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Pneumonie u imunokompromitovanych

Jana Skfickova
Klinika nemoci plicnich a TBC LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

Souhrn

fekeni odolnosti, at se jedna o nedostate¢nost ¢i poruchu odolnosti vrozené (neboli o postizeni nespecifické rezis-
tence), nebo o poruchu odolnosti ziskané (¢ili o postizeni specifické imunity). Pneumonie u imunokompromitova-
nych nemocnych se vyznacuje odlisSnym mikrobiologickym spektrem. U této skupiny nemocnych se vedle béznych
patogent uplatiuji i oportunni agens. Zvladnuti zanétu plic u imunokompromitovanych nemocnych je ¢asto pro
jejich dalsi osud rozhodujici. Velmi vzacné jsou vrozené imunodeficity. Ziskané imunodeficity jsou daleko béznégjsi.
Casto jsou kombinovény s poruchami nespecifické rezistence. Nejéast&jii pricinou ziskaného imunodeficitu je jiné
onemocnéni nebo lé¢ebny zékrok. Diagnostika a lé¢ba pneumonii u imunokompromitovanych nemocnych je ob-
vykle vysoce specializovand, neni moznd bez spoluprace s mikrobiology, ktefi se touto problematikou zabyvaji
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Pneumonia in immunocompromised persons

Summary

In the broadest sense, the term immunocompromised individual means a person with any impairment of infection
resistance, whether it is deficiency or impairment of innate resistance (by another name impairment of non-spe-
cific resistance), or impairment of acquired resistance (impairment of specific immunity). Pneumonia in immuno-
compromised patients is characterized by a different microbiological spectrum. Apart from common pathogens
there are also opportunistic agents involved in this group of patients. Management of pneumonia in immunocom-
promised patients is often decisive for their future fate. Very rare are innate immune deficiencies. Acquired immune
deficiencies are far more common. They are often combined with disorders of non-specific resistance. The most
frequent cause of acquired immune deficiency is another iliness or a medical treatment. The diagnosing and treat-
ment of pneumonias in immunocompromised patients are usually highly specialized and they unquestionably re-
quire a collaboration with microbiologists who are concerned with these problems.
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Uvod protiinfekéni odolnosti, at se jedna o nedostatec¢nost ¢i

V 80. letech 20. stoleti se pozornost soustiedila na pneu-
monie u imunokompromitovanych nemocnych (pneu-
monia in immunocompromised host — PIIH), predevsim
HIV pozitivnich, u kterych byl zénét plic necastéjsi kom-
plikaci ve stadiu klinicky rozvinutého AIDS. Zavaznym
problémem poslednich let jsou i zanéty plic u imunokom-
promitovanych HIV negativnich nemocnych, jejichz pocet
stoupd v souvislosti s rozvojem organovych transplantaci,
se zavadénim intenzivnich chemoterapeutickych a radio-
terapeutickych schémat u onkologicky nemocnych, s roz-
sitenim transplantaci krvetvornych bunék, s imunosupre-
sivni [é¢bou systémovych onemocnéni. Zvladnuti zénétu
plic u imunokompromitovanych nemocnych je ¢asto pro
jejich dalsi osud rozhodujici [1].

mitovany jedinec mysli osoba s jakymkoliv postizenim

poruchu odolnosti vrozené (neboli o postizeni nespeci-
fické rezistence), nebo o poruchu odolnosti ziskané (Cili
o postizeni specifické imunity). V tomto Sirokém pojeti
mUlzeme rozeznavat postizeni vrozené odolnosti pfi
poskozeni vnéjsich bariér (klze a sliznic), pti defektech
komplementu a pfi poruchach fagocytu. Postizeni spe-
cifické imunity se oznacuji jako imunodeficity [1,2].
Vrozené imunodeficity jsou velmi vzécné. Mohou se
délit na defekty T buné¢né imunity, na poruchy v sérii
bunék B vyznacujici se vadnou tvorbou protildtek a na
imunodeficity smiSené. U nejtézsich kombinovanych
forem umiraji postizené déti béhem nékolika mésicli po
narozeni na generalizované infekce. Z vrozenych defektd
humoralni imunity je zndma napf. Brutonova agama-
globulinemie. Cast&jsi byva selektivni deficit IgA, ktery
se projevuje spise opakovanymi sinusitidami a otiti-



dami nez pneumoniemi. Defekty komplementu jsou re-
lativné vzacné. U jedincd neschopnych tvofit nékteré
slozky komplementu Ize ¢ekat pneumonie vyvolané sta-
fylokoky, streptokoky, pneumokoky a hemofily [1,2].

Ziskané imunodeficity jsou daleko bézngjsi. Casto jsou
kombinovany s poruchami nespecifické rezistence. Nej-
Castéjsi pricinou ziskaného imunodeficitu je jiné onemoc-
néni nebo lécebny zakrok. Casto je u ziskaného imuno-
deficitu soucasné porusena nespecificka rezistence
i specifickd imunita [1,2].

Se ziskanymi hypogamaglobulinemiemi se setka-
vame i pfi stavech vedoucich ke ztratam protein( (nefro-
ticky syndrom, popéleniny), déle pti malignim postizeni
bunék tvofricich imunoglobuliny (mnohocetny myelom,
chronicka lymfocytarni leukemie) a po transplantaci
kostni diené. Nedostatek imunoglobulinCi znemozriuje
uc¢innou opsonizaci a fagocytézu opouzdienych bakte-
rii. Nej¢astéjsimi infekcemi u zminénych stavi jsou pravé
opakujici se zanéty respiracniho traktu vyvolané pre-
devsim Streptococcus pneumoniae, ale i Haemophilus in-
fluenzae, Klebsiella pneumoniae, dalSimi enterobakteri-
emi a Staphylococcus aureus [1,2].

Vyznamnou ulohu v humordlni imunité hraje dale sle-
zina, jednak jako zdroj B bunék ucastnicich se ve tvorbé
protilatek, jednak jako nejdulezitéjsi organ pro odstrario-
vani opsonizovanych mikrobt z krevniho obéhu. U sple-
nektomovanych osob hrozi fulminantni infekce zvlasté
pneumokokové a hemofilové [1,2].

Ziskané defekty bunéc¢né imunity, tedy poruchy ve
funkci nebo poctu makrofagd a T-lymfocyt(, vedou ke
zvysenému riziku infekci zpisobenych intraceluldrné
se mnozicimi agens - zvlasté mykobakterii, viry, hou-
bami a prvoky [1,2].

Obr. 1. CT sken nemocného s kvasinkovou pneumonii
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V prvnim mésici po cytotoxické chemoterapii nebo
po transplantacich se setkdvame s pneumoniemi zpUso-
benymi béznymi bakteriemi a kandidami. V poslednich
letech nabyvaji na vyznamu predevsim grampozitivni
mikroby (stafylokoky, a to spise koaguldza-negativni,
enterokoky a kvasinky, nejen Candida albicans, ale i Can-
dida krusei a jiné), obr. 1.

Béhem prvniho mésice se mize dostavit i zanét plic
zpUsobeny reaktivovanym virem Herpes simplex. Od 2. do
6. mésice po transplantacich se objevuiji plicni infekce vy-
volané typickymi intracelularnimi patogeny. Na prvnim
misté je to Gytomegalovirus (CMV), obr. 2.

