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Venovdno vSem zdravotnikiim pecujicim
0 nemocné s pneumonii.



PREDMLUVA

Pneumonie provazi lidstvo po celou dobu jeho historie. Jako
prvni jeji ptiznaky uvedl Hippokratés, ktery ji také popsal jako
nemoc ,,zminovanou uz predky a zaznamenal vysledky chi-
rurgické drenaze empyému. Ve stiedovéku popsal symptomy
pneumonie Zidovsky u¢enec Maimonides: ,,zakladnimi sym-
ptomy, ke kterym u zépalu plic vZdy dochézi, jsou akutni ho-
recka, bodava pleuritickd bolest na hrudi, kratké zrychlené dy-
chéni, zrychleny puls a kaSel*. Tento popis se jiZ zna¢né podoba
soucasnym klinickym charakteristikim pneumonie. Sir Wiliam
Osler, znamy jako ,,otec moderni mediciny®, védomy si poctu
amrti a postiZeni zplisobenych pneumonii ji v roce 1918, kdy
tato choroba predstihla tuberkul6zu jakoZto jednu z hlavnich
pricin umrti té€ doby, oznacil za ,kapitana pésaka smrti“. Rov-
néz ji popsal jako ,,pfitele starci®, jelikoZ smrt byla v porovna-
ni s mnoha pomalej$imi a bolestivéjsimi zptisoby smrti ¢asto
rychla a bezbolestna.

Se vzestupem Zivotni urovné, rozvojem a Sirokym rozsite-
nim metod vefejné hygieny a nastupem 1éCby antibiotiky, mo-
dernich chirurgickych technik a intenzivni péce ve 20. stoleti
umrtnost na zdpal plic alespoinl v rozvinutych zemich vyrazné
poklesla. Pfesto i v dne$ni dobé ziistava pneumonie celosvétoveé
castym a zavaZznym medicinskym problémem, jednim ze z4-
vaznych divodi je stoupajici rezistence patogentll na pouZzivana
antibiotika.

S pneumonii jako primdrni chorobou nebo komplika-
ci jinych chorobnych stavu se setkavaji zdravotnici Sirokého
spektra medicinskych obort. Tato kniha je tedy uréena nejen
pneumologiim, ale v§em Iékafim 1é¢icim pacienty s pneumo-



nii — praktickym Iékaiim, internistim, intenzivistim, 1ékaiim
chirurgickych oborti ale i mnoha dal§im.

Samostatnd monografie na téma pneumonie nebyla jiz v Ces-
kém prostiedi delsi dobu publikovana, a proto jsme se snazili
podat aktudlni informace a komplexni pohled na tuto chorobu.
Na$im pfdnim je, aby tato kniha byla pfinosna pro vSechny
zdjemce v diagnostice a 1é€bé pneumonie k prospéchu jejich
pacientd.

Praha, leden 2018 autori
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1 U0voD

Pneumonie jsou pomérné nehomogenni skupinou respiracnich
infekci a vyZaduji neustalou pozornost. Vyskytuji se po celém
svéte a ve vSech vékovych kategoriich. Jde o jedno z nejzavaz-
né&jSich onemocnéni vitbec. Ro¢né na né umira asi 3,8 milionu
lidi a tvofi nejcastéjsi pricinu umrti déti do 5 let véku, coz plati
hlavné pro rozvojové zemé s nedostate¢nou zdravotni péci. Roc-
né vznika asi 420 milionu pfipadi, ale jde jen o kvalifikované
odhadovana data. Pneumonie vyznamné ekonomicky zatézuji
zdravotni systémy a je zfejmé, Ze toto zatiZeni lze sniZit diky
raciondlni a v€asné antibiotické 1éCbé. Je patrna souvislost mezi
mnozstvim podavanych antibiotik (ATB) a vy$§im vyskytem
rezistenci patogentl, ale na druhé strané také mezi poklesem
mortality a poctem hospitalizaci. Ocekdvané epidemiologické
trendy predpokladaji spiSe mirny pokles ve vyskytu i mortalité,
ale podle poslednich studii pocet hospitalizaci pro pneumonie
vyrazné neklesa. V rozvojovém svété je vyskyt pneumonii t€z-
ko presné doloZitelny a je nepochybné vyssi neZ v rozvinutych
zemich. Existuje zfejmy vztah mezi stavem vyZivy a obecnou
trovni hygieny. Nartst vyskytu pneumonii v seniorském véku
je dan hlavné imunosenescenci a obecnym sniZenim obrany-
schopnosti. Ndzory na rozdéleni pneumonii, hodnoceni jejich
zavaznosti a spravnou 1é¢bu se vyvijeji, coz plati od prvniho
popisu tohoto onemocnéni.



