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2  DEFINICE

Pneumonie je zanétlivé onemocnéni plicnich alveold, respirac-
nich bronchioll a pfilehlé intersticidlni tkdn€. V uz§im slova
smyslu pouZivdme termin pneumonie pro zanéty infekcni etio-
logie. Neinfek¢ni pneumonie jsou oznaovany jako pneumo-
nitidy.

Klinicky je pneumonie definovana jako kombinace nové-
ho nebo progrese stavajiciho infiltratu plic zjisténého pomoci
zobrazovacich metod (v naprosté vétSin€ piipadt na skiagramu
hrudniku, vyjimecné pouze pfi vysetfeni pocitacovou tomogra-
fif (computed tomography, CT) a nejméné dvou piiznaki infek-
ce respirac¢niho traktu (nejcastéji kasel suchy ¢i produktivni,
dale dusnost, bolest na hrudniku, teplota a poslechovy nalez).




3 INFEKCNI PNEUMONIE

Infekéni pneumonie se déli podle epidemiologickych charak-
teristik, tzn. podle prostfedi vzniku pneumonie a/nebo typu pa-
cienta (tzv. epidemiologicka klasifikace pneumonii). Tato kla-
sifikace umoZiiuje pfedpovédét druh vyvolavajictho patogenu
apodle toho vybrat vhodné ATB k empirické 1é¢bé pneumonie.
Lze tak rozlisit tii zdkladni typy infek¢nich pneumonii:

e pneumonie komunitni (community-acquired pneumonia,

CAP)

e pneumonie nozokomidlni (hospital-acquired pneumonia,

HAP)

e pneumonie u imunokompromitovanych jedinct (pneumonia
in immunocompromised hosts, PITH)

CAP je definovana jako pneumonie, ktera vznikd v béZném
prostfedi mimo zdravotnické zafizeni a do 48 h po pfijeti do ne-
mocnice. HAP je definovdna jako pneumonie, kterd vznika
po 48 a vice hodinach po pfijeti nebo az do 14 dni od propusténi
z nemocnice a v dobé pfijeti nejsou pritomny klinické znamky
onemocnéni. Historicky byla uvadéna jako podtyp HAP ven-
tilatorova pneumonie (ventilator-associated pneumonia, VAP),
ale v poslednich guidelines Americké spolecnosti infekénich
nemoci (Infectious Diseases Society of America, IDSA) z roku
2016 je jiz vedena jako samostatnd entita postihujici pacienty
na umélé plicni ventilaci a vznikajici za déle nez 48 h po endo-
trachedlni intubaci, zatimco HAP je definovana jako nozoko-
mialni pneumonie, kterd neni spojena s umélou plicni ventilaci.
V dutsledku silicich dikazl byla v téchto guidelines z HAP vy-
fazena skupina pneumonii spojenych se zdravotni péci (health-
care-associated pneumonia, HCAP). V Evropé nebyla HCAP
nikdy pfijata za souc¢ast HAP, a to pravé kvili nedostatku va-
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lidnich dikazii. Mimo infek¢ni pneumonie existuje i skupina
pneumonii neinfekénich (pneumonitid), o kterych bude pojed-
néano dale v textu.
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Klasifikace pneumonie

Pneumonie komunitni

* vznikd v béZném prostfedi mimo zdravotnické zatizeni
a do 48 h po prijeti do nemocnice

Pneumonie nozokomidlni

* pneumonie, kterd vznika po 48 a vice hodinach po pfijeti
nebo az do 14 dnti od propusténi z nemocnice a v dob¢ prijeti
nejsou pritomny klinické znamky onemocnéni, podtypem je
ventilatorova pneumonie (ventilator-associated pneumonia,
VAP)

Pneumonie u imunokompromitovanych jedinci
 Casto oportunni patogeny

Pneumonitidy — neinfek¢ni pneumonie
* inhala¢ni, aspiracni, polékové, postradiacni, v ramci imuno-
aberace




6 KOMUNITNi PNEUMONIE

Diagn6za CAP musi spliiovat urcita klinicka kritéria, ke kterym
patii nalez Cerstvého infiltratu na skiagramu hrudniku a nej-
méné dva piiznaky infekce respiracniho traktu (kasel, dusnost,
bolest na hrudniku, teplota a poslechovy nélez). VZdy je nutné
urcit tiZi pneumonie a riziko mortality, a to dle celkového stavu
pacienta a pridruzenych faktort. K tomu slouZi tzv. skérovaci
kritéria (viz niZe). Dle téchto kritérii Ize pneumonie rozdélit
na lehké (1é¢ené ambulantné), stfedné t€zké (1é¢ené na stan-
dardnim oddéleni) a té¢zké (1écené na JIP).

