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Epidemiologie infekčních 
komplikací u pa cientů přijatých 
pro akutní srdeční selhání 
Infekce jsou jedním ze spouštěcích faktorů akutní 

dekompenzace chronického srdečního selhání 

(SS) [1]. Podle European Heart Failure Survey II 

(2005), kdy bylo vyhodnoceno 3 580 pa cientů, 

byla infekce považována za příčinu, která vyvo-

lala akutní dekompenzaci u 17,6 % pa cientů (dále 

to byl akutní koronární syndrom, arytmie, chlo-

penní vady nebo non-compliance pa cienta) [2]. 

Dle Českého registru akutního srdečního se-

lhání AHEAD [3] byla infekce při přijetí či za hos-

pitalizace jednoznačně identifi kována u 17,2 % 

pa cientů, jako možná infekce byla označena 

u 18,1 % pa cientů. Celkem 32,6 % pa cientů hos-

pitalizovaných pro akutní srdeční selhání (SS) 

bylo léčeno antibio tickou (ATB) léčbou.

Infekce může být dia gnostikována při při-

jetí nebo se může rozvinout během hospi-

talizace. Riziko rozvoje infekce u pa cientů 

s akutním srdečním selháním (ASS) je ovliv-

něno celou řadou faktorů jako tíže selhání, 

resuscitace před přijetím do nemocnice s ri-

zikem aspirace, invazivní ventilace, počet inva-

zivních vstupů, komorbidity, jako je chronická 

obstrukční plicní nemoc, astma bronchiale 

nebo diabetes mellitus.

Ve studii SHOCK, která primárně hodno-

tila efekt časné revaskularizace u pa cientů 

v kardiogenním šoku při akutním infarktu 

myokardu (AIM), bylo identifi kováno celkem 

54 pa cientů z celkového počtu 302, kteří měli 

známky systémové zánětlivé reakce (leuko-

cytóza a/ nebo teploty), přičemž u 40 z nich 

byla dia gnostikována sepse. Nezávislým predik-

torem rozvoje sepse byla doba používání intra-

aortální balonkové kontrapulzace a vícečetné 

centrální venózní vstupy [4,5]. Ve studii IABP-

-SHOCK II, která hodnotila efekt zavedení intra-

aortální balonkové kontrapulzace u pa cientů 

v kardiogenním šoku při AIM řešeném primární 

angioplastikou, mělo sepsi dia gnostikováno 

18 % pa cientů [6,7]. Další práce, která hodnotila 

výskyt infekčních komplikací u pa cientů v kar-

diogenním šoku, demonstrovala ve skupině 

220 pa cientů léčených venoarteriální extrakor-

porální membránovou oxygenací častý výskyt 

dia gnostikovaných infekcí –  u 64 % pa cientů: 

ventilátor-asociovaná pneumonie (VAP) (55 %), 

sepse (18 %), kanylová infekce (10 %) a rovněž 

mediastinitida. Nezávislým prediktorem mor-

tality u těchto pa cientů byl septický šok [8]. 

Vysoký výskyt infekcí (65 %) byl rovněž popsán 

ve skupině pa cientů po oběhové zástavě léče-

ných terapeutickou hypotermií [9].

Infekce prodlužují dobu na intenzivním 

lůžku a spotřebu ATB, čímž výrazně prodra-

žují léčbu pa cientů. Podle studií, které se za-

bývaly prevencí ventilátorové pneumonie, byla 

mortalita v důsledku VAP přibližně 9 % [10].

Defi nice infekcí
Podle místa vzniku lze infekce rozdělit na in-

fekce získané v komunitě, které se rozvinou do 

48 hod od přijetí, a na infekce vzniklé v sou-

vislosti s hospitalizací (nozokomiální infekce), 

které vznikají a projeví se po 48 hod od přijetí 

do nemocnice. 
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ninu byla považována hodnota > 0,20 ng/ ml. 

Zvýšená hladina byla zjištěna u 6 % pa cientů, 

tito pa cienti měli vyšší 30denní mortalitu i po 

adjustaci na další negativní prognostické pa-

rametry. Autoři výsledky uzavírají, že se může 

jednat o nedia gnostikované/ neléčené infekce, 

které mohou zhoršovat prognózu pa cientů 

s ASS [13].

Dalším novým bio markerem, který by 

mohl napomoci k časné identifi kaci bakte-

riální infekce, je presepsin, solubilní forma 

proteinu CD14. Membránová forma proteinu 

CD14 (mCD14) funguje jako součást receptoru 

pro detekci především bakteriálního lipopoly-

sacharidu. Membránová forma CD14 je expri-

mována především makrofágy, v menší míře 

neutrofi ly, dendritickými buňkami a entero-

cyty. Solubilní forma CD14 je produkována he-

patocyty a monocyty. Presepsin je v současné 

době studován především jako marker sepse.

U hospitalizovaných pa cientů s ASS, zvláště 

pokud jsou na umělé plicní ventilaci, je při roz-

voji teplot a leukocytóze (event. nečekaném 

rozvoji leukopenie) nutné vždy vyloučit roz-

víjející se infekci. 

Základním vyšetřením pro vyloučení in-

fekce močových cest je vyšetření močového 

sedimentu a kultivace moči. 

Podezření na infekci dýchacích cest vzbu-

zuje velké množství odsávaného tracheobron-

chiálního aspirátu u ventilovaných pa cientů 

nebo jeho purulentní charakter, dále zhoršení 

oxygenace s nutností navyšování FiO
2 

(inspi-

rační koncentrace kyslíku) nebo PEEP (pozi-

tivní tlak v dýchacích cestách na konci exspiria) 

a změna poslechového nálezu (přízvučné 

chrůpky nebo bronchitické fenomény). 

K potvrzení infekce dýchacích cest slouží 

rentgenové vyšetření s nálezem nové infi ltrace 

(pneumonie), pozitivní kultivace tracheobron-

chiálního aspirátu/ sputa z dolních dýchacích 

cest; masivní přítomnost leukocytů a bakterií 

při mikroskopickém vyšetření v aspirátu pod-

poruje dia gnózu respirační infekce [14]. 

Podezření na rozvoj sepse nebo septického 

šoku je nutné mít vždy při náhlém, nepředpo-

kládaném hemodynamickém zhoršení a roz-

voji hypotenze.

Mikrobio logické vyšetření
Při podezření na infekci dolních dýchacích cest 

je před zahájením ATB léčby nutné odebrat 

sputum na kultivační vyšetření. Pokud není dů-

vodné podezření na infekci při přijetí do ne-

mocnice, je u ventilovaných pa cientů vzhledem 

k častému rozvoji infekcí racionální provádět 

Infekce lze dále rozdělit podle primárního 

zdroje na infekce dýchacích cest, močového 

traktu, gastrointestinálního traktu, ranné in-

fekce, infekce krevního řečiště apod. nebo 

podle původce: infekce bakteriální, virové, my-

kotické a parazitární.

Nejčastější jsou u pa cientů hospitalizova-

ných pro ASS infekce dýchacích cest. Jako tzv. 

ventilátor-asociované infekce jsou dle defi nice 

označovány infekce pa cientů na ventilátoru až 

po 48 hod po zajištění dýchacích cest. Venti-

látor-asociované infekce, kam patří pneumonie 

(VAP; při průkazu infi ltrátu na rentgenu) a tra-

cheobronchitida (VAT – ventilátor asociovaná 

tracheobronchitida, známky infektu s odsávání 

hnisavého sputa bez průkazu infi ltrace plicního 

parenchymu), představují polovinu všech no-

zokomiálních plicních infekcí u hospitalizova-

ných pa cientů. VAP se dělí na časné, při vzniku 

do čtvrtého dne ventilace, a na pozdní, při 

vzniku od pátého dne na ventilaci.

