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Prehledové cldnky
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Pneumokonidzy jsou profesionalni respira¢ni onemocnéni, vyvolana inhalaci anorganickych prachi, fagocytovanych makrofagy,
a uvolnénim tumor necrosis faktoru a cytokint. Proces vede k proliferaci fibroblastd a tvorbé kolagenu. Silikéza je zptsobena inhalaci
prachem s oxidem kiemicitym, vyznacuje se zanétem a jizvenim v podobé nodulérnich loZisek predevsim v hornich plicnich polich. Ce-
losvétové jde o nejrozsifenéjsi profesionalni onemocnéni. Pneumokoniézu uhlokopt vyvolava dlouhodoba expozice ¢ernouhelnému
prachu u hornikl. Rentgenovy nalez i ptfiznaky jsou obdobné jako u silikdzy, pfitomna byva obvykle kombinovana ventila¢ni porucha.
Azbestdza je chronické zanétlivé onemocnéni postihujici plicni parenchym, které se vyviji po dlouhodobé nadmérné expozici viaknim
azbestu, napfiklad pfi vyrobé izola¢niho textilu a eternitu. U pneumokoniéz neni znama kauzalni terapie, klicovy vyznam ma proto

technicka prevence.
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Pneumoconiosis is a term for occupational respiratory disorder caused by inhalation of inorganic dusts, their macrophages ingestion and
response by releasing tumor necrosis factors, and cytokines leading finally to the stimulation of fibroblasts to proliferate and produce
collagen. Silicosis is caused by inhalation of crystalline silica dust, and is marked by inflammation and scarring in forms of nodular lesions
especially in the upper lobes of the lungs. It is the most common occupational lung disease worldwide. Coal worker’s pneumoconiosis
is caused by long-term black coal mining in deep coal mines. Both the radiological finding and symptoms are similar to silicosis; mixed
ventilatory disturbance is usually present. Asbestosis is a chronic inflammatory medical condition affecting the parenchymal tissue of
the lungs. It occurs after long-term, heavy exposure to asbestos fibers, e.g. in production of insulation textile and eternit. No causal

treatment for pneumoconioses is available, therefore technical prevention is crucial to prevent the diseases.
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Pneumokonidzy jsou onemocnén( respi-
racniho systému, kterd vznikaji po dlouhodo-
bé inhalaci minerédiniho prachu, vyvolavajiciho
nésledné fibrézu plicni tkdné — od minimalni
reverzibilni reakce stromatu k intersticialni fibro-
ze a trvalému jizevnaténi. Termin pneumokoni-
6za je vyhrazen pro onemocnéni nenddorova,
nezahrnuje astma bronchiale ani chronickou
obstrukeni plicni nemoc, tedy dalsi onemoc-
néni, kterd souvisi s expozici anorganickym
prachdm.

Dechové obtize pacientd s pneumokoni-
6zou jsou zpravidla nespecifické, jde zejména
o suchy kasel a ndmahovou dusnost. Typicky
je abnormalni nalez na skiagramu hrudniku.
Podezreni na tato profesiondlni onemocnéni
vyzaduje peclivy rozbor pracovni anamnézy
a hygienicky prikaz dostate¢né profesionalnf
expozice.

Na zdkladé rozdilného vyvoje a progndzy
se pneumokoniézy déli na nekolagenni a ko-
lagennf.

Benigni pneumokoniézy nekolagenni
(napf. siderdza, svarecska plice) jsou lehka one-
mocnéni, kterd probihaji asymptomaticky a ne-

omezuji pracovni schopnost. V roce 2007 byly
v CR hlaseny jen 2 pfipady svafecské plice.

Pneumokoniézy kolagenni zpravidla pro-
greduji i po ukoncenf expozice fibrogennimu
prachu (silikéza, uhlokopskd pneumokonidza,
azbestdza).

