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SARKOIDOZA - DOSUD NEPOZNANA (1)
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Sarkoidéza je systémové granulomatézni onemocnéni neznameé etiologie (9). Morfologicky obraz sarkoiddzy tvofi epiteloidni granulomy
v rliznych organech a tkanich, které vznikaji akumulaci T-lymfocytt a transformovanych makrofagu. V granulomech nedochazi ke kaseifi-
kaéni nekréze, mize byt pfitomna nekrdza fibrinoidni s naslednou resorbci nebo vznikem centralni hyalinni fibrézy (3). Nazev onemocnéni
je sice odvozen z prvnich histopatologickych popist, ale stanoveni diagnézy sarkoiddzy dnes stoji na syntéze morfologickych, klinickych,
rentgenologickych, funkénich a imunologickych udaju. Tyto charakteristiky spojuje tzv. deskriptivni definice sarkoiddzy z r. 1991 (22).
Soucasné nazory na diagnostiku a terapii nemoci shrnuje klinické doporuceni Americké hrudni spolecnosti (ATS), Evropské respiracni
spolecnosti (ERS) a Asociace sarkoiddzy a jinych granulomatéznich nemoci (WASOG) z r. 1999 (6).

V soucasnosti stale nelze odpovédét na zékladni otazku tykajici se etiologie sarkoidézy a otazku ,.kompartmentalizace imunitni reakce*
s aktivaci, transformaci a distribuénimi zménami v celém imunitnim systému. Proto také pretrvavaji problémy s optimalni Ié¢bou a klasifi-
kaci nemoci. Piestoze se Ize s projevy sarkoiddzy setkat témér v kazdé tkani, vyznamné prevazuji respiraéni pfiznaky, konkrétné postizeni
plic a nitrohrudnich uzlin.
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SARCOIDOSIS - UNRECOGNIZED

Sarcoidosis is a systemic granulomatous disease of unknown aetiology (1). Morphologically sarcoidosis presents with epitheloid granu-
lomas in different organs and tissues formed by accumulation of T-lymphocytes and transformed macrophages. In granulomas we do not
find classification necrosis, but fibrinoid necrosis with following resorption or central hyaline fibrosis may be present (2). The name of
the disease is derived from first histopathological descriptions, but currently diagnosis is based on synthesis of morphological, clinical,
radiological, functional and immunological data. These characteristics are connected in descriptive definition of sarcoidosis from 1991
(3). Current opinions on diagnosis and treatment of the disease are summarized in clinical guidelines of American Thoracic Society (ATS),
European Respiratory Society (ERS) and Association of Sarcoidosis and other granulomatous diseases (WASOG) from 1999 (4).

Up to this day we cannot answer the basic question concerning ethiology of sarcoidosis and the question of “compartmentalisation of
immune reaction” with activation, transformation and distribution changes in the whole immune system. That is why problems with opti-
mal treatment and classification of the disease persist. In spite of the presence of sarcoidosis in almost any tissue, respiratory signs and

symptoms significantly prevail, specifically involvement of lungs and intrathoracic lymph nodes.
Key words: sarcoidosis, ethiopathogenesis, signs and symptoms, treatment.
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Pravdépodobnd etiologie

PfiCinou sarkoiddzy je neznama noxa, ktera
je zfejmé schopna perzistovat delsi dobu v tkani
a u predisponovaného jedince vyvolat charakteris-
tickou imunitni reakci. Vzniké oligoklondini bunééna
odpovéd pod vlivem Thi cytokin(i (reakci podporuji
IL-12, IL-18, INFy a TNFa, naopak ji tlumi TGFB). Na
reakci se podileji pfedevsim CD+4 lymfocyty a mak-
rofagy. Vlastni agens nebylo presvédcivé identifiko-
véno pomoci mikrobiologie, DNA analyz, ani prote-
omiky (19, 20).

