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Infekéni postizeni plic patfi mezi nejcastéjsi klinické projevy HIV infekce a podili se vyznamnym zplisobem na morbidité a mortalité nemoc-
nych, tato onemocnéni vétSinou byvaji soucasti pokro€ilejSich stadii jiz dfive diagnostikované HIV infekce. Typickym plicnim postizenim
u HIV pozitivnich osob je pneumonie vyvolana Pneumocystis jiroveci (pneumocystova pneumonie - PCP). Nékdy miize byt tato pneumonie
prvnim klinickym projevem dosud nepoznané HIV infekce, jak to ukazujeme na kazuistice pacienta, mladého, zdravého muze, ktery byl

hospitalizovan na naSem pracovisti s velmi tézkou oboustrannou pneumonii. V dalsi ¢asti textu popisujeme diagnostiku, Iécbu a profylaxi

pneumocystové pneumonie.
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Ovod

V Casnych stadiich HIV infekce, kdy imunitni
systém pracuje jeSté pomérné dobfe, jsou nemoc-
ni ohrozeni béznéjSimi mikrobidlnimi agens, které
jsou vétSinou zvladnuty béZnou antibiotickou lécbou,
a klinické potize nemocnych se nelisi od priib&hu one-
mocnéni u HIV negativnich osob. V pozdnich stadiich
onemocnéni, kdy je uz pfitomen vyrazny pokles poctu
CD4+ lymfocyt, se éasto objevuiji infekce zplisobené
oportunnimi mikroorganizmy, které jsou typické pro
osoby imunokompromitované. Klinicky obraz infekce
se v téchto pfipadech vyrazné méni a ¢im vyraznéjsi
je imunodeficit, tim méné jsou vyjadfeny zanétlivé
pfiznaky jako hore€ka, plicni infiltraty, leukocytéza,
vysoka hodnota sedimentace a C-reaktivniho protei-
nu. Z protein akutni fdze mohou byt v tomto pozd-
nim stadiu HIV infekce zvy$eny pouze ceruloplazmin

Tabulka 1. Klasifikace HIV infekce - laboratorni
kategorie (CDC, 1993)

Kate-  Absolutni pocet Relativni pocet
gorie CD4*lymfocytl/mm® CD4* lymfocyti (%)
1 > 500 >28
2 200-500 14-28
3 <200 <14

a o,-makroglobulin (6). Souhm jednotlivych infekénich
plicnich komplikaci, které jsou typické pro r(izna stadia
HIV infekce, je uveden v tabulce 2.

Kazuistika

Sedmadvacetilety muz pracujici jako €iSnik
v mezindrodnim hotelu, koufi kolem 10 cigaret den-
né po dobu 8 let, alkohol pozivé pfileZitostné a popird
abuzus jinych ndvykovych latek. V 6 tydnech véku
prodélal operaci pro pylorostendzu, jinak nebyl vaznéji
nemocen. Alergii neudava, pravidelné neuziva zadné
Iéky. Zvifata doma nechova, v poslednich mésicich
nevycestoval do zahraniéi, popira kontakt s tuber-
kuldzou, rizikovymi osobami i latkami. Otec je po
operaci aortokoronarniho bypassu, jinak je rodinna
anamnéza nevyznamna.

V prosinci 2005 se u néj objevil drazdivy kasSel,
zpocatku suchy, pozdéji s nevelkou expektoraci na-
Zloutlych hlend, zhorSeni dechu pfi vétsi ndmaze,
teploty nad 38,0 °C, zimnice a tfesavka. Po nékolika
dnech, kdy potize neustupovaly, navstivil spadovou
interni ambulanci, kde byl proveden i rentgen hrud-
niku, na kterém nebyl popsan patologicky nélez.
OSetiujici IékaF stav uzavfel jako akutni tracheo-

Tabulka 2. Infekéni plicni komplikace u HIV infekce

Stadium Klinicka Absolutni pocet
nemoci kategorie ~ CD4* lymfocyti/mm?®
Gasné 2 200-500
symptomatické

stadium

pozdni 3 (AIDS) <200
symptomatické

stadium

finalni stadium 3 (AIDS) <50
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Komplikace

bakteridlni pneumonie
tuberkuldza plic
varicella-zoster pneumonie
herpes simplex pneumonie

pneumocystova pneumonie

toxoplazmové pneumonie

Rhodococcus equi pneumonie

nokardidza

milidrni tuberkuléza

mykotické pneumonie a postizeni

(oportunni: kandiddza, aspergiléza, mukormykdza,
kryptokokoza, endemické: histoplazmdza,
kokcidioidomykdza, blastomykdza)

cytomegalovirova pneumonie mykobakteriézy
(upraveno dle 12)