Patogeny
Mezi nejčastější bakteriální původce komu-

nitních pneumonií patří Streptococcus pneu-

moniae. V menší míře se pak uplatňují Hae-

mophilus infl uenzae, Staphylococcus aureus, 

Klebsiella pneumoniae nebo Moraxella catar-

halis. K rozvoji pneumonií vyvolaných těmito 

patogeny přispívá zhoršení stavu imunity 

nebo poškození sliznice dolních cest dýcha-

cích předchozí virovou infekcí. U pa cientů 

s komunitní infekcí dolních dýchacích cest je 

nutné počítat také s účastí chlamydií a myko-

plazmat jako etiologických agens. 

Spektrum původců nozokomiální pneu-

monie se poněkud liší od původců pneumonie 

komunitní. U časně vzniklé nozokomiální pneu-

monie se mohou uplatňovat podobné pato-

geny jako u pneumonie komunitní s dominancí 

kmenů Staphylococcus aureus. U pozdních no-

zokomiálních pneumonií, jsou jako původci 

izolované převážně gramnegativní tyčinky –  

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Proteus 

species nebo Pseudomonas aeruginosa (zejména 

u ventilátorových pneumonií). Obecně je nutné 

počítat s bakteriálními kmeny s vyšším stupněm 

rezistence k ATB.

Podle dřívějších studií byl rozdíl v patoge-

nech způsobujících VAP časnou (do čtvrtého 

dne po intubaci –  nejčastěji Streptococcus 

pneumonie, Haemophilus infl uenzae, Staphy-

lococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneu-

monie) a pozdní (od pátého dne po intubaci –  

vyšší riziko polyrezistentních bakterií, jako je 

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spe-

cies, Klebsiella penumonie ESBL a jiné polyre-

zistentní gramnegativní tyčky, methicillin-

-rezistentní Staphylococcus aureus dle lokální 

epidemiologické situace), v současné době 

tento rozdíl ustupuje do pozadí a podle roz-

sáhlé německé databáze byly nejčastějšími mi-

kroorganizmy bez ohledu na dobu vzniku Sta-

phylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella pneumonie a Escherichia coli. 

Mezi nejčastěji izolované mikroby způ-

sobující infekci močových cest patří Escheri-

chia coli, Proteus mirabilis, Enterococcus species, 

u déle hospitalizovaných pak i Pseudomonas 

aeruginosa.

Klinické podezření 
a potvrzení infekce
Dia gnóza infekčního onemocnění u pa cientů 

s ASS je někdy obtížná (tab.1), dále může být 

ztížena preexistujícím plicním onemocněním. 

K podezření na infekci dýchacích cest u pa cientů 

přijatých pro akutní dušnost a známky SS vede 

anamnéza zvýšených teplot, kašel, expektorace 

hnisavého sputa, dále pak při fyzikálním vyšet-

ření přízvučné chrůpky nebo vlhké bronchitické 

vrzoty. V rentgenovém obraze lze někdy inden-

tifi kovat zánětlivou infi ltraci odpovídající bron-

chopneumonii, což může být obtížné při kar-

diogenním plicním edému. 

Jako nejčastější pomocný laboratorní 

marker je mimo leukocytózy využíván C reak-

tivní protein [11]. 

Využitím prokalcitoninu k dia gnostice in-

fekce dýchacích cest u 1 641 pa cientů s akutní 

dušností se zabývala prospektivní studie BACH 

(Biomarkers in Acute Heart Failure). Celkem 

bylo identifi kováno 155 pa cientů s bakteriální 

pneumonií (jako primární nebo sekundární dia-

gnóza), dále pa cienti s ASS, akutní exacerbací 

chronické obstrukční plicní nemoci (CHOPN), 

astma bronchiale, akutním koronárním syn-

dromem, plicní embolií, virovými infekcemi 

a dalšími onemocněními. Ke správné dia gnóze 

významně přispěla zvýšená hladina prokalcito-

ninu. Pa cienti se SS a zvýšenou hodnotou pro-

kalcitoninu (> 0,21 ng/ ml) měli horší prognózu, 

pokud nebyli od začátku léčeni ATB. Naopak 

pa cienti s ASS a nízkou hladinou prokalcitoninu 

(< 0,05 ng/ ml) měli lepší prognózu, pokud ATB 

léčeni iniciálně nebyli [12].