Z hlediska genetické predispozice je zfejmé,
ze jde o polygenni onemocnéni. K familidarnimu
vyskytu dochazi asi u 4% pfipadl nemoci. Mezi
kandidatni geny patfi zejména polymorfni geny pro
MHC a cytokiny. U pacient( se sarkoidézou byl ve
srovnani se zdravymi jedinci popsan vy$si vyskyt
HLA A1, B8, B13, B27 a DR 3 (11, 13). Z cytokinQ
se zkoumaji zejména polymorfizmy IL6, IL-1ct, IL-
1B, TNFa,, CCR5, CCR2, TGF (7, 17). Tzv. funké-
ni genomika urCuje vztah pribéhu a charakteru
nemoci se zjisténymi genetickymi odchylkami (13).
Pozornost vzbudila sou¢asna pfitomnost nékterych
DR antigenti (DR 17+) a specifického receptoru na
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T bunkach (TCR AV2S3+) zjiSténd u skandindvské
populace s Léfgrenovym syndromem (5). Nékteré
genetické odchylky u Léfgrenova syndromu byly po-
psany i v Ceské populaci (15).

Infekéni plvod nebyl dolozen vizualizaci agens
v granulomu ani jeho kultivaci. Odpdrci teorie pouka-
zuji také na dobry efekt I6Eby kortikoidy. Proti infek¢-
ni etiologii svéd¢i chybéni prikazu pfenosu, i kdyz
urcity naznak ukazuje Kveimova reakce nebo vznik
granulom0 po transplantaci plic (9). Jako potencidini
infek&ni agens se stale nejvice diskutuji typické nebo
atypické mykobakterie. Nékteré prace ukazaly Cas-
t&j8i vyskyt tuberkuldzy v anamnéze a u nékterych
jedincl se prokazuji pozitivni nalezy specifickych
protilatek, ale i DNA nebo RNA mykobakterii (3). Tyto
pozitivni ndlezy mohou byt opét podminény genetic-
ky, 0 Cemz svédci nalezy astéjSi exprese DRB1*03
a DRB1*04 u uvedenych pacientl (4). V posledni
dobé nabizi zcela nové moznosti proteomika, ktera
se zabyva mj. identifikaci proteind produkovanych
burikou nebo organizmem. Identifikace specifického
bakterialniho/virového proteinu v buikéch granulo-
mu by mohla pomoci uréit hledané agens a pfiCinu
vzniku granulomu. V soucasné dobé se diskutuje
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nalez KatG peptidu (mykobakteridlni katalaza-pero-
xidovy protein), ktery je jednim z faktor(i virulence
Mycobacterium tuberculosis. Alespon u nékterych
pfipadi sarkoiddzy by tedy mykobakterie mohly
hrat roli. Teorii podporuje fakt, ze KatG peptid je
pravidelné nachazen u nemocnych s tuberkulézou,
méné ¢asto u nemocnych s pozitivitou tuberkulinové
reakce a vysledky nebyly pozitivni u zdravych kon-
trol (2, 14).

Bakteridlni plivod sarkoiddzy je rovnéZ speku-
lativni. Japonska teorie infekéni etiologie s podilem
Propionibacterium acne je podpofena velmi Cas-
tym vyskytem P. acne v granulomech a dolozenou
schopnosti tohoto agens vyvolat Thi reakci s tvor-
bou granulomu. Posledni modifikace teorie hovofi
o bakteriich s defektni sténou, které se aktivuji ne-
zndmym vnéjich stimulem u disponovanych paci-
entd a vyvolavaji tvorbu granulomd (8). Tato verze
pfipomina starsi teorii Mankiewiczové o mykobakte-
rich napadenych mykobakteriofagy a snazi se vy-
svétlit, pro¢ se také neuplatriuje IéCba antibiotiky, ale
kortikoidy (12). Neprlkazné jsou studie s vyskytem
protilatek a antigend proti Chlamydia pneumoniae.
Vyssi vyskyt chlamydiovych antigenli v BAL byl
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zatim nalezen jen v jedné studii, dal$i velmi spora-
dické informace jsou o souvislostech s Mycoplasma
pneumoniae, Borrelia Burgdorferi nebo Rickettsia
helvetica (3, 9).

