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bílkovin dochází k jejich strukturál-
ním změnám a snížení počtu elekt-
ronegativních sulfidických skupin.
V důsledku NEG bílkovin bazální
membrány tak dochází k narušení
její funkce elektronegativní bariéry,
a tím ke zvýšené propustnosti pro
negativně nabité molekuly, např.
albumin [13,19]. Glykovaný kolagen
je navíc rezistentní vůči kolagenáze
a ve zvýšené míře interaguje s ostat-
ními složkami extracelulární matrix,
např. proteoglykany. V přítomnos-
ti tzv. advanced glycated end-pro-
ducts (AGE), neenzymaticky glukó-
zou modifikovaných bílkovin, jsou
makrofágy stimulovány k sekreci cy-
tokinů – TNF-α, IL-1 a insulin like
growth factor 1, dochází k prolifera-

je vzhledem k závažnosti diabetické
nefropatie, retinopatie, postižení myo-
kardu a trofických defektů na dol-
ních končetinách zaměřena na změny
v systémovém řečišti. Pro diabetic-
kou mikroangiopatii je charakteris-
tické zvláště ztluštění bazální mem-
brány kapilár a její zvýšená propust-
nost pro plazmatické bílkoviny,
především albumin. Za rozhodující
patogenetický mechanizmus v roz-
voji změn charakteristických pro
diabetickou mikroangiopatii je po-
važována neenzymatická glykace bíl-
kovin (NEG), proces, který probíhá
v podmínkách chronické hypergly-
kemie, při němž dochází k patolo-
gickým, nedisulfidickým, intermole-
kulárním vazbám. V průběhu NEG

Souhrn: Diabetes mellitus má ve svých důsledcích charakter systémového onemocnění, které může vyústit v multiorgánové po-
škození. Klinicky nejzávažnějšími plicními komplikacemi diabetes mellitus jsou infekce dolních cest dýchacích rozvíjející se
v podmínkách zhoršené obranyschopnosti organizmu a strukturálních a funkčních změn plicních i mimoplicních. Jako kom-
plikace akutních diabetických stavů, ketoacidotického a hypoglykemického kómatu se může rozvinout nekardiální plicní edém.
Poruchy imunitních funkcí u diabetiků se jeví ve složitějších souvislostech po uveřejnění studie, která u těchto nemocných pro-
kázala nižší incidenci syndromu akutní dechové tísně (ARDS) v rámci septického šoku než u nediabetiků. Je otázkou, zda posti-
žení imunitních funkcí, zvláště polymorfonukleárů, které na jednu stranu negativně ovlivňuje obranyschopnost vůči infekcím,
není současně faktorem, který snižuje riziko rozvoje ARDS.
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Pneumology problems of patients with diabetes mellitus 
Summary: Diabetes mellitus is a system disease, which can result in a multiorgan dysfunction. The most serious pulmonary
complications of diabetes mellitus are the lower respiratory tract infections developing under immunity dysfunction and under
structural and functional pulmonary or extrapulmonary changes. Non–cardiogenic edema can occur as a complication of acu-
te diabetic status such as ketoacidosis or hypoglycemic coma. Immunity dysfunction in diabetic patients seems to have even mo-
re complicated consequences according to a previously published study showing lower incidence of ARDS in diabetic patients
with septic shock compared to nondiabetics. The question is whether the immunity dysfunction, particularly that of poly-
morphonuclear cells impairing the resistance against infections, does not reduce the risk of ARDS development.
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Úvod

Z praktického hlediska jsou infekce
dolních cest dýchacích plicní kom-
plikací, s níž se u diabetiků setkává-
me nejčastěji. Kromě odlišností v in-
cidenci a závažnosti některých infek-
cí je potřeba připomenout i určité
specifické okolnosti, které u diabeti-
ků přispívají k rozvoji infekcí dol-
ních cest dýchacích. Jsou to kromě
poruch imunitních funkcí také struk-
turální a funkční plicní i mimoplicní
změny.

1. Strukturální a funkèní zmìny 

respiraèního systému

Mikroangiopatie plicních kapilár

Většina výzkumných prací zabývají-
cích se diabetickou mikroangiopatií
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ci fibroblastů a zvýšené syntéze ex-
tracelularní matrix [9,10,51].

Přítomnost plicní mikroangiopatie
a ztluštění bazální membrány alveolů
byla prokázána u pacientů s diabetes
mellitus 1. typu (DM 1) a experimen-
tálních zvířat [19,29,48,50]. Experi-
mentální práce se zvířaty s diabetem
vyvolaným alloxanem prokázaly zvý-
šení celkového množství kolagenu,
zvláště typu III [15]. Nodulární de-
pozita kolagenu v alveolární stěně,
tzv. nodulární fibróza, byla zjištěna
ve 44 % plicních autopsií u diabetiků
[16]. Některým autorům se však pří-
tomnost plicní mikroangiopatie,
resp. sníženou difuzní kapacitu plic
(DLCO), která by na její přítomnost
mohla poukazovat, nepodařilo u dia-
betiků prokázat [6].

Kromě samotné existence diabe-
tické plicní mikroangiopatie se řada
prací zabývá otázkou případného
ovlivnění plicních funkcí či průběhu
interkurentních onemocnění – tedy
klinickým významem těchto změn.
Bylo např. prokázáno, že mechanic-

ké nároky na inspirační svaly při stej-
né hladině ventilace jsou u diabetiků
1. typu signifikantně vyšší oproti kon-
trolní nediabetické skupině [58].

Diabetická mikroangiopatie se
sníženou poddajností cévní stěny je
zvažována jako příčina poklesu
DLCO u diabetiků při změně verti-
kální polohy v horizontální [19,61].
Ostatně snížení DLCO je jedna z po-
ruch plicních funkcí, o níž referuje
většina autorů, kteří se tímto téma-
tem zabývali [48,52]. Zajímavé vý-
sledky přinesla studie, která proká-
zala bezprostřední efekt inzulinu na
zlepšení DLCO u diabetiků 2. typu
dosud léčených dietou a perorálními
antidiabetiky. Po analýze výsledků
měřených parametrů došli autoři
k závěru, že ke zlepšení DLCO došlo
pozitivním vlivem inzulinu na pro-
stupnost alveolokapilární membrá-
ny pro plyny, nikoli ovlivněním ven-
tilace či hemodynamiky [23].

Prospektivní studie porovnávající
transbronchiální biopsie u pacientů
s plicní tuberkulózou a DM proká-

zala častější výskyt těžších fibroka-
vernózních forem tuberkulózy u pa-
cientů s těžšími formami plicní
mikroangiopatie [29].