2  DEFINICE

Pneumonie je zanétlivé onemocnéni plicnich alveold, respirac-
nich bronchiolu a pfilehlé intersticialni tkdn€. V uzsim slova
smyslu pouzivame termin pneumonie pro zanéty infekeni etio-
logie. Neinfek¢ni pneumonie jsou oznaovany jako pneumo-
nitidy.

Klinicky je pneumonie definovana jako kombinace nové-
ho nebo progrese stivajictho infiltratu plic zjisténého pomoci
zobrazovacich metod (v naprosté vétSin€ piipadi na skiagramu
hrudniku, vyjimecné pouze pfi vySetfeni poc¢itacovou tomogra-
fii (computed tomography, CT) a nejméné dvou piiznakd infek-
ce respiracniho traktu (nejcastéji kasel suchy ¢i produktivni,
déle duSnost, bolest na hrudniku, teplota a poslechovy nalez).




3 INFEKCNi PNEUMONIE

Infek¢ni pneumonie se déli podle epidemiologickych charak-
teristik, tzn. podle prostfedi vzniku pneumonie a/nebo typu
pacienta (tzv. epidemiologicka klasifikace pneumonii). Tato
klasifikace umoziiuje predpovédét druh vyvolavajiciho pato-
genu a podle toho vybrat vhodné ATB k empirické 1é¢bé pneu-
monie. Lze tak rozliSit tfi zdkladni typy infek¢nich pneumonif,
a to pneumonie komunitni (community-acquired pneumonia,
CAP), pneumonie nozokomidlni (hospital-acquired pneumo-
nia, HAP) a pneumonie u imunokompromitovanych jedinct
(pneumonia in immunocompromised hosts, PIIH). CAP je
definovana jako pneumonie, kterd vznikda v béZném prostiedi
mimo zdravotnické zatfizeni a do 48 hodin po pfijeti do ne-
mocnice. HAP je definovana 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 pfitomny klinické znamky
onemocnéni. Historicky byla uvadéna jako podtyp HAP ven-
tilatorova pneumonie (ventilator-associated pneumonia, VAP),
ale v poslednich guidelines Americké spolec¢nosti infek¢nich
nemoci (Infectious Diseases Society of America, IDSA) z roku
2016 je jiz vedena jako samostatna entita postihujici pacien-
ty na umélé plicni ventilaci a vznikajici za déle neZ 48 hodin
po endotrachedlni intubaci, zatimco HAP je definovana jako
nozokomialni pneumonie, kterd neni spojena s umélou plicni
ventilaci. V dusledku silicich dikazi byla v téchto guidelines
z HAP vyrazena skupina pneumonii spojenych se zdravotni
péci (healthcare-associated pneumonia, HCAP). V Evropé ne-
byla HCAP nikdy pfijata za souc¢ast HAP, a to pravé kvuli ne-
dostatku validnich dukazi. Mimo infek¢éni pneumonie existuje
i skupina pneumonii neinfekénich (pneumonitid), o kterych
bude pojednano déle v textu.
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Klasifikace pneumonie

Pneumonie komunitni

e vznikd v béZném prostfedi mimo zdravotnické zafizeni a do
48 hodin po pfijeti do nemocnice