/  www.internimedicina.cz

bronchitidu a nasadil antibiotika Curam (amoxicilin/
kyselina klavulanovd) thl v davce 625mg 3x denné
spolu se symptomatickou lé&bou — kodein, ibuprofen.
Po dalSich tfech dnech doslo ale k vyraznému zhor-
Seni stavu, objevila se klidova dusnost, schvacenost,
opakované zvraceni, teploty nad 39,0 °C. Rodina
pfivolala rychlou lékafskou sluzbu, kterd pfi pfijezdu
nameéfila saturaci O, 40%, okamZité byla zahajena
kyslikova terapie obli¢ejovou maskou s pritokem
kysliku 9 litrd/min., pfi které saturace O, stoupla na
78-80%, a pacient byl pfevezen na Oddéleni urgent-
niho pfijmu Fakultni nemocnice Olomouc. Zde bylo
pokraCovano v oxygenoterapii s pritokem kysliku
10 litrd/min., pi které stoupla saturace O, na 85-88 %,
ale bez kyslikové podpory s poklesem k 60%. Na
provedeném zadopiednim skiagramu hrudniku byla
popsana splyvajici oboustrannd infiltrace vice vlevo
(obréazek 1) a pacient byl pfedan na JIP nasi kliniky.
Pi pfijeti pacient ventiloval spontanné, byl klidové
dusny s tachypnoi 32 dechd/min., saturace O, pfi
pratoku kysliku 10 litr(i/min. oscilovala kolem 80 %,
byl bledy, opoceny, s teplotou 38,6 °C, na vstupnim
EKG byla pfitomna sinusova tachykardie 130/min.,
pacient mél hypotenzi — TK 95/60 mmHg. P¥i fyzi-
kalnim vySeteni plic byl poklep pIny, jasny, dychani
sklipkové, zostfené, vlevo bazalné pfitomny jemné
inspiracni chrlipky, dalsi fyzikalni nélez byl v normé.

Obrazek 1. ZP skiagram hrudniku pfi pfijeti
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VySetienim arterialnich krevnich plyn( byla zjisténa
alkaloza (pH 7,52), hypoxémie (pO, 5,3 kPa), hy-
pokapnie (pCO, 3,5 kPa) a hyposaturace kysliku
81,5%. Sedimentace erytrocytli byla vyrazné zvyse-
na (85/122), v krevnim obraze byla nalezena mima
anémie (hemoglobin 121 g/l), s normdini hodnotou
leukocytl a trombocytd. V diferencidlnim rozpodtu
leukocyti prevladaly neutrofily — 93 %, v absolutnim
poctu 8x10%1, zaroven ale byla pfitomna vyrazna
lymfopenie 3,3%, resp. 0,3 10%1 v absolutnim poctu.
Z dalSich laboratornich nalezl byla pfitomna mimé
snizend hodnota Quickova testu (76 %), vysoka hla-
dina fibrinogenu jako reaktantu akutni faze (9,15 g/l),
mirné zvySeny D-dimery (770 ng/ml). V biochemickém
vySetfeni byla nalezena vyrazna hyponatrémie (109
mmol/l), hypochlorémie (89 mmol/l), hypoosmolalita
(263 mmol/kg), hypoproteinémie (52,2 g/l) a hypalbu-
minémie (22,0 g/l).

Déle byla vyrazné zvy$end hodnota laktétde-
hydrogenazy — LDH (30,28 pkat/l) a C-reaktivniho
proteinu — CRP (249,0 mg/l). Ostatni laboratorni hod-
noty byly v norméinim rozmezi, nebo jen s lehkymi
abnormalitami.

