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Úvod
Transplantace plic (LuTx) je významným léčebným postu­
pem pro vybranou skupinu pacientů v terminálním stadiu 
řady plicních onemocnění, který jim může přinášet vý­
razné zlepšení kvality života a dlouhodobé přežití. Od prv­
ních úspěšných LuTx v 80. letech 20. století dochází ke stá­
lému každoročnímu zvyšování počtu LuTx, který v  roce 
2012 přesáhl již číslo 3 700 ročně [1]. Medián přežití dospě­
lých po LuTx dosáhl 5,7 roku v roce 2014, ještě lepší pře­
žití je v  případě oboustranných plicních transplantací, 
kde dosahuje 7 let oproti jednostranným transplantacím 
s mediánem přežití 4,5 roku [1]. S rozvojem chirurgických 
a transplantačních technik jsou dnes pro přežití pacientů 
limitující z velké části nikoliv časné perioperační kompli­
kace, ale spíše komplikace objevující se v pozdější době od 
LuTx. Tyto komplikace můžeme dělit do několika skupin. 

Jsou to rejekční stavy, infekční komplikace, nádory, nein­
fekční plicní komplikace a mimoplicní komplikace.

Rejekce
Zásadním problémem transplantací zůstávají přes po­
kroky v  imunosupresivní terapii rejekční stavy. Může se 
jednat o hyperakutní, akutní (humorální, celulární) nebo 
chronickou rejekci. 

Hyperakutní rejekce 
Hyperakutní rejekce se rozvíjí během minut až hodin po 
LuTx a je způsobená HLA donor- specifickými protilátkami 
příjemce. Dochází k  hypoxemii, edému plic s  difuzními 
opacitami na skiagramu hrudníku. Dnes se jedná o vzácný 
stav kvůli zavedení předtransplantačního screeningu HLA 
protilátek u příjemce.
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Souhrn
Transplantace plic (LuTx) je významným léčebným postupem pro vybranou skupinu pacientů v terminálním stadiu 
řady plicních onemocnění, který jim může přinášet výrazné zlepšení kvality života a dlouhodobé přežití. S rozvo­
jem transplantační chirurgie je dnes pro přežití pacientů limitující z velké části nikoliv perioperační doba, ale spíše 
období měsíců až let po LuTx. Potransplantační období je pro pacienty po LuTx velmi složité kvůli speciálnímu lé­
čebnému režimu, medikací mnoha léků, zvláště imunosupresiv a možnosti výskytu mnoha komplikací, ať už čas­
ných nebo pozdních či akutních nebo chronických. Tyto komplikace můžeme dělit do několika skupin. Jsou to re­
jekce, infekce, nádory, neinfekční plicní komplikace a mimoplicní komplikace. Jedná se o velmi široké spektrum 
různorodých stavů a k jejich zvládnutí je nutná mimo dobré spolupráce pacientů hlavně týmová spolupráce spe­
cialistů mnoha medicínských oborů. Odměnou je ale spokojenost, dobrá kvalita života a dlouhodobé přežití paci­
entů po LuTx.

Klíčová slova: infekce – nádory – rejekce – transplantace plic 

The complications after lung transplantation
Summary
Lung transplantation (LuTx) is an important treatment for a  selected group of patients in the terminal stage of 
a number of lung diseases, which can bring them a significant improvement in quality of life and long-term sur­
vival. Nowadays a perioperative period is not significant limitation for patient survival due to the development of 
transplant surgery, but the period of months to years after LuTx is crucial for survival. The post-transplant period is 
very complicated for LuTx patients due to a special treatment regimen, special medication, especially immunosup­
pressive drugs and the possibility of many complications, whether early or late or acute or chronic. These complica­
tions can be divided into several groups. These are rejections, infections, tumors, non-infectious pulmonary com­
plications, and extrapulmonary complications. This is a very wide range of diverse states and to cope with them, it is 
necessary, apart from good patient co-operation, to team together with specialists in many fields of medicine. But 
the reward is the satisfaction, good quality of life and long-term survival of transplanted patients.
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Akutní humorální rejekce
Akutní rejekce se objevují v 1. roce po LuTx u více než 
1/3 příjemců [2]. 

Akutní humorální rejekce je způsobena donor-specific­
kými protilátkami příjemce, které již byly v nízkém titru pří­
tomny před transplantací nebo se vyvinou až po transplan­
taci. Dochází ke komplement-mediované cytotoxicitě se 
subendoteliální depozicí imunoglobulinů a  komplemen­
tových produktů (zvláště C4d). Klinické příznaky jsou ne­
specifické, v týdnech až měsících po LuTx se náhle objevují 
dušnost, kašel, horečky, hemoptýza, hypoxemie a  respi­
rační selhání, někdy vyžadující mechanickou ventilaci [3]. 
Na skiagramu hrudníku jsou difuzní opacity, funkčně do­
chází k poklesu FEV1 a FVC. Histologicky bývá nalézána 
kapilaritida nebo obraz akutního plicního postižení (acute 
lung injury – ALI). Léčba je zaměřena na redukci protilátek 
a bývá většinou kombinovaná. Používají se intravenózní 
imunoglobuliny, plazmaferéza, rituximab, bortezomib, 
vysoké dávky kortikoidů. Tento typ rejekce mívá fulmi­
nantní průběh, medián přežití je 593 dny a přeživší mají 
zvýšené riziko vzniku chronické rejekce [3].

Akutní celulární rejekce
Akutní celulární rejekce (ACR) je nepoměrně častějším 
typem akutní rejekce. Je mediována T-lymfocyty, které 
rozpoznávají antigeny cizího HLA systému. K rizikovým 
faktorům této rejekce patří nesoulad v antigenech HLA 
systému dárce a příjemce, typ imunosuprese (nejvyšší 
riziko je u  cyklosporinu, nejnižší u  takrolimu), mladší 
věk, deficit vitaminu D  [2,4–6]. Nejčastěji se objevuji 
v prvních 6 měsících po transplantaci. Průběh může být 
asymptomatický, případně jsou přítomny nespecifické 
příznaky – zvýšené teploty, dušnost, suchý nebo pro­
duktivní kašel, v nejtěžších případech probíhá rejekce 
až pod obrazem syndrom akutní dechové tísně (acute 
respiratory distress syndrome – ARDS). 

Poslechově může být nález v  normě, event. mohou 
být nalezeny chrůpky nebo oslabené dýchání při pleurál­
ním výpotku. V současnosti neexistuje žádný specifický 
laboratorní marker akutní celulární rejekce. Spiromet­
ricky je typickým nálezem pokles FEV1, méně často sou­
časný pokles FEV1 a FVC. Pokles těchto hodnot o více než 
10 % po dobu více než 2 dnů vzbuzuje podezření na re­
jekci nebo infekci. Skiagram hrudníku je často negativní, 
zvláště u pozdních epizod rejekce, nebo jsou přítomny 
perihilózní opacity, intersticiální edém s/bez pleurál­
ního výpotku, na HRCT plic pak opacity mléčného skla, 
septální ztluštění, ztráta objemu parenchymu a pleurální 
výpotek [7]. Významné místo v diagnostice má broncho­
skopické vyšetření. V bronchoalveolární tekutině (BALt) 
bývá přítomna lymfocytární alveolitida (10–60 % lymfo­
cytů) s  poklesem imunoregulačního indexu. Největší 
význam má biopsie plicní tkáně, ať už standardní klíšť­
ková transbronchiální biopsie nebo kryobiopsie. 

K diagnóze této rejekce vede charakteristický histolo­
gický nález bioptované plicní tkáně a  vyloučení event. 
infekce [8]. Klasifikace tíže rejekce je založena na histolo­
gickém nálezu. Skládá se z hodnocení vaskulární kompo­

nenty (A): jsou nacházeny perivaskulární mononukleární 
infiltráty, které mohou invadovat do subendotelia, u těž­
kých rejekcí až do stěny alveolů. Postižení se dle nálezu 
dělí do 5 stadií (A0–A4). Druhou komponentou je hodno­
cení dýchacích cest (B): může být přítomna submukózní 
lymfocytární bronchiolitida, v těžkých případech lymfo­
cyty invadují přes bazální membránu. Dle tíže se dělí do 
stadií B0–B2R, Bx je nejasný nález [8]. V léčbě se používají 
kortikoidy (včetně pulzů), azitromycin, montelukast, op­
timalizace hladiny udržovací imunosuprese, změna slo­
žení imunosupresiv, tymoglobulin (rATG), plazmaferéza, 
imunoglobuliny, rituximab, výjimečně retransplantace 
plic. Zkouší se i inhalační cyklosporin a selektivní bloká­
tor T-lymfocytů belatacept [9].

Chronická rejekce
Chronická rejekce je zásadním zdrojem morbidity a mor­
tality u transplantovaných, a to zvláště v době po 1. roce 
od LuTx, v  níž je nejčastější příčinou smrti a  způsobuje 
přes 40  % úmrtí [1]. Recentně vznikla nová klasifikace 
chronické rejekce, která je označována souborně jako 
chronic lung allograft dysfunction – CLAD [10]. Do­
chází při ní k trvalému poklesu FEV1 a/nebo FVC nejméně 
o 20 % v porovnání s výchozí pooperační hodnotou. Do­
minují v ní 2 fenotypy: bronchiolitis obliterans syndrome 
a restrictive allograft syndrome. 

Bronchiolitis obliterans syndrome
Bronchiolitis obliterans syndrome (BOS) postihuje 48 % 
příjemců po 5  letech a 76 % po 10  letech od transplan­
tace [11]. BOS je obstrukční plicní postižení, při němž do­
chází k částečné nebo úplné obliteraci bronchiolů denzní 
fibrózní jizevnatou tkání. Méně častá je chronická vasku­
lární rejekce s aterosklerózou pulmonální vaskulatury. K ri­
zikovým faktorům vzniku BOS patří akutní rejekce, včetně 
mírné, vznik HLA donor-specifických protilátek, virové in­
fekce – jak cytomegalovirové, tak běžné komunitní, bak­
teriální (Pseudomonas aeruginosa) a mykotické (Aspergillus 
fumigatus) kolonizace nebo infekce, primární dysfunkce 
štěpu, gastroezofageální reflux, typ transplantace, auto­
imunitní a aloimunitní stavy [12–18]. Klinické příznaky jsou 
nespecifické, mohou imitovat infekce horních cest dýcha­
cích, dále bývá ponámahová až klidová dušnost, suchý 
nebo produktivní kašel. Prozatím nebyl pro BOS nale­
zen žádný diagnostický marker. Funkčně bývá prvním 
nálezem periferní obstrukce, typická je obstrukční venti­
lační porucha. Na HRCT plic bývá popisován air-trapping 
a  bronchiektázie. Při bronchoskopickém vyšetření bývá 
v  BALt neutrofilní alveolitida, z  transbronchiální biopsie 
nebo kryobiopsie bývá histologický nález bronchiolitis 
obliterans. Diagnóza je pak verifikována histopatologic­
kým nálezem, který se dle tíže dělí do 5 stupňů. V tomto 
případě mluvíme o bronchiolitis obliterans. V případě per­
zistující bronchiální obstrukce bez histologické verifikace 
a po vyloučení jiných příčin mluvíme o BOS. 

V  léčbě BOS je používán azitromycin, montelukast, 
kortikoidy, optimalizace hladiny udržovací imunosuprese, 
změna složení imunosupresiv včetně nasazení mTOR in­
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hibitorů (sirolimus, everolimus), extrakorporální psora­
lenová fotoferéza, antilymfocytární a  antithymocytární 
globuliny, anti-CD3  monoklonální protilátka muromo­
nonab [21]. Je možná i retransplantace plic, ale tito paci­
enti mají zvýšené riziko recidivy BOS [22]. BOS je obvykle 
progredující, ale rychlost progrese je variabilní, medián 
přežití je 3–5 let [23].

Restrictive allograft syndrome
Restrictive allograft syndrome (RAS) je charakterizo­
ván restrikční ventilační poruchou a periferní plicní fib­
rózou, dominantně v horních plicních lalocích, mohou 
být přítomny plicní infiltráty, dále bývají fibrózně posti­
žena alveolární septa a viscerální pleura [19]. Často do­
chází k  akutním exacerbacím s  nálezem opacit mléč­
ného skla na HRCT a histologickým obrazem difuzního 
alveolárního poškození [20].

RAS má horší prognózu než BOS, přežití je 6–18 měsíců. 
V  rámci léčby RAS se používají azitromycin, kortikoidy 
(včetně pulzní léčby), optimalizace hladiny udržovací 
imunosuprese, změna složení imunosupresiv včetně na­
sazení mTOR inhibitorů (sirolimus, everolimus), tymoglo­
bulin, plazmaferéza, zkouší se pirfenidon a monoklonální 
protilátka alemtuzumab proti antigenu CD52, což je pro­
tein na povrchu zralých lymfocytů. 

Azitromycin responsive allograft dysfunction
Zvláštní nerejekční formou CLAD je tzv. azitromycin re­
sponsive allograft dysfunction (ARAD), který dobře re­
aguje na 3–6měsíční léčbu azitromycinem se vzestupem 
FEV1 ≥ 10 %. Bohužel u části těchto nemocných přechází 
časem toto postižení do BOS. 

Infekce
Mimo rejekce jsou infekce nejčastější komplikací po­
transplantačního období. Mohou se objevit kdykoliv po 
LuTx. Vedou k 35 % úmrtí v 1. roce po LuTx a celkem ke 
20 % úmrtí [24].

Virové infekce
Virové infekce komunitní či oportunní jsou častou kom­
plikací potransplantačního období. Způsobují nejen 
zvýšenou morbiditu, ale jsou také spojeny se zvýšeným 
rizikem chronické rejekce.