Pomémé maélo bylo zisténo o virech.
U nemocnych jsou nachézeny protilatky proti EB
viru, CMV, herpes vir(im, napf. proti HHV-8 viru asi
u 20% nemocnych, specifickd pozitivni PCR reakce
na tento virus ani u fady dalSich virl v§ak nebyla
nalezena, podobné jako u viru pfiusnic. V souvislosti
s fungalnimi agens se hovofi o kryptokokéze, kte-
rd se mize vyskytnout paralelng, ale jen u malého
mnozstvi pacientl (3, 9).

Teorie alergizujicich latek nabizi jiné vysvét-
leni. Uvazuje se o hyperergické imunitni reakci na
toxiny typu kov( (berylium, nikl, hlinik), talku, pylu
borovic, jilu, Skrobu, v Gvahu pfipadd také autoimun-
ni proces. Pfes pouZiti nejmodernéjSich metod ne-
byla ani jedna verze potvrzena (3, 9).

Patogeneze

Jak vyplyva z vySe uvedeného, neni jasnd eti-
ologie sarkoidézy, ani neni pfesné znama jeji pato-
geneze. V aktivni fazi tvorby granulomu u predis-
ponovaného jedince dominuji T lymfocyty a burky
monocyto-makrofagového systému, v pozdéjSich
fazich se uplatiuiji fibroblasty. VSechny tyto typy
bunék jsou ze zatim neznamych divod aktivovany,
v dUsledku postupného zapojovani jednotlivych bu-
nécnych populaci vznika typicky obraz granulomu
z epiteloidnich a obrovskych, asto mnohojadernych
bunék. Lymfocyty se nachazeji jak v centru granu-
lomu, tak i na jeho okraji. Epiteloidni buriky a ob-
rovskobunééné mnohojaderné elementy vznikaji
transformaci z aktivovanych monocyt( a makrofagu.
U téchto bunék pfevazuji zndmky vystupfiované se-
kre¢ni Cinnosti, nachazi se v nich asteroidni téliska
a Schaumannovy inkluze. V centru granulomu se
akumuluji aktivované CD4+ T lymfocyty (helper),
zatimco lymfocyty, které spolu s fibroblasty tvofi
okraj granulomu, jsou cytotoxické CD8+ burky.
Usttednim cytokinem pfi tvorbé granulomu je zfejmé
TNFo. Lymfocytarni alveolitida u sarkoiddzy je vel-
mi charakteristickd a prevazuji zde CD4+ lymfocyty.
Imunoregulaéni index byva zvysen, a to Casto i ex-
trémné. Nasledkem zmény v distribuci imunokom-
petentnich bunék, které pfi kompartmentalizované
imunitni odpovédi putuji do mist zanétu, kde docha-
zi také k jejich proliferaci, dochézi k snizeni imuno-
regulaéniho indexu v krvi a k potlaCeni tzv. pozdni
hyperergické reaktivity prokazované koznimi testy
(obrézek 1). Nasledkem je mimo jiné negativita tu-
berkulinového testu (Mantoux Il). U sarkoiddzy byva
popisovano zvyseni fady psobkU rizné povahy, ja-
ko je zvySeni syntézy ACE (angiotenzin konvertujici
enzym), 1,25-dihydroxycholekalciferolu s ndslednou
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Obrazek 1. Kompartmentalizace imunitni reakce u sarkoidozy
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hyperkalcémii a hyperkalciurii, zvySeni neopterinu,
lysozymu, sérového receptoru IL-2 atd. Tyto plisobky
jsou produkovany v granulomech piedevsim makro-
fagy transformovanymi na epiteloidni buriky a jsou
rizné spolehlivymi ukazateli aktivity procesu (22).

