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ANOTACE

V této praci je v nékolika kapitolach popsand bakteridlni pneumonie. V tvodnich
kapitolach je seznameni s nemoci, rozdéleni pneumonie do skupin a charakteristika danych
skupin a popis konkrétnich bakterii, které zptisobuji bakteridlni pneumonii. Druha polovina
prace je zaméfend na klinické projevy, diagnostiku a 1€cbu onemocnéni, ktera je zamétena

predevsim na antibiotickou 1écbu. V zavéru je popsana prevence proti onemocnéni.

KLICOVA SLOVA
pneumonie, bakterie, antibiotika, ockovani, zanét

TITLE

Bacterial pneumonia

ANNOTATION

This bachelor covers bacterial pneumonia in several chapters, beginning with an
overview of the disease and the classification of pneumonias into groups based on their
causative agents. The characteristics of specific bacteria that commonly cause bacterial
pneumonia are described in detail. The second half of the work focuses on the clinical
manifestations, diagnosis, and treatment of the disease, with an emphasis on antibiotic

therapy. The conclusion of the work covers preventive measures for the disease.
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Pneumonia, bacteria, antibiotics, vaccination, inflammation
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AOM
ARDS
AST
ATS
CAP
cKp
CRP
DIFF
EIA
HAP

HCAP

HcKP
CHOPN
JIP
MDR
MRSA
MSSA
NIV
NTHi
PCR
PCV13

PIIH

Zan¢t sttedniho ucha (z lat. acuta otitis media)

Syndrom akutni dechové tisné

Aspartataminotransferaza

Systém Americké hrudni spole¢nosti

Komunitni pneumonie (z angl. community acquired pneumonia)
Klasicka skupina Klebsiella pneumoniae

C-reaktivni protein

Diferencialni rozpocet leukocytl

Enzymovy imunotest

Nozokomialni pneumonie (z angl. hospital acquired pneumonia)

Pneumonie vdzana na nemocni¢ni prostiedi (z angl. health care associated

pneumonie)

Hypervirulentni kmeny Klebsiella pneumoniae
Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Jednotka intenzivni péce

Multirezistentni kmeny

Meticilin-rezistentni Staphylococcus aureus
Meticilin-senzitivni Staphylococcus aureus
Neinvazivni ventila¢ni podpora
Netypizovatelny Haemophilus influenzae
Polymerazova fetézova reakce (z angl. polymerase chain reaction)
Konjugovana vakcina Prevenarl3

Pneumonie u pacient simunodeficitem (zangl. pneumonia in

immunocompromised host)



PPV23

PSI

VAP

VRSA

WHO

Polysacharidové vakcina Pneumo23

Americké hodnoceni pro diagnostiku pneumonie (Pneumonia severiti

index)
Ventilatorova pneumonie (z angl. ventilator acquired pneumonia)
Vankomycin-rezistentni Staphylococcus aureus

Svétova zdravotnicka organizace (z angl. World Health Organization)



TERMINOLOGIE

Alarni

Analgetika
Anticholinergika
Antipyretika
Antitusika
Atelektaza
Bronchiektazie
Bronchodilatancia
Empyém
Endoftalmitida
Enterokarditida
Nekrotizujici fasciitida
Febrilie

Furunkl

Imunosuprese

Krepit

Lobarni
Lymfadenopatie
Meningocefalitida
Morbidita
Mortalita
Mukolytika

Myokarditida

Kftidlo, zapal plic postihujici jedno plicni kiidlo
Léky k 1é¢bé boleti

Léky ucinkujici acelytcholinu

Léky snizujici horecku

Léky potlacujici suchy a drazdivy kaSel

Caste&ny nebo uplny kolaps plicniho kiidla
Rozsiteni broncht, které je doprovazeno zanétem
Léky rozSitujici pradusky

Hnisavé onemocnéni télni dutiny

Akutni zanét v§ech nitrooc¢nich tkani a struktur
Infekce srdec¢nich chlopni

Zanétlivé bakterialni onemocnéni postihujici mékkeé tkané
Zvysena teplota

Kozni hnisavy zanét ktize

Stav, kdy imunitni systém neni schopen reagovat na cizorodé

antigeny

Zvuk, ktery vznika tfenim dvou ploch v organismu
Postihujici lalok

Zvétseni lymfatickych uzlin

Zanét mozkomisnich plen

Nemocnost

Umrtnost

Léky na vlhky kasel

Zanétlivé onemocnéni srdeé¢niho svalu



Nebulizace Podani léc¢iva ve formé rozprasovani tekutiny na drobné kapky

Orontotrachealni Tykajici se dutiny ustni a pradusnice

Osteomyelitida Zanét kostni dfené zptisobeny pyogennim organismem
Perikarditida Zanétlivé onemocnéni osrdecniku

Peritonitida Zanét pobftisnice

Pleuritida Zanét pohrudnice

Retikulonodulace Zvétseni uzlin

Sinusitida Zan¢t vedlejsich dutin nosnich

Skiagram Rentgen hrudniku

Tenditida Zanét Slach



UvVOD

Pneumonie neboli zapal plic, predstavuje jednu z nejcastéjSich a nejzavaznéjSich
respiracnich infekei. Jde o zanétlivé onemocnéni nejcastéji infekéniho pivodu, které se prenasi
kapénkovou infekei a postihuje nejprve horni cesty dychaci, nasledné se rozsifuje do broncht
a alveolii. Toto onemocnéni miize mit vazné nésledky pievazné u lidi s oslabenou imunitou

nebo u starSich jedinci. Zapal plic mize byt zpisoben bakteriemi, viry, plisnémi nebo parazity.

V této praci se zamétim na bakteridlni pneumonii a piedstavim nejcastéjsi bakterialni
patogeny zpusobujici toto onemocnéni. Price bude zahrnovat charakteristiku bakterialni
pneumonie, rozdéleni pneumonie a popis jednotlivych bakterii, které se na vzniku onemocnéni
podileji. Déle se budu vénovat klinickym projeviim, diagnostice, 1é¢bé a prevenci. Také se
zaméfim na antibiotickou 1é¢bu a problematiku rezistence bakterii vici antibiotiktim, ktera
vyrazn€é komplikuji 1é€bu. Na zavér se budu veénovat prevenci této nemoci a problematice

vakcinace.
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1 DEFINICE PNEUMONIE

Jde o béznou, akutni infekci dolnich cest dychacich, kterd je pomérné Casta a jeji pribeh
byva zavazny (Quinton et al. 2018). Pneumonii lze definovat vice zpusoby. Z hlediska
patologickoanatomického mizeme pneumonii popsat jako akutni zanét v oblasti respiracnich
bronchiold, alveolarnich struktur a plicniho intersticia. Z klinického pohledu se pneumonie
definuje jako nalez Cerstvého infiltratu na sgiagramu hrudniku spolu s nejméné dvéma ptiznaky
infekce respiracniho traktu, kterymi nejcastéji byva kasel, duSnost, bolest na hrudniku, teplota

a poslechovy nalez hrudniku (Pauk 2010).
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2  KLASIFIKACE PNEUMONIi

Pneumonie se déli do nékolika skupin podle raznych kritérii. Do nedavna se pouzivala
klasifikace pneumonii na typické a atypické. Jelikoz vétSina agens ma podobny klinicky obraz,
tak se tato terminologie jiz tolik nepouziva. Nyni se pfedevsim hodnoti zavaznost pneumonii
z hlediska celkového stavu pacienta. Proto se nejCastéji vyuziva déleni z epidemiologického

hlediska (Pauk 2010).

Dle infek¢nosti se déli pneumonie na infekcni a neinfekeni. Infekéni pneumonie mohou
byt bakteridlni, mykotické, mykobakteridlni a parazitdrni. Neinfek¢ni — aspiracni, inhalac¢ni,
postradiacni, polékové nebo hypersenzitivni. Dale se pneumonie mohou délit podle
patologicko-anatomického obrazu (alarni, lobarni a segmentédlni), mechanismu vzniku ¢i
zavaznosti prabéhu (lehké, stiedné tézké a t€zké). Diive se pouzivalo déleni na pneumonie a
bronchopneumonie, jelikoz tohle déleni nema klinicky vyznam pfestalo se vyuZivat. Zatazeni
pneumonie do urc¢ité skupiny umoznuje 1ékaiim rychlejsi odhaleni patogenu, ktery stoji za
vznikem pneumonie a mohou rychle zvolit vhodnou 1é¢bu a vybér antibiotik (Klener et al. 2012,

Soucek et al 2022, Pauk 2010, Zuna 2016).

2.1 Epidemiologické déleni

Z epidemiologického hlediska se pneumonie déli na komunitni ziskané (CAP),
nozokomialni (HAP), které zahrnuji ventilatorové pneumonie (VAP). Déla jsou pneumonie u
pacientli s imunodeficitem (PIIH) a pneumonie vadzané na zdravotnicka zatfizeni (HCAP).
HCAP ukazuje z jakého prostiedi dany patogen, ktery zpiisobil pneumonii pochazi. Toto déleni
ma velky vyznam z hlediska praxe, umoZituje vybrat vhodna antibiotika pro 1é¢bu v kratkém

casovém useku a zjistit zadvaznost plicniho zanétu (Klener et al. 2012, Zuna et al. 2016).

2.1.1 Komunitni ziskané pneumonie

CAP vznikd mimo nemocnicni prostfedi a objevuje se mezi béznou populaci. VéEtsinou
jsou CAP vyvolany rtiznymi infekénimi ptivodci, ktefi jsou velmi odolni vi¢i antibiotikiim.
Mezi nejcastéjsi bakterie, které zptsobuji CAP patii: Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus,

Pseudomonas aeruginosa a dal$i. Podle zdvaznosti priabéhu se voli vhodna lécba (viz.
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tabulka ¢.1). Mezi vzacné zastupce vyvolavajici CAP se fadi Legionella pneumophila (Klener

etal 2014, Kolek 2017).

Tabulka 1 Nejcastéjsi ptiivodci komunitnich pneumonii

Ambulantni péce

Nemocnice mimo JIP

JIP

Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae

Staphylococcus aureus

Haemophilus influenzae

Chlamydia pneumoniae

Pseudomonas aeruginosa

Chlamydia pneumoniae

Haemophilus influenzae

Klebsiella pneumonie

Respiracni viry

Klebsiella pneumoniae

Gram negativni patogeny

Coxiella burnetii Aspirace-anaeroby

(Zpracovano dle Soucek et al. 2022)

2.1.2 Nozokomialni pneumonie

Jde o formu pneumonie, kterd se objevuje u pacientt asi po 2 a vice dnech od pfijeti do
nemocnice. Pfiznaky se nemusi projevit hned, ale aZ po 14 dnech po propusténi z nemocnice.
Nozokomidlni pneumonie se déli na ¢asnou, ktera vznika do 4 dnii po piijeti do nemocnice a
pozdni, ta se projevi za déle nez 4 dny od pfijeti do nemocnice. HAP je ¢asto vyvolana kmeny,
které jsou rezistentni na antibiotika a vyzaduji k 16€bé agresivngjsi terapii (Skrickova 2017,

Zaddak et al.2017).