Pneumonie nozokomidlni

* pneumonie, kterd vznikd po 48 a vice hodinich po pfijeti
nebo az do 14 dni od propusténi z nemocnice a v dobé piijeti
nejsou pritomny klinické zndmky onemocnéni, podtypem je
ventilatorova pneumonie (ventilator-associated pneumonia,
VAP)

Pneumonie u imunokompromitovanych jedincl

e Casto oportunni patogeny

Pneumonitidy — neinfekéni pneumonie
 inhalacni, aspiracni, polékové, postradiacni, v rdmci imuno-
aberace




4 PATOFYZIOLOGIE PNEUMONIE

Respiracni systém je neustdle vystaven kontaminovanému
vzduchu a Casto i aspiraci nazofaryngedlni fléry, coz ho Cini
nachylnym ke vzniku infekénich postiZzeni. Komplexni vztah
mezi mnoZstvim a virulenci patogennich organismut na jedné
strané a genetickou predispozici, integritou obrannych bariér
a aktudlnim stavem imunitniho systému na strané druhé rozho-
duje o tom, zda dojde k rozvoji infekce. Pokud se infekce roz-
vine, zéleZi na individudlni vnimavosti a repara¢nich schopnos-
tech imunitniho systému, zda dojde k dplné resoluci nemoci,
parcidlni Uprave s pretrvavajici funkéni poruchou nebo umrti.
Do alveolil se pfi dychédni dostévaji ¢astice o priméru < 5 um.
Takové ¢astice mohou prenéset aZ vice neZ 100 mikroorganismu
v zavislosti na jejich velikosti. Infek¢ni agens se pak muze
uchytit na povrchu epitelu a makrofagli receptorovymi mecha-
nismy, zvlasté pomoci adhezivnich molekul (napt. ICAM-1,
ICAM-2, VLA-2 a dalsi), opsonizaci a aktivaci komplementu.
Velkou roli hraje také komplexni a velmi slozitd souhra fady
cytokint a chemokint. Respira¢ni systém obsahuje fadu obran-
nych bariér, které brani priiniku patogennich mikroorganismi
(tab. 4.1). Tyto systémy ale mohou byt alterovany, coZ usnadni
vznik infekce. Pfitomnost lokdlnich imunoglobulind, zv1asté
IgA, komplementu a fyziologické bakterialni fléry v orofaryn-
gu brani kolonizaci této oblasti virulentnimi mikroorganismy.
Antibiotika likvidujici fyziologickou fléru orofaryngu usnad-
nuji kolonizaci gramnegativnimi bakteriemi. Diabetes melli-
tus, malnutrice, alkoholismus a chronické systémové nemoci
snizuji hladinu fibronektinu ve slinich a taktéz zvysuji riziko
kolonizace gramnegativnimi bakteriemi. Utlum kagle a glotic-
kého reflexu u pacienti vyssiho veéku, s chronickou obstrukéni
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Tabulka 4.1 Obranné mechanismy respiracniho systému
Lokalizace Obranny mechanismus

nazofarynx - nosnf ochlupent a sliznicni zahyby
- mukocilidrni aparat
- sekre¢ni lgA imunoglobulin

trachea, bronchy - kasel, epigloticky reflex
- mukocilidrni apardt
- sekrece imunoglobulin (IgA, IgM, IgG)

termindIni dychacf - alveoldrni makrofdgy
cesty, alveoly - plicnf lymfaticky systém
- alveoldmi povrchovd tekutina (surfaktant, fibronektin,
komplement, imunoglobuliny)
- cytokiny (interleukin-1, tumor nekrotizujici faktor)
« neutrofily
- bunécnd imunita

