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ku plicniho edému po podani hydrochlorothiazidu) az nékolika let
(napf. rozvoj amiodaronem indukované intersticialni pneumonie), nej-
Castgji vsak v Fadu tydnt az meésic. Klinicky projev se lisi podle toho, zda
polékoveé poskozeni plic vznika akutné nebo chronicky. Akutni polékové

poskozeni se rozviji napt. v podobé difuzniho alveolarniho poskozeni's/
bez nekardidlniho plicniho edému, bunécné nespecifické intersticialni
pneumonie (NSIP), granulomatdzné infiltrativni intersticialni pneumonie
nebo obrazem akutni eosinofilni pneumonie, zatimco chronické poléko-
vé postizeni pfedstavuje nejcastéji fibrézni typ nespecifické intersticialni
pneumonie, obvyklé intersticialni pneumonie, organizujici se pneumonie,
deskvamativni intersticialni pneumonie nebo Iéky indukované sarkoidézy
nebo vaskulitidy (12).

Mechanismus vzniku a rizikové faktory polékového plicniho

postizeni
Vétsina patogenetickych mechanismd, kterymi dochazi k poskozeni

plicnf tkadne, neni znama, nicméné jiz bylo popsano nekolik mechanism:

m  Nejcastéji se rozviji plsobenim reaktivnich kyslikovych radikald mezi
plicnimi bunkami. Pfikladem je poskozeni plic chemoterapeutiky,
nejcastéji nitrofurantoinem. Poskozeni bunék vede k rozvoji zanétli-
vé reakce se vznikem fibrdzy. PUsobeni volnych kyslikovych radikalt
omezuji antioxidanty.

m Primy cytotoxicky vliv na epitelidlni bunky dychacich cest vcetné
alveoll, endotel alveoldrnich kapildr. Pisobi tak napfiklad bleomycin
stimulaci fibroblastu.

®  Hromadeéni fosfolipidd v alveolarnich makrofazich a bunkach Il. typu.
Dochazi k infiltraci alveolarnich makrofagu, které obsahuji lamelarni
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inkluze slozené z fosfolipidd. Zvétsuje se jak objem postizenych bunék,

tak i jejich pocet.

m Lékové postizeni plic maze vzniknout i na imunologickém podkladé.
Lécivo muze aktivovat bunky imunitniho systému jako hapten nebo
imitaci antigenu. Mdze se rozvinout Iéky indukovany systémovy
lupus erythematodes (SLE) s tvorbou antinuklearnich protildtek,
vetsSinou bez klinickych pfiznakd. U Iéky indukovaného SLE se tvori
protilatky pfedevsim proti histontm.

Tyto mechanismy jsou ovlivnény mnoha rizikovymi faktory organismu
i zevniho prostredi, zejména pak genetickou vybavou geny regulujicimi
metabolismus a imunitni reakce, vekem (nad 60 let), zakladni patologii
plicni tkané (plicni fibréza, zanétlivé plicni procesy, chirurgické zakroky,
inhalace kysliku, radioterapie), poskozenim ledvin a interakci s dopro-
vodnymi [écivy (12, 18).

Casto je problematické rozliseni mezi polékovym poskozenim a exa-
cerbaci zékladniho onemocnéni, navic klinicky typ onemocnéni neni
charakteristicky pro konkrétni [écivo. Jedno IéCivo muize zpusobit vice
klinickych projevi poskozeni a jeden klinicky projev mUze byt zpisoben
vice [éCivy.

Epidemiologie

Udaje o incidenci polékového plicniho postizeni nejsou presné
znamy. Viyskytuji se zhruba mezi 4,1 a 12,4 pfipady/milion/rok. V pfi-
padé IPP pfedstavuji 3 az 5 %. Incidence i prevalence se lisi u rtznych
skupin léciv. Nektera léciva mohou v urcitych skupinach subjekt(
vyvolat polékové postizeni plic az ve 40 % pfipadd. Zvysené riziko je
u kurakd a pacientl s onemocnénim plic. Mlze zaviset na veéku, davce
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