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Souhrn

Uvod: Cilem studie bylo hodnoceni vyznamu Pneumonia Severity Index (PSI) pro predikci 30denni mortality pa-
cientl s komunitni pneumonii (CAP) hospitalizovanych na jednotce intenzivni pneumologické péce (JIP). U paci-
entl byly hodnoceny komorbidity, komplikace, fyzikélni, laboratorni, RTG a mikrobiologické nalezy a jejich vztah
k prognéze nemocnych. Pacienti a metody: Do studie bylo zatazeno 197 pacientl hospitalizovanych pro CAP na
JIP Kliniky plicnich nemoci a TBC LF UP a FN Olomouc v letech 2008-2012. U v3ech pacientl byla hodnocena rizi-
kova kritéria dle systému PSI. Vysledky: V celém souboru pacientd s CAP byla primérna hodnota PSI 115,4 + SD
30,4 bodU. Z celkového poctu 197 pacientli zemfelo 29 nemocnych (14,7 %). Pfi srovnani skupin zemrelych a pre-
zivsich pacientl byly prokézany statisticky vyznamné rozdily v PSI (pramér + SD: 137,4; 26,1 vs 111,7 + 29,6 bod(;
p < 0,0001), véku pacientd (pramér + SD: 76,3 + 12,9 vs 65,5 + 14,7 let; p < 0,0001) a vyskytu onemocnéni srdce
(86,2 % vs 67,3 %; p = 0,04) s nejvyssim podilem ICHS (58,6 % vs 38,7 %; p = 0,04). Déle pfi hodnoceni fyzikalnich
a laboratornich nalezd byla prokdzana u zemfelych pacientd oproti prezivsim vyznamné vyssi frekvence vyskytu
tachykardie nad 90/min (51,7 % vs 27,4 %; p = 0,01), tachypnoe > 30/min (37,9 % vs 13,7 %; p = 0,001) a acid6zy s pH
< 7,35(27,6 % vs 8,9 %; p = 0,004). Korela¢ni analyza neprokdzala statisticky vyznamnou zévislost mezi PSl a délkou
hospitalizace u prezivsich pacientd. U pacientl s infekci Staphylococcus sp. a Klebsiella pneumoniae byla zjisténa sta-
tisticky signifikantné delsi doba hospitalizace. Hodnoceni souvislosti ostatnich sledovanych komorbidit, fyzikal-
nich, laboratornich nédlez(i a patogend s mortalitou neprokazalo vyznamné rozdily. Zavér: Nase studie prokazala,
ze PSI je vyznamnym prediktorem 30denni mortality pacientl s CAP na JIP, ale nekoreluje s délkou hospitalizace
ani s nadlezem jednotlivych patogent. Nezavislymi negativnimi prognostickymi faktory u pacientt s CAP jsou vék,
vyskyt nemoci srdce (zejména ICHS), tachykardie, tachypnoe a acidéza. Vyskyt infekce Staphylococcus sp. a Kleb-
siella pneumoniae se vyznamné podileji na prodlouzeni doby hospitalizace. VSechny tyto faktory mohou upozor-
novat na potrebu zvysené péce o pacienty s CAP.

Kli¢cova slova: pneumonia severity index — pneumonie - skérovaci systémy

Utility of Pneumonia Severity Index in hospitalized patients with
pneumonia in intensive respiratory care units

Summary

Introduction: The aim of this study was to evaluate the prognostic value of Pneumonia Severity Index (PSI) for pre-
diction of 30-day mortality in patients admitted to intensive care unit (ICU) for community-acquired pneumonia
(CAP). In patients with CAP, comorbidities, complications, and physical, laboratory, radiological and microbiologi-
cal findings were evaluated relative to their prognosis. Patient and methods: In the study, 197 patients with CAP,
hospitalised at ICU of Department of Respiratory Medicine, University Hospital Olomouc between 2008 and 2012,
were enrolled. Risk factors according to PSI were assessed in all patients. Results: In the studied cohort of patients
with CAP, mean values of PSI were 115.4 + SD 30.4 points. Overall, 29 patients (14.7 %) deceased. When comparing
deceased and survived patients, statistically significant differences were found in PSI (mean + SD: 137.4 + 26.1 vs
111.7 £ 29.6 points, p < 0.0001), age (mean + SD: 76.3 + 12.9 vs 65.5 + 14.7 years, p < 0.0001), incidence of heart dis-
eases (86.2 % vs 67.3 %, p = 0.04) and ischaemic heart disease (58.6 % vs 38.7 %, p = 0.04). Assessment of physi-
cal and laboratory findings showed that deceased patients had significantly increased incidence of tachycardia
above 90/min (51.7 % vs 27.4 %, p = 0.01), tachypnoe above 30/min (37.9 % vs 13.7 %, p = 0.001) and acidosis with
pH < 7.35 (27.6 % vs 8.9 %, p = 0.004) comparing to survived patients. No significant correlation between PSI and
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the length of hospitalisation in survived patients was observed. In patients with Staphylococcus sp. and Klebsiella
pneumoniae infection, longer hospitalisation period was observed. Comparison of other parameters such as co-
morbidities, physical and laboratory findings, and pathogens showed no significant differences when compar-
ing deceased to survived patients. Conclusion: Our study showed that PSI represents an important predictor of
30-day mortality in patients with CAP at ICU, but does not correlate neither with the length of hospitalisation nor
with particular pathogens. Independent negative prognostic factors in CAP were age, incidence of heart diseases
(most importantly ischaemic heart disease), tachycardia, tachypnoe and acidosis. Staphylococcus sp. and Klebsiella
pneumoniae infection led to longer hospitalisation period. All these factors point out the need for increased care

in CAP patients.

Key words: pneumonia - pneumonia severity index — severity scoring system

Uvod

Komunitni pneumonie (community-acquired pneumo-
nia — CAP) je pomérné c¢asté onemocnéni, které predsta-
vuje vyznamny celosvétovy zdravotni i ekonomicky pro-
blém. V globalnim méfitku jsou pneumonie 3. nejcasté;jsi
pfi¢inou mortality [1-5]. Za ucelem stratifikace nemoc-
nych, odhadu mortality a zdvaznosti pneumonie byla vy-
vinuta fada skérovacich systémd, které maji vyznam v roz-
hodovéni o dal$im managementu pacienta a doporuceni
zpUsobu [é¢by (@ambulantni, hospitalizace na standard-
nim lGzku nebo na JIP). Jednim z nejéastéji pouzivanych
skoérovacich systému jsou kritéria PSI (Pneumonia Seve-
rity Index) dle Fineho [6]. PSI systém Americké hrudni spo-
le¢nosti (American Thoracic Society — ATS) je nepropra-
covanéjsim prediktorem mortality a moznych komplikaci
pneumonie (tab. 1). Podle poctu rizikovych bodu jsou pa-
cienti rozdéleni do 5 skupin. Pfedpokladana mortalita
v jednotlivych skupinach dle indexu PSI je nasledujici:

= skupinal (<50 bodd umuzia<55boduduzen)-0,1%
= skupinall (< 70 bod{l) - 0,6 %

= skupina lll (71-90 bod() - 2,8 %

= skupina IV (91-130 bodu) - 8,2 %

= skupinaV (> 130 bodU) - 29,2 %

Jako tézké pneumonie jsou oznaceny skupiny IV a V,
které jsou vzhledem k vysoké mortalité zejména ve sku-
piné V indikovény k hospitalizaci na JIP.

Cilem této studie bylo hodnoceni vyznamu indexu
PSI pro predikci 30denni mortality pacientl s pneumo-
nii hospitalizovanych na JIP Kliniky plicnich nemocia tu-
berkulézy LF UP a FN Olomouc. U pacientl byly hod-
noceny komorbidity, komplikace, fyzikalni, laboratorni,
RTG a mikrobiologické nalezy a jejich vztah k prognéze
nemocnych.

Metody

Do studie bylo zafazeno 197 pacientd, ktefi byli kon-
sekutivné hospitalizovani pro komunitni pneumonii
(CAP) na JIP Kliniky plicnich nemoci a tuberkul6zy LF UP
a FN Olomouc v letech 2008-2012. U nemocnych byla
diagnostikovdna pneumonie na zdkladé nélezu cers-
tvého infiltrativniho zastinéni na skiagramu hrudniku
spolu s nejméné 2 pfiznaky infekce respira¢niho traktu
(kasel, dusnost, bolest na hrudniku, horecka a posle-

chovy nalez) [2]. U vech pacientd byla hodnocena ri-
zikova kritéria dle systému Pneumonia Severity Index
dle Fineho (PSI) (tab. 1) [6]. U vech pacientl byla prove-
dena zékladni laboratorni vysetieni (krevni obraz s di-
ferencialnim rozpoctem, biochemické vysetreni) a zob-
razovani metody (skiagram hrudniku, ev. CT hrudniku).
K urceni etiologie pneumonie byly pouzity mikrobiolo-
gické metody: bakteriologickd, mykologicka a klasicka
kultivace na Mycobacterium tuberculosis komplex sputa,
pleuralniho vypotku nebo endosekretu ziskaného pfi
bronchoskopickém vysetieni, sérologické vysetieni

Tab. 1. Pneumonia Severity Index (PSI) [6]

rizikova kritéria body
vék a socialni muzi vék
status zeny vék - 10
ustav socialni péce vék + 10
pfidruzené nemoci  nadory +30
hepatopatie +20
ICHS +10
CMP +10
nefropatie +10
laboratorni nalezy pH<7,35 +30
urea > 10,7 mmol/I +20
natrium < 130 mmol/I +20
glykemie > 13,9 mmol/I +10
hematokrit < 0,30 +10
pO, < 8 kPa +10
pleuraini vypotek +10
fyzikdlni vySetieni  alterace védomi +20
tachykardie > 125/min +20
dechové frekvence +20
> 30/min
systolicky krevni tlak +15
<90 mm Hg
teplota < 35 °C nebo > 40 °C +10