6.1 RIZIKOVE FAKTORY

Rizikové faktory CAP mutzZeme rozdélit do nékolika skupin.
Jsou to komorbidity a jejich 1é¢ba, demografické a socioeko-
nomické faktory, Zivotni styl a Zivotni prostiedi.

Z komorbidit to jsou chronickd onemocnéni respiracniho
systému, zvlast¢ CHOPN, chronicka bronchitida, asthma bron-
chiale. Dale jsou uvadény predchozi pneumonie a hospitalizace
pro CAP, predchozi infekce hornich cest dychacich, patologic-
ké stavy dutiny ustni jako téZka periodontitida a Spatny stav
chrupu. Vyssi riziko je popisovano pfi terapii inhala¢nimi i sys-
témovymi kortikoidy. Néktefi autofi uvadéji jako rizikové fak-
tory i diagnostické a 1écebné postupy v oblasti nosu, dutiny ust-
ni, laryngu a horni ¢asti zaZivaciho tstroji. K dal§im rizikovym
faktorim patii srdecni selhani, snad tim, Ze tekutina v alveolech
umoziiuje rychlejsi mnozeni bakterii. Diabetes mellitus je prav-
dépodobné také rizikovym faktorem, i kdyZ vysledky nejsou
jednoznacné. Neurologickd onemocnéni jako ikty nebo demen-
ce zvySuji riziko kvuli dysfagii a poskozeni polykaciho a kasla-
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ciho reflexu. Gastroezofagealni reflux nebyl dosud jednoznaéné
prokézan jako rizikovy faktor CAP, ale 1éky sniZujici Zalude¢ni
sekreci zvysuji toto riziko, které je vétsi u inhibitorti protonové
pumpy neZ H, blokatort. I chronickd jaterni onemocnéni mo-
hou byt asociovana s vy$$im rizikem CAP. Vyssi riziko CAP
pfinasi primarni i sekundarni imunodeficientni stavy véetné na-
dorovych onemocnéni. Vyssi vyskyt CAP je popisovan u osob
s nizkym body mass indexem (BMI) jako projevem malnutrice.
K demografickym a socioekonomickym faktorim patii vyssi
vék, muzské pohlavi, nizsi vzdélani a ekonomicka droven, soci-
alni izolovanost a pobyt v socidlnich zafizenich. Stran Zivotniho
stylu je jasnym rizikovym faktorem koufeni, ale u pasivniho
koufeni nebyla souvislost jednoznacné prokazéana. Vyssi riziko
maji také téZci alkoholici. Z environmentdlnich faktord jsou
rizikovymi faktory prach, kouf a vypary kovi, zvlasté Zeleza,
nahlé zmény teploty a zaméstnani ve stavebnictvi a primyslu
(napf. tesari, malifi). Dale to je bydleni ¢i zaméstnani s détmi
mladsimi 15 let a bydleni s domécimi zvifaty — psy, ko¢kami
a ptaky, pri¢emz riziko CAP roste s poctem domadcich zvitat.

6.2 ETIOLOGIE

CAP miZe zpusobit vice neZ sto riznych mikrobidlnich agens,
z nich prevladaji bakterie. Vyskyt mikrobidlnich patogeni se
1i§1 podle geografickych oblasti a rizikovych faktorti. Doposud
vétSina autorti uvadi, Ze vétSina pneumonii je bakteridlnich,
nejcastéjSim pivodcem je Streptococcus pneumoniae. Déle to
jsou Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus (¢asto
jako bakteridlni superinfekce pri chfipkové infekci), Mora-
xella catarrhalis, komunitni kmeny enterobakterii (nejcastéji
Escherichia coli a Klebsiella pneumoniae), Mycoplasma pneu-
moniae, Chlamydophila pneumoniae a Legionella pneumophi-
la. V urcitych situacich se musi pocitat i s pfitomnosti dal§ich
bakterii. Mezi virovymi agens jako ptivodci je na prvnim mis-
té virus chfipky A, nasledovan adenoviry, virem chfipky B
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7.4 ANTIMIKROBIALNi TERAPIE, PREVENCE