Ihned pfi pfijeti jsme, vzhledem k zavaZnosti
stavu a pfedpokladané infekéni etiologii, nasadili in-
travendzni kombinovanou antibiotickou 1é¢bu Tavanic
(levofloxacin) 500 mg 2x denné + Klacid (klarithromy-

Obrazek 2. ZP skiagram hrudniku - progrese
nalezu
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cin) 500 mg 2x denné. Bylo pokra¢ovéno v intenzivni
hydrataci, korekci vnitfniho prostfedi, nutri¢ni pod-
pofe. Vzhledem k tézké hypoxémii byla zahajena
neinvazivni ventilace (NIV) celoobli¢ejovou maskou
v rezimu BiPAP s hodnotami inspiratniho pozitivniho
tlaku (IPAP) 14-16 kPa a hodnotami exspiraéniho po-
zitivniho tlaku (EPAP) 4 kPa. Pfi této komplexni terapii
doslo ke zlepSeni saturace O, na 95 %, s poklesem
dechové frekvence na 20 dechl/min. a odeznéni
klidové dusnosti. Normalizoval se krevni tlak a srdecni
frekvence poklesla na 100-106 pulzd/min. Také doslo
k Upravé hodnot vnitfniho prostfedi a minerald. Pfi
pferuseni NIV ale dochazelo k poklesu saturace O, na
82-86 %, provazenou tachypnoi (dechova frekvence
28-30/dechu/min.) a klidovou dusnosti. Nadale petr-
vavaly zvySené teploty kolem 38 °C a na kontrolnim
skiagramu hrudniku doslo k progresi plicni infiltrace
oboustranné (obrazek 2). Proto bylo akutné provede-
no HRCT plic s ndlezem opacit typu mlé¢ného skla
a zesilenim interlobuldrniho intersticia oboustranné,
zejménav 3., 9. a 10. segmentu, bez nalezu solidniho
loziska, fluidotoraxu nebo mediastinaini lymfadeno-
patie (obrazky 4 a, b, c, d).

Vzhledem ke klinickému stavu a dosavadnimu
nedspéchu ATB terapie jsme k 1éCbé pfidali systé-
mové kortikoidy, vstupné v ddvce 40mg solumed-
rolu 3x denné i.v. a fluconazol 200mg 2x denné i.v.

k pokryti eventudiniho mykotického postizeni. Pfi
této terapii doSlo k odeznéni zvySenych teplot, po-
klesu CRP (2,0 mg/l) a klesly i hodnoty tlakd ven-
tilacni podpory nutné k udrZzeni normalni saturace
0,. V mezidobi jsme vySetfovali moznou infekéni
i neinfekéni (autoimunitni postizeni, malignitu) pfici-
nu plicniho postizeni. V ramci vySetfovani infekéni
etiologie byla pfi kultivaénim vySetfeni sputa nale-
zena Candida albicans (107/ml), Binax Now test na
pfitomnost pneumokokového antigenu v mog¢i byl
negativni, vySetfeni legionellového antigenu v mo-
¢i bylo 3x negativni. VySetfeni sputa na pfitomnost
Mycobacterium tuberculosis bylo negativni mikrosko-
picky, metodou PCR i metodou urychlené kultivace
(Bactec), tuberkulinovy test byl negativni (0 mm).
Hemokultury byly opakované negativni. VSechna
sérologickd vySetfeni na mozné patogeny (Legionella,
Mycoplasma, Chlamydie, Toxokara, Toxoplasma,
Listeria, lues), virologie (chfipka A, chfipka B, ade-
noviry, RS virus, EBV virus, VZ virus) byla negativni.
Taktéz byla negativni vSechna molekularné geneticka
vySetfeni metodou PCR na déle uvedené patogeny
(Candida, Aspergillus, Toxoplasma, CMV, EBV, HSV1,
HSV2, HHVE, parvovirus B19). Z tumormarker( byly
zvyseny hodnoty thymidinkindzy (58,0 IU/l) a kar-
cinomembryondlniho antigenu (13,9 pg/l), ostatni
tumormarkery byly v normé. Hematoonkolog stav

Obrazek 4. CT plic - opacity typu mlééného skla a ztlusténi interlobarnich sept
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uzavfel jako nesvédgici pro hematologickou malignitu.
Pfi vySetfeni humoralni imunity byly nalezeny vy$si
hodnoty imunoglobulinu A (5,44 g/l), cirkulujicich
imunokomplex (61 j), o -antitrypsinu (4,36 g/1) a lyso-
zymu (4,7 mg/l), v buné€né imunité nalezeno vyrazné
snizeni CD4* lymfocytl (0,035 10%, resp. 35/mm?)
pfi normalni hodnoté CD8* lymfocyttl (0,234 10%1),
imunoregulacni index byl snizen (0,151). SouCasné
jsme obdrzeli i vysledek PCR vySetfeni Pneumocystis
jirovecive sputu s nalezem masivni pozitivity a vysle-
dek sérologického vysetfeni HIV 1+2, ktery byl silné
pozitivni. Az v tomto okamziku pacient pfiznal svoji
homosexuélni orientaci.