Cytomegalovirus 
Cytomegalovirus (CMV) je β-herpes virus, který způso­
buje výraznou morbiditu i mortalitu u pacientů po LuTx. 
Je druhou nejčastější infekcí u  těchto osob, hned po 
bakteriální pneumonii [25]. Může jít o primární infekci, 
přenos kontaktem, sexuálním stykem, transfuzí, pla­
centou, mateřským mlékem, nebo reaktivaci latentní 
infekce. Největší riziko hrozí v případě CMV pozitivního 
dárce a  CMV negativního příjemce. Rozlišujeme CMV 
infekci a CMV chorobu [26]. CMV infekce je nález viru 
nebo jeho antigenu v tělních tekutinách nebo tkáních 
u  asymptomatických pacientů. Naproti tomu u  CMV 
choroby jsou mimo nález viru přítomny různé klinické 

příznaky. Může se jednat o tzv. CMV syndrom s horeč­
kou, únavou, slabostí, myalgiemi, artralgiemi, leukopenií, 
neutropenií, atypickou lymfocytózou, trombocytopenií 
a  elevací transamináz. U  invazivní orgánové CMV cho­
roby jsou pak přítomny specifické symptomy z postižení 
daného orgánu. Nejčastější je CMV pneumonitida. Bývají 
zvýšené teploty, dušnost, suchý kašel, pokles spiromet­
rických funkcí. Poslechově může být nález v normě nebo 
jsou slyšitelné chrůpky. Na RTG či CT hrudníku bývají nej­
častěji bilaterální, symetrické, peribronchovaskulární, 
alveolární infiltráty charakteru mléčného skla, predilekčně 
postihující dolní laloky, mnohočetné nodulace, méně 
často retikulace, obraz tree-in-bud nebo pleurální výpo­
tek. Z dalších invazivních forem se může méně často ob­
jevit CMV kolitida, gastroenteritida, hepatitida či postižení 
jiných orgánů.

Diagnostika CMV infekce je založena na kvantitativní 
RT-PCR metodě v  krvi zjišťující nálož viru. Touto meto­
dou lze vyšetřovat i další tělní tekutiny a tkáně. Problé­
mem této metody je chybějící celosvětová standardizace 
a hodnocení. Další metodou je detekce CMV pp65 anti­
genu v  leukocytech pomocí imunofluorescence. Výji­
mečně se používá vyšetření buněčné kultury s  imuno­
fluorescencí monoklonální protilátkou z BALt. Je možné 
i cytopatologické vyšetření s průkazem tzv. „sovích očí“ 
(intracelulárních inkluzí s  jasným haló efektem) nebo 
histopatologické vyšetření tkáně s  průkazem virových 
antigenů imunohistochemicky nebo in situ DNA hybridi­
zací. V dnešní době je vyšetřována u příjemců i CMV spe­
cifická T-lymfocytární imunita, která určuje, zda bude pa­
cient vyžadovat antivirotickou léčbu. Používá se metoda 
analogická IGRA testům u  tuberkulózy – Quantiferon 
CMV assay [27].

O pravděpodobné diagnóze CMV pneumonitidy mlu­
víme v případě, že jsou přítomny respirační symptomy s po­
zitivním mikrobiologickým nálezem CMV a jsou vyloučeny 
jiné příčiny. Definitivní diagnóza CMV pneumonitidy je 
možná jen v případě průkazu CMV antigenu v plicní tkáni.

Léčba CMV infekce je založena na specifické antivirové 
terapii, a  pokud je to možné také na úpravě imunosu­
presivní terapie na co nejnižší dávku, aby byla zlepšena 
CMV specifická imunita [28]. Vždy se léčí CMV choroba, 
u mnoha pacientů je ale léčena i CMV infekce. Vždy záleží 
na velikosti nálože CMV a  stavu CMV specifické imu­
nity. K léčbě CMV infekce nebo CMV syndromu můžeme 
použít perorální valgancyklovir. U  pacientů s  invazivní 
CMV chorobou je lékem první volby intravenózní gan­
cyklovir. Tato léčba může být doplněna podáním CMV 
specifického imunoglobulinu. Terapie by měla trvat 
minimálně 2 týdny, resp. do doby než vymizí klinické pří­
znaky a negativity RT-PCR CMV DNA vyšetření v krvi. Po 
této léčbě by měla ještě následovat 1–3měsíční léčba 
perorálním valganciklovirem [29]. Problémem mohou 
být mutované kmeny CMV s  rezistencí na antivirotika. 
U mutace UL97 je nutno podávat zvýšenou dávku gan­
cykloviru, u  mutace UL54  pak foskarnet, event. zvolit 
kombinovanou léčbu gancyklovir + foskarnet a/nebo ci­
dofovir [30,31].
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Mimo samotné onemocnění je CMV infekce spojena 
se zvýšeným rizikem jiných, zvláště oportunních, in­
fekcí, akutní celulární rejekcí, BOS, malignit a se zvýše­
nou mortalitou [32].

Epstein-Barrové virus 
Virus Epstein-Barrové (EBV) je γ-herpes virus, kterému je 
exponováno asi 90 % populace. U EBV negativních pří­
jemců po transplantaci od EBV pozitivního dárce může 
proběhnout infekce s horečkou, malátností, bolestí hlavy 
a bolestmi v krku. Závažnější je ale vznik potransplantač­
ních lymfoproliferací (post-transplant lymphoprolifera­
tive disorders – PTLD), viz níže. Rizikovými faktory PLTD 
jsou úroveň imunosuprese, velikost nálože EBV a EBV ne­
soulad mezi dárcem a příjemcem orgánu. K diagnostice 
se používá vyšetření RT-PCR EBV v krvi.

Ostatní herpesviry 
Herpes simplex virus 1 a 2 byly dříve obávanými pů­
vodci těžké pneumonie s vysokou mortalitou. Časté byly 
komplikace, ke kterým patří bakteriální superinfekce, bron­
chiolitida, plicní fibróza, kryptogenní organizující se pneu­
monie, respirační selhání a ARDS. Diagnostika je založena 
na několika metodách jako jsou RAT (rapid antigen testing) 
pomocí imunofluorescence nebo ELISA, PCR nebo RT-PCR 
metoda, kterými jsou vyšetřovány různé biologické mate­
riály (výtěr z nosohltanu, sputum, endosekret, BALt, krev). 
Je možné i vyšetření buněčných kultur či histopatologické 
vyšetření bioptované plicní tkáně. Léčba spočívá v podá­
vání acykloviru. Nyní je ale díky účinné antivirové profylaxi 
herpetická pneumonie vzácnou komplikací. 

Varicella-zoster virus může způsobovat pásový opar, 
ale v  dnešní době je toto vzácné díky CMV profylaxi, 
která působí protektivně [33].

Dalšími herpesviry jsou humánní herpesviry 6, 7 a 8 
(HHV6, HHV7, HHV8). V  naprosté většině případů do­
chází k reaktivaci latentní infekce. HHV6 a HHV7 jsou spo­
jeny se zvýšeným rizikem CMV koinfekce, chronické re­
jekce (BOS) a útlumu kostní dřeně [34]. HHV6 infekce je 
možným původcem kožního rashe, pneumonie, hepati­
tidy a encefalitidy. HHV8 je příčinou Kaposiho sarkomu.