Podobně analýza pa cientů s ASS ze studie 

PROTECT prokázala prognostický význam sta-

novení prokalcitoninu. Z analýzy byli vylou-

čeni pa cienti s teplotou > 38 °C, sepsí nebo 

s dia gnostikovanou aktivní infekcí vyžadující 

i.v. ATB léčbu. Za zvýšenou hladinu prokalcito-
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3× po 30 min (zároveň aerobní a anaerobní 

kultivace) při febrilních stavech nad 38 °C a při 

významném hemodynamickém zhoršení 

pa cientů v kardiogenním šoku, které je pode-

zřelé z rozvoje sepse/ septického šoku. 

choalveolární laváže (BAL), mini-BAL (prová-

děná laváž naslepo, bez bronchoskopu) nebo 

odběr kartáčkem ze sliznice bronchů (dnes již 

méně využívaný způsob odběru vzorku ke kul-

tivaci). Odběr hemokultur je prováděn vždy 

odběr tracheobronchiálního aspirátu a moči 

na mikrobio logickou kultivaci po 24– 48 hod 

a poté pravidelně 2× za týden. Pokud se změní 

charakter aspirátu a začne se odsávat hnisavý, 

může být přínosné provedení kultivace bron-

komunitní 

infekce dolních cest dý-

chacích (DCD)

Augmentin 1,2 g i.v. po 8–6 hod nebo, Unasyn 1,5–3 g i.v. po 8–6 hod, následně je možné dle stanoveného 

původce a citlivosti deeskalovat na antibiotikum užšího spektra

těžké komunitní pneumonie – Cefotaxim 2 g i.v. po 8 hod, vhodná je kombinace s makrolidovým antibioti-

kem (Klarithromycin 500 mg po 12 hod)

uroinfekce u pacientů s předpokládaným komunitním patogenem lze užít Kotrimoxazol 960 mg po 12 hod, jinak dle 

kultivace moči

nozokominální 

infekce DCD

Ceftazidim 2 g i.v. po 8 hod, Cefepim 2 g i.v. po 12 hod, širokospektrý penicilin obohacený o inhibitor beta-

laktamázy (Tazocin) 4,5 g i.v. po 8–6 hod karbapenem (Meropenem) 1–2 g i.v. po 8 hod (je-li na daném pra-

covišti vyšší výskyt gramnegativních bakterií s produkcí širokospektrých betalaktamáz)

septický šok susp. 

komunitní etiologie

Cefalosporin 3. generace (Cefotaxim 2 g i.v. po 8–6 hod) + gentamicin 7 mg/kg/24 hod

septický šok susp. nozo-

komiální etiologie

Meropenem 2 g po 8 hod + vankomycin 15 mg/kg i.v. po 12 hod

Tab. 2. Návrh empirické léčby infekčních komplikací u pacientů se srdečním selháním (mimo pacientů na umělé plicní ventilaci).

I. Klinické po-

dezření na ven-

tilátor asocio-

vanou infekci

1. teploty

2. purulentní tracheobronchiální sekrece

3. zhoršení oxygenace

4. leukocytóza nebo leukopenie

5. nutnost navyšování FiO
2
 nebo PEEP

6. změna poslechového nálezu (přízvučné chrůpky nebo bronchitické fenomény)

Potvrzení 

infekce 

1. rentgenový nález

2. kultivace tracheobronchiálního aspirátu/sputa z dolních dýchacích cest

3.  mikroskopický nález v aspirátu (masivní přítomnost leukocytů a bakterií podporuje diagnózu respirační infekce)

4. vyhodnocení biomarkerů zánětu (lépe sledování dynamiky než jednorázové stanovení)