Je otázkou, zda hyperglykemie,
NEG bílkovin, přítomnost AGE, se-
krece cytokinů stimulovanými ma-
krofágy a zvýšená produkce extrace-
lulární matrix se může uplatňovat
jako patofyziologický mechanizmus
při rozvoji plicní fibrózy. V tomto
směru až na ojedinělou retrospektiv-
ní studii, která u pacientů s idiopa-
tickou plicní fibrózou neléčených kor-
tikosteroidy prokázala 2,4krát vyšší
incidenci diabetes mellitus 2. typu
(DM 2) v porovnání s ostatní popula-
cí, nenacházíme literární údaje [54].

V souvislosti s uvažovanými poru-
chami vaziva je třeba zmínit ještě je-
den potenciální mechanizmus sníže-
ní plicních funkcí. V důsledku dia-
betické kolagenopatie může dojít
k omezené pohyblivosti kloubů s ná-
slednou rigiditou hrudní stěny. K to-
muto závěru došli autoři studie, kteří
prokázali restrikční ventilační poru-
chu u pacientů s inzulindependent-
ním DM a výrazně omezenou kloub-
ní pohyblivostí [53].

Autonomní neuropatie

Autonomní neuropatie je považová-
na za příčinu sníženého bazálního
tonu průdušek, snížené dráždivosti
ke kašli experimentálně doložené po
inhalaci kyseliny citrónové a nižší
bronchiální reaktivity po inhalaci stu-
deného vzduchu nebo metacholinu
[5,46,49]. Důsledkem těchto změn je
zhoršená bronchiální reaktivita, což
je zvláště při vyšším riziku aspirací
u diabetiků nepříznivým faktorem
v rozvoji infekcí dolních cest dýcha-
cích. Autonomní neuropatie a sníže-
ná bronchiální reaktivita může být
i faktorem podílejícím se na nižší
incidenci bronchiálního astmatu,
která je uváděna u pacientů s DM 1.
Za rozhodující je zde považován
převládající Th1 fenotyp pacientů
s DM 1, který činí jeho nositele do

Schéma 1. Interaktivní působení infekcí a diabetes mellitus.

Postižení imunitních funkcí
– polymorfonukleáry – snížení chemotaxe, bakteri-

cidní aktivity a produkce superoxidu
– monocyty/makrofágy – snížení počtu cirkulujících

monocytů, zhoršení fagocytózy intracelulárních
organizmů, zhoršení chemotaktické odpovědi

– T-lymfocyty – sníženní mitogenní odpovědi
– inhibice endogenních antibakteriálních proteinů

Usnadnění množení baktérií
tkáňové a orgánové změny
– dýchací systém: plicní mikroangiopatie, zhoršená

mukociliární clearance, snížená dráždivost ke kašli
– diabetická gastroparéza, kardiální resp. renální

nedostatečnost s městnáním v plicním intersticiu
event. alveolech

Hyperglykemie
a ketoacidóza

Dekompenzace
diabetu

Rozvoj infekce
– zvýšení sekrece kontraregulačních hormonů:

glukagon, růstový hormon, kortisol, ACTH
– zvýšení TNF-α, NF-κ a dalších 

cytokinů → zvýšení inzulínové rezistence
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jisté míry rezistentním vůči alergic-
kým projevům [24].

Centrální regulaèní poruchy

Experimentálně prokázaná snížená
ventilační odpověď na hyperkapnii
u pacientů s DM 1 [58,59] a častější
výskyt spánkové apnoe u diabetiků
může svědčit i o poruše centrálních
chemoreceptorů.

U pacientů s DM je předpokláda-
ná a v některých případech i studie-
mi podložená přítomnost dalších
strukturálních změn, které mohou
negativně ovlivňovat plicní regulaci,
ventilaci či difuzi. Jsou to např. neuro-
patie bráničního nervu, myopatie
dýchacích svalů nebo změny ve slo-
žení surfaktantu (tab. 1) [60].

Poruchy motility horní části gastro-
intestinálního traktu, vznikající na
podkladě autonomní neuropatie,
jsou mimoplicními komplikacemi
DM, které nepříznivě ovlivňují respi-
rační funkce. Diabetická gastroparé-
za představuje zvýšené riziko aspi-
rací, zvláště při kolonizaci žaludku
G– bakteriemi, k níž dochází ve vyšší
míře při užívání H2-blokátorů [32].
U diabetiků se signifikantně častěji
vyskytuje gastroezofageální reflux
[31,36], jsou popisovány abnormali-
ty v jícnové manometrii, prodlouže-
ní evakuace žaludku [1] na podkladě

poruchy bazálního elektrického ryt-
mu a kompliance fundu [27]. Zvýšené
riziko pneumonií rovněž představují
stavy spojené se zvýšenou extravas-
kulární plicní tekutinou (extravascu-
lar lung water – EVLW). Jde např.
o levostranné srdeční selhávání nebo
převodnění v rámci renální insufi-
cience. Přestože se u DM 1. a 2. typu
jedná etiologicky o různá onemoc-
nění, při dlouhodobé dekompenzaci
je jejich společným jmenovatelem
chronická hyperglykemie a orgánové
změny, které jsou jedním z podpůr-
ných faktorů při rozvoji infekcí dol-
ních cest dýchacích. Dalším význam-
ným rizikovým faktorem jsou poru-
chy imunitních funkcí, které do
značné míry závisí i na aktuální
kompenzaci DM (schéma 1).

2. Poruchy imunity

Dosavadní výzkumy v oblasti po-
ruch imunitních funkcí u diabeti-
ků nasvědčují tomu, že v důsledku
DM jsou více postiženy buněčné
a humorální složky vrozené imunity
než adaptivní procesy.

Studie zaměřené na monocyto-
makrofágový systém prokázaly sní-
žený počet cirkulujících periferních
monocytů, snížení fagocytární kapa-
city a chemotaktické odpovědi u dia-
betiků [30,32].

Bylo zjištěno snížení aktivity tzv.
„lectin-like“ receptorů na povrchu
monocytů. Jedná se o receptory, kte-
ré se uplatňují při rozpoznávání nej-
různějších potenciálních patogenů
a jsou důležitou součástí první
obranné linie [21].