Zékladem 1écby HAP/VAP je v€asna a adekvatni ATB 1écba,
ktera by méla byt pfi klinickém podezieni zahdjena co nejdii-
ve. Opozdéna a neadekvatni ATB 1é¢ba zvySuje mortalitu. Dle
recentnich americkych IDSA guidelines z roku 2016 je zvolen
odlisny pfistup k ATB 1é¢bé VAP oproti HAP. Inicidlni empiric-
kd ATB lécba HAP/VAP zdvisi na tom, zda jsou pritomny riziko-
Vé faktory smrti (nutnd ventilacni podpora a/nebo septicky sok)
a/nebo rizikové faktory infekce MDR kmeny (viz vySe). V tomto
pfipadé je odlivodnénd roz§irend kombinovand ATB 1écba s na-
slednou deeskalaci 1é¢by. Empirickd ATB 1é¢ba VAP a HAP
dle nejnovéjSich americkych doporuceni je uvedena v tabulce
7.1 a7.2. Ve specifickych pripadech je zvolen specialni postup.
U pacientt alergickych na penicilin jsou v pfipadé mirné aler-
gie doporuceny cefalosporiny III. generace nebo karbapenemy,
u tézké alergie pak aztreonam. U ceftazidimu a aztreonamu je
vSak kvuli nizké ucinnosti proti Staphylococcus aureus (methi-
cillin-sensitive Staphylococcus aureus, MSSA) ptidano ATB
s u¢inkem na tento patogen (vankomycin, linezolid). U infekce
Pseudomonas aeruginosa je doporucena dvojkombinace ATB
jen v pripadé septického Soku nebo vysokého rizika smrti, ji-
nak je doporucena ATB monoterapie, ale nemélo by se jednat
o aminoglykosidy. V pfipadé VAP zplisobené gramnegativnimi
bakteriemi citlivymi pouze na aminoglykosidy a polymyxiny
(polymyxin B, kolistin) je doporu¢ena kombinace systémové
a inhalacni ATB 1écby. U HAP/VAP zptisobenych Acinetobac-
ter sp. jsou prvni volbou karbapenemy nebo ampicilin/sulbak-
tam. Pokud je Acinetobacter sp. citlivy pouze na polymyxiny,
pak je doporucena i.v. 1é¢ba polymyxiny s inhalacnim poda-
vanim kolistinu, neni doporuceno podévat rifampicin ani ti-
gecyklin. Tato doporuceni vychazeji z epidemiologické situace
v USA, ale v Evropé a v naSich podminkach je situace ponékud
jind, zv1asté co se tyka vyskytu MRSA, a proto se i ponékud 1isi
doporuceni empirické ATB 1écby (tab. 7.3).
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Tabulka 7.4 Zdklady monitorovanf pacientd s HAP/VAP

—

. klinicky stav

. puls, krevni tlak, saturace, dechova frekvence, teplota, centralni Zilni tlak, diuréza
. astrup, laktdt

. krevni obraz + diferencidIni rozpocet, CRP, prokalcitonin

. koagulacni parametry

. kompletni biochemické vysetfeni véetné nutricnich parametr(

. glykemie

. elektrokardiografie (EKG), skiagram hrudniku (event. CT plic), echokardiografie

O o0 ~N O U B~ W N

. humordini + bunécnd imunita

—
(=}

. invazivni monitorovan{

Zhodnoceni klinického stavu pacienta a efektu 1é¢by je do-
poruceno za 72 h. Obecnou zéasadou je dle mikrobiologickych
vysledkt deeskalovat ATB 1é¢bu. Doporucena délka podavani
antimikrobidlnich 1€k u pacientd s HAP/VAP je 7-8 dni, nic-
méné existuji vyjimky (imunokompromitovani pacienti, cystic-
ka fibréza, empyém, plicni absces, kavitujici nebo nekrotizujici
pneumonie) a je zde tfeba vzit v tivahu klinicky vyvoj, RTG na-
lez a vyvoj laboratornich hodnot a délku 1écby upravit. K roz-
hodnuti o ukonc¢eni ATB 1é¢by miiZe byt pouZzita i dynamika
hladiny prokalcitoninu, resp. jeji pokles na hodnoty < 0,25 pg/l
nebo o < 80 % vychozi hodnoty.

Samoziejmosti je peclivé monitorovani nemocnych s téZkou
HAP z hlediska vyvoje onemocnéni, reakce na 1écbu, vzniku
moznych komplikaci, objeveni se nezadoucich ucinkt 1é¢by ¢i
eventudlni jiné pric¢iny plicniho postiZeni, neZ je pneumonie.
Zakladni sledované parametry u téchto pacientl jsou uvedeny
v tabulce 7.4.

Efekt 1é¢by byva hodnocen po 72 h. Pozitivni reakce na 1é¢-
bu zahrnuje vymizeni teplot, snizenou produkci hnisavého
sekretu, pokles leukocytdzy, odeznéni organovych dysfunkci
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Tabulka 7.5 Pficiny selhani lécby HAP/VAP
1. Mikrobidlni
a) rezistentni, nepoznany nebo neobvykle virulentni patogen
b) vysokd bakteridIni ndloz
) smiSend (polymikrobidIni) infekce
d) jind nozokomidlnfinfekce mimo plice
2. Lé¢ebné
a) opozdénd nebo neadekvdtni ATB lécha (neodpovidajici guidelines)
b) nedostatecné ddvkovand nebo chybné vedend ATB Ié¢ba (farmakokinetika)
) opozdénd a neadekvdtni, resuscitace” kriticky nemocnych
3. Pacientské

a) chybnd diagndza (kardidlnf selhdvani, nekardidlnf plicnf edém, plicni embolie,
neinfekénf pneumonie, malignita primarni nebo sekundarnf, plicnf lymfom,
vaskulitidy, aspirace, akutnf intersticidlnf plicni postizenf rlizné etiologie)

b) komplikace (obstrukénf pneumonie, vypotek, kavitace, empyém, absces,
nasedajici nozokomialnf pneumonie)

o

poruchy imunity

(=%

dekompenzace komorbidit

&

zavaznost pneumonie (PSI > 90, multilobdri pneumonie)

=

genetické polymorfismy (IL-6, TNF, toll-like receptor 4)

dalsi faktory (neoplazie, aspirace, neurologickd onemocnénf, jaternf onemocnén,
leukopenie, splenektomie)

(=]

béhem 48-72 h od zah4jeni ATB 1écby. Selhdni 1écby miiZe mit
fadu pficin, které jsou uvedeny v tabulce 7.5.

Ve snaze snizit vyskyt HAP/VAP byla vypracovana a do-
porucena fada preventivnich opatieni, véetné Casné tracheo-
stomie. Tyto procedury, tzv. ventilatorové balic¢ky (,,ventilatory
bundles®), jsou uvedeny v tabulce 7.6. Vedou ke sniZeni inci-
dence VAP, ale nedokédzou ji zcela zamezit.

53
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Tabulka 7.6 Prevence nozokomidlni pneumonie

—

. striktni kontrola zdrojti infekce vcetné lokalnf bakteridIni surveillance
. monitorovanf a vcasné odstranéni invazivnich vstup(i

. dezinfekenf pripravky na alkoholové bazi

. omezenf ddvek sedativ a dalsich tlumicich 1éki

. polohovani do polosedu

. enterdInf vyziva — vyhodnéjsf je nazojejundini sonda

~ o U B~ W N

. preferovani neinvazivnf ventilace, omezeni doby intubace u mechanické ventilace
s kazdodennim prerusenim sedace a pokusy o odpojeni od UPV

oo

. nové typy endotrachedInich kanyl (potazenych stfibrem, novym typem tésnictho
balonku)

. udrZovani tlaku v balonku intuba¢ni kanyly > 20 cm H,0

O

10. kontinudIni odsdvani sekretu ze subglotické oblasti trachey
11. ovlivnéni orofaryngedini kolonizace ordInimi antiseptiky

12. Casna tracheostomie

.SHRNUT[ PRO PRAXI

Definice

 pfitomnost nového plicniho infiltratu a klinické znamky pri-
tomnosti plicni infekce, kterymi jsou nové vznikla febrilie,
purulentni sputum, leukocytéza a pokles saturace

Etiologie

* vyznamna ¢ast infekci je polymikrobidlnich

e obvyklé jsou aerobni gramnegativni bakterie — Pseudomo-
nas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli,

