou ptitomnou v hornich partiich
dychacich cest. Jedna se o vysetfeni, kterd maji za ur-
¢itych podminek vysokou senzitivitu i specificitu. Jeli-
koz se jednd o invazivni techniku spojenou s moznosti
iatrogenniho poskozeni pacienta, je nutno vzdy vazit
prinos arizika [20,21].

Mikrobiologické vysetieni bronchoskopicky odebra-
ného materidlu je zaméfeno na urceni bakterii (v¢etné
mykoplazmat, legionel a mykobakterii), vird, houbovych
mikroorganizm( (v¢éetné Pneumocystis jiroveci) a para-
zith [19,20].

Pti podezieni na infekéni postizeni praduskového
stromu se provadéji odbéry biologického materialu pre-
devsim flexibilnim bronchoskopem. K mikrobiologic-
kému vysetfeni mizeme odeslat materidl ziskany bron-
chiadlnim vyplachem, bronchoalveolarni lavazi (BAL),
chranénou bronchoalveolarni lavazi (protected BAL -
PBAL) nebo mini-BAL (bronchoalveolarni lavazi, ktera je
provedena mensim mnozstvim fyziologického roztoku
nez klasickd bronchoalveolarni lavaz), odbérem pro-
stfednictvim chranéného kartacku nebo aspiraci chra-
nénym katétrem, pfipadné dalsimi metodami [20-22].

Lécba HAP

Zéakladem je lé¢ba antibioticka, kterou je nutno zaha-
jit co nejdfive pfi naléhavém podezieni na pneumonii
na zakladé klinického a RTG vysetieni. Rozhodné neni
nutno vyckévat na vysledky kultivacniho vysetieni a vy-
Setfeni citlivosti, tato vysetfeni maji vyznam pro pfipad-
nou pozdéjsi Upravu lécby. Pfi volbé antibiotika musime
brat v Gvahu zplsob podavani, toleranci a moznou aler-
gii na antibiotika, zdvaznost onemocnéni, vék nemoc-
ného, pfidruzend onemocnéni, epidemiologickou situ-
aci a udaje o rezistenci k antibiotikim v dané oblasti [23].

Zasady lé¢by nozokomialni pneumonie (HAP)
Antibiotickd |é¢ba je v komplexni l1é¢bé HAP klicova.
Velkym problémem je rezistence etiologickych agens
na antibiotika. Pro vznik rezistence ma zésadni vyznam
pfedchozi expozice antibiotikim (definovana jako po-
davani antibiotik po dobu alespor 24 hod v pribéhu
14 dn0 pred vznikem pneumonie). Pfedchozi expo-
zice antibiotikiim je povazovéna za vyznamny rizikovy
faktor, a dokonce za nezavisly prediktor mortality [23].

Pro pouzivani antibiotik v ptipadé HAP plati jedno-
duché zasady. Antibiotiky maji byt Ié¢eni pouze paci-
enti s klinicky manifestni HAP pfi pouziti dostatecné

vysokych davek bez zbyte¢ného prodluzovani délky
podavani. Pfi volbé antibiotika v ptipadé HAP musime
v konkrétnim pfipadé vychazet z individudlni situace
daného nemocného pfi peclivém zohlednéni zaklad-
nich kritérii pro volbu Uvodni antibiotické 1écby. Ne-
zbytna je podrobnd a aktualni znalost mistni epidemio-
logické situace [13,23].

Vcasné zahdjena lécba spravné zvolenymi antibio-
tiky vede s vysokou pravdépodobnosti k vyléceni a roz-
hoduje o pfiznivé prognéze nemocného s HAP. Spravna
indikace antibiotické Ié¢by vsak predpoklada presné
stanoveni klinické diagnézy HAP a kvalifikovany odhad
etiologie infekce a ¢asny prechod na cilenou Ié¢bu na
zadkladé prakazu plvodce a zjisténi jeho citlivosti k anti-
biotikdim [23].

Soucasny pfistup k antibiotické 1é¢bé NP se snazi co
nejvice omezovat polypragmatickou empirickou terapii
a nahrazuje ji neodkladnou terapii tvodni, kterd vychazi
z kvalifikovaného zhodnoceni nékterych epidemiologic-
kych, klinickych a diagnostickych kritérii. Lé¢ba Gvodni
by méla byt zahdjena po odbérech biologického materi-
4lu na mikrobiologické vysetieni, pokud to je mozné. Na
zakladé kvalifikované interpretovanych vysledkd ma byt
uvodni lécba s Sirsim antimikrobidlnim spektrem zmé-
néna na lécbu cilenou, pokud se podafi prokazat pU-
vodce. Tato strategie nezbytné vyzaduje Uzkou spolupraci
mezi klinickym Iékafem a zkusenym klinickym mikrobio-
logem. Vy3e popsany pfistup je vysoce efektivni a ome-
zuje riziko vzestupu antibiotické rezistence [13,23].

Lécba HAP vyzaduje vzdy davkovani antibiotik na
horni hranici mozného rozmezi, coz v praxi znamena
davky nékolikrat vyssi, nez se doporucuje pro lécbu béz-
nych, nekomplikovanych infekci. Doporucéena délka po-
déavani antibiotik je vzdy pouze orientacni a v konkrét-
nich pripadech se fidi individudlnim vyvojem klinického
stavu nemocného. V soucasnosti se preferuje razantni
lécba vyssimi davkami antibiotik po krat$i dobu. Ne-
komplikovanou c¢asnou formu NP je mozno lécit ve
shodé s béznymi doporucenimi obvykle asi 10 dnG.
Mimo jiné také proto, Ze jsou vyvolény prevazné mikro-
organizmy dobfe citlivymi k |ékdim volby s ovéfenou
klinickou ucinnosti. Konkrétni délka lé¢by zavisi pocho-
pitelné na zadvaznosti a pribéhu onemocnéni, véetné
vyskytu komplikaci [13,23].

V pfipadé pozdni formy HAP byva situace mnohem slo-
Zitéjsi. U nemocnych vyzadujicich dlouhodobou umélou
ventilaci s riznorodé poskozenymi plicemi, u nichz zanét
zpusobuji mikroorganizmy nepfiznivych vlastnosti (Pseu-
domonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, MRSA),
byva klinicky efekt l1é¢by problematicky. U téchto forem
pneumonie je obvykle nutna délka Iécby kolem 14 dnd.
Neni viak vyjimecné, ze zavazné probihajici infekce musi
byt Ié¢ena i nékolik tydn( a jeji progndza je presto nejista.

Hlavnimi kritérii, kterd je tfeba zhodnotit pro volbu
optimalni strategie Uvodni antibiotické l1écby NP, jsou ze-
jména predchozi hospitalizace (délka, typ péce), délka
umélé plicni ventilace (¢asny vs pozdni typ pneumo-
nie), pfedchozi expozice antibiotikim, vék nemocného



a soubéznd onemocnéni, epidemiologicka situace pra-
covisté intenzivni mediciny (vysledky lokalni mikrobio-
logické surveillance), stav mikrobidlni kolonizace dycha-
cich cest (vysledky mikrobiologického monitorovani),
dil¢i vysledky mikrobiologickych vysetfeni (mikroskopie)
[13,23,24].