Komunitní respirační viry 
Do široké skupiny patogenů označovaných jako komu­
nitní respirační viry (community-acquired respiratory vi­
ruses – CARV) patří ortomyxoviry (influenza A, B), para­
myxoviry (respiratory syncytial virus – RSV, parainfluenza 
– PIV, human metapneumovirus – HMpV), pikornaviry 
(rhinovirus, enterovirus), koronaviry (koronavirus), ade­
noviry (adenovirus) a humánní bokavirus. Jsou původci 
28–43 % všech infekcí dolních cest dýchacích a plic u pa­
cientů po LuTx [35]. Onemocnění může probíhat asym­
ptomaticky, přes lehký průběh až po těžkou pneumonii. 
Jsou také spojeny se zvýšeným rizikem akutní i  chro­
nické rejekce, zvláště BOS [36]. V diagnostice se uplatňují 
hlavně moderní metody jako RAT (rapid antigen test) 
a RT-PCR diagnostika, kterými vyšetřujeme nazofarynge­
ální výtěry, BALt či bioptovanou plicní tkáň. V léčbě RSV 

infekce se používá ribavirin (perorální nebo inhalační 
forma), imunoglobuliny nebo palivizumab (RSV mono­
klonální protilátka). U  chřipky je podáván oseltamivir 
v dávce 75 mg 2krát denně po dobu minimálně 5 dnů, 
u  těžkých průběhů až 10–14  dnů. U  virových infekcí 
jsou většinou doporučována i  širokospektrá antibiotika 
z důvodu časté bakteriální superinfekce. V případě těž­
kých infekcí jsou používány systémové kortikoidy.

Bakteriální infekce
Bakteriální infekce se mohou vyskytnout kdykoliv po 
LuTx, ale jsou nejčastější v  časném období po LuTx, ve 
kterém jsou nejčastější příčinou úmrtí [37]. Mimo nej­
častější pneumonie se může vyskytnout empyém, bak­
teriemie, infekce nitrohrudní, kožní nebo měkkých tkání. 
Bakteriální pneumonie v časném období po LuTx jsou vět­
šinou způsobeny typický nozokomiálními multirezistent­
ními (multidrug-resistant – MDR) kmeny jako je Pseudo­
monas aeruginosa, Enterobaktery, Staphylococcus aureus 
(včetně MRSA) atd. V pozdějším období, zvláště po 6 mě­
sících od LuTx, se mimo těchto MDR patogenů uplatňují 
i běžné komunitní baktérie včetně atypických nebo opor­
tunní patogeny jako Nocardia sp. Klinický obraz může být 
typický s  teplotami, kašlem, dušností, infiltráty na skia­
gramu hrudníku, ale může být i  zastřen imunosupre­
sivní léčbou. Při jakémkoliv podezření na infekci je nutné 
po ni intenzívně pátrat pomocí všech dostupných vyšet­
řovacích metod, často se v  detekci patogenů uplatňuje 
BAL. Základem léčby je kombinovaná antibiotická tera­
pie zaměřená na gramnegativní bakterie, Staphylococcus 
aureus (včetně MRSA) a atypické patogeny. Délka léčby je 
většinou 14 dnů. Kolonizace nebo infekce Pseudomonas 
aeruginosa je problémem zvláště pacientů s  cystickou 
fibrózou (CF), u nichž dochází k šíření patogenu do plic 
z rezervoáru v horních cestách dýchacích a paranazálních 
dutin. V pozdějším období po LuTx je přítomnost Pseudo­
monas aeruginosa spojena se zvýšeném rizikem BOS [38]. 
Dalším problematickým patogenem u  pacientů s  CF je 
Burkholderia cepacia komplex, zvláště genomovar III – 
Burkholderia cenocepacia, která vede k cepacia syndromu 
(akutnímu respiračnímu selhání a těžké sepsi) s vysokou 
mortalitou. Nokardiová infekce se objeví u 1,9–3,5 % pa­
cientů po LuTx, obvykle po více než 6 měsících od LuTx 
a většinou probíhá jako subakutní pneumonie [39]. V dia­
gnostice se využívá mikroskopického vyšetření s modifi­
kovaným ART barvením Kinyounovou procedurou, kul­
tivace na speciálních půdách s delší inkubací (5–7 dnů), 
MALDI-TOF (matrix assisted laser desorption ionization­
-time of flight mass spectrometry; hmotnostní spektro­
metrie) a PCR metoda. Lékem první volby je kotrimoxa­
zol, alternativy jsou amikacin, imipenem, meropenem, 
cefalosporiny III. generace, respirační fluorochinolony, li­
nezolid, tigecyklin, dapson. 

Tuberkulóza
Tuberkulóza (TBC) plic může vzniknout nejčastěji reakti­
vací latentní infekce, případně přenosem při LuTx či jako 
nozokomiální infekce. Pacienti před LuTx bývají vyšetřo­
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váni na latentní TBC a při pozitivitě léčeni. TBC se větši­
nou objeví v období po 6 měsících od LuTx. Diagnostika 
a  léčba TBC probíhá dle běžných standardů. Problé­
mem je rifampicin, který indukuje rychlejší metabo­
lizmus imunosupresiv s  rychlým a  nepředvídatelným 
poklesem jejich koncentrace. Diagnostika a  léčba aty­
pických mykobakterióz (nontuberculous mycobacteria – 
NTM) vychází u transplantovaných pacientů se stejných 
principů jako u ostatní populace, musí tedy splňovat kli­
nická, radiologická a mikrobiologická kritéria. Disemino­
vaná infekce je u transplantovaných velmi vzácná. Rizi­
koví jsou zvláště pacienti s cystickou fibrózou, u kterých 
jsou v předtransplantačním období NTM infekce častější 
než u jiných skupin. Nalézány bývají hlavně Mycobacte­
rium avium komplex, Mycobacterium abscessus, Mycobac­
terium gordonae a Mycobacterium fortuitum. NTM infekce 
nejsou absolutní kontraindikací LuTx.

Empyém se objeví u 3–5 % příjemců, téměř vždy v prv­
ních 3 měsících po LuTx s mortalitou až 40 % [40]. Bakte­
riemie se vyskytuje u 11,5 % recipientů v prvních 5 letech 
od LuTx [41]. Je spojena se zvýšenou mortalitou. Proto mají 
být u všech pacientů s pneumonií a/nebo známkami sys­
témové infekce odebrány hemokultury. Ranné infekce 
bývají způsobeny stejnými nozokomiálními patogeny jako 
časné pneumonie. Terapie empyému, bakteriemie a raných 
infekcí se neliší od léčby těchto onemocnění u  běžné 
populace.

Infekce Clostridium difficile je častou komplikací 
v  časném období po LuTx při imunosupresivní léčbě 
a potransplantační antibiotické profylaxi a postihuje až 
6 % příjemců v prvních 90 dnech po LuTx [42].

Mykotické infekce
Mykotické infekce jsou častou infekční komplikací po 
LuTx s jednoroční kumulativní incidencí 8,6 % [43]. Nej­
častějším mykotickým patogenem je Aspergillus sp., 
který společně s Candida sp. tvoří více než 80 % těchto 
infekcí.