Enterobacter sp., Acinetobacter sp., Stenotrophomonas mal-
tophilia) a MRSA
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¢asnd HAP/VAP: potencované aminopeniciliny + event.
gentamicin

pozdni HAP/VAP: piperacilin/tazobaktam (nebo karbapene-
my nebo cefoperazon/sulbaktam nebo ceftazidim) + gen-
tamicin, v odivodnénych piipadech kolistin (parenteralné
a inhala¢né). U aspiraéni HAP se doporucuje pouziti ATB
s aktivitou proti gramnegativnim bakteriim, obvykle cefa-
losporiny III.-IV. generace (ceftriaxon, cefotaxim), fluo-
rochinolony (ciprofloxacin, levofloxacin) nebo piperacilin/
tazobaktam

v empirické ATB 1é¢bé pozdni nozokomidlni aspira¢ni pneu-
monie pouzivime kombinaci -laktamovych ATB (piperaci-
lin/tazobaktam, cefoperazon) nebo karbapenemi (merope-
nem, imipenem) s aminoglykosidy (gentamicin)
antianaerobni antibiotika (klindamycin, metronidazol) je
nezbytné uzit u pacientil, u nichZ je vysoké riziko podilu
anaerobt
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12 KOMPLEXNI TERAPIE
PNEUMONIE

12.1  LECBA RESPIRACNIHO SELHANI

Pneumonie Casto vede k respiraénimu selhani, které byva pii-
tomno hlavné u SCAP. U HAP muze byt respiracni selhani
pritomno jiz pfed vznikem pneumonie, kterd ho samoziejmé
déle prohlubuje. U vétSiny piipadd vznika vstupné akutni hy-
poxemické respiracni selhani (AHRS), nicméné zvIasté u pa-
cientll s komorbiditami mtZe pfechizet do hyperkapnického
respiracniho selhéni.

Prvni volbou 1é¢by respiracniho selhdni byva kontinualni
oxygenoterapie s vysokym pritokem, resp. frakci kysliku. Pri
nedostate¢ném efektu této oxygenoterapie (SaO,/SpO, < 90 %)
a trvajicich klinickych zndmkach selhavani (dusnost, tachyp-
noe) pii maximélni OT (maska > 101 /min) je nutno pouZit
formy respiracni podpory.

V posledni dobé se v fadé ptipadl s ispéchem pouziva vy-
sokopratokova nosni oxygenoterapie (high flow nasal oxyge-
notherapy, HFNO) s aplikaci zvlh¢ené a ohiaté smési o defino-
vané FiO, (21-100 %) pti pratoku 60-80 1/min. Dal§i moZnosti
je neinvazivni ventilacni podpora (NIV), kterd v porovnani se
samotnou oxygenoterapii sniZzuje nutnost endotrachealni intu-
bace a mortalitu. Hlavnim diivodem NIV je preklenuti obdobi
tézZkého AHRS bez nutnosti endotracheélni intubace se vSemi
doprovodnymi komplikacemi, jako jsou ventilatorova pneu-
monie (ventilator-associated pneumonia, VAP), ventilaitorem
indukované plicni postiZeni (ventilator-induced lung injury,
VILI) a dalsi.



Tabulka 12.2 Z&kladnf 1écebné postupy u sepse

1. kontrola / odstranéni zdroje sepse (je-li to mozné)
2. Casné zahdjeni antiinfekcni terapie
- pokryti celého spektra moznych etiologickych agens
- inicidlnf empirickd Sirokospektra (kombinovand) s ndslednym zacilenim a zdzenim
(deeskalacnf princip)
3. obéhova resuscitace — obnoveni tkanové perfuze
a) tekutinova resuscitace
- preferovdny balancované krystaloidy ped fyziologickym roztokem (hydroxyethylskroby
nejsou doporuceny)
«ddvka 30 ml/kg kontinudIné béhem 30—60 min
- cilem je pokles hladiny laktdtu > 10 % v prvnich 3—6 h resuscitace
b) vazopresory
- hypotenze nereaqujici na tekutinovou resuscitaci
- dosaZeni hodnoty MAP > 65—70 mmHg
- noradrenalin je [k prvni volby
- mozno pridat vazopresin pii nedostatecném efektu noradrenalinu
¢) inotropika
- systolickd ¢i diastolickd dysfunkce levé komory s neadekvdtné nizkym srdecnim vydejem
- dobutamin nebo levosimendan
d) kortikoidy
- jenv pifpadé pfetrvdvajict hemodynamické nestability po adekvatni tekutinové
resuscitaci a Iéché vazopresory
- hydrokortison v kontinudIni infuzi v ddvce 200 mg/den
- nenfdoporucen v Iéché sepse, pokud nenf pfitomen Sok
4. zajiSténi normoxemie a vyvarovani se hyperoxemie
- cilem je saturace arteridIni/periferni krve 88—95 %
5. kontrola hladiny glykemie
6. enterdlni nutricni podpora
- po dosaZeni hemodynamické stability
7. analgosedace
8. krevni derivaty
- podani erymasy pfi hladiné hemoglobinu < 70 g/l k dosazenf hladiny hemoglobinu
70-90 g/l
9. korekce minerélového rozvratu

i
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13 KOMPLIKACE PNEUMONIE

K zakladnim komplikacim pneumonie néleZi respiracni selhani
a septicky stav, které ale v podstaté patii do klinického obrazu
téZkych pneumonii a jsou uvedeny v piislusné kapitole. Dalsi
komplikace miZeme rozdélit na lokélni, postihujici respiracni
systém, a vzdalené, které dale délime na infek¢ni a neinfek¢ni.
K Castym lokalnim komplikacim patii atelektaza, ktera je zpu-
sobena obturaci privodné prudusky hlenem, piipadné hlenovou
zatkou, a lécba je bronchoskopicka. Hemoptyza u pneumonie
je Casta, ale vétSinou nevelka, vyjimkou jsou nekrotizujici for-
my pneumonie. LéCba vychdzi z obecnych standardd 1é¢by
hemoptyzy a adekvatni 1é¢by pneumonie. Pozdni, ale pomér-
né vzacnou komplikaci pneumonii jsou bronchiektazie. Dalsi
komplikace jsou uvedeny niZe.

13.1  LOKALNi KOMPLIKACE

13.1.1 Plicni absces, plicni gangréna

Jde o lokalizovany hnisavy proces s nekrézou plicni tkané
a vétSinou ohraniceny pyogenni membranou. Jeho velikost je
minimalné 2 cm. Nékdy se setkdvame s abscedujici pneumonii,
kdy nachazime v postiZzeném plicnim parenchymu vicecetné
drobné dutiny do velikosti 2cm. V soucasné dobé se jedna
o onemocnéni vzacné, protoze vétsina plicnich infekci je vcas
lécena antibiotiky.

V popredi stavu je teplota a kaSel s expektoraci hnisavého
sputa, které Casto putridné zapdcha. Pfi tzv. provaleni absce-
su do drendzni pradusky vykasle nemocny nardz nebo opa-
kované velké mnozstvi sputa. Pokud dojde k erozi plicnich
cév, setkavame se s hemoptyzou. Nékdy miiZe byt pfitomna
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pleurélni bolest. ZvlaStnim pfiznakem je vomica — extrémni
kaSel s velkou expektoraci velkého mnoZstvi sputa, vétSinou
i krve, doprovazeny nauzeou a nékdy i prekolapsovym nebo
kolapsovym stavem. Pfi fyzikdlnim vySetieni jsou slySet nad
postiZzenou oblasti prizvuéné chriipky, pii rozsahlém abscesu
miZeme zachytit poklepové ztemnéni a oslabené dychani.
Na zadopfednim skiagramu hrudniku se nejprve zobrazuje ho-
mogenni zastinéni s neostrym ohranicenim, které se pozdéji
meéni v obraz dutiny s vodorovnou hladinkou. Diagnostika je
zaloZena na anamnéze, RTG obraze a mnoZstvi a charakteru
vykaslavaného obsahu. Nékdy je nutné provést CT vySetieni
k odliSeni abscesu od opouzdifeného empyému. Pfi laborator-
nich vySetfenich se setkdvdme se zvySenim zanétlivych marke-
il — zvysSenou sedimentaci, leukocytézou, zvySenim hodnoty
CRP. Terapie spociva piedev§im v podavani vysokych davek
antibiotik zpocatku empiricky, pozdéji dle citlivosti vyvolava-
jiciho patogenniho agens. Bez znalosti etiologie je vyhodné
podat klindamycin nebo vysoké davky potencovaného amino-
penicilinu s metronidazolem, 1ze podat i cefalosporiny IT1.—III.
generace, makrolidy ¢i respiracni fluorochinolony. ATB 1éc¢ba
je dlouhodobd, miiZe trvat az 6-8 tydni.

Pokud je to mozné, je kromé ATB 1écby indikovana i 1é¢ba
lokélni, kterd spociva v navigované drendzi abscesu (nejlépe
pod kontrolou CT) a v proplachovani antiseptiky (Betadine,
Persteril), pokud neni pfitomna komunikace s bronchidlnim
stromem.

Pokud pfi kombinované celkové ATB 1écbé a vyse uvedené
1é¢be lokalni nedochazi ke zlepSeni, je indikovana chirurgicka
resekce abscesu.
tizujicim plicnim postiZenim je plicni gangréna charakterizo-
vana progredujici devitalizaci plicniho parenchymu s tGplnym
rozpadem plicni tkdné v rozsahu plicniho segmentu az laloku.
Dochazi k obliteraci lobarnich nebo segmentarnich vétvi pul-
mondlni arterie. Také miZe byt pfitomna obstrukce broncht.
Klinicky se projevuje tézkou alteraci celkového stavu pacienta,




B

REJSTRIK

A

acidobazicka rovnovaha 30
Actinomyces israelii 83
adenovirus 69
aktinomykoéza 83

akutni hypoxemické respiracni

selhani 732
akutni plicni postizeni 45
akutni rendlni postizeni 749
amebidza 105
aminoglykosid 34
anatomie pleurdlniho
prostoru /44
ankylostoméza 108
antianaerobni antibiotika 39
antivirotika 33
artritida 748
askariéza 104
Aspergillus fumigatus 89
aspergilovy absces 91
aspergiléza 92, 94
aspirace 126
— kysela 126
— nekyseld 127
aspiracni pneumonie 38, 153

babeziéza 106

bakteriologicka strategie
pneumonie 46

barveni 31,102

biomarkery zanétu 30
Blastomyces dermatitidis 98
blastomykéza 98
bronchoalveoldrni lavdz 33
bronchospasmus 45

C

Candida albicans 95
CNS, postizeni 149
Coccidioides immitis 99
Corynebacterium equi 87
COVID-19 111
— indikac¢ni kritéria
pro hospitalizaci
nemocnych /20
— rizikové faktory pro tézky
prubéh 115
C-reaktivni protein 30
Cryptococcus gattii 97
Cryptococcus neoformans 97
cytokinovd boute 713
cytomegalovirus 71
— 1écba CMYV infekce 73

D

D-dimery 153
deeskalacni terapie 33
denzni konsolidace 62
dermatomyozitida-
polymyozitida 154
diabetes mellitus 20
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diferencidlni diagnostika
pneumonie /53
difuzni alveolarni
poskozeni 146, 153
dirofilariaza 107
dysfunkce ledvin 749

echinokokéza 104

empyém /42

endemické mykozy 97

endoskopické odbéry 33

endotrachealni aspirat 32

Entamoeba histolyticum /05

epidemiologie pneumonie /8

Escherichia coli 2/

extrakorpordlni membranova
oxygenace /34

F

filaridza 107
fluorochinolon 34

G

gastroezofagealni reflux 2/
Glasgow Coma Scale 28

H

Haemophilus influenzae 21, 77
hantavirus 71

hemokultura 47

herpes simplex virus 73
Histoplasma capsulatum 98
histoplasméza 98

HIV infekce 60

humanni metapneumovirus 70

Ch

Chlamydophila

pneumoniae 217, 81
Chlamydophila psittaci 81
chranéna brush biopsie 33
chiipkova pneumonie 67
— lécba 68

imunofluorescenéni
vySetfeni 32
imunokompromitovani
pacienti 58
intubace 42

K

kandidéza 95

— 1éc¢ba kandidové
pneumonie 96

kavitace 62

klasifikace pneumonie /4

Klebsiella pneumoniae 2/, 78

kokcidioidomykéza 99

komplikace pneumonie /40

— hematologické 150

— vzdéilené 148

komunitni pneumonie 20

— ATB lécba 33, 36

— diagnostika 30

— etiologie 2/

— klinicky obraz 28

— komorbidity 20

— rizikové faktory 20

— skorovaci kritéria 23

— tézka 22,29

— virova agens 21
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komunitni respiracni viry 66,
67

koronavirus 70

kouteni 27

krevni plyny 30

kryptogenni organizujici se
pneumonie /54

kryptokokéza 97

L

laktat 30

Legionella pneumophila 27, 82

leishmaniéza 106

linezolid 34

long-COVID viz post-COVID
syndrom

M

makrolidy 34

Mendelsontv syndrom 39, 126

Middle East respiratory
syndrome (MERS) 70

mikrobiologické vySetfeni 46,
63

Moraxella catarrhalis 27/

mozkovy natriureticky
peptid 153

Mucorales 96

multiplexni PCR test 33

multirezistentni kmeny
bakterii 43

Mycobacterium avium
komplex 85

Mycoplasma pneumoniae 2/,
79

mykotické pneumonie 89

— rizikové faktory vzniku 88

N

nadory plic 153

neinfekéni pneumonie 726

neinvazivni ventilacni
podpora 132

netuberkul6zni
mykobakteridzy 85, 86

Nocardia asteroides 84

nokardiéza 84, 85

nozokomidlni pneumonie 42

— ATB lécba 48, 50

— Casna 43

— diagnostika 44

— etiologie 44

— klinicky obraz 44

— monitorovani pacienti 52

— pozdni 43

— prevence 48

— priciny selhani 1écby 53

— rizikové faktory 42

(o)

ockovani proti pneumokokovi
a chripce 35

odbéry biologického
materidlu 46

oportunni mykézy

— aspergiloza 89

— invazivni forma 97

— neinvazivni forma 89

— semiinvazivni forma 90

oseltamivir 68

oxygenoterapie /32

P

pacienti po chemoterapii nebo
transplantaci 62
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paragonimidza /08

parainfluenza 69

parazitarni postiZzeni plic /01

PCR vysetieni 116

peramivir 68

peribronchidlni opacity 62

pleurdlni vypotek 32, 142

— bakteriologie 144

— chemicka
charakteristika /45

plicni absces 740

plicni embolie 753

plicni gangréna 141

plicni toxokar6za 103

Pneumocystis jirovecii 99

— 1écba pneumocystové
pneumonie /01

— profylaxe 101

pneumokokovy antigen 32

pneumonie /2

— aspiracni 38

— definice 13

— infekéni 14

— komplexni terapie /32

— komplikace 740

— komunitni /4 viz komunitni
pneumonie

— kryptogenni organizujici

se 154

lipoidni 7128

mykotickd 89

— neinfek¢ni viz pneumonitida

nozokomidlni 74

viz nozokomidlni pneumonie

patofyziologie 16

— progndza 155

— tézka 137

— u imunokompromitovanych
jedincu 14, 57

— vakcinace 35

— ventilatorova 74

— virové 65

pneumonitida 75, 126

— alergicka 7130

— autoimunitni /30

— chemickd 127

— iatrogenni /28

— inhala¢ni 7128

— postradiacni 129, 154

pneumothorax 76, 146

polékové postiZeni plic 154

post-COVID syndrom /22

postradia¢ni pneumonitida /54

praseci chiipka 68

prokalcitonin 30

Pseudomonas aeruginosa 79

ptaci chiipka 68

Q

Quantiferon CMV assay 72
quick Sepsis-Related Organ
Failure Assessment 28

R

respira¢né syncytidlni virus 69
respiracni selhani 45, 132
respiracni systém /6

— obranné mechanismy /7
revmatoidni artritida /54
rhinovirus 71

Rhodococcus equi 87
rizikové faktory smrti 48
rotavirovd pneumonie 7/




i

PNEUMONIE

S

SARS-CoV-2 111

Scedosporium 97

sepse 45

— 1écebné postupy 136

sepsi indukovana hypotenze 45

sepsi indukovana orgdnova
dysfunkce 45

septicky Sok 7134

severe acute respiratory
syndrome (SARS) 70

schistosoméza 109

skiagram hrudniku 30

skoérovaci kritéria 23

— IDSA/ATS mala kritéria 26

— skore SCAP 27

— skére SMART-COP 27

— skore SOFA 134,135

— systém CRB-65 25

— systém CURB-65 25
— systém PSI 24

specifickd mikrobidlni agens 65

srdecni selhani 20

— s kardidlnim plicnim
edémem 153

Staphylococcus aureus 21, 76

Streptococcus pneumoniae 27,
35,75

strongyloidéza 102

syndrom akutni dechové
tisné 28, 146, 153

systémovy lupus
erythematodes 154

T

toxoplasméza 101

tracheostomie /34

trichinel6za 109

trombembolickd nemoc s plicni
embolii 749

troponin /53

trypanosoméza 106

tuberkul6za 60

U

uméld plicni ventilace 42

\'

vakcinace 35

vankomycin 34

ventildtorem indukované plicni
postiZzeni 132

ventildtorovd pneumonie /4,
49,132

ventilatorové balicky 53

virové pneumonie 65

— komplikace 67

virus chfipky 67

virus spalnicek 71

vysokofrekvenéni oscilaéni
ventilace /34

vysokoprutokova nosni
kanyla 732

vySetfeni sputa 3/

VZV pneumonie 70

z

zanamivir 68
zygomykézy 96

Z
Zivotni styl 21





