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Medzi menej €asté pri€iny zapalu pltc patria neinfekéné zépaly pluc, z tohto ddvodu niekedy na ne zabudame. Zaradujeme sem aspiracnu
pneumaniu, inhalaénti pneumaniu, postiradiaénu pneumaniu, hypersenzitivnu pneumonitidu a eozinofilové pneuménie. V €lanku ponu-

kame prehfad uvedenej problematiky.
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NONINFECTIONS PULMONARY INFILTRATES

Noninfectious causes of pulmonary infiltrates are less common than infectious, this could be the reason we forget to think about them.
Noninfectious causes of pneumonia are aspiration pneumonia, chemical pneumonia, postiradiation pneumonitis, hypersensitivity pneu-

monitis, eosinophilic pneumonia. This article is devoted to the literature review of this topic.
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Aspiraéna pneumonitida a aspiracna
pneuménia

Aspiracia je definovana ako inhalacia orofaryn-
gedlneho alebo Zaludoéného obsahu do dolnych
dychacich ciest (1, 2).

Aspiraéna pneumonitida je chemické posko-
denie tracheobronchidlneho stromu inhalaciou steril-
ného zaludoéného obsahu, kym aspiracna pneu-
moénia je infekény proces spdsobeny inhaldciou
orofaryngeélneho obsahu, ktory je kolonizovany
patogénnymi baktériami. Napriek tomu, Ze tieto dva
syndrémy maju isté spoloéné Crty, jednd sa o dve
rozli¢né nozologické jednotky (tabulka 1).

Aspiracnd pneumonitida

Aspiraéna pneumonitida je akutne pfticne po-
Skodenie po inhalécii regurgitovaného zaludo¢ného
obsahu. PoSkodenie je tym zévaznejSie, ¢im je vacsi

Predisponujucim faktorom je porucha vedomia,
napr. pri nadmernom uziti drog, alkoholu, traume
hlavy, cerebrovaskularnom ochoreni, pri celkovej
anestézii.

Za norméalnych okolnosti je zaludoény obsah ste-
rilny. Kolonizacia Zaliidoéného obsahu méze vzniknut
pri zvySenom pH v Zalddku pri uzivani gastroprotektiv
(3), u pacientov na enterdinej vyZzive, s gastroparézou
alebo obstrukciou tenkého Creva (4).

Klinicky obraz méze byt velmi mierny, aZz po
obraz respiratného zlyhania a septického Soku.
Vzhladom k anatomickym pomerom je pneumdnia
najCastejSie lokalizovand v dolnom pfticnom laloku
vpravo. Epizéda aspirdcie je Casto spozorovana inou
osobou.

V liecbe je vhodné odsat Zallidocny obsah
z hornych dychacich ciest, zvazif riadené dy-
chanie vzhladom na oxygendciu, stav vedomia.

Tabufka 1. Rozdiel medzi aspiracnou pneumonitidou a aspiracnou pneumoniou.

Aspiracna pneumonitida

Mechanizmus
obsahu

Patofyziologicky
proces zalidoénym obsahom

Bakteriologicky

nalez bakterialnou infekciou

Hlavné rizikové Porucha vedomia

faktory
Vek
fudia
Anamnesticky udaj
Typicky obraz

Neodporu¢a sa pausalne profylaktické podanie
antibiotik, pretoze moze dojst k vyselektovaniu re-
zistentnej$ich kmeriov u pacientov s nekomplikova-
nou chemickou pneumonitidou. Empiricka antibio-
ticka terapia je vhodnd u pacientov s obstrukciou
tenkého Creva a u pacientov s aspiraénou pneu-
monitidou, ktor& neustupuje 48 hodin po aspirécii.
Antibiotikd s anaerobnou aktivitou nie su rutinne
potrebné. Randomizované kontrolované $tudie
nepotvrdili benefit pouzivania vysokych davok kor-
tikosteroidov (5).

Aspira¢nd pneuménia

Aspiracna pneumonia vznikd po inhaldcii
kolonizovaného orofaryngedlneho materidlu u pa-
cientov so zvySenym rizikom orofaryngedlnej as-
piracie.

Rizikovymi faktormi s anatomické abnormality
horného gastrointestinalneho traktu, neurologicka
dysfagia, naruSena denticia, zI& ordlna hygiena.
ZvySené riziko aspiracie je u starSej populdcie, u pa-
cientov na umelej plicnej ventilécii.

Aspiracia sterilného zalido¢ného
Akutne plicne poskodenie kyslym

Inicidlne sterilny, s moznou naslednou

Akakolvek vekova skupina, ¢asto mladi

Pritomnost inej osoby pri aspiracii

U pacienta s poruchou vedomia sa vytvori
placny inflitrat a respiracné symptomy

Aspira¢na pneumonia
Aspirécia kolonizovaného orofaryngeal-
neho obsahu

Akutna zapalova odpoved pllc na pritom-
nost baktérii

Grampozitivne koky, gramnegativne
kmene a (zriedkavo) anaerobné mikrorga-
nizmy

Dysfagia, gastricka dysmotilita
Zvycajne vySia vekova skupina

Zvyc&ajne nespozorované
U indtitucionalizovaného pacienta s dys-
fagiou vznika pneumonia a infiltrat

Asi polovica zdravej dospelej populdcie aspiru-
je malé mnozstva orofaryngedlneho obsahu pocas
spanku (6), pri malom mnoZstve aspirovaného ma-
teridlu a nenaru$enych obrannych mechanizmoch
nedochadza k rozvoju aspiracnej pneumonie.

Klinicky obraz sa zvyc¢ajne neodliSuje od prie-
behu komunitne ziskanej pneumdnie, avdak bez
lieCby je zvySena incidencia kavitécii a tvorby abs-
cesov v plicach (7).

Epizdda aspirdcie u pacienta zvyCajne nie je
spozorovand a neexistuje Ziadny Specificky dia-
gnosticky test pre aspiranu pneumoniu. Diagnéza
sa stanovuje, ked rizikovy pacient pre aspiraciu
ma radiograficky obraz infiltratu v charakteristic-
kom bronchopulmonédlnom segmente. Pacienti,
ktori aspiruju v leziacej polohe maju najcastejSie
postihnuté zadné segmenty hornych lalokov a api-
kalne segmenty dolnych lalokov pluc. Pri aspircii
vo vzpriamenej polohe su najcastejSie postihnuté
bazalne segmenty dolnych lalokov a ¢astejSie by-
va postihnuty pravy dolny lalok pre priamociarejsi
odstup (obrazok 1).
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Obrazok 1. Aspirana pneumonia - anterposteriorna
rontgenova snimka infiltrativneho zatienenia v pravom
dolnom pficnom poli u 61-roéného pacienta, ktory
pred 2 tyzdiniami prekonal tromboticku nahlu cievnu
mozgovu prihodu.

V minulosti sa predpokladalo, ze anaerobné
mikroorganizmy su predominantnymi patogénmi
pri aspiratnych pneuménidch. AvSak neskorSimi
Studiami sa zistilo, Ze najcastejSimi patogénmi su
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aure-
us, Haemophilus influenzae a Enterobacteriaceae.
Pri nozokomiélnej aspiraénej pneumonii su najéas-
tej$imi patogénmi gramnegativne organizmy zahf-
najuce Pseudomonas aeruginosa.

V liecbe su vzdy indikované Sirokospektralne
antibiotikd, vhodné su lieky s aktivitou proti gramne-
gativnym organizmom: trefogeneracné cefalospori-
ny, fluorochinolény a piperacilin. Antibiotika so $pe-
cifickou anaerobnou aktivitou by sa nemali rutinne
podavat a sti vyhradené pre pacientov s periodontal-
nym ochorenim, putridnym sputom alebo s plucnym
abscesom na réntgene hrudnika (8).

Inhalaéné pneuménia

Inhalécia iritaénych plynov a par méze sposo-
bit asfyxiu, vytesnenim dodavky kyslika (CO,, du-
sik, metan), bunkovu hypoxiu (CO, kyanid, sirovo-
dik) alebo priame tkanivové poSkodenie (amoniak,
chloridy, oxid dusika, fosgén, merkur, kadmium).
Rozsah po$kodenia zavisi od rozpustnosti a kon-
centracie plynov, dizky expozicie, miesta expozicie
(vonkajsie, vnutorné prostredie), pouZitych ochran-
nych prostriedkov, veku a zdravotného stavu po-
stihnutého.