ICHS - ischemické choroba srde¢ni CMP — cévni mozkova pfihoda
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protilatek proti Chlamydia sp., Mycoplasma pneumo-
niae, Legionella pneumophila, vysetieni legionellového
antigenu a antigenu Streptococcus pneumoniae v moci,
Bactec MGIT diagnostika (urychlend metabolicka kul-
tivace mykobakterii), prikaz Mycobacterium tuberculo-
sis komplex a Virus influenzae A metodou polymerazové
fetézové reakce (polymerase chain reaction - PCR). Po-
uzité metody byly vybrany na zakladé klinického pri-
béhu, stavu pacienta a dostupnosti biologického mate-
ridlu, nebyly pouzity v plném rozsahu u vSech pacientu.
Kultiva¢ni bakteriologické vysetteni sputa bylo ve vét-
siné pfipadud provedeno i kvantitativné. Za pravdépo-
dobnou infekci dolnich cest dychacich jsme povazo-
vali koncentrace CFU > 10’/ml. Délka hospitalizace byla
pocitana jako doba stravena na Klinice plicnich nemoci
a tuberkulézy (celkem na JIP i standardnim oddéleni)
u prezivsich pacientd, ktefi nevyzadovali pfeklad na Kli-
niku anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny
LF UP a FN Olomouc (KARIM). U pacientd byla hodno-
cena 30denni mortalita.

Statisticka analyza byla provedena s pouzitim metod
deskriptivni statistiky, testl normality (Kolmogorovav-
-Smirnovv test, Shapirdv-Wilkdv test), parametrickych
(Studentovy t-testy) a neparametrickych metod (Man-
nav-WhitneylQv U-test), korela¢ni analyzy (Spearma-
nav korela¢ni koeficient) a Pearson(iv x? test. Hodnoty
p < 0,05 byly povazovany za statisticky signifikantni.

z toho hypertenzni nemoc 113 pacientt (57,4 %), ische-
micka choroba srdec¢ni 82 pacientt (41,6 %), fibrilace sini
11 pacientt (5,6 %), kardiomyopatie 1 pacient (0,5 %).

Plicni onemocnéni se vyskytlo u 83 nemocnych
(42,1 %), z toho chronicka obstrukéni plicni nemoc
u 62 pacientl (31,5 %), astma bronchiale u 15 pacient(
(7,6 %), intersticialni plicni nemoc (IPP) u 4 pacientl
(2,0 %), cystickd fibréza u 1 pacienta (0,5 %), tuberku-
I6za anamnesticky u 2 pacientt (1 %).

Onemocnéni cév bylo zjisténo u 20 pacientt (10,1 %),
z toho cévni mozkové piihody - 14 pacientl (7,6 %), is-
chemicka choroba dolnich koncetin — 2 pacienti (1 %),
flebotrombodza - 3 pacienti (1,5 %) a embolizace do a.
pulmonalis - 1 pacient (0,5 %).

Z nemodi jater, kterd byla pifitomnd u 28 pacientd
(14,2 %), byla nejcasté;jsi nespecifikovana hepatopatie —
19 nemocnych (9,6 %).

Onemocnéni ledvin se vyskytlo u 24 nemocnych
(12,2 %), z toho 17 pacienti mélo chronickou renalni in-
suficienci (8,6 %). 50 nemocnych (25,4 %) bylo dlouho-
dobé léc¢eno pro metabolické nemoci (diabetes melli-
tus, hyperlipidemie).

Z méné castych komorbidit se vyskytlo onemocnéni
kloubl u 10 pacientt (5,1 %). U 52 nemocnych bylo zjis-
téno maligni onemocnéni (26,4 %).

Ze symptomU nemocni udévali zejména dusnost —
144 pacientt (73,1 %) a kasel — 110 pacientl (55,8 %).

Z ostatnich pfiznakd se vyskytly bolesti na hrudi

Vysledky u 55 pacientd (271 %), hemoptyza u 20 pacient(
Anamnéza, fyzikalni, laboratorni (10,2 %), alterace védomi u 35 pacientd (17,8 %), febrilie
a RTG nalezy > 38,0 °C u 64 pacient(i (32,5 %).

Do souboru bylo zafazeno 197 nemocnych, z toho
134 muzli (68 %) a 63 Zen (32 %). Primérny vék pacientt
byl 67,1 + SD 14,9 let (vékové rozmezi 22-97 let).

Z pfidruzenych nemoci (tab. 2) bylo nejcastéji regis-
trovano onemocnéni srdce u 138 nemocnych (70,1 %),

Délka trvani pfiznak(l udavanych pacienty byla pru-
mérné 9,4 + 11,4 dnl (median 5,0 dn{, interkvartilni roz-
mezi/interquartile range — IQR 2-14).

Pfi fyzikalnim vysetfeni byla zjisténa hypotenze
<90/60 mm Hg u 10 pacientt (5,1 %). Hypotermie < 36,0 °C

Tab. 2. Komorbidity pacienti s pneumonii

zemfeli pacienti (n = 29)

prezivsi pacienti (n = 168)

n % n %
arterialni hypertenze 19 65,5 % 94 55,9 %
ICHS 17* 58,6 % 65 38,7 %
CHOPN 10 34,5% 52 31,0%
metabolické nemoci 5 17,2% 45 26,8 %
jaterni onemocnéni 3 10,3 % 25 14,9 %
fibrilace sini 3 10,3 % 8 4,8 %
nemoci cév 2 6,9 % 3 1,8%
revmatologické 2 6,9 % 8 4,8 %
onemocnéni
asthma bronchiale 1 34 % 14 83 %
renalni onemocnéni 1 3,4% 23 13,7 %
IPP 1 34% 3 1,8 %

*p=0,04



se nevyskytla u Zddného nemocného. Tachykardie > 90/min
byla zaznamendana u 63 nemocnych (32 %), tachypnoe
> 30/min u 36 pacientt (18,3 %).

Pfi hodnoceni vstupnich laboratornich vysledki byla
zjisténa trombocytopenie < 150 x10%1 u 10 nemocnych
(5,1 %), hypoxemie pod 8,0 kPa u 97 pacientu (49,2 %),
hyperkapnie > 6,5 kPa u 29 pacientd (14,7 %), aciddza
s pH < 7,35 u 23 pacientd (11,7 %), leukocytéza nad
10 x 10%/1 u 157 pacientl (79,7 %), elevace hladiny urey
> 7,0 mmol/l u 96 pacient( (48,7 %).

Na vstupnim skiagramu hrudniku bylo zjisténo unila-
terdIni infiltrativni zastinéni u 146 nemocnych (74,1 %),
bilateralni pneumonie u 51 pacient(l (25,9 %), pleuralni
vypotek u 30 jedincl (15,2 %) a zndmky abscedujici
pneumonie u 7 nemocnych (3,6 %).

Komplikace a mortalita
Frekvence dalsiho vyskytu komplikujicich faktord v pri-
béhu hospitalizace u pacientli s pneumonii je nasledu-
jici: pleurdlni vypotek 30 pacientt (15,2 %), kardidlni se-
Ihani 15 pacientd (7,6 %), hemoptyza 10 pacientt (5,1 %),
pneumotorax 6 pacientl (3 %), sepse 5 pacientd (2,5 %),
plicni embolie 4 pacienti (2 %), cévni mozkova pfihoda
2 pacienti (1 %), plicni absces 7 pacient (3,6 %).

Délka hospitalizace pacientd na JIP byla priimérné
9,0 +£SD 6,9 dnli (rozsah 1-39 dn).
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Z divodu nutnosti umélé plicni ventilace bylo 27 ne-
mocnych (13,7 %) pfelozeno na KARIM.

U 12 nemocnych (6,1 %) stav umoznoval pfimé pro-
pusténi z JIP do ambulantni péce, 112 pacientt (56,9 %)
bylo prelozeno na standardni oddéleni Kliniky plicnich
nemoci a tuberkulézy LF UP a FN Olomouc a 19 nemoc-
nych (9,6 %) bylo prelozeno na oddéleni nasledné péce.

Z celkového poctu 197 pacientli zemfelo 29 nemoc-
nych (14,7 %), z toho 24 pacientt (12,2 %) na JIP a 5 pa-
cientd (2,5 %) zemfelo po prekladu na KARIM. Pri-
mérnd délka hospitalizace do umrti pacientld byla
10,2 £ SD 7,8 dn0 (rozsah 1-28 dnu). Délka hospitali-
zace na KARIM do smrti pacienttd byla 4-22 dni. Zastou-
peni pohlavi u zemfelych pacientli bylo téméf stejné:
14 muzl a 15 Zen. Vékovy rozdil mezi pacienty zemfe-
lymi (pramér 76,3 + SD 12,9 let) a prezivsimi (priimér
65,5 £ SD 14,7 let) byl statisticky vyznamny (p < 0,0001).

Vyskyt komorbidit u zemfrelych a prezivsich pacientd
je uveden v tab. 2. Ve skupiné zemfelych byl signifi-
kantné vyssi celkovy vyskyt onemocnéni srdce ve srov-
nani s ostatnimi pacienty (86,2 % vs 67,3 %; p = 0,04;
oddsratio-OR 3,0;95% Cl 1,01-9,17), nejvyssi podil méla
ischemicka choroba srdecni (58,6 % vs 38,7 %; p = 0,04;
OR 2,3;95% Cl 1,01-5,0). U zemfelych ve srovnani s pre-
ZivS§imi nemocnymi nebyly zjistény signifikantni roz-
dily ve vyskytu plicnich onemocnéni (44,8 % vs 41,7 %;

Tab. 3. Antibioticka terapie

antibiotika pred hospitalizaci

n %
amoxicilin/kys. klavulanova 28 40,0 %
makrolidy 26 37,1 %
fluorochinolony 18 25,7 %
cefalosporiny Ill. generace 8 11,4 %
cefalosporiny II. generace 5 71 %
tetracykliny 5 71 %

aminoglykosidy
metronidazol
kolistin
karbapenemy
ureidopeniciliny
glykopeptidy
kotrimoxazol
linkosamidy
linezolid
aminopeniciliny
izoniazid
rifampicin

tigecyklin

o © o

za hospitalizace

1. volba 2.volba 3.volba
% n % n %
44,7 % 3 1,5% 0
26,9 % 4 2,0% 2 1,0 %
45,2 % 19 9,6 % 2 1,0 %
10,2 % 9 4,6 % 1 0,5 %
6,1 % 3 1,5 % 1 0,5 %
1,5 % 10 51% 2 0,5 %
14,2 % 9 4,6 % 6 3,0%
11,2% 7 3,6 % 0
71 % 5 2,5% 2 1,0 %
4,6 % 5 2,5% 5 2,5%
4,1 % 6 3,0 % 3 1,5%
2,0% 3 1,5% 1 0,5 %
1,5% 3 1,5 % 0
1,0 % 2 1,0 % 0
0,5 % 0 0
0,5 % 0 1 0,5 %
1 0,5% 0
1 0,5 % 0
0 0 1 0,5 %
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p =0,75) ani samotné CHOPN (34,5 % vs 31,0 %; p=0,7).
Pfi hodnoceni fyzikalnich a laboratornich nalezd byla
prokdzana u zemrelych pacientl oproti preziviim vy-
znamné vys3i frekvence vyskytu tachykardie > 90/min
(51,7 % vs 27,4 %; p = 0,01; OR 2,8, 95% Cl 1,3-6,3), tachy-
pnoe > 30/min (37,9 % vs 13,7 %; p = 0,001; OR 3,9, 95%
Cl 1,6-9,2) a aciddézy < 7,35 (27,6 % vs 8,9 %; p = 0,004;
OR 3,9; 95% CI 1,5-10,3). Ostatni sledované komorbi-
dity, fyzikalni a laboratorni ndlezy se vyznamné nelisily
mezi skupinou zemfelych a prezivsich pacientd.

Terapie

V predhospitaliza¢nim obdobi byla antibioticka tera-
pie zahdjena u 70 pacientt (35,5 %). Antibioticka tera-
pie podavana pred hospitalizaci, nasledné v pribéhu
hospitalizace a dal3i nefarmakologicka lé¢ba za hospi-
talizace na JIP jsou uvedeny v tab. 3 a tab. 4.

PSl a progndza pacientd

U viech pacientli s pneumonii byla kalkulovana hod-
nota PSI, jehoZz prdmérné hodnoty dosahovaly 115,4
+ SD 30,4 bodt (rozsah 45-192). U muz byla vyssi pra-
mérna hodnota PSI (117,5 + SD 30,7) nez u zen (110,8
+ SD 29,4 bodu), rozdil nebyl statisticky signifikantni.
Dvouvybérovym t-testem byl prokazan statisticky vy-
znamny rozdil mezi PSI zemfelych pacientd (1374
+ SD 26,1) a pacient(, ktefi nezemreli (111,7 £ SD 29,6),
p < 0,0001 (graf 1). U pacientd, ktefi vyzadovali umélou
plicni ventilaci na KARIM, byla zjisténa vy3$si priimérna
hodnota PSI (122,6 + SD 30,3) nez u pacient(, ktefi
nebyli prelozeni na KARIM (110,0 + SD 29,2), rozdil
vsak neni statisticky signifikantni (p = 0,057). Ve sku-
piné prezivsich pacientl nebyly prokazany statisticky

Tab. 4. Dalsi farmakologicka a nefarmakologicka terapie

vyznamné rozdily v hodnotéch PSI mezi nemocnymi,
ktefi byli propusténi z JIP pfimo do ambulantni péce,
nebo prelozeni na standardni oddéleni a oddéleni na-
sledné péce. Korela¢ni analyza neprokdzala statisticky
vyznamnou zavislost mezi PSI a délkou hospitalizace
(Spearmanuyv korela¢ni koeficient r=0,12; p = 0,15).

Vliv patogent na délku hospitalizace, PSI

a mortalitu

Frekvence vyskytu jednotlivych patogent detekova-
nych mikrobiologickymi metodamiv celém souboru pa-
cientll je uvedenav tab. 5. Ve vétsiné pfipadt se jednalo
o smisené infekce (60,9 % pacientd). Zcela negativni mi-
krobiologicky nalez byl pfitomny pouze u 29 pacientt
(14,7 %). Statisticky vyznamny rozdil byl prokdzan mezi
délkou hospitalizace pacientu s infekci Staphylococcus
sp. (véetné Staphylococcus aureus, 1 pfipad methicillin-
-rezistentni Staphylococcus aureus — MRSA) (prdmér
12,3 £ SD 9,0, median 9,5, IQR 7-16) a bez ni (primér
8,5+ SD 5,7, median 8,1QR 4-11), p = 0,02 (graf 2). Taktéz
infekce Klebsiella pneumoniae méla signifikantni vliv na
délku hospitalizace: pacienti s ndlezem Klebsiella pneu-
moniae (primér 12,1 £ SD 8,2, median 9, IQR 7-16) a bez
Klebsiella pneumoniae (priimér 8,8 + SD 6,4, median 8,
IQR 4-13), p = 0,02 (graf 3). Nebyl prokazan statisticky
vyznamny rozdil mezi délkou hospitalizace nemocnych
s infekci Pseudomonas aeruginosa (priimér 11,2+ SD 7,2,
median 9, IQR 4-14) a bez ni (prdmér 9,4 + SD 7],
median 8, IQR 4-13), p = 0,16, ani pacientl s kultivac-
nim nalezem Streptococcus sp. (prdmér 10,8 + SD 8,5,
median 9, IQR 5-13) a bez tohoto nalezu (prdmér 9,5
+ SD 6,8, median 8, IQR 4-14), p = 0,6. Taktéz délka
hospitalizace u pacientd s aktivni chlamydiovou in-

farmakologicka lécba n %

mukolytika 163 82,7 %
teofyliny 149 75,6 %
antihypertenziva 129 65,5 %
systémové kortikoidy 118 59,9 %
antimykotika 96 48,7 %
SABA 88 44,7 %
betablokatory 55 27,9 %
inzulin 43 21,8%
hypolipidemika 29 14,7 %
IKS/LABA 19 9,6 %
vazopresory 17 8,6 %
antitusika 14 71%
IKS 13 6,6 %
SAMA 6 3,0%

nefarmakologicka lécba n %

oxygenoterapie 197 100 %
nebulizace (Vincentka, FR) 183 92,9 %
bronchologické odsavani 86 43,7 %
hrudni drenaz 34 173 %
pleurdini punkce 29 14,7 %
UPV 12 6,1 %
BiPAP 10 51%
CPAP 4 2,0%

IKS - inhala¢ni kortikosteroidy LABA - Long Acting Beta Agonist SABA — Short Acting Beta Agonist SAMA - Short Acting Muscarinic Antagonist
UPV - uméla plicni ventilace BiPAP - Biphasic Positive Airway Pressure CPAP — Continuous Positive Airway Pressure FR - fyziologicky roztok



fekci s pozitivitou protilatek IgM a IgA proti Chlamydia
sp. (pramér 10,0 + 7,8, medién 8,0, IQR 3,9-14,1) se vy-
znamné nelisil od nemocnych bez této infekce (prdmér
9,6 + 6,9, median 9,0, IQR 4-13).

Nebyly zjistény statisticky vyznamné rozdily mezi PSI
pacientu v zavislosti na nejcastéjsich patogenech: pacienti
s Pseudomonas aeruginosa (primér 106,6 + SD 25,4) a bez
Pseudomonas aeruginosa (pramér 1171 + SD 31,1),
p = 0,069; pacienti se Staphylococcus sp. (primér 112,8
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+SD 25,5) a bez Staphylococcus sp. (prdmér 116,6 £ SD 32,5),
p = 0,403; pacienti s Klebsiella pneumoniae (pramér 115,2
+ SD 277) a bez Klebsiella pneumoniae (primér 1154
+ SD 31,3), p = 0,968; pacienti se Streptococcus sp. (pramér
1059 + SD 26,0) a bez Streptococcus sp. (primér 116,7
+ SD 30,8), p =0,103; pacienti s aktivni chlamydiovou infekci
(prdmér 118,7 £ SD 30,3) a bez ni (prdmér 114,3 £ SD 30,5),
p = 0,385. Hodnoceni souvislosti patogenti s mortalitou ne-
prokazalo statisticky vyznamné rozdily.

Graf 1. PSI a mortalita
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Tab. 5. Mikrobiologické nalezy u pacientt s pneumonii

vsichni pacienti (n = 197)

n

Staphylococcus sp. 68
(z toho Staphylococcus aureus) 1
Klebsiella pneumoniae 50
Chlamydia sp. 45
Pseudomonas aeruginosa 30
Escherichia coli 29
Enterococcus sp. 28
Streptococcus sp. 25
(z toho Streptococcus pneumoniae) 3

Enterobacter sp. 19
Proteus mirabilis 9

Mycoplasma pneumoniae 8

Burkholderia cepacia 7

jiné bakterie 33
Candida sp. 70
Aspergillus fumigatus 2
Virus influenzae 2

Chlamydia sp. - pozitivita IgM a IgA protilatek
Mycoplasma pneumoniae - pozitivita IgM protilatek
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zemfeli pacienti (n = 29)

% n %
34,5 % 10 345%
5,6 % 3 10,3 %
254 % 4 13,7 %
22,8 % 9 31,0%
15,2 % 3 10,3 %
14,7 % 5 17,2 %
14,2 % 2 6,9 %
12,7 % 0
1,5 % 0
9,6 % 3 10,3 %
4,6 % 1 34%
4,1 % 1 34%
3,6 % 2 6,9 %
16,7 % 2 6,9 %
355% 8 27,6 %

1,0 % 0
1,0 % 0
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Diskuse

Komplexni americky skérovaci systém PSI dle Fineho
z roku 1997 zahrnuje 20 polozek s rliznou véhou a re-
lativné dobre predikuje komplikace a mortalitu nemoc-
nych (area under curve - AUC 0,70-0,89) [6,7]. V nasi
studii jsme prokazali signifikantni rozdil v PSI mezi ze-
mielymi a prezivsimi pacienty hospitalizovanymi na
JIP. Tento vysledek je ve shodé s dosavadnimi studiemi
[6,8,9]. Bylo prokazano, ze vyuzivani tohoto systému
pro stratifikaci pacientd a management |écby zlep-
Suje péci o nemocné, ale jako kazdy skdrovaci systém
ma i svoje limitace. Vyznamnou vahu v tomto systému
ma vék pacienta a komorbidity. Z toho plyne i nevy-
hoda PSI, Ze pacient mdze byt klasifikovan jako tézka
pneumonie (tfidy IV a V) pouze na zdkladé véku a pfi-
druzenych nemoci. A naopak PSI mize podhodnoco-
vat zdvaznost pneumonie u mladsich pacient, u kte-
rych nemusi predikovat nutnost hospitalizace na JIP
nebo vyskyt komplikaci. Proto stejné jako ostatni sko-
rovaci systémy je doporucovano PSI brat v Gvahu pfi

rozhodovani o hospitalizaci pouze v korelaci s celko-
vym klinickym stavem pacienta.

Jako nezavislé negativni prognostické faktory pro
30denni mortalitu se v nasi studii ukazaly byt vék, ta-
chykardie > 90/min, tachypnoe > 30/min, acidéza s pH
< 7,35 a z ptidruzenych onemocnéni zejména kardialni
nemoci, z kterych nejvétsi podil méla ischemicka cho-
roba srde¢ni. Pfekvapujicim poznatkem bylo, Zze chro-
nické plicni nemoci v tomto souboru nemocnych ne-
zvysovaly umrtnost pacientl s pneumonii. V nasi studii
byla prokazana signifikantni asociace tachykardie jiz
> 90/min s mortalitou pacientd, ackoliv PSI a fada studii
uvadi ve svych kritériich tachykardii > 125/min.

Souvislost acidézy, tachykardie a tachypnoe s morta-
litou pacientd byla prokézana u pneumonie i akutniho
syndromu respiraéni tisné [10-12]. Casna respiracni aci-
doza je prokézanym rizikovym faktorem pro vyvoj po-
stoperacni pneumonie u pacientl po plicnich resek¢-
nich vykonech [13]. Pokrocily vék, méstnavé srdecni
selhani, hypotenze, acid6za, poruchy vymény krevnich

Graf 2. Délka hospitalizace a infekce Staphylococcus sp.
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plynd, hypotermie, trombocytopenie a pleurdini vypo-
tek jsou faktory asociované se selhanim lécby u CAP
[14]. V souboru nasich pacientt byla s mortalitou asoci-
ovana aciddza nezdvisle na hyperkapnii nebo hypoxe-
mii, u kterych nebyl prokazan signifikantni rozdil mezi
zemfielymi a preziviimi pacienty. Jako hlavni prognos-
tické kritérium pro rozhodnuti o hospitalizaci na JIP
byla acidéza s pH < 7,3 nové navrzena jako doplnék
skérovaciho systému Americké spolec¢nosti pro infekéni
nemoci a Americké hrudni spolec¢nosti (IDSA/ATS) pro
CAP z roku 2007 [15]. Aciddza je ve spojitosti s pneu-
monii a sepsi povazovana za dvousec¢nou zbran. Permi-
sivni hyperkapnickd acidéza je dllezitym protektivnim
faktorem vyuzivanym pfi umélé plicni ventilaci zlepsu-
jicim prognézu pacientt [16]. Patofyziologickym pod-
kladem je suprese imunitnich reakci, zejména vlivem
na cytokinovou sit, funkci fagocytd a adaptivni imu-
nitni odpovéd. U zvifecich modell bylo prokazéano, ze
hyperkapnicka acidéza snizuje poskozeni plicni tkané
v ¢asnych fazich bakteridlni pneumonie, ale u déle trva-
jiciho zanétu mUze naopak zhor3ovat plicni poskozeni
mechanizmem inhibice funkce neutrofilt [16].

DalSim prokazanym zavaznym rizikovym faktorem
ovliviiujicim prognézu nemocnych s pneumonii jsou one-
mocnéni srdce. Vztah pneumonie a kardialnich nemoci
je velmi uzky. Epidemiologické data ukazuji, ze onemoc-
néni myokardu a srdecnich chlopni vedouci k chronic-
kému srde¢nimu selhani jsou rizikovym faktorem pro
vznik pneumonie [17]. Pacienti s chronickym srde¢nim se-
Ihanim maji snizenou obranyschopnost z dlivodu interfe-
rence plicni kongesce s fyziologickymi obrannymi mecha-
nizmy probihajicimi na alveoldrnim epitelidlnim povrchu
(napf. snizeni efektivity opsonizace nebo aktivity makro-
fagll), ¢cimz se zhorsuje mikrobidlni clearence a dochézi
k mnozZeni patogenl v plicni tkdni a rozvoji pneumo-
nie [17,18]. A naopak u nemocnych s pneumonii se velmi
casto vyskytuji kardidlni komplikace a vyznamné zvysuiji
mortalitu pacientl [19]. Bylo zjisténo, Ze akutni onemoc-
néni srdce (napf. akutni srde¢ni selhani, akutni srde¢ni in-
farkt, nékteré klinicky zdvazné arytmie) jsou casto pred-
chézeny akutni respira¢ni infekci vcetné pneumonie,
a proto se predpoklada kauzalni souvislost [20,21]. U pa-
cientll s pneumonii byly prokdzany mnohocetné ucinky
na kardiovaskularni systém - snizend reaktivni hyper-
emie a odezva na oxid dusny, zvysena koncentrace en-
dotelinu 1 a adrenomedullinu, snizena systolicka funkce
myokardu levé komory, myokarditida, akutni arytmie,
akutni zanétlivé zmény v aterosklerotickych platech ko-
rondrnich arterii, koronarni vazokonstrikce, zvyseni tlaku
v a. pulmonalis, porucha funkce kardiovaskularniho auto-
nomniho nervového systému, zvysena prokoagula¢ni ak-
tivita, zvysend tvorba vazopresinu, snizeni aktivity angio-
tenzin konvertujictho enzymu, retence vody a dalsi [17].
Metaanalyza 25 studii zabyvajicich se incidenci kardial-
nich komplikaci u pacientll hospitalizovanych pro pneu-
monii v prvnich 30 dnech ukazala 14 % pacientt s nové
zjisténym nebo zhorsenym srde¢nim selhdnim (rozmezi
7-33 %), 5 % pacientud s nové zjisténymi nebo zhorsenymi
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arytmiemi (rozmezi 1-11 %) a 5 % pacientd s akutnim ko-
rondrnim syndromem - infarkt myokardu nebo nestabilni
angina pectoris (rozmezi 1-11 %) [22]. V naSem souboru
pacientll srde¢ni selhani komplikovalo pribéh hospitali-
zace u 7,6 % nemocnych. Arytmie (fibrilace sini) byla zjis-
téna pfi pfijeti u 5,6 % pacientd. Tento vyskyt je v souladu
s rozmezim uvadéném v metaanalyze autord Corrales-
-Medina et al [22].

Z divodu vysoké incidence a mortality kardidlnich
piihod u pneumonie byl recentné publikovan novy ské-
rovaci systém ke stratifikaci rizika kardialnich kompli-
kaci u pacientd s CAP [23]. Tento skérovaci systém pre-
dikuje riziko kardialnich komplikaci v prvnich 30 dnech
nemoci lépe nez PSI. Skérovaci systémy pro CAP jsou ne-
ustalym predmétem zkoumani a ovérovani validity. Per-
spektivou je vyuziti panelu biomarkerd, které v kombi-
naci s klinickymi nalezy mohou zlepsit predikci dalsiho
vyvoje pneumonie [7]. Kromé rutinné pouzivaného C-re-
aktivniho proteinu, je uzite¢cnym markerem prokalci-
tonin a N-termindlni fragment natriuretického peptidu
typu B (NT-proBNP) [24,25]. Podle novéjsich poznatkd
je NT-proBNP velmi silnym prediktorem ¢asné mortality
u CAP nezévislym na klinickych prognostickych indika-
torech a je srovnatelny s PSI [25]. Patofyziologicky me-
chanizmus této asociace neni dosud presné objasnén.
Predpoklada se, ze srde¢ni dysfunkce je velmi dllezitym
faktorem mortality u pneumonie a pacienti s elevaci NT-
-proBNP i bez klinickych znamek srde¢niho selhani maji
vysoké riziko umrti na pneumonii, a proto vyzaduji od-
liSny terapeuticky pfristup.

Nase studie neprokdzala signifikantni souvislost
mezi PSI, mortalitou a vyskytem jednotlivych pato-
gend, avsak délku hospitalizace ovliviiovala vyznamné
infekce Staphylococcus sp. a Klebsiella pneumoniae. Sta-
phylococcus sp. a Klebsiella pneumoniae byly nejcastéj-
simi identifikovanymi bakteridlnimi patogeny v nasem
souboru pacientd. Podil Staphylococcus aureus z cel-
kového poctu ndlezli Staphylococcus sp. byl minoritni
(pouze u 5,6 % pacientll) a vétsinu ostatnich naleze-
nych stafylokokl Ize povazovat za soucast kolonizujici
flory dychacich cest, kterd nema pfimou kauzalni sou-
vislost s pneumonii. Proto Ize usuzovat, ze nej¢astéjsim
patogenem, ktery byl primarnim etiologickym agens
zpUsobujicim pneumonii u nasich pacientli s pneumo-
nii na JIP, byla Klebsiella pneumoniae. Souvislost etiolo-
gie pneumonie se zdvaznosti nemoci a PSI byla dive
prokdzana u infekci Pseudomonas aeruginosa a gram-
negativnimi bakteriemi, méné senzitivni jsou skérovaci
systémy u smiSenych infekci [26]. Tyto patogeny se ¢as-
t&ji vyskytuji ve skupiné stiedné tézké a tézké pneumo-
nie. Infekce Klebsiella pneumoniae a Pseudomonas aeru-
ginosa je asociovana i s mortalitou pneumonie [26,27].
Tento fakt se v nasem souboru pacientl nepotvrdil, ale
limitaci studie je relativné nizky pocet pacient(.

Zaver
Zavérem lze fict, ze PSI je vyznamnym prediktorem
30denni mortality pacient s CAP na JIP, ale nekoreluje
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s délkou hospitalizace ani s nédlezem jednotlivych pato-
genU. Nezavislymi negativnimi prognostickymi faktory
u pacientt s CAP jsou vék, vyskyt kardidlnich onemoc-
néni (zejména ICHS), tachykardie, tachypnoe a acidéza.
Vyskyt infekce Staphylococcus sp. a Klebsiella pneumo-
niae se signifikantné podileji na prodlouzeni doby hos-
pitalizace. VSechny tyto faktory mohou upozornovat na
potiebu zvysené péce o pacienty s CAP.
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