Aspergilóza 
Naprostou většinu infekcí aspergilových infekcí vyvolává 
Aspergillus fumigatus, ostatní aspergily jsou mnohem 
vzácnější. K rizikovým faktorům aspergilové infekce patří 
aspergilová kolonizace dýchacích cest, bronchiální ische­
mie, BOS, CMV infekce, vysoké dávky kortikoidů a léčba 
anti-T-lymfocytárními preparáty. Kolonizace dýchacích 
cest aspergily postihuje 25–30 % recipientů [44]. Aspergi­
lová kolonizace je nejenom rizikovým faktorem infekce, 
ale i BOS [16,45]. Aspergilová infekce může probíhat jako 
infekce anastomózy, tracheobronchitida, semiinvazivní 
plicní forma (chronická nekrotizující plicní aspergilóza 
– CNPA a/nebo chronická kavitární plicní aspergilóza – 
CCPA), invazivní plicní aspergilóza (angioinvazivní nebo 
vzácnější bronchoinvazivní typ) nebo diseminovaná in­
fekce. Nejčastější je tracheobronchitida, která se typicky 
objevuje v prvních 3 měsících od LuTx. Může být asymp­
tomatická nebo mohou být přítomny teploty, kašel, 
pískoty a  hemoptýza. Plicní forma se projevuje teplo­

tami, suchým kašlem, dušností, případně hemoptýzou. 
Mimo plíce mohou být postiženy paranazální dutiny, 
orbity, centrální nervový systém (CNS), obratle, ploténky, 
pleura, perikard a vzácně i jiná místa. Na skiagramu hrud­
níku bývají různorodé nálezy, typické je znamení vzduš­
ného půlměsíce (air crescent sign) se srpkem plynu 
uvnitř uzlu či konsolidace. Na HRCT plic bývají centrilo­
bulární uzly s rozpadem, kavitace, centrální hypodenzity 
v oblasti nodulu nebo konsolidace (hypodense sign), „air 
crescent sign“, „znamení haló“ (halo sign) – jemné okrsky 
mléčného skla v okolí nodulů (prokrvácení a edém inter­
sticia). Diagnostika je založena na klinickém a radiologic­
kém podezření, které by mělo být verifikováno dalšími 
metodami, k nimž patří: 

�� mikrobiologická vyšetření biologických materiálů – 
mikroskopické vyšetření, mykologická kultivace, PCR 
metoda

�� laboratorní metody – vyšetření galaktomannanu 
a 1,3-β-D-glukanu

�� vyšetření bioptované tkáně – histologické vyšetření, 
imunohistochemické vyšetření anti-aspergilovými 
protilátkami, PCR metoda

V léčbě aspergilové tracheobronchitidy se používá per­
orální vorikonazol + inhalační amfotericin B + endosko­
pické ošetření dýchacích cest. Lékem první volby u plicní 
formy je vorikonazol, případě je možno podat v mono­
terapii lipofilní amfotericin B, při selhání úvodní léčby je 
možno podat vorikonazol + kaspofungin nebo lipofilní 
amfotericin B + kaspofungin. Profylakticky se po LuTx 
podává inhalační amfotericin B po dobu 1–3 měsíců.

Kandidóza 
Běžně se manifestuje jako kandidemie během 1. měsíce 
po LuTx. Může způsobit také infekci pleury, mediastina, 
anastomózy nebo diseminovanou infekci. Kandidová 
pneumonie je velmi vzácná. Diagnostika se opírá o vy­
šetření hemokultur, detekci složek buněčné stěny kandid 
[mannan, β-(1,3)-D-glukan], protilátek (anti-mannan) v krvi, 
PCR vyšetření. Definitivní diagnózou kandidové pneumo­
nie je histologický průkaz kandid v  plicní tkáni. Vysoké 
podezření ale vzbuzuje masivní množství kandid v  resp­
iračních sekretech se sugestivním klinickým a radiolo­
gickým obrazem. U  kandidového empyému je diagnos­
tický nález kandid v pohrudniční tekutině. Léčba závisí na 
druhu kandid a jejich citlivosti, Candida albicans je citlivá na 
flukonazol, non-albicans Candidy je nutno léčit jinými anti­
mykotiky (amfotericin B, azolová antimykotika, flucytosin, 
echinokandiny).

Kryptokokóza 
Je způsobena kvasinkami Cryptococcus neoformans, 
Cryptococcus gattii. Je to 3. nejčastější mykotická in­
fekce, která postihuje okolo 2 % příjemců. Může jít o re­
aktivaci latentní infekce nebo infekce de novo. Klinicky 
se projevuje jako plicní forma, která probíhá většinou 
pod obrazem lobární pneumonie, nebo jako disemino­
vaná infekce postihující CNS, kůži, měkké tkáně, kosti 
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a  klouby. Diagnostika je založena na mikroskopickém 
a kultivačním vyšetření nebo detekci antigenů v biolo­
gických materiálech, případně histopatologickém prů­
kazu. Léčba mírné nebo středně těžké plicní formy spo­
čívá v  podávání flukonazolu, diseminovaná forma se 
léčí kombinací amfotericinu B  a flucytosinu. Mortalita 
diseminované formy dosahuje 42 % [46].

Zygomykózy (mukormykózy) 
Jedná se o  infekce způsobené plísněmi řádu Mucorales 
(Rhizopus, Mucor, Rhizomucor a další). Tyto patogeny mají 
vysokou afinitu k cévní stěně s prorůstáním do cévního 
lumen a  hematogenní diseminací. Onemocnění rychle 
progreduje a má tendenci šířit se i do okolních struktur. 
V diagnostice jsou prvním indikátorem široké nesepto­
vané hyfy ve sputu nebo BALt, potvrzením je identifikace 
patogenu histopatologicky s  konfirmací kultivací nebo 
PCR metoda z  histologického vzorku. V  léčbě se uplat­
ňuje amfotericin B, případně posakonazol.

Další mykózy 
Scedosporium sp. mohou kolonizovat dýchací cesty a způ­
sobovat bronchitidy nebo pneumonie, při těžké imuno­
supresi vedou k diseminované infekci s vysokou mortali­
tou [36].

Z endemických mykóz se mohou u transplantovaných 
vyskytnout histoplazmóza (houba Histoplasma capsu­
latum), kokcidioidomykóza (houba Coccidioides immi­
tis) a blastomykóza (houba Blastomyces dermatitidis) [47]. 
Vedou k těžkým pneumoniím, často s  rozpadovými lo­
žisky, nebo v horším případě k diseminovaným infekcím 
s vysokou mortalitou. Diagnostická jsou mikroskopické 
vyšetření, kultivace, detekce antigenů, PCR metoda, his­
tologické vyšetření. V  léčbě se používají amfotericin B, 
triazoly, echinokandiny.

Pneumocystová pneumonie (PCP)
Původcem PCP je Pneumocystis jirovecii, zcela atypický 
houbový mikroorganizmus, který je velmi často nalézán 
v plicích zdravých lidí. Specifické protilátky proti Pneumo­
cystis jirovecii jsou nalézány u většiny dětí. Pneumocys­
tové onemocnění je typická oportunní infekce, může jít 
o primoinfekci nebo reaktivaci infekce. Nejčastějším kli­
nickým projevem infekce je pneumonie, ale mohou být 
postiženy i  játra, kostní dřeň, slezina, tenké střevo, led­
viny a lymfatické uzliny. U pacientů po LuTx se dříve inci­
dence PCP pohybovala mezi 10–40 % [48]. Častá je koin­
cidence s infekcí CMV nebo jinými respiračními viry.