Klinicky obraz

V' souCasnosti se vyznamné snizila detekce
asymptomatickych forem nemoci, zjistovanych pfi
nahodné provedeném skiagramu hrudniku. U vétSiny
pacientd, u nichZ byla sarkoidéza diagnostikovana
na zakladé klinickych pfiznakd, jsou pfitomny typické
pfiznaky akutniho nebo chronického syndromu sys-
témové zanétlivé odpovédi, tj. subfebrilie ¢i horecky,
Unavnost, malatnost, hubnuti a alterace celkového
stavu. Soucasné se zjistuji respiracni pfiznaky jako
drazdivy chronicky kaSel, dusnost, vyjime¢né bolesti
na hrudniku.

Sarkoidéza Castéji postihuje zeny nez muze
(1,5-2, 0:1), mezi postizenymi je pfevaha nekufakad.
Nejvy$si vyskyt je ve véku od 30 do 50 let, déti byvaji
postizeny vzacné. Sarkoiddza byva diagnostikovana
jako akutni nebo chronické onemocnéni, existuje
nepodlozena predstava, Ze akutni stadium probéhlo

Obrazek 2. Nodézni erytém na bércich
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symptomaticky nebo bylo pacientem povazovéno za
béznou virézu nebo nachlazeni (3, 9).

Akutni sarkoidéza

nickym obrazem akutni sarkoiddzy je tzv. Léfgrentiv
syndrom, pfi némz se u febrilniho pacienta objevuji
artralgie, event. polyartriticky syndrom postihujici
nejCastéji talokruréini skloubeni (bolestivy teply,
lehce zarizovely, perimaleolarni otok). Nejéastéji na
bércich dochazi k vysevu noddzniho systému (obra-
zek 2). Typicka je bilateralni hilova lymfadenopatie
zjiStovana na skiagramu hrudniku a negativni kozni
tuberkulinovy test. MizZe byt pfitomna konjunktiviti-
da, uveitida a vysoka sedimentace. Méné ¢asto se
objevuji respiracni pfiznaky — zanét dolnich nebo
hornich dychacich cest. Léfgrendv syndrom obvyk-
le signalizuje dobrou progndzu se spontanni remisi
onemocnéni. Ale i tento akutni obraz onemocnéni
muze nékdy prejit do nékteré z chronickych forem.
Za akutni projev sarkoiddzy se také povazuje tzv.
sarkoid v jizvé (zCervenani a zdufeni starych jizev).

Chronickad sarkoidéza

Prlibéh nemoci je pozvolny, postupné a nena-
padné nastupuiji respiracni i jiné organové pfiznaky.
Onemocnéni Castéji vyzaduje IéCbu a progndza je
povazuije, trva-li aspon dva roky, ale zpravidla Ize
tézko zjistit zacatek onemocnéni (3, 9).

1. Sarkoiddza dychaciho ustroji

K projevim sarkoiddzy respiraéniho traktu do-
chazi u vice nez 90 % pacientd. Nazvy ,plicni“ nebo
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ynitrohrudni® sarkoidéza jsou mirné zavadéjici. Ani
jeden z nich neni zcela spravny, protoze tradiéné se
do této kategorie zafazuje postizeni plic i hilovych
a mediastindlnich lymfatickych uzlin, ale i vzacné
onemocnéni pleury s moznym rozvojem vypotku.
S vyhradou sem Ize zafadit i postizeni hornich dy-
chacich cest. Na druhé strané v8ak do této skupiny
jisté nepatfi ,nitrohrudné ulozena“ sarkoiddza srdce,
event. extrémné vzacna sarkoiddza jicnu (3, 9).

Klinicky se ,plicni“ forma sarkoiddzy projevuje
dusnosti a suchym kaslem. Nékdy se objevuje i bo-
lestivy tlak za sternem, ktery nemé zjevné spoustