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vého postizeni je to necastéji obraz DAD, DAH, NSIP, granulomatdzniho
zanetu, akutni eosinofilni pneumonie, DAD a OP. U subakutniho a chro-
nického postizenf je Casty obraz NSIP, plicnich infiltratl, Deskvamativni
intersticialni pneumonie (DIP), léky indukované granulomatdzy nebo

vaskulitidy. Nejcastéjsi histologické nalezy jsou podrobné popsany
v tabulce 2.

Klinické projevy a jejich charakteristika

Pro polékové plicni postizeni nejsou charakteristické specifické kli-
nické nalezy. Podobné jako u ostatnich respiracnich onemocnéni jsou
polékova plicni postizenf diagnostikovana na zakladé klinického vyset-
feni, zobrazovacich metod a histologickych nalezd, které jsou obdobné
jako u jinych intersticialnich plicnich procest (IPP). Tabulka 2 uvadi hlavni
oblasti postizeni, typy klinickych onemocnéni a odpovidajici histologic-
kou diagnozu.

Intersticialni pneumonie

Je nejcastejsim typem polékového plicniho postizeni. Polékova intersticialni
pneumonie by meéla byt odlisena od jinych difuznich plicnich procest, jako
napt. idiopatické intersticidlni pneumonie, postizeni plic u systémovych nemodi,
akutni a chronické formy hypersenzitivni pneumonie, eosinofilni pneumonie,
akutniho poskozeni plic (ALI) / syndromu akutni dechové tisné (ARDS) a pne-
umocystové pneumonie (PCP). Je obtizné urcit, zda novy ndlez zjisteny radio-
logickym vysetienim je vysledkem primarni nemoci nebo maze byt v rdmci
polékového poskozeni. Nové byla popsana intersticidlni pneumonie také po
NOAC: dabigatranu a apixabanu (11, 23, 26). Typy polékové intersticialni pneu-
monie v zavislosti na typu léku ukazuje tabulka 3.

www.praktickelekarenstvi.cz

AKTUALNI FARMAKOTERAPIE {
POLEKOVE POSKOZENI PLIC

Plicni edém

Akutnim projevem nezadoucich Ucink [ékd je akutni poSkozenti plic
(ALI) s moznym rozvojem ARDS. Ddle existuje celd rada Iéciv, ktera vede
ke vzniku nekardidlniho plicniho edému, jako jsou cytostatika, imuno-
supresiva, antimykotika aj. (napf. vznikem uremické plice pfi selhani ledvin).
Pokud vSak ma Iécivo primo vliv na kardiovaskularni systém a vysledkem je
snizeni funkce levé komory, vznika kardialni plicni edém. Léciva, kterd mo-
hou indukovat klinicky typ plicniho edému podobny kardidlnimu edému
plic, jsou napt. alfa-mimetika, beta-blokatory, kalciové blokatory, ndhrady
plasmy (albumin aj). Léky vyvolavajici ALl s/bez ARDS jsou napf. cytostatika,
léky pouzivané pri biologické lécbé, antirevmatika, amiodaron aj. Léciva,
o kterych bylo zjisteno, ze mohou vyvolat kardidlni nebo nekardialni plicni
edém jsou uvedeny v tabulkach 4-6.

Léky indukovana eosinofilni pneumonie (EP)

Plicni procesy s eosindfilii jsou skupinou intersticidlnich nemodi, pro které
je spolecny prlikaz eosinofilie v periferni krvi, radiologické infiltraty a histolo-
gicky prdkaz eosinofilnich infiltratl. VSechna kritéria nemusi byt vyjadfena.
Nemoc se klinicky manifestuje dusnosti, kaSlem, mohou se objevit i celkové
symptomy (teploty, bolesti kloubd, vahovy Ubytek). V cca 60 % pripadd
mUze byt astma. EP se mUze vyvinout jako akutni typ (AEP), nebo subakut-
ni/chronicky typ (CEP). Je obtizné rozlisit Ié¢ivy indukovanou EP od jiného
akutniho nebo chronického plicniho onemocnéni. V nékterych pripadech je
obtizné identifikovat léc¢ivo, které vedlo ke vzniku polékové EP. U nékterych
pacientl s polékovou AEP se priblizné tyden po objevent pfiznakl nezvysi
pocet eozinofill v periferni krvi, zatimco u vétsiny pacientl s polékovou CEP
se recentné zvysSuje periferni pocet eozinofilti a Igk. U pacientl s polékovou
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