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Úvod
Sarkoidóza je mnohoorgánové granulo-

matózní onemocnění neznámé etiologie, které 

obvykle postihuje jedince mladšího a středního 

věku, častěji ženy. Projevuje se nejčastěji nitro-

hrudním postižením s bilaterální hilovou lymfa-

denopatií a/nebo plicními infiltráty. Z mimoplic-

ních postižení jsou nejčastější oční a kožní léze, 

mohou být postiženy také játra, slezina, lymfa-

tické uzliny, slinné žlázy, srdce, nervový systém, 

svaly a kosti, vzácněji i jiné orgány. Sarkoidóza 

se vyskytuje celosvětově: postihuje obě pohlaví, 

všechny rasy a věkové skupiny obyvatelstva. 

Onemocnění postihuje nejčastěji dospělé ženy 

mladší 40 let, vrchol je patrný mezi 20 až 58 

lety života. K familiárnímu výskytu dochází asi 

u 4 % případů. V České republice je incidence 

3,1/100 000 a prevalence přes 70/100 000 oby-

vatel (1).

Klinický průběh
Přestože se hovoří o systémovém onemoc-

nění, velmi často se sarkoidóza projevuje ve for-

mě klinicky limitované pouze na plíce. Postižení 

plic i jiných orgánů může zůstat klinicky němé. 

Lze jej doložit např. nálezem asymptomatické 

lymfocytární alveolitidy, zvýšenými hodnota-

mi jaterních testů, vychytáváním radiofarmak 

ve slinných žlázách a v nosní sliznici nebo ná-

hodnými nálezy granulomů při biopsiích růz-

ných orgánů. V literatuře bývá definováno gene-

ralizované onemocnění (extensive disease) jako 

klinicky významné postižení dvou a více orgánů 

mimo postižení extratorakálních lymfatických 

uzlin a nodózního erytému (2). Může jít o posti-

žení plic (hrudníku) a jiného orgánu nebo o po-

stižení pouze mimoplicní. Mimoplicní sarkoidó-

za může být hlavní manifestací onemocnění 

a příležitostně může být život ohrožující nemo-

cí. Prevalence mimoplicního postižení se různí 

mezi jednotlivými populacemi. Bylo doloženo, 

že více mimoplicního postižení se vyskytuje 

v afroamerické populaci než u kavkazské rasy 

(2). Kavkazská rasa má častější výskyt poruch kal-

ciového metabolizmu. Mimoplicní postižení je 

častější u žen. Bylo potvrzeno, že ženy mají vyšší 

prevalenci očního postižení, erythema nodo-

sum a neurosarkoidózy než muži (3). Muži mají 

zato vyšší zastoupení poruch kalciového meta-

bolizmu než ženy (3). Je jen málo dat týkajících 

se prevalence mimoplicní sarkoidózy ve vztahu 

k věku. Postižení periferních uzlin bylo častější 

u nemocných mladších 40 let a poruchy me-

tabolizmu vápníku byly častější u nemocných 

ve věku 40 let či starších (3). Plíce jsou postiženy 

u více než 90 % pacientů se sarkoidózou. Kromě 

postižení parenchymu mohou být postiženy 

i dýchací cesty (larynx, trachea a bronchy), což 

může vést ke vzniku obstrukce a bronchiektázií. 

Hyperreaktivita dýchacích cest bývá přítomna 

u více než 20 % pacientů. Z dalších manifes-

tací je možný pleurální výpotek, chylotorax, 

pneumotorax, ztluštění pleury s kalcifikacemi, 

kalcifikace uzlin a dutinové formace. Periferní 

lymfatické uzliny bývají postiženy relativně čas-

to (až u 30 % nemocných). Jedná se zpravidla 

o krční, axilární, epitrochleární nebo inguinál-

ní uzliny. Zvětšení lymfatických uzlin obvykle 

doprovází i zvětšená slezina, velmi často jen 

diskrétně a asymptomaticky, pouze v některých 

případech může dojít ke vzniku anémie, leu-

kopenie či trombocytopenie. Klinické známky 

postižení srdce se popisují až u 5 % pacientů 

se sarkoidózou (4). Pokud by byla provedena 

biopsie srdečního svalu, pak by procento posti-

žení myokardu bylo samozřejmě vyšší – až 25 % 

neboť část probíhá klinicky inaparentně (5). 

Nejčastějším projevem jsou arytmie od benig-

ních extrasystol přes atrioventrikulární blokády 

vyššího stupně až po náhlé úmrtí. Jednorázové 

EKG vyšetření je často normální, proto je do-

poručováno 24hodinové monitorování EKG 

podle Holtera. Z dalších vyšetřovacích metod 

je přínosné echokardiografické vyšetření (zjiš-

tění diastolické dysfunkce, postižení chlopní). 

