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Defi nice
Pneumokoniózy jsou onemocnění respi-

račního systému, která vznikají po dlouhodo-

bé inhalaci minerálního prachu, vyvolávajícího 

následně fibrózu plicní tkáně – od minimální 

reverzibilní reakce stromatu k intersticiální fibró-

ze a trvalému jizevnatění. Termín pneumokoni-

óza je vyhrazen pro onemocnění nenádorová, 

nezahrnuje astma bronchiale ani chronickou 

obstrukční plicní nemoc, tedy další onemoc-

nění, která souvisí s expozicí anorganickým 

prachům.

Dechové obtíže pacientů s pneumokoni-

ózou jsou zpravidla nespecifické, jde zejména 

o suchý kašel a námahovou dušnost. Typický 

je abnormální nález na skiagramu hrudníku. 

Podezření na tato profesionální onemocnění 

vyžaduje pečlivý rozbor pracovní anamnézy 

a hygienický průkaz dostatečné profesionální 

expozice.

Na základě rozdílného vývoje a prognózy 

se pneumokoniózy dělí na nekolagenní a ko-

lagenní.

Benigní pneumokoniózy nekolagenní 
(např. sideróza, svářečská plíce) jsou lehká one-

mocnění, která probíhají asymptomaticky a ne-

omezují pracovní schopnost. V roce 2007 byly 

v ČR hlášeny jen 2 případy svářečské plíce.

Pneumokoniózy kolagenní zpravidla pro-

gredují i po ukončení expozice fibrogennímu 

prachu (silikóza, uhlokopská pneumokonióza, 

azbestóza).

Patogeneze kolagenních 
pneumokonióz

Procesy vedoucí ke vzniku kolagenních 

pneu mokonióz z různých fibrogenních prachů 

mají mnoho společných rysů. Je prokázáno, 

že klíčovou roli zde hrají makrofágy, jejichž in-

terakce s částicemi minerálních prachů vede 

k sledu událostí končících fibrózou. Přesné děje, 

odlišující účinek SiO
2
, uhelného prachu nebo az-

bestu, nejsou známy, ale předpokládá se, že jsou 

ovlivněny rozdíly při depozici částic v distálních 

dýchacích cestách, chemickým složením mine-

rálů a v neposlední řadě také genetickou dispo-

zicí jedince.

Částice SiO
2
 menší než 5 μm se dostanou 

až do plicních alveolů, kde jsou pohlceny al-

veolárními makrofágy, které následně uvolňují 

aktivní formy kyslíku (ROS, reactive oxygen spe-

cies) i dusíku (RNS, reactive nitrogen species), 

fibronektin, cytokiny a růstové faktory. SiO
2
 ak-

tivuje také expresi TGF-β (transforming growth 

factor-β), důsledkem je nadměrná tvorba extra-

celulární matrix (1). SiO
2
 také přímo poškozuje 

pneumocyty 1. typu, což vede k tvorbě hyper-

plastických pneumocytů 2. typu (2).

U azbestu hraje roli také jeho druh, při-

čemž rovná vlákna amfibolů (například kro-

cidolitu) jsou toxičtější, trvanlivější a hůře 

se odstraňují z distálních částí plic, proto je 

jejich kumulativní dávka pro vznik azbestózy 

asi 3x nižší než u spirálovitých křehčích vlá-

ken serpentinů (například chryzotilu), která 

se snadněji rozpadají. Poločas vláken chryzo-

tilu v plicích se odhaduje na měsíce, naproti 

tomu u amfibolů na desetiletí.

Také v patogenezi onemocnění z azbestu 

hrají významnou roli ROS a RNS. Mechanizmus 

vzniku volných radikálů souvisí s povrchovými 

vlastnostmi minerálních vláken a aktivací alveo-

lárních makrofágů a neutrofilů. Uvnitř makrofágů 

jsou azbestová vlákna pokryta železem z he-

mosiderinu, připomínají korálky na niti a ozna-

čují se jako azbestová tělíska. Toxicita pro plicní 

parenchym má podklad v obdobných dějích 

jako u SiO
2 
(2).
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Silikóza
Silikóza je nejrozšířenější chronickou ne-

mocí z povolání na světě, byla popsána jako 

jedna z prvních nemocí z povolání a u horní-

ků ji popsal v roce 1556 Agricola, později ji van 

Dumerbroek popsal u kameníků. Přes intenzivní 

studium je stále nemocí, u níž není známa kau-

zální terapie (3). V našich podmínkách zpravidla 

vzniká po více než 15leté expozici silikóza plic 

chronická. V roce 2007 bylo v ČR nově uznáno 

20 silikóz jako nemoc z povolání (4).

Etiologie
Onemocnění je vyvoláno krystalickým oxi-

dem křemičitým (SiO
2
) při dobývání a zpracová-

ní hornin a materiálů s obsahem SiO
2, 

nejčastěji 

křemene, který je běžným minerálem v zemské 

kůře a má široké použití v průmyslu. Amorfní 

oxid křemičitý v podobě skla je méně fibro-

genní. Riziko vzniku onemocnění je úměrné 

obsahu SiO
2
 v různých horninách, koncentraci 

částic SiO
2
 v pracovním ovzduší a trvání expo-

zice. Křemen a pískovec obsahují téměř 100 % 

SiO
2
, naproti tomu břidlice a lupky méně než 

10 % (5).

Diagnostika
Charakteristickým znakem jsou mikrosko-

picky zjistitelné silikotické uzlíky, vznikající v pe-

ribronchiální lokalizaci, v centru obsahují částice 

SiO
2
 a hyalinizovaný kolagen, ve střední zóně 

koncentrické vrstvy kolagenu a v periferní tlusté 

vrstvě makrofágy s částicemi prachu, lymfo-

cyty a kolagen. Pro silikózu je typický rentge-

nový obraz a progredující průběh nemoci (6). 

Biopsie je vyhrazena jen pro osoby s atypickou 

expozicí nebo skiagramem. Silikotické uzlíky 

se mohou vyvinout i za desetiletí po expozici, asi 

v 10–20 % kalcifikují. Podle velikosti okrouhlých 

zastínění na skiagramu hrudníku, vznikajících 

zejména v horních plicních polích, rozlišuje 

ILO rtg klasifikace pneumokonióz silikózu plic 

prostou (průměr 1,5–9 mm) a silikózu plic kom-

plikovanou (průměr > 10 mm), zvolna se rozví-

jející až do uzlů kompaktní fibrózy (obrázek 1), 

které bývají víceméně symetricky lokalizované 

ve středních a horních plicních polích a mohou 

mít tvar „andělských křídel“ (7). V jejich okolí 

je patrný emfyzém, hily se vysunují kraniálně, 

někdy jsou v nich patrné tzv. skořápkové uzliny 

s kalcifikacemi na povrchu.

Pro stanovení diagnózy je nezbytný skia-

gram hrudníku a hygienikem ověřený průkaz 

předcházející dostatečné expozice SiO
2
.
 
Jen 

výjimečně je třeba doplnit HRCT (8). U silikózy 

plic prosté nebývá přítomna závažnější ven-

tilační porucha, u silikózy plic komplikované 

se vyskytuje kombinovaná porucha, u těžších 

stadií i respirační insuficience a polyglobulie. 

Vyšetření k posouzení aktivity a prognózy one-

mocnění zatím nejsou v praxi dostupná, rovněž 

markery oxidačního stresu se využívají zatím jen 

výzkumně (9).

Klinický obraz a průběh
Silikóza plic prostá je zpravidla klinicky němá 

a diagnostikuje se většinou až při preventivních 

prohlídkách s desetiletí trvajícím časovým od-

stupem od alespoň 20leté profesionální expo-

zice (10). Prevalence silikózy po 20leté práci při 

koncentraci prachu SiO
2
 při limitu 100 μg/m3 je 

0,4–11 %. Silikóza plic komplikovaná se proje-

vuje zpočátku námahovou dušností, zhoršující 

se s progresí onemocnění až do dušnosti kli-

dové, někdy kašlem bez expektorace. Fyzikální 

vyšetření může prokázat známky cor pulmonale. 

Průběh je progresivní s individuálními rozdíly. Do 

klinického obrazu nepatří krepitus ani paličkovité 

prsty, v jejich přítomnosti je třeba pomýšlet na ji-

né příčiny, například jinou plicní fibrózu nebo 

bronchogenní karcinom.

Komplikace
Osoby se silikózou mají 3násobně vyšší riziko 

vzniku tuberkulózy, dokonce samotná expozice 

SiO
2
 zvyšuje riziko infekce M. tuberculosis, ozna-

čující se jako silikotuberkulóza, podobně jako i ji-

ných mykobakterióz, což se vysvětluje poruchou 

funkce alveolárních makrofágů. Doporučuje 

se prodloužit léčbu antituberkulotiky o 2 měsíce, 

neboť relapsy nejsou vzácností. Silikózu dopro-

vází často chronický zánět dýchacích cest.

Podle řady studií mají pacienti se silikózou 

dvojnásobné riziko úmrtí na karcinom plic, IARC 

(International Agency for Research on Cancer) 

zařadila SiO
2
 v roce 1997 mezi prokázané kar-

cinogeny pro člověka. Karcinogenita SiO
2
 při 

pouhé expozici tomuto prachu při absenci sili-

kózy se však často zpochybňuje, neboť samotná 

plicní fibróza je známým rizikovým faktorem pro 

rakovinu plic.

Krystalický SiO
2
 se uvádí v souvislosti s ko-

lagenózami, zejména revmatoidní artritidou, 

sklerodermií, vaskulitidou, systémovým lupus 

erytematodes a glomerulonefritidou. Osoby 

se silikózou, zejména komplikovanou, mají čas-

tější pozitivitu ANCA protilátek (11).

Terapie
Kauzální léčba silikózy neexistuje, vhodná 

je domácí oxygenoterapie a symptomatická 

terapie přídatných onemocnění (zánětu prů-

dušek, dekompenzace cor pulmonale), event. 

transplantace plic.

Pneumokonióza uhlokopů

Etiologie
Onemocnění je vyvoláno černouhelným 

prachem při dobývání černého uhlí nebo gra-

fitem při jeho těžbě a zpracování, tedy nerosty 

obsahujícími převážně uhlík. Kontaminujícími 

složkami bývají pyrit, křemen a stopové prvky, ja-

ko kadmium, měď, nikl, železo a zinek. Podobně 

jako u SiO
2
 čerstvě vzniklé částečky černého 

uhlí obsahují více volných radikálů než prach 

starší. Sloučeniny uhlíku jsou méně fibrogenní 

než křemen, v dolech jsou však běžné expozice 

smíšené. Ačkoliv samotný uhelný prach a uhlík 

nejsou pro makrofágy toxické, jejich kombinace 

s SiO
2
 je toxická (12).

Pneumokonióza uhlokopů vzniká v hlubin-

ných dolech zpravidla po více než 15 letech 

profesionální expozice, v roce 2007 bylo v ČR 

nově diagnostikováno 64 uhlokopských pneu-

mokonióz (4).

Diagnostika
Charakteristickým znakem jsou mikrosko-

picky zjistitelné makuly s obsahem uhelného 

prachu, v pokročilejších stadiích je typický rent-

genový obraz a progredující průběh nemoci. 

Podle velikosti okrouhlých zastínění na skiagra-

mu hrudníku se podle ILO klasifikace rozlišu-

je pneumokonióza uhlokopů prostá (průměr 

1,5–9 mm) a komplikovaná (průměr > 10 mm), 

rozvíjející se až do uzlů kompaktní fibrózy, stejně 

jako u silikózy.

Klinický obraz, průběh a terapie
Jsou podobné jako u silikózy, dále se vy-

skytuje kombinace pneumokoniózy uhloko-

pů s revmatoidní artritidou, označuje se jako 

Caplanův syndrom.

Obrázek 1. Silikóza plic komplikovaná



235

www.internimedicina.cz | 2009; 11(5) | Interní medicína pro praxi

Přehledové články

Na rozdíl od SiO
2
 uhelný prach zvyšuje rizi-

ko vzniku chronické obstrukční plicní nemoci, 

v některých evropských zemích se CHOPN také 

uznává jako nemoc z povolání. Uhelný prach 

však není považován za rizikový faktor pro vznik 

bronchogenního karcinomu.

Azbestóza

Etiologie
Azbestóza je intersticiální plicní fibróza, kte-

rá je způsobena vysokou kumulativní dávkou 

vdechnutých azbestových vláken, většinou 

po alespoň 10letém vdechování azbestových 

vláken o vysoké koncentraci. Toto onemocnění 

v České republice v průběhu dalších desetiletí 

vymizí, protože tak vysoké expozice se již ne-

vyskytují. V současnosti je u nás zpracování az-

bestu zakázáno a rizikové práce se povolují jen 

při jeho likvidaci, a to při dodržení patřičných 

hygienických postupů (13). Azbest je název pro 

skupinu přírodně se vyskytujících vláknitých 

silikátů s jedinečnými charakteristikami, jako 

je vysoká odolnost vůči vysoké teplotě a che-

mickým látkám, a dokonce možnost spřádání 

těchto minerálních vláken pro výrobu izolačních 

textilií. Kvůli těmto vlastnostem byl azbest široce 

používán pro stavební a izolační účely (14). Jeho 

průmyslové zpracování ve větším měřítku začalo 

po roce 1850. U nás šlo o výrobu izolačního texti-

lu, azbestocementových střešních krytin (eternit) 

a brzdového obložení. První onemocnění z az-

bestu byla popsána začátkem 20. století, termín 

azbestóza byl zaveden Cookem v roce 1927. 

Bronchogenní karcinom byl u osob s azbestózou 

poprvé prokázán v polovině 30. let, mezoteliom 

až v 60. letech. Azbest je dobře známým karci-

nogenem, avšak není zatím jasné, zda existuje 

bezpečný práh expozice azbestu, pod nímž rizi-

ko maligního onemocnění nevzniká. Vzhledem 

k dlouhé době latence od expozice do vzniku 

onemocnění (15–50 let) se vrchol onemocnění 

z azbestu v Evropě předpokládá v následujících 

10–20 letech.

Diagnostika
Charakteristickým znakem pro expozici az-

bestu jsou mikroskopicky zjistitelná azbestová 

tělíska ve sputu, bronchoalveolární laváži, popří-

padě v plicní tkáni. Rentgenový obraz je typický 

pro intersticiální plicní fibrózu. Podle šíře nepra-

videlných proužkovitých a síťovitých zastínění 

na skiagramu hrudníku se závažnost nálezu kla-

sifikuje na základě ILO standardů pneu mokonióz 

(7). Pro diagnózu je nejvýznamnější skiagram 

hrudníku (obrázek 2), HRCT (15, 16) a hygieni-

kem ověřený průkaz předcházející dostatečné 

expozice azbestu.
 
Charakteristickými rysy pro 

azbestózu při HRCT vyšetření jsou: 1) subpleu-

rální lineární denzity rovnoběžné s pohrudnicí, 

2) parenchymatózní pruhy délky 2–5 cm, často 

navazující na pleuru, 3) zesílené interlobulární 

septální linie a 4) voštinovitá plíce (8, 16).

Pro onemocnění je charakteristický krepitus 

při bazích plic, snížení transfer faktoru (TLCO) 

a později také restrikční ventilační porucha. 

U těžších stadií se vyšetřují krevní plyny. Biopsie 

plic nepatří do standardně prováděných vyšet-

ření, v časných stadiích je azbestóza charak-

teristická peribronchiální fibrózou s normální 

strukturou alveolů. V rozvinutých onemocně-

ních fibrotický proces přechází distálně do al-

veolů a je spojen s trakčními bronchiektáziemi 

a voštinovitou strukturou. Mohou se přidružit 

i další onemocnění z azbestu: pleurální hyali-

nózy, karcinom plic, hrtanu nebo mezoteliom 

pohrudnice, vzácněji peritonea.

Dynamiku onemocnění lze odhadovat pod-

le HRCT a poruchy plicních funkcí. Vyšetření 

k posouzení aktivity a prognózy onemocnění 

zatím nejsou v praxi dostupná.

Klinický obraz a průběh
Azbestóza se diagnostikuje většinou s ně-

kolikaletým, zpravidla 20–40letým časovým od-

stupem od profesionální expozice. Rizikovým 

faktorem pro progresi azbestózy je vysoká 

kumulativní dávka vláken, zejména krocidolitu 

a délka expozice. Azbestóza se zpočátku proje-

vuje námahovou dušností, zhoršující se s progre-

sí onemocnění až do dušnosti klidové. Fyzikální 

vyšetření zjišťuje krepitus, v pokročilých stadiích 

známky cor pulmonale. Průběh onemocnění je 

progresivní s individuálními rozdíly. V roce 2007 

byla v ČR nově diagnostikována 4 onemocnění 

azbestózou, 22 onemocnění hyalinózou pohrud-

nice s poruchou plicních funkcí, 7 mezoteliomů 

a 2 rakoviny plic z azbestu (podmínkou uznání 

nemoci z povolání je současná azbestóza lehké-

ho stupně nebo pleurální hyalinóza).

Terapie
Kauzální léčba neexistuje, vhodná je domá-

cí oxygenoterapie v indikovaných případech, 

symptomatická terapie přídatných onemocnění, 

event. transplantace plic.

Vytvořeno s podporou MSM 0021620807.

Literatura
1. Reynolds HY. Lung infl ammation and fi brosis. Am J Respir 

Crit Care Med 2005; 171: 98–102.

2. Fujimura N. Pathology and pathophysiology of pneumo-

coniosis Curr Opin Pulm Med. 2000; 6 (2): 140–144.

3. Rosenstock L, Cullen MR, Brodkin CA, Redlich CA: Textbook 

of clinical occupational and environmental medicine. Else-

vier Inc, 2nd edition, Philadelphia 2005: 1338 s.

4. Fenclová Z, Urban P, Pelclová D, Lebedová J. Profesionál-

ní onemocnění hlášená v České republice v roce 2007. Čes-

ké prac lék 2008; 9 (2–3): 72–80.

5. Kamp DW. Pneumoconiosis. In: American College of Chest 

Physicians Course Syllabus 2008. ACCP, Northbrook 2008: 

s. 395–415.

6. Weissman DN, Banks DE. Silicosis. In: Schwarz MI, King TE 

(editors): Interstitial lung disease. BC Decker Inc Hamilton 

London 2003: 387–401. 

7. International Labour Organization (2002) Guidelines for 

the use of ILO international classifi cation of radiographs of 

pneumoconioses. ILO, Geneva (occupational safety and he-

alth series No. 22, rev. 2000).

8. Kusaka Y, Hering KG, Parker JE. International Classifi cation 

of HRCT for occupational and environmental respiratory di-

seases. Springer, Tokyo, 2005: 145 s.

9. Pelclová D, Fenclová Z, Kačer P, Navrátil T, Kuzma M, Le-

bedová JK, Klusáčková P. 8-isoprostane and leukotrienes in 

exhaled breath condensate in Czech subjects with silicosis.

Ind Health. 2007;45 (6): 766–74.

10. Pelclová D, et al. Nemoci z povolání a intoxikace. Karoli-

num, Praha 2006: 208 s.

11. Bartůňková J, Pelclová D, Fenclová Z, Šedivá A, Lebedo-

vá J, Tesař V, Hladíková M, Klusáčková P. Exposure to silica 

and risk of ANCA-associated vasculitis. Am J Ind Med. 2006; 

49 (7): 569–576.

12. Banks DE. Coal Workers´pneumoconiosis. In: Schwarz MI, 

King TE (editors): Interstitial lung disease. BC Decker Inc Ha-

milton London 2003: 402–417.

13. Pelclová D, Fenclová Z, Urban P. Asbestos exposure, le-

gislation and diseases in the Czech Republic. Cent Eur J Pu-

blic Health 2007; 15 (3): 99–102.

14. Craighead JE, Gibbs AR. Asbestos and its diseases. Ox-

ford University Press, New York 2008: 403 s.

15. Gevenois PA, De Vuyst P. Imaging of occupational and 

environmental disorders of the chest. Springer, Berlin Hei-

delberg 2006: 302 s.

16. Hering KG, Tuegerthal S, Kraus T. Standardisierte CT/

HRCT- Klassifi kation der Bundesrepublik Deutschland für ar-

beits- und umweltbedingte Thoraxerkrankungen. Radiolo-

gie 2004; 44 (5): 500–511.

Obrázek 2. Azbestóza plic

prof. MUDr. Daniela Pelclová, CSc.

1. LF UK

Na Bojišti 1, 120 00 Praha 2

daniela.pelclova@lf1.cuni.cz




