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Definice, epidemiologie, patofyziologie 
Pneumonie je zánět plicních alveolů, respiračních bron
chiolů a  přilehlé intersticiální tkáně. Epidemiologicky je 
nozokomiální pneumonie (hospitalacquired pneumo
nia – HAP) definovaná jako pneumonie, která se rozvine 
po 48 hod od přijetí do nemocnice nebo do 10–14 dnů 
po propuštění ze zdravotnického zařízení. Historicky byla 
uváděna jako podtyp HAP ventilátorová pneumonie (ven
tilatorassociated pneumonia – VAP), ale v  posledních 
amerických doporučených postupech IDSA (Infectious 
Dis eases Society of America) z roku 2016 je již vedena jako 
samostatná entita, postihující pacienty při umělé plicní 
ventilaci a vznikající za déle než 48 hod po endotracheální 
intubaci, zatímco HAP je nozokomiální pneumonie, která 
není spojená s umělou plicní ventilací [1]. V důsledku sílí
cích důkazů byla v těchto guidelines z HAP vyřazena sku
pina pneumonií spojených se zdravotní péčí (healthcare
associated pneumonia – HCAP). V Evropě nebyla HCAP 
nikdy přijata za součást HAP, a to právě kvůli nedostatku 
validních důkazů [2]. Klinická definice HAP/VAP, tak jak 
byla formulovaná doporučenými postupy ATS (American 
Thoracic Society)/IDSA v roce 2005, zůstala zachována: pří
tomnost nového plicního infiltrátu a klinické známky pří

tomnosti plicní infekce, kterými jsou nově vzniklé febrilie, 
purulentní sputum, leukocytóza a pokles saturace [1].

HAP/VAP patří mezi nejzávažnější respirační infekce 
a je nejčastější infekcí v intenzivní medicíně. HAP je 2. nej
častější nozokomiální infekce a tvoří asi 22 % těchto in
fekcí [3]. Tvoří téměř polovinu nozokomiálních infekcí na 
jednotkách intenzivní péče (JIP), VAP pak téměř 1/3 všech 
nozokomiálních infekcí na JIP [4]. Na jednotkách inten
zivní péče je VAP hlavní příčinou nozokomiálních in
fekcí, zvyšuje mortalitu a náklady na poskytovanou péči 
[5]. Incidence HAP je udávána v počtu 5–10 případů na 
1 000 přijetí do nemocnice [6]. Incidence VAP je pak uvá
děna 10–15 případů na 1 000 ventilovaných dnů [7]. VAP 
postihuje okolo 10  % pacientů při umělé plicní venti
laci (UPV) [8]. Incidence VAP je velmi závislá na studo
vané populaci a použitých diagnostických kritériích [9]. 
Výskyt VAP narůstá o 3 % denně prvních 5 dnů mecha
nické ventilace, o 2 % denně 6.–10. den mechanické ven
tilace a o 1 % denně od 11. dne mechanické ventilace [10]. 
V britských guidelines NICE je uvedeno, že více než 50 % 
nemocničních pneumonií není spojeno s UPV [11].

Vznik HAP/VAP závisí na množství a virulenci patogena 
a imunitní odpovědi pacienta (mechanické, lokální, humo
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Hospital-acquired pneumonias
Summary
Nosocomial infections are a common complication of hospital care. Hospitalacquired (HAP) pneumonia is one of the 
most common nosocomial infections and it is the most dangerous in terms of mortality. The problem is mainly se
lected hospital bacterial strains with rising antibiotic resistance. Diagnosis of the cause of pneumonia is difficult and 
often does not lead to a positive result. Management is complex and is based on timely and appropriate empirical 
anti biotic treatment. Local and extrapulmonary complications are relatively common and they increase morbidity 
and mortality. Prognosis of the HAP is often unfavorable, especially in the elderly and polymorbid individuals.

Key words: complications – etiology – hospitalacquired pneumonia – management



Jakubec P et al. Nozokomiální pneumonie 777

Vnitř Lék 2017; 63(11): 776–785

rální a buněčné). Hlavním mechanizmem je mikroaspirace 
kontaminovaných orofaryngeálních a  žaludečních se
kretů. Zpočátku se jedná o komunitní bakteriální kmeny 
z  běžného prostředí, ale během několika dnů hospitali
zace dochází ke kolonizaci orofaryngu nemocných ne
mocničními kmeny, zvláště gramnegativními bakteriemi 
[7,12]. Méně často je HAP/VAP výsledkem přímé inhalace 
infikovaného aerosolu z kontaminovaných přístrojů nebo 
nemocničního prostředí včetně zdravotnického perso
nálu. Nejvzácnější příčinou je bakteriemie se septickými 
emboly z jiného infekčního fokusu pacienta.

Rizikové faktory a mikrobiologická 
charakteristika 
Pro včasné stanovení diagnózy je nezbytná identifikace 
rizikových faktorů. Nejdůležitějším rizikovým faktorem 
pro vznik VAP je samotná intubace a přítomnost endo
tracheální či tracheostomické kanyly. Orotracheální intu
bace s umělou plicní ventilací (UPV) zvyšuje riziko HAP 
3–21krát [13]. Roli zde hraje několik mechanizmů (mikro
aspirace, biofilm na povrchu kanyl, obtékání sekretů 
z horních cest dýchacích a žaludku, vyřazení mukociliár
ního transportu i  ventilace pozitivním přetlakem, pod
porující zatékání sekretů do plic). K  dalším rizikovým 
faktorům náleží věk  >  55  let, předchozí hospitalizace, 
předchozí intravenózní ATB léčba (v 90 minulých dnech), 
chronická plicní onemocnění, chronické renální selhání, 
malignity, malnutrice, anémie, poruchy vědomí, nazo
gastrická sonda, imunosupresivní léčba, polytrauma, pa
ralýza, operační výkony na hrudníku a horní části břicha, 
medikace léčivy snižujícími žaludeční sekreci (zvláště in
hibitorů protonové pumpy).

Zvláště u ventilovaných pacientů je zvýšeno riziko in
fekce multirezistentními (multidrugresistant  – MDR) 
kmeny bakterií, které byly izolovány přibližně u poloviny 
pacientů s VAP [14,15]. Rizikovými faktory pro vznik MDR
VAP jsou proběhlá intravenózní antibiotická léčba v po
sledních 90 dnech, septický šok v průběhu VAP, proběhlá 
epizoda syndromu akutní dechové tísně (acute respira
tory distress syndrome – ARDS) před vznikem VAP, nej
méně 5denní hospitalizace před vznikem VAP, potřeba 
zahájení kontinuální dialýzy (CRRT – continuous renal re
placement therapy) před vznikem VAP. Rizikovými fak
tory pro MDRVAP způsobenou gramnegativními bacily 
včetně Pseudomonas aeruginosa jsou zdravotnická pra
coviště bez znalosti lokálního antibiogramu či s přítom
ností > 10 % gramnegativních izolátů rezistentních k ATB 
užívaných v monoterapii. Rizikovým faktorem MDRHAP 
je proběhlá intravenózní antibiotická léčba v  posled
ních 90  dnech pro MDRHAP způsobenou gramnega
tivními bacily včetně Pseudomonas aeruginosa, struk
turální plicní choroby (bronchiektázie, cystická fibróza) 
a nález početných a dominujících gramnegativních bak
terií v mikroskopickém vyšetření sekretů dolních cest dý
chacích v barvení podle Grama. Společnými rizikovými 
faktory pro MDRVAP a MDRHAP způsobenou meticilin
rezistentním Staphylococcus aureus (MRSA) jsou zdravot
nická pracoviště bez znalosti prevalence MRSA či s přítom

ností > 20 % meticilinrezistentních izolátů Staphylococcus 
aureus (B). Při přítomnosti těchto rizikových faktorů je 
nutné na MDR patogeny myslet a adekvátně nastavit ini
ciální empirickou ATB léčbu. 

Význam může mít i  časový faktor, na základě nějž je 
v literatuře dělena nozokomiální pneumonie na časnou 
(earlyonset) a pozdní (lateonset) formu [16,17]. U časné 
formy převládají komunitní kmeny bakterií, zatímco 
u  pozdní formy dominují kmeny nozokomiální s  vyso
kým rizikem MDR [16–19]. Nepanuje ale shoda o  tom, 
ve kterém okamžiku začíná převládat riziko MDR infekce, 
někteří autoři uvádějí 4–5  dnů, jiní dokonce až 7  dní 
[11,16,17,20–22]. Ovšem Nair et al udávají, že epidemio
logie VAP se mění a v poslední době dochází k  setření 
této hranice mezi časnou a pozdní VAP. To znamená, že 
i u pacientů s časnou VAP jsou zachycovány rezistentní 
kmeny, a naopak kmeny citlivé lze zaznamenat jak u tzv. 
časné, tak i pozdní VAP. Varuje předtím, že volba antibio
tické terapie dle časového faktoru vzniku VAP může vést 
jak k nadbytečné, tak i nedostatečné léčbě širokospekt
rými antibiotiky [23].

V etiologii HAP/VAP se uplatňuje řada patogenů a vý
znamná část infekcí je polymikrobiálních [24]. Obvyklé jsou 
aerobní gramnegativní bakterie (Pseudomonas aerugino sa, 
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Entero bacter sp., 
Acinetobacter sp., Stenotrophomonas maltophilia) a MRSA, 
u časné formy pak spíše Streptococcus sp. (zvláště Strepto
coccus pneumoniae), Staphylococcus aureus, Haemophilus 
influenzae [7,25–30]. Virové a  myko tické patogeny jsou 
méně časté a postihují převážně imunokompromitované 
pacienty. Role anaerobních bakterií v  etiologii HAP/VAP 
se zdá být přeceňovaná.

Klinický obraz a diagnostika
Možné symptomy zahrnují teploty, nový nebo zhoršený 
kašel, který bývá většinou produktivní, často s produkcí 
hnisavého sputa, dušnost, pleurální bolesti, hemoptýzu, 
tachypnoe, zvýšené dechové úsilí. Při fyzikálním vyšet
ření jsou nejčastěji nalezeny difuzní asymetrické vrzoty 
při zahlenění, dále mohou být chrůpky, oslabené dýchání, 
prodloužené exspirium a pískoty jako známky broncho
spazmu. Na RTG hrudníku mohou být infiltráty, konsoli
dace, kavitace, atelektáza, pleurální výpotek (obr.  1–6). 
Běžnou ani ne tak komplikací, jako spíše součástí klinic
kého obrazu HAP/VAP je respirační selhání a  septický 
stav. U většiny případů dochází k akutnímu hypo xemic
kému respiračnímu selhání (AHRS – acute hypoxemic re
spiratory failure), u pacientů s obstrukčním plicním posti
žením, zvláště CHOPN, se ale může objevit i hyper kapnické 
respirační selhání. Sepse je definována jako syndrom sys
témové zánětlivé odpovědi (systematic inflammatory re
sponse syndrome – SIRS) vyvolaný infekcí. Těžká sepse je 
definována jako sepse se sepsí indukovanou orgánovou 
dysfunkcí a/nebo sepsí indukovanou tkáňovou hypoper
fuzí. Sepsí indukovaná orgánová dys funkce je charakteri
zována akutní plicním postižením (acute lung injury – ALI) 
s hypoxemickým indexem PaO2/FiO2 < 250 v nepřítom
nosti pneumonie jako zdroje infekce, ALI s PaO2/FiO2 < 200 
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v přítomnosti pneumonie jako zdroje infekce, hladinou 
kreatininu > 176,8 μmol/l, hladinou bilirubinu > 34,2 μmol/l 
trombocytopenií < 100 × 109/mm3 a koagulopatií (interna
tional normalized ratio > 1,5), přičemž obecně je ALI defi

nována jako akutně vzniklá těžká dysfunkce plic s hypoxe
mickým indexem PaO2/FiO2 < 300 a oboustrannými plicními 
infiltráty na skiagramu hrudníku. Sepsí indukovaná tká
ňová hypoperfuze je sepsí indukovaná hypotenze, zvý

Obr. 1. RTG hrudníku – pneumonie Obr. 4. CT hrudníku – empyém

Obr. 5. RTG hrudníku – atelektáza

Obr. 6. RTG hrudníku – ARDS

Obr. 2. CT hrudníku – pneumonie

Obr. 3. RTG hrudníku – empyém
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šená hladina laktátu nebo oligurie. Sepsí indukovaná hypo
tenze je charakterizována systolickým krevním tlakem 
(systolic blood presssure – SBP) < 90 mm Hg a/nebo střed
ním arteriálním tlakem (mean arterial pressure – 
MAP) < 70 mm Hg a/nebo poklesem SBP > 40 mm Hg nebo 
méně než 2 standardní odchylky pod normu odpovída
jící věku v  nepřítomnosti jiných příčin hypotenze. Sep
tický šok je definován jako sepsí indukovaná hypotenze 
perzistující i přes adekvátní tekutinovou resuscitaci. Po
drobnější diagnostická kritéria a terapie septických stavů 
jsou uvedená v  příslušných guidelines, která přesahují 
rámec tohoto textu [31].

Diagnóza HAP je založena na výše uvedených klinic
kých kritériích a nejsou doporučeny další laboratorní pa
rametry: Creaktivní protein (CRP), prokalcitonin (PCT), 
soluble triggering receptor expressed on myeloid cells 
(sTREM1). Definitivním potvrzením diagnózy HAP/VAP 
je mikrobiologický průkaz patogena.

Byla vyvinuta a studována řada metod, sloužících k od
běrům biologického materiálu na mikrobiologické vyšet
ření. Z hlediska techniky odběru můžeme tyto metody roz
dělit na necílené (tzv. „blind“, nebronchoskopické) a cílené 
(bronchoskopické), které jsou prováděny pod endoskopic
kou (bronchoskopickou) kontrolou. Jak necílené, tak cílené 
odběry mohou být prováděny tzv. protektivním (chráně
ným) způsobem, který snižuje riziko kontaminace a  fa
lešně pozitivního výsledku. K necíleným odběrům řadíme 
neinvazivní techniky: sputum, indukované sputum, nazo
tracheální odsávání u neventilovaných pacientů a endo
tracheální aspirát (ETA) u ventilovaných pacientů. K in
vazivním technikám patří jak necílené metody: odsátí 
z bronchů (blind bronchial suction – BBS), blind broncho
alveolární laváž (blind BAL), blind odběr krytým brushem 
(blind protected specimen brushing, blind PSB), blind pro
tektivní bronchoalveolární laváž (blind pBAL, miniBAL), 
necílený odběr teleskopickým katétrem (blind plugged te
lescopic catheter, blind PTC), tak cílené metody: BAL, pro
tektivní BAL (pBAL), PTC a PSB. Odběry materiálu z dolních 
cest dýchacích k mikrobiologickému vyšetření by měly být 
provedeny ještě před podáním ATB [1,32].

Zásadním problémem hodnocení mikrobiologických 
vyšetření vzorků získaných těmito vyšetřeními je odli
šení infekce od prosté kolonizace či kontaminace. Kli
nicky manifestní plicní infekce je definována přítom
ností ≥  104  CFU/g tkáně nebo ≥ 105  CFU/ml exsudátu, 
kde jedna CFU (colony forming unit) odpovídá jedné živé 
bakterii [33]. Proto byla vytvořena tzv. „bakteriologická 
strategie pneumonie“, která definuje hodnoty kvantita
tivního mikrobiologického vyšetření, které svědčí pro 
pneumonii. Pro ETA je to hodnota ≥ 106 CFU/ml, pro BAL 
≥ 104  CFU/ml, pro PSB ≥ 103  CFU/ml [34]. U  necílených 
metod jsou hodnoty ≥ 103 CFU/ml pro blind PSB a blind 
pBAL, pro blind BAL pak ≥ 104 CFU/ml [35].

Výsledky necílených i  cílených metod v  diagnostice 
etiologického agens HAP zjištěné v  řadě studií se pohy
bují v obrovském rozmezí. U necílených metod senzitivita 
a specificita kolísají u ETA mezi 38–87 % a 31–92 %, u BBS 
mezi 74–97  % a  74–100  %, u  blind BAL mezi 63–100  % 

a 66–96 % a u blind PSB mezi 58–96 % a 71–100 % [19,36]. 
U  cílených metod jsou senzitivita a  specificita BAL mezi 
19–95 % a 45–100 %, u pBAL mezi 39–97 % a 66–100 % 
a  PSB mezi 33–100  % a  50–100  % [37–44]. Řada autorů 
uvádí, že nebronchoskopické a bronchoskopické metody 
mají porovnatelnou výtěžnost v diagnostice HAP [45,46]. 
Bronchoskopické metody vedou k  vyšší specificitě, ale 
nižší senzitivitě než vyšetření nebronchoskopická [47].

V literatuře ale můžeme sledovat postupný odklon od 
invazivních technik a  aktuálně i  preferenci semikvanti
tativních metod. Nejnovější americká guidelines dopo
ručují neinvazivní odběr materiálu se semikvantitativ
ním vyšetřením. Použití invazivních metod odběrů ani 
sofistikovanější vyšetření materiálu nevedlo ke zlepšení 
klinického výsledku, nedošlo k  poklesu 28denní a  cel
kové mortality, ani ke zkrácení délky pobytu na JIP nebo 
délky UPV. Navíc neinvazivní odběr je rychlejší, je zatížen 
menším počtem komplikací a je levnější. Totéž platí i pro 
semikvantitativní zpracování vzorků [1]. Lepší výsledky 
vyšetření endosekretu než PSB prokázala i  naše studie 
[48].

U všech pacientů s  podezřením na VAP by měly být 
odebrané hemokultury, i když výtěžnost není velká [1,49]. 
Z  dalších metod lze využít vyšetření mikrobiálních anti
genů v moči (Streptococcus pneumoniae, Legionella pneu
mophila) a další speciální vyšetření. V posledních letech 
dochází k velkému rozvoji PCR (polymerase chains reac
tion) a  dalších molekulárně genetických metod, které 
mohou vést k rychlejší identifikaci patogenů a k lepším 
léčebným výsledkům [50,51].

V diferenciální diagnostice HAP/VAP musíme myslet 
na srdeční selhání, aspirační pneumonitidu, plicní embo
lii s  plicním infarktem, syndrom akutní respirační tísně, 
krvácení do plic, kontuzi plic, tumory plic, postradiační 
pneumonitidu, lékové postižení plic, kryptogenní orga
nizující se pneumonii (COP), plicní postižení u systémo
vých onemocnění pojiva (např. lupusová pneumo ni
tida).

Léčba a prevence
Základem léčby HAP/VAP je včasná a adekvátní ATB léčba, 
která by měla být při klinickém podezření zahájena co 
nejdříve [1]. Opožděná a neadekvátní ATB léčba zvyšuje 
mortalitu [1,52]. Dle recentních amerických IDSA guideli
nes z roku 2016 je zvolen odlišný přístup k ATB léčbě VAP 
oproti HAP [1]. Iniciální empirická ATB léčba HAP/VAP závisí 
na tom, zda jsou přítomny rizikové faktory smrti (nutná 
ventilační podpora a/nebo septický šok) a/nebo rizikové 
faktory infekce MDR kmeny (viz výše). V tomto případě je 
odůvodněná rozšířená kombinovaná ATB léčba s násled
nou deeskalací léčby [53]. Empirická ATB léčba VAP a HAP 
je uvedena v tab. 1 a 2. 

Ve specifických případech je zvolen speciální postup. 
U pacientů alergických na penicilin jsou v případě mírné 
alergie doporučený cefalosporiny 3. generace nebo kar
bapenemy, u  těžké alergie pak aztreonam. U  ceftazi
dimu a  aztreonamu je však problém v  nízké účinnosti 
proti Staphylococcus aureus (meticillinsensitive Staphylo
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coccus aureus – MSSA), a proto by mělo být přidáno ATB 
s  účinkem na tohoto patogena (vankomycin, linezolid). 
U  infekce Pseudomonas aeruginosa je doporučena dvoj
kombinace ATB jen v případě nebo vysokého rizika smrti, 
jinak je doporučena ATB monoterapie, ale nemělo by 
se jednat o amino glykosidy. V případě VAP způsobené 
gramnegativními bakteriemi citlivými pouze na amino
glykosidy a polymyxiny (polymyxin B, kolistin) je dopo
ručena kombinace systémové a  inhalační ATB léčby. 
U  HAP/VAP způsobených Acinetobacter sp. jsou první 
volbou karbapenemy nebo ampicilin/sulbaktam. Pokud 
je Acinetobacter sp. citlivý pouze na polymyxiny, pak je 
doporučena intravenózní léčba polymyxiny s  inhalač
ním podáváním kolistinu, není doporučeno podávat 
rifam picin ani tigecyklin [1]. Tato doporučení vychá zejí 

z epidemiologické situace v USA, ale v Evropě a v našich 
podmínkách je situace poněkud jiná, zvláště co se týká 
výskytu MRSA, a proto se i poněkud liší doporučení em
pirické ATB léčby (tab. 3).

Zhodnocení klinického stavu pacienta a efektu léčby 
je doporučeno provést po 72  hod [49]. Obecnou zása
dou je dle mikrobiologických výsledků deeskalovat ATB 
léčbu, nikoliv pokračovat v  iniciální ATB léčbě [1]. Do
poručená délka podávání antimikrobiálních léků u  pa
cientů s HAP/VAP je 7 dní, nicméně existují výjimky a je 
zde třeba vzít v úvahu klinický vývoj, RTG nález a vývoj 
laboratorních hodnot a délku léčby upravit [1,49]. K roz
hodnutí o ukončení ATB léčby může být použita i dyna
mika hladiny prokalcitoninu, resp. její pokles na hodnoty 
≤ 0,25 µg/l nebo o ≤ 80 % výchozí hodnoty [1,54,55].

Tab. 1. Empirická ATB léčba VAP

bez rizikových faktorů 
MDR-VAP patogenů 
(včetně MRSA)

MRSA-VAP 
rizikové faktory

MDR-VAP patogeny 
rizikové faktory

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
ceftazidim 
(2 g à 8 hod)
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
ciprofloxacin 
(400 mg à 8 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
vankomycin 
(15 mg/kg à 8–12 hod)
linezolid 
(600 mg à 12 hod)

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
ceftazidim 
(2 g à 8 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
ciprofloxacin 
(400 mg à 8 hod)
amikacin 
(15–20 mg/kg/den)
gentamycin 
(5–7 mg/kg/den)
tobramycin 
(5–7 mg/kg/den)
kolistin 
(iniciálně 5 mg/kg, 
pak 2,5 mg/kg à 12 hod)
polymyxin b 
(2,5–3 mg/kg/den
ve 2 dávkách)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
vankomycin 
(15 mg/kg à 8–12 hod)
linezolid 
(600 mg à 12 hod)
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Důležitou složkou terapie HAP je léčba respirační
ho selhání. První volbou bývá kontinuální oxygenotera
pie s vysokým průtokem, resp. frakcí kyslíku. V poslední 
době se v některých případech s úspěchem používá vyso
koprůtoková nosní kanyla (highflow nasal cannula – 
HFNC) s průtokem kyslíku až 60 l/min [56]. V případě těž
kého AHRS je však tato léčba nedostatečná a neúspěš ná. 
V  tomto případě se často zkouší neinvazivní ventilační 
podpora (neinvazivní ventilace – NIV), která v porovná
ní se samotnou oxygenoterapií snižuje nutnost endotra
cheální intubace a mortalitu [57]. Hlavním důvodem NIV 
je překlenutí období těžkého ARHS bez nutnosti endo
tracheální intubace se všemi doprovodnými komplika
cemi. V případě kontraindikace, intolerance nebo selhání 
předchozí léčby respiračního selhání je indikována endo
tracheální intubace a invazivní mechanická ventilace. V pří
padech ALI nebo ARDS jsou doporučovány vyšší hodnoty 

pozitivního endexspiračního tlaku (positive endexspi
ratory pressure – PEEP) okolo 15 cm H2O, které zlepšují 
přežití [58]. V případě neúspěchu této léčby se používa
jí nekonvenční podpůrné ventilační režimy. První je pro
nační poloha, která by měla zlepšit oxygenaci redistribu
cí plicní ventilace a perfuze, alveolárním recruitmentem 
a zabráněním komprese srdce plícemi a u pacientů s ALI 
nebo ARDS snižuje mortalitu [59,60]. Vysoko frekvenční 
oscilační ventilace (highfrequency oscilatory ventilation 
– HFOV) využívá oscilaci malých dechových objemů s vy
sokou dechovou frekvencí (3–6 Hertzů) a vysokým střed
ním tlakem v  dýchacích cestách (mean airway pressure 
– mPaw). Snížení ventilačněperfuzního nepoměru (venti
lation/perfusion mismatch) u  ARDS pacientů s  refrakter
ní hypoxemií by mohla přinést inhalace vazodilatačních 
látek, např. oxidu dusnatého. U přísně indikované skupi
ny pacientů, u kterých i přes výše uvedené postupy pře

Tab. 2. Empirická ATB léčba HAP

bez rizika smrti 
 

bez rizikových faktorů 
MDR-HAP patogenů 

(včetně MRSA)

riziko MRSA-HAP 
 

bez rizika smrti 
 

bez rizikových faktorů jiných 
MDR-HAP patogenů

MDR-HAP patogeny 
rizikové faktory 

 
bez rizika smrti

riziko smrti

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
ceftazidim 
(2 g à 8 hod)
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
ciprofloxacin 
(400 mg à 8 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
vankomycin 
(15 mg/kg à 8–12 hod)
linezolid 
(600 mg à 12 hod)

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
ceftazidim 
(2 g à 8 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
ciprofloxacin 
(400 mg à 8 hod)
amikacin 
(15–20 mg/kg/den)
gentamycin 
(5–7 mg/kg/den)
tobramycin 
(5–7 mg/kg/den)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
v případě rizika 
MRSA 
+ 
(jedna z možností) 
 
vankomycin 
(15 mg/kg à 8–12 hod)
linezolid 
(600 mg à 12 hod)

(jedna z možností) 
 
piperacilin-tazobaktam 
(4,5 g à 6 hod)
cefepim 
(2 g à 8 hod)
ceftazidim 
(2 g à 8 hod)
imipenem 
(500 mg à 6 hod)
meropenem 
(1 g à 8 hod)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
levofloxacin 
(750 mg à 24 hod)
ciprofloxacin 
(400 mg à 8 hod)
amikacin 
(15–20 mg/kg/den)
gentamycin 
(5–7 mg/kg/den)
tobramycin 
(5–7 mg/kg/den)
aztreonam 
(2 g à 8 hod) 
 
+ 
(jedna z možností) 
 
vankomycin 
(15 mg/kg à 8–12 hod)
linezolid 
(600 mg à 12 hod)
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trvává hypoxemie, lze indikovat provedení extrakorporál
ní membránové oxygenace (extracorporeal membrane 
oxygenation – ECMO). 

Nezbytné je udržování průchodnosti dýchacích cest 
včetně event. bronchoskopického odsávání sekretů a ne
bulizace. V řadě případů je nutné provedení tracheosto
mie. Další farmakologická léčba (mukolytika, expektoran
cia, antitusika, bronchodilatancia) se podává individuálně 
s přihlédnutím ke klinickým příznakům a celkovému stavu 
pacienta. Velmi důležitá, ale bohužel často opomíjená je 
respirační fyzioterapie.

Indikováno je profylaktické podávání nízkomoleku
lárního heparinu ve zvyklé dávce a  časná mobilizace 
jako prevence vzniku tromboembolické nemoci. Samo
zřejmostí je adekvátní hydratace a  udržování stálého 
vnitřního prostředí. HAP/VAP bývá pravidelně dopro
vázená malnutričním stavem, který je multifaktoriální 
etiologie. U  těchto nemocných je indikován zvýšený 
energetický příjem s  adekvátním zastoupením bílko
vin, cukrů, tuků, minerálů, vitaminů i stopových prvků. 
V rámci nutriční podpory je dnes doporučováno podá
vání glutaminu, ω3 mastných kyselin a taurinu. Otáz
kou zůstává význam podávání zinku v léčbě pneumo
nie. Nutriční podpora může probíhat parenterální nebo 

enterální cestou, která je jednoznačně preferována, a to 
co nejdříve. Podrobnější popis nutriční podpory vy
chází z obecných doporučení a přesahuje rámec tohoto 
sdělení.

Samozřejmostí je pečlivé monitorování nemocných 
s těžkou HAP z hlediska vývoje onemocnění, reakce na 
léčbu, vzniku možných komplikací, objevení se nežá

Tab. 4.  Základní monitorované parametry 
u pacientů s HAP/VAP

klinický stav

pulz, krevní tlak, saturace, dechová frekvence, teplota, centrální žilní 
tlak, diuréza

vyšetření podle Astrupa, laktát

krevní obraz + diferenciální rozpočet, CRP, prokalcitonin

koagulační parametry

kompletní biochemické vyšetření včetně nutričních parametrů

glykemie

EKG, skiagram hrudníku (event. CT plic), echokardiografie

humorální + buněčná imunita

invazivní monitorování

Tab. 3. Doporučená empirická ATB terapie HAP/VAP v našich podmínkách

pneumonie/klinická forma terapie

nozokomiální pneumonie časná
(menší riziko etiologické role multirezistent
ních bakterií)

amoxicilin/kyselina klavulanová 3–4 × 1,2 g (event. + gentamicin 1 × 240 mg)

ampicilin/sulbaktam 3–4 × 1,5 g (event. + gentamicin 1 × 240 mg)

nozokomiální pneumonie pozdní
(vyšší riziko etiologické role multirezistent
ních bakterií)

piperacilin/tazobaktam 3–4 × 4,5 g + gentamicin 1 × 240 mg

meropenem 3 × 1 g 
nebo 
imipenem 4 × 0,5–1 g + gentamicin 1 × 240 mg

cefoperazon/sulbaktam 2 × 4 g + gentamicin 1 × 240 mg

ceftazidim 3 × 2 g + gentamicin 1 × 240 mg

v odůvodněných případech kolistin (parenterálně a inhalačně)

poznámka 1 
Po stanovení etiologického agens je nutné antibioterapii deeskalovat, pokud je potvrzena 
citlivost na betalaktamové antibiotikum – vysadit gentamicin
V případě etiologické role enterobakterie s produkcí širokospektrých betalaktamáz (ESBL, 
AmpC) je vhodná aplikace ertapenemu z důvodu nižšího selekčního tlaku na vývoj odolnosti 
Pseudomonas aeruginosa ke karbapenemům (pokud je aplikována kombinace meropenem nebo 
imipenem + gentamicin – obě antibiotika vysadit a pokračovat aplikací ertapenemu 1 × 1 g)

poznámka 2 
Na standardním oddělení s nižší frekvencí multirezistentních bakterií je možné aplikovat 
betalaktamové antibiotikum v monoterapii (tedy piperacilin/tazobaktam, meropenem, 
imipenem, ertapenem, cefoperazon/sulbaktam, ceftazidim)

pneumonie související s aspirací
(pozdní aspirační pneumonie)

piperacilin/tazobaktam 3 × 4,5 g + gentamicin 1 × 240 mg

meropenem 3 × 1 g nebo imipenem 4 × 0,5–1 g + gentamicin 1 × 240 mg

cefoperazon/sulbaktam 2 × 4 g + gentamicin 1 × 240 mg

viz výše uvedené poznámky 1 a 2

pneumonie související s nitrohrudní 
(plicní) operací

ciprofloxacin 2–3 × 400 mg i.v. s možností sekvenčního postupu na ciprofloxacin  
2 × 500–750 mg p.o.

pefloxacin 2 × 400 mg i.v. (následně p.o.) u pacientů se sníženou funkcí ledvin
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doucích účinků léčby či eventuální jiné příčiny plicního 
postižení, než je pneumonie. Základní sledované para
metry u těchto pacientů jsou uvedeny v tab. 4.

Efekt léčby bývá hodnocen po 72 hod. Pozitivní reakce 
na léčbu zahrnuje vymizení teplot, sníženou produkci 
hnisavého sekretu, pokles leukocytózy, odeznění orgá
nových dysfunkcí během 48–72  hod od zahájení ATB 
léčby [61]. Selhání léčby může mít řadu příčin, které jsou 
uvedeny v tab. 5.

Ve snaze snížit výskyt HAP/VAP byla vypracována 
a doporučena řada preventivních opatření, včetně časné 
tracheostomie [62]. Tyto procedury, tzv. ventilátorové 
balíčky („ventilatory bundles“) jsou uvedeny v  tab.  6. 
Vedou ke snížení incidence VAP, ale nedokážou ji zcela 
zamezit [63].

Komplikace, prognóza 
Vážné komplikace se objevují až u 50 % HAP/VAP [27]. 
Běžnými doprovodnými komplikacemi HAP/VAP je re
spirační selhání a  sepse, jak již bylo uvedeno výše. 
Mimo ně se ale může objevit řada dalších komplikací, 
které jsou uvedeny v tab. 7. Komplikace mohou být lo
kální vznikající progresí základního patologického pro
cesu nebo jeho přestupem do okolí. Nejobávanější lo
kální komplikací je ARDS, který je definován jako difuzní 
buněčná dysfunkce plicního parenchymu vyvolaná fak
tory, které jsou součástí celkové zánětlivé reakce orga
niz mu na přímé či nepřímé poškození (inzult) a je jednou 
z hlavních příčin vysoké mortality. Druhým typem jsou 
komplikace vzdálené, postihující jiné orgány, většinou 
hematogenním přenosem infekce. Časté jsou komp
likace kardiální, protože pneumonie jsou asociovány 
s akutními postiženími srdce, jako jsou akutní koronární 
příhody, arytmie (fibrilace síní, komorové tachykardie 
a další) a srdeční selhání. Příčinou bývá hypoxemie, zá
nětlivý stav a kardiální stres a tyto kardiální komplikace 
vedou ke klinickému zhoršení a zvyšují mortalitu [64]. 
Terapie komplikací těžké pneumonie vychází z doporu
čených standardů léčby těchto komplikací uvedených 
v příslušných dokumentech.