Nozokomidlni pneumonie piedstavuje 13-18 % vSech nozokomialnich infekeci.
Nejcastéji se vyskytuje na jednotkéch intenzivni péce, na resuscitacnich oddélenich ¢i u uméle
ventilovanych pacientil — jedné se o typ pneumonie, kterd se nazyva pneumonie ventilatorova

(viz. nize) (Skrickova 2017, Zaddak et al.2017).

Piivodci HAP se lisit v zavislosti na délce pobytu pacienta v nemocnici, na jeho stavu,
charakteru 1écby a také na typu zafizeni a oddé€leni na kterém je pacient hospitalizovan.
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae ana oxicilin citlivé kmeny Staphylococcus
aureus €1 Moraxella catarrhalis nebo Legionella pneumophila zpltsobuji nozokomialni
pneumonie u zdravych dospélych jiz prvni den hospitalizace. Kromé téchto patogenii to mohou

byt také respiraéni viry, piedevS§im virus chiipky A a RS-virus. U dlouhodobé
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hospitalizovanych pacientii jsou za vznik HAP zodpovédné enterobakterie (Klebsiella

pneumoniae, Escherichia coli a Serratia marcescens) (Skrickova 2017, Zaddk et al.2017).

Vyskyt konkrétni bakterie u pacienta vyznamné ovliviiuje primarni onemocnéni. U
diabetiki a alkoholikli se nejCastéji nachdzeji enterobakterie. Staphylococcus aureus se
nejcastéji vyskytuje u cystické fibrozy, pacienti po operacich, se selhdnim ledvin nebo s urazy
hlavy, ale také pii kdématu nebo u narkomanti, kteti si podavaji drogy nitrozilné. Chronicka
obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) byva spojena s pneumonii zpisobenou Hemophilus

influenzae (Skrickova 2017, Zadak et al. 2017).

2.1.3 Ventilatorové pneumonie

Jednd se o specidlni skupinu nozokomidlni pneumonie. Oznaceni ventiladtorova
pneumonie se pouziva pro zanét plic, ktery vznikl v dobé&, kdy pacient byl pfipojen na umélou
plicni ventilaci. (Zaddk et al. 2017). Jde o béZznou infekci, kterd byva na oddéleni JIP. Postihuje
pacienty, ktefi podstoupili intubaci endotrachedlni nebo tracheostomické trubice, trvajici 48

hodin nebo déle (Tichy et al. 2011).

Umrtnost ventilaéni pneumonie se pohybuje okolo 13 %. Nebezpedi této pneumonie
spoc¢iva v tom, ze zvySuje dvakrat az Ctyfikrdt umrtnost pivodniho akutniho onemocnéni
pacienta. Jedna se o nejcastéjsi smrtelnou infekci u pacient na jednotkach intenzivni péce (JIP)

(Tichy et al. 2011, Zaddk et al. 2017).

Vznik VAP zplsobuji hlavné gramnegativni nefermentujici ty€inky, coZ jsou:
Pseudomonas aeruginosa, komplex Acinetobacter caccoaceticus-Acinetobacter baumanni,
Burkholderia cepacia nebo Stenotrophomonas maltophilia. Tyto gramnegativni nefermentujici
ty€inky jsou pfevazné rezistentni k fad¢ antibiotik a zplsobuji pneumonie hlavné u pacienti
dlouhodobé hospitalizovanych a dlouhodob¢ ptipojenych na plicni ventilaci. Plivodci plicniho
zanétu se také lisi na délce umélé plicni ventilace (viz. tabulka ¢.2) (Leong a Huang 2006,

Skrickova 2017, Zadak et al. 2017).
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Tabulka 2 Nejcastéjsi ptivodci VAP

Patogeny I. skupiny Patogeny Il. skupiny
(¢asné nozokomialni pneumonie) (pozdni nozokomialni pneumonie)
Streptococcus pneumoniae Pseudomonas aeruginosa

Staphylococcus aureus

(hlavné po trazech hlavy) Klabsiella pneumoniae

Haemophilos influenzae Acinetobacter sp.

Moraxella catarrhalis Enterobacter sp.

Seratia marcescens

Staphylococcus aureus rezistentni vici meticilinu

(zpracovano dle Soucek et al 2022)
2.1.4 Pneumonie u pacientii s imunodeficitem

Kromé béznych patogenti se na vzniku PIIH podileji i1 tzv. oportunni infekce. Oportunni
infekeci vyvolava oportunni mikroorganismus. CoZ je mikroorganismus, ktery u zdravého
jedince nevyvola zadné onemocnéni. Naopak u nemocného jedince s poruchou imunity mize
vyvolavat nejriznéj$i onemocnéni napi. pneumonii. Nejéastéji byva u pacientli s poruchou
imunity at’ uz u vrozené nebo Castéji u ziskané — onkologickych pacientil, pacientli [é€enych
cytostatiky nebo imunosupresivy pii transplantacich krvetvornych bunék ¢i u nemocnych s HIV

(Fibigr a Pauk 2017, Pauk 2010, Zina et al. 2016).

2.2 Mikrobiologické déleni

Dle mikrobiologického déleni se pneumonie specifikuji na vyvolané typickym agens

nebo atypickym agens.

Pro pneumonie s typickymi pfiznaky jsou charakteristické ndhle febrilie spojené
s ttesavkou ¢i zimnici. Dale kasel, pleurdlni bolest a rizné stupné duSnosti. V laboratoti byva
nalez leukocytdzy s posunem doleva. Mezi patogeny, které jsou omezeny pouze na plice a
zpisobujici typické laboratorni ndlezy patii: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus

influenzae a Moraxella catarrhalis (Miyashita 2022, Pauk 2010).

Pro pneumonie zplsobené atypickym agens jsou charakteristické subakutni zacatky
s horeckou bez tfesavky a drazdivy kasel. Také se mohou objevit bolesti hlavy, svalil a kloubt,
nauzea a pocity slabosti. V krevnim obrazu je neutropenie s lymfocytézou. Do skupiny

atypickych agens se fadi pneumonie vyvolané napf. intracelularnimi patogeny, respiracnimi
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viry (SARS-CoV-2) nebo mikroorganismy. Mezi nejbéznéjsi atypické pneumonie, které jsou
zpisobeny zootonickymi patogeny patii Chlamidia psittaci, Francisella tularensis a Coxiella
burnetii. Nezoonové patogeny, které zpusobuji pneumonii jsou Chlamydia pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae a Legionella. Od typickych pneumonii se lisi klinickym obrazem a
velmi ¢asto zplsobuji mimoplicni projevy. Veskeré atypické patogeny zpisobuji systémova
infekéni onemocnéni s plicni slozkou. Také se 1isi 1é¢bou, jsou predepisovana makrolidova
antibiotika, tetracykliny, popiipadé fluorochinolony (Cunha 2006, Klener et al. 2012,
Miyashita 2022, Pauk 2010).

2.3 Pneumonie spojena s covidem

Jedna se o respiracni infekci, kterd je zptisobena bud’ vice virovymi patogeny (virova
koinfekce) nebo virovymi i bakteridlnimi patogeny (kombinovana virovd a bakterialni
pneumonie). Sekundarni bakteridlni pneumonie se u pacientli s onemocnénim COVID-19 mize
objevit ihned v pocatecni fazi virového onemocnéni nebo az ve fazi zotaveni. Bakterialni
pneumonie je zavaznou komplikaci u pacientti s onemocnénim COVID-19. Obvykle se jedna
o ventildtorovou pneumonii, kterd komplikuje 1écbu na JIP. NejcastéjSim patogenem, ktery
vyvolava kombinovanou virovou a bakteridlni pneumonie je Staphylococcus aureus (MRSA)
nebo bézné patogeny, které stoji za vznikem komunitnich pneumonii (Caméléna et al. 2021,

Posteraro et al. 2021, Wu et al. 2020).

Covid-19 je onemocnéni zpisobené koronavirem SARS-CoV-2, zplsobujici tézky
respiracni syndrom (Chong et al. 2021). Typickym klinickym projevem tohoto onemocnéni je
hypoxie a respiracni selhani. VétSina infikovanych timto virem vykazuje mirné az stiedné
zavazné priznaky, jako bolest hlavy, tinava nebo kaSel. V tom to pfipad€é vétSinou neni
hospitalizace potiebna. Naopak hospitalizace je nutna, v ptipadech, kdy virové onemocnéni
zpusobi zapal plic (pneumonie zptsobend virem) (Caméléna et al. 2021, Budinger et al. 2021).
Pokud je u onemocnéni COVID-19 podezieni na pfitomnost sekundarni bakterialni pneumonie,

je doporucené podavani antibiotik do doby, dokud neni pneumonie vyloucena (Wu et al. 2020).

Dilezita je presna a brzka diagnostika bakteridlni pneumonie hlavné u pacientti s HAP
a VAP, jelikoz je tento stav hlavni pfi¢inou morbidity a mortality (Caméléna et al. 2021).
Nemocnym se odebira vzorek sekretll z dolnich cest a ziskavaji se tekutiny z bronchoalveolarni
lavdze nebo endotrachedlniho aspiratu. Tento biologicky material slouzi pro detekci
mikroorganismu a pro posouzeni bakteridlni zatéze u pacientii s onemocnénim COVID-19, u

kterych se pti pobytu na JIP rozvinula nemocni¢ni pneumonie (Posteraro et al. 2021).
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Odliseni pneumonie od onemocnéni COVID-19 je velmi obtizné, protoze maji
z pocatku podobné ptiznaky (Liu et al. 2020). Avsak charakteristickym znakem bakteridlni
pneumonie je neutrofilni leukocytoza, zatim co u onemocnéni COVID-19 je pocet leukocytii

obvykle v normé¢, poptipad¢ se nachazi lymfopenie (Wu et al. 2020).
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3 NEJCASTEJSI PUVODCI BAKTERIALNI PNEUMONIE
3.1 Pyogenni bakterie

3.1.1 Streptococcus pneumonie

Streptococcus pneumonie neboli pneumokok patii mezi bézné komenzaly dychaciho
traktu jak u déti, tak i u dospé€lych. Zputsobuje tézké invazivni infekce jako je menigitida nebo
septikémie. Pneumokok kolonizuje nosohltan, odkud se §iii dychacimi cestami do dolnich cest
dychacich, kde zpiisobuje zapal plic. Také se muze rozsitit do dutin nebo stfedniho ucha. Pokud
bakterie proniknou povrchem epitelialnich bunék mutze vzniknout lokalni infekce nebo
bakteriémie. Mezi vzacné infekce zpisobené streptokokem patii perikarditidy, myokarditidy a

peritonitidy (Blechova 2006, Dockrell et al. 2012, Shenoy 2003).

Streptococcus pneumonie patii mezi grampozitivni, nesporulujici aerobni diplokoky.
Jelikoz se pneumokok mezi jednotlivci piendsi prostfednictvim tésného kontaktu a aerosold
potiebuje ptilnout k nosofaryngealnim slizni¢nim epitelidlnim buiikdm. Tenhle krok je dulezity
v procesu, ktery vede k patogenezi. Faktory, které hraji hlavni roli v pfichyceni k hostitelské
buiice jsou povrchové proteiny (polysacharidové pouzdro). Polysacharidové pouzdro chrani
bakterie pfed destrukci sloZkami pfirozené imunity ptredevS§im neutrofily a komplementem.
SloZeni polysacharidového pouzdra je zavislé na daném sérotypu pneumokoka. V dnes$ni dobé
je znamo vice nez 90 sérotypt a viechny jsou patogenni. V soucasné dobé v Ceské republice
zpisobuji nejCastéji invazivni onemocnéni u déti sérotypy 1, 3, 4, 14, 6B, 9V, 19F, 23F

(Blechova 2006, Petrousovd a Roznovsky 2013, Marquart 2021).

