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DEFINICE

Pneumonie je obecně definována jako akutní zánět respiračních bronchiolů, alveolárních struktur a plicního intersticia. Komunitní pneumonie 

(CAP) je pneumonie vyvolaná infekčním agens, která vzniká v běžném prostředí mimo zdravotnické zařízení do 48 hodin po přijetí do nemocnice. 

Ke klinickým kritériím CAP patří nález čerstvého infiltrátu na skiagramu hrudníku + nejméně dva příznaky infekce respiračního traktu (kašel, duš-

nost, bolest na hrudníku, teplota a poslechový nález).

EPIDEMIOLOGIE A KLASIFIKACE

Incidence CAP se celosvětově pohybuje mezi 5–11 případy/1 000 obyvatel (1), v České republice je okolo 10 případů/1 000 obyvatel. Vyšší výskyt 

CAP je u dětí do 5 let věku a dospělých nad 50 let věku, přičemž s rostoucím věkem incidence stoupá. Častěji jsou postiženi muži než ženy. One-

mocnění má variabilní sezónní výskyt, více případů se vyskytuje v zimních měsících. Počet hospitalizovaných s CAP se pohybuje okolo 20 % všech 

případů (2). Pacienti s těžkou CAP hospitalizovaní na jednotce intenzivní péče (JIP) tvoří 6,6–16,7 % všech přijatých z důvodu CAP (3).

V poslední době se v péči o nemocné upřednostňují praktické aspekty hodnotící závažnost pneumonie ve vztahu k celkovému stavu pacienta a jeho rizi-

kovým faktorům. Tyto aspekty, tzv. vstupní kritéria spolu s typem „pravděpodobného“ agens pak určují způsob léčby, která může být empirická nebo cíle-

ná, ambulantní nebo formou hospitalizace, popřípadě na jednotce intenzivní péče. Takto jsou definovány pneumonie lehká, středně těžká a těžká. Vstup-

ní kritéria hodnotí základní skupiny pro posouzení rizika mortality. Nejvíce používaná kritéria jsou britská CURB, německá CRB-65 a americké hodnocení 

PSI (Pneumonia Severity Index) dle Fineho. Pro ambulatní rozhodování je jednodušší škála Britské hrudní společnosti (BTS), tzv. systém CURB-65 (tabulka 

1). Za každý uvedený znak se přiděluje bod a hodnocením takto vzniklé šestistupňové škály stoupá mortalita pneumonie od 0,7 % (při stupni 0) ke 40 %. Při 

přítomnosti žádného či jednoho bodu je doporučována ambulantní léčba, dvou a tří bodů hospitalizace, při přítomnosti čtyř a pěti bodů přijetí na JIP (4).

Německý systém CRB-65 (tabulka 2) zcela eliminuje potřebu laboratorních vyšetření a je vhodný pro ambulantní rozhodování v primární péči. Hos-

pitalizace je doporučována, pokud je přítomen jeden nebo více bodů (5).

Systém PSI Americké hrudní společnosti (ATS) je pokládán za nejpropracovanější z hlediska hodnocení rizika mortality u hospitalizovaných nemoc-

ných s pneumonií. Nemocní jsou zařazování do skupin dle počtu rizikových bodů, které se přidělují dle specifikovaných kritérií (tabulka 3). Skupin dle 

propočteného rizika mortality je pět (6). Skupiny také určují způsob léčby – ambulantní, formou hospitalizace, event. hospitalizace na JIP (tabulka 4).
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Tabulka 1. Britský systém určování rizika mortality CURB-65

C (confusion) zmatenost

U (urea) urea > 7 mmol/l

R (respiration) dechová frekvence > 30/min

B (blood pressure) hypotenze (< 90/60 torr)

65 věk > 65 let

Tabulka 2. Německý systém určování rizika mortality CRB-65

C (confusion) zmatenost

R (respiration) dechová frekvence > 30/min

B (blood pressure) hypotenze (< 90/60 torr)

65 věk > 65 let
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Tabulka 3. Riziková kritéria dle systému PSI (Fine)

Riziková kritéria Body

muži

ženy

ústav sociální péče

věk

věk – 10

věk + 10

přidružené nemoci

nádory

hepatopatie

ICHS

CMP

nefropatie

+30

+20

+10

+10

+10

laboratorní nálezy

pH pod 7,35

urea nad 10,7 mmol/l

natrium pod 130 mmol/l

glykemie nad 13, 9 mmol/l

hematokrit < 0,30

pO2 < 8 kPa

pleurální výpotek

+30

+20

+20

+10

+10

+10

+10

fyzikální vyšetření

alterace mentálního stavu

dechová frekvence nad 30 dechů/min.

systolický TK pod 90 mm Hg

teplota pod 35 st. C nebo nad 40 st. C

pulz nad 125/min.

+20

+20

+20

+15

+10

ETIOLOGIE

CAP může být vyvolána více než 100 různými mikrobiálními agens. Většina etiologických agens vytváří podobný klinický obraz, proto byly zavrženy 

termíny typická a atypická pneumonie, které se snažily charakterizovat klinické příznaky podle různých etiologických agens. Z mikrobiologického hle-

diska se nadále používá termín typické agens pro klasické bakterie a atypické agens pro bakterie obtížně kultivovatelné, závislé na hostitelské buňce.

Nejčastější původci CAP v našich podmínkách jsou uvedeny v tabulce 5. Složení etiologického agens u těžké SCAP se však poněkud liší od agens způso-

bující ostatní CAP (7). Mykotické pneumonie jsou neobvyklé u imunokompetentních osob. Častěji se vyskytují u imunokompromitovaných osob, zvláš-

tě s neutropenií, chronickou imunosupresivní terapií a infekcí HIV. Parazitární pneumonie jsou v našich podmínkách extrémně vzácné a v České repub-

lice se prakticky nevyskytují. Časté jsou polymikrobiální CAP, okolo 20–30 % všech případů (8, 9).

KLINICKÝ OBRAZ

Klinické příznaky mohou být celkové, plicní a mimoplicní (tabulka 6). S vyšším věkem pacienta často ubývají plicní a přibývají mimoplicní projevy. 

Pneumonii může předcházet infekt horních cest dýchacích. Fyzikální nález může kolísat v širokém rozsahu, od normálního nálezu po těžké celkové 

postižení (tabulka 7). Ve vyšším věku často nacházíme nevýrazný nález, který je navíc modifikován přidruženými onemocněními.

Tabulka 6. Klinické příznaky CAP

Celkové příznaky schvácenost, třesavka, zimnice

subfebrilie, febrilie (hypotermie!)

únava, pocení, dehydratace

tachykardie, hypotenze

Plicní projevy kašel suchý nebo produktivní

dušnost námahová nebo klidová

pleurální bolesti, hemoptýza, tachypnoe

Mimoplicní projevy gastrointestinální: nauzea, zvracení, průjmy

nechutenství, bolesti břicha

neurologické: zmatenost, neklid, poruchy spánku, 

apatie, bolesti hlavy 

jiné: artralgie, myalgie, otitida, rush, anémie

DIAGNOSTIKA

Diagnostický postup závisí na klinickém stavu pacienta a tíži pneumonie, jiný bude u lehké ambulantně léčené pneumonie, jiný u těžké pneu-

monie hospitalizované na JIP. Za nepodkročitelné diagnostické minimum lze považovat anamnézu, fyzikální vyšetření a skiagram hrudníku (lépe 

ve dvou projekcích) (10). V tabulce 8 uvádíme možný diagnostický postup dle závažnosti pneumonie. Mikrobiologické vyšetření jsou indikována 

v závislosti na klinických projevech nemoci, tíži celkového stavu nemocného a na epidemiologických souvislostech (tabulka 9). U těžších CAP je 

doporučeno pátrat po původci pneumonie vždy, a to z důvodů vyhnutí se zbytečným komplikacím (např. infekce Clostridium difficile), nadužívá-

ní antibiotik, snížení mikro biální rezistence na antibiotika a celkového zlepšení péče (11).

Tabulka 4. Rizikové skupiny dle PSI systému

Skupina Body Mortalita Doporučení místa léčby

I – lehká pneumonie I < 50 /55 0,1 % ambulantně

II – lehká pneumonie II < 70 0,6 % ambulantně

III – středně těžká pneumonie III 71–90 2,8 % ambulantně, ev. krátká hospitalizace

IV – těžká pneumonie IV 91–130 8,2 % hospitalizace

V – těžká pneumonie > 130 29,2 % hospitalizace (zpravidla na JIP)

Tabulka 5. Původci CAP v České republice

Typické

patogeny

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Moraxella (Branhamella) catarrhalis, 

Staphylococcus aureus

Streptococcus pneumoniae

je celosvětově nejčastější 

původce CAP

Atypické

patogeny

Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma 

pneumoniae, Legionella pneumophila

Gramnegativní

tyčinky

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoni-

ae, Escherichia coli, Proteus spp.

Enterobacter spp. a další

 vzácnější

 častěji u starších osob, alkoholiků 

a těžkých přidružených komor-

bidit

Viry influenza, parainfluenza, adenovirus, rhinovirus, 

coronarovirusí

nejčastější influenza

Tabulka 7. Fyzikální nález u CAP

Plicní velmi variabilní obraz

tachypnoe, dyspnoe

pohmat: zesílení fremitus pectoralis

poklep: zkrácený poklep

poslech: trubicové dýchání, oslabené dýchání

chropy a chrůpky (převážně inspirační), vrzoty

zesílení bronchofonie

Cave! normální nález

Mimoplicní dehydratace

poruchy vědomí

tachykardie, hypotenze 

palpační bolestivost horních kvadrantů břicha a beder
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LÉČBA

Rozsah léčby CAP se pohybuje od podávání antibiotik a klidového reži-

mu u lehké pneumonie až po komplexní proces složený z řady terapeu-

tických postupů u těžké CAP léčené na JIP (tabulka 10). U těžké CAP mu-

sí být léčba urgentní a adekvátní, aby se co nejvíce omezila aktivace sys-

témové zánětlivé reakce a snížilo riziko multiorgánové dysfunkce (12). Zá-

kladní je ale vždy antibiotická léčba. Antibiotická léčba se vždy zahajuje 

empiricky a volba vhodného antibiotika by měla vycházet z publikova-

ných dopoučení a guidelines (6, 10, 13). Antibiotikum by mělo být nasa-

zeno co nejdříve od přijetí do nemocnice nebo stanovení diagnózy, tzn. 

do 4–6 hodin, v případě těžké sepse nebo septického šoku již do 60 mi-

nut (6, 14–16). Pokud je během léčby identifikován patogen vyvolávají-

cí pneumonii, je možno přejít na cílenou antibiotickou léčbu, tzv. dees-

kalační terapii (14, 15). U lehkých pneumonií se podávají antibiotika v per-

orální formě (tabulka 11), u těžkých pneumonií se nejdříve podávají anti-

biotika intravenózně (tabulka 12). Po stabilizaci klinického stavu je mož-

no přejít na perorální léčbu (tzv. switch therapy“) (6, 14). Antibiotická léč-

ba trvá 7 až 10 dnů u typických agens, minimálně 10 až 14 dnů u atypic-

kých agens, až 21 dnů u infekce legionelami. V poslední době je tenden-

ce délku antibiotické léčby zkracovat na cca 8 dnů, netýká se to ale těž-

kých pneumonií. Nutné je udržování průchodnosti dýchacích cest včetně 

event. bronchoskopického odsávání sekretů a nebulizace. Při respiračním 

selhání se podává kyslík kontinuálně, frakce kyslíku (FiO
2
) a průtok kyslíku 

se upravuje dle klinického stavu, saturace kyslíku a hodnot krevních ply-

nů. Při ventilační insuficienci je indikována neinvazivní ventilační podpo-

ra (NIV), která snižuje nutnost endotracheální intubace až o 25 %. Nicmé-

ně úspěšnost NIV jako metody léčby respiračního selhání u CAP je nižší ve 

srovnání s jejím lečebným použitím u jiných příčin akutního respiračního 

selhání (18). V případě kontraindikace, intolerance nebo selhání NIV je indi-

kována orotracheální intubace a umělá plicní ventilace. V řadě případů je 

nutné provedení tracheostomie. Další farmakologická léčba (mukolytika, 

expektorancia, antitussika, event. bronchodilatancia) se podává individu-

álně s přihlédnutím ke klinickým příznakům a celkovému stavu pacienta.

Tabulka 9. Mikrobiologické vyšetření u CAP

Mikroskopické + 

kultivační vyšetření sputa

 u zřetelné expektorace

 barvení dle Grama

 odebrat před zahájením ATB léčby

 speciální barvení + imunofluorescence

Cave! kontaminace v dutině ústní

Mikroskopické a kultivační vyšetření 

endotracheálního aspirátu

 intubované či tracheostomované osoby

 stejný postup jako u sputa

Cave! bakteriální kolonizace kanyl

Hemokultivace  podezření na bakteriémii

 opakovaný odběr při vzestupu teplot

Detekce bakteriálních antigenů v moči Streptococcus pneumoniae, Legionella spp.

Sérologické vyšetření  specifické IgM, IgA a IgG protilátky

 respirační viry, Chlamydophila pneumoniae, Chlamydophila psittaci, Mycoplasma pneumoniae, Legionella spp., Coxiella burnetii.

 nutné sledovat dynamiku hladin protilátek (opakované odběry)

Molekulárně genetické metody 

(polymerázová řetězová reakce – PCR)

 pomalu rostoucí nebo špatně kultivovatelné patogeny (viry, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 

Legionella spp., mykobaktéria, mykotické patogeny včetně Pneumocystis jiroveci).

Vyšetření pleurálního výpotku  mikrobiologické

 cytologické

 vzhled výpotku (Cave! empyém hrudníku)

Bronchoskopie s cílenými odběry  závažné formy CAP

 metody – bronchoalveolární laváž (tekutina), kartáčková biopsie (chráněná)

 výjimečně punkční transparietální punkce plic

Plicní biopsie výjimečně při diferenciálně diagnostických potížích

Tabulka 8. Diagnostický postup dle tíže pneumonie

A. lehká pneumonie

1. anamnéza

2. fyzikální vyšetření

3.  skiagram hrudníku (lépe ve dvou projekcích – zadopřední a boční)

(+ event. ještě mikroskopické a kultivační vyšetření sputa, krevní obraz + 

diferenciální rozpočet leukocytů, CRP)

B. středně těžká pneumonie

1. anamnéza

2. fyzikální vyšetření

3. skiagram hrudníku ve dvou projekcích – zadopřední a boční

4. vyšetření saturace hemoglobinu kyslíkem (pulzní oxymetrie)

5. vyšetření respirace (krevní plyny, acidobazická rovnováha)

6. krevní obraz, diferenciální rozpočet leukocytů, CRP

7. biochemické vyšetření krve, glykémie

8. EKG (event. echokardiografie)

9.  výpočetní tomografie plic (při diagnostických pochybnostech nebo podezření 

na lokální komplikace)

10. funkční vyšetření plic (ne v akutním stadiu)

11.  imunologické vyšetření při podezření na stav s primárním nebo sekundární 

mimunodeficitem

12. mikrobiologická vyšetření (v závislosti na příznacích nemoci)

C. těžká pneumonie

1. anamnéza

2. fyzikální vyšetření

3. skiagram hrudníku ve dvou projekcích – zadopřední a boční

4. vyšetření saturace hemoglobinu kyslíkem (pulzní oxymetrie)

5. vyšetření respirace (krevní plyny, acidobazická rovnováha), laktát

6. krevní obraz, diferenciální rozpočet leukocytů, CRP, prokalcitonin

7. kompletní biochemické vyšetření včetně nutričních parametrů, glykémie

8. koagulační parametry

9. EKG (event. echokardiografie)

10.  výpočetní tomografie plic (při diagnostických pochybnostech nebo podezření 

na lokální komplikace)

11. funkční vyšetření plic (ne v akutním stadiu)

12.  imunologické vyšetření při podezření na stav s primárním nebo sekundárním 

imunodeficitem a vyšetření autoprotilátek při podezření na autoimunitní proces

13. mikrobiologická vyšetření (v závislosti na příznacích nemoci)

14.  měření diurézy, centrální žilní tlak, měření saturace hemoglobinu kyslíkem 

pomocí oxymetru kontinuálně

15. invazivní monitorování (v indikovaných případech)
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KOMPLIKACE

Komplikace se u CAP objevují poměrně často, zvláště pak u těžké CAP. Komplikace mohou být lokální (postihující plíce a sousední nitrohrudní 

struktury), které vznikají progresí základního patologického procesu nebo jeho přestupem do okolí. Druhým typem jsou vzdálené komplikace, po-

stihující jiné orgány, většinou hematogenním přenosem infekce. Časté jsou komplikace kardiální, protože CAP jsou asociovány s akutními postiže-

ními srdce, jako jsou akutní koronární příhody, arytmie (fibrilace síní, komorové tachykardie a další) a srdeční selhání (19–21). Jednotlivé komplika-

ce pneumonie jsou shrnuty v tabulce 13. U pneumonií, zvláště při těžším průběhu, dochází k dekompenzaci jejich přidružených nemocí (nejčas-

těji se jedná o exacerbaci CHOPN, astmatu bronchiale, intersticiálních plicních nemocí, kardiální selhání, různé arytmie, dekompenzaci ischemické 

choroby srdeční, diabetu mellitu, zhoršení chronických jaterních a ledvinových onemocnění s častým hepatálním a renálním selháním).

PNEUMONIE NEODPOVÍDAJÍCÍ NA LÉČBU

V řadě případů diagnostikovaných a léčených jako těžká pneumonie se i přes správně nasazenou antibiotickou a další léčbu nedostaví adekvátní klinická 

odpověď, a to i po iniciální stabilizaci stavu. V tomto případě mluvíme o pneumonii neodpovídající na léčbu (nonresponding pneumonia). 

U těchto pacientů je vyšší mortalita než u responderů na léčbu (22, 23). Tyto pneumonie nereagující na léčbu je možno rozdělit do dvou velkých skupin 

(24). První je tzv. časná (progresivní) pneumonie, objevující se v prvních 72 hodinách od přijetí, druhou je tzv. perzistující (neodpovídající) pneumonie, vy-

skytující se po > 72 hodinách od přijetí. Vždy je nutno pečlivě pátrat a vyloučit řadu možných příčin, které jsou uvedeny v tabulce 14.

PROGNÓZA

Prognóza je ovlivněna věkem a rizikovými faktory, také přítomností bakteriémie. Výrazně se zhoršuje u polymorbidních nemocných, především s maligním 

onemocněním. Naopak lepší výsledky jsou v případě dodržování guidelines pro léčbu CAP a u pacientů, kteří byli očkováni proti chřipce a pneumokokovi. 

Mortalita CAP všeobecně se pohybuje kolem 1 %, ale u těžké CAP dosahuje 8,8–36,5 % případů (25–29). V případě závažných komplikací, jako je akutní plicní 

postižení (acute lung injury, ALI) nebo syndromu akutní respirační tísně (acute respiratory distress syndrome, ARDS), přesahuje mortalita hrozivých 50 % (30).