Plyny dobre rozpustné poSkodzuju prevazne
dychacie cesty, dochadza k edému bronchialnej
sliznice az k obStrukcii bronchidlneho stromu,
neskér moze vznikndt bronchiolitis obliterans.
Iritujuce nerozpustné plyny spdsobuju poskode-
nie prevazne alveolov, vyvoldvaju najskér dycho-
vé fazkosti s kadlom, neskdr v intervale 8 — 12
hodin mdze vzniknit plicny edém. V niektorych
pripadoch plyny nemusia viest k iritacii (napr.
choroba silaznikov spdsobena oxidom dusika),
ked po minimalnych fazkostiach na zaciatku ex-
pozicie mdze vzniknut pftcny edém azZ s latenciou
48 hodin.
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Medzi asté patri otrava oxidom uhofnatym,
ktory vzniké v priebehu nedokonalého horenia ma-
teridlov obsahujucich uhlik (drevo, uhlie). CO nepo-
Skodzuje priamo pltcne tkanivo, ale ma extrémne
vysoku afinitu k hemoglobinu (az 250 x vy$Siu ako
kyslik) a vytesriuje kyslik. Symptdmy su zavislé od
hodnoty karboxyhemoglobinu, pri koncentraciach
vy$Sich ako 30 % maju pacienti bolesti hlavy, zavra-
ty, dyspnoe, poruchy koordinacie, nauzeu, vracanie,
letargiu. V lieCbe sa pouziva inhaldcia 100 % kyslika,
pripadne hyperbaricka oxygenécia, nazory na jej po-
uzitie sa vsak lisia (9).

Pri poziari dochadza k po$kodeniu toxickému
a termickému. MdZze dojst k asfyxii po inhalacii CO,,
k obstrukcii dychacich ciest edémom, méze vznikndt
ARDS s latenciou niekolkych hodin az dni. Lie¢ebné
postupy zahffaju oxygenoterapiu 100 % kyslikom,
mechanicku ventilaciu.

Ochorenie plni¢ov sil je spdsobené oxidom
dusika, ktory vznika pri fermentacii obilia a spdsobu-
je akutnu bronchiolitidu, pripadne az pficny edém.
Neskorou zriedkavou komplikaciou moze byt bron-
chiolitis obliterans s obstrukénou pneumaéniou.

Postiradiaénd pneuménia

Postiradiaénd pneuménia je potencidlnou
komplikaciou radiacnej lie¢by tumorov v blizkosti
hrudnika, najCastejSie pltc, prsnika a lymfémov.
Akutna pneumonitida (10) vznika 1 -3 mesiace
od ukonéenia radioterapie, pravdepodobne docha-
dza k toxickému poskodeniu kapilarnych endoteli-
alnych buniek a alveoldrnych epitelidinych buniek
typu I. Klinicky je pritomna horu¢ka, dychavica,
suchy kaSel. Na rontgene hrudnika je pritomny
infiltrat, ktory koreSponduje s miestom a tvarom
radiatného pola (obrédzok 2). Po¢as 6 — 12 mesia-
cov dochadza v tejto lokalizécii k vzniku fibréznych
zmien (postiradiacna fibréza). Chronicka faza je
Casto asymptomaticka. Na réntgene hrudnika je
pritomna retikulonoduléarna kresba v mieste radiac-
ného pola. Akutna pneumonitida je potencidlne
reverzibilnd, pri¢om chronické fibrotické zmeny su
ireverzibilné.

Liecba kortikosteroidmi byva ucinnd v akdtnom
Stadiu, pri postiradiaénej fibréze ma len podporny
efekt (11).

Poliekové pneuménia
Poliekové postihnutie pluc je hlavna priCina
iatrogénneho poskodenia plic, v sucasnosti po-
zndme viac ako 350 pneumotoxickych liekov a ich
zoznam neustdle rastie (12). Poliekové poskodenie
plticneho parenchymu sa méZe prejavovaf nasle-
dovnymi syndrémami (13).
» Hypersenzitivne infiltraty mozu vzniknif po
uziti azatioprinu, busulfanu, fluoxetinu, ai. V kli-
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Obrazok 2. Postiradiacna pneumonia - anterposterior-
na rontgenova snimka pred zahajenim a po ukonéeni
adjuvantnej radioterapie v davke 50,0 Gy u 58-rocnej
pacientky po pravej hornej lobektomii pre primarny
adenokarcinom pltc; 3 mesiace po ukonéeni radio-
terapie vznik infiltrativneho zatienenia v hornych,
strednych pfacnych poliach parahilarne v mieste
radiacného pofa.

nickom obraze je pritomny kaSel, dyspnoe, ho-
rucka, kozny exantém. V krvnom obraze méze
byt periférna eozinofilia. Na rontgene hrudnika
su lokalizované alebo bilaterdine alveoldrne in-
filtraty, prip. pleurdlny vypotok.

Nekardiogénny pfucny edém sa prejavuje ako
akutny respiracny distress syndrém, vo vacsine
pripadoch kvéli poSkodeniu kapilarneho endo-
telia a jeho zvySenej permeabilite (14). MoZe ho
vyvolaf chlérdiazepoxid, cytarabin, gemcitabin,
hydrochlorothiazid, sulfasalazin, heroin a i. Na
rontgene hrudnika su difizne acinarne infiltraty
a normalna velkost srdca. Fyzikalnym vySet-
renim su pritomné difuzne chrépky, v krvnych
plynoch hypoxémia.

Intersticialna pneumonitida alebo fibréza sa
moze prejavit ako akitna pneumonitida s kli-
nickym obrazom podobnym nekardiogénnemu
pflicnemu edému. Pri chronickej forme postup-
ne vznika kaSel, dyspnoe, Ubytok na vahe, pa-
lickovité prsty. Radiograficky su pritomné retiku-
larne infiltraty spociatku prevazne subpleuralne
v dolnych plicnych lalokoch a postupne v celych
plicach. Intersticidlnu pneumdniu alebo fibrézu
méZe vyvolat amfotericin B, amiodaron, bleomy-
cin, busulfan, cyclofosfamid, methotrexat, mito-
mycin a .

Difuzne pficne hemoragie mozu vznikat po
aplikacii antikoagulancii, azatioprinu a merkap-
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Obrazok 3. Amiodaronova pficna toxicita — anter-
posteriorna réntgenova snimka u 63-rocnej pacientky,
ktora bola 5 rokov lieena amiodaronom pre atridlnu
fibrilaciu, na rontgene hrudnika je pritomna vyrazna
retikulonodularna kresba prevazne v dolnych, stred-
nych plticnych poliach.

topurinu, nitrofurantoinu. V réntgenovom ob-

raze su pritomné diseminované Iézie v plicach

s Upravou po vynechani lieku.

Diagndza sa ¢asto stanovuje per exclusionem, vy-
[iéenim inych plicnych ochoreni. V lie¢be sa pouziva
prerusenie podavanie lieku, liecba kortikosteroidmi.

Hypersenzitivha pneumonitida

Hypersenzitivna pneumonitida (tiez nazyvana
extrinsicka alergicka alveolitida) je alveoldrny zapal
sposobeny hypersenzitivitou na inhalaény organicky
prach s antigénnym U¢inkom. Antigénom su sap-
rofytické huby, avidme a mikrobiélne proteiny, na
patogenéze sa podiela bunkovo sprostredkovana
hypersenzitivita. NajcastejSie sa vyskytuju farmar-
ske pltica (precitlivelost na termofilné aktinomycéty,
Aspergillus species, Saccharopolyspora rectiviergu-
la, Micropolypospora faeniv hnijucom sene) a plica
chovatelov vtakov (precitlivelost na aviarne proteiny
napr. holubov, papagajov) (15).

V akitnom Stadiu symptomy vznikaju 4 -6
hodin po expozicii provokujucemu antigénu. Medzi
symptémy patri hordcka, triaska, malatnost, kasel,
dyspnoe a bolest hlavy, symptémy zvycajne ustu-
puju do 12 hodin az do niekolko dni po ukonceni
expozicie antigénu.

Na réntgene hrudnika su pritomné difuzne
mikronodularne alebo Skvrnité infiltraty, pri funké-
nom vysetren je pritomna restriktivna ventilatna
porucha, znizena DLCO, méze byt pritomna hy-
poxémia. Je nutné vySetrif sérové precipitiny proti
predpokladanému antigénu. V histologickom ob-
raze su pritomné zle ohraniené nekazeifikujtce
intersticidlne granulémy a infiltracia mononukle-
armi.

Chronické Stadium méZze vzniknit aj bez pre-
doslych opakovanych akutnych epizdd. Dochadza
k postupnému vzniku kasfa, progresivneho dyspnoe,
maldtnosti a Ubytku vahy. Fyzikdlnym vySetrenim su
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pritomné pali¢kovité prsty u 50 % pacientov, tachyp-
noe, celofanové krepitacie. Na réntgene hrudnika
progresivne fibrotické zmeny so stratou plticneho
objemu prevazne v hornych lalokoch.

Diagnoza je zaloZend na podrobnej anamnéze.
Dékaz precipitaénych protilatok alebo kozné testy
diagnézu podporuju. Funkénym vySetrenim je pri-
tomna restrikéna ventilaéna porucha, pokles DLCO.
Histologicky nalez je zavisly na $tadiu ochorenia,
spoCiatku su pritomné nekazeifikujice granuldomy,
v kone¢nom §tadiu dominuje fibréza a obliterujica
bronchiolitida. Bronchoalveoldrna lavaz preukaze
lymfocytéry typ alveolitidy s prevahou tlmivych
T-lymfocytov, pri prechode do fibrézy granulocyty
(16).

Terapiou je vyvarovanie sa dalSej expozicii
antigénu, pri zavaznej reakcii su indikované korti-
kosteroidy.

Plicne eozinofilové syndrémy

Eozinofilovd pneuménia zahffa heterogénnu
skupinu pftcnych chorb s plicnou eozinofiliou
a infiltratmi, s alebo bez zvysenych periférych eo-
zinofilov v krvnom obraze. Eozinofilové pneumdnie
rozdelujeme na primarne (idiopatické) a sekundar-
ne. Primarne eozinofilové pneumonie delime na
akutne a chronické eozinofilové pneumoénie (17).
Medzi pri¢iny sekundarnych eozinofilovych pneu-
monii patria liekom indukované eozinofilové pneu-
monie (nitrofurantoin, penicilin, sulfonamidy, KAS,
metotrexat (18)), mykotické infekcie (bronchopul-
monélna aspergildza, coccidiomykéza), parazitare
ochorenia (Ascaris lumbricoides, Strongyloides ster-
coralis), vaskulitida s plicnou manifestéciou (Churg
Strausovej syndrom).

Pri akutnej eozinofilovej pneumonii dochadza
k nahlemu vzniku horucky, kasla, dyspnoe, boles-
ti na hrudniku, myalgii, prip. kozného exantému.
V réntgenovom obraze su pritomné nepravidelné
infiltraty, ktoré mozu migrovaf. Obraz apikélnych
subpleurdlnych opacitov, takzvany fotograficky ne-
gativ pficneho edému je typicky, avsak je pritomny
u menej ako polovici pripadov. Dochédza k rychlej
spontannej tprave pocas 7 - 10 dni.

Pri chronickej eozinofilovej pneumaénii vzni-
kaju symptomy pocas niekolkych mesiacov: horu¢-
ka, kasel, dychavica, piskoty, strata na vahe.

Diagndza sa stanovi na zéklade perifémej
eozinofilie, RTG nalezu, eozinofilie v BAL (viac
ako 25 %), prip. bioptickym stanovenim eozinofilov
v plticnom tkanive. Diferencidlne diagnosticky je
potrebné vylucit sekundérne priciny eozinofilovych
pneumoni.

V terapii idiopatickych eozinofilovych pneumo-
nii je mozné pockat na spontannu dpravu, zavazné
alebo protrahované klinické stavy sa liecia korti-

kosteroidmi. Sekundarne eozinofilové pneuménie
sa lie¢ia podla vyvolavajucej pri¢iny.

Idiopatické intersticidlne pneumdnie

Idiopatické intersticidlne pneumonie (IIP) zara-
dujeme medzi difdzne intersticidlne pficne choro-
by, medzi ktoré patri viac ako 200 nozologickych
jednotiek. Difuzne intersticialne pficne choroby
(DIPCH) rozdelujeme na choroby so zndmou etio-
Idgiou (napr. inhaldcia anorganického prachu, hy-
persenzitivne pneumonitidy, poliekové poSkodenie
pluc, Sokové plica, karcinomatézna lymfangiopa-
tia) a na choroby s nezndmou etioldgiou (idiopa-
tické intersticidlne pneumonie, granulomatézne
ochorenia — sarkoiddza, iné formy DIPCH - lym-
fangioleiomyomatdza, histiocytéza X, eozinofilova
pneuménia) (19). Pre vSetky intersticidlne plicne
choroby je charakteristicka pritomnost zapalového
procesu v alveoloch (alveolitida) so suéasne pre-
biehajucou prestavbou intersticia (fibréza).