plicni nemoci (CHOPN), neuromuskularnimi chorobami a po
thorakoabdominalnich opera¢nich vykonech usnadiiuji aspira-
ci orofaryngedlniho nebo Zalude¢niho obsahu. Stejné ptisobi
i riznorodé poruchy védomi vcetné kieCovych zachvatt. Taba-
kovy kouf, virové infekce, inhalace chemickych latek, expozice
horkému nebo naopak studenému vzduchu, poruchy motility
cilii, endobronchialni obstrukce a vys$si vék predisponuji k po-
Skozeni mukociliarni clearance. Expozice kysliku s vysokou
frakci, tabakovy kout, alkohol, malnutrice, chronickd anemie,
hypoxemie a virové respiracni infekce mohou poskodit fago-
cytarni aktivitu alveolarnich makrofagt. Masivni zahlenéni, ale
i plicni edém vedou ke zhorSeni clearance dychacich cest. Dys-
funkce imunitniho systému zahrnuji rizné elementy, jako jsou
T a B lymfocyty, plicni dendritické buiiky, makrofagy, neutro-
fily, eozinofily a mastocyty. Nemoci granulocytil a lymfocytd,
vrozené nebo ziskané imunodeficientni stavy a imunosupresiv-
ni 1é¢ba predisponuji ke vzniku pneumonie.




11 KOMPLEXNI TERAPIE
PNEUMONIE

11.1  LECBA RESPIRACNiHO SELHANI

Pneumonie ¢asto vede k respiracnimu selhani, které byva pii-
tomno hlavné u SCAP. U HAP muze byt respiracni selhani
pfitomno jiZ pted vznikem pneumonie, kterd ho samoziejmé
déle prohlubuje. U vétSiny pfipadl vznika vstupné akutni hy-
poxemické respiracni selhani (AHRS), nicméné zvIasté u pa-
cientd s komorbiditami mtzZe prechdzet do hyperkapnického
respiraéniho selhani.

Prvni volbou 1é¢by respiracniho selhani byva kontinualni
oxygenoterapie s vysokym pritokem, resp. frakci kysliku.
V posledni dobé se v fadé€ pfipadu s tspéchem pouziva vyso-
koprttokova nosni kanyla (high flow nasal cannula, HFCN)
s pratokem kysliku az 60 1/min. V pfipadé téZkého AHRS je
vSak tato 1é¢ba nedostate¢nd a neuspéSnd. V tomto ptfipadé
se Casto zkous$i neinvazivni ventilaéni podpora (NIV), ktera
v porovnani se samotnou oxygenoterapii sniZuje nutnost en-
dotracheélni intubace a mortalitu. Hlavnim divodem NIV je
preklenuti obdobi téZkého AHRS bez nutnosti endotrachedlni
intubace se v§emi doprovodnymi komplikacemi, jako jsou ven-
tilitorova pneumonie (ventilator-associated pneumonia, VAP),
ventilatorem indukované plicni postiZeni (ventilator-induced
lung injury, VILI) a dalsi.

Neinvazivni ventilaéni podpora jako metoda 1écby respirac-
niho selhani u SCAP je kontroverzni a ma vysoké procento
netspéchu ve srovnani s jejim léCebnym pouZitim u jinych
pfic¢in AHRS, neZ je SCAP. Na druhé strané uspéch NIV je
siln€ asociovan se zlepSenim prognézy. Selhani NIV v 1écbé

113 I
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SCAP se pohybuje mezi 21 a 66 %. Hlavni prediktor selhdni
NIV u SCAP je chybéjici zlepSovani arterialni oxygenace. NIV
v 1é¢bé akutniho respira¢niho selhdni u SCAP m4 jednoznacné
lepsi vysledky u osob s respira¢ni nebo kardidlni komorbiditou
oproti osobdm s akutnim respira¢nim selhdnim ,,de novo*. Na-
vic u osob s akutnim respira¢nim selhdnim ,,de novo* je opoz-
déna endotrachedlni intubace spojena se zvySenim mortality.
Proto je nutné peclivé sledovat stav pacientll 1é€enych NIV,
a pokud nedojde k rychlému zlepSeni stavu, je nutnd okamZita
intubace a invazivni ventilacni podpora. Dle soucasnych guide-
lines neni NIV jasné doporucena v 1é¢bé respira¢niho selhani
u pneumonie, ale presto je ¢asto pouZivana.

V ptipad¢ kontraindikace, intolerance nebo selhani pfedcho-
zi 1é¢by respira¢niho selhani je indikovana endotrachealni in-
tubace a invazivni ventilace. PouZivaji se protektivni ventila¢ni
rezimy s dechovymi objemy 4-8 ml/kg idedlni vahy a inspirac-
nimi plateau tlaky 30 cm H,O. V piipadech akutniho plicniho
postiZeni (acute lung injury, ALI) nebo syndromu akutni respi-
racni tisné (acute respiratory distress syndrome, ARDS) jsou
doporucovény vyssi hodnoty pozitivniho end-exspiracniho tla-
ku (positive end-expiratory pressure, PEEP) okolo 15 cmH,0,
které zlepSuji preziti. V pripadé€ netspéchu této 1écby se pouZi-
vaji nekonvenéni podpurné ventila¢ni rezimy. Prvni je prona-
¢ni poloha, kterd by méla zlepSit oxygenaci redistribuci plicni
ventilace a perfuze alveolarnim recruitmentem a zabranénim
komprese srdce plicemi. U pacienti s ALI nebo ARDS snizuje
tato metoda mortalitu. Vysokofrekven¢ni oscilacni ventilace
(high-frequency oscilatory ventilation, HFOV) vyuZiva osci-
lace malych dechovych objemi s vysokou dechovou frekven-
ci (3-6 Hz) a vysokym stfednim tlakem v dychacich cestach
(mean airway pressure, mP,,). Determinanty oxygenace jsou
fixni mP,, a frakce inspirovaného kysliku, zatimco determinan-
ty eliminace oxidu uhli¢itého jsou dechova frekvence a oscilac-
ni tlakova amplituda. SniZeni ventilacné perfuzniho nepoméru
(ventilation/perfusion mismatch) u ARDS pacientd s refrak-
terni hypoxemii by mohla pfinést inhalace vazodilata¢nich
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latek. Inhalace oxidu dusnatého zlepSuje oxygenaci u pacientd
s ARDS ai pres chybéjici diikazy o sniZeni mortality a doby tr-
véani invazivni ventilace by mohla byt rescue postupem v 1écbé
ARDS. U pfisné€ indikované skupiny pacientt, u kterych i pies
vySe uvedené postupy pretrvava hypoxemie, Ize indikovat pro-
vedeni extrakorpordlni membranové oxygenace (extracorporeal
membrane oxygenation, ECMO), pfi jejimZ pouZiti prokdzaly
recentni studie sniZeni mortality.

Nezbytné je udrZovani prichodnosti dychacich cest vcet-
né event. bronchoskopického odsavani sekreti a nebulizace.
V tadé pripadd je nutné provedeni tracheostomie. Dalsi farma-
kologicka 1écba (mukolytika, expektorancia, antitusika, bron-
chodilatancia) se podavé individualné s pfihlédnutim ke kli-
nickym pfiznakéim, komorbiditdm a celkovému stavu pacienta.
Velmi diilezita, ale bohuzel casto opomijena je komplexni re-
spiracni fyzioterapie.

11.2  LECBATEZKE SEPSE A SEPTICKEHO SOKU

Sepse je definovéana jako syndrom systémové zanétlivé odpové-
di (systematic inflammatory response syndrome, SIRS) vyvola-
ny infekci. Diagnosticka kritéria sepse jsou uvedena v tabulce
11.1. Tézka sepse je definovana jako sepse se sepsi indukova-
nou organovou dysfunkci a/nebo sepsi indukovanou tkanovou
hypoperfuzi. Sepsi indukovand organova dysfunkce je charak-
terizovana ALI s P,0, / FiO, < 250 v nepfitomnosti pneumonie
jako zdroje infekce, ALI s P,O, / Fi0,< 200 v pfitomnosti pneu-
monie jako zdroje infekce, hladinou kreatininu > 176,8 pmol/l,
hladinou bilirubinu > 34,2 pmol/l, trombocytopenii < 100 x 10°/
mm? a koagulopatii (INR > 1,5). Sepsi indukovana tkanova hy-
poperfuze je definovéana jako sepsi indukovand hypotenze, zvy-
Send hladina laktatu nebo oligurie. Sepsi indukovand hypotenze
je charakterizovana SBP < 90 mmHg a/nebo MAP < 70 mmHg
a/nebo poklesem SBP > 40 mmHg nebo méné nez dvé stan-
dardni odchylky pod normu odpovidajici véku v nepfitomnosti
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Tabulka 11.1 Diagnostickd kritéria sepse (infekce + néktery z ndsledujicich znak)

Vieobecné znaky

- teplota>38,3°C

- hypotermie (teplota jadra) < 36 °C

- tepovd frekvence > 90/min nebo vice nez dvé standardnf odchylky nad normu
odpovidajic véku

- tachypnoe

- alterace mentdInfho stavu

- vyznamné otoky nebo pozitivni bilance tekutin (> 20 ml/kg za 24 hodin)

- hyperglykemie (glykemie > 7,7 mmol/I v nepfitomnosti diabetes mellitus)

Znaky zanétu

« leukocytéza > 12 < 10°/mm’

- leukopenie < 4 10°/mm’

- normdIni hodnota leukocytli s > 10 9% nezralych forem granulocyti

- hladina CRP vétsi nez dvé standardni odchylky nad normdIni hodnotu

- hladina prokalcitoninu vétsi neZ dvé standardni odchylky nad normdlnf hodnotu

Hemodynamické znaky

+ SBP <90 mmHg

« MAP <70 mmHg

- pokles SBP > 40 mmHg nebo méné nez dvé standardni odchylky pod normu
odpovidajici véku

Znaky organové dysfunkce

- arteridIni hypoxemie (P,0, / Fi0, < 300

- akutni oligurie (diuréza < 0,5 ml/kg za poslednf dvé hodiny pres adekvatni tekutinovou
resuscitaci)

- vzestup hladiny kreatininu > 44,2 umol/|

- hyperbilirubinemie > 70,0 ymol/!

- trombocytopenie < 100 x 10°/mm’

- koagulopatie (INR > 1,5 nebo aPTT > 60 sekund)
« ileus (absence stfevnich zvuka)

Znaky tkanoveé hypoperfuze

- hyperlaktatemie (> 1,0 mmol/l)

« pokles kapildrnfho plnénf
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Tabulka 11.2 Z&kladni1écebné postupy u téZké sepse a/nebo septického Soku
Resuscitace tekutinami
- preferovany krystaloidy (hydroxyethylskroby nejsou doporuceny)
«ddvka 30 ml/kg kontinudIné az do okamziku hemodynamické stability
- albumin je moZno podat az po podani zna¢ného mnoZzstvi krystaloid(i
(ilem v prvnich 6 hodindch resuscitace je dosazent:
- hodnota centrdiniho Zilniho tlaku 8—12 mmHg
- hodnota MAP > 65 mmHg
- diuréza > 0,5 ml/kg/hodina
- hodnota centrdIni Zilnf (resp. smiSené Zilni) saturace kysliku 70 % (resp. 65 %)
- normalizace hladiny laktdtu
Vazopresory
- na tekutinovou resuscitaci nereaqujict hypotenze, k dosazenf hodnoty MAP > 65 mmHg
- noradrenalin je [k prvni volby
- mozno pfidat adrenalin nebo vazopresin pfi nedostatecném efektu noradrenalinu
Inotropika

- pii zndmkdch myokardidini dysfunkce (zvysené srdecnf plnici tlaky, nizky kardidIni
vydej) nebo pii zndmkach hypoperfuze pres adekvétni MAP a adekvatnf intravaskularni
objem

- dobutamin v infuzi v ddvce do 20 pg/kg/min
Kortikoidy

- jenv pifpadé pfetrvavajict hemodynamické nestability po adekvétni tekutinové
resuscitaci a 1écbé vazopresory

- hydrokortison v kontinudInf infuzi v ddvce 200 mg/den

- neni doporucen v Iéché sepse, pokud nenf pfitomen Sok
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