Z  klinických příznaků jsou u  PCP nejčastěji přítomny 
teploty (častěji jen subfebrilie), kašel, v naprosté většině 
případů neproduktivní, progredující dušnost a pocit tíhy 
na hrudníku. Poslechově bývají slyšitelné oboustranně 
difuzně přízvučné chrůpky, ale velmi často bývá auskul­
tační nález normální. U  90  % nemocných s  PCP bývá 
zvýšena sérová hladina laktátdehydrogenázy, naproti 
tomu hodnota leukocytů bývá často v  normálním roz­
mezí. Hypoxemie doprovází těžší průběh onemocnění. 
Na skiagramu hrudníku jsou typickým nálezem difuzní 

oboustranné infiltráty, které se šíří od hilů do periferie 
a většinou bývají symetrické. Méně často se může jednat 
o infiltráty postihující jeden lalok, solitární nebo mnoho­
četná sytá ložiska, miliární rozsev, hilovou lymfadenopa­
tii, rozpady, kavitace, pleurální výpotek či pneumotorax. 
U pacientů v časné fázi nemoci s lehkým průběhem může 
být skiagram hrudníku dokonce negativní. V  těchto pří­
padech je možno použít HRCT vyšetření plic, při němž 
jsou klasickým nálezem neostře ohraničené opacity typu 
mléčného skla se ztluštěním interlobulárních sept.

Diagnóza PCP může být stanovena jedině na základě 
průkazu mikroorganizmu v plicním sekretu nebo přímo 
v  plicní tkáni. Výtěžnost rutinního sputa je všeobecně 
nízká [49]. U  vyšetření indukovaného sputa je popiso­
vána senzitivita 55  % a  specificita 98  % [50]. Výtěžněj­
ším způsobem k získání vhodného biologického mate­
riálu je bronchoalveolární laváž. Dalšími možnostmi jsou 
bronchiální brushing se senzitivitou 39–79 %, transbron­
chiální plicní biopsie se senzitivitou 88–97  %, otevřená 
plicní biopsie se senzitivitou 99 %. Při současném prove­
dení bronchoalveolární laváže a  transbronchiální plicní 
biopsie stoupá senzitivita na 95–100 % [51]. Získaný ma­
teriál je pak zpracováván různými technikami. Barve­
ním dle Giemsy nebo Wrighta lze detekovat trofozoitová 
stadia a  intracystická tělíska. Cystická stadia lze zjistit 
po barvení toluidinovou modří, hematoxylinem-eozi­
nem nebo po barvení dle Grocotta, Papanicolaua nebo 
Gomoriho (stříbření). Výtěžnější metodou je nepřímá 
imunofluorescence s  využitím monoklonálních protilá­
tek [52]. Toto vyšetření má dle literárních údajů senziti­
vitu 90–95 % a specificitu 100 %. V posledních letech se 
již rutinně využívá metoda PCR k detekci antigenů Pneu­
mocystis jirovecii, a to nejen ve sputu a bronchoalveolární 
tekutině, ale i v krvi. Různé modifikace těchto metod do­
sahují senzitivity 65–100 % a specificity mezi 80 % a 96 % 
dle vyšetřovaného biologického materiálu [53,54]. Vyšet­
řování specifických protilátek oproti výše uvedeným me­
todám nemá diagnostickou hodnotu.

Lékem první volby je parenterální kotrimoxazol ve vy­
sokých dávkách. Alternativním lékem je pentamidin 
v množství 3–4 mg/kg/den i.v. rozděleném do 2–4 dávek. 
Dalšími, ale již méně účinnými léky jsou dapson, ato­
vaquon, primaquin, klindamycin, trimetrexát, pyrimeta­
min, makrolidy, kaspofungin. U pacientů s hypoxemií jsou 
indikovány systémové kortikoidy v dávce 40–60 mg pred­
nisonu denně (nebo jeho ekvivalent) po dobu 5–7 dnů. 
U transplantovaných pacientů je indikována profylaxe in­
fekce Pneumocystis jirovecii, u  nás v  režimu 2krát denně 
480 mg kotrimoxazolu perorálně po 3 dny v týdnu. Pro­
gnóza PCP bez terapie je infaustní, mortalita u HIV nega­
tivních imunosuprimovaných osob je uváděna mezi 
34–49 %. Ještě vyšší mortalitu mají pacienti vyžadující 
umělou plicní ventilaci, a to 69 % [55].

Parazitární infekce
Toxoplazmóza 
Jedná se o oportunní infekci způsobenou prvokem To­
xoplasma gondii. K onemocnění dochází přenosem od 
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dárce, reaktivací latentní infekce nebo de novo infekcí. 
Obvykle se objeví v  prvních 3  měsících po LuTx. Tíže 
nemoci přímo koreluje s úrovní imunosuprese [56]. Kli­
nicky má infekce velmi různorodé projevy, nejčastější je 
encefalitida, může být meningitida, myokarditida, cho­
rioretinitida. Prognosticky nejhorší formou je disemino­
vaná infekce se septickým šokem, u níž je uváděna mor­
talita přes 80 %. Toxoplazmová pneumonie je poměrně 
vzácná. Z příznaků dominuje teplota, dušnost a kašel. 
Na RTG hrudníku bývají oboustranné retikulonodulární 
infiltráty. 

Diagnostika je založena na mikroskopickém průkazu 
tachyzoitů pomocí Giemsova barvení v  biologických 
materiálech (sputum, BALt, plicní tkáň, mozkomíšní 
mok a jiné), molekulárně genetickém vyšetření (RT-PCR 
metoda) a sérologickém vyšetření.

Léčba trvá nejméně 6 týdnů. První volbou je kombinace 
pyrimetamin + sulfadiazin (+ kyselina listová), alternativní 
režimy jsou klindamycin + pyrimetamin (+ kyselina lis­
tová), trimetoprim-sulfamethoxazol (TMP-SMX), pyrime­
tamin + atovaquon, pyrimetamin + dapson, pyrimetamin 
+ makrolidy, atovaquon (v monoterapii). U transplantova­
ných pacientů je indikována profylaxe infekce Toxoplasma 
gondii, u nás v režimu 2krát denně 480 mg kotrimoxazolu 
perorálně po 3 dny v týdnu.