HIV-1 konfirmacni test, ktery byl proveden
v Nérodni referenéni laboratofi AIDS pfi Statnim
zdravotnim Ustavu v Praze, potvrdil HIV-1 pozitivi-
tu. Stav jsme uzavieli jako AIDS s oboustrannou
pneumocystovou pneumonii. Zah4jili jsme intra-
vendzni [éCbu cotrimoxazolem ve vysoké davce
(celkové 5760 mg/den ve 4 dil¢ich davkach) a po
domluvé jsme pacienta pfedali do péée AIDS centra
Infekéni kliniky FNsP Ostrava-Poruba. Pfi pfekladu byl
pacient afebrilni, obéhové kompenzovany, bez zna-
mek respiracni insuficience (pH 7,42, pO, 16,4 kPa,
pCO, 4,64 kPa, sat. 0, 99,0 %), bez nutnosti oxyge-
noterapie, na skiagramu hrudniku do$lo k vyrazné
regresi nalezu (obrazek 3) a byly normalni hodnoty
laboratornich testl s vyjimkou lehké hypoproteinémie.
Dle poslednich informaci z konce roku 2007 z AIDS
centra je pacient toho ¢asu pfi HAART (highly active
antiretroviral therapy) a profylaktické terapii infekce
Pneumocystis jiroveci v klinicky dobrém stavu a na
skiagramu hrudniku je mimo drobnych pozanétlivych
zmén v levém stfednim plicnim poli normaini nalez.

Diskuze

Pneumocystis jirovecibyla mnoho let povazovéna
za parazitarni agens. Az za pomoci molekularné ge-
netickych metod a transmisni elektronové mikrosko-
pie bylo potvrzeno, Ze jde o zcela atypicky houbovy
mikroorganizmus patfici do tfidy Ascomycota, ktery
nelze pfifadit k Zzadnému dosud zndmému rodu nebo
druhu hub. Pneumocystis jiroveci je velmi &asto na-
Iézana v plicich zdravych lidi a specifické protilatky
proti tomuto mikroorganizmu jsou pfitomny u vétSiny
déti. Primoinfekce u imunokompetentnich osob pro-
béhne asymptomaticky. Jako zdroj onemocnéni je
prokazan jen zivy Clovék. Pfenos se déje mezilidskym
kontaktem a cestou inhalace Pneumocystis jiroveci,
respektive k zevnimu prostfedi odolného stadia, prav-
dépodobné cysty. U imunokompromitovanych osob
vede primoinfekce nebo reaktivace infekce k rozvoji
PCP. Velkou skupinu nemocnych tvofi HIV pozitivni
rem vzniku onemocnéni pokles absolutniho poctu
CD4* lymfocytl v periferni krvi pod 200/mm®. V do-

INTERNI MEDICINA PRO PRAXI

bé, kdy nebyly HIV pozitivni osoby Ié¢eny HAART
(kombinace tfi i vice antiretrovirovych preparatt)
a efektivni profylaxi nékterych oportunnich infekei,
se PCP vyskytovala u 70-80% HIV infikovanych
osob. V dnesni dobé je toto Cislo podstatné mensi
s vyjimkou rozvojovych zemi, zvlasté africkych, kde
je Spatny pfistup k moderni 1é¢bé. K rizikovym HIV
negativnim osobam patfi pacienti s primarnimi nebo
jinymi sekundarnimi imunodeficity, dale nemocni s he-
moblastézami, malignitami a systémovymi chorobami,
ktefi jsou IéCeni imunosupresivy, zvIasté kortikoidy.
U HIV negativnich osob mivd PCP ¢astéji fulminant-
ni prdbéh. Pneumocystova infekce mdze mimo plic
postihovat i jatra, kostni dien, slezinu, tenké stfevo,
ledviny a lymfatické uzliny.