Procesy vedouci ke vzniku kolagennich
pneumokonidz z riznych fibrogennich prachd
maji mnoho spole¢nych rysQ. Je prokézano,
Ze klicovou roli zde hraji makrofagy, jejichz in-
terakce s ¢asticemi minerdinich prachd vede
k sledu udalosti koncicich fibrézou. Presné déje,
odlidujici cinek Si0,, uhelného prachu nebo az-
bestu, nejsou zndmy, ale predpoklada se, Ze jsou
ovlivnény rozdily pfi depozici ¢astic v distalnich
dychacich cestach, chemickym slozenim mine-
réll a v neposledni fadé také genetickou dispo-
zici jedince.

Castice SiO, mensi nez 5 pm se dostanou
az do plicnich alveoll, kde jsou pohlceny al-
veolarnimi makrofagy, které nasledné uvolniuji
aktivni formy kysliku (ROS, reactive oxygen spe-
cies) i dusfku (RNS, reactive nitrogen species),
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fibronektin, cytokiny a ristove faktory. SO, ak-
tivuje také expresi TGF-{3 (transforming growth
factor-P), disledkem je nadmeérnd tvorba extra-
celularni matrix (1). SIO, také pfimo poskozuje
pneumocyty 1. typu, coz vede k tvorbé hyper-
plastickych pneumocytd 2. typu (2).

U azbestu hraje roli také jeho druh, pfi-
¢emz rovna vldkna amfibold (napfiklad kro-
se odstranuji z distéInich ¢asti plic, proto je
jejich kumulativni davka pro vznik azbestdzy
asi 3x nizsi nez u spirdlovitych kfehcich vla-
ken serpentinl (napfiklad chryzotilu), ktera
se snadnéji rozpadaji. Polocas vlaken chryzo-
tilu v plicich se odhaduje na meésice, naproti
tomu u amfiboll na desetileti.

Také v patogenezi onemocnéni z azbestu
hraji vyznamnou roli ROS a RNS. Mechanizmus
vzniku volnych radikéll souvisi s povrchovymi
vlastnostmi mineralnich vidken a aktivaci alveo-
larnich makrofagl a neutrofil(. Uvnitf makrofagd
jsou azbestové vldkna pokryta Zelezem z he-
mosiderinu, pfipominaji korédlky na niti a ozna-
Cuji se jako azbestova téliska. Toxicita pro plicnf
parenchym ma podklad v obdobnych dé&jich
jako u SiO, (2).



- Prehledové cldnky

Silikoza

Silikéza je nejrozsitenéjsi chronickou ne-
moci z povoldni na svété, byla popsana jako
jedna z prvnich nemoci z povolani a u horni-
kl ji popsal v roce 1556 Agricola, pozdéji ji van
Dumerbroek popsal u kamenikd. Pres intenzivni
studium je stéle nemoci, u niz neni zndma kau-
zaIni terapie (3). V nasich podminkach zpravidla
vznikd po vice nez 15leté expozici silikdza plic
chronickd. V roce 2007 bylo v CR nové uznano
20 silikdéz jako nemoc z povolani (4).

Etiologie

Onemocnéni je vyvoldno krystalickym oxi-
dem kiemicitym (SiO,) pii dobyvani a zpracova-
nihornin a materiall s obsahem SiO, nejcastéji
kiemene, ktery je béznym minerdlem v zemské
klre a ma siroké pouziti v priimyslu. Amorfni
oxid kiemicity v podobé skla je méné fibro-
genni. Riziko vzniku onemocnénf je Umérné
obsahu SiO, v rliznych horninach, koncentraci
Castic SiO, v pracovnim ovzdudi a trvani expo-
zice. Kfemen a piskovec obsahujf témér 100 %
SiO,, naproti tomu bridlice a lupky méné nez
10% (5).

Diagnostika

Charakteristickym znakem jsou mikrosko-
picky zjistitelné silikotické uzliky, vznikajici v pe-
ribronchidlni lokalizaci, v centru obsahujf ¢astice
SiO, a hyalinizovany kolagen, ve stfednf zéné
koncentrické vrstvy kolagenu a v periferni tlusté
vrstvé makrofdgy s ¢asticemi prachu, lymfo-
cyty a kolagen. Pro silikdzu je typicky rentge-
novy obraz a progredujici prdbéh nemoci (6).
Biopsie je vyhrazena jen pro osoby s atypickou
expozici nebo skiagramem. Silikotické uzliky
se mohou vyvinout i za desetileti po expozici, asi
v 10-20% kalcifikuji. Podle velikosti okrouhlych
zastinéni na skiagramu hrudniku, vznikajicich
zejména v hornich plicnich polich, rozlisuje
ILO rtg klasifikace pneumokoniéz silikdzu plic
prostou (prdmer 1,5-9 mm) a silikézu plic kom-
plikovanou (pramér > 10 mm), zvolna se rozvi-
jejici az do uzld kompaktnf fibrézy (obrazek 1),
které byvaji viceméné symetricky lokalizované
ve stfednich a hornich plicnich polich a mohou
mit tvar ,andélskych kfidel” (7). V jejich okolf
je patrny emfyzém, hily se vysunuji kranialng,
nékdy jsou v nich patrné tzv. skofdpkové uzliny
s kalcifikacemi na povrchu.

Pro stanoveni diagndzy je nezbytny skia-
gram hrudniku a hygienikem ovéfeny prikaz
predchézejici dostatecné expozice SiO,. Jen
vyjimec¢né je tfeba doplnit HRCT (8). U silikozy
plic prosté nebyva pfitomna zavaznéjsi ven-

tila¢nf porucha, u silikdzy plic komplikované
se vyskytuje kombinovand porucha, u téz3ich
stadif i respira¢nf insuficience a polyglobulie.
Viysetfeni k posouzenf aktivity a prognézy one-
mocnéni zatim nejsou v praxi dostupna, rovnéz
markery oxida¢niho stresu se vyuzivaji zatim jen
vyzkumné (9).

Klinicky obraz a pribéh

Silikdza plic prostd je zpravidla klinicky néma
a diagnostikuje se vétsinou az pfi preventivnich
prohlidkach s desetileti trvajicim ¢asovym od-
stupem od alespon 20leté profesiondlni expo-
zice (10). Prevalence silikdzy po 20leté praci pfi
koncentraci prachu SO, pfi limitu 100 ug/m’ je
0,4-11%. Silikéza plic komplikovana se proje-
vuje zpocatku ndmahovou dusnosti, zhorsujict
se s progresi onemocnéni az do dusnosti kli-
dové, nékdy kaslem bez expektorace. Fyzikalni
vysetfeni mUze prokdzat zndmky cor pulmonale.
Pribéh je progresivni s individudlnimi rozdily. Do
klinického obrazu nepatfi krepitus ani palickovité
prsty, v jejich pritomnosti je treba pomyslet na ji-
né priciny, napfiklad jinou plicni fibrézu nebo
bronchogenni karcinom.

Komplikace

Osoby se silikdzou maji 3ndsobné vyssiriziko
vzniku tuberkulézy, dokonce samotné expozice
SiO, zvysuje riziko infekce M. tuberculosis, ozna-
Cujici se jako silikotuberkuléza, podobné jako i ji-
nych mykobakteridz, coz se vysvétluje poruchou
funkce alveoldrnich makrofagt. Doporucuje
se prodlouzit lé¢bu antituberkulotiky o 2 mésice,
nebot relapsy nejsou vzacnosti. Silikdzu dopro-
vazi ¢asto chronicky zanét dychacich cest.

Podle fady studif maji pacienti se silikdzou
dvojnédsobné riziko umrti na karcinom plic, IARC
(International Agency for Research on Cancer)
zafadila SiO, v roce 1997 mezi prokdzané kar-
cinogeny pro ¢loveka. Karcinogenita SiO, pfi
pouhé expozici tomuto prachu pfi absenci sili-

Obrdzek 1. Silikdza plic komplikovand
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kozy se viak casto zpochybriuje, nebot samotna
plicnifibréza je zndmym rizikovym faktorem pro
rakovinu plic.

Krystalicky SiO, se uvadi v souvislosti s ko-
lagendzami, zejména revmatoidnf artritidou,
sklerodermii, vaskulitidou, systémovym lupus
erytematodes a glomerulonefritidou. Osoby
se silikdzou, zejména komplikovanou, majf ¢as-
t&jsi pozitivitu ANCA protilatek (11).

