Tézka komunitni pneumonie
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Souhrn

Komunitni pneumonie je akutnf infekce plicnich alveold, respiracnich bronchiold a intersticia, kterd je ziskana v bézném prostfedf (komunité). Celosvétove se
jedna o jednu z nejcastéjsich infekenich chorob. Tézka komunitni pneumonie je nejvaznéjsi forma tohoto onemocnént a je spojenad s vyraznou morbiditou
a mortalitou, zvlasté u osob starsiho véku, imunokompromitovanych a pacientd se zavaznymi komorbiditami. Vstupné je dulezité stratifikovat riziko nemoci
a rozhodnout o adekvatnim misté péce, nejlépe na jednotce intenzivni péce. Zékladem lécby je vcasna a adekvatni antibioticka lécba, 1écba akutniho respirac-
niho selhani a septického stavu. Nemoc je doprovézena fadou komplikaci, z nichz k nejcastéjsim patif postizeni srdce. | v souc¢asnosti ma toto onemocnéni za-
vazny pribéh a ¢asto $patnou progndzu, zvIdsté u rizikovych skupin.
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Severe community-acquired pneumonia

Abstract

Community-acquired pneumonia is an acute infection of the pulmonary alveoli, respiratory bronchioles, and interstitium, which is acquired in a common en-
vironment (community). It is one of the most common infectious diseases worldwide. Severe community-acquired pneumonia is the most serious form of the
disease and is associated with significant morbidity and mortality, especially in elderly, immunocompromised and severe comorbid patients. Initially, it is im-
portant to stratify the risk of illness and decide on an adequate place of care, preferably in an intensive care unit. The cornerstone of treatment is timely and
adequate antibiotic treatment, treatment of acute respiratory failure and sepsis. The disease is accompanied by a number of complications, of which heart

disease is one of the most common. Even now, the disease has a serious progression and often a poor prognosis, especially in risk groups of patients.
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Uvod a hodnoceni rizika

tézké komunitni pneumonie
Pneumonie je akutni infekeni zanét v oblasti
plicnich alveol, respira¢nich bronchiol@ a in-
tersticia vyvolany r&iznymi mikrobidlnimi agens,
nejcastéji viak bakteriemi. Klinicky nejddlezi-
t&jsi rozdéleni je epidemiologické hodnotici
prostiedi vzniku pneumonie a charakteristiky
postizenych osob. Toto rozdéleni predikuje
typ vyvoldvajiciho patogenu a dle toho zvolit
vhodné antibiotikum (ATB) k empirické léché
pneumonie. Tato klasifikace ¢leni pneumonie
na komunitni (community-acquired pneu-
monia — CAP), nozokomidlni a pneumonie
u imunokompromitovanych osob. Komunitni
pneumonie je definovana jako pneumonie,
kterd vznika v bézném prostredi mimo zdra-
votnické zafizeni do 48 hod po pfijeti do ne-
mocnice. Komunitni pneumonie tvofi az 90 %
véech pneumonii. Diagndza pneumonie musf
splfiovat urcitd klinicka kritéria, ke kterym patff
nélez cerstvého infiltrdtu na skiagramu hrud-

niku + nejméné dva pfiznaky infekce respirac-
niho traktu (kasel, dusnost, bolest na hrudniku,
teplota a poslechovy nélez, leukocytdza). Tézka
komunitni pneumonie (severe community-
-acquired pneumonia — SCAP) jako jednotka
nenfdosud jednoznacné a pfesné vymezena.
Nejcasté&ji je SCAP definovana jako pneumonie
s ohrozenim nebo selhdvanim vitalnich funkci,
pneumonie vyzadujici mechanickou ventilaci
nebo agresivni 1é¢bu na jednotce intenzivni
péce (JIP) z dlvodu Soku a/nebo organové
dysfunkce [1]. Obecné plati, ze SCAP by mély
byt pfijaty a lé¢eny na JIP, resp. oddélenich ane-
steziologie, resuscitace a intenzivni mediciny.
Zakladem rozhodovani o adekvatnim misté
péce o pacienta se SCAP je klinické zhodno-
cenf celkového nélezu a stavu nemocného.
Nicméné Uroven mortality je vyssi nez Uroven
prijeti na JIP, tedy Ze vyznamnd ¢ast osob se
SCAP zemfe bez pfedchozi tvahy o pfijeti na
JIP [2]. Mnoho pacientt také vstupné nejevi
zndmky téZkého postizen, proto tito pacienti

mohou mit nedostatecnou lé¢bu v dobé mezi
prijetim do nemocnice a prekladem na JIP, coz
je spojeno se zvysenou mortalitou [3]. Proto
byla vypracovéna fada tzv. skdrovacich kri-
térii, kterd pomahaji hodnotit tizi pneumonie
a predikovat event. pfijetl na JIP. V klinické
praxi jsou nejpouzivanéjsi kritéria americka
PSI (Pneumonia Severity Index) dle Fineho
a britska CURB-65, ktera ale byla primdrné vy-
tvofena k predikci mortality pneumonie. PSI
systém Americké hrudni spole¢nosti (ATS) je
nejpropracovanéjsi a je nejlepsim predika-
torem mortality a moznych komplikaci pneu-
monie (tab. 1). Podle poctu rizikovych bodu
jsou pacienti rozdéleni do péti skupin (tab. 2).
Jako tézké pneumonie jsou oznaceny skupiny
IV aV, kde se mortalita pohybuje mezi 8-30 %
a zvIasté pacienti ze skupiny V by méli byt hos-
pitalizovani na JIP [4]. Systém Britské hrudni
spolec¢nosti (BTS) CURB-65 je jednodussi
a slouzi k rychlému rozhodovani. Hodnoti stav
védom{ (confusion — zmatenost), rendlnich
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Tab. 1. Rizikova kritéria PSI systému. Tab. 2. Rizikové skupiny PSI systému.

rizikova kritéria body
muzi vek
zeny vék -10
Ustav socialni péce vék +10
pridruzené nemoci
nadory 30
hepatopatie 20
ICHS 10
CMP 10
nefropatie 10
laboratorni nalezy
pH < 7,35 30
urea > 10,7 mmol/I 20
natrium < 130 mmol/I 20
glykemie > 13,9 mmol/I 10
hematokrit < 0,30 10
pO, < 8 kPa 10
pleurdIni vypotek 10
fyzikalni vysetreni
alterace védomf 20
tachykardie > 125/min 20

dechové frekvence > 30/min 20
systolicky TK < 90 mm Hg 15
teplota < 35 °C nebo > 40 °C 10

ICHS - ischemicka choroba srdecni; CMP —
cévni mozkova prihoda; TK — krevni tlak;
PSI — Pneumonia Severity Index

funkci (urea > 7 mmol/l), respiraci (dechova
frekvence > 30 dech(/min) a hodnoty krev-
niho tlaku (TK — hypotenze > 90/60 mmHg).
Cislice 65 oznacuje v&k > 65 let. Za kazdy
znak se pridéluje jeden bod. Mortalita pneu-
monie stoupa od 0,7 % pfi 0 bodech k 40 % pfi
5 bodech. U pacientt se > 3 body by mélo byt
zvazeno pfijeti na JIP [5]. Existuje i ziednodu-
seny némecky systém CRB-65, ktery nevyZza-
duje laboratorni vysetieni urey. Toto schéma
doporucuje hospitalizaci v pfitomnosti jed-
noho nebo vice bodU [6]. Vyse zminéna kri-
téria ale nedostatecné predikuji nutnost pri-
jetf pacientl na JIP. Proto byla vytvorena fada
novéjsich skorovacich systémd, které jsou
v tomto ohledu citlivéjsi. Patfi k nim americka
IDSA/ATS mala kritéria, Spanélské SCAP skore
a australské SMART-COP. Americka IDSA/ATS

skupina pocet bodu mortalita
I <50 muzi/ 55 Zeny 0,1%
[ <70 0,6 %
11 71-90 28%
\Y 91-130 82%
\% > 130 292 %

Tab. 3. IDSA/ATS mala kritéria SCAP (mini-
malné tii parametry).

1. dechova frekvence > 30 dech/min

2. Pa0,/FO,
(hypoxemicky index) < 250

3. hypotenze reagujici na naloz
tekutin

infiltrace ve vice lalocich
zmatenost, dezorientace
leukopenie < 4,0 x 10%/mm?

urea > 7,0 mmol/I
trombocytopenie < 100 X 10%/mm?
teplota < 36,0 °C

YOl ©o BN © NN o=

SCAP - té7kd komunitni pneumonie,
PaQ, - parcialnf tlak kysliku, FiO, — inspi-
ra¢ni koncentrace kysliku

mald kritéria se zdaji byt ze vsech kritérii nej-
presnéjsi a dobre predikujf pfijeti na JIP, po-
tfebu mechanické ventilace, riziko septic-
kého Soku a lécebného selhani (tab. 3) [7].
Recentné se objevily prace, které dokladaji,
Ze vyznamnéjsi vliv na tizi nemoci a mortalitu
maji hlavné poruchy védomi, rendIni selhani
a tézkd hypoxemie [8-10].

Epidemiologie a etiologie SCAP

Incidence CAP se udava mezi 5-11 pfipady
na 1 000 obyvatel a je vy3si u starSich osob.
Hospitalizaci vyZzaduje jen asi 20 % nemoc-
nych s CAP [11]. Mezi hospitalizovanymi
se pohybuje zastoupeni SCAP v rozmezi
6,6-21,0 % [12,13]. CAP mUze zpUsobit vice
nez 100 rGznych patogend, z nich prevladaji
bakterie. Etiologické agens SCAP se odlisuje
od agens zpUsobujici ostatni CAP [14]. Celo-
svétové nejcastéjsim patogenem zplsobu-
jicim SCAP je Streptococcus pneumoniae. Re-
centnf studie, uvadi, Ze je odpovédny az za
60 % monomikrobidlnich SCAP a je spoluod-

poveédny za 72 % polymikrobidlnich SCAP [15].
Druhou nejcastéjsi pricinou SCAP jsou gram-
negativni patogeny (Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Proteus
spp., Serratia spp., Acinetobacter spp.), které
jsou nalézany u 11-35 % SCAP [15-17]. Cas-
t&ji byvaji pfitomny u pacientd se struktural-
nimi chronickymi respira¢nimi onemocnénimi.
Castym piicinnym patogenem SCAP je Sta-
phylococcus aureus, ktery byl v nékterych stu-
diich nalezen u 17-24 % piipadt SCAP [16,17].
V posledni dobé stoupd vyskyt komunitné zis-
kaného meticilin rezistentniho Staphylococcus
aureus (CA-MRSA) [18]. Legionella pneumophila
je také dobfe zndma jako pficina SCAP iimu-
nitné podminéného extrapulmonalniho po-
skozent. Z respiracnich virl se uvadéji jako
nejcastéjsf etiologickd agens SCAP rhinovirus,
influenza, parainfluenza, respiracné syncytialni
virus, adenoviry a humanni metapneumovirus.
Neni zcela jasny vyznam Mycoplasma pneumo-
niae a Chlamydophila pneumoniae v etiologii
SCAP z dlvodU obtizné diagnostiky téchto
patogend. Koinfekce vice patogeny je pro-
kazovéana u pfiblizné 20 % SCAP [15,19]. Spo-
le¢ny ndlez bakteridlniho a virového agens se
dle recentnich udajl zjistuje u vice nez 1/5 pfi-
padd SCAP [18]. Obecné ma SCAP s polymik-
robidlnf etiologif téZsi pribéh a horsi prognézu
nez SCAP vyvoland jednim patogenem [20].

Diagnostika SCAP

Kromé podrobné anamnézy a peclivého fyzi-
kalniho vysetfenf se uplatni celd fada dalsich
laboratornich a zobrazovacich metod. Wji-
mecné mUze byt vstupni skiagram hrudniku
negativni, pak je doporuc¢eno provést CT vy-
setfeni nebo zopakovat skiagram hrudniku
béhem 24-48 hod. Dal$im krokem je urcenti
tize pneumonie, ke kterému slouzi mimo za-
kladnich laboratornich metod hlavné vyset-
fenf acidobazické rovnovahy a krevnich plynd,
laktatu, C-reaktivniho proteinu (CRP), prokalci-
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Tab. 4. Diagnostika a monitorovani SCAP.

1. klinicky stav

S

skiagram hrudniku ve dvou projekcich (pfi vyrazném podezreni a negativnim

nélezu zopakovat skiagram za 24-48 hod nebo provést CT/HRCT plic)

Astrup, laktat

koagula¢ni parametry
glykemie

= B o S8 O KAl o= B

EKG, angioCT plic, echokardiografie

puls, krevni tlak, saturace, dechova frekvence, teplota, diuréza, centralni Zilni tlak

krevni obraz + diferencidlni rozpocet, CRP, prokalcitonin
kompletni biochemické vysetrenf v¢. nutricnich parametrd

0.  humordlni + bunécnd imunita, autoprotilatky

SCAP - t&7kd komunitni pneumonie; CRP — C-reaktivn{ protein, CT — vypocetnf tomogra-
fie, HRCT — vypocetni tomografie s vysokym rozlisenim

toninu (PCT) a dalsich parametrd. Komplexni
diagnostiku a monitorovani SCAP s vyjimkou
mikrobiologickych testl zobrazuje tab. 4. Bio-
markery zanétu jako jsou CRP a PCT mohou
odlisit pneumonii od neinfekéniho postizeni
plic [21,22]. Také se zdaji byt nadéjnymi po-
mocnymi parametry tize pneumonie a indi-
kace prijeti na JIP [23].V diagnostice plvodce
tézké pneumonie je doporuceno vyset-
fenf sputa, hemokultur, antigend Streptoco-
ccus pneumoniae a Legionella pneumophila
v moci [4]. Odbér biologickych materidld na
vysetfeni by mél byt proveden pfed zahdjenim
ATB Iécby, ale jen pokud to nezvysi riziko pro
nemocného [24]. Sputum je vysetfovano mi-
kroskopicky a kultiva¢né. Vytéznost tohoto
vysetieni se dle rlznych studif pohybuje v $i-
rokém rozmezi 10-86 %. Pri mikroskopickém
vysetieni se vétsinou pouziva barveni dle
Grama, v indikovanych pfipadech Ziehl-Ne-
elsenovo barveni na acidorezistentnf tycinky
nebo barveni dle Giemsy, které dobfe zobrazf
také houby v¢. Pneumocystis jiroveci, prvoky
a virové inkluze. Imunofluorescencni vyset-
fenf sputa se uplatnuje v diagnostice pneu-
monif vyvolanych viry, legionellami a Pneu-
mocystis jiroveci. DlleZita je spravna technika
odbéru sputa a kratky ¢asovy interval mezi od-
bérem sputa a jeho vysetfenim v mikrobio-
logické laboratofi. U intubovanych pacientd
se misto sputa vysetfuje endotrachedlni as-
pirdt. Dalsim biologickym materidlem, ktery
Ize standardné mikrobiologicky vysetiovat je
pleurdini vypotek. Odbér hemokultur je dopo-
rucen u vsech nemocnych se SCAP, a to i pfes
pomérné nizkou vytéznost tohoto vysetrent,
kterd se dle literatury pohybuje mezi 7-16 %
pfipadl. V diagnostice atypickych agens jako

je Chlamydophila pneumoniae nebo Myco-
plasma pneumoniae je dnes doporucovana
kombinace sérologického vysetfeni (hladina
imunoglobulinu M, IgM) a molekuldrné ge-
netického vysetfeni, tedy polymerdzové fe-
tézové reakce (polymerase chain reaction —
PCR) [24]. Etiologické agens byva zjisténo
u 30-50 % pfipadl pneumonif [14]. V po-
slednich letech se rozviji metody moleku-
larné-genetické jako jsou PCR semikvantita-
tivni nebo kvantitativni a fada amplifika¢nich
testd. Velmi nadéjné se v tomto sméru jevi
multiplexni PCR test k detekci 16 virovych pa-
togend, Chlamydophila pneumoniae a Legio-
nella pneumophila z nazofaryngeélniho stéru.
PFi pouziti téchto metod vytéznost diagnostiky
mikrobidIniho pdvodce pneumonie dosahuje
66,7-89,0 % pfipadd [25,26].

U nemocnych, kde neni zjistén plvodce
pneumonie a dochdzi k selhani empirické
ATB lécby nebo tézké progresi choroby, se
pouZivajf invazivni cilené odbéry endosko-
pické (bronchoalveoldrnilavaz — BAL, chranéna
brush biopsie (protected specimen brush —
PSB)) nebo punkeni (transparietalni punkce
plic — TPP). Diferencidlni diagnostika pneu-
monie je pomérné 3irokd, fada onemocnénti
mUZe imitovat klinicky obraz pneumonie (kar-
didlnf selhani, plicni embolizace, neinfekéni
pneumonie, aspirace, malignita, vaskulitida,
kontuze plice a dalsi).

Lécba SCAP

Terapie pneumonie je komplexni proces, ktery
je sloZzen z fady léc¢ebnych postupU (tab. 5). Z&-
kladem terapie SCAP je samoziejmé ATB |écba.
Z3sadni je v¢asné podani ATB, které vyznamné
snizuje mortalitu a je efektivnéjsi, nez ¢ekani na

Tab. 5. Lécba SCAP.

1. antibioticka terapie
2. lécba respiracniho selhani

3. |éc¢ba septického stavu —
obecnd doporucent

4. |écba komplikaci a dekompen-
zovanych komorbidit

5. dostatecna nutrice a korekce
vnitiniho prostredi

6. profylaxe nizkomolekularnim
heparinem, ¢asna mobilizace

7. imunomodulacni terapie —
stale kontroverzni otdzka

SCAP - téZkd komunitni pneumonie

vysledky mikrobiologickych vysetfeni a cilené
nastaveni ATB terapie [27,28]. Empirickd ATB
lécba by méla byt podadna v co nejkratsi dobé
od pfijeti nebo zjisténi diagndzy, a to béhem
prvnich 4-6 hod, v pfipadé té7ké sepse nebo
septického Soku jiz do 60 min [4,29,30]. Prefe-
rovanym typem ATB |é¢by je tzv. deeskalacni
terapie, kdy jsou empiricky nasazovana siroko-
spektrd ATB a dle vysledkd mikrobiologickych
vysetienf jsou pak tato ATB ménéna na ATB
s uzsim spektrem plsobnosti. ATB Iécba by
mela byt inicidlné podédvana intravendzné.
Prechod na peroralni formu je mozny, pokud
je pacient klinicky zlepsen, hemodynamicky
stabilni, schopen pfijimat perordlné a ma nor-
malni funkci gastrointestinalniho traktu. Délka
ATB lécby je min. 7 dnd, ale u SCAP je vétsinou
delsi v zavislosti na klinickém prdbéhu a dal-
Sich faktorech. Neadekvatni a neldcinnd ATB
|écba vyznamné zvysuje mortalitu, a proto
existuje fada narodnich i mezindrodnich dopo-
ruceni empirické ATB Iécby CAP. Aktudlnf ceska
doporuceni empirické Iécby byla vypracovéna
Ceskou pneumologickou a ftizeologickou spo-
le¢nosti [31,32]. Vhodna inicidlni ATB Iécba
SCAP je uvedena v tab. 6.V pffpadé infekce
CA-MRSA je lékem prvni volby vankomycin,
daldi moznosti je linezolid. Podanf antivirotik
by se meéla zvaZit u véech nemocnych se SCAP
a typickymi chfipkovymi pfiznaky [33]. SCAP
je nejobvyklejsi pricinou tézké sepse a orga-
nova selhani vyvoland pneumonif se vétsinou
manifestuji velmi casné [3]. Pro terapii tézké
sepse a septického Soku plati doporuceni uve-
dend v pfislusnych guidelines. Dalsf slozkou
terapie SCAP je Ié¢ba respira¢niho selhani.
U vétdiny pfipadl SCAP dochazi k akutnimu
hypoxemickému respiracnimu selhani (AHRS).
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Tab. 6. Volba empirické ATB [écby SCAP.

zakladni

betalaktamové ATB (amoxycilin/
klavulanat, ampicilin/sulbaktam,
ceftarolin, cefotaxim, ceftriaxon)
+

makrolid nebo fluorochinolon
(moxi-, levofloxacin)

suspektni pseudomonadova
infekce

antipseudomonadové betalakta-
mové ATB (ceftazidim, cefepim,
imipenem, meropenem,
piperacilin-tazobaktam)

+

fluorochinolony (ciprofloxacin,
levofloxacin)

antipseudomonadové
betalaktamové ATB

+

aminoglykosid

+

makrolid (azitromycin)

ATB — antibiotika; SCAP — téZka komu-
nitni pneumonie

Prvni volbou byva kontinudinf oxygenoterapie
s vysokym pritokem, resp. frakci kysliku. V po-
sledni dobé se v radé pripadd s Uspéchem
pouziva vysokopratokova nosni kanyla s pri-
tokem kysliku az 601/min [34]. V pfipadé téz-
kého AHRS je vsak tato lé¢ba nedostatecna
a neuspésna. Dalsi moznosti je neinvazivni
ventila¢ni podpora (NIV), kterd méa prekle-
nout obdobf téZzkého ARHS bez nutnosti en-
dotrachedini intubace se véemi doprovodnymi
komplikacemi jako jsou ventildtorovéd pneu-
monie, ventildtorem indukované plicni posti-
Zeni a dalsi. Tato metoda je ale u SCAP kontro-
verzni s vysokym procentem neuspéchu ve
srovnani s pouZitim u jinych pficin AHRS [35].
U SCAP ma NIV jednoznacné lepsi vysledky
u 0sob s respiracni nebo kardidlni komorbi-
ditou oproti osobam s akutnim respira¢nim
selhanim de novo, zvl&sté v pripadé chro-
nické obstrukeni plicni nemoci a srde¢niho
selhdni [35,36]. Dle soucasnych guidelines nenf
NIV jasné doporucena v Iécbé CAP [4,14].V pfi-
padé kontraindikace, intolerance nebo selhani
predchozi 1é¢by respiracniho selhani je indi-
kovadna endotrachedlni intubace a invazivni
ventila¢ni podpora. Detaily této terapie presa-

Tab. 7. Komplikace pneumonie.

lokalni

casné - plicni absces, plicni gangréna, pleuritida, empyém,

pneumotorax, atelektaza, mediastinitida, paravertebralni absces
syndrom akutnf respiracni tisné dospélych

pozdni — bronchiektazie

vzdalené
septické emboly
rendlni selhani
multiorganové selhanf

kardialni  akutnf koronarnf syndromy

endokarditida, meningitida, artritida, otitida, nefritida, peritonitida

arytmie nové nebo zhorsené (fibrilace sini, komorové tachykardie a dalsi)
srde¢ni selhani nové nebo zhorsené

Tab. 8. Priciny ,nonresponding” pneumonie.

1. mikrobialni

a) rezistentni, nepoznany nebo neobvykle virulentni patogen

b) vysoka bakteridlni ndloz
) smisena (polymikrobidlni) infekce

d) jiné nozokomialnf infekce mimo plice

2.lécebna

a) opozdénd nebo neadekvatni ATB |é¢ba (guidelines)
b) nedostatec¢né davkovand nebo chybné vedend ATB Iécba (farmakokinetika/

farmakokinetikal)

) opozdéna a neadekvatni,resuscitace” kriticky nemocnych

3. pacientské

a) chybna diagndza (kardidlni selhavani, nekardidlni plicni edém, plicni embolie, ne-
infek¢ni pneumonie, malignita primarni nebo sekundarni, plicni lymfom, vaskuli-
tidy, aspirace, akutni intersticialnf plicni postizeni rlizné etiologie)

b) komplikace (obstrukéni pneumonie, vypotek, kavitace, empyém, absces, naseda-

jici nozokomialni pneumonie)
) poruchy imunity
d) dekompenzace komorbidit

e) zavaznost pneumonie (PSI > 90, multilobarni pneumonie)
f) genetické polymorfismy (IL-6, TNF, toll-like receptor 4)
g) dalsi faktory (neoplazie, aspirace, neurologickd onemocnén, jaterni onemocnént,

leukopenie, splenektomie)

ATBI - antibiotika; PSI - Pneumonia Severity Index

huji rdmec tohoto textu a jsou uvedeny v pfi-
slusnych dokumentech. U pfisné indikované
skupiny pacientd, u kterych i pfes vyse uve-
dené postupy pretrvava hypoxemie, Ize in-
dikovat provedenf extrakorporalni membra-
nové oxygenace.

Nutné je udrzovat prichodné dychaci cesty,
v¢. pripadného bronchoskopického odsavani
sekretl a nebulizace. Nezfidka je nutnd tra-
cheostomie. Jina farmakologicka lé¢ba (muko-
lytika, expektorancia, antitussika, bronchodila-
tancia) se podava individualné s pfihlédnutim
ke klinickym pfiznakdm a celkovému stavu
pacienta. Profylakticky se podéva nizkomo-
lekuldrni heparin ve zvyklé davce a je indiko-

vana ¢asna mobilizace jako prevence vzniku
tromboembolické nemoci. Velmi dllezitd, ale
bohuzel ¢asto opomijend je respiracni fyzio-
terapie. Samozfejmosti je adekvatni hydratace
a udrzovéni stalého vnitiniho prostredf. Casta
je malnutrice, kterd je multifaktorialni etiologie.
Nutri¢ni podpora mdze probihat parenteraini
nebo enterdIni cestou, kterd je jednoznac¢né
preferovéna, a to co nejdfive. Podrobnéjsi
popis nutri¢cni podpory vychézi z obecnych
doporucenf a pfesahuje rdmec tohoto sdélent.
U SCAP muze na jedné strané dojit k sekundar-
nimu deficitu protildtkové a/nebo bunécné
imunity, na druhé strané k nadmérnému syn-
dromu systémové zanétlivé odpovedi (SIRS)
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a septickému Soku. Pri deficitu imunoglobu-
lind je indikovéna jejich substituce. U deficitu
bunécné imunity je mozno podat transfer
faktor. Pouziti kortikoidd v 1é¢bé SCAP je kon-
troverzni a ndzory se rlizni, lehce prevazuje po-
zitivni pohled na jejich efekt [37,38].

Komplikace SCAP

U téZké pneumonie se ¢asto objevuji kompli-
kace (tab. 7). Déli se na lokalni, vznikajici progresf
zakladniho patologického procesu, nebo jeho
prestupem do okoli. Nejobavanéjsi lokalni kom-
plikacf je syndrom akutni respiracnitisné (acute
respiratory distress syndrome — ARDS), ktery je
jednou z hlavnich pficin vysoké mortality SCAP.
Druhym typem jsou komplikace vzdalené, po-
stihujici jiné organy, vétsinou hematogennim
pfenosem infekce. Casté jsou komplikace kar-
didlni, protoze CAP jsou asociovany s akutnimi
postizenimi srdce. Pricinou byva hypoxemie, z&-
nétlivy stav a kardidlnf stres. Tyto kardidIni kom-
plikace vedou ke klinickému zhorseni a zvysuji
mortalitu [39,40]. Okolo 90 % téchto komplikaci
se objevi v prvnich 7 dnech SCAP a vice neZ po-
lovina v prvnich 24 hod [41].

Pneumonie nereagujici na lécbu
V fadé pfipadd diagnostikovanych a lé¢enych
jako tézka pneumonie nenfi pfes spravné na-
sazenou ATB a dalsi Ié¢bu dosazeno ade-
kvatnf klinické odpovédi (a to i po inicidlnf
stabilizaci stavu). V tomto piipadé mluvime
o pneumonii neodpovidajici na lé¢bu (nonre-
sponding pneumonia). Tyto pneumonie ne-
reagujici na lé¢bu je mozno rozdélit do dvou
velkych skupin [42]. Prvni je tzv. ¢asnd (pro-
gresivni) pneumonie, kterd se objevuje v prv-
nich 72 hod od pfijeti a projevuje se klinickym
zhorsenim, zvlasté septickym Sokem, nutnosti
mechanické ventilace a zménou ATB lécby.
Druhym typem je tzv. perzistujici (neodpo-
vidajici) pneumonie, kterd se vyskytuje po
> 72 hod od pfijeti perzistujicimi nebo reku-
rentnimi horeckami s respiranimi symptomy,
nutnosti mechanické ventilace a septickym
Sokem. Existuje celd fada pficin, které Ize roz-
deélit do tfech velkych skupin — mikrobialni, |é-
¢ebné a pacientské (tab. 8).

Prognoza

Progndza nemocnych zavisi hlavné na celkovém
stavu pacienta a jeho rizikovych faktorech. Ri-
zikovymi faktory mortality SCAP jsou systolicky
TK < 90mmHg, dechova frekvence > 30/min,
pH < 7,35, arterialni satO, < 90 %, paO, < 8,0 kPa,
urea > 11,0 mmol/l, potfeba mechanické venti-

lace, pozdni pfijeti na JIP (> 2. den 1é¢by), vyssi
bakteridInf ndloZ a bakteriemie [43,44]. Zd4 se,
Ze vyznamny vliv na mortalitu ma i typ plvodce
pneumonie. Mortalita u gramnegativnich bak-
terif je 41 %, u Staphylococcus aureus 32 %,
u Streptococcus pneumoniae a Chlamydia pneu-
mophila 12-15 %, u chfipky 9 % a Mycoplasma
pneumoniae >1 % [45,46]. Mortalita SCAP se
pohybuje mezi 8,8-36,5 % pripadl [45,47-50].
V pfipadé zdvaznych komplikaci jako je akutnf
plicni postizeni nebo ARDS pfesahuje mortalita
hrozivych 50 % [51].

Zaveér

Tézké pneumonie zGstavaji i pres moderni
lécbu zadvaznym medicinskym problémem
s pomérne vysokym vyskytem zavaznych
komplikaci a mortalitou, u rizikovych skupin
i s obecné Spatnou prognézou. Zdkladem
|écby pneumonie je ATB terapie, ventilacni
podpora u tézkého respiracniho selhani
a lécba septického stavu. Pét klicovych krokd
pro nejlepsi ¢asnou lécbu SCAP jsou zhodno-
cenf rizika (v€. pulzni oxymetrie a hladiny lak-
tatu), Casna tekutinova resuscitace, rychla oxy-
genace, kombinovand ATB Ié¢ba a rozhodnutf
o prijeti na JIP [52].
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