Strongyloidóza 
Příčinou onemocnění je malý červ Strongyloides sterco­
ralis (hádě střevní), patřící mezi hlístice. Toto onemoc­
nění je převážně doménou subtropických a  tropických 
oblastí, ale vzácně se vyskytuje i v mírném pásmu. Plicní 
postižení může být způsobeno transpulmonální migrací 
červů, pak jsou přítomny suchý kašel, dušnost, pískoty, 
hemoptýza, bolesti v krku, Loefflerův syndrom. Druhou 
formou je chronické plicní postižení s opakovanými epi­
zodami teplot, pneumonitidou, může dojít k přechodu 
do asthma bronchiale či restriktivního plicního postižení, 
vzácně se objeví plicní embolizace nebo akutní respirační 
selhání. Při postižení gastrointestinálního systému se ob­
jevují bolesti břicha, průjmy a krvácení. Nejvážnější je tzv. 
hyperinfekční syndrom při masivním uvolnění larev z GIT 
přes střevní stěnu do krevního oběhu a následnému po­
stižení plic, jater, srdce, CNS, endokrinních žláz s  obra­
zem septického šoku a multiorgánového selhání. V dia­
gnostice se uplatňuje vyšetření stolice (mikroskopicky na 
parazity, PCR metoda, další speciální metody), vyšetření 
aspirátu duodenojejunální šťávy (Enterotest), mikrosko­
pické vyšetření sputa, BALt, pleurální tekutiny. V léčbě se 
používá ivermektin, albendazol nebo jejich kombinace. 
U hyperinfekčního syndromu je mortalita 10–80 %. 

Nádory
Hlavní, ale ne jedinou příčinou zvýšeného rizika malig­
ního onemocnění u pacientů po LuTx je chronická imuno­
supresivní léčba [57]. Negativní vliv mají hlavně kalcineu­
rinové inhibitory, zvláště cyklosporin, naopak inhibitory 
mTOR kinázy a  mykofenolát snad riziko malignity do­
konce snižují. Dalším příčinným faktorem jsou virové in­

fekce. Nejvýznamnější je EBV infekce vedoucí k  lymfo­
proliferativním onemocněním. Humánní herpesvirus 8 
(HHV 8) má souvislost s Kaposiho sarkomem a humánní 
papilomavirus (HPV) se spinocelulárním karcinomem 
kůže. Přenos maligních buněk v  dárcovském orgánu 
je naštěstí vzácný. Ve srovnání s  celkovou populací je 
obecně u transplantovaných zvýšený výskyt hlavně Ka­
posiho sarkomu, nádorů kůže, melanomu, nádorů ano­
genitální oblasti, jater, plic, ledvin, střev a pankreatu [58]. 
Jednoznačně nejčastější jsou ale tzv. posttransplantační 
lymfoproliferativní onemocnění (post-transplant lymfo­
proliferative disease – PTLD). U většiny pacientů je způ­
sobena proliferací B-lymfocytů indukovanou EBV infekcí 
při chronické imunosupresivní léčbě se snížením T-lym­
focytární imunity [59]. K dalším rizikovým faktorům patří 
typ imunosuprese, nejvyšší riziko je u přímých anti-T-lym­
focytárních léků a  takrolimu, dále předtransplantační 
malignita, neshoda v HLA antigenech, a EBV sérostatus, 
u EBV negativních příjemců je riziko PTLD 24krát vyšší než 
u EBV pozitivních příjemců. PTLD se dělí do 3 typů. Jsou to 
časné léze (benigní polyklonální lymfoproliferace B-lym­
focytů), které mohou probíhat pod obrazem akutní EBV­
-like infekce. Dále to jsou polymorfní PTLD s polyklonál­
ními nebo monoklonálními lymfoidními infiltráty, které 
mají známky maligní transformace, ale nesplňují krité­
ria B nebo T lymfomů. Poslední jsou monomorfní PTLD, 
která již splňují kritéria B nebo T lymfomů. Klinicky se 
PTLD může projevovat příznaky EBV-like infekce, nespe­
cifickými B  příznaky – lymfadenopatií, extranodálními 
masami, které mohou způsobit útlakové příznaky nebo 
dysfunkci orgánů. Postiženy mohou být žaludek, střevo, 
plíce, játra, kůže, CNS. Někdy může PTLD probíhat jako 
multisystémové onemocnění. Pomocí PCR metody je 
zjišťována vysoká nálož EBV v  krvi. Z  dalších laborator­
ních známek mohou být přítomny anémie, trombocyto­
penie, leukopenie, elevace laktátdehydrogenázy, hyper­
kalcemie, hyperurikemie, monoklonální protein v  krvi 
nebo v moči. V diagnostice se uplatňuje PET/CT vyšet­
ření a biopsie tkáně s podrobným imunohistochemickým 
vyšetřením a  dalšími speciálními diagnostickými meto­
dami. Léčba PTLD přesahuje rámec tohoto textu.

Jiná postižení respiračního systému
Postižení dýchacích cest po LuTx jsou častá, predilekční 
místa jsou anastomózy, ale mohou být postiženy i  jiné 
oblasti tracheobronchiálního stromu. Komplikace bron­
chiálních anastomóz se vyskytují u 2–33 % LuTx. K časným 
komplikacím v 1. měsíci po LuTx náleží infekce, nekróza, 
dehiscence, ostatní, níže uvedené, komplikace se obje­
vují později. Hlavním důvodem tohoto typu postižení je 
pooperační ztráta krevního zásobení. 

Nejčastější je bronchiální stenóza, která je často ná­
sledkem infekce, nekrózy nebo dehiscence [60]. Někdy je 
asymptomatická, nebo jsou přítomny dušnost, pískoty, 
stridor, pokles ventilačních funkcí, postobstrukční pneu­
monie. Diagnostická je bronchoskopie, případně virtuální 
CT bronchoskopie. Stenóza spojného bronchu je označo­
vána jako „vanishing bronchus intermedius syndrome“ 
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[61]. Příčinou je většinou ischemie, někdy ACR. Malé, asym­
ptomatické stenózy je možno jen sledovat, u větších, sym­
ptomatických případů je preferovanou metodou volby ba­
lónková dilatace [62]. V případě refrakterních stenóz jsou 
dalšími možnostmi laser, kryoterapie, stenting, sleeve re­
sekce stenózy, lobektomie nebo retransplantace [63]. 

Infekce anastomózy způsobují baktérie (nejčastěji Pseu­
domonas aeruginosa, Staphylococcus aureus) nebo myko­
tické patogeny. Průběh může být asymptomatický, pří­
padně bývají horečky, kašel, pískoty, hemoptýza. Léčba 
je založena na kombinaci lokálního bronchoskopického 
ošetření a podání ATB. Granulace v anastomóze se obvykle 
objeví v prvních měsících po LuTx. Někdy jsou asympto­
matické, ale mohou se projevit dušností, kašlem, postob­
strukční pneumonií. Léčba je endoskopická pomocí kleští, 
kryoterapie nebo laseru. 

Bronchiální nekróza nebo dehiscence mohou být 
mírné, asymptomatické, těžší postižení vede k dušnosti, 
perzistujícímu air-leaku, pneumomediastinu a podkož­
nímu emfyzému. Léčba bronchiálních stenóz a  dehis­
cencí závisí na tíži postižení a přidružených komplika­
cích. U nekróz nepostihujících celou bronchiální stěnu 
a  bez air-leaku je doporučena konzervativní terapie 
s podáním ATB. U větších nekróz někteří autoři dopo­
ručují implantaci nekrytého samoroztažitelného kovo­
vého stentu, který stimuluje neoepitelizaci [64]. 

Při částečné dehiscenci je doporučována aplikace tká­
ňového lepidla s  následnou implantací nekrytého ko­
vového stentu. Při selhání této léčby nebo kompletní 
dehiscenci je nutné operační řešení – reanastomóza, 
pneumonektomie nebo retransplantace. 