Streptococcus pneumonie je hlavni pfi€¢inou CAP. U pacienti s CAP, kteti byli
hospitalizovani byl pozorovan rozvoj kardidlnich komplikaci hlavné nové vzniklé fibrilace sini.
Na infekei zptisobenou pneumokokem celosvétové zemie piiblizné 2 miliony lidi roéné. U
dospélych se se jednd o hlavni patogen pneumonie, ktery je pfi¢inou hospitalizace a umrti.
Rezistence kmenl Streptococcus pneumoniae vaci antibiotikiim se stala celosvétovym

problémem (Dockrell et al.2012, Shenoy 2003, Serrano et al. 2022).

3.1.2 Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus je hlavnim piivodcem pneumonii a dalSich infekci dychacich

cest, umé€lych kloubi a kardiovaskularnich infekci. Je to grampozitivni, fakultativné patogenni
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mikroorganismus, ktery trvale kolonizuje oblast nosohltanu u zdravych jedinci (asi 30 %), ale
muze vyvolat zavaznou infekci jako je zapal plic nebo infekci krevniho fecisté predevsim u
0sob s oslabenou imunitou. S. aureus zptisobuje velkou miru timrtnosti. Ve studii z roku 2017
bylo zaznamenano 20 000 tmrti v USA v disledku bakteriémie zptisobenou timto patogenem.
S. aureus zpusobuje i stiedn¢ zadvazné kozni infekce, véetné furunklu, abscest, infekci ¢i
atopické dermatitidy. Tyto infekce nejsou smrtelné (Deinhardt-Emmer et al. 2019, Cheung et
al. 2021, Lister a Horswill 2014).

Infekce S. aureus jsou zejména problematické kvili ¢asto vyskytujici se rezistenci na
antibiotika. Klinicky nejdilezitéjsi je S. aureus rezistentni na meticilin (MRSA). Ve srovnani s
meticilin-senzitivnim S. aureus (MSSA) jsou infekce zpisobené MRSA provazeny zvysSenou
mortalitou, morbiditou a pobytem v nemocnici. Je rozsifena rezistence i na jina antibiotika.
Napriklad rezistence na beta-laktamové antibiotika, ktera jsou citliva na beta-laktamazu, kterou
S. aureus produkuje. Také muize S. aureus vykazovat rezistenci témef na vSechna dostupna
antibiotika. A nékteré kmeny S. aureus jsou rezistentni na vankomycin (VRSA) (Cheung et al.

2021).

K vytvofeni infekce ma S. aureus k dispozici Sirokou Skalu faktord virulence. Patii
mezi né velké mnozstvi toxinl, faktorli imunitniho uniku, proteinovych a neproteinovych
faktorti. Tyto faktory umoZiiuji kolonizaci hostitele béhem infekce. N&které bakterialni toxiny
jako je poérotvorny a-hemolyzin, leukocidiny (napf. Panton-Valentine leukocidin) a
fenol — rozpustné moduliny pfispivaji k plicnim infekcim. Toxiny jsou spojeny hlavné se
zanétem a destrukci tkang€, cozZ se projevuje u klinického obrazu akutni pneumonie. Destrukce
tkan¢ je pravdépodobné vysledkem plsobeni mnoha toxickych mechanisml najednou.
K rozvoji infekce ptispivaji 1 adheziny, coZz je dalSi skupina faktorl virulence S. aureus.
Adheziny zajiStuji tésnou piilnavost bakterii k extracelularni matrici a hostitelskym bunkam

(Deinhardt-Emmer et al. 2019, Cheung et al. 2021).

3.1.3 Moraxella catarrhalis

Moraxella catarrhalis dtive znamé pod ndzvem Branhamella catarrhalis byla objevena
na konci 19. stoleti a dlouho byla povazovana za neSkodného komenzédla hornich cest
dychacich. Jedna se o gram negativniho, aerobniho diplokoka, ktery se nejcastéji vyskytuje u
détskych sinusitid, zanétu stfedniho ucha (AOM) a u meningitidy. U dospé€lych zptsobuje

chronické onemocnéni dolnich cest dychacich zejména u pacienti s CHOPN. Pneumonie
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vyvoland M. catarrhalis je malokdy spojena s bakteriémii (Ariza-Prota et al. 2016, Hirai et al
2020). M. catarrhalis zpisobuje 709 milioni AOM na celém svété kazdy rok. 51 % piipada
jsou déti ve veéku do Ctyt let. M. catarrhalis je také druhou nejcastéjsi pti¢inou vzniku CHOPN

(Morris et al 2022).

M. catarrhalis je odolnd vici antibiotikum, protoze produkuje mimo jiné i beta-
laktamazu. Je tedy nutnosti vyvinout vakcinu proti této bakterii. V soucasné dob¢ se vyvoj
vakciny posunul od identifikace cile antigenu ke klinickému hodnoceni. Hlavnim cilem v blizké
budoucnosti je zavedeni testovani vakciny M. catarrhalis do klinickych studii a vyzkum
vakciny. Bylo prokézano, ze fada proteinti vnéj§i membrany, jako je Moraxella 1gD vazajici
protein/hemaglutinin, M. catarrhalis-adheren¢ni protein, OMP CD (teplem modifikovatelny
protein) a PilA (hlavni proteinova podjednotka pili typu IV), se podili na adherenci M.
catarrhalis k buiikkdm respiraniho traktu. Bylo zjisténo, ze protilatky vyvolané nékterymi
z téchto molekul jsou funkéni, blokuji adhezi, a proto chrani kolonizaci nosofaringeélni sliznice
a dal§i patogenezi M. catarrhalis. Je piedstavena vakcina, kterd obsahuje tfi antigeny
s moznymi dvéma antigeny, které jsou hlavni v adherenci k plicnim bronchidlnim epitedlnim

bunkam (Hirai et al 2020).

3.1.4 Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aruginosa patii mezi nejvirulentnéjsi z oportunnich patogend. Je hlavni
pficinou infekci spojenych se zdravotni péci. Mimo jiné patii mezi pticinu CAP u
neimunosupresivnich pacientl. P. aruginosa je zatazena do kritické kategorie prioritniho
seznamu bakteridlnich patogenti Svétové zdravotnické organizace (WHO), pro které je

zapotiebi vyzkum a vyvoj novych antibiotik (Jurado-Martin et al. 2021, Maurice et al. 2018).

Patogenita vychazi z velkého a variabilniho mnozZstvi faktort virulence a determinantii
rezistence na antibiotika. Tyto faktory virulence zajiStuji P. aeruginosa metabolickou
flexibilitu a schopnost piizptsobit se vice podminkdm. Spoluprace s hostitelem jsou stale
nedostatecné pochopeny, a to omezuje vyvoj vakcin a 1écby. Stale nejsou vyvinuty zadné
vakciny, které by vzniku infekce, na které se podili P. aeruginosa zabranily (Jurado-Marin et

al. 2021).

Schopnost tvorby biofilmu je jeden z mnoha hlavnich faktort virulence P. aeruginosa.

Tvofti robustni biofilmy, které jsou velmi odolné vii¢i antibiotiklim, dezinfekénim prostredkiim
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a obran¢ hostitele. Krom¢ odolnosti a rezistenci biofilmy napoméhaji ke vzniku odolnych,
chronickych infekci, které jsou hlavnim problémem lékata. Tvorba biofilmi probiha i v plicich
infikovanych pacientli, kde slouzi jako diftzni bariéra, kterd omezuje piistup antibiotik

k bakteridlnim bunkam (Jurado-matin et al. 2021, Pang et al. 2019).

Lécba infekci vyvolanych P. aeruginosa je v soucasnosti pomérné¢ velkou vyzvou,
jelikoZ odoldva mnoha dostupnym antibiotikiim. Vykazuje rezistenci na amiloglykosidy,
chinolony a B-laktamy. Prokézalo se, Ze P. aeruginosa ma vysokou rezistenci na vé&tSinu
antibiotik kvili omezené permeabilité vnéjsi membrany, efluxnim systémim, které pumpuji
antibiotika z buiikky a produkci enzymi inaktivujicich antibiotika. Chinolony a [-laktamy

pronikaji bunéénymi membranami porinovych kanalt (Pang et al. 2019).

Obrazek 1 Schéma mechanismu vnitini antibiotické rezistence P. aeruginosa

p-laktamy
a
chinolony £
Amidoglykosidy \
a /‘—'—-—-—- Enzymy +
polymyxiny '_\_ inaktivujici

antibiotika

Porinovy
kanal

Efluxnis
systém

(Upraveno dle Pang et al. 2019)

3.1.5 Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniae byla poprvé popsana Carlem Friedlanderem v roce 1882, kdy
tuto bakterii 1ékafi vyizolovali z plic pacientd, ktefi zemfeli na zapal plic. K. pneumoniae patii
mezi gramnegativni, nepohyblivé a opouzdiené bakterie. Jedna se o bézny oportunni patogen,
ktery je schopen kolonizovat slizni¢ni epitel stieva a nosohltanu a §ifit se do hlubokych tkani a
krevniho fecisté. Zplsobuje nozokomidlni infekce, véetné pneumonie, meningitidy, infekce
krevniho fecist€ a mocCovych cest. Dale vyvoldva komunitni infekce, jako je jaterni absces,

endoftalmitida ¢i meningitida. K. pneumoniae ma schopnost vytvaret biofilm na
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zdravotnickych a jinych pomiickach, coz vede k infekcim spojenych se zdravotni péci (Joseph

etal. 2021, Zhu et al. 2021).

Biofilmy jsou komplexni bakterialni spolecenstvi slozend z jednoho nebo vice druhti
uzavienych v extracelularni matrici. Ta je tvofena proteiny, sacharidy a genetickym
materidlem, ktery je odvozeny od bakterii i od hostitele. Schopnost tvofit biofilmy je dilezita
virulentni vlastnost nékterych mikroorganismu. Bakterie v biofilmu jsou odolné vii¢i imunitnim

reakcim i antibiotikim (Guerra et al. 2022).

Klinické kmeny K. pneumoniae se d€li do dvou hlavnich kategorii: klasicka skupina
(cKp) a hypervirulentni kmeny (HvKp). cKp obsahuje multirezistentni kmeny (MDR). Kmeny
cKp jsou casto spojeny s nozokomidlnimi infekcemi. Naopak kmeny HvKp jsou nové
vznikajici varianty cKp, které zpisobuji organové a zivot ohrozujici infekce i u zdravych
jedincti. Kmeny hvKp zptsobuji infekce na vice mistech véetné pyogennich jaternich abscest,
pneumonie, endoftalmitidy, meningitidy a nekrotizujici fasciitidy s metastatickym S§ifenim.
MDR jsou globalni hrozbou, protoze se rychle §ifi a jsou zodpovédné za vysoky pocet
nemocni¢nich infekci s vysokou morbiditou a mortalitou. V nedavné studii bylo pozorovano,
ze MDR predstavuji nejvétsi riziko infekce, protoze je pravdépodobnéjsi, ze ziskaji geny

virulence, nez ze HvKp ziskaji geny rezistence (Guerra et al. 2022, Joseph et al. 2021).