Studie zaměřené na produkci cyto-
kinů mononukleáry periferní krve
a izolovanými monocyty přinášejí
výsledky, které je možno chápat v šir-
ších souvislostech – jednak ve vztahu
ke zhoršené obranyschopnosti vůči
infekcím a za druhé – s ohledem na
roli cytokinů v průběhu ARDS – mo-
hou mít odchylky v produkci cytoki-
nů u diabetiků vliv i na incidenci
ARDS u těchto pacientů. Sledování
produkce cytokinů se liší podle to-
ho, zda se jedná o klidovou či stimu-
lovanou sekreci. Klidové hodnoty
TNF-α, IL-6 a IL-8 byly zjištěny vyšší
u diabetiků v porovnání se zdravými
jedinci. Naopak po stimulaci mono-
cytů lipopolysacharidem byly zjištěny
nižší koncentrace IL-1 a IL-6 u diabe-
tiků než zdravých jedinců, koncent-
race TNF-α se nelišila od kontrol.
Produkci IL-1 a IL-6 se nepodařilo
zvýšit ani přidáním glukózy, ani in-
zulinu, což svědčí o poruše samot-
ných monocytů. Jako možné vysvět-
lení odlišností v produkci některých
cytokinů u diabetiků za klidových
podmínek a po stimulaci je navození
tolerance. Zatímco klidová produkce
cytokinů je zvýšená, stimulace nevy-
volává další zvýšení sekrece. Kromě
samotné glukózy jsou za vyšší klido-
vou sekreci cytokinů potenciálně od-
povědny AGE. Experimentálně byla
prokázána vyšší produkce cytokinů
nediabetickými buňkami po expozi-
ci AGE [20].

Poruchy funkce polymorfonuk-
leárů (PMN) zahrnují postižení che-
motaktických funkcí, fagocytózy,
produkci superoxidu a baktericidní
aktivity [41].

Poruchu chemotaktických funkcí
se in vitro nepodařilo zlepšit přidá-
ním glukózy či inzulinu, ale pokud
byly PMN inkubovány s glukózou

Tab. 1. Strukturální a funkční změny v dýchacím systému 
u diabetes mellitus.

1. Strukturální změny:
prokázané: – plicní mikroangiopatie

– ztluštění bazální membrány alveolů
– nodulární plicní fibróza
– autonomní neuropatie

zvažované: – postižení centrálních receptorů ovlivňujících regulaci ventilace
– myopatie dýchadích svalů
– změna ve složení surfaktantu

2. Funkční změny:
– ↓ plicních objemů (TLC, FVC, FEV1, event. FRC, RV)
– ↓ DLCO
– ↓ bazálního tonu průdušek
– ↓ dráždivosti ke kašli
– ↓ ventilační odpovědi na hyperkapnii
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a inzulinem současně, došlo k nor-
malizaci chemotaxe. Restituci che-
motaktických funkcí lze vysvětlit po-
zitivním zásahem do metabolických
procesů PMN.

Přestože výsledky dosud provádě-
ných sledování fagocytózy PMN
u DM nejsou jednoznačné, převláda-
jí závěry, že u diabetiků je snížená fa-
gocytární kapacita PMN. Postižení
fagocytózy dle některých autorů ne-
gativně koreluje s hladinou glykova-
ného hemoglobinu (HbA1C) a je do
jisté míry reverzibilní po navození
normoglykemie [32,38].

Fagocytóza je významným stimu-
lem k tvorbě volných kyslíkových ra-
dikálů PMN. Oxidativní potenciál
PMN je důležitým předpokladem je-
jich antimikrobiální aktivity. Během
chemických reakcí, při nichž dochá-
zí k tvorbě volných kyslíkových radi-
kálů, dochází k chemiluminiscenci,

kterou je možné měřit a použít jako
měřítko oxidativního potenciálu.
U PMN diabetiků byla zjištěna vyšší
chemiluminiscence za klidových pod-
mínek ve srovnání s kontrolami, po
stimulaci je tomu naopak [14].

Rozporuplná data se týkají bakte-
ricidní aktivity PMN. Všechny stu-
die, v nichž byl použitým mikroor-
ganizmem Staphylococcus aureus, po-
tvrdily poruchu zabíječské funkce
(„killing“) PMN u diabetiků. K této
shodě nedospěly práce, v nichž byla
použita Candida albicans [20].

Kromě dosud uvedených poruch
jsou zmiňovány další odchylky ne-
specifické imunity, které se mohou
podílet na snížené obranyschopnosti
vůči infekcím.

Dosud nezodpovězenou zůstává
otázka významu snížené hladiny zin-
ku, která byla zjištěna v některých
studiích u DM 1 a 2 [33]. In vitro by-

ly popsány různé poruchy imuno-
kompetentních buněk u diabetiků
v nepřítomnosti zinku, např. poru-
cha funkce lymfocytů a chemotaxe
PMN. U nediabetiků byla in vitro zjiš-
těna zvýšená produkce prozánětli-
vých cytokinů monocyty jako odpo-
věď na stimulaci lipopolysachari-
dem po přidání zinku [20].

Experimentálně byl prokázán inhi-
biční účinek AGE na endogenní
antibakteriální proteiny, jako je lyzo-
zym a laktoferrin, které jsou obsaženy
v granulích PMN a mají bakteriosta-
tické a baktericidní vlastnosti [56].

Jak již bylo řečeno, poruchy vroze-
né imunity jsou u diabetiků považo-
vány za hlavní příčinu snížené obra-
nyschopnosti. Pokud jde o poruchy
získané imunity, byla u pacientů se
špatně kontrolovaným DM a u dětí
s ketoacidózou popsána snížená mi-
togenní odpověď lymfocytů. Naopak
nejsou známy poruchy specifické
humorální imunity. Hladiny imu-
noglobulinů v séru jsou normální
a účinnost vakcinace např. pneumo-
kokovou nebo influenza B vakcínou
je účinná [32].