Patofyziologicky dochazi u PCP ke zvySeni al-
veolokapilarni permeability, destrukci pneumocytl
I. typu, proliferaci pneumocytd I1. typu, bunééné infil-
traci alveolarnich stén s naslednou fibrézou, tvorbou
exsudatu a plicniho edému. Vznika hypoxémie se
zvySenim alveoloarterialniho kyslikového gradientu,
dochazi k respiracni alkaléze, snizeni transfer faktoru
a klesa i totalni a vitalni plicni kapacita.

Z klinickych pfiznakd jsou u PCP nejéastéji pfi-
tomny kasel, v naprosté vétsiné pfipadd neproduktivni,
progredujici dusnost, teploty (Castéji jen subfebrilie)
a pocit tihy na hrudniku, ktery byva lokalizovan za
hrudni kosti a zhorSuje se pfi hlubokém nadechu.
Pfi poslechu hrudniku byvaji nalezeny oboustranné
difuzné pfizvuéné chrlpky, ale velmi ¢asto byva aus-
kultaCni nalez normalni. U 90% nemocnych s PCP
byva zvySena sérova hladina laktatdehydrogendzy,
naproti tomu hodnota leukocytll byva ¢asto v nor-
malnim rozmezi. Hypoxémie doprovazi t&zsi priibéh
onemocnéni. Na skiagramu hrudniku jsou typickym
nalezem difuzni oboustranné infiltraty, které se Sifi od
hild do periferie a vétsinou byvaji symetrické. Méné
¢asto se mlZe jednat o infiltraty postihujici jeden
lalok, solitarni nebo mnohocetna syta loziska, miliarni
rozsev, hilovou lymfadenopatii, rozpady, kavitace,
pleurdini vypotek. Pfitomnost spontanniho pneumo-
toraxu u HIV pozitivni osoby vede k silnému podezfeni
na PCP (4). U pacienttl v ¢asné fazi nemoci s lehkym
prlibéhem mliZe byt skiagram hrudniku dokonce ne-
gativni. V téchto pfipadech je mozno pouzit HRCT
vySetfeni plic, kde jsou klasickym nalezem neostfe
ohrani¢ené opacity typu mlé¢ného skla se ztlusténim
interlobularnich sept. Jak vyplyva z vySe uvedené
kazuistiky, v klinickém, paraklinickém a laborator-
nim obrazu PCP u naeho pacienta bylo pfitomnych
vice typickych znakd (neproduktivni kasel v dvodu,
progredujici dusnost, auskultaéni nalez na hrudniku,
tézka hypoxémie s alkalézou, lymfopenie pfi normalni
hodnoté leukocytd, zvySena hodnota LDH, negativni
rentgenovy nélez v dvodu onemocnéni s vyvojem
oboustrannych infiltraci pfi pIné rozvinutém onemoc-
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néni, opacity typu mlé¢ného skla na HRCT plic). Jiz
ne zcela typickym pfiznakem je produktivni kasel,
ktery se objevil v prlibéhu onemocnéni. Na zékladé
detekce Pneumocystis jirovecive sputu metodou PCR
s masivné pozitivnim vysledkem byla v naSem pfipadé
stanovena definitivni diagnéza PCP.

Diagnéza PCP mlZe byt stanovena jediné na
zékladé prikazu mikroorganizmu ze sputa, bron-
choalveolarni tekutiny, nebo pfimo v plicni tkani (7).
Prvni moznosti je vySetfeni indukovaného sputa, kde
je popisovana senzitivita 55 % a specificita 98 % (2).
NejvytéznéjSim zplsobem k ziskani vhodného bio-
logického materiélu je bronchoalveoldrni lavaz (10).
Dal$imi moznostmi jsou bronchialni brushing se
senzitivitou 39-79 %, transbronchidlni plicni biopsie
se senzitivitou 88-97 %, oteviena plicni biopsie se
senzitivitou 99 %. Pfi sou¢asném provedeni bron-
choalveolarni lavaze a transbronchialni plicni biopsie
stoupé senzitivita na 95 az 100 % (9). Ziskany material
je zpracovavan riznymi technikami. Barvenim dle
Giemsy nebo Wrighta Ize detekovat trofozoitova stadia
a intracysticka téliska. Cysticka stadia Ize zjistit po
barveni toluidinovou modfi, hematoxylinem-eosinem
nebo po barveni dle Grocotta, Papanicolaua nebo
Gomoriho (stfibfeni). Vytéznéjsi metodou je nepfima
imunofluorescence s vyuzitim monoklonalnich protila-
tek (13). Toto vySetieni ma dle literdrnich Gdajd senzi-
tivitu 90-95 % a specificitu 100 % (10). V poslednich
letech se jiz rutinné vyuziva metoda PCR k detekci
antigent Pneumocystis jiroveci, a to nejen ve sputu
(jako v pfipadé naseho pacienta) a bronchoalveolarni
tekuting, ale i v krvi. Rlizné modifikace téchto metod
dosahuji senzitivity 65 az 100 % a specificity mezi 80
az 96 % dle vySetfovaného biologického materialu
(1, 3). VySetfovani specifickych protilatek oproti vySe
uvedenym metoddm nema diagnostickou hodnotu.