Diky vysoké endogenni rezistenci na antibiotika se K. pneumonie obtiZzné 1€¢i. Je
pfirozené rezistentni vic¢i ampicilinu, protoZze ma pfitomny geny, které¢ koduji B-laktaméazu
v jejim chromozomalnim genomu. Také se u MDR vyskytuje rezistence proti cefalosporinim

treti generace, fluorochinolontim, karbapenemu a aminoglykosidiim (Joseph et al. 2021).

3.1.6 Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae, dtivé Pfeifferiiv bacil pojmenovany podle svého objevitele
Richarda Pfeiffera v roce 1892. Jedna se o gram negativni kokobacil, ktery je pozitivni na
katalazu a béZn¢ se vyskytuje jako komenzal hornich 1 dolnich cest dychacich. Vyvolava
respiracni onemocnéni a invazivni onemocnéni, jako je sepse, bakteriémie a meningitida.

Zangty sttedniho ucha, pneumonii ¢i CHOPN (Duell et al 2016, Heinz 2018).

Kmeny H. influenzae lze délit na zaklad€¢ pfitomnosti a nepfitomnosti
polysacharidového pouzdra. RozliSujeme 6 zapouzdienych sérotypti, které produkuji rizné

kapsularni polysacharidy. Patii tam sérotypy H. influenzae a (Hia), b (Hib) ¢ (Hic), d (Hid), e
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(Hie) a f (Hif). A neopouzdiené kmeny tzv. netypovatelné H. influenzae (NTHi) kmeny. Hib
kmeny jsou povazovany za nejvice patogenni, ale NTHi tvoti vysoky podil vSech H. influenzae,
jelikoz zpusobuji velky pocet neinvazivnich infekci (Carrera-Salinas et al. 2021, Whittaker

2017).

Na pocatku 20. stoleti H. influenzae byl hlavni pti¢inou détské umrtnosti. Po zavedeni
vakciny Hib, ktera je zamétend na tobolkovy typ H. influenzae, se tato onemocnéni témef
vymytila. Pfedevsim v zemich, kde vakcinu zavedly do svého ockovaciho schématu. Ovsem
tato vakcina pasobi hlavné proti tobolkovému typu H. influenzae a na infekce zptisobené NTHi,
je vakcina témét neucinna. Protoze NTHi kmeny nemaji tobolku. Doslo tedy k vymyceni
onemocnéni, které bylo zplsobené Hib, ale nésledoval nariist onemocnéni zplisobenych

netypizovatelnym H. influenzae (Heinz 2018).

3.2 Mpykoplasmata a chlamydie

3.2.1 Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae vyvolava infekce hornich cest dychacich, akutni
bronchitidu a zapal plic. Krom¢ respiratnich onemocnéni se C. pneumoniae podili na
respiracnich infekcich, mnohocetnych zanétlivych stavech, coz zahrnuje CHOPN, astma,
rakovinu plic a neurologické poruchy (Alzheimerova choroba, roztrouSend sklerdza,
schizofrenie). VétSina infekci dychacich cest (asi 70 %) zplsobena timto patogenem ma
asymptomaticky prubéh nebo pouze mirné ptiznaky. MenSina infekci (30 %) vyvolana timto
pfiznaky, bronchitida ¢i infekce hornich cest dychacich. C. pneumoniae ma hlavni roli u
astmatu déti 1 dospélych. Studie také ukazaly, Ze pacienti s chronickou bronchitidou maji silnou
imunitni odpovéd’ na tento patogen. Prokazala se také souvislost C. pneumonie s ateroskler6zou

a ischemickou chorobou srde¢ni (Gautam a Krawiec 2022, Sharma et al. 2017).

C. pneumoniae se tadi do patogenii CAP a Siii se z ¢lovéka na ¢lovéka v podobé
respiranich kapének a k Sifeni nepottebuje Zadny zvifeci rezervoar. Také byly jiz hlaSeny
pienosy prostiednictvim asymptomatickych nosicti. Inkubacéni doba je asi 3-4 tydny, coz je déle

nez u vétsiny respiracnich infekci (Guatam a Krawiec 2022).
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Odlisit C. pneumoniae od Mycoplassma pneumoniae je pomérn¢ obtizné. Také se
infekce zptisobena C. pneumoniae muze vyskytovat i v kombinaci s jinymi patogeny, a to miize
vyrazn¢ ovlivnit klinicky obraz. Hlavnimi odliSnymi znaky C. pneumoniae od M. pneumoniae,
jsou zvyseni C-reaktivniho proteinu (CRP) a aspartataminotransferazy (AST). Tyto hodnoty
jsou vyrazné vyssi u C. pneumoniae. Naopak chrapot, ryma a kasel, jsou typictéj$i pro M.
pneumoniae. Zbylé klinické ptiznaky a laboratorni nalezy se jsou velmi podobné (Sharma et

al. 2017).

Typickymi ptiznaky pneumonie, ktera je zptisobena C. pneumoniae jsou horecka, kasel,
kterému Casto predchazi ryma nebo bolest v krku. Také bolest hlavy, dutin, chrapot, produkce

sputa, dusnost, bolest na hrudi, nevolnost nebo prijem (Sharma et al. 2017).

Lécba se zahajuje empirickou 1é€bou komunitni pneumonie, kdy jsou pacientim
ambulantné pfedepisovany makrolidy nebo fluorochinolony. Pokud jsou u pacienta pozorovany
rizikové faktory, kterymi se mysli chronické plicni stavy, neddvné uzivani antibiotik nebo byl
pacient pfijat do nemocnice jsou preferovany beta-laktamy s makrolidy (Guatam a Krawiec
2022). Protoze se symptomy obvykle objevi po standartni 1é¢bé byly zavedeny delsi cykly
antibiotik. C. pneumoniae je rezistentni na trimethoprim, sulfonamidy, aminoglykosidy a
glykopeptidy. Penicil a amoxicilin se nedoporucuji jako soucést terapie, protoze vykazuji

in vitro aktivitu proti druhim Chlamydia (Sharma et al. 2017).

Je uveden nové zkoumany 1€k, ktery inhibuje gyrazu a topoizomerdzu IV. Tento 1ék
vykazuje srovnatelnou Uc€innost proti chlamydiovym infekcim, kterd je srovnatelna

s antibiotiky (Guatam a Krawiec 2022).

3.2.2 Chlamydophila psittaci

Chlamydophila psittaci je gramnegativni patogen, ktery se vyskytuje hlavné u ptaki,
ale mize vyvolavat infekéni onemocnéni zvané psitakoza. Jednd se o infekci u lidi, ke které
muze dojit pfi vdechovani aerosolii pochazejicich z moci nebo trust ptaki (Gu et al. 2020).
Onemocnéni vyvolané C. psittaci se projevuje jako nespecifické chiipkové onemocnéni nebo
CAP. Ovsem podil pfipadi na CAP je zatim nejasny (Hogerwerf et al 2017). C. psittaci
vyvolava zépal plic velmi ziidka. Podili se na 1 % ptipadi. Jedna se hlavné o pacienty, ktefi
méli v minulosti kontakt s ptaky. Také mize dojit k pfenosu z €lovéka na ¢loveéka, ale to se

stava ojedinéle (Guatam a Krawiec 2022).

28



Tento patogen je u lidi podcetiovan z ditvodu malé informovatelnosti o onemocnéni a
atypickému klinickému obrazu. C. psittaci mé nizkou citlivost a slozity postup kultivace, coz
vede k tomu, Ze se ve vétsiné diagnostickych laboratofi vysetieni na tento patogen neprovadi.
Dalsi moznosti, jak diagnostikovat C. psittaci jsou polymerazova tetézova reakce (PCR) a

serologicky test. Ale obé tyto metody maji nepiesnou citlivost i specifitu (Gu et al. 2020).

3.2.3 Mpycoplassma pneumoniae

Mycoplassma pneumoniae je charakteristicka pro atypickou pneumonii, kterd vyvolava
infekce dychacich cest u déti i dospélych, ale Castéjsi je u déti a mladistvych. Onemocnéni
doprovazi bolest hlavy, myalgie, bolest v krku a z pocatku suchy kasel. Dal§imi klinickymi
ptiznaky vyvolané M. Pneumoniae jsou cervikalni adenopatie, neproduktivni kaSel a inava,
coz ztézuje odliSeni od ostatnich infekei hornich cest dychacich, které mohou byt zplsobeny
viry nebo jinymi atypickymi bakteriemi. Mezi mimoplicni projevy se fadi kardiovaskuldrni a
dermatologické symptomy. Akutni hepatitida, encefalitida nebo srde¢ni tromby. Podle
krevniho obrazu je pocet leukocytli v normé nebo mirné zvySeny. Leukocytéza a vysokd
sedimentace erytrocyti se vyskytuje asi u tfetiny pacientii. Také se u mnoha pacientli objevuje
hemolytickd anémie. Tyto symptomy jsou vSak nedostate¢né k odliSeni mykoplazmatické

pneumonie od pneumonie zplisobené jinymi patogeny (Daxboeck et al. 2003, Kurna 2018,

Sharma et al. 2017).

Mykoplasmata jsou malé pleiomorfni bakterie, které nesyntetizuji peptidoglykan. Proto
nemaji pevnou bunéfnou sténu. Nepronikaji do nitra buné€k, ale parazituji extraceluldrné na
povrchu membran buné€k, které napadnou (7Torsovd a Medkova 2001). Neptitomnost bunécné
stény v mykoplazmatech je unikatni, a to ma za nésledek, ze nejsou tyto organismy citlivé na

antimikrobialni latky, jakou beta-laktamy a jsou velice nachylné k vysychani (Kurma 2018).

Na piimou detekci M. pneumoniae nejsou k dispozici rychlé a spravné diagnostické
laboratorni testy. Také serologicka odpovéd vyvoland touhle bakterii neni stoprocentné
pochopena v epidemiologii. V soucasné dobé je k dispozici nékolik testl, ale s ur€itymi
omezenimi. K detekci antigenu M. pneumoniae se vyuzivaji imunologické metody, které nejsou
zavislé na Zivotaschopnosti patogenu. Vyuziva se nékolik testl jako je imunoblotovaci test,
imunofluorescen¢ni test, test proti imunoelektroforéze nebo imunotest s enzymem, ktery
zachycuje antigen (EIA). Kultivace M. pneumonie se provadi méné a neni doporucend pro

rutinni diagnostiku, protoze je pomérné¢ pracnd, draha a casové naro¢na. Bakterie pomalu roste
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in vitro a kolonie jsou viditelné za 2-5 tydnt. Vyhodou kultivace je, Ze je na 100% specificka,

pokud se pro identifikaci organismu vyuzivaji vhodné postupy (Kurma 2018).

M. pneumoniae diky tomu, ze postradad bunécnou sténu je inherentné rezistentni vici -
laktamovym antibiotikiim. I pfesto jsou rutinn€ zahrnuta v 1é€bé nebo se dle uvahy podavaji
makrolidy. Jelikoz M. pneumoniae postihuje predev§im mlads$i populaci, jsou makrolidy
v 1€¢be¢ velmi zvazovany, protoze tetracykliny i fluorochinolony maji fadu vedlejsich ucinkii,
mezi které patii Zloutnuti chrupu nebo tendinitida. LéEba mimoplicnich ptiznaka je obtizna a

mimo podavani antibiotik v souc¢asné dob¢ je nejasna (Sharma et al. 2017).

3.2.4 Coxiella burnetii

Coxiella burnetii je velmi infekéni patogen zootonického ptivodu, ktery zptisobuje
Q horecku u lidi. Bakterie je rozsifena po celém svété, vyjimkou je Novy Zéland (Minnick a
Raghavan 2011). C. burnetii je maly gram negativni, sporotvorny kokobacil, striktné
intracelularni. Hostitelem mohou byt clenovci nebo obratlovei. Primarnim rezervoarem lidské
infekce je obvykle skot, kozy a ovce Nevétsi koncentrace mikroorganismu je v placenté a
mlécnych zlazach infikovanych zvitat. K ptenosu infekce dochazi pomoci aerosolil pii porodu
a po vdechnuti patogenu. Ztidka dochazi k ptenosu z cloveka na ¢loveéka (Glatunova et al.

2005, Marrie 2003).

U lidi se Q horecka objevuje ve 2 formach, a to akutni a chronické. Akutni miZze byt
asymptomatickd a zahrnuje atypickou pneumonii, granulomatdzni hepatitidu nebo hore¢naté
onemocnéni, které je samostatné. K chronické Q horec¢ce dochézi u osob, které maji oslabeny
imunitni systém (Glazunova et al. 2014). U akutni formy mtzeme rozlisit 3 klinické syndromy
onemocnéni: nespecifické hore¢naté onemocnéni, pneumonii a hepatititidu. Chronickéd forma
Q horecky je vzdy enterokarditida, kterd se projevuje jako hepatitida, osteomyelitida nebo
endovaskularni infekce. Plicni forma onemocnéni mtze byt velmi mirnd nebo naopak tézka
forma pneumonie. Kterd vyZaduje asistovanou ventilaci. BéZnym ndlezem na rentgenovém

snimku jsou mnohocetné kulaté opacity (Marrie 2003).

U pacientl s pneumonii s Q horeckou je hlavnim symptomem horecka a bolest hlavy.
Dalsi casté ptiznaky jsou uvedeny v tabulce ¢. 3. Také se v pribéhu onemocnéni objevuji
mimoplicni projevy. Mezi né patii nekrdza kostni dfené, hemofagocytdza, hemolytickd anémie,

lymfadenopatie napodobujici lymfom, pfechodna hypoplasticka anémie a erythema nodusim.
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Do neurologickych projevii se fadi meningitida, meningocefalitida, o¢ni neuritida a
demyeliza¢ni polyradikuloneuritida. Pacienty s pneumonii mtize postihnout perikarditida nebo

myokarditida (Marrie 2003).

Tabulka 3 Pfiznaky a znamky pneumonie s Q horeckou

PFiznak % (pokud neni jinak uvedeno)

Horecka 82-100
Anorexie 75-80
Bolest hlavy 35-100
Kasel 60-70
Zimnice 40-88
Bolest na hrudi 50-60
Produktivni kasel 30-40
Myalgie 30-40
Artralgie 30-40
Zmatek 30-40

Priimérna teplota 38,4-38,7 °C

(Zpracovano dle Marrie 2003)

K diagnostice C. burnetii se vyuzivaji serologické metody, a to testy fixace
komplementu a nepfimy imunofluorescencni test na protilatky. Imunofluorescencni test na
protilatky je u¢innéjsi. MiiZe se vyuZzivat i imunoanalyza spojena s enzymem. Pokud je nartst
protilatek ctyifndsobny nebo 1 vysSi, jedna se o diagnosticky vzorek. Dal$i moznosti je
diagnostika pomoci PCR, kdy se amplifikuje DNA C. burnetii z tkan€. Tuto metodu lze upravit

tak, aby se dalo identifikovat mnozstvi C. burnetii ve tkani (Marrie 2003).

Pro 1é¢bu infekce zptisobené C. burnetii je vhodné podavat doxycyklin po dobu 10 dnt,
protoze je pro lé¢bu akutni Q horecky nejucinngsi. Jako dal§i antibiotika se pouzivaji
moxifloxacin, klaritromycin, trimethoprim, rifampin, fluorochinolony nebo makrolid (Marie

2003, Schack et al. 2014).
3.3 Legionelova pneumonie
3.3.1 Legionella pneumophila

Rod Legionella byl poprvé popsan, kdyz propukl zapal plic mezi UcCastniky sjezdu
americkych legii ve Philadelphii v roce 1976. Zaznamenano bylo 182 nakaZenych a z toho 29
umrti a 147 hospitalizaci. Pivodcem této nemoci byl gram negativni patogen, pozd¢ji nazvany

Legionella pneumophila (Newton et al. 2010).
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Jedna se tedy o ptivodce legionaiské nemoci, coz je t€zka forma akutniho zépalu plic.
Je to intracelularni patogen, ktery je hlavni pfi¢inou legionel6zy, coz je spole¢né oznaceni pro
veskera onemocnéni zptisobena legionelou. Onemocnéni se projevuje dvéma zpusoby, a to jako
Legionaiska nemoc a Pontiackd horecka. Pontiacka horecka je lehkd forma respira¢niho
onemocnéni podobného chiipce a Casto se oznacuje jako lehka forma legionelozy. Za to
Legionafskd nemoc je tézkd forma pneumonie, ¢asto spojend s mimoplicnimi projevy

(Tomaskovic et al 2022).

Pacienti s komunitni legiondiskou nemoci vykazuji pneumonické i mimoplicni nélezy,
mezi které patii gastrointestindlni a neurologické pfiznaky, relativni bradykardie,
hypofosfatemie nebo zvysené hladiny feritiny v séru. Zasadni pro spravnou diagndzu je kromé
ptiznaki laboratorni diagnostika. K laboratorni diagnostice se vyuziva biologicky material jako
je sputum, respiracni sekrety, vzorky tkang, krve ¢i séra nebo vzorky moci. V soucasné dobé¢ se
nejcasteji vyuziva test na antigen v moci a PCR. Test na antigen v moci je screeningova metoda
prvni volby. Tento test detekuje slozku bunééné stény legionel v moci. Nevyhodou je, ze
umoziuje detekci pouze sérotypu L. pneumophila Sgl. Z toho vyplyva, Ze je potieba vyvinout
testy, které by byly schopny identifikovat i ostatni séroskupiny a druhy Legionella (Mondino et
al. 2020).

Jako 1éky prvni volby u Legionelové pneumonie se podavaji antibiotika. Konkrétné
fluorochinolony a makrolidy, protoZze jsou vysoce UCinné. Bylo zjiSténo, Ze tetracyklin a
erytromycin jsou pro lécbu legionafské nemoci u€innéjSi nez ostatni antibiotika napt. -
laktamova antibiotika. K 1écbé se také zkouSely vyuzit steroidy, coZz nepfineslo piiznivé
vysledky. Dalsi G¢inné antibiotikum je erytromycin, jenZze ma vedlejsi Uc€inky. Hlavné pfi
intravendznim podéani. Azitromycin nereaguje s erytromycinem a nemam tolik vedlejSich
ucink, proto je vhodny pro 1é¢bu legionelové infekce. Mezi dal$i antibiotika, ktera jsou u¢inna
proti Legionelle se tadi kalritromycin, rifampin, ciprofloxacin a doxycyklin. Bud’ se podavaji

samostatné nebo kombinované s erytromycinem (Sharma et al. 2017).

K Uplnému vyléceni obvykle staci uzivat antibiotika 5 az 10 dni, ale u

imunokompromitovanych pacientl se 1écba mize protdhnout az na 3 tydny. Podle zadvaznosti

N 24

parenteralni 1éCba jinak se voli peroralni uzivani (Sharma et al. 2017).

Bylo prokazéano, Ze rezistence na antibiotika zatim neni pro infekci vyvolanou L.

pneumophila problém. Je rezistentni pouze na fluorochinolon (ciprofloxacin). To znamena, ze
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rezistence na antibiotika u L. Pneumophila je pomérn¢ vzacnd. Jelikoz je rezistence na
Fluorochinoly ojedinéla, stale se k1écbé infekce zplisobené L. pneumophila vyuzivaji

(Mondino et al. 2020).

Legionelly jsou proteobakterie, které¢ se vyskytuji vSudyptitomné. Ve sladkovodnim
prostiedi, vlhké pud¢ i kompostovatelnych materidlech. Mnozi se v hostitelich prvok, a hlavné
ve vodnich amébach, coz vede ke schopnosti bakterii infikovat prvoky a také se replikovat
v lidskych plicnich makrofazich. Legionelly se mohou nachazet ve sladkovodnich prostiedich
spojenych s biofilmy, umélych vodnich prostiedich jako jsou sprchy, chladici véze ¢i fontany.
Poté se pomoci aerolizace dostavaji vdechovanim nebo aspiraci kontaminovanych kapic¢ek

vody (Mondino et al. 2020).

Obrazek 2 Cesty pienosu a zivotni cyklus L. pneumophila a L. longbeachae

Legionella longbeachae
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(Upraveno dle Mondino et al. 2020)
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4 KLINICKE PROJEVY

Presné definice klinickych pfiznaku je definovana jako Cerstvy infiltrat na rentgenu
hrudniku (viz. obrazek 3) a ptitomnost alespon dvou ptiznaki, které souvisi s infekci dolnich
cest dychacich (Ziina et al. 2016). JelikoZ pneumonii zpiisobuje mnoho patogenil a maji
podobny klinicky obraz, byly zavedeny terminy atypicka a typickd pneumonie (Kolek et al.
2011).

Obrazek 3 Pneumonie s infiltratem v pravém stfednim

(Zpracovano dle Zina et al. 2016)

Mezi projevy pneumonie s typickymi piiznaky patii nahlé febrilie, které mohou byt
obcas spojeny se zimnici nebo tfesavkou, kaSel riizné kvality i kvantity, bolest na hrudi a
dusnost, kterd zavisi na rozsahu infiltrace. Poslechovy nélez odpovid4 rozsahlému ndlezu na
skiagramu hrudniku. Na laboratornich testech byva leukocytéoza s posunem doleva v

diferencidlnim rozpoctu krevniho obrazu (Pauk 2010).

Naopak projevy u atypickych agens mohou byt pozvolnéjsi, s febriliemi a naznaky
zanétu hornich cest dychacich. Na skiagramu muze byt retikulonodulace nebo mirné zastreni.
Z celkovych projevi se objevuji bolesti hlavy, svalt a kloubti, nauzea a pocity slabosti (Pauk

2010).

Z laboratornich testl vychazi zvysené hladiny zanétlivych parametri (jako je CRP nebo
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testech pozitivni iontova dysbalance, elevace jaterniho souboru, nebo znamky dehydratace, coz

se projevi jako zvySena osmolalita s elevaci urey a kreatinu (Ziina et al. 2016).

Mezi mozné komplikace, které mohou nastat v pritbéhu pneumonie patii pleuritida
empyém, plicni absces, plicni gangréna. Dale syndrom akutni dechové tisné (ARDS), atelektaza
anasledné bronchiektazie (rozsiteni bronchi, doprovazené jejich chronickym zanétem). Mohou
se vyskytnou 1 mimoplicni komplikace, a to hlavné u atypickych plicnich pneumonii.
Mimoplicni komplikace vznikaji proniknutim mikroorganismu do krve a zanesenim krvi do
vzdalenéjsich organti. Ale také mohou byt 1 disledkem imunopatologické reakce. Pneumonie
muze byt spojena s artritidou, meningitidou, peritonitidou nebo sepsi a septickym Sokem.
Pokud se pneumonie neléci nebo se dostane do pozdni fdze mohou vzniknout trvalé poruchy

nebo 1 morfologické zmény (Kolek et al. 2011).
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5 DIAGNOSTIKA

Diagnostika se provadi s ohledem na anamnestické tidaje a fyzikalni vySetieni pacienta
(ptiloha A). Podle toho se zvoli vhodné vySetfeni. VySetfeni se da rozd¢lit na zdkladni a
dopliikové. Zakladni vySetfeni zahrnuje anamnézu, fyzikalni vySetfeni, sedimentaci, CRP,
krevni obraz, diferencidlni rozpocet leukocyti (DIFF), mocovinu, kreatinin, jaterni testy a
skiagram hrudniku ve dvou projekcich. Mezi doplitkové vysetieni spadé vypocetni tomografie,
bronchoskopie s bronchoalveoldrni lavazi, EKG a funké¢ni vySetteni plic zahrnujici sledovani
krevnich plynii. Je dulezité zjistit od pacienta osobni anamnézu a zaméfit se predevSim na
chronickd onemocnéni dychaci soustavy v minulosti a prodélané pneumonie. Zjistuje se i
aktudlni probihajici onemocnéni v roding, poptipadé zda pacient v blizké minulosti cestoval.
Aby se mohla potvrdit nebo vyvratit cestovatelskd anamnéza. Musi se brat v uvahu i pobyt ve
zdravotnickém zatizeni do dvou tydnl pfed vypuknutim pocéatecnich ptiznakli onemocnéni

(Fibiger a Pauk 2017, Pauk 2010).

Pneumonii délime podle zadvaznosti ptiznakd, a to na lehkou neboli nekomplikovanou,
Britska kritéria CURB, ale jsou zavedend i némeckd CRB-65 a americké hodnoceni PSI
(Pneumonia Severity Index) dle Fineho. Za nejednodusi systém pii ambulantni 1é€b¢ je volen
syst¢tm CURB-65 od Britské hrudni spolec¢nosti (tabulka ¢€.4). Princip spociva v tom, ze za
kazdy priznak, ktery je uvedeny v tabulce a shoduje se s pfiznaky pacienta je udélen bod.
Hodnocenim Sesti bodové skaly stoupd mortalita pneumonie od 0,7 % (odpovida stupni 0) az
ke 40 %. Pokud pacient dosdhne Zadné¢ho nebo jednoho bodu je doporuc¢ena ambulantni 1écba.
U dvou a tfi bodi se voli hospitalizace a u Ctyt a péti bodl je doporucena hospitalizace na JIP

(viz tabulka €.5) (Jakubec a Kolek 2013).

Tabulka 4 Britsky systém urcovani rizika mortality CURB-65

C (confusion) Zmatenost
U (urea) Nad 7 mmol/I
R (respiratory rate) Dechova frekvence nad 30/min
B (BloodPressure) Krevni tlak pod 90/60 mmHg
65 VéEk nad 65 let

(Zpracovano dle Jakubec a Kolek 2013)
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Tabulka 5 Rizikova skupina dle PSI systému

Skupina Pocet bodua | Mortalita Doporucujici mista 1é¢by
I — lehka pneumonie <5005/55% | 0,10% Ambulantné
IT — lehk4 pneumonie <70 0,60 % Ambulantné
III — stfedné .téiké 71-90 2.80 % Ambulantné, popf. kratka
pneumonie hospitalizace
IV — téZka pneumonie 91-130 8,20 % Hospitalizace
V — téZka pneumonie > 130 29,20 % | Hospitalizace (zpravidla na JIP)

(Zpracovano dle Jakubec a Kolek 2013)

Jak bylo jiz zminéno, existuje i némecky systém CRB-65 (tabulka 6) a systém PSI
Americké hrudni spole¢nosti (ATS). Némecky systém nezahrnuje laboratorni vySetfeni a je
vhodny zejména pro ambulantni rozhodovani v pocatecni péci. Standardné se tento systém
aplikuje v némeckych nemocnicich. ATS je povaZovan za nejpropracovangj$i z hlediska
mortality u hospitalizovanych v nemocnicich. Pacienti jsou rozdéleni do skupin podle
rizikovych bodu, které se ptideluji dle ptiznaki a kritérii, ktera pacient vykazuje (tabulka 7).
Skupin je pét a jsou rozdéleny podle propocitaného rizika mortality (tabulka 5). Podle skupin
jsou odvozené i1 zptsoby lécby. U pacientii do 50 let nejsou pridélovany rizikové body, protoze
jejich predpokladana mortalita je velmi nizka (0,1 %). U pacientii nad 50 let se pocita kazdy
rok jako jeden bod, protoze s vy$§im vékem piibyvaji rizikové faktory spojené s onemocnénim

(Jakubec a Kolek 2013, Kolek et al. 2011).

Tabulka 6 Némecky systém urovani rizika mortality CRB-65

C (confusion) Zmatenost
R (respiratory rate) Dechova frekvence nad 30/min
B (blood pressure) Krevni tlak pod 90/60 mmHg
65 Vék nad 65 let

(Zpracovano dle Jakubec a Kolek 2013)
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Tabulka 7 Rizikova kritéria podle systému PSI

Rizikova kritéria Body
Muzi vek
zeny vek-10

Pobyt v Gistavu socialni péce vek+10

PridruzZené nemoci

Nadory +30
Hepatopatie +20
ICHS +10
CMP +10
Nefropatie +10

Laboratorni nalezy

pH pod 7,35 +30

Urea nad 10,7 mmol/l +20
Natrium pod 130 mmol/l +20
Glykemie nad 13,0 mmol/l +10
Hematokrit pod 30 % +10
pO2 pod 8 kPa +10
Pleurélni vypotek +10

Fyzikalni vySetfeni

Alterace mentalniho stavu +20
Dechova frekvence nad 30
o - +20
dechu/min
Systolicky tlak pod 90 mmHg +20

Teplota pod 35 °C nebo nad 40 °C +15

Puls nad 125/min +10
(Zpracovano dle Fibigr a Pauk 2017)

U nerizikovych pacientl (skupina I) je podstatné rychlé podani antibiotik v ambulantni

péci. V idedlnim piipad€ se odebird sputum na mikrobiologické a kultivacni vySetfeni. Ve

vV
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zah4jit ambulantni antibiotickou 1é¢bu s naslednou kontrolou do 48-72 hodin. I u této skupiny
je vhodné ud¢lat vySetteni sputa ale i kultivaci krve. Také se provadi i dalsi vysetfeni zvolena
podle pridruzenych nemoci. Pokud se pacientiiv stav 3. den zlepsi, pokracuje se i nadale
v ambulantni 1é¢bé, pokud se vSak stav pacienta zhorsi, zvazuje se zmeéna antibiotik a
hospitalizace. U vysoce rizikovych pacienti (skupina IV a V) je hospitalizace nutna. Pokud
nemocny trpi respiracni insuficienci, poruchou védomi, vykazuje znamky Soku nebo trpi

metabolickym rozvratem je hospitalizovan na JIP (Kolek et al. 2011).

Pro tézkou pneumonii jsou vypracovana samostatna klinickd doporuceni tzv. kritéria
tézké pneumonie — umisténi na JIP (tabulka 8). Tato kritéria jsou rozdélena do dvou skupin na
mala a velka kritéria. Do skupiny mala kritéria spadaji pacienti, ktefi maji alesponi 2 pfiznaky,
spadajici do této skupiny. Kdezto pro zafazeni do skupiny velka kritéria sta¢i mit pouze jeden

spole¢ny znak (Kolek et al. 2011).

Tabulka 8 Kritéria t¢Zké pneumonie — umisténi na JIP

Dechova frekvence nad 30/min

Pa02/Fi0; pod 250

Mala kritéria Hypotenze (systola pod 90 mmHG, diastola pod 60 mmHg

RTG nalez bilateralné

RTG nalez ve vice nez 2 lalocich

Potfeba umeélé ventilace

Nartst infiltrace na RTG plic o 50 % béhem 24 hod

Velka kritéria Nutnost podani vazopresori déle nez 4 hod

Kreatinin séra nad 117 pumol/l

ZhorsSeni renalniho selhani
(Zpracovano dle Kolek et al. 2011)

5.1 Fyzikalni vySetieni

U tohohle vySetieni se zamétuje predevsim na poslech a poklep hrudniku. Dychani je u
pneumonie obvykle trubicové, kompresivni nebo sklipkové s pfizvuénymi chropy, vlhkymi

chriipky nebo krepitem. Pokud u pacientii s CHOPN dojde k zhorSeni nebo novému vzplanuti
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nemoci, mize byt u poslechu slySet expiracni vrzot nebo piskot s prodlouzenym vydechem.
Obvyklym ndlezem u pneumonie byva oslabené sklipkové dychéni. Ale muze se stat, ze

poslechovy nélez je negativni (Fibigr a Pauk 2017).

5.2 Laboratorni vySetieni

Pomoci laboratorni diagnostiky se sleduji znamky zanétu, pfedevsim hodnoty CRP a
prokalcitoninu. Prokalcitonin je lepSim ukazatelem pro infekci vyvolanou bakteriemi a je
hlavnim znakem u komplikovanych pneumonii. Dal$im niapomocnym ukazatelem je
leukocytoza s posunem doleva, ktera je pfitomna u pneumonie. V biochemickych testech
mohou byt vys$§i hodnoty u jaternich testli, znamky dehydratace nebo zhorsené funkce ledvin.
Také mlze pneumonii doprovazet anémie, ktera zpisobuje dusnost. Pokud je podezieni na
pokles saturace hemoglobinu, ktery je zméfeny prostorovym oxymetrem a ma hodnotu <92 %

provadi se doplnkové vysetieni krevnich plyna (Fibigr a Pauk 2017).

5.3 Skiagram hrudniku

Skiagram hrudniku patii mezi zasadni vySetfeni v diagnostice pneumonie. Provadi se
v zadopfedni 1 bo¢ni projekci. Na snimcich skiagramu u vétSiny pneumonie byva zachyceno
nov¢ zastinéni infiltrativniho charakteru. Pneumonie se dle rozsahu nélezu na rentgenu
rozd€luji na segmentalni, lobarni a alarni. Mohou byt 1 oboustranné infiltraty. Pomoci snimku
se muze odhalit pfipadny rozpadovy proces, ktery byva u absendujici pneumonie nebo muize

odhalit pleuralni vypotek u pleuropneumonii (Fibigr a Pauk 2017).