V některých případech se granulomatózní in-

filtrace myokardu zobrazí jako mnohočetné 

defekty při thaliové scintigrafii srdce, která je 
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Obrázek 1. Thaliový sken se zobrazením perfuzních 

defektů stěny septa u nemocného se sarkoidózou 
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v poslední době nahrazována v  indikaci po-

dezření na sarkoidózu myokardu magnetickou 

rezonancí. Jistou diagnózu sarkoidózy srdce 

potvrdí endomyokardiální biopsie s průkazem 

granulomů.

Při cíleném bioptickém vyšetření lze pro-

kázat granulomy v játrech až u 50–65 % (6), 

zatímco při fyzikálním vyšetření lze zjistit hepa-

tomegalii pouze u méně než 20 % nemocných 

se sarkoidózou. Jaterní selhávání nebo zvýše-

ní mortality v důsledku jaterní dysfunkce jsou 

zřídkavým jevem, rovněž portální hypertenze 

se vyskytuje velmi vzácně.

Incidence postižení GIT je nižší než 1 % pří-

padů. Relativně nejčastěji je postižen žaludek, 

méně pak jícen, apendix, rektum a pankreas. 

Diferenciálně diagnosticky je nutné především 

vyloučit Crohnovu chorobu, tuberkulózu, my-

kotickou infekci nebo tumor pankreatu. Kožní 

postižení je pozorováno zhruba u 25 % pacientů. 

Je rozdělováno do dvou kategorií – specifické 

a nespecifické léze. Do první skupiny patří ná-

lez granulomu při kožní biopsii. Druhá skupina 

změn představuje reaktivní zánětlivou odpověd 

kůže bez nálezu granulomů. Sem patří erythe-

ma nodosum (EN) (7) charakterizované zpravi-

dla bolestivými makulózními formacemi, které 

se obvykle objevují symetricky, na obou bércích, 

méně často na rukou. Jejich barva je zpočátku 

narůžovělá až vínově červená, později přechází 

v lividní až nahnědlé zbarvení. Výskyt EN jako 

známky akutní formy sarkoidózy je v Evropě 

běžný (8). V naší populaci dochází k těmto proje-

vům až u 30 % pacientů. Pro bioptické vyšetření 

není charakteristický průkaz granulomů, bývá 

vaskulitida a panikulitida. EN se často spoju-

je s Löfgrenovým syndromem a představuje 

akutní formu sarkoidózy. EN se může vyskytovat 

i u některých infekcí (tuberkulóza, toxoplazmó-

za, lepra, streptokokové, chlamydiové a myko-

plazmové infekce), u hypersenzitivních reakcí 

po podání celé řady léků (sulfonamidy, některá 

nesteroidní antirevmatika) nebo při Crohnově 

nemoci. Mezi zvláštní formy kožní sarkoidózy 

patří tvorba načervenalých plošných infiltrátů 

ve starých jizvách (tzv. sarkoid v jizvě), který je 

pokládán za projev akutně vzniklé sarkoidózy 

a má dobrou prognózu. V rámci chronické sar-

koidózy se můžeme setkat s pestrými kožními 

projevy.

Mezi nejčastější patří subkutánní, malouzlo-

vá nebo velkouzlová sarkoidóza, s uzly průměru 

až 5 cm, k jejichž výsevu dochází nejčastěji v ob-

ličeji, na pažích a trupu. Jde obvykle o červeno-

hnědé papuly. Dalším projevem chronické formy 

sarkoidózy může být tzv. lupus pernio. Jedná 

se o indurované plaky nejčastěji postihující nos, 

čelo a boltce. V naší populaci se téměř nevy-

skytuje, je však běžný u žen v Africe a Americe. 

Jedná se o destruující chronický projev, jehož 

přítomnost je spojována s mimoplicním posti-

žením (kostní cysty) plicní fibrózou. Navíc zhor-

šuje prognózu onemocnění, spontánní remise 

jsou zřídkavé. Oční postižení při sarkoidóze bývá 

popisováno u 10–80 % pacientů. Může být po-

stižena jakákoliv část oka i orbity (9), nejběžnější 

je však uveitida a konjunktivitida (10). Akutní 

přední uveitida ustupuje spontánně nebo při lo-

kální terapii kortikoidy. Chronická uveitida může 

vést k adhezím mezi duhovkou a čočkou, může 

se rozvinout katarakta, glaukom nebo atrofie 

optického nervu, které mohou vést až ke slepo-

tě. U nemocných se sarkoidózou je nutné vždy 

Obrázek 2. CT obraz hepatomegalie s nálezem 

mnohočetných hypodenzních  nodulů u nemoc-

ného se sarkoidózou jater 

Obrázek 3. Formy kožního postižení   

Obrázek 4. Granulomatozní uveitida
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provést oftamologické vyšetření. Při podezření 

na zadní uveitidu či postižení sítnice by se mě-

la provést fluorescenční angiografie. Z dalších 

očních lézí lze jmenovat infiltraci slzných žláz, 

suchou keratokonjunktivitdu, dakryocystitidu 

či retinální vaskulitidu.