Lékem prvni volby je cotrimoxazol 30 mg/kg i.v. po
6 hodinach, miniméiné po dobu 3 tydn(. Alternativni
moznosti je podani pentamidinu v mnoZzstvi 3—-4
mg/kg/den i.v. v jedné denni davce. Je indikovan
v pfipadech, kdy béhem prvnich 7 az 10 dn0 Iécby
cotrimoxazolem nedochdzi ke klinickému zlepSe-
ni nebo tam, kde jsou pfitomny vyrazné nezadouci
ucinky lécby cotrimoxazolem. Dal$imi, ale jiz méné
ucinnymi léky jsou dapson, atovaquon, klindamycin,
trimethrexat, acidum folicum, azitromycin, primachin.
U pacientll s hypoxémii jsou indikovany systémové
kortikoidy v minimalni dévce 40 mg prednisonu denné.
Profylaxe infekce Pneumocystis jirovecije indikovana
u pacientd, kteff jiz prodélali PCP, ale také u riziko-
vych jedincd, coZ jsou HIV pozitivni osoby s poctem
CD4+* lymfocytd pod 200/mm?. U nemocnych s takto
nizkym poctem CD4+ lymfocytd je pfi uzivani profylaxe
devétkrat nizsi riziko vzniku PCP (11). Lékem volby je
cotrimoxazol 960 mg/den per os. Dal§imi moznostmi
jsou dapson 50 mg/den per os, pentamidin 300 mg in-
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hala¢né jedenkrat za 4 tydny nebo atovaquon v denni
davce 1500mg v peroraini suspenzi.

Progndza PCP bez terapie je infaustni, pfi ade-
kvatni 1écbé se letalita u HIV pozitivnich osob po-
hybuje mezi 10-20%. Vy$si letalita, az 34-49%, je
popisovéna u HIV negativnich imunosuprimovanych
osob (5, 14). Jesté vyssi letalitu maji pacienti vyza-
dujici umélou plicni ventilaci, a to 69% (5). Faktory
spojené s lep$i prognézou jsou normalni dechova
frekvence, normalini poslechovy nalez na plicich,
normoxémie a normalni hodnoty sérového albuminu.
Naopak negativni prognostické faktory jsou vysokd
hodnota sérové laktatdehydrogenézy, opakované
hospitalizace a sou¢asna pfitomnost dalSich plicnich
infekei (5).

Zavér

Infekéni plicni postizeni je Castou a vdznou kom-
plikaci HIV infekce, kterd vede k vyznamné morbidité
a mortalité nemocnych i pfes moderni a nakladnou
[é&bu. Velmi typickym plicnim postizenim u HIV po-
zitivnich osob je pneumonie vyvoland Pneumocystis
jiroveci. VétSinou byva pfitomna jako pfiznak pozdniho
stadia u jiz dfive diagnostikovanych HIV pozitivnich
osob. Nékdy ale mdze byt prvnim klinickym projevem,
ktery upozorni na moznou pfitomnost HIV infekce.
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Samoziejmosti u 0sob s prokazanou pneumocystovou
pneumonii by mélo byt vySetfeni protilatek proti HIV.
Vzhledem k rostouci frekvenci HIV infekce v Ceské
republice Ize oCekavat v nasi populaci v&tsi mnozstvi
dosud nediagnostikovanych HIV pozitivnich osob.
Proto by pneumologové méli u téZce probihajicich
a obtizné IéCitelnych pneumonii (a to nejen pneumo-

cystovych) myslet na tuto virovou infekci a provést
vySetieni na HIV.
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