Dosud byly zmíněny poruchy imu-
nitních funkcí obecně. Sledování
funkce alveolárních makrofágů
a lymfocytů z bronchoalveolární la-
váže bylo prováděno u pacientů
s plicní tuberkulózou s DM a nedia-
betiků. U diabetiků byla zjištěna niž-
ší aktivita alveolárních makrofágů,
zatímco rozdíly v počtu T–lymfocy-
tů, poměru CD4/CD8 a počtu CD25
mezi oběma skupinami pacientů ne-
byly prokázány. Mezi diabetiky bez
tuberkulózy a zdravými jedinci nebyl
v aktivitě alveolárních makrofágů
a v počtu a aktivitě T-lymfocytů zjiš-
těn rozdíl [57]. Pozorování tedy pod-
pořilo úvahu, že zvýšené riziko tu-
berkulózy u pacientů s DM je důsled-
kem poruchy funkce alveolárních
makrofágů, resp. jejich schopnosti
aktivovat se v přítomnosti myko-
bakteria. Vzhledem k primární roli
alveolárních makrofágů v lokální
obranyschopnosti vůči mykobakte-

Obr. 1. Abscedující pneumonie v horním laloku levé plíce a měkkých
tkání hrudní stěny v.s. metastatického původu u pacienta s 20letou
anamnézou DM v.s. sekundárního léčeného inzulinem. Rozvoji pneu-
monie předcházel před 4 měsíci úraz hrudníku a břicha, postupně došlo
k rozvoji podkožního abscesu na přední straně hrudníku vpravo, mno-
hočetným kožním ulceracím a levostranné abscedující pneumonii s posti-
žením pleury a hrudní stěny. Bakteriologicky vykultivován Staphylococcus
aureus Po drenáži podkožního abscesu a aplikaci Oxacillinu došlo k regre-
si zánětlivých infiltrátů.
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riím a dalším převážně intracelulár-
ním mikrobům se jedná o podstatné
zjištění.

Hyperglykemie se uplatňuje v roz-
voji infekce nejen negativním půso-
bením na imunitní funkce, ale
i ovlivněním některých vlastností
mikroorganizmu. Sama hyperglyke-
mie poskytuje dobré podmínky pro
množení mikroorganizmu [39]. Na-
víc na povrchu některých mikroor-
ganizmů dochází k receptorovým
změnám, které zhoršují opsonizaci
a usnadňují adherenci mikroba ke
sliznici [20].

3. Respiraèní infekce

Je známo, že infekce včetně zánětu
dolních cest dýchacích u diabetiků
se vyskytují častěji než v ostatní po-
pulaci. Dat týkajících se incidence
respiračních infekcí v diabetické po-
pulaci je však překvapivě málo. Jed-
nou z překážek provedení takových-
to studií je mj. obtížné stanovení
kontrolní skupiny při poměrně in-
tenzivní péči, která je věnována dia-
betikům v terénu, a pro jejich častěj-
ší hospitalizace z řady příčin. Připo-
meňme, že prevalence primárního
DM (tj. DM 1, 2, a tzv. MODY – ma-
turity-onset diabetes of the young)
v populaci je 6 %, z toho diabetici
1. typu tvoří 10 %, 2. typu 80–90 %,
MODY asi 5 %. Z prospektivního sle-
dování pacientů, u nichž byla během
hospitalizace zjištěna bakteriemie,
vyplynulo, že z 1 000 pacientů s bak-
teriemií byly 2/3 diabetici [12]. Pa-
cienti s komplikovanými pneumo-
niemi jsou v 10–15 % diabetici [11].
Studie zaměřená na prevalenci DM
u pacientů hospitalizovaných pro
akutní exacerbaci chronické obstrukč-
ní plicní nemoci (CHOPN) prokáza-
la 15% výskyt DM, u inzulinode-
pendentních pacientů signifikantně
delší hospitalizaci a v 52 % výskyt
Gram-negativních (G–) bakterií ve
sputu (ve skupině nediabetiků 27 %)
[37].

Dle dostupné literatury se pneu-
monie vyvolané určitými patogeny

V 90. letech 20. století byl zazna-
menán závažný nárůst výskytu van-
komycin rezistentních stafylokoků
(VRS). V léčbě VRS je antibiotikem
volby teikoplanin, senzitivita však
rovněž není 100%. V léčbě VRS připa-
dá v úvahu rovněž kombinace rifam-
picinu s dalšími antistafylokokový-
mi antibiotiky. Řada nových chemo-
terapeutik se zavádí do klinické
praxe nebo je ve stadiu klinických
zkoušek. Jsou to např. streptogrami-
ny (quinupristin + dalfopristin, Sy-
nercid), oxazolidinony, nové glyko-
peptidy a fluorochinolony (clinaflo-
xacin) [45].

G– bakterie (Escherichia coli, Ente-
robacter, Klebsiella, Proteus, Serratia,
Pseudomonas, Haemophilus influen-
zae) jsou častějším původcem pneu-
monií a exacerbací CHOPN u diabe-
tiků. Častější kolonizace orofaryngu
ev. i žaludku G– bakteriemi je zvláště
v přítomnosti diabetické gastroparé-
zy, sníženého bronchiálního tonu
a snížené dráždivosti ke kašli rizikem
rozvoje pneumonií aspiračního pů-
vodu. Riziko se zvyšuje s použitím

u diabetiků vyskytují častěji, jiné ma-
jí častěji komplikovaný průběh a vyš-
ší mortalitu, než je tomu u nediabe-
tické populace (tab. 2).

Staphylococcus aureus je u diabeti-
ků častým původcem infekcí kůže
a měkkých tkání, které mohou být
zdrojem pneumonie hematogenní-
ho původu. Další riziko představuje
častější kolonizace nosní sliznice sta-
fylokoky u diabetiků v porovnání se
zdravou populací (30 % vs 11 %) [35].
Stafylokové pneumonie mají typicky
lobární či segmentární rozsah, mo-
hou se však vyvinout v plicní absces
či abscedující pneumonii, ev. kom-
plikovanou rozvojem empyému.
Vzhledem k výše uvedeným okolnos-
tem se stafylokokové pneumonie vy-
skytují jako nozokomiální i komu-
nitní, i když obecně jsou považovány
spíše za nemocniční. Závažným pro-
blémem mohou být infekce vyvolané
methicilin rezistentními kmeny Sta-
phylococus aureus (MRSA), jejichž
mortalita je vysoká. Před zahájením
léčby je třeba přihlédnout k místní
prevalenci MRSA.

Obr. 2. Mnohočetné abscesy levé plíce komplikované multilokulár-
ním empyemem u 65letého muže s 15letou anamnézou DM 2 léčeného
dietou a PAD. 14 dní před přijetím byla diagnostikována levostranná
komunitní pneumonie, která progredovala do multifokálního plicního ab-
scesu. Přechodná drenáž a antibiotika vedla ke klinické stabilizaci a téměř
úplné rentgenové regresi nálezu.
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nazogastrické sondy (i tenké) a při
endotracheální intubaci. Častější in-
vazivní výkony jsou důvodem hema-
togenních infekcí.