Klinicky rozpoznatelné postižení nervové 

soustavy je patrné v 5–15 % případů (11, 12). 

Granulomatózní proces může vzácně posti-

hovat struktury centrální i periferní nervové 

soustavy, opakovaně bylo popsáno postižení 

mozku nebo míchy. Běžnější je postižení hlavo-

vých nervů, např n. facialis (13), které se někdy 

kombinuje s uveitidou a s infiltrací především 

příušních žláz („febris uveoparotidea“ popsaná 

Heerfordtem). S postižením centrální nervové 

soustavy souvisí i atrofie optického nervu s ná-

slednou možnou amaurózou nebo se při hy-

pofyzární lokalizaci může vyskytnout diabetes 

insipidus. Popisuje se neuropatie malých vláken 

(„small fibre neuropathy“), která může být příči-

nou chronické únavy, ale také srdečních arytmií. 

Celková slabost a únava jsou u některých ne-

mocných těžko řešitelným problémem. Periferní 

neuropatie se může kombinovat se svalovým 

postižením. Ze zobrazovacích metod se při po-

stižení centrální nervové soustavy uplatňuje 

magnetická rezonance (MR), elektromyografie 

(EMG) a vyšetření evokovaných potenciálů, kte-

rá mohou potvrdit diagnózu neurosarkoidózy. 

Přínosné může být i vyšetření cerebrospinálního 

likvoru, ve kterém se zjišťuje zvýšená buněčnost 

podmíněná lymfocyty. Při imunofenotypizaci 

lymfocytů z likvoru je charakteristické zvýšení 

imunoregulačního indexu, v likvoru bývají i vyš-

ší hladiny lyzozymu a enzymu konvertujícícho 

angiotenzin.

U 14–38 % nemocných se sarkoidózou 

pohybového ústrojí se vyskytuje artritida (14). 

Nejčastěji jsou postižena kolena, kotníky, loketní 

klouby, zápěstí a drobné klouby rukou a nohou. 

Postižení bývá akutní, přechodné, ale i chronické 

perzistující. Postižení svalů provázené symp-

tomy bývá jen zřídkakdy. Chronická myopatie 

se vyskytuje častěji u žen a často bývá i jediným 

projevem onemocnění. Vždy je nutné vyloučit 

kortikoidy indukovanou myopatii. Postižení je 

možné prokázat průkazem nekazeifikujících gra-

nulomů při biopsii fascie či svalu. Polyartralgie, 

event. polyartritický syndrom s postižením hle-

zenných kloubů, jsou součástí akutní sarkoidózy 

(Löfgrenův syndrom). Hematologické abnormali-

ty – postižení červené i bílé řady krvinek je časté, 

avšak nikoliv diagnostické. Anémie se vyskytuje 

u 4–20 % pacientů, hemolytická anémie bývá 

výjimkou. Leukopenie bývá asi u 40 % pacientů. 

Při absenci splenomegalie může být známkou 

postižení kostní dřeně, ačkoliv nejběžnějším me-

chanizmem je redistribuce krevních T-lymfocytů 

do míst aktivního zánětu. Zcela ojediněle byla 

popsána leukemoidní reakce, eozinofilie a trom-

bocytopenie. Kombinace teploty, zvětšení příuš-

ní žlázy, obrny tváře a přední uveitidy tvoří tzv. 

Heerfordtův syndrom. Unilaterální nebo bilate-

rální parotitida s otokem a bolestivým zduřením 

žlázy se vyskytuje u méně než 6 % pacientů. Asi 

u 40 % pacientů zvětšení příušní žlázy spon-

tánně odezní. Porucha metabolizmu vápníku 

(hyperkalcemie a hyperkalciurie) při sarkoidóze 

se vyskytuje asi u 2–10 % pacientů a je podmí-

něna nekontrolovanou konverzí 25-cholekalci-

ferolu na 1,25-dihydroxycholekalciferol (kalci-

triol – aktivní vitamin D3). Ke konverzi dochází 

v epiteloidních buňkách granulomu, a proto 

se hladina vápníku normalizuje při terapii korti-

kosteroidy. Nezjištěná, perzistující hyperkalcemie 

a hyperkalciurie může být příčinou nefrokal-

cinózy, renálních kamenů a renálního selhání. 