Kromé toho, Ze vyvolava intersticidlni pneumonitis, po-
stihuje celou fadu dalsich organ(, poskozuje transplanto-
vany $tép a podporuje jeho rejekci, CMV svym mnozenim
v burikdch imunitniho systému prohlubuje imunosupresi
a zvysuje vnimavost pfijemce vici oportunnim infek-
cim. DalSim agens, jez v tomto obdobi postihuje plice,
je Pneumocystis jiroveci (dtive Pneumocystis carinii), obr. 3.

Tento mikrob je pojmenovén podle akademika Jirovce,
ktery popsal jeho vztah k onemocnéni u ¢lovéka. Vyskyt
téchto infekci Ize omezit chemoprofylaxi. Problémem za-
¢inaji byt plicni infekce vyvolané plisnémi z rodu Asper-
gillus (napf. Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus, Asper-
gillus niger aj), obr. 4, jejichZ spory se vyskytuji ve vzduchu
zejména v prostredi, kde se provadéji stavitelské prace.
Dal$im ¢astym plvodcem plicnich postransplanta¢nich
1ézi jsou nokardie, nej¢astéji Nocardia asteroides. Kdykoli
po transplantacich mohou vzniknout pneumonie zp(-
sobené legionelami (nejcastéji Legionella pneumophila)
a Cryptococcus neoformans, kvasinkou vyskytujici se
v zevnim prostredi. Vzacnéjsi jsou pneumonie vyvolané
Listeria monocytogenes, viry varicelly-zosteru a snad i EB
virem. Popsany byly dale pneumonie vyvolané adeno-
viry, virem chfipky a RS virem. Zygomycetické pneumo-
nie (vyvolané prislusniky rod Rhizopus, Mucor a Absidia)

Obr. 2. Zadoptedni skiagram hrudniku nemocného
s cytomegalovirovou pneumonii
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jsou casté u diabetik(. Plicni mykdzy zptsobené Histo-
plasma capsulatum a piibuznymi endemickymi dimorf-
nimi houbami se vyskytuji i po 6 mésicich od transplan-
tace a jsou zatim problémem Spojenych statl. Infekce
Mpycobacterium tuberculosis v tomto obdobi po transplan-
taci byvaji vysledkem reaktivace latentni infekce [2,3].

Dalsi zavaznou poruchou nespecifické imunity jsou
neutropenie. Infekce u neutropenickych nemocnych se
vyznacuji nahlym zac¢atkem, perakutnim pribéhem a za-
vaznymi nasledky. Typické klinické projevy zanétu respi-
racniho traktu (kasel, expektorace hnisavého sputa) byvaiji
v téchto pfipadech potlaceny, ¢asto je jedinym zjevnym
projevem zvysena teplota a pfitomnost bakteriemie. Pri-
marni neutropenie jsou vzacné. Sekundarni snizeni poctu
hodnotnych neutrofilll je zndmo u leukemii a u nékterych
infekci, zejména spalnicek, a v disledku protinddorové
chemoterapie [1,2].

Terminem febrilni neutropenie se oznacuje stav,
pokud u nemocného s poctem neutrofilnich granulo-
cyth < 0,5 x 101 naméfime 2krat v pribéhu 12 hod
télesnou teplotu vyssi nez 38 °C. Dochézi k tomu ve
2-3 prvnich tydnech po chemoterapii nddorovych one-
mocnéni, resp. po transplantaci kostni difené. Prakticky
bezbranny hostitel je ohrozovan jednak generalizova-
nymi bakterialnimi a mykotickymi infekcemi, jednak
intersticidlnimi pneumoniemi. V etiologii generalizo-
vanych infekci se u febrilni neutropenie uplatriuji pre-
devsim zlaté stafylokoky, pneumokoky, enterobakterie,
pseudomonddy, kvasinky a plisné. Plicni komplikace
u téchto nemocnych vyvolavaji v prvnich dnech asi
2krat castéji grampozitivni koky nez gramnegativni
bakterie. Pozdéji podil grampozitivnich kokl klesa
a vzrlsta podil mykotickych mikroorganizm, prede-
v$im Candida albicans a Aspergillus fumigatus. V posled-

Obr. 3. Zadoptedni skiagram hrudniku nemocného
s pneumocystovou pneumonii

nich letech se objevuji nejen dalsi druhy kandid (napf.
Candida crusei, Candida dubliniensis aj) a aspergill
(Aspergillus niger, Aspergillus flavus, Aspergillus terreus),
ale i pfislusnici fady dalsich rodd mikromycet. Celkem
vzacné jsou u neutropenickych nemocnych plicni in-
fekce legionelové, mykobakteriové a pneumocystové.
Po alogenni transplantaci krvetvornych bunék se muze
vyskytnout i intersticialni zanét plic vyvolany cytome-
galovirem (CMV). Dal$im virem, ktery mize pomérné
¢asto vyvolat u téchto nemocnych postizeni dychacich
orgdand, je virus herpes simplex (HSV) [4].

V dobé, kdy nebyla jesté k dispozici uc¢inna retrovi-
rova lécba, byly pneumonie vyvolané oportunnimi in-
fekcemi mnohem casté;jsi nez nyni u osob nakazenych
HIV. Casto to byla pravé pneumonie, ktera upozornila
na to, Ze nemocny ma toto onemocnéni [5].

Typické pro nemocné ve stadiu rozvinutého AIDS jsou
pneumocystéza a mykobakteriéza. Infekce Pneumocys-
tis jiroveci predstavuje v soucasné dobé diky moznosti
uc¢inné chemoprofylaxe jen asi ¢tvrtinu viech pfipadd
respiracnich infekci. U 50 % pacientl s pokrocilym AIDS
a poc¢tem CD4* T bunék < 100/l se rozviji infekce vyvo-
land komplexem Mycobacterium avium-Mycobacterium
intracellulare. U jedinct ve stadiu rozvinutého AIDS jsou
rovnéz casté pneumonie vyvolané béznymi bakteriemi.
S jejich castym vyskytem se setkdvame u HIV infikova-
nych intravendznich narkomant. Spektrum bakteridlnich
puvodcu je obdobné jako u osob HIV neinfikovanych: zpo-
¢atku opakované infekce vyvolané Streptococcus pneu-
phylococcus aureus a gramnegativnimi ty¢inkami. Tézky
pribéh ve stadiu rozvinutého AIDS maji pneumonie
pseudomondadové. Infekce Mycobacterium tuberculosis
muze predstavovat reaktivaci latentniho procesu, rych-

Obr. 4. CT sken nemocného s aspergilovou pneumonii




lou progresi primarni infekce nebo exogenni reinfekci.
Plicni tuberkuléza u osob HIV pozitivnich mUze probihat
atypicky, zejména v pozdnich stadiich jsou ¢astd posti-
zeni dalsich organd. K dalsim plvodcim plicnich zanétt
u AIDS patfi predevsim CMV, aleii Virus herpes simplex, Can-
dida albicans a Cryptococcus neoformans, Nocardia aste-
roides, Aspergillus fumigatus a jina, i méné obvykla agens
(napf. Rhodococcus equi aj.) [5].

Veskeré patogeny, které mohou vyvolat zanét plic
u normalniho jedince, mohou postihnout téz imuno-
kompromitovaného hostitele, a to s daleko zdvaznéj-
$im priibéhem a nasledky. Dale je tfeba mit na zreteli,
Ze u téchto jedincl mlze mit plicni postizeni smisenou
etiologii a nékdy se midzeme setkat i s kombinaci posti-
zeni infekéniho a neinfekéniho [6].

