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SOUHRN
Difuzní alveolární hemoragie je klinický syndrom charakterizovaný difuzním únikem krve z plicní mikrocirkulace 
do alveolárních prostorů a způsobený poškozením kapilár, arteriol a venul. Typická klinická triáda zahrnuje vy­
kašlávání krve, difuzní opacity mléčného skla zjištěné při vyšetření zobrazovacími metodami a anémii, eventuál­
ně hypoxemii. Diferenciální diagnostika je široká a základem pro diagnostiku je bronchoalveolární laváž. Autoři 
sdělení prezentují svoje zkušenosti, včetně rentgenové dokumentace.
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Úvod
Alveolární hemoragie (AH) je vzácný a život ohrožující 
klinický stav charakterizovaný únikem krve z plicní mikro­
cirkulace do alveolárních prostorů a způsobený difuzním 
poškozením kapilár, arteriol a venul.1,2 Mortalita za hos­
pitalizace se pohybuje v rozmezí 20–100 %.3,4 Nejedná se 
o  jedno onemocnění, ale o klinický syndrom, který má 
celou řadu příčin (imunitní a  neimunitní povahy). AH 
postihuje obvykle difuzně obě plíce, tzv. difuzní alveolární 
hemoragie (DAH). Základem pro diagnostiku je provedení 
bronchoalveolární laváže (BAL). AH musí být odlišena 
od lokalizovaných krvácení, jejichž zdrojem je bronchiál­
ní cirkulace (patologická vaskularizace při cévní anomá­
lii, bronchiektazie, infekce, tumor). AH je lokalizována 
distálně v alveolárních prostorech, a proto se na  rozdíl 
od bronchiálního krvácení nemusí projevit hemoptýzou.5–7

Etiologie a příznaky difuzní alveolární hemoragie
Alveolární hemoragie může mít celou řadu příčin imu­
nitních a neimunitních, viz tabulku 1. Nejčastější neimu­
nitní příčinou je srdeční onemocnění (mitrální stenóza 
a  selhání levé komory), infekce, abúzus drog, poruchy 
srážlivosti. Histopatologicky je DAH projevem plicní ka­
pilaritidy, blandní plicní hemoragie nebo difuzního al­
veolárního poškození. Plicní kapilaritida je charakteri­
zována infiltrací alveolárních sept (plicní intersticium) 
neutrofilními granulocyty, které jsou zdrojem kyslíkových 
radikálů a cytoplazmatických enzymů vedoucích k poško­

zení alveolárních kapilár, alveolárních kapilárních mem­
brán a  alveolárních stěn. Toto poškození vede k  úniku 
erytrocytů z kapilár do intersticia a alveolárních prostor. 
Plicní kapilaritida je zodpovědná za  DAH u  vaskulitid, 
systémových onemocnění pojiva, antifosfolipidového syn­
dromu, polékových postižení. Blandní plicní hemoragie 
je charakterizována hemoragií do  alveolárních prostor 
bez kapilaritidy (tzn. bez zánětu, nekrózy v  alveolech). 
Můžeme ji pozorovat rovněž u systémových onemocnění 
pojiva, plicní venookluzivní nemoci, idiopatické plicní he­
mosiderózy, mitrální stenózy, polékových postižení a při 
abúzu drog. Bradna a spol. studovali soubor 32 nemocných 
s DAH, u 18 z nich se jednalo o vaskulitidy, další diagnózy 
zahrnovaly systémová onemocnění pojiva, rapidně progre­
dující glomerulonefritidy. U třetiny pacientů byla epizoda 
DAH prvním projevem systémového onemocnění.8

Základní klinickou triádou je: hemoptýza (vykašlávání 
krve z  dolních dýchacích cest), difuzní alveolární opa­
city zjištěné pomocí zobrazovacích metod (zadopřední 
snímek hrudníku, výpočetní tomografie hrudníku) a ané­
mie. Definice hemoptýzy a  obecná doporučení pro dia­
gnostiku a  léčbu (klidový režim, poloha v polosedě, led 
na hrudník, hemostyptika, vazokonstrikční léky) lze na­
lézt na stránkách učebnic pneumologie.9 Ne vždy platí, že 
musejí být vyjádřeny všechny tři příznaky současně. One­
mocnění se může projevit rychle progredující hypoxemií 
s nutností ventilační podpory. Trvání příznaků může být 
akutní, subakutní a  chronické. Hemoptýza se vyskytuje 
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ve  40–80 %  případů.1 Dušnost může být přítomna a  je 
způsobena anémií a  ventilačně‑perfuzním nepoměrem. 
Bolesti na hrudníku nejsou časté. Systémové projevy (tep­
loty, bolesti kloubů, bolesti svalů, kožní projevy a jiné) lze 
pozorovat u vaskulitid, systémových onemocnění pojiva.

Stanovení diagnózy
Základem pro diagnostiku je anamnéza a klinické vyšetření. 
Je nutné pátrat po expozici drogám, farmakologické anam­
néze. Klinickým vyšetřením vyhledávat systémové projevy 
(nespecifické systémové příznaky, jako je únava, svalová 
a kloubní bolest; příznaky pro vaskulitidy nebo systémo­
vá onemocnění pojiva – kožní, otolaryngologická, oční, 
muskuloskeletální, neurologická, nefrologická a jiná). Po­
slechový nález může být bez patologie nebo jsou přítomny 
chrůpky až krepitace v inspiriu. Z laboratorních vyšetření 
se zaměřujeme na krevní obraz s diferenciálním rozpoč­
tem, koagulační faktory, parametry zánětu, renální funkce 
včetně sběru moči na odpady bílkovin, erytrocyturii, N‑ter­
minální fragment natriuretického propeptidu typu B (NT­
‑proBNP), imunologická vyšetření. K základu patří kvan­
titativní stanovení imunoglobulinů, složky komplementu 
C3 a C4, cirkulující imunokomplexy, stanovení základních 
parametrů buněčné imunity, autoprotilátky (antinukleární 
protilátky [antinuclear antibodies, ANA], protilátky proti 
extrahovatelnému nukleárnímu antigenu [extractable nuc­
lear antigens, ENA], protilátky proti cytoplazmě neutro­
filních leukocytů [antineutrophil cytoplasmic antibodies, 
ANCA], protilátky proti bazální membráně glomerulů [an­
ti‑glomerular basement membrane antibodies, anti‑GBM], 
protilátky proti dvojvláknové DNA [double‑stranded DNA 
antibodies, anti‑ds‑DNA], antifosfolipidové protilátky). 
Rentgenový snímek plic obvykle ukáže oboustranné sní­

žení transparence s opacitami mléčného skla (obr. 1). Při 
vyšetření hrudníku výpočetní tomografií s vysokým rozliše­
ním (HRCT) vidíme opacity mléčného skla („ground‑glass 
opacity“) (částečná výplň alveolů) nebo konsolidace (zcela 

TAB. 1  Imunitní a neimunitní příčiny difuzní alveolární hemoragie

Klinická jednotka Typy onemocnění

Systémové vaskulitidy Granulomatóza s polyangiitidou, mikroskopická polyangiitida, eozinofilní granulomatóza s polyangiitidou, 
Henochova–Schönleinova purpura a další

Systémová onemocnění pojiva Systémový lupus erythematodes, revmatoidní artritida a jiné

Jiné imunitní příčiny Anti‑GBM onemocnění (pulmorenální syndrom), hemolyticko‑uremický syndrom, pauciimunní 
glomerulonefritidy, imunokomplexové glomerulonefritidy

Infekce SARS, chřipka, leptospiróza

Léky Propylthiouracil, antikoagulancia a jiné

Toxiny Kokain, izokyanáty

Nádory Plicní nádory a metastázy (metastázy angiosarkomu, choriokarcinomu a jiné)

Poruchy koagulace Trombocytopenie, antifosfolipidový syndrom, diseminovaná intravaskulární koagulopatie

Plicní vaskulární onemocnění Tromboembolická plicní nemoc, plicní venookluzivní onemocnění, plicní kapilární hemangiomatóza

Transplantace Akutní rejekce štěpu, transplantace kostní dřeně

Srdeční onemocnění Mitrální stenóza, levostranné srdeční selhávání

Jiné příčiny Lymfangioleiomyomatóza, sarkoidóza, akutní respirační distres syndrom, idiopatická plicní hemosideróza

OBR. 1  Rentgenový snímek hrudníku pacientky 
s DAH při systémové vaskulitidě typu c‑ANCA‑PR3. 
Difuzně oboustranně přítomné snížení transparence 
typu opacit mléčného skla, vpravo v dolním plicním 
poli se plicní zastínění sumuje s měkkotkáňovým 
infiltrátem v prsu histologicky verifikovaným jako 
granulomatóza s polyangiitidou. Pacientka byla 
léčena pulsy kortikosteroidů + cyklofosfamidu 
s plazmaferézami. Z archivu autorů.
DAH – difuzní alveolární hemoragie.
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vyplněné alveolární prostory) s predominancí centrálně 
a šetřící periferie plic.1 V pozdějších stadiích pozorujeme 
i kombinace ground‑glass opacit spolu s retikulacemi a mi­
kronoduly1 (obr. 2, 3).

Vyšetření plicních funkcí často prokazuje restrikční 
ventilační poruchy s hypoxemií a zvýšenou hodnotu difuz­
ní kapacity plic způsobenou zvýšeným objemem kapilární 
krve, přítomností extravaskulární krve v plicích, zvýšenou 
afinitou oxidu uhelnatého (CO) pro hemoglobin.1 Restrik­
ce je přítomna zejména u opakujících se DAH a chronic­
kých DAH, kde opakované krvácení vede k plicní fibróze.

Při bronchoskopii můžeme vidět makroskopicky fra­
gilní sliznici s drobným difuzním slizničním krvácením. 
Bronchoalveolární laváž (výplach, BAL) obvykle provádí­
me z té části bronchiálního stromu, která ventiluje nejvíce 
postiženou část plic. Videobronchoskop se zavádí do seg­
mentálního či subsegmentálního bronchu tak, aby byl 
vzduchotěsně zaklíněn a aby bylo optikou videobroncho­
skopu patrno další brochiální větvení. Posléze provádíme 
aplikaci fyziologického roztoku (FR) opakovaně ve frak­
cích (20–50 ml, celkově 100–150 ml) a  následně zpětně 
odsáváme. Množství aplikovaného FR se řídí především 
návratností tekutiny, která by neměla poklesnout pod 
50 % (http://www.pneumologie.cz/, doporučení pro pro­
vádění BAL).10 Pro akutní DAH je charakteristické progre­
sivní hemoragické zabarvení po sobě jdoucích porcí bron­
choalveolární tekutiny (BAT) (obr. 4). Odezní‑li akutní 
epizoda DAH, může tento nález chybět. V diferenciálním 

rozpočtu buněk z BAT získané z BAL převládají erytrocyty 
a  siderofágy (makrofágy obsahující hemosiderin, který 
vzniká rozkladem hemoglobinu). Siderofágy nemusejí být 
přítomny, pokud AH trvá méně než tři dny.1 Hemoglobin 
je konvertován na  hemosiderin alveolárními makrofágy 
za 36–72 hodin a siderofágy zůstávají v plicích i několik 
týdnů po atace krvácení. Subakutní nebo chronická okult­

OBR. 2  Pacient narozený v roce 1969, muž, 
silný kuřák s anti‑GBM onemocněním (dříve 
Goodpastureův syndrom) s DAH bez renálního 
postižení. HRCT hrudníku prokazuje oboustranně 
difuzně opacity mléčného skla (označeny šipkou) 
s maximem postižení peribronchiálních oblastí, 
a naopak s šetřením subpleurálních lokalit. Pacient 
léčen monoterapií kortikosteroidy se zákazem 
kouření. Dlouhodobě stabilní, bez návratu nemoci. 
Z archivu autorů.
DAH – difuzní alveolární hemoragie; HRCT – výpočetní tomografie s vysokým 
rozlišením (high‑resolution computed tomography).

OBR. 3  HRCT hrudníku u pacientky, nekuřačky, 
s antifosfolipidovým syndromem a vzácnou 
komplikací DAH. Difuzní okrsky mléčného skla 
s převahou vlevo (označeny šipkou). Pacientka 
byla léčena plazmaferézami, imunosupresí 
(kortikosteroidy, cyklofosfamid, rituximab 
a v současnosti dostává kombinovanou 
léčbu kortikosteroidy + mykofenolát mofetil) 
a antikoagulační terapií nízkomolekulárními 
hepariny. Z archivu autorů.
DAH – difuzní alveolární hemoragie; HRCT – výpočetní tomografie s vysokým 
rozlišením (high‑resolution computed tomography).

OBR. 4  Bronchoalveolární tekutina získaná 
bronchoalveolární laváží u difuzní alveolární 
hemoragie. Progresivně hemoragická tekutina 
získaná aspirací po instilaci jednotlivých porcí 
lavážní tekutiny. Z archivu autorů.
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ní AH je definována přítomností siderofágů převyšující 
20–30 % z  celkového množství makrofágů a  erytrocyty 
mohou a nemusejí být přítomny (obr. 5).1,6,11,12

Plicní biopsie je prováděna výjimečně. V histopatolo­
gickém obraze DAH převažují erytrocyty spolu s dalšími 
změnami v závislosti na trvání DAH a její příčině (imunitní 
etiologie).

Léčba difuzní alveolární hemoragie
Terapie závisí na  příčině DAH. V  případě respiračního 
selhání je indikována mechanická ventilace. U  AH ne­
imunitní povahy léčíme srdeční selhání, infekční příčinu, 
odstraníme abúzus drog. U AH imunitní povahy terapie 
sestává z podávání systémových kortikosteroidů a dalších 
imunosupresiv (cyklofosfamid, rituximab). Cyklofosfamid 
a rituximab se dávkují v souladu s doporučeními pro te­
rapii vaskulitid nebo systémových onemocnění pojiva. 
Plazmaferéza je indikována v  případech rychle progre­
dujícího renálního selhání k  rychlé eliminaci cirkulují­
cích autoprotilátek. Plazmaferéza by mohla být přínosná 
i u DAH, pokud selhává léčba glukokortikoidy (GK) a cyk­

lofosfamidem (CF) nebo GK a rituximabem (chimérická 
monoklonální protilátka proti molekule CD20); důkazy 
z randomizovaných studií ale chybějí.13

Závěry pro praxi
�	 Difuzní alveolární hemoragie nepředstavuje jedno one­

mocnění, ale vzácný klinický syndrom, na nějž je nut­
né myslet při diferenciální diagnostice intersticiálního 
plicního postižení.

�	 DAH je difuzní, nikoliv lokalizované poškození plicní 
mikrocirkulace.

�	 Typická klinická triáda zahrnuje: 1) vykašlávání krve, 
2) difuzní alveolární opacity dokumentované zobrazo­
vacími metodami, 3) anémii. Nemusejí být vyjádřeny 
všechny tři příznaky, stačí alespoň dva.

�	 Příčiny DAH mohou být různorodé, imunitní či neimu­
nitní povahy.

�	 Průběh může být akutní, subakutní a chronický.
�	 Terapie DAH závisí na  etiologii a  často vyžaduje 

promptní rozhodnutí, protože jde o život ohrožující 
stav.
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OBR. 5  (A) Bronchoalveolární tekutina – hojné siderofágy zabarvené modře, barvení na železo dle 
Perlse, zvětšeno 100krát. (B) Bronchoalveolární tekutina – hojné siderofágy a erytrocyty, barvení 
May‑Grünwald‑Giemsa, zvětšeno 100krát. Z archivu autorů.
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