Velmi vzácně může být postižen hypotalamus 

s následným hypotalamickým syndromem, při 

postižení hypofýzy vzniká diabetes insipidus. 

Může být také postižena štítná žláza s hypo-

funkcí či hyperfunkcí, pankreas a příštitná tělíska. 

Sarkoidóza může vzácně postihovat i močové 

a pohlavní ústrojí. Asymptomatické granulomy 

se mohou vyskytovat ve všech pohlavních or-

gánech u žen, včetně prsu. Nejčastěji je posti-

žena děloha. Mužské pohlavní ústrojí nebývá 

běžně postiženo, pokud je přítomno, obvykle 

imituje testikulární malignitu. Postižení močové-

ho měchýře nebylo popsáno. Granulomatózní 

proces v ledvinách jen zřídka vyústí v intersti-

ciální nefritidu. Mnohem častěji se setkáváme 

s potížemi souvisejícími s nefrolitiázou, která 

se u těchto pacientů vzhledem k hyperkalcemii 

a hyperkalciurii vyskytuje asi desetkrát častější 

než v běžné populaci. Vzácně bývá renální se-

lhání v rámci nefrokalcinózy.

Terapie generalizované sarkoidózy
Diagnóza generalizované sarkoidózy je za-

ložena na syntéze klinických dat, histologickém 

průkazu nekaseifikujícího granulomu a součas-

ném vyloučení jiných onemocnění s podobným 

klinickým průběhem a histologickým nálezem 

(15). Jasnou indikací k léčbě systémovými korti-

koidy u plicní sarkoidózy je významná porucha 

plicních funkcí, jde většinou o snížení vitální 

kapacity nebo i o obstrukční ventilační poru-

chu. Selektivní porucha plicní difuze může být 

léčena inhalačními kortikoidy. Další indikací 

k léčbě mohou být subjektivní potíže jako ka-

šel, dušnost, subfebrilie nebo váhový úbytek. Při 

progredujícím postižení je třeba použít dalších 

léků nebo jejich kombinací. Bylo již provedeno 

velké množství transplantací plic při fibrotické 

přestavbě plicního parenchymu. Indikací k léčbě 

systémovými kortikoidy ve vyšších dávkách jsou 

klinicky závažné mimoplicní léze představované 

sarkoidózou CNS. U intrakraniálních lézí s kom-

presí okolních struktur a vývojem hydrocefalu 

je možné provést ventrikuloperitoneální shunt. 

Existuje i možnost radioterapie CNS. Při pro-

kázaném postižení srdce sarkoidózou byly již 

provedeny transplantace. Zcela výjimečně jsou 

pozorovány recidivy sarkoidózy v transplantova-

ném srdci podobně jako je tomu u transplantací 

jiných orgánů (16). U sarkoidózy ledvin jsou korti-

koidy podávány jako prevence renálního selhání 

a taktéž jsou prováděny transplantace ledvin. 

U sarkoidózy jater je chronická cholestáza nerea-

gující na léčbu kortikoidy indikací k transplantaci 

jater. Kortikoidy jsou podávány dále při perzistu-

jící hyperkalciurii a hyperkalcemii. Léčí se téměř 

všechny mimoplicní léze, u některých však stačí 

lokální léčba kortikoidy (přední oční segment), 

některé formy kožní sarkoidózy. Nodózní erytém 

se léčí nesteroidními antiflogistiky, je li nutné, 

přidávají se kortikosteroidy v iniciální dávce max. 

Obrázek 5. Leptomeningeální poškození, a paren-

chymové postižení CNS
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30 mg Prednisonu denně. U vysoce aktivních fo-

rem sarkoidózy ohrožujících potenciálně i život 

lze zahájit pulsní terapii, kdy se podává 1 000 mg 

metylprednisonu denně. Dále je možno užít 

v indikovaných případech azatioprin, cyklofos-

famid, metotrexat. Nové léčebné trendy repre-

zentuje infliximab, leflunomid nebo mykofenolát 

mofetil.

Závěr
Klinicky manifestní generalizovaná sar-

koidóza proniká podle dominantních znaků 

do různých oblastí medicíny a pneumolog 

se s ní setká jako konsiliář na oddělení inter-

ním, očním, neurologickém, revmatologickém, 

kožním a jiném, vyžaduje proto mezioborovou 

spolupráci.
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