Tabulka 10. Léčba těžké pneumonie na JIP

1) Antibiotická terapie

2) Léčba respiračního selhání

3) Léčba těžké sepse nebo septického šoku

4)  Léčba komplikací a dekompenzovaných 

komorbidit

5)  Dostatečná nutrice a korekce vnitřního 

prostředí

6) Profylaxe nízkomolekulárním heparinem

7) Imunomodulační terapie (kontroverzní)

Tabulka 11. Antibiotická léčba lehké (ambulantní) CAP

Nerizikoví 

pacienti

1) aminopeniciliny: amoxicilin (3–4,5 g/den ve třech dávkách)

2) cefalosporiny II. generace: cefuroxim (2 × 500 mg), cefprozil (2 × 500 mg)

3) makrolidy: klaritromycin (2 × 500 mg), azitromycin (1 × 500 mg)

4) tetracykliny: doxycyklin (200 mg/den, 300 mg/den u osob nad 90 kg)

5) respirační fluorochinolony: moxifloxacin (400 mg/den), levofloxacin (750 mg/den)

Starší nemocní 

a/nebo 

s komor biditou

1)  kombinace beta-laktam (amoxicilin/klavunát, cefuroxim) + makrolid 

(klaritromycin, azitromycin)

2) respirační fluorochinolony: moxifloxacin (400 mg/den), levofloxacin (750 mg/den)

Tabulka 12. Antibiotická léčba u hospitalizovaných s CAP

středně těžká CAP

(vstupně intravenózní léčba)

1) aminopeniciliny (amoxicilin, ampicilin) + makrolidy (klaritromycin, azitromycin)

2) cefalosporiny II. a III. generace (cefuroxim, cefotaxim, ceftriaxon) + makrolidy (klaritromycin, azitromycin)

3) respirační fluorochinolony (moxifloxacin)

těžká CAP

(vstupně intravenózní léčba)

1)  β-laktamové ATB (amoxicilin/klavulanát, ampicilin/sulbaktam, cefuroxim, cefotaxim, ceftriaxon) + 

makrolid (klaritromycin, azitromycin) nebo fluorochinolon (ciprofloxacin)

2) respirační fluorochinolony (moxifloxacin)

suspektní pseudomonádová infekce

(chronické užívání systémových steroidů, častá léčba anti-

biotiky, těžké chronické nemoci dýchacího systému, alkoho-

lizmus, předchozí nález Pseudomonas aeruginosa ve sputu

1)  antipseudomonádové β-laktamové ATB (ceftazidim, cefoperazon, cefoperazon/sulbactam, 

piperacilin-tazobaktam) + fluorochinolony (ciprofloxacin, levofloxacin)

2)  antipseudomonádové β-laktamové ATB + aminoglykosid (gentamycin, amikacin) + makrolid 

(azitromycin) (v záloze zůstávají karbapenemy – imipenem, meropenem)

Tabulka 13. Komplikace pneumonie

Lokální časné – plicní absces, plicní gangréna, pleuritida, empyém, pneu-

motorax, atelektáza, mediastinitida, paravertebrální absces, syn-

drom akutní respirační tísně dospělých (ARDS)

pozdní – bronchiektázie

Vzdálené endokarditida, meningitida, artritida, otitida, nefritida, peritoniti-

da, septické emboly, sepse, těžká sepse, septický šok, multiorgá-

nové selhání (MODS)

Tabulka 14. Příčiny pneumonie nereagující na léčbu

1) rezistentní nebo nepoznaný patogen, polymikrobiální etiologie pneumonie

2) neadekvátní antibiotická léčba

2) komplikace pneumonie

3) jiná nozokomiální infekce

4) dekompenzace komorbidit

5) chybná diagnóza: plicní embolizace, neinfekční pneumonie, kardiální selhá-

ní, aspirace, malignita, vaskulitida, kontuze plíce, difuzní alveolární poškození

MUDr. Petr Jakubec

Klinika plicních nemocí a tuberkulózy FN a LF UP Olomouc

I. P. Pavlova 6, 775 00 Olomouc

jakubecp@fnol.cz

Velmi důležitá, ale bohužel často opomíjená je léčebná rehabilitace. V dnešní době nejsou doporučovány v léčbě (těžké) CAP dříve doporučované 

systémové kortikoidy ani jiné protizánětlivé léky (nesteroidní antiflogistika). Ostatní terapeutické postupy přesahují rámec tohoto článku.
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