Postavenie diagndzy idiopatickej intersti-
cialnej pneumonie sa opiera o charakteristicky
klinicky obraz (progredujuca dychavica, suchy ka-
Sel), fyzikalny nalez (bazélny celofanovy krepitus,
pali¢kovité prsty), réntgenovy, HRCT obraz (obraz
mlie¢neho skla, retikulonodularne tiene, az obraz
plastovych pltc) a histologicky ndlez charakteri-
zujuci jeden zo 7 typov IIP. Funkénym vySetrenim
je pritomny pokles difuznej kapacity pre CO, rézny
stupen reStrikénej ventilanej poruchy, hypoxémia
spoCiatku provokovana zatazou, neskor aj v pokoji.
Bronchoalveolarna lavaz ¢asto prispieva ku klinic-
kej diagndze, moze byt s prevahou 1. neutrofilov
(idiopaticka pltucna fibréza, azbestdza, postihnutie
pfuc pri kolagendzach), 2. lymfocytov (idiopatickd
plucna fibréza, lymfocytdrna intersticialna pneu-
monia, sarkoiddza, beryliéza), 3. eozinofilov (polie-
kové poskodenie pluc), 4. so zmieSanou bunkovi-
tostou (napr. sarkoidéza).

Na zéklade klinicko-radiologicko-histologickej
diagndzy IIP rozdelujeme na:
idiopaticku pfucnu fibrézu,
neSpecificku intersticialnu pneumoniu,
kryptogénnu organizujliicu sa pneumoniu,
akutnu intersticidlnu pneumoniu,
respiratnu bronchiolitidu,
deskvamativnu intersticidinu pneuméniu a
lymfocytéarnu intersticidlnu pneumoniu.
V lie¢be sa pouzivaju kortikosteroidy, pripad-
ne v kombinacii s imunosupresivami (azathioprin).
PRicna transplantécia je jedina moznost predizit Zi-
vot pacientov v termindlnom $tadiu plicnej fibrézy.
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SLOVENSKY LIEKOVY AUTOMATIZOVANY
INFORMACNY SYSTEM (SLAIS)

V roku 2006 sme vydali prvy roénik prirucky
Manual - lieky registrované v SR. Periodikum ob-
sahuje zakladné referencné informéacie o liekoch

liec¢ivo a na indikaciu.

vysky, o preskripcii na odbornost $pecialistu, na

ManaZéri farmaceutickych firiem a ostatng medi-

alebo z jedného Statu. Roznymi kombinaciami kritérii +
Udaje o originalite a o cendch jednotlivych liekov sa da
20 skupiny vybrat cenovo najvyhodnejsi liek.

dostupnych v SR (www.slais.sk).

V' polovici roku 2007 v spolupraci s VSZP
sme sprevadzkovali informaény server pre S§i-
roku laicku verejnost. Jeho ciefom je poskyt-
nif kazdému uzivatefovi internetu informacie
o liekoch registrovanych v Slovenskej repub-
like a o chorobach, pri ktorych sa pouzivajl
(www.liekinfo.sk).

Dnes je k dispozicii dalsi na$ produkt —
Slovensky liekovy automatizovany informacny
systém (SLAIS). Ide o licenény PC program, ktory
svojou koncepciou vykryva hned dve vysoko aktu-
alne poziadavky slovenského trhu s liekmi a jeho
subjektov:

* lekérov a lekérnikov na okamZité zistenie infor-
macii o lieku vratane jeho ceny,
* manazérov farmaceutickych firiem, pracovnikov

Ministerstva zdravotnictva, zdravotnych poistov-

ni, vedeckych a postgradudlnych instittcii a i.

pre moznost tvorby réznorodych analyz liekov

vrétane spotrebnych a marketingovych.

Lekari a lekarnici vdaka programu SLAIS mézu
okamzite ndjst informaciu o zlozeni vybraného lie-
ku, o stupni interakcii inych lieciv s lieCivom ob-
siahnutom v lieku, o tom, €i ide o liek na lekéarsky
predpis (Rp, Rx, Rb) alebo je voopredajny (Vp),
aké je predajna cena lieku v lekariiach v SR a v CR,
o vySke doplatku pacienta, o uhrade ZP vratane jej

2 /2008 VIAPRACTICA / www.solen.sk

cinska verejnost v programe SLAIS ziskava nastroj,
vdaka ktorému su schopni pomocou réznych filtrov
a ich kombindcii urobit analyzu skupiny liekov napr.
skupiny liekov s obsahom rovnakého lie¢iva, z rovnakej
IS, ATC, od jedného drZitefa Rozhodnutia o registracii

Ak Vas naSe produkty zaujali a uvazujete o ich
pouziti, mozete nas kontaktovaf na adresu slais@
chello.sk. Medicinski odbornici mézu poziadat i o za-
slanie DEMO verzie licenéného PC programu SLAIS.
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