DM je považován za rizikový fak-
tor rozvoje tuberkulózy (TBC), ovšem
jednotlivé literární zdroje se liší
v údajích, kolikrát častěji se vyskytu-
je TBC u diabetiků než v ostatní po-
pulaci. Obvykle se hovoří o 2–4krát
vyšší incidenci [40], některé zdroje
uvádějí až 11krát vyšší výskyt. Pravi-
delné snímkování pacientů diabeto-
logických poraden bylo součástí
dispenzarizační péče a bylo by jistě
zajímavé vědět, jaká byla incidence
plicní tuberkulózy v této skupině pa-
cientů. Požadavek rentgenového vy-
šetření v rámci screeningu je u diabe-
tiků o to naléhavější, že vzhledem

k popisovaným poruchám buněčné
imunity není zřejmé, jakou výpověd-
ní hodnotu má tuberkulinový test.

Obecně se u pacientů s DM vysky-
tují těžší formy TBC, je zde horší te-
rapeutická ovlivnitelnost a vyšší mor-
talita. Častější lokalizace specific-
kých lézí v dolních polích, resp.
dolních a středních lalocích, u paci-
entů s DM v porovnání s nediabetiky
je další odlišností [40,43]. Jednotlivé
studie se však značně liší v četnosti
záchytu tuberkulózních lézí v dol-
ních polích jak u pacientů s DM, tak
nediabetiků. K rozvoji TBC ve střed-
ních a dolních lalocích dochází nej-
spíše peribronchiální perforací kasei-
fikované hilové lymfatické uzliny.
Etiopatogeneticky se jedná o časnou
postprimární či progresivní primár-

ní infekci. Nejčastěji jsou léze zjišťo-
vány v apikálních segmentech dol-
ních laloků, k rozpadu a tvorbě ka-
verny dochází dříve než při lokaliza-
ci v horních lalocích [7]. Diabetes
mellitus se ukazuje být i rizikovým
faktorem rozvoje multirezistentní
tuberkulózy [3]. Při léčbě TBC je po-
třeba věnovat zvláštní pozornost
vedlejším účinkům antituberkulotik
s ohledem na preexistující diabetické
komplikace. Vzhledem k vysokému
neurotoxickému účinku izoniazidu
(INH) je potřeba pacienty, kteří jej
užívají, dobře monitorovat a důsled-
ně jim předepisovat pyridoxin. Opti-
mální kompenzace diabetu je nezbyt-
nou podmínkou i za cenu přechod-
né aplikace inzulinu.

U diabetiků je uváděn častější vý-
skyt primárních mykotických infek-
cí, jejichž původcem jsou Mucor spp.,
Aspergilus spp., Coccidoides immitis
a Cryptococcus neoformans.

Plicní mukormykóza může být fa-
tální komplikací u pacienta s dlouho-
době dekompenzovaným DM a mno-
hočetnými orgánovými komplikacemi.
Jedná se o fulminantně probíhající
mykózu s invazí mycet do bronchiál-
ní sliznice, velkých cév a tvorbou
abscedujících plicních infiltrátů. Prů-
běh onemocnění může být natolik
rychlý, že pacient umírá dříve, než je
stanovena diagnóza. Při podezření na
mukormykózu je potřeba provést co
nejrychleji mikroskopické vyšetření
odebraného materiálu, neboť kulti-
vační vyšetření trvá příliš dlouho
a má nízkou senzitivitu. Kromě účin-
né antimykotické léčby je třeba zvážit
chirurgické řešení [4,32].

Plicní aspergilóza se může vysky-
tovat jako vysoce agresivní akutní
nebo subakutní invazivní plicní
aspergilóza nebo jako chronická for-
ma – apergilom.

Zřídka, ale častěji než v ostatní
populaci, je uváděn výskyt kokcidioi-
domykotických a kryptokokových
infekcí.

Poměrně překvapivé je, že ani lite-
rární zdroje, ani naše klinické zkuše-

Obr. 3. Levostranný empyém vzniklý jako komplikace chronického
pleurálního výpotku a parciální atelektáza levého dolního laloku
u 61letého muže s 15letou anamnézou DM 2 s retinopatií, nefropatií,
ICHS, st.p. infarktu myokardu. Pacient před 2 roky podstoupil aorto-
koronární bypass. Pooperační průběh byl komplikován dehiscencí sterna,
mediastinitidou a recidivujícími pleurálními výpotky. Přes opakované
hrudní drenáže přetrvává částečná atelektáza levého dolního laloku.
Dekortikaci levé plíce nebylo možné indikovat pro celkově špatný stav
pacienta.
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nosti nevypovídají o častějším výsky-
tu kandidových pneumonií, přesto-
že orální a urogenitální kandidóza je
častou komplikací u diabetiků. Pro-
blém diagnostiky plicní kandidózy
spočívá především v tom, že kromě
histologického vyšetření neexistuje
metoda, která by spolehlivě odlišila
infekci od kolonizace. Nález kandidy
v respiračních sekretech musí být te-
dy uvážlivě korelován s klinickými
okolnostmi a doplněn o vyšetření
hemokultury [47]. Většinou se při-
stupuje k léčbě antimykotiky z důvo-
du pneumonie nereagující na anti-
bakteriální antibiotika. Lékem první
volby je v současné době flukonazol.
Vzhledem k možné rezistenci vůči
flukonazolu, zvláště v případě infek-
ce C. krusei, je vhodné u pozitivních
kultivací doplnit i vyšetření citlivosti.

O výskytu pneumocystové pneu-
monie, která je v poslední době po-
važovaná za mykózu, není u diabeti-
ků dostatek informací.

Není rovněž podložena vyšší inci-
dence parazitárních pneumonií.

Následující plicní infekce mají
u diabetiků v porovnání s nediabeti-
ky více komplikací a vyšší mortalitu
(tab. 2).

Pneumokokové pneumonie jsou
u diabetiků častěji komplikovány bak-
teriemií a mají vyšší mortalitu. Je zde
ovšem možnost účinné prevence ve
vakcinaci pneumokokovou vakcínou.

K rozvoji anaerobních pneumonií
jsou náchylní zvláště pacienti s častěj-
šími aspiracemi orofaryngeálních
sekretů a porušenými očistnými me-
chanizmy průdušek z důvodů vege-
tativní neuropatie. Riziko představu-
jí rovněž poruchy vědomí v důsledku
akutních diabetických stavů. U anae-
robních infekcí je riziko rozvoje ne-
krotizující pneumonie, plicního ab-
scesu a empyému.