Mezi neinfekéni pficiny plicniho postizeni patii nejcas-
t&ji postizeni vlastnim nadorovym procesem (solidnimi
nadory, leukemiemi, lymfomy, myelomem), amyloidézou,
plicni hemoragii, léky a lécebnymi zakroky: Iékové posti-
Zeni, postizeni radioterapii, transfuzemi (TRALI - transfu-
sion-related acute lung injury), pfipadné kyslikem, dale
plicnim edémem (kardialnim, ARDS), plicni embolizaci
a dalsimi - viz téz kapitola Diferencidlni diagnostika pneu-
monii [6].

Diagnostika

Diagnostika pneumonie je opfena o anamnézu, fyzi-
kalni a RTG ndlez, o vysledky mikrobiologického vyset-
feni vzorkU z respiracniho traktu, hemokultury, vysetieni
pleurdlniho vypotku, sérologického vysetteni, potfebné
je i vySetfeni modi (napt. prikaz antigenu Legionella
pneumophila typ 1), hematologické a biochemické vyset-
feni [2].

V anamnéze jsou podstatné informace o dalSich plic-
nich onemocnénich, vrozenych nebo ziskanych a samo-
zfejmé udaje o onemocnénich, kterd mohou byt pficinou
imunoideficitu. Svlij vyznam v diagnostice pneumonii
u imunokompromitovanych maji i zakladni laboratorni
nalezy a jejich interpretace. Pocet leukocytl mlze byt
normalni nebo zvyseny s posunem doleva. U neutrope-
nickych nemocnych se setkdvame naopak s ndpadnym
snizenim. Na bakterialni infekci pomyslime pfi leukocy-
téze = 15 x 10%I. Na tézkou infekci upozorriuje pocet
leukocytl > 30 x 10%/1 nebo < nez 4 x 10%I. Pozornost vé-
nujeme nemocnym s poklesem neutrofild < 1 x 101, s po-
klesem lymfocytd < 1 x 10%I a s poklesem CD4* lymfo-
cytl < 1x10%I. DlleZité je i vySetfeni koagulace (INR, TT,
APTT a fibrinogen). Pokles trombocytl pod 80 x 1071 je
jednou z indikaci hospitalizace na lGzku intenzivni medi-
ciny. Zvysené hodnoty jaternich enzym byvaji ¢astym
ndlezem u rozsahlych pneumonii s tézkym pribéhem
i u jedincld bez pfedchoziho postizeni jater [2].

Pokud pneumonie vedla k dehydrataci, setkdvame se
se zvySenim hodnot urey a u velmi tézkych stavi mdze
dojit k rozvratu vnitfniho prostredi. Zvysenou pozor-
nost je zapotiebi vénovat nemocnym se vzestupem urey
> 11 mmol/l, vzestup > 20,0 mmol/l je jednou z indikaci
k pfijeti na lizko intenzivni mediciny, nemocnym se vze-
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stupem sodiku > 150 mmol/l a poklesem < 130 mmol/I,
se vzestupem glykemie > 14 mmol/I [2].

Dulezita pro urceni zavaznosti pneumonie a pfi sle-
dovani vyvoje onemocnéni je hodnota C-reaktivniho
proteinu (CRP), kterd byva u nemocnych s tézkou pneu-
monii obvykle mnohonésobné zvysena. Pro hodnoceni
zavaznosti stavu se doporucuje sledovat hodnoty pro-
kalcitoninu, jehoz zvyseni predchézi vzestupu CRP [2,7].

Velmi dllezité je u nemocnych s pneumoniemi vyset-
feni krevnich plynd a acidobazické rovnovahy, protoze
se jednd o jedno z vysetieni, na jehoz zékladé rozhodu-
jeme o hospitalizaci na ldzku intenzivni mediciny a o dal-
sich terapeutickych postupech. Ke kontinualni oxygeno-
terapii jsou indikovani nemocni s poklesem parcialniho
tlaku kysliku < 8 kPa a k Upravé vnitiniho prostredi ne-
mocni s pH nizsim < 7,35 [2].

V diagnostice pneumonii jsou podstatné i zobrazo-
vaci metody. Zobrazeni zmén v souvislosti s etiologii
plicniho zénétu je malo specifické. Soucasné probihajici
jind onemocnéni nez plicni projevujici se zménami v plic-
nim obraze mohou modifikovat jiz tak malo patogno-
mické obrazy zanétlivych procest plic. Nalez na zado-
prednim skiagramu hrudniku ma zasadni vyznam pro
potvrzeni diagnézy. Pomaha rovnéz rozlisit komplikace
pneumonie (rozpady, pleurdlni vypotek). Umoziuje vy-
slovit podezieni na onemocnéni, kterd se mohou proje-
vovat klinicky podobné (tuberkuldza, intersticialni plicni
fibréza, exogenni alergicka alveolitida, bronchogenni
karcinom, plicni embolizace a dalsi [8,9].

Pfi interpretaci musime peclivé rozliSovat, zda bylo vy-
Setfeni provedeno vleze na lizku nebo vestoje na rent-
genovém pracovisti. Na zadoprednim skiagramu hrud-
niku vleze jsou srdce a mediastinum zobrazeny pfiblizné
0 15 % $irsi, nez by tomu bylo na snimku vestoje. Pozor-
nosti mlze na snimku vleze uniknout pleurdini vypo-
tek, hlife se zobrazuji cévni struktury, patologické nalezy
v kostofrenickych uhlech [8,9].

Indikaci CT vysetieni mlze byt patrani po rozpado-
vém procesu, po ohrani¢enych vypotcich, pfipadné
ohrani¢eném pneumotoraxu ¢i bulach, posuzovani roz-
sahu nevzdusnosti plic, odliseni infiltrace parenchymu
od pleuralniho vypotku, podezieni na disekujici aneu-
ryzma aorty, nejasné rozsifeni mediastina nebo zvét-
Seni hilovych uzlin [8,9].

Provedeni HRCT je indikovano u imunokompromito-
vanych nemocnych s nepresvédcivym nélezem na za-
dopfednim skiagramu hrudniku [8,9].

Ultrasonografické (USG) vysetieni je dostupné, levné
a neohrozujici pacienta radiacni zatézi. Pomoci USG lIze
diagnostikovat pomérné snadno tekutinu v pohrudnic¢ni
duting, ktera doprovazi ¢asto bronchopneumonii. Jeji
vyhodou je i snadna opakovatelnost bez radia¢ni zatéze
[9l.

Odbéry materialu na mikrobiologicke
vysetreni

Pti podezieni na infekéni i neinfekéni plicni postizeni
imunokompromitovaného pacienta a pfi rozhodovani
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o biologickém materialu, ktery budeme odebirat a vy-
Setfovat, musime nemocného vzdy peclivé vysetfit.
Velmi dllezita je anamnéza, pfi které se zaméfujeme na
moznost infekéniho i neinfek¢niho plicniho postizeni.
Nezbytna je rovnéz veskerd dokumentace o predchozi
lIé¢bé. Az na zakladé nelepsiciho se klinického stavu
a nedostatecné reakce na empirickou a preemptivni
l1é¢bu nebo 1é¢bu na zékladé vysledkl dosud provede-
nych vysetteni (sputa, hemokultur, moci) indikujeme in-
vazivni vysetreni (fibrobronchoskopii s bronchoalveoladrni
lavazi, transbronchidlni plicni biopsii, transparietalni
plicni biopsii, ptipadné otevienou plicni biopsii) [2,6].

Vysetieni sputa je nejcastéji pouzivanym vysetre-
nim k uréeni etiologického agens pneumonie. Problé-
mem je kvalita jeho odbéru, rychlost transportu do la-
boratofre a kvalita vysetfeni. Vyznam ma nejen kultiva¢ni,
ale i mikroskopické vysetteni sputa. Nalez grampozitiv-
nich protahlych diplokokl pfi mikroskopickém vyset-
feni mlze svédcit pro infekci Streptococcus pneumoniae.
Vyznam ma i ndlez leukocytl ve sputu pii mikroskopic-
kém vysetteni. Kultiva¢ni vysetieni sputa slouzi nejen ke
stanoveni etiologického agens, ale i ke stanoveni citli-
vosti izolovaného agens k antimikrobidlni 1écbé. Je po-
trebné urcovat i koncentraci bakterii. Za signifikantni je
povazovana koncentrace = 10° CFU v 1 ml sputa (1 CFU -
colony forming unit ¢ili kolonii tvofici jednotka odpovida
pfiblizné 1 zivé mikrobialni burice). Podle souc¢asnych
studii se viak nepodafi ve sputu prokdzat etiologické
agens u 50 % nemocnych s pneumonii a v rutinni praxi
je uvadéno dokonce jen 25 % pneumonii, u kterych se
podafilo prokézat etiologii. Problém spociva v rychlosti
transportu sputa po jeho odebrani do laboratore. Pokud
neni sputum zpracovano do 4 hod po odbéru, ztraci jeho
vysetieni vyznam. Dal$im problémem je to, Ze néktera
agens jsou nezachytitelnd pfi bézné kultivaci a vyzaduiji
kultivaci na zvlastnich pldach (Legionella pneumophila),
nebo izolaci na tkdnovych kulturdch (cytomegalovirus)
[2,6].

Vysetfeni sputa ma jen omezenou hodnotu, protoze
mnoho nemocnych neni schopno vykaslat a mikrobiolo-
gicky nalez ve sputu nemusi vypovidat o situaci v dol-
nich dychacich cestdch a v plicnim parenchymu. Dia-
gnostickou cenu ma jediné nalez mikroorganizm, které
se za zadnych okolnosti nevyskytuji jako organizmy ko-
lonizujici dutinu Ustni — napf. Legionella, Mycobacterium
tuberculosis a Pneumocystis jiroveci. Naproti tomu nélez
béznych bakteridlnich patogentl a kvasinek je pro etio-
logickou diagnostiku plicniho postizeni téméf bezcenny,
nebot tyto mikroorganizmy mohou bézné sidlit v dutiné
ustni i ve velkych dychacich cestach. Podezieni by mohl
vyvolat nalez aspergill [2,6].

Materidl z dolnich dychacich cest Ize bez bronchosko-
pické kontroly ziskat rovnéz endotrachealnim odsatim
(velmi casto pouzivana odbérova metoda u intubova-
nych nebo tracheostomovanych pacientd) a pfipadné
transtrachedlni punkci u neintubovanych nemocnych,
kterou vsak nelze provadét u nespolupracujiciho, hypo-

xického pacienta, pfi tporném kasli a pfi riziku krvaceni
(koagulopatie, 1é¢ba antikoagulancii) [9].

U hospitalizovanych nemocnych s teplotou a tfesav-
kou je nezbytné odebrat krev na hemokulturu 2krat
pred zahdjenim antibiotické 1é¢by a opakované v pri-
béhu antibiotické lécby, pokud tato lé¢ba selhava.
Centrélni ani periferni Zilni katétry ¢i kanyly nemaji byt
k odbéru hemokultur pouzivany. Vzdy je nutné provést
odbér jednorazovou punkci periferni zily [9].

V diagnostice pneumonii Ize vyuzit i vySetfeni pleu-
ralniho vypotku (cytologického, biochemického, kul-
tiva¢niho na nespecifickou bakteridlni fléru i na myko-
bakterie). Ve vypotku mizeme detekovat i antigeny
Streptococcus pneumoniae [2].

V modi Ize prokazovat antigeny Streptococcus pneu-
moniae a Legionella pneumophila [9].

V soucasné dobé jsou casto vyuzivany bronchosko-
pické techniky odbéru, které omezuji moznost konta-
minace bakteridlni flérou pfitomnou v hornich partiich
dychacich cest. Jedna se o vysetreni, kterd maji za urci-
tych podminek vysokou senzitivitu i specificitu. Jelikoz
se jednd o invazivni techniku, spojenou s moznosti iatro-
genniho poskozeni pacienta, je nutno vzdy vazit pfinos
arizika.

Mikrobiologické vysetfeni bronchoskopicky odebra-
ného materidlu je zaméreno na uréeni bakterii (v¢etné
legionel a mykobakterii), virt, houbovych mikroorganiz-
mu (véetné Pneumocystis jiroveci) a parazit(.

Pfi podezieni na infekéni postizeni praduskového
stromu se provadéji odbéry biologického materidlu pre-
devsim flexibilnim bronchoskopem [10].

Pokud chceme vyloucit kontaminaci mikroorgani-
zmy, které jsou i za normdlnich podminek v dycha-
cich cestach, mizeme provést odbér specialnim chra-
nénym kartackem (protected specimen brush - PSB).
Chranény kartacek je ulozeny ve specidlnim dvojobalu
a vysunut z flexibilniho bronchoskopu az v distalnich
partiich bronchialniho stromu, kde je odbér proveden
pod kontrolou zraku. Kartacek je odeslan na mikrobio-
logické vysetieni ve zkumavce se zndmym mnozstvim
tekutiny. Tim je umoznéno spolehlivé kvantitativni hod-
noceni pfi dodrzeni spravné techniky odbéru a dopravy
vzorku do laboratore a jeho zpracovani. Za hranicni je
povazovéna koncentrace bakterii > 10° cfu/ml. Senziti-
vita se pohybuje mezi 56 % a 100 % a specifita mezi 86 %
a 100 %. K podobnym Uspordm vede i spravna interpre-
tace bronchoalveoldrni lavéze [10,11].

Chranény distalni odbér katétrem (combicath) -
jednad se o chranény tenky katétr sterilné zavadény pod
kontrolou zraku do mist predpokladaného maximalniho
postizeni plice. Materidl je nasat do katétru a ten je po vy-
jmuti a odstfizeni distalni ¢asti proplachnut 1 ml fyziolo-
gického roztoku. Technika je uvadéna jako levnéjsi alter-
nativa PSB s podobnymi vysledky i vyhradami. Katétr je
pouzitelny i pro odbéry naslepo [10,11].

Jako transbronchialni plicni biopsie je oznacovan
odbér bioptickymi klistkami z periferie bronchidlniho
stromu. V nasich podminkach se provadi pod RTG kon-



trolou, nejlépe pod kontrolou C ramenem, z mista nej-
vétsiho postizeni. Vzhledem k tomu, Ze ne v kazdém
odbéru musi byt zachycen reprezentativni vzorek, do-
porucuje se odbérl nékolik, nejlépe 7-10. Ziskany ma-
terial se odesilad predevsim k histologickému vysetieni.
Pfi podezieni na infekéni postizeni plic mize byt ma-
teriadl ziskany transbronchialni plicni biopsii vysetien
i mikrobiologicky [10,11].

Transbronchialni punkci se mysli punkce tenkou
jehlou pres bronchidlni sténu. Ziskany material je vy-
Setfovéan predevsim cytologicky, v indikovanych pfipa-
dech jej Ize vysettit mikrobiologicky [10].

Bronchialnim vyplachem rozumime instilaci 10-20 ml
fyziologického roztoku do urcité ¢asti bronchialniho stromu
a jeho zpétnou aspiraci. Fyziologicky roztok se vstfikuje ka-
nalem flexibilniho bronchoskopu. Jeho zpétna aspirace se
provadi bud' stiikackou pres spojovaci hadicku vzducho-
tésné nasazenou na vstup do kanalu bronchoskopu, nebo
pomoci odsavacky do sterilni zkumavky pfipojené na hla-
vici flexibilniho bronchoskopu. Ziskanou tekutinu mézeme
pouzit k cytologickému i mikrobiologickému vysetieni. Pfi
hodnoceni vyznamu vysledkl vysetfeni materidlu ziska-
ného bronchialnim vyplachem si musime byt védomi toho,
Ze bronchialnim vyplachem jsme ziskali material, jehoz vy-
Setfeni nepodava presné informace o povaze patologic-
kého procesu v plicnim parenchymu [6].

Bronchoalveolarni lavaz (BAL) je metoda, kterd ma
pro stanoveni etiologie u nemocnych s pneumoniemi
nereagujicimi na zavedenou antimikrobidlni |é¢bu za-
sadni vyznam. Je dulezitd i v diferencidlni diagnostice in-
fekéniho a neinfekéniho patologického procesu v plicnim
parenchymu. BAL s naslednym vysetfenim bronchoalve-
olarni tekutiny (BALT) je cennd vysetfovaci metoda nejen
pro stanoveni etiologie pneumonii, ale i celé fady jinych
plicnich onemocnéni. Na zakladé vcas provedené BAL
a na zakladé komplexniho vysetfeni bronchoalveolarni
tekutiny (BAT) Ize v mnoha ptipadech zahdjit spravnou
[écbu [6,12,13].

Jako vseobecné indikace k provedeni BAL jsou uva-
dény intersticidlni nebo difuzni plicni procesy (jejich
diagnostika, monitorovéni priibéhu a lé¢by), zanétlivé
postizeni plic, periferni plicni 1éze nejasné etiologie.
Zvlastni indikaci predstavuje podezieni na plicni po-
stizeni u imunokompromitovanych nemocnych a u ne-
mocnych s nozokomidlnimi pneumoniemi, v¢etné pneu-
monie ventildtorové, vzhledem k tomu, Ze stanoveni
etiologie plicniho postizeni a zahajeni spravné lécby
ma pro zachranu zivota nemocného zasadni vyznam.
U této skupiny nemocnych jsou provedeni BAL a vy-
Setfeni BALT indikovany, pokud jsou pfitomny teplota,
dusnost, kasel, bolest na hrudniku, patologicky posle-
chovy nalez na hrudniku, patologicky nélez na skia-
gramu hrudniku nebo HRCT, pfiznaky neustupuji pfi
zavedené antimikrobidlni ¢i jiné |é¢bé, na zakladé pro-
vedenych vysetfeni neni zndma etiologie vyse uvede-
nych ptiznakl. Za kontraindikace provedeni BAL jsou
u téchto nemocnych povazovany: stav, v némsz je jasné,
Ze stanoveni etiologie a zahdjeni sprdvné Iécby nepo-
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vede k oddéleni umrti, krvacivé projevy nezvladnutelné
odpovidajici 1é¢bou (tézké krvaceni z nosu, hemat-
emeza, krvaceni ze stfev, masivni hemoptoe), pocet
trombocytd a hodnoty hemokoagulac¢nich vysetfeni
nejsou pii rozhodovani o provedeni BAL rozhoduijici,
Cerstvy infarkt myokardu, zdvazné nebo cerstvé vzniklé
poruchy srde¢niho rytmu, pfes inhalaci kysliku pretrva-
vajici tézkd hypoxemie < 6 kPa [6,13].

BAL provadime z té oblasti bronchidlniho stromu, ktera
ventiluje nejvice postizenou oblast plic. Ridime se nélezem
na zadopfednim a bo¢ném skiagramu hrudniku, v nékte-
rych pfipadech i ndlezem na HRCT. Fibrobronchoskop se
zavadi co nejdistalnéji, tedy do segmentélniho nebo sub-
segmentdlniho bronchu tak, aby byl vzduchotésné za-
klinén o stény bronchu a opticky bylo patrno dalsi bron-
chidlni vétveni. K BAL se pouziva fyziologicky roztok (FR)
ohraty na 37 °C. Chladnégjsi i teplejsi roztok drazdi bron-
chidlni sliznici, coz komplikuje prabéh BAL. Mnozstvi FR se
fidi pfedevsim navratnosti a poc¢tem pozadovanych vyset-
feni BAT. Abychom mohli mluvit opravdu o BAL, musi byt
jeji celkovy objem nejméné 150 ml. Pokud pozadujeme
pouze vysetieni diferencidlniho rozpoctu, které by mélo
byt pfi podezieni na infekéni postizeni plic provedeno
vzdy, staci pfi ndvratnosti > 50 % 150 ml [6].

Dulezita je i mikrobiologicka diagnostika pneumo-
nii u imunokompromitovanych nemocnych. K meto-
dam pfimého prlikazu patii zejména klasické postupy,
totiz mikroskopie a kultivace. Nedilnou sou¢asti kulti-
vace je blizsi urceni neboli identifikace vypéstovaného
mikroba a stanoveni jeho citlivosti na antibiotika. Po-
stupné se uplatriuji i dal$i metody, zejména nové rychlé
nekultiva¢ni postupy, jako jsou prikaz antigen, priikaz
nukleovych kyselin a prikaz jinych typickych chemic-
kych slozek mikroba pfimo ve vysetiovaném vzorku.
Z novych rychlych postupl mikrobiologické diagnos-
tiky se ve vysetreni respiracnich infekci uplatnily dvé,
a to prtkaz mikrobidlnich antigend a pridkaz mikrobi-
alni nukleové kyseliny [2].

Pfi postizeni plic se mikrobialni antigeny daji proka-
zat ve vzorcich z respira¢niho traktu, v moci (legionelovy
antigen, pneumokokovy antigen) a v krvi a také BALT.

Aspergilovy antigen galaktomannan (GM) je lipopoly-
sacharid bunécné stény hub, ktery je uvolriovan do okoli
béhem ristu houby. Mnozstvi uvolnéného GM je zavislé
na velikosti mykotické naloze a na imunitnim stavu hos-
titele. Pro detekci aspergilového antigenu galaktoman-
nanu lze vyuzit sérum a BALT [15,16].

Fale$na pozitivita GM je nejcastéji nalézana pfi podavani
betalaktamovych antibiotik a pfi podani infuznich roztokd
s obsahem glukondtu sodného, z nichz je nejvyznamnéjsi
Plasmalyte. Panfungélni antigen — -D-glukanu (BDG) -
je polysacharid buné¢né stény mnoha druhd mikromycet
a je uvolnovan do okoli v pocatecnich fazich rastu houby
[16]. S malymi vyjimkami (Mucorales a Cryptococcus spp.)
muZe byt BDG detekovén u vétsiny oportunnich hub (Can-
dida spp., Trichosporon spp., Aspergillus spp., Fusarium spp.,
Acremonium spp. Pneumocystis jiroveci a dalsich), proto ho-
vofime o tzv. panfungélnim antigenu. Jeho pfitomnost
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v séru pacientd signalizuje blize neur¢enou mykotickou in-
fekci, kterou je nasledné nutné specifikovat pouzitim dal-
Sich testG [16].

Useky nukleové kyseliny specifické pro pfislusného
mikroba Ize v klinickém materidlu prokazovat bud' hyb-
ridizaci s genetickou sondou, nebo po jejich pfedchozim
zmnozeni (@amplifikaci). Obecné jsou tyto molekularné
diagnostické techniky vhodné pro prikaz agens, ktera
nelze péstovat in vitro, nebo jejichz kultivace je maélo
citlivd nebo pfilis slozitd a zdlouhava. V diagnostice re-
spiracnich infekci se uplatnuji vétsinou jen amplifikacni
postupy, a to polymerdzova retézova reakce (PCR). V pfi-
padé imunokompromitovanych pacientl je nalez cyto-
megalovirové DNA v krevnich leukocytech natolik cit-
negativni vysledek PCR k vylouceni aktivni plicni infekce.
U legioneléz by mohlo byt vyhodou PCR, Ze je rodové
specifickd (na rozdil od prikazu antigenu, jenz je nejen
druhové, ale i typoveé specificky, to znamena, Ze pfislusné
reagens zachyti napf. jen antigeny Legionella pneumo-
phila sérotyp 1).V pfipadé infekci Chlamydia pneumoniae
prodélava v soucasnosti metodika PCR urcity rozvoj, ale
vysledky zatim nejsou plné uspokojivé. Pomérné dobie
se PCR uplatnila v diagnostice infekci vyvolanych Myco-
plasma pneumoniae. \ ptipadé Mycobacterium tubercu-
losis amplifika¢ni techniky v zddném piipadé nemohou
nahradit kultivacni postupy, ale pfesto jsou vyuzivany
predevsim v pfipadé nejednoznacné diagndzy. Moleku-
larné diagnostické postupy zatim klasickou kultiva¢ni
diagnostiku nenahradily, ale vyuzivaji se v diagnostice
hub, véetné Pneumocystis jiroveci [2].

Nep¥imy prikaz infekce je obvykle zaloZzen na pru-
kazu protilatek, resp. na stanoveni zmén jejich titru. Pro-
toze se k nepfimému prakazu obvykle vysetfuje sérum
pacienta, ¢asto se hovofi o prikazu sérologickém. Ne-
vyhodou nepfimého priikazu je, Ze pouhy nalez pro-
tildtek obvykle k diagnéze nestaci. K diagnoéze cerstvé
infekce je tfeba prokazat signifikantni pohyb hladiny
protilatek, vétsinou tedy 4ndsobny vzestup titru, coz
predpokladé vysettit 2 vzorky krve odebrané v inter-
valu nejméné 10 dnt. To ovsem prakticky vyznam séro-
logického prikazu infekce ponékud snizuje [2].

V laboratorni diagnostice pneumonii si nepfimy
prukaz uchovava vyznam v pfipadé infekci vyvolanych
viry, mykoplazmaty a chlamydiemi. O sérologii je tieba
se pokusit v pfipadé podezieni na pneumonie vyvo-
lané viry chiipky a parainfluenzy, respira¢nim syncyci-
alnim virem a adenoviry. Pred transplantacemi je tieba
vysetfit stav imunity pacienta napf. proti herpesviriim,
zejména vUci cytomegaloviru.

Na sérologickém vysetteni je zatim postavena dia-
gnostika vétsiny ,atypickych agens”.

Lécba

Antibioticka Ié¢ba

Soucasny piistup k antibiotické 1é¢bé zavaznych infekci
u kriticky nemocnych se snazi co nejvice omezovat po-
lypragmatickou empirickou terapii a nahrazuje ji neod-

kladnou terapii vodni, ktera vychazi z kvalifikovaného
zhodnoceni nékterych epidemiologickych, klinickych
a diagnostickych kritérii. Je zahajovana zasadné po zajis-
téni klinicky relevantnich vzork na mikrobiologické vy-
Setfeni. Na zakladé jeho kvalifikované interpretovanych
vysledkl je uvodni léc¢ba s 3irsim antimikrobidlnim
spektrem neprodlené ménéna na lé¢bu cilenou, jejiz
spektrum je zGzeno na prokazaného plvodce infekce.
Tato strategie nezbytné vyzaduje tzkou rutinni spolu-
praci mezi klinikem a zkusenym klinickym mikrobiolo-
gem [16].

Lécba pneumonie u imunokompromitovanych ne-
mocnych vyzaduje vzdy davkovani na horni hranici
mozného rozmezi, coz v praxi znamena davky néko-
likrdt vyssi, nez se doporucuje pro lé¢bu béznych, ne-
komplikovanych infekci. Je tfeba si uvédomit, ze bio-
logickd dostupnost antibiotik v plicnim parenchymu
muze byt u kriticky nemocného omezena fadou kom-
plikujicich faktortd souvisejicich s rdznorodym poskoze-
nim plic. Ty ovliviiuji hlavné perfuzi plice krvi obsahujici
ucinnou koncentraci antibiotika. Ve Spatné perfundo-
vanych oblastech plicni tkdné zasazenych soucasné in-
fekci je dosazeni optimalniho antimikrobidlniho ucinku
problematické a pouze pouziti vysokych davek antibio-
tika zvysuje nadéji na uspéch. Délka lécby je u tézkych
infekci individudlni a nelze nikdy stanovit univerzalné
platny postup. Doporucenad délka podavani je vzdy
pouze orientac¢ni a v konkrétnich pfipadech se fidi indi-
vidudInim vyvojem klinického stavu nemocného. Sou-
casny trend spide preferuje razantni 1écbu vyssimi dav-
kami antibiotik po kratsi dobu. Konkrétni délka 1écby
zavisi pochopitelné na zdvaznosti a prlibéhu onemoc-
néni, véetné vyskytu komplikaci [17].

Lécba pneumonie zpasobené houbovymi
mikroorganizmy
Uimunokompromitovanych nemocnych se nejcastéji jako
etiologicka agens infek¢nich houbovych plicnich kom-
plikaci uplatruji mikroorganizmy Candida a Aspergillus,
méné casto Mucorraceae, Cryptococcus, pripadné dalsi.
Z HIV negativnich imunokompromitovanych nemocnych
jsou mykotickymi infekcemi nejvice ohrozeny osoby s na-
dorovymi chorobami. V dlsledku intenzivni chemotera-
pie, ale i dlouhodobého podavani Sirokospektrych anti-
biotik stoupa vyskyt tézkych mykotickych infekci [15-18].
Lécba spocivé v podavani antimykotik, kterd jsou roz-
délena podle lé¢ebného dosahu na lokélni a systémova
a podle struktury na polyenova antibiotika a azolové
derivaty [15-18].
spektrem Ucinku. Jeho aplikace je vsak ¢asto provézena
projevy nesnasenlivosti, jako jsou horecka, tfesavka, bo-
lesti kloub, svalli a hlavy, nevolnost a zvraceni. Intenzitu
téchto nezddoucich ucinkd Ize redukovat nesteroidnimi
antirevmatiky a kortikosteroidy. Nejzavaznéjsim proje-
vem organového postizeni mize byt nefrotoxicita. Té
se da predejit dislednym sledovanim sérovych koncen-
traci iontd a jejich mocovych odpadt a plnym hrazenim



ztrat. Amfotericin B je [ékem volby u aspergil6z a mukor-
mykoz, kryptokokozy i tézkych kandidéz. Jednoznacnou
indikaci k podéani amfotericinu B je prokdzana aspergi-
lova infekce. Déle je podani amfotericinu B indikovano
pfi podezieni na plisnové postizeni plic. Jeho uziti klesa
s prichodem vorikonazolu [15-18].

5-fluorocystein, 5-FC, flucytosin, je systémové anti-
mykotikum s zkym spektrem tcinku (kandidy). Pfi mo-
noterapii vznika velmi ¢asné rezistence, a proto je po-
davan vyhradné v kombinaci s amfotericinem B nebo
triazoly. Indikaci k jeho podani v kombinaci jsou tézké
organové mykozy, véetné pneumonie [15-18].

Mezi azolova antimykotika patfi starsi imidazolové
derivaty (mikonazol, ketokonazol), nové triazoly (flu-
konazol, itrakonazol) a skupina zcela novych triazola
(vorikonazol, ravukonazol, prosakonazol), které maji
vyhodu v tom, Ze vykazuji uc¢innost i u nékterych flu-
konazol rezistentnich kmenu kandid a aspergilG. Fluko-
nazol je vysoce uc¢inné antimykotikum. Jeho indika¢ni
spektrum zahrnuje viechny klinické formy kandidézy,
véetné pneumonie, s vyjimkou kandidovych infekci
zpUsobenych Candida crusei a Candida glabrata. Ddle je
ucinny u kryptokokézy. Neni vhodny k 1é¢bé aspergilo-
vych infekci a mukormykézy.

Itrakonazol ma podobné spektrum ucinnosti jako
flukonazol a je navic Ucinny proti flukonazol rezistent-
nim kmentm kandid a aspergildim [15-18].

Ketokonazol se v [é¢bé mykotického postizeni plic
u nemocnych na lzku intenzivni mediciny nepouziva.
Jeho misto je predevsim v profylaxi [15-18].

Z nové zavadénych antimykotik je nejvice zkusenosti
s kaspofunginem. Jde o ptipravek ze skupiny echokan-
dinli. Mechanizmus jeho ucinku neni cilen na steroly, jak
je tomu u jinych antimykotik, ale na jiné struktury bu-
nécné membrany hub. Blokuje syntézu 3-(1,3)-D-glu-
kanu, ktery ma klicovy vyznam pro udrzeni integrity bu-
nécné stény. Ma velmi Siroké spektrum tcinku zahrnujici
kandidy i aspergily. Dal$imi skupinami lékd jsou sorda-
riny, které inhibuji syntézu proteinl, nikomyciny, které
plsobi jako selektivni inhibitory chitinu ve sténé hub,
a paradimiciny a benanomyciny, plsobici disrupci bu-
nécné membrény [15-18].

Lécba pneumonie zplsobené Pneumocystis
jiroveci (carinii)

V |é¢bé pneumonie vyvolané zvldstnim druhem houby
Pneumocystis jiroveci je stadle na prvnim misté kotri-
moxazol (kombinace trimetoprimu se sulfametoxazo-
lem v poméru 1:5). Lé¢ebnd dévka je 15-20 mg/kg/den
trimetoprimu a 75-100 mg/kg/den sulfametoxazolu.
Pfi snizené funkci ledvin musi byt dévka redukovana.
Vzhledem k vysoké davce je vhodné podavat trimeto-
prim se sulfametoxazolem intravenézné ve 3-4 den-
nich davkach, nejlépe v 500 ml 5% glukozy [18].

Dalsim prepardtem v 1é¢bé pneumocystové infekce
je pentamidin. Podava se obvykle v ddvce 4 mg/kg/den
1krat denné v roztoku 5% glukézy po dobu 60-90 min.
Pouzit Ize také dapson, coz je chemoterapeutikum uzi-

Skfickova J. Pneumonie u imunokompromitovanych

vané predevsim v 1é¢bé lepry. Zpravidla se podava
v kombinaci s trimetoprimem. Dal3imi léky, které mohou
byt pouzity, jsou autovaquon a kombinace klindamy-
cinu a primaquinu. Uginny v 1é¢bé pneumonie vyvolané
Pneumocystis jiroveci je i kaspofungin a pfi intoleranci
kotrimoxazolu Ize pouzit i trimetrexat.

Lécba toxoplazmové pneumonie

U toxoplazmézy je indikovan pyrimetamin, spiramy-
cin a sulfadiazin nebo vzajemné kombinace téchto lék
[18].

Lécba zanétu plic zpasobenych viry

V 1é¢bé zanétl plic vyvolanych viry uzivdme virosta-
tika. Aciklovir je ucinny zvlasté u infekci vyvolanych
herpetickymi viry. Proti cytomegaloviru je Ucinny az ve
vysokych dévkach. Podéava se v davce 250 mg/m? kaz-
dych 8 hod v infuzi fyziologického roztoku po dobu
5-7 dni. Vylu¢uje se pfevazné ledvinami, proto je po-
tfeba pfi poruse rendlnich funkci snizovat jeho davku.
Podobné vlastnosti ma valaciklovir (5 mg/kg p.o. po
dobu 5 dnd), coz je perordini analog acikloviru. Pfede-
vsim v [é¢bé herpetickych infekci jsou Ucinné preparaty
penciklovir (5 mg/kg 2-3krat denné v i.v. infuzi po dobu
5-7 dni) a famciklovir (500 mg 3krat denné p.o.) [18].

Ganciklovir je Uc¢inny i u cytomegalovirové infekce.
Podava se intraven6zné 2,5-5 mg/kg iv. po 8-12 hod
v infuzi fyziologického roztoku nebo 5% glukézy po
dobu alespon 2 hod. Pfi snizeni renalnich funkci je
nutna jeho redukce. Uplatnéni dalsiho preparatu foska-
viru (60 mg/kg 3krat denné) je pfedevsim u nemocnych
s leukopenii a s vyskytem ganciklovir rezistentnich CMV
kmen(. Pro Ié¢bu cytomegalovirové infekce je mozno
pouzit i cidovir (1 mg/kg 3krat tydné) a valganciklovir
(900 mg/kg/den p.o.) [18].

Nejvétsim terapeutickym problémem je léc¢ba roz-
vinutych a pokrocilych cytomegalovirovych infekci.
Aby se pfedeslo tézkym cytomegalovirovym infekcim,
jsou pacienti ohrozeni touto infekci, coz jsou predevsim
pacienti po alogenni transplantaci krvetvornych bunék,
pravidelné sledovani po dobu prvnich 3-4 mésict [18].

Rdznd pracovisté postupuji rlizné. Obvykle jsou vy-
Setfovany mog, vytéry z hrdla a krev. Za nejuzite¢néjsi je
povazovano sledovani antigenemie. Zpravidla se pro-
vadi 1krat tydné a pfi pozitivnim vysledku se zahajuje
lécba ganciklovirem, kterd trva obvykle 3 tydny. Tato
¢asnd lé¢ba ma zabranit dalsimu 3ifeni infekce [18].

Dal$im uzite¢nym vysetfenim je provedeni broncho-
alveolarni lavaze u séropozitivnich nemocnych 35. den
po transplantaci. Pokud se v bronchoalveolarni teku-
tiné prokaze CMV, je po dobu 14 dni podavan denné
ganciklovir v davce 5 mg/kg po 12 hod intravenézné,
a toitém nemocnym, ktefi jsou bez znamek pneumonie.
V 1é¢bé se pokracuje 1krat denné po dobu 5 dni'v tydnu do
120. dne po transplantaci.

Komplikovanéjsi je l1écba rozvinuté cytomegalovirové
pneumonie. Samotnd lé¢ba ganciklovirem nestaci. Uka-
zalo se, ze Uuspéch ma az kombinace gancikloviru s vy-
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sokymi davkami polyvalentnich imunoglobulinl. V pfi-
padé rezistentnich cytomegalovirovych infekci Ize zkusit
lé¢bu foskavirem, ale také s podanim polyvalentnich
imunoglobulinf. V pfipadé séronegativniho pfijemce
i séronegativniho dérce je zasadnim piinosem podavani
buné¢nych krevnich derivatl séronegativnich darca.
Vjiném piipadé nema vyznam. Pokud nelze zajistit séro-
negativni darce bunécnych krevnich derivétd, je mozno
podavat deleukotizované krevni derivaty. Deleukotizace
snizuje mnozstvi leukocytd, a tedy i zdroji CMV natolik,
ze dochazi ke zmirnéni infekce. DlleZité je védét, ze Cers-
tva zmrazend plazma nem0ze byt zdrojem CMV, a to ani
tehdy pochazi-li od CMV pozitivniho dérce [18].

Shrnuti zasad antimikrobialni 1&écby
pneumonii

Lécba pneumonii u imunokompromitovanych nemoc-
nych je obvykle vysoce specializovana, méla by byt po-
skytovana na oddélenich, kterd se zabyvaji zakladnim
onemocnénim, které kimunosupresi vedlo, nebo na lGz-
kach intenzivni mediciny pneumologickych oddéleni.
Uspésna antimikrobialni 1é¢ba u imunokompromitova-
nych neni mozna bez spoluprace s mikrobiology, ktefi se
touto problematikou zabyvaji. Pocatecnilécba je obvykle
empirickd, cilena na aerobni bakterie. Znamena to poda-
véani kombinace aminoglykosidu a aminopenicilinu s in-
hibitorem betalaktamdzy nebo cefalosporinu 2. a 3. ge-
nerace. Pokud nedochazi pii antibiotické 1écbé béhem
48-72 hod ke zlepseni, je indikovano pfidani antimyko-
tik. Makrolidy se do |é¢by zafazuji dle lokaIni prevalence
legionely. V pfipadé pneumonie vyvolané Pneumocystis
jiroveci je indikovano podani vysokych davek kotrimoxa-
zolu, ¢asto provazené vedlejsimi Gcinky (zarudnuti, zazi-
vaci potize), proto je doporu¢ovano zahajeni této lécby
az po prukazu Pneumocystis carinii, obvykle v broncho-
alveolarni tekutiné. Pokud stav nemocného nedovo-
luje bronchoskopické vysetieni s provedenim broncho-
alveolarnilavaze, je na misté protipneumocystova lécba,
selhava-li [é¢ba antibiotickd s antimykotickou.

Lécba febrilni neutropenie

Mezi HIV negativnimi imunokompromitovanymi nemoc-
nymi jsou nejvice ohrozeni infekénimi komplikacemi ne-
mocni s leukopenii, resp. granulocytopenii, ktera vznika
nejcastéji jako nasledek chemoterapie nebo radioterapie.
Nejvyssi riziko je u nemocnych s koncentraci granulocytt
< 0,1 x 10%1. Jako febrilni neutropenie je oznacovan stav,
kdy u nemocného s poctem neutrofilnich granulocytd
< 0,5 x 10%/1 naméfime 2krat v priibéhu 12 hod télesnou
teplotu vyssi nez 38 °C [4].

U febrilni neutropenie je od pocatku indikovana kom-
binovana antibioticka lécba. Volba antibiotik a dalsich
antimikrobialnich 1ék{ se fidi stupném rizika. Nizkému
riziku je vystaven nemocny bez pfitomnosti zndmek
sepse s neutropenii < 0,1 x 10%I, ktera trva méné nez
7 dnli a predpoklada se, ze nebude trvat déle nez 10 dn.
Vysokému riziku je vystaven klinicky nestabilni nemocny
(hypotenze, tachykardie) s teplotami > 39 °C a s neutro-

penii < 0,1 x 10%I, u kterého se predpoklada doba trvani
neutropenie déle nez 10 dnt [4].

V piipadé febrilni neutropenie u nemocného s nizkym
rizikem je doporucovan potencovany aminopenicilin
v kombinaci s gentamicinem nebo ciprofloxacin [4].

V ptipadé febrilni neutropenie u nemocného s vyso-
kym rizikem je doporucovén cefalosporin 4. generace,
cefoperazon/sulbaktam nebo piperacilin/tazobaktam
(pfipadné karbapenem) s amikacinem (event. aztre-
onamem). Karbapenemy (meropenem, imipenem) je
doporu¢ovano ponechat jako rezervu pro ESBL pozi-
tivni klebsiely (ESBL - extended-spectrum b-lactamases/
sirokospektré b-laktamazy). Podani ceftazidimu je indiko-
vano, pokud je podezieni na infekci Pseudomonas aeru-
ginosa. Nezjisti-li se u nemocného s vysokym rizikem po
72 hod etiologické agens a teploty > 38 °C trvaji, je dopo-
rucovano pfidani vankomycinu. Alternativou vankomy-
cinu je teikoplanin [4].

Pokud trvaji teploty, neutropenie pretrvavd a ne-
zname infekéni agens, doporucuje se pfidat po 96 hod
antimykotika (amfotericin B, vorikonazol). Pokud ani
po pridani antimykotik nedochazi ke zlepseni, je nutné
pomyslet na moznou infekci zplsobenou Pneumocys-
tis jiroveci nebo Cytomegalovirem. Pokud mame na tuto
etiologii podezieni, je vhodné zahdjit odpovidajici [é¢bu
protipneumocystovou a virostatickou (viz vyse) a pro-
vést vysetieni k priikazu etiologie (predevsim BAL) [4].

Ukonceni antibiotické 1écby u febrilni neutropenie
je doporuc¢ovano az nejméné po 5 afebrilnich dnech,
pokud je pocet neutrofilnich granulocytl > 0,5 x 10%I
[4].

Pfi 1é¢bé febrilni neutropenie je zapottebi zohled-
nit epidemiologickou situaci na konkrétnim oddéleni
a vyhodnotit informace o kolonizaci nemocného a re-
zistenci bakteridlnich kmend, které jej kolonizuji. Velmi
uzkd spolupréce s mikrobiologem je v ptipadé lécby
febrilni neutropenie neodmyslitelna!

Podpurna |ééba pneumonie
u imunokompromitovanych
Podavani antimikrobidlnich [ékd musi byt vzdy dopl-
néno odpovidajici [é¢bou podplrnou, ktera zahrnuje
podavani mukolytik, antitusik, analgetik (pfi pleural-
nim drazdéni), antipyretik a bronchodilatancii. Déle je
nutna dostate¢nd hydratace a vyziva nemocnych. Je za-
potiebi dohlizet také na dostate¢nou oxygenaci a udr-
zeni stability vnitfniho prostredi.

Pokud je u nemocného s pneumonii pfitomna ob-
strukéni ventila¢ni porucha, je zapotiebi po vyhodno-
ceni anamnézy a rizikovych faktord podani systémo-
vych kortikosteroid [14].

Zaveér

Pneumonie u imunokompromitovanych nemocnych se
vyznacuje odliSnym mikrobiologickym spektrem. U této
skupiny nemocnych se vedle béznych patogent uplat-
Auji oportunni agens. Zvladnuti zanétu plic u imuno-
kompromitovanych nemocnych je ¢asto rozhodujici pro



jejich dalsi osud. Diagnostika a Ié¢ba pneumonii u imu-
nokompromitovanych nemocnych je obvykle vysoce
specializovana, neni mozna bez spoluprace s mikrobio-
logy, ktefi se touto problematikou zabyvaji.
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