Další komplikací způsobenou ischemií nebo infekcí 
je tracheobronchomalacie, při níž dochází ve výdechu 
k minimálně 50% zmenšení průsvitu trachey a velkých 
bronchů. Projevuje se kašlem, dušností, pískoty, strido­
rem a recidivujícími respiračními infekcemi. Diagnostic­
kou metodou je bronchoskopie. Asymptomatické nebo 
lehké formy se pouze sledují. U  těžších forem se po­
užívá noční neinvazivní ventilační podpora, stenting, 
vzácně operační řešení (tracheobronchoplastika). 

Vzácnou, ale velmi nebezpečnou komplikací jsou píš­
těle. Bronchopleurální píštěle způsobují pneumotorax, 
podkožní emfyzém, dechovou tíseň a hypotenzi. Léčba 
spočívá v hrudní drenáži, podání ATB, aplikaci tkáňového 
lepidla u malých píštělí, u velkých píštělí implantaci kry­
tého kovového stentu nebo chirurgickém řešení. Bron­
chomediastinální píštěl vede k  mediastinitidě. Léčí se 
ATB, drenáží mediastinálních tekutinových kolekcí, pří­
padně debridementem mediastina. Bronchovaskulární 
píštěle ústí do plicní tepny či žíly, aorty nebo levé srdeční 
síně. Jsou přítomny hemoptýza, známky sepse nebo 
vzduchové embolie. Léčba je komplexní, definitivním ře­
šením je operace – lobektomie, pneumonektomie.

Potransplantační pleurální komplikace jsou také časté. 
Příčinou je poškození pleurální dutiny při operačním 
výkonu, rejekce nebo imunosupresivní léčba. Rizikovými 
faktory jsou preexistující poškození pleurálního prostoru 
a jejich léčba (drenáž, pleurodéza, pleurektomie). 

Pleurální výpotek se může objevit časně po LuTx. Způ­
soben je zvýšenou kapilární permeabilitou, zapříčině­
nou ischemií, denervací a  následnou reperfuzí štěpu a/
nebo poškozením lymfatických cév. Je většinou malého 
až středního rozsahu, hemoragický, neutrofilní a  exsu­
dát. Pozdní pleurální výpotek je spojen s ACR, předchozím 
zánětem pleury nebo malignitou (primární nebo sekun­
dární). Je ale neobvyklým projevem PTLD [65]. Hemotorax 
se objevuje v pooperačním období. Pneumotorax může 
být způsobem malou dárcovskou plící, air-leakem z ana­
stomózy, infekcí nebo iatrogenně. Chylotorax se vysky­
tuje u méně než 1 % pacientů po LuTx. Většinou se jedná 
o  poškození ductus thoracicus, u  pacientů s  lymfangio­
leiomyomatózou (LAM) může jít o  přesun chylózního 
ascitu skrze bránici či masivní únik lymfy z hrudních lymfa­
tických cév [66]. Pozdní komplikací po LuTx může být pleuro­
parenchymatózní fibroelastóza jako projev CLAD [67].

Další jsou komplikace cévních anastomóz. Může jít 
o  stenózu a. pulmonalis, která se projevuje dušností či 
známkami plicní hypertenze a pravostranného srdečního 
selhání. Řešení spočívá v dilataci balónkem nebo zavedení 
stentu, v případě jejich neúspěchu pak chirurgické rekon­
strukci tepny. Útlak a. pulmonalis má obdobné příznaky 
jako stenóza a řeší se zavedením stentu. Trombóza plicních 
žil ohrožuje pacienta embolizací do systémového oběhu, 
zvláště embolizačními ikty. Při úplné obstrukci žil dochází 
k  těžkému plicnímu edému refrakternímu na léčbu. Po­
užívá se antikoagulační léčba nebo trombolýza, u nejtěž­
ších případů je indikována chirurgická trombektomie. 

Poškození n. phrenicus s  obrnou bránice se dle lite­
rárních údajů objevuje u 3–9 % pacientů po LuTx, proje­
vuje se dušností, hypoxemií, hypoventilací, atelektázami 
[68]. Pacienti po LuTx mají zvýšené riziko tromboembo­
lické nemoci. Žilní trombózy se vyskytnou u 20–45 % pa­
cientů, plicní embolie pak u 5–6 % pacientů. 

Rekurence primárního plicního onemocnění v dárcov­
ské plíci není zcela neobvyklá a objevuje se u řady růz­
ných nemocí (tab. 1). Reakce štěpu proti hostiteli (graft­
-versus-host disease – GVHD) se projevuje postižením 
kůže, jater, GIT, kostní dřeně, typická je neutropenie, je 
to vzácná komplikace po LuTx, ale s vysokou mortalitou 
[69]. Polékové postižení plic je popisováno u  inhibitorů 
mTOR kinázy [70].

Mimoplicní komplikace
Těchto komplikací je poměrně mnoho, postihují řadu 
různých orgánů a můžou se objevit časně po LuTx nebo 
se vyvíjí v pozdějších časových obdobích. 

Z  kardiálních komplikací jsou časté supraventriku­
lární arytmie, nejčastěji fibrilace síní. Dlouhodobě po 
LuTx je zvýšené riziko ischemické choroby srdeční díky 
vysoké prevalenci rizikových faktorů [71]. Od 6  měsí­
cích po LuTx se může objevit konstriktivní perikarditida, 
která je většinou řešena perikardiektomií [72]. Diabetes 
mellitus se objeví téměř u poloviny pacientů do 2 let od 
LuTx [73]. Rizikovými faktory jsou kortikoidy, kalcineuri­
nové inhibitory, vyšší věk a obezita. Chronické renální 
selhání postihuje velkou část pacientů po LuTx, k riziko­
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vým faktorům patří nefrotoxické léky, hypertenze, dia­
betes mellitus, věk a  předchozí postižení ledvin. Neu­
rologické komplikace jsou časté, v  časném období po 
LuTx je nejběžnější encefalopatie. K dalším častým kom­
plikacím patří osteoporóza, obezita, gastroezofageální 
reflux, gastroparéza, hyperlipidemie, myopatie respi­
račních a  končetinových svalů. Můžou se objevit také 
cholecystitida, divertikulitida, pankreatitida, perforace 
GIT nebo distální intestinální obstrukční syndrom u pa­
cientů s CF.

Závěr
Transplantace plic jsou velkým pokrokem v  léčbě ter­
minální fáze mnoha respiračních nemocí. Každoročně 
stoupají počty výkonů a tím i transplantovaných osob. 
Potransplantační období je pro pacienty po LuTx velmi 

složité kvůli speciálnímu léčebnému režimu, medi­
kací mnoha léků, zvláště imunosupresiv a možnosti vý­
skytu mnoha komplikací, ať už časných nebo pozdních 
či akutních nebo chronických. Spektrum komplikací je 
velmi široké a  k  jejich zvládnutí je nutná mimo dobré 
spolupráce pacientů hlavně týmová spolupráce specia­
listů mnoha medicínských oborů. Odměnou je ale spo­
kojenost, dobrá kvalita života a dlouhodobé přežití pa­
cientů po LuTx. 
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