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nebo vznik akutni intersticialni pneumonie. Lupus indukovany fadou
lé¢iv ma podobné priznaky, fyzikalni a laboratorni nalezy jako systémovy
lupus erythematodes (SLE), ktery je charakterizovan teplotami, koznimi
zmeénami, artralgif a pozitivitou antinuklearnich protilatek (ANA). Pleuritida
indukovana biologickymi léky, véetné inhibitord tumor nekrotizujiciho
faktoru alfa (TNFa) vyrazné narlstad a pfedstavuje vice nez polovinu
pleuritidy, kterd je navozena lécivy (12).

Postizeni dechového centra a myopatie

Lécivy indukované poruchy dychaciho centra a neuropatie/myopatie
jsou typy lécivy navozenych respiracnich poruch a vétsinou nespadaji do
typickych fenotypU polékového plicniho postizeni. Na polékové poskozeni
dechového centra je nutné pomyslet, pokud je pfitomna hyperkapnie. Na
centralni nervovy systém pUsobi anestetika, analgetika, hypnotika, sedativa
a psychotropni léciva, ktera mohou potlacit dechové centrum. Soucasné
postizeni plicniho parenchymu nemusi byt pitomno. Vznik myastenie mize
byt vyvolan penicillaminem, aminoglykosidovymi antibiotiky, prokainami-
dem a polymyxinem B.

Charakter plicniho postizeni v zavislosti na typu léciva

Plicni postizeni pfi lé¢bé amiodaronem, tzv. amiodaronova plice (AP),
je zpusobeno dlouhodobym podavanim amiodaronu, pfi kterém se v fadé
tkani (Stitna zlaza, odi, plice) hromadi samotné lécivo a jeho metabolit de-
sethylamidaron. Dochazi k toxickému poskozeni plic s poruchou endogenni-
ho fosfolipidového katabolismu. V plicnim parenchymu dochazi ke kumulaci
téchto produktl a ke vzniku sekundarni zanétlivé reakce. Incidence AP zavisi
na kumulativni davce Iéciva a pohybuje se v rozmezi 0,1-50 %. Onemocnéni
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se projevuje subakutnim/chronickym polékovym postizenim po delsi dobé
uzivani léciva (tydny az 1éta). Radiologicky nalez je pestry. Casté jsou difuzni
infiltraty, jednostranné ohranicené postizeni s noduly, pfipadné s retikulace-
mi a pruhovitymi opacitami, které svedci pro plicni fibrozu. Rizikové faktory
vzniku AP jsou uvedeny v tabulce 8.

Viyskyt poskozeni plic po amiodaronu je zavisly na podavané davce.
Projevuje se suchym kaslem, namahovou dusnosti, nizkou difuznf kapa-
citou plic (pokles o vice nez 15 %) a pfitomnosti pénovych makrofagu
v tekutine bronchoalveolarni lavaze. Amiodaron poskozuje plice nékolika
mechanismy, které se mohou, ale nemusi, u pacienta manifestovat:

= cytotoxicita na alveolarnich epitelidlnich bunkach, kapilarnich en-

dotelidlnich bunkach a fibroblastech

= nerovnovaha Th1 a Th2 bunék

= produkce TNF-a a TGF-(3 alveolarnimi makrofagy

= angiotensin ll-indukovana apoptdza alveolarnich epitelidlnich bunek

(15)

Cytostatika a imunomodulacni [éCiva

Vyskyt polékového poskozeni plic pfi podavani cytostatik a imunomo-
dulacnich Iéciv je prehlednée uveden v tabulkach 9, 10 a 11.

Nabidka cytostatik, zejména molekularné cilenych, se stale rozsifuje.
Gefitinib a erlotinib jsou inhibitory tyrozinkindzy receptoru pro epidermalini
ristovy faktor (EGFR-TKI) s indikaci Ié¢by nemalobunécného karcinomu plic.
Incidence polékového IP po gefitinibu v postmarketingové fazi hodnoceni
byla 5,8 %. U erlotinibu se polékové IP rozvinulo u 4,5 % pacientd, 1,57 %
zemfelo, nejcastéji s rozvojem difuzniho alveolarniho postizent. K exacerbaci
IPP doslo zpravidla do T meésice od zahdjenf [écby. Rizikovymi faktory byly
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