Zvláště u pacientů s renální insufi-
ciencí je vyšší riziko rozvoje legione-
lové pneumonie, nozokomiální i ko-
munitní, jejichž mortalita je vysoká.
V léčbě jsou účinné makrolidy, ri-
fampicin a fluorochinolony.

Obr. 4. Osteomyelitis a osteochondritis pravého sternoklavikulární-
ho kloubu s infiltrací horního mediastina, plicní tkáně a pravých
pektorálních svalů u 54letého muže s 10letou anamnézou DM 2 lé-
čeného PAD, st.p. vysoké amputaci dolní končetiny a amputaci prstů
druhé nohy pro diabetickou gangrénu. Byla provedena incize s eva-
kuací nekrotických hmot, bakteriologicky byl zjištěn Staphylococcus aureus.
Pooperační průběh byl komplikován vznikem hnisavé píštěle, takže ná-
sledovala resekce s odstraněním mediálního konce klíční kosti a přilehlých
měkkých tkání. Za 4 měsíce bylo nutné pro přetrvávající hnisavou píštěl
přistoupit k široké excizi pravé klíční kosti a části sterna (vykultivován
Streptococcus viridans a Corynebacterium spp.). Defekt byl plasticky překryt
okrajem pektorálního svalu.

Tab. 2. Vyvolavatelé infekcí dolních cest dýchacích u pacientů
s diabetes mellitus, které se vyskytují častěji nebo mají závažnější
průběh v porovnání s nediabetickou populací.

častěji se vyskytující pneumonie
– S. aureus
– G– bakterie (E.coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus, Serratia, Pseudomonas, 

H. influenzae)
– Mycobacterium tuberculosis
– Mykózy (Mucor spp., Aspergilus spp., Coccidioides immitis, 

Cryptococcus neoformans)

pneumonie s častějšími komplikacemi a vyšší mortalitou
– pneumokoky
– anaeroby
– Legionella spp.
– viry – influenza A, B
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Během chřipkových epidemií vý-
razně vzrůstá mortalita diabetických
pacientů na infekce dolních cest dý-
chacích. Zvláště rizikovou skupinou
jsou pacienti s kardiovaskulárními
komplikacemi. V důsledku virových
pneumonií dochází často k násled-
né superinfekci S. aureus s mortali-
tou až 30 % [62]. Efektivní prevencí
proti chřipce je každoroční vakcina-
ce, která by měla být diabetikům
zvláště s kardiovaskulárními kom-
plikacemi doporučována.

V důsledku vyšší incidence infekcí
v různých lokalizacích, zvláště kůže,
měkkých tkání a urogenitálního
traktu, se u diabetiků častěji setkává-
me s metastatickými infekcemi plic,
případně i záněty šířícími se per
continuatem z okolí. Naopak plicní
infekty jsou u diabetiků častěji zdro-
jem bakteriemie a metastatických in-
fekcí s vysokou mortalitou.

V diagnostice pneumonií u diabe-
tiků můžeme narážet na jistá úskalí,
neboť klinické příznaky i rentgenové
nálezy mohou být modifikovány pří-
tomností diabetických komplikací,
zvláště srdeční či renální insufi-
ciencí. V léčbě je potřeba dbát na co
nejlepší kompenzaci DM, ev. přechod-
ně aplikovat léčbu inzulinem, a vyvá-
ženou vodní bilanci. Při výběru anti-
biotik je potřeba mít na mysli možné
okolnosti vzniku respiračního infek-
tu a nežádoucí účinky jednotlivých
preparátů s ohledem na přidružené
orgánové komplikace.

Vzájemný vztah DM a infekcí ná-
zorně shrnuje schéma 1. Požadavek
normoglykemie vyplývá z rizika roz-
voje orgánových komplikací a imu-
nitních poruch u diabetiků, jejichž
důsledkem je náchylnost diabetiků
k infekcím. Včasná a adekvátní léčba

infekcí je naopak podmínkou co nej-
lepší kompenzace DM.

Vzhledem k pneumologickému za-
měření tohoto přehledu se chceme na
závěr této kapitoly zcela krátce zmínit
o DM u pacientů s cystickou fibrózou
(CF) – CFRD (cystic fibrosis related
diabetes mellitus) a poukázat na jeho
význam pro prognózu pacientů.

Rozvoj CFRD má více příčin,
z nichž hlavní je rozvoj fibrózy a tu-
kové infiltrace pankreatu, při níž do-
chází k zániku ostrůvků a změnám
jejich buněčného složení. Výsledkem
je mj. snížení počtu β-buněk se-
cernujících inzulin. Na etiopatoge-
nezi CFRD má podíl i vyšší produk-
ce kontraregulačních hormonů a ně-
kterých cytokinů v průběhu infekce
s následnou hyperglykemií. Výskyt
CFRD u pacientů vzrůstá s věkem.
Zatímco pacienti s CF do 19 let mají
v 34–38 % poruchu glukózové tole-
rance a v 9–26 % CFRD, u třicetile-
tých a starších se porucha glukózové
tolerance vyskytuje v 27 % a CFRD ve
43 %.

Negativním důsledkem CFRD je
především zhoršování celkového nu-
tričního stavu pacienta při deficitu
inzulinu, který je významným ana-
bolickým hormonem.

Nepříznivý vliv CFRD na prognó-
zu pacientů s CF dokládá retrospek-
tivní studie 448 pacientů provedená
v Centru pro cystickou fibrózu na
University of Minnesota, kde bylo
porovnáno procento pacientů s CF
s DM a nediabetiků, kteří se dožili
30. roku života. V případě CF bez
DM se tohoto věku dožilo 60 % pa-
cientů, ve skupině pacientů s CFRD
pouze 25 % [42].

Klinická pozorování rovněž proká-
zala, že po zahájení inzulinoterapie
dochází postupně ke zlepšování
nutričního stavu a restituci plicních
funkcí [34,42].

4. Syndrom akutní respiraèní tísnì

u pacientù s DM

První téma této kapitoly – syndrom
akutní respirační tísně (acute respi-

Obr. 5. Opouzdřený pravostranný empyém v.s. parapneumonický.
65letý pacient s DM 2 na dietě by přijat do nemocnice pro týden trva-
jící subfebrilie, suchý kašel a bolest pravého hemitoraxu. Na CT byly
zjištěny 2 opouzdřené empyémy, kultivačně byl prokázán hemolytický
streptokok. Byla zavedena dvojitá pleurální drenáž a pacient byl léčen
Augmentinem. Před propuštěním došlo k regresi obou empyémů.
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ratory distress syndrome – ARDS)
u diabetiků – je spíše inspirací k za-
myšlení než přehledné sdělení. Při-
náší totiž zprávu o dosud ojedinělé
studii zabývající se rozvojem ARDS
u pacientů s DM v septickém šoku.

