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AKTUÁLNÍ FARMAKOTERAPIE
POLÉKOVÉ POŠKOZENÍ PLIC

PRAKTICKÉ LÉKÁRENSTVÍ

Imunosupresiva

Cyclofosfamid může usnadnit rozvoj plicních infekcí sníženou funkcí 

imunitního systému, ale také indukovat difuzní alveolární postižení, orga-

nizující se pneumonií, plicní fibrózu, nekardiogenní plicní edém, pleurální 

výpotek, bronchokonstrikci a anafylaxi.

Cyclosporin může indukovat difuzní alveolární postižení, subakutní 

intersticiální pneumonii, nekardiogenní plicní edém, difuzní alveolární 

hemoragii a plicní hypertenzi.

Tacrolimus může indukovat progresivní intersticiální pneumonii, organi-

zující se pneumonii, nekardiogenní plicní edém a plicní hypertenzi.

Azathioprin může indukovat subakutní intersticiální pneumonii, or-

ganizující se pneumonii, difuzní alveolární hemoragii, plicní vasculitidu, 

bronchokonstrikci, angioedém a anafylaxi (16).

Antimikrobilální léčiva

Největší riziko poškození plic mají tetracykliny, beta -laktamy a chinolony 

alergickou reakcí typu I nebo III/IV. Nitrofurantoin poškozuje plíce přímým 

cytotoxickým účinkem na endoteliální buňky (12, 16).

Odpověď na léčbu

Léčba polékového poškození plic je nesmírně široká, odpovídá cha-

rakteru plicního postižení a standardní potupy léčby vycházejí z jednot-

livých fenotypů. Některé klinické projevy polékového plicního postižení, 

jako jsou buněčná nespecifická intersticiální pneumonie, eozinofilní 

pneumonie, hypersenzitivní pneumonie, obliterující bronchiolitida a or-

ganizující se pneumonie mají dobrou prognózu a u většiny pacientů 

dojde k ústupu potíží vysazením rizikového léčiva, případně s podáním 

glukokortikoidů ve standardních dávkách. Naproti tomu difuzní alveo-

lární poškození nebo fenotyp obvyklé intersticiální pneumonie obtížně 

reaguje na léčbu a má špatnou prognózu. I když se stav zlepší, fibrózní 

změny zpravidla přetrvávají. U pacientů se sekundárním imunodeficitem 

nebo při konkomitantní infekční pneumonii se terapie doplňuje o pro-

timikrobiální léčiva. Difuzní alveolární poškození se syndromem akutní 

dechové tísně je indikováno k podpoře životních funkcí a umělé plicní 

ventilaci, nicméně mívá fatální průběh. Při současném renálním selhání 

je volbou i eliminační léčba.
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