Postiženi bývají častěji pacienti ve vyšších věkových 
skupinách, kteří jsou většinou polymorbidní a dochází 
u nich pravidelně k dekompenzaci přidružených nemocí 
(nejčastěji se jedná o exacerbaci CHOPN, asthma bron
chiale nebo intersticiálních plicních nemocí, kardiální 
selhání, různé arytmie, dekompenzaci ischemické cho
roby srdeční, diabetes mellitus, zhoršení chronických 
jaterních a ledvinových onemocnění s častým hepatál
ním a renálním selháním). Pro tyto případy platí obecná 
pravidla léčby těchto nemocí.

Tab. 7. Komplikace HAP/VAP

lokální
časné plicní absces, plicní gangréna, pleuritida, empyém, pneumotorax, atelektáza, mediastinitida, paravertebrální 

absces, syndrom akutní respirační tísně dospělých (ARDS) 

pozdní bronchiektázie

vzdálené endokarditida, meningitida, artritida, otitida, nefritida, peritonitida, septické emboly, multiorgánové selhání 
(MODS), kardiální komplikace, renální selhání

Tab. 5. Příčiny selhání léčby HAP/VAP

mikrobiální 

rezistentní, nepoznaný nebo neobvykle virulentní 
patogen

vysoká bakteriální nálož

smíšená (polymikrobiální) infekce

jiná nozokomiální infekce mimo plíce

léčebné

opožděná nebo neadekvátní ATB léčba (guidelines)

nedostatečně dávkovaná nebo chybně vedená ATB 
léčba (farmakokinetika/farmakodynamika!)

opožděná a neadekvátní „resuscitace“ kriticky 
nemocných

pacientské 

chybná diagnóza (kardiální selhávání, nekardiální 
plicní edém, plicní embolie, neinfekční pneumonie, 
malignita primární nebo sekundární, plicní lymfom, 
vaskulitidy, aspirace, akutní intersticiální plicní 
postižení různé etiologie)

komplikace (obstrukční pneumonie, výpotek, 
kavitace, empyém, absces, nasedající nozokomiální 
pneumonie)

poruchy imunity

dekompenzace komorbidit

závažnost pneumonie (PSI > 90, multilobární 
pneumonie)

genetické polymorfizmy (IL6, TNF, tolllike receptor 4)

další faktory (neoplazie, aspirace, neurologická 
onemocnění, jaterní onemocnění, leukopenie, 
splenektomie)

Tab. 6.  Prevence nozokomiální pneumonie,  
tzv. ventilátorové balíčky

striktní kontrola zdrojů infekce včetně lokální bakteriální surveillance

monitorování a včasné odstranění invazivních vstupů

dezinfekční přípravky na alkoholové bázi

omezení dávek sedativ a dalších tlumících léků

polohování do polosedu

enterální výživa – výhodnější je nazojejunální sonda

preferování neinvazivní ventilace, omezení doby intubace u mecha
nické ventilace s každodenním přerušením sedace a pokusy o od
pojení od UPV

nové typy endotracheálních kanyl (potažených stříbrem, novým 
typem těsnícího balónku)

udržování tlaku v balonku intubační kanyly > 20 cm H2O

kontinuální odsávání sekretu ze subglotické oblasti trachey

ovlivnění orofaryngeální kolonizace orálními antiseptiky

časná tracheostomie



Jakubec P et al. Nozokomiální pneumonie784

Vnitř Lék 2017; 63(11): 776–785

HAP/VAP je nejčastější příčina smrti mezi nozokomiál
ními infekcemi. Až 50  % všech těchto úmrtí na nozo
komiální infekce souvisí s  nozokomiální pneumonií [65]. 
Celková mortalita v souvislosti s HAP dosahuje 20–70 % 
v závislosti na patogenu, přidružených faktorech a komor
biditách [61,66]. Atributivní mortalita VAP se pohybuje 
mezi 13–29 %, u HAP okolo 20 % [67,68]. Faktory spojené 
se zvýšenou mortalitou jsou tíže choroby (APACHE skóre), 
multilobární postižení, kavitace, rychle progredující plicní 
infiltráty, sepse, šok, kóma, respirační selhání, ARDS, bak
teriemie, MDR patogeny a těžké komorbidity.

Závěr
Přes veškeré pokroky v léčbě a preventivních opatřeních 
zůstává nozokomiální pneumonie častou a  obávanou 
komplikací nemocniční péče. Její výskyt příliš neklesá, 
naopak s  růstem antibiotické rezistence nemocničních 
bakteriálních kmenů stoupá riziko morbidity a mortality. 

Je jisté, že tato entita zůstane dlouho vážným pro
blémem, s nímž budou nuceni zdravotníci opakovaně, 
a doufejme, že úspěšně, bojovat. 
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