Terapie

Kauzalni [é¢ba silikozy neexistuje, vhodna
je domaci oxygenoterapie a symptomaticka
terapie pfidatnych onemocnénf (zanétu pra-
dusek, dekompenzace cor pulmonale), event.
transplantace plic.

Pneumokoniéza uhlokopii

Etiologie

Onemocnéni je vyvoldno ¢ernouhelnym
prachem pfi dobyvani ¢erného uhli nebo gra-
fitem pfi jeho tézbé a zpracovéni, tedy nerosty
obsahujicimi pfevdzné uhlik. Kontaminujicimi
slozkami byvaji pyrit, kfemen a stopové prvky, ja-
ko kadmium, méd, nikl, Zelezo a zinek. Podobné
jako u SiO, cerstve vznikle ¢astecky cerného
uhli obsahuji vice volnych radikdld nez prach
starsi. Slouceniny uhliku jsou méné fibrogennf
nez kfemen, v dolech jsou viak bézné expozice
smisené. Ackoliv samotny uhelny prach a uhlik
nejsou pro makrofagy toxické, jejich kombinace
s SIO, je toxicka (12).

Pneumokoniéza uhlokopl vznika v hlubin-
nych dolech zpravidla po vice nez 15 letech
profesionalni expozice, v roce 2007 bylo v CR
nové diagnostikovano 64 uhlokopskych pneu-
mokonioéz (4).

Diagnostika

Charakteristickym znakem jsou mikrosko-
picky zjistitelné makuly s obsahem uhelného
genovy obraz a progredujici prdbéh nemoci.
Podle velikosti okrouhlych zastinéni na skiagra-
mu hrudniku se podle ILO klasifikace rozlisu-
je pneumokonidza uhlokopl prostéd (prameér
1,5-9 mm) a komplikovana (prmér > 10 mm),
rozvijejici se az do uzll kompaktni fibrozy, stejné
jako u silikdzy.

Klinicky obraz, pribéh a terapie

Jsou podobné jako u silikdzy, déle se vy-
skytuje kombinace pneumokonidzy uhloko-
pU s revmatoidni artritidou, oznacuje se jako
Caplanlv syndrom.



Na rozdil od SiO, uhelny prach zvysuje rizi-
ko vzniku chronické obstrukéni plicni nemoci,
v nékterych evropskych zemich se CHOPN také
uzndva jako nemoc z povolani. Uhelny prach
vsak nenf povazovén za rizikovy faktor pro vznik
bronchogenniho karcinomu.

Azbestoza

Etiologie

Azbestdza je intersticidlni plicni fibréza, kte-
ra je zpdsobena vysokou kumulativni davkou
vdechnutych azbestovych vldken, vétsinou
po alespon 10letém vdechovani azbestovych
vldken o vysoké koncentraci. Toto onemocnént
v Ceské republice v pribéhu dalsich desetilet
vymizi, protoze tak vysoké expozice se jiz ne-
vyskytujf. V soucasnosti je u nas zpracovani az-
bestu zakdzano a rizikové prace se povolujf jen
pfi jeho likvidaci, a to pfi dodrzenf patficnych
hygienickych postupt (13). Azbest je ndzev pro
skupinu pfirodné se vyskytujicich vidknitych
silikatd s jedinec¢nymi charakteristikami, jako
je vysokd odolnost vici vysoké teploté a che-
mickym Iatkdm, a dokonce moznost spradanf
téchto mineralnich vidken pro vyrobu izola¢nich
textilif. Kvali témto vlastnostem byl azbest siroce
pouzivan pro stavebnf a izola¢ni Ucely (14). Jeho
primyslové zpracovani ve vétsim meéritku zacalo
po roce 1850. U nas $lo o vyrobu izolacnfho texti-
lu, azbestocementovych stfeSnich krytin (eternit)
a brzdového obloZeni. Prvni onemocnéni z az-
bestu byla popsana zac¢atkem 20. stoletf, termin
azbestéza byl zaveden Cookem v roce 1927.
Bronchogenni karcinom byl u osob s azbestézou
poprvé prokadzan v poloviné 30. let, mezoteliom
az v 60. letech. Azbest je dobfe zndmym karci-
nogenem, avsak nenf zatim jasné, zda existuje
bezpeclny prah expozice azbestu, pod nimz rizi-
ko maligniho onemocnéni nevznikd. Vzhledem
k dlouhé dobé latence od expozice do vzniku
onemocneéni (15-50 let) se vrchol onemocnént
z azbestu v Evropé pfedpoklada v nasledujicich
10-20 letech.

Diagnostika

Charakteristickym znakem pro expozici az-
bestu jsou mikroskopicky zjistitelnd azbestova
téliska ve sputu, bronchoalveoldrnilavazi, popfi-
padé v plicnitkani. Rentgenovy obraz je typicky
pro intersticialni plicni fibrézu. Podle site nepra-
videlnych prouzkovitych a sitovitych zastinéni
na skiagramu hrudniku se zdvaznost nélezu kla-
sifikuje na zakladé ILO standard( pneumokonidz
(7). Pro diagnozu je nejvyznamnéjsi skiagram
hrudnfku (obrazek 2), HRCT (15, 16) a hygieni-

kem ovefeny prlikaz predchdazejici dostatecné
expozice azbestu. Charakteristickymi rysy pro
azbestézu pii HRCT vysetienf jsou: 1) subpleu-
ralni linedmi denzity rovnobézné s pohrudnici,
2) parenchymatézni pruhy délky 2-5 c¢m, ¢asto
navazujici na pleuru, 3) zesilené interlobularnf
septalnilinie a 4) vostinovita plice (8, 16).

Pro onemocnént je charakteristicky krepitus
pfi bazich plic, snizeni transfer faktoru (TLCO)
a pozdeji také restrikeni ventila¢ni porucha.
U téZsich stadif se vysetiujf krevni plyny. Biopsie
plic nepatfi do standardné provadénych vyset-
feni, v ¢asnych stadiich je azbestdza charak-
teristickd peribronchidlnf fibrézou s normalnf
strukturou alveolU. V rozvinutych onemocné-
nich fibroticky proces prechézi distélné do al-
veoll a je spojen s trakénimi bronchiektaziemi
a vostinovitou strukturou. Mohou se pfidruzit
i dalsf onemocnéni z azbestu: pleurdini hyali-
nézy, karcinom plic, hrtanu nebo mezoteliom
pohrudnice, vzacnéji peritonea.

Dynamiku onemocnéni Ize odhadovat pod-
le HRCT a poruchy plicnich funkci. Vysetfeni
k posouzeni aktivity a progndzy onemocnénf
zatim nejsou v praxi dostupna.

Klinicky obraz a prabéh

Azbestdza se diagnostikuje vétsinou s né-
kolikaletym, zpravidla 20-40letym ¢asovym od-
stupem od profesiondIni expozice. Rizikovym
faktorem pro progresi azbestozy je vysoka
kumulativni davka vidken, zejména krocidolitu
a délka expozice. Azbestdza se zpocatku proje-
vuje ndmahovou dusnosti, zhorsujici se s progre-
sionemocnéniaz do dusnosti klidové. Fyzikalnf
vysetienti zjistuje krepitus, v pokrocilych stadiich
zndmky cor pulmonale. Pribéh onemocnéni je
progresivni s individudlnimi rozdily. V roce 2007
byla v CR noveé diagnostikovana 4 onemocnéni
azbestdézou, 22 onemocnéni hyalinézou pohrud-
nice s poruchou plicnich funkci, 7 mezoteliom
a 2 rakoviny plic z azbestu (podminkou uznanf
nemociz povolani je soucasna azbestdza lehké-
ho stupné nebo pleurdIni hyalinéza).

Obrdzek 2. Azbestdza plic
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Terapie
Kauzalnilécba neexistuje, vhodna je doma-
cf oxygenoterapie v indikovanych pfipadech,
symptomaticka terapie pfidatnych onemocnéni,
event. transplantace plic.
Vytvoreno s podporou MSM 0021620807.
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