II. Zhodnocení 

rizika infekce 

rezistentními 

kmeny

1. hospitalizace trvající ≥ 5 dnů

2. antibiotická léčba v předchozích 90 dnech

3. vysoká frekvence (≥ 25 %) výskytu rezistentních kmenů na daném oddělení

4.  imunosupresivní léčba

5.  další rizikové faktory (předchozí hospitalizace, ubytování v pečovatelském domě, chronická dialýza, diabetes mellitus)

III. Zahájení 

antibiotické 

léčby

závisí na místní epidemiologické situaci a riziku infekce rezistentními kmeny

Empirická léčba

časná VAP – Ampicilin + Sulbactam 1,5–3 g i.v. po 8–6 hod, nebo 2. a 3. generace cefalosporinů (Cefotaxim, Ceftazidim 

2 g i.v. po 8 hod, Cefuroxim 1,5 g i.v. po 8 hod). Chinolony (Ciprofl oxacin 400 mg i.v. po 8–12 hod) a Ertapenem (1 g i.v. 

po 24 hod), dle lokální epidemiologické situace a míry rizika pacienta vzhledem k vzniku rezistentních infekcí a CDI

pozdní VAP – cefalosporiny (Ceftazidim 2 g i.v. po 8 hod, Cefepim 2 g po 12 hod) nebo Piperacilin + Tazobactam 

4,5 g po 8 hod + aminoglykosid (Gentamicin 3–5 mg/kg/den) nebo kabapenem (Meropenem) 1 g po 6 hod – 2 g 

po 8 hod; při podezření na MRSA 

Linezolid 600 mg i.v. po 12 hod, Vancomycin 15 mg/kg i.v. po 12 hod

IV. Opakované

vyhodnocení

stavu po 

48–72 hod, 

deeskalace 

ATB léčby

pozitivní kultivace, zlepšení klinického stavu a pokles zánětlivých biomarkerů – možno zvážit vysazení široko-

spektrého ATB a zacílení na vykultivovaný patogen

kultivace negativní, zlepšení klinického stavu a pokles zánětlivých markerů – zvážit zastavení antibiotické léčby

zhoršení klinického stavu – úprava dávky ATB, vyloučení jiných komplikací, úprava ATB terapie s pokrytím rezis-

tentních patogenů

FiO
2
 – inspirační koncentrace kyslíku, PEEP – pozitivní tlak v dýchacích cestách na konci exspiria, VAP – ventilátor asociovaná infekce,

MRSA – meticilin rezistentní zlatý stafylokok, CDI – Clostridium deffi  cile infection

Tab. 1. Návrh algoritmu pro diagnózu a management infekcí u pacientů na umělé plicní ventilaci.
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Při kultivačním nálezu v moči nebo při kulti-

vačním nálezu z močového katetru zavedeném 

více než sedm dnů je výhodnější výměna mo-

čového katetru, a teprve pokud nedojde ke 

zlepšení potíží, je ke zvážení zavedení ATB 

léčby (pokud infekce není provázena septickým 

stavem a hemodynamickou nestabilitou).

Léčba infekce
Komunitní infekce dolních cest dýchacích 

(DCD) –  u pa cientů s komunitní pneumonií 

lze empiricky podat potencovaný aminope-

nicilin (Augmentin, Unasyn), který je možný 

dle stanoveného původce a citlivosti deeska-

lovat na ATB užšího spektra. U těžkých komu-

nitních pneumonií lze podat empiricky Cefo-

taxim (III. generace cefalosporinů), vhodná je 

kombinace s makrolidovým ATB.

Pneumonie nozokomiální je potřeba léčit 

ATB s ohledem na možnou přítomnost gram-

negativních tyček, vč. pseudomonád. Je možné 

podat cefalosporiny vyšších generací (Cefta-

zidim, Cefepim), širokospektrý penicilin oboha-

cený o inhibitor betalaktamázy (piperacilin/ ta-

zobaktam) nebo karbapenem, zejména je-li na 

daném pracovišti vyšší výskyt gramnegativních 

bakterií s produkcí širokospektrých betalaktamáz.