Pfedchozi hospitalizace ovliviiuje nepiimo etiolo-
gii nozokomidlni pneumonie. Nemocny je v pribéhu
pobytu v nemocnici vystaven nékterym vlivim, které
pfispivaji ke zméndm mikrobidlniho osidleni sliznic dy-
chaciho ustroji. Kolonizujici mikroorganizmy jsou hlav-
nim rezervoarem potencialnich patogent vyvolavajicich
HAP. Riziko kolonizace multirezistentnimi nemocni¢nimi
kmeny je zavislé na délce dosavadniho pobytu v nemoc-
nici a na typu poskytované péce. Pobyt na standardnim
oddéleni konzervativniho typu (interna, kardiologie atp)
je z hlediska kolonizace nemocni¢nimi kmeny nejméné
rizikovy, zatimco hospitalizace na oddélenich chirurgic-
kych mize byt problematicté;jsi (riziko kolonizace MRSA
apod). Nejvyssi riziko osidleni nemocni¢nimi kmeny je
u pacienta, ktery byl pted pfijetim hospitalizovan na jiné
jednotce intenzivni péce. Pokud vznikne pneumonie
u pacienta s delsi predchozi hospitalizaci, je tfeba pocitat
s odlidnou etiologii infekce ve srovnani s nemocnym hos-
pitalizovanym kratkou dobu. Nejsou-li k dispozici Zddné
zpresnujici epidemiologické udaje, pro tvodni lécbu je
tfeba pouzit antibiotika s Sirsim spektrem, ktera budou
s vysokou pravdépodobnosti uc¢inna proti nemocni¢nim
kmendm s abnormdlni citlivosti [13,23,24].

Délka umélé plicni ventilace je vyznamnym riziko-
vym faktorem vzniku pneumonie, ale soucasné je také
dilezitym kritériem pro spravnou volbu antibiotik
pro uvodni lécbu NP. Je to déano odlisnou skladbou pa-
togent charakteristickych pro ¢asny a pozdni typ venti-
latorové pneumonie [23,24].

Predchozi expozice antibiotikim ovliviuje etiologii
plicni infekce zdsadnim zplsobem. Napt. vyskyt MRSA
jako plivodce pneumonie muze byt u nemocnych s pred-
chozi expozici antibiotikiim nékolikandsobné castéjsi, ze-
jména pii umélé plicni ventilaci delsi nez 1 tyden. U ne-
mocného s klinickymi pfiznaky pneumonie, kterému byla
podavana v priibéhu predchozich 2 tydnid antibiotika,
musime predpokladat etiologickou tcast pseudomonad,
acinetobakterG a jinych gramnegativnich tycinek, které
mohou byt multirezistentni. Pacienty, ktefi antibiotika ne-
dostavali, je mozné pfi sprdvném zohlednéni dalsich fak-
tord Uspésné lécit zakladnimi antibiotiky [23].

Mikrobiologické monitorovéani dolnich cest dycha-
cich maze byt pfi dodrzeni interpretacnich kritérii pfi-
nosné pro zpfesnéni indikace Uvodni antibiotické l1écby.
V pfipadé klinického podezieni na HAP je v3ak vzdy ne-
zbytné odebrat a mikrobiologicky vysetfit aktualni,
klinicky relevantni vzorek, ktery muaze poskytnout
skute¢ny dikaz o etiologii infekce. V pfipadé zavaz-
ného klinického stavu je vhodna pfedchozi domluva
s mikrobiologem [23,24].

Dle doporuceni IDSA/ATS se zahajuje 1é¢ba HAP anti-
pseudomondadovymi beta-laktamovymi antibiotiky (cefta-
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zidim, imipenem, meropenem, piperalilin-tazobaktam)
spolec¢né s fluorochinolony (ciprofloxacin nebo levofloxa-
cin nebo aminoglykosid). Pokud existuje podezieni na
souvislost s aspiraci, je doporu¢ovdna monoterapie
(imipenem, meropenem, piperalilin-tazobaktam, cefo-
perazon/sulbactam) [7,13,25,26].

Cilena antibioticka lé¢ba NP, pokud je mikrobiolo-
gickym vysetfenim prokéazan jeho plvodce, ma urcité
zakonitosti a strategii [13,24,26].

Lécba houbovych NP spociva v podavani antimyko-
tik, ktera jsou rozdélena podle [é¢ebného dosahu na lo-
kalni a systémova [13,24,26].