ARDS je klinický syndrom charak-
teristický dechovou tísní, hypoxemií,
typickým rentgenovým obrazem bi-
laterálních difuzních infiltrátů a sní-
ženou plicní poddajností, který se
rozvíjí jako komplikace řady patolo-
gických stavů a okolností (sepse, po-
lytrauma, akutní pankreatitida, opa-
kované transfuze, aspirace žaludeč-
ního obsahu, inhalace toxických
plynů, atd). Z hlediska patologické-
ho lze v průběhu ARDS dle morfolo-
gického nálezu odlišit fázi exsuda-
tivní, proliferativní a fibrotickou.
Výzkumné práce zaměřené na etio-
patogenezi jsou nejčastěji prováděny
u ARDS vzniklého v průběhu sepse,
což je také nejčastěji se vyskytující ri-
zikový faktor. ARDS je zde důsled-
kem systémového zánětu, který v pli-
cích vyvolává kaskádu reakcí, jež ústí
v poškození alveolokapilární mem-
brány, plicní edém, ev. rozvoj plicní
fibrózy. Rozhodující úlohu při roz-
voji ARDS mají neutrofily, které se
v plicích akumulují, adherují k en-
doteliálním buňkám, přestupují do
intersticia a alveolárních prostorů,
uvolňují kyslíkové radikály a proteo-
lytické enzymy. Proces je řízen celou
řadou látek regulační povahy. Na po-
čátku endotoxinem stimulované
makrofágy uvolňují TNF-α, což vy-
volá uvolnění IL-1-β endoteliálními
buňkami. TNF-α a IL-1-β mají výraz-
ně prozánětlivý efekt s permisivními
účinky na sekvestraci a degranulaci
neutrofilů a chemotaxi makrofágů.
Další prozánětlivé cytokiny, které
se uplatňuji v průběhu ARDS, jsou
IL-8 a distální IL-6 [17,22,26].

Na základě již zmíněné poruchy
imunitních funkcí neutrofilů a mo-
nocytů včetně jejich snížené produk-
ce cytokinů se nabízí otázka, zda ty-
to odchylky mohou hrát protektivní
roli při rozvoji ARDS u diabetiků.

Ojedinělou prací, která se snažila zod-
povědět tuto otázku, je prospektivní,
multicentrická studie porovnávající
incidenci ARDS u pacientů v septic-
kém šoku mezi diabetiky a nediabe-
tiky. Pacienti byli zařazeni do studie,
pokud splňovali vstupní kritéria vy-
plývající z definice septického šoku
dle American College of Chest Physi-
cians/Society of Critical Care Medi-
cine. Diagnóza ARDS byla stanovena
dle kritérií z roku 1994 vytvořených
The American-European Consensus
Conference of ARDS, pokud se
symptomy objevily do 5 dnů od roz-
voje septického šoku. Pacienti byli
klasifikováni jako diabetici, pokud
v předchorobí užívali inzulin nebo
perorální antidiabetika. Incidence
ARDS ve skupině diabetiků byla
25 %, zatímco u nediabetiků 47 %
(p = 0,03). I po provedení multiva-
riantní analýzy při zohlednění rozdí-
lu ve věku, zdroje infekce a cirhózy
v anamnéze byl rozdíl v incidenci
ARDS mezi oběma skupinami signi-
fikantní. Pacienti byli rovněž rozdě-
leni do skupin dle vstupní glykemie
bez ohledu na anamnézu DM. Ve sku-
pině se vstupní glykemií ≥ 6,7 mmol/l
byla zaznamenána nižší incidence
ARDS (33 % vs 51 %), která však
nedosáhla statistické významnosti
(p = 0,06). Zařazení pacientů do sku-
piny diabetiků na základě údaje
o předchozí farmakologické léčbě
DM i následná stratifikace podle pří-
tomnosti vstupní hyperglykemie jsou
jistě diskutabilní. Tato kritéria by by-
la vhodná korelovat např. se vstupní
hodnotou glykovaného hemoglobi-
nu [18].

Výsledky studie prokázaly vysoké
riziko septického šoku u diabetiků,
který byl ovšem méně často než v ne-
diabetické populaci komplikován
ARDS. Zajímavé však bylo zjištění,
že v mortalitě nebyl mezi pacienty
s DM a nediabetiky signifikantní roz-
díl jak ve skupině s ARDS, tak bez
něj. Nabízí se tedy otázka, zda a z ja-
kých příčin jsou v rámci septického

šoku plíce diabetiků méně náchylné
k zánětlivé reakci než ostatní kom-
partmenty. V diskusi autoři uvádějí
jako možnou příčinu nižší incidence
ARDS v průběhu septického šoku
u diabetiků již zmíněné poruchy
funkcí neutrofilů, navíc poukazují
i na možný vliv nižší produkce
leukotrienu B4 neutrofily u diabeti-
ků [44]. Je možné uvažovat i o pro-
tektivním vlivu hyperglykemie a hy-
perosmolarity séra a zvláště o speci-
fických lokálních interakcích na
úrovni neutrofily – endotel – alveolo-
kapilární membrána [18].

Z jedné práce jistě nelze vyvozovat
obecné závěry, lze ji však chápat jako
podnět k získání více dat týkajících
se koincidence DM – septický šok –

Obr. 6. Absces v pravém dolním
laloku, PCR a kultivačně BK po-
zitivní. 20letá žena s 8letou anam-
nézou DM 1 s opakovanými pyo-
dermiemi, léčena inzulinem apli-
kovaným inzulinovou pumpou
byla přijata pro těžkou hyper-
glykemii s ketoacidózou, jejímž
důvodem bylo zneprůchodnění
kanyly. Za 3 dny po přijetí byl na
skiagramu patrný infiltrát v apikál-
ním segmentu dolního laloku vpra-
vo, který se později vyvinul v absces.
Vzhledem k pyodermiím byl etiolo-
gicky zvažován stafylokok a byl na-
sazen Oxacillin. Při této léčbě nedo-
šlo k regresi abscesu, byla provedena
BAL s pozitivním PCR na Mycobac-
terium tbc., mikroskopicky byla BAL
BK negativní. BK pozitivita byla
prokázána i kultivačně a pacientka
byla přeléčena antituberkulotiky.
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ARDS a ke studiu zánětlivých proce-
sů u diabetiků.

ARDS vzniklý v souvislosti s diabe-
tickou ketoacidózou je tématem řa-
dy kazuistik. Toto téma není dosud
zpracováno systematicky retrospek-
tivní či prospektivní studií a etiopa-
togeneza ARDS při ketoacidóze není
jednoznačná. Je sporné, zda lze hle-
dat přímou paralelu mezi mozko-
vým či obličejovým edémem a ARDS
v průběhu diabetické ketoacidózy.
Edém se může vyskytovat izolovaně
v jednotlivých lokalizacích, aniž by
byla kongescí postižena jiná místa.

Za možnou mechanickou příčinu
rozvoje ARDS v průběhu ketoacidó-
zy je považováno snížení pleurálního
tlaku při zvýšené dechové frekvenci
a zachovalém dechovém objemu. Za
těchto okolností může docházet ke
zvýšení transkapilárního přestupu
tekutin podobně jako při akutní ob-
strukci horních cest dýchacích [25].

Další potenciální příčinou je příliš
rychlá a masivní rehydratace s ná-
sledným poklesem intravaskulární-
ho osmotického tlaku v úvodu léčby
hyperglykemického ketoacidotické-
ho kómatu. Kromě poklesu osmo-
tického tlaku může rychlá rehydra-
tace a příliš agresivní inzulinoterapie
způsobit hypokalemii, hypomagne-
zemii, hypokalcemii a hypofosfate-
mii s následnou svalovou hypotonií
prohlubující dysfunkci dýchacích
svalů.

V etiopatogenezi ARDS a hypoxe-
mie je zvažován i efekt hyperlipide-
mie. V průběhu ketoacidózy totiž
dochází ke kumulaci triglyceridů
v játrech, z nichž některé jsou in-
korporovány do lipoproteinů o vel-
mi nízké hustotě (very low density li-
poproteins – VLDL) a uvolňovány do
oběhu. Tento prudký vzestup VLDL
může mít podobný účinek jako rych-
lá infuze lipidových emulzí, tj. může
dojít k mikroembolizaci do plicního
řečiště s rozvojem syndromu decho-
vé tísně.

Přesto, že ARDS v průběhu ketoa-
cidózy je relativně málo častou

a z etiopatogenetického hlediska
málo známou komplikací, zdá se, že
vzniká odlišným mechanizmem než
ARDS u septického šoku.

V prevenci a léčbě této poměrně
vzácné komplikace se doporučuje
především důsledné dodržování pra-
videl plynulé a pomalé rehydratace
a inzulinoterapie.

Jako vzácnější komplikace ketoaci-
dózy je popisováno pneumome-
diastinum, v jehož patogenezi se
uvažují rovněž změny intratorakál-
ního tlaku v průběhu hyperventila-
ce. Jeho prognóza je příznivá, spon-
tánně regreduje po kompenzaci hy-
perglykemie a acidózy [4].

Vzácným problémem je také plicní
edém v důsledku aspirace sladké te-
kutiny v rámci léčby hypoglykemic-
kých stavů [28] či obstrukce dýcha-
cích cest hlenovou zátkou v ketoaci-
dóze [8].

Pro úplnost uvádíme ještě spíše
historickou poznámku týkající se ne-
kardiálního plicního edému v průbě-
hu hypoglykemie. Ve 30. letech mi-
nulého století bylo popsáno několik
případů rozvoje plicního edému
u psychiatrických pacientů léčených
inzulinovými šoky. Experimentální
studie na zvířatech podpořily hypo-
tézu, že příčina plicního edému u hy-
poglykemického kómatu je neuro-
genní. Jedná se nejspíše o důsledek
kontraregulačního masivního vypla-
vení katecholaminů, která vede jed-
nak k masivní systémové vazokon-
strikci a přesunu krve do nízkotlaké-
ho plicního řečiště, posléze i ke
snížení poddajnosti levé komory se
vzestupem tlaku v levé síni. Zvýše-
ním tlaku v plicních kapilárách mů-
že dojít až k rozvoji plicního edému
[55].

5. Závìr

V průběhu DM je respirační systém
postižen strukturálními a funkční-
mi změnami, o nichž není známo, že
by samy o sobě vedly k jeho selhání.
Spolu s imunitními poruchami a po-
stižením dalších orgánů však přispí-

vají ke zvýšené incidenci zánětů dol-
ních dýchacích cest, s častějšími
komplikacemi a vyšší mortalitou.
O incidenci a etiopatogenezi akutní
respirační insuficience, resp. ARDS
v průběhu akutních diabetických
stavů, je dosud relativně málo infor-
mací. Se zvědavostí lze očekávat dal-
ší výzkumy týkající se systémových
zánětlivých procesů a jejich odpově-
di v plicích.

Jedná se o aktualizovaný a rozšířený text,
který původně vyšel v časopise Diabetolo-
gie, metabolismus, endokrinologie, výživa
[2]. Otištěno se souhlasem redakce DMEV
a nakladatelství Tigis spol. s r. o., Praha.

Zkratky v textu:

AGE – advanced glycated end-products,
neenzymaticky glukózou modifikované
bílkoviny; ARDS – acute respiratory dis-
tress syndrome, syndrom akutní decho-
vé tísně; BAL – bronchoalveolární laváž;
BK – Kochův bacil; CF – cystická fibró-
za; CFRD – cystic fibrosis related diabe-
tes, diabetes asociovaný s cystickou
fibrózou; DLCO – difuzní kapacita pro
kysličník uhelnatý; DM 1, 2 – diabetes
mellitus 1., 2. typu; EVLW – extravascu-
lar lung water, extravaskulární plicní te-
kutina; G– – Gram negativní; G+ – Gram
pozitivní; HbA1C – glykovaný hemoglo-
bin; CHOPN – chronická obstrukční plic-
ní nemoc; IL – interleukin; INH – hydra-
zid kzseliny isonikotinové; MODY – ma-
turity–onset diabetes of the young,
diabetes dospělých vzniklý v mládí;
MRSA – methicilin rezistentní Staphylo-
coccus aureus; NEG – neenzymatická gly-
kace bílkovin; PMN – polymorfonukleáry;
PCR – polymerase chain reaction, polyme-
rázová řetězová reakce; TBC – tuberkuló-
za; TNF-alfa – tumor necrosis factor alfa;
VLDL – very low density lipoproteins,
lipoproteiny o velmi nízké hustotě;
VRS – vankomycin rezistentní stafylokok
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