Uroinfekce –  u pa cientů s komunitním 

uroinfektem lze v terapii využít kotrimoxazol, 

vůči kterému vykazuje citlivost stále velké pro-

cento bakteriálních původců komunitních 

uroinfekcí. U nozokomiálních uroinfekcí je 

spektrum původců široké a citlivost k ATB ob-

tížně predikovatelná, proto je lépe ATB vybrat 

dle stanovené citlivosti bakteriálního původce.

Infekce DCD u pa cienta na ventilátoru –  

vzhledem k vysokému riziku infekčních kom-

plikací u pa cientů s ASS na umělé plicní venti-

laci by měla být zahájena ATB léčba časně při 

podezření na infekci. Volba ATB závisí na před-

pokládaném zdroji infekce a lokální epidemio-

logické situaci. Návrh empiricky podávaných 

ATB při infekcích dýchacích cest je uveden 

v tab. 2. Nicméně je nutné myslet na to, že ani 

nadměrné nebo preventivní podávání ATB 

u rizikových pa cientů není výhodné a kom-

plikace spojené s užíváním ATB jsou popiso-

vány u 5– 25 % pa cientů léčených na jednot-

kách intenzivní péče. Nejčastější komplikací 

je klostridiová enterokolitida (Clostridium diffi  -

cile), která se klinicky manifestuje jako průjem 

(60 %), méně často jako kolitida, zvracení, re-

nální selhání, toxické megakolon, střevní per-

forace nebo septický šok s relativně vysokou 

mortalitou. Tato infekce je častější u starších 

pa cientů po podání chinolonů a potencova-

ných aminopenicilinů. Preventivní podání ATB 

nevedlo ke snížení výskytu VAP. 

Prevence infekcí dýchacích 
cest u pa cientů na umělé plicní 
ventilaci
Mezi důležitá preventivní opatření pro rozvoj in-

fekce dýchacích cest patří elevace hlavy a hrud-

níku (30– 45° –  semirekumbentní poloha), dů-

sledná ústní hygiena (0,12 % chlorhexidine) 

a čištění zubů po 8 hod, použití endotracheální 

kanyly s možností odsávání subglotického pro-

storu (možnost intermitentního nebo konti-

nuálního odsávání), udržování správného tlaku 

v manžetě. Pokud lze, je doporučováno denně 

provádět pauzu v sedaci pa cientů a hodnocení 

připravenosti k odpojení. V případě podezření 

na aspiraci, např. u pa cienta po kardiopulmo-

nální resuscitaci, je vhodné provést broncho-

skopické odsání dýchacích cest. Časné pro-

vedení tracheostomie nevede jednoznačně 

k redukci výskytu VAP, ale může snížit počet dnů 

na ventilátoru. Důležitou součástí péče o tyto 

pa cienty je prevence hluboké žilní trombózy 

a prevence vzniku žaludečního vředu (což však 

může naopak zvyšovat riziko VAP).

Závěr
Infekce může být spouštěcím faktorem akutní 

dekompenzace chronického SS asi u 20 % 

pa cientů přijatých pro ASS. Klinická dia gnostika 

infekce může být někdy obtížná, zvláště 

u pa cientů s preexistujícím plicním onemoc-

něním. Ně kte ré práce poukazují na přínos pro-

kalcitoninu k časné dia gnostice infektu a zahá-

jení odpovídající ATB léčby. Rozvoj infekce za 

hospitalizace je častý u nejtěžších forem ASS, 

dochází k němu asi u 50 % pa cientů hospitali-

zovaných pro kardiogenní šok, nejčastější jsou 

infekce dýchacích cest. Odsávání purulentního 

tracheobronchiálního aspirátu, často provázené 

zhoršením ventilačních parametrů, je indikací 

k zahájení ATB terapie. Důsledná implemen-

tace preventivních opatření může snížit výskyt 

infekcí u těchto vysoce rizikových pa cientů.

Podpořeno projektem Ministerstva zdravotnic-

tví koncepčního rozvoje výzkumné organizace 

65269705 (FN Brno).
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