Podpurna |ééba u pneumonie

Podavani antimikrobidlnich [ékd musi byt vzdy dopl-
néno odpovidajici [é¢bou podplrnou, kterd zahrnuje
podavani mukolytik, antitusik, analgetik (pfi pleural-
nim drazdéni), antipyretik a bronchodilatancii. Déle
je nutna dostate¢nd hydratace a vyziva nemocnych.
Nutné je také dohlizet na dostate¢nou oxygenaci
a udrzeni stability vnitiniho prostiedi. Mukolytika
podavame obvykle formou nebulizace 3-4krat denné.
Nejcastéji pouzivané k nebulizaci jsou ambroxol, brom-
hexin, mesna. Velmi dllezitou souc¢ésti podpurné lécby
u pneumonii na lGzku intenzivni mediciny je lécba
bronchodilata¢ni. Formou nebulizace mizeme poda-
vat bronchodilatancia ze skupiny pB-adrenergik. Jsou
to fenoterol (Berotec), salbutamol (Salbutamol, Vento-
lin). S vyhodou Ize pouzit i Iéky ze skupiny anticholiner-
gik, a to ipratropium bromidu (Atrovent). Preparét, ktery
obsahuje jak B-adrenergikum, tak anticholinergicum
ipratrouim bromid, je Berodual. Optimalni je poda-
vani nebulizaci 4-6krat denné. Dalsi léky s bronchodila-
ta¢nimi U¢inky jsou metylxantiny (@minofylin a teofy-
lin), které plsobi bronchodilata¢né a stimuluji dechové
centrum v prodlouzené mise. K nitrozilni aplikaci se nej-
Castéji pouziva aminofylin (Aminophyllin, Syntophyllin).
Pokud je u nemocného s pneumonii pfitomen spasticky
poslechovy nalez a respiracni insuficience, je po vyhod-
noceni anamnézy a rizikovych faktort nutné podani
systémovych kortikosteroidti [13,25].

Nedilnou soucésti podplrné 1écby je i vyziva, de-
chova rehabilitace a fyzioterapie. Ukolem dechové re-
habilitace a fyzioterapie u ventilovaného nemocného
je péce o mobilizaci a odstranéni sekretu z dychacich
cest, prevence vzniku a odstranéni atelektaz, zlepseni
efektivity ventilace a zvy3eni vykonnosti dychaciho
svalstva. Dilezité je i odsavani z dychacich cest, které
by mélo byt provedeno, kdykoliv jsou zfejmé zndmky
jeho nahromadéni v dychacich cestach [13,25].

Komplikace HAP

U nemocnych, jejichz stav se nezlepsuje (patologicky
nélez patrny na zadopfednim skiagramu hrudniku pretr-
vava, pretrvavaji nebo se znovu objevily teploty a potize),
musime po vylouceni nddorového onemocnéni pétrat pre-
devsim po komplikaci pneumonie, jako je pleuralni vypo-
tek, plicni absces, empyém, pneumotorax, pneumomedia-
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stinum nebo recidiva pdvodné ustupujici pneumonie,
u rozsahlych pneumonii méze dojit i k rozvoji ARDS [1].

Prevence HAP
Predpokladem Uspésného predchazeni nozokomialni
pneumonii je nejen vytvoreni preventivniho programu,
ale predevsim aktivni Gi¢ast zdravotnického personalu
(Iékart i sester) daného oddéleni na jeho vypracovani
a zavedeni do praxe. Program prevence nozokomidlni
pneumonie by mél vychazet z efektivnich, védecky pro-
kazanych preventivnich metod a opatfeni, ale soucasné
by mél respektovat i vlastni zkuSenosti a mistni pod-
minky. Pfizplsobeni programu mistnim podminkam
je dulezitym faktorem usnadnujicim jeho pfijeti a dodr-
zovani. Zakladni preventivni opatfeni zahrnuji vychovu
persondlu a epidemiologickou surveillance, preruseni
prenosu mikrob eradikaci infek¢nich mikroorganizm
z jejich epidemiologicky vyznamnych rezervoar( a pre-
venci pfenosu mezi jednotlivymi osobami, ovlivnéni in-
fekeniho rizika pfimo u nemocného [27].

Problematice pneumonii u imunokompromitovanych
nemocnych bude vénovan ¢lanek v ¢isle Vnitiniho lékar-
stvi, které bude vénovano pneumologické problematice.
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