5.4 Mikrobiologické vySetreni

K detekci bakterie, kterd zptsobila pneumonii se nej€astéji vyuziva mikrobiologické
vySetieni. Ale u vice jak poloviny pfipadi neni prokazan ptivodce nékazy. Toto vySetieni by
melo byt provedeno pted nasazenim antibiotik (Fibigr a Pauk 2017). Vybér vySetfeni zavisi na
klinickych projevech a celkovém stavu pacienta, ale také na epidemiologickych souvislostech.
PredevSim se vyuzivaji tato vySetfeni: mikroskopické a kultivacni vySetfeni sputa,
hemokultivace, detekce antigenu legionel a pneumokokt v mo¢i (tato metoda nemusi byt GpIné

pfesnd, protoze tato metoda detekuje pouze nejcastéji se vyskytujici sérovary), vySetieni
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pleuradlniho vypotku, vySetfeni bronchoalveolarni tekutiny nebo plicni tkéné, serologické

vySetfeni nebo molekularni a genetické metody (ptiloha B) (Kolek et al. 2011).

Odbér sputa se provadi u nemocnych, kteti vykaslavaji. Vyuziva se specialni barveni
dle Ziehel-Neelsena a pomoci kultivace se prokazuje pfitomnost mykobakterii. Pomoci
imunofluorescencni techniky se prokazuji viry nebo legionely. Pti vyhodnocovani vysledk je
potieba brat v itvahu moznost kontaminace sputa v dutin¢ ustni. Material je potieba odebirat
pied nasazenim antibiotické 1€¢by, protoze by vysledky mohly byt zkreslené nebo falesné

negativni (Kolek et al. 2011).

Pokud je podezieni na bakteriemii a pacient je hospitalizovany, provadi se kultivace

A4

2-3krat, kdyz stoupne teplota (Kolek et al. 2011).

Pomoci serologického vySetfeni se prokazuji specifické protilatky IgM, IgA a IgG proti
respiraénim patogentim, jako je Chlamydophila pneumoniae, Chlamydophila psittaci,
Mycoplasma pneumoniae, Legionella sp. A Coxiella burnetii. Koncem 2. tydne nemoci jsou
prokazatelné protilatky tfidy IgM. U protilatek typu IgG dochazi k vzestupu vétSinou za 4-6
tydnu od propuknuti nemoci. Obvykle nestaci pouze jedno serologické vySetieni, ale je potieba
ho opakovat. Je zapotiebi sledovat hladinu protilatek v delSim ¢asovém rozmezi. Provadi se
parové nebo vicendsobné odbéry v odstupu 2-4 tydnti. Serologické vySetfeni se vyuziva, pokud
je podezieni na Spatné kultivované patogeny jako pficinu nemoci a nema vliv na pocate¢ni

1écbu (Kolek et al. 2011).

Biologickym materidlem k odhaleni patogenu, zptisobujici pneumonii miize byt mimo
jiné 1 pleuralni vypotek. Ziskava se punkci z pleuralni dutiny. Pleurdlni vypotek je husty, obcas
zapachajici vypotek hnisavého charakteru a nachazi se pfi hnisavych procesech. Z hlediska
cytologie je parapneumonicky vypotek charakterizovan piitomnosti neutrofilnich leukocyti.
Vysetieni pleuralniho vypotku ma vyznam pouze tehdy, je-li vypotek ptitomen, a hlavné pred

podanim antibiotik (Kolek et al. 2011).

Jako dal$i z moZnych vySetteni jsou molekuldrni a genetické metody, které se vyuzivaji
hlavné ve zvlastnich ptipadech. Jejich hlavni uplatnéni je u diagnostiky pomalu rostoucich nebo
Spatné kultivovatelnych agens jako jsou mykobakterie, legionely nebo mykotické patogeny

zahrnujici i Pneumocytis jiroveci (Kolek et al. 2011).
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U tézkych pneumonii a zavaznych stavli se vyuziva 1 invazivni vySetfeni
bronchoalveolarni tekutiny nebo plicni tkan€. Provadi se cilené odbéry pomoci kartackoveé
biopsie, bronchoalveolarni lavaze nebo parietalni punkce plic. Pokud je stav pacienta opravdu

vazny muze se provést i chirurgicky zakrok v podobé plicni biopsie (Kolek et al. 2011).

42



6 LECBA

Pokud je potvrzena pneumonie, je dulezité¢ co nejdiive zahdjit antibiotickou lécbu.
Nejlépe do 8 hodin od potvrzeni diagnézy. Doba 1écby zavisi na klinickém a laboratornim
nalezu pacienta. Nej¢astéji se doporucuje 8 az 10 dni, ale doba 1é¢by se muze protdhnout. Delsi
1éCba byva u pacientu s pneumonii, ktera je zpiisobena atypickymi nebo gram-negativnimi

patogeny. Také 1écba zavisi na prostiedi, ve kterém pneumonie vznika. Tedy zda se jedné o

CAP, HAP ¢i VAP (Fibigr a Pauk 2017).

Miize se stat, ze 1 pies spravné nastavenou lécbu nedochazi ke zlepSeni pacienta.
V tomto ptipadé se jedna o pneumonii neodpovidajici na 1é¢bu. Tento typ pneumonie se da
rozdélit do dvou skupin. Prvni je ¢asna pneumonie neboli progresivni a druha perzistujici neboli
neodpovidajici. Casna pneumonie se vyskytuje v prvnich 72 hodinach od pfijeti pacienta do
nemocnice a muze byt zplUsobend plicnim abscesem, plicni gangrénou, pleuritidou,
pneumotoraxem, ARDS a dal$i. Naopak perzistujici pneumonie se u pacienta projevi po delsi
dob¢, nez je 72 hodin od priijeti. Nejcastéji tento typ pneumonie je zpusoben roztazenim

bronchl, které je doprovazeno zanétem (Jakubec a Kolek 2013).

6.1 Lécba CAP

Zpusob 1écby se lisi dle zévaznosti (viz. tabulka ¢. 9) a zahrnuje klidovy rezim,
podavani tekutin (3-4 litry denng), podavani antibiotik nebo jinych 1€kti, poptipadé
hospitalizace na JIP. Je dulezité, aby 1écba byla urgentni a adekvatni z diivodu omezeni aktivace
systétmoveé zanétlivé reakce a aby doSlo ke sniZeni rizika multiorgdnové dysfunkce.
Antibioticka 1é€ba by méla byt zahajena do 4-6 hodin od diagnostiky pacienta. Pokud se jedna
jiz o téZkou sepsi nebo septicky Sok méla by byt 1écba nasazena do 60 minut. Pokud je znam
patogen, ktery onemocnéni zpiisobil je zahajena cilena 1écba (tabulka 10). Kromé antibiotické
1éEby se mohou podavat pfi febrilnich stavech antipyretika napt. paracetamol, pii bolestech
analgetika nebo antitusika pfi drazdivém a suchém kasli, a naopak mukolytika pfi produktivni
fazi vykaslavani. Tyto léky se podavaji v zavislosti na klinickych pfiznacich a celkovém stavu
pacienta. Pokud dojde u pacienta k respiracnimu selhani, podava se mu kyslik kontinualné.
Frakce kysliku a priitok kysliku se upravuje podle klinického stavu pacienta, saturace kysliku

a krevnich plynti. Pfi ventilacni nedostatecnosti se aplikuje neinvazivni ventilacni podpora
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(NIV). Pokud dojde k selhani NIV indikuje se orontotrachealni intubace a uméla plicni

ventilace (Fibigr a Pauk 2017, Jakubec a Kolek 2013).

Tabulka 9 Rezimy antibiotické terapie pro CAP dle zavaznosti onemocnéni

CAP Lék Dévka Zpusob Doba -
podani podavani
Mirna CAP Amoxicilin 1000 mg TID Peroralné 5 dni
Mirna CAP
(alergie na Doxycyklin 100 mg BID Peroralné 5 dni
penicilin)
Amoxicilin 875;31125 me
Stifredni CAP Azitromycin Peroraln¢ 7-10 dni
Levofloxacin 500 mg QD
750 mg QD
Tézka CAP Cefalosporin I Intravendzné 7-10 dni
generace
(Zpracovano dle Carannante et al. 2021)
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Tabulka 10 Antibiotické 1écba pro 1écbu CAP dle patogenu, ktery pneumonii zptsobil

Patogen Antimikrobialni 1é¢ba Antimikrobialni 1é¢ba
g (1. volba) (2. volba)
Streptococcus aminopenicilin makrolid
pneumoniae penicilin respiracni fluorochinolon
Chlamydophila . .
. makrolid fluorochinolon
pneumoniae
Chlamydophila psittaci
Mycoplasma doxycyklin respiracni fluorochinolon
pneumoniae
Haemophilus aminopenicilin makrolid
influenzae
Moraxella s inhibitorem beta-laktamaz fluorochinolon
catarrhalis cefalosporin II. generace respiracni fluorochinolon
fluorochinolon
Klebsiella pneumoniae | cefalosporin II. neblo III. generace aminopenicilin s
inhibitorem beta-laktamaz
Pseudomonas plpera'cﬂln/tazob.aktam aminoglykosid
aeruginosa ciprofloxacin karbopenem
cefazidin
oxacilin vankomycin
Staphylococcus aureus | cefalosporin I. nebo II. generace . yel
: e klindamycin
(MSSA) aminopenicilin s inhibitorem beta- : i
, linezolid
laktamdz
Staphylococcus aureus linezolid tigecyklin
(MRSA) glykopeptid daptomycin
Legionella s respiracni fluorochinolon rifampicin (pouze jako
8 P- fluorochinolon makrolid pfidavek do kombinace)

(Zpracovano dle Kolek et al. 2011)
6.2 Lécba HAP a VAP

Celkova lécba pneumonie u pacienti s VAP spociva v zajisténi priichodnosti dychacich
cest a neinvazivni podpory dychani. Stile se monitoruji Zivotni funkce (krevni tlak, pulz,
dechova frekvence, hodnoty krevnich plynt, bilance sérovych iontd nebo télesnych tekutin
atd.). Antibiotickd terapie u nemocnicni pneumonie se prubézné vyhodnocuje a konzultuje
s antibiotickym stfediskem. Nejvhodné&j$i je nasadit antibiotika podle citlivosti izolovaného
kmene nebo dle vyskytu bakterii na daném oddé€leni Je dilezité zvlhéovat vzduch, ktery je

pacientovi podavan a odsavat sekret Gstni dutiny u pacientt, ktefi jsou pfipojeni na ventilator

(Carannante et al. 2021, Fibiger a Pauk 2017, Kolek et al. 2011).

Standartni antibiotickd 1é¢ba u nekomplikované nemocni¢ni pneumonie trva asi 7 dni.
Nebylo prokazano, ze by delsi podavani antibiotik snizilo ¢etnost recidivy pneumonie, selhani

1éEby nebo délku pobytu v nemocnici. Naopak delsi antibiotickd kura se doporucuje, pokud
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jsou HAP a VAP doprovézeny plicnimi nebo mimoplicnimi komplikacemi jako je bakteriémie
nebo empyém. Také pneumonie zpisobené bakteriemi Pseudomonas ¢i Acinetobacter se tadi

mezi komplikované a potiebuji minimalné dvoutydenni terapii (Modi a Kovacs 2020).

Tabulka 11 Antibioticka terapie u HAP

Patogen Lék Davka Zpusrol') DOl?a ,
podani podani
Staphylococcus Vankomycin
Py Linezolid 1000 mg BID ., ,
aureus Intravenézni | 10-14 dni
(MRSA) + 600 mg BID
Makrolid
Staphylococcus CCe ?fggf?g?o
aureus N P 600 mg BID | Intraven6zni | 10-14 dni
(VRSA) Makrolid
Cefalosporin IV
Pseudomonas generace 400 mg BID . ,
aerusinosa + 15 me/ke DIE Intraven6zni 10 dni
g Ciprofloxacin Exe
Amikycin

(Zpracovano dle Carannante et al. 2021)

Chinolony, makrolidy, tetracykliny a trimethoprim jsou latky, které dobte pronikaji do
bronchidlniho sekretu. Naopak u aminoglykosidi a B-laktami je penetrace stiedni nebo nizka.
V 1écbé HAP maji Fluorochinolony a nové B-laktamové latky velmi podobnou klinickou
ucinnost. Aminoglykosidy by se samostatné podavat nemély. Vhodna je kombinovana terapie,
ktera sniZuje riziko selekce gramnegativnich rezistentnich mutantii a v€asné podani alespon
jedné latky, kterd je ucinna. Nedoporucuje se poddvani intravenoznich aminoglykosidi a
polymyxini, protoze mohou plisobit nefrotoxicky u téZce nemocnych pacientli s HAP ¢i VAP.
V ptipadé, kdy je VAP vyvoldna patogeny citlivymi jen na aminoglykosidy nebo polymyxiny
mely by byt podavany inhala¢ni aminoglykosidy nebo kolistin (doun a Klastersky 1991, Modi
a Kovacs 2020).

I ptesto, Ze kultivace sputa prokéze pouze jeden patogen, ktery zplisobil pneumonii, mél
by kone¢ny antibioticky rezim pro pacienta s podezienim na aspiraci zahrnovat latky, které

pokryji orélni 1 stievni floru, a gramnegativni 1 anaerobni bakterie (Modi a Kovacs 2020).
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Stejné jako u CAP se antimikrobidlni 1écba dopliiuje podptrnou 1écbou. Ta zahrnuje
uzivani mukolytik, antitusik, analgetik, antipyretik a bronchodilatancii. Dtlezita je i dostatec¢na
hydratace, vyziva pacientli, dostate¢na oxygenace a udrzeni stability vnitiniho prostredi.
Mukolytika se podavaji formou nebulizace 3-4 denné. Mezi nejcastéji uzivana mukolytika patii
ambroxol, bromhexin nebo mesna. Dulezitou soucasti podpirné 1écby u HAP je
bronchodilata¢ni 1éba. Aplikuje se opét formou nebulizace. Obvykle se podavaji
bronchodilatancia ze skupiny B-adrenergik, kam patii fenoterol (Berotec) nebo salbutamol
(Salbutamol, Ventolin). Také se mohou podavat farmaka ze skupiny anticholinergik, konkrétné
ipratropium bromid (Atrovent). Pokud je u pacienta pfitomen spasticky poslechovy nalez a
respiracni selhdni je nutné po vyhodnoceni anamnézy aplikovat systémové kortikosteroidy
(Skrickova 2017).
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7 PREVENCE

Hlavni roli v prevenci proti pneumonii hraje ockovani. U populace vyssi nad 50 let se
doporucuje ockovani proti chiipce nebo aplikace polyvalentnich pneumokokovych vakein. Pro
kojence se doporucuje 23valentni pneumokokova vakcina, pneumokokova konjugovana
vakcina ¢i hemofilova vakcina. Také omezeni koufeni cigaret je jednou z moznosti, jak prede;jit
vzniku zapalu plic. Prevenci u nozokomiélnich pneumonii je pfedevs§im hygiena a dodrzovani

hygienickych opatteni v nemocnicich (Carannante et al. 2021, Pauk 2010).

7.1 Prevence HAP a VAP

Aby se predeslo nozokomialni pneumonii v nemocnicich, je potieba vytvofeni
preventivniho programu a aktivni Uc€ast zdravotnického persondlu na vypracovani takového
programu a zavedeni do praxe. Takovy program by mél vychazet z védeckych studii a opatieni.

MEél by zahrnovat zkusenosti a podminky personalu z daného zatizeni (Skrickova 2017).

Zasadni v prevenci je pravidelna péce o dutinu Ustni. Podle studii u neventilatorovych
pacientl byla vyznamné¢ snizend rizika vzniku HAP za pouziti chlorhexidinu k ¢isténi ust.
Dals§imi moznostmi jak sniZit rizika vzniku pneumonie je udrZzovani tlaku v trachedlni manzet¢,
eliminace nepodstatného trachedlniho sani, vyvarovani se podavéani benzodiazepinii a
neuromuskuldrnich blokatorti u neintubovanych pacientli, udrZzovani pacienta v pololehu (hlava

nad posteli) nebo aplikovat inhibitory protonové pumpy (Jean et al. 2020, Modi a Kovar 2020).

7.2 Oc¢kovani

K prevenci pneumokokovych onemocnéni jsou dostupné dvé vakciny. Prvni vakcinou
je polysacharidova 23valentni vakcina Pneumo 23 od firmy Sanofi Pasteur (PPV23), ktera
obsahuje 23 kapsularnich antigeni a stimuluje B-buiiky. Druhou je konjugovana vakcina
Prevenar 13, coz je 13valentni vakcina firmy Pfizeer (PCV13). Obsahuje tedy 13 kapsuldrnich
sérotypil. Sérotypy jsou konjugovany s nosnym proteinem, ktery stimuluje T-builky a tim
umoziuje zprostiedkovat tvorbu pamétovych bunék a zlepSovat slizni¢ni imunitu. Vakcina
Prevenar 13 ma vys$$i imunogenitu u vé€kovych skupin nad 65 let a u osob s chronickym

onemocnénim nebo oslabenym imunitnim systémem. Naopak nevyhodou je obsah mensiho
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poctu sérotypti, oproti polysacharidové vakcing (Petrousova a Roznosvsky 2013, Pletz a Bahrs

2021).

Oc¢kovani je vhodné u osob strasich 60 let, kdy se doporucuje podat PCV13 a dle potieby
po 5 letech rozsitit ockovani o Pneumo23. Dalsi rizikovou skupinou jsou déti ve véku 6 mésict
az 4 let. U déti se doporucuje aplikovat konjugovanou vakcinu. Tyto ve€kové skupiny byvaji
postizeny pnemokokovymi nemoci nejéastéji. Od roku 2010 se v CR o¢kuji déti mladsi 2 let

celoplosné (Petras 2019).

V poslednich letech se z polysacharidovych vakcin pifeslo na ucinnéjsi konjugovanou
vakcinu zaméfenou proti enkapsulovanym bakteridlnim patogentim. Konjugovana vakcina se
nezamétfuje pouze na pneumokoky, ale i na onemocnéni zpiisobené meningokoky nebo
Haemophilus influenzae typu b (Pletz a bahrs 2021). Také bylo prokazano, ze polysacharidové
vakciny poskytuji delsi ochranu, ale ne celozivotni, zatim co Pneumo23 zajisti ochranu po dobu
5 let. Masivni prooc¢kovani konjugovanou vakcinou snizilo pneumokokové onemocnéni v celé

populaci, a to nejen u déti, ale i u osob starSich 60 let (Petras 2019).
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ZAVER

Z této prace vyplyva, ze bakteridlni pneumonie je zdvazné onemocnéni plic, které
v nékterych pifipadech muze vést k zavaznym komplikacim nebo i smrti. Bakterialni
pneumonie je zanét plic, ktery vyvoléavaji bakterie. Mezi typicka agens zpiisobujici pneumonie
se tadi Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae a Moraxella catarrhalis.
Chlamydia psittaci, Francisella tularensis a Coxiella burnetii patii mezi atypickd agens.
Dal8imi patogeny zptsobujici pneumonii mohou byt Klebsiella pneumoniae, Mycoplasma

pneumoniae nebo Staphylococcus aureus.

Prace je zaméfena na rozd€leni pneumonie, popis jednotlivych bakterii, diagnostiku,
prevenci a 1écbu. Byly popsany rizné diagnostické metody jako je skiagram hrudniku,
mikrobiologické vysSetieni, fyzikdlni vySetfeni a krevni testy, které umoziuji identifikovat
pfitomnost bakteridlni infekce. VEnovala jsem se moznostem lécby bakteridlni pneumonie,
ktera zahrnuje antibiotika a podpiirnou terapii. V dne$ni dobé je velkou problematikou

rezistence na antibiotika, ktera komplikuje 1écbu a predevsim 1éEbu v nemocniénich zatizenich.

V zavéru prace byly predstavené mozZnosti prevence vzniku pneumonie, jako je
ockovani, hygienicka opatteni ¢i zdravy zivotni styl. Tato opatfeni mohou snizit riziko vzniku
bakterialni pneumonie. Hygienicka opatieni je dulezité dodrzovat predev§im ve zdravotnickych

zatizenich, aby se pfedchédzelo vzniku nemocni¢ni pneumonie.

Je zapotiebi dalSich vyzkumi a zlepSovani diagnostickych a terapeutickych postupti
pro lécbu i prevenci pneumonie. Lze fici, Ze bakteridlni pneumonie predstavuje vazny zdravotni

problém, ktery si vyZaduje pozornost, spravnou a rychlou diagnostiku a 1écbu.
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Piiloha A Vyvojovy diagram komunitné ziskané pneumonie u dospélych

klimicke wietfeni
—® RTG hrudniku
(KO, CRP, mikrobiologicke wietieni)

(Kolek et al. 2011)



Piiloha B Mikrobiologické vySetieni

Mikroskopické a
Kultivacni vySetieni sputa

U zretelného vykaslavani

Barveni dle Grama

Odebrat pred zahajenim antibiotické Iécby

Specialni barveni + imunofluorescence

Mozna kontaminace v dutiné ustni

Mikroskopické a kultiv.

aspiratu

Intubované nebo tracheostomované osoby

Vysetieni endotrachealniho

Stejny postup jako u sputa

Hrozi bakteridlni kontaminace kanyl

Hemokultivace

Podezreni na bakteriémii

Sérologické vysetreni

Specifické IgM, IgA a IgG protilatky

Respiracni viry

Potfeba sledovat dynamiku hladin protilatek (opakovatelné odbéry)

Detekce bakterialnich
antigend v mo¢i

Streptococcus pneumoniae, Legionella spp.

Detekce pouze nejcastéjsich swérovari

Molekularné genetické
metody (PCR)

Pomalu rostouci nebo Spatné kultivovatelné agens

Vysetieni pleularniho
vypotku

Mikrobiologické

Cytologické

Vzhled vypotku

Bronchoskopie s cilenymi
odbéry

Zavaziné formy CAP

Metody — bronchoalveoldarni lavaz, kartackova biopsie

Plicni biopsie

Vyjimecné

(Zpracovano dle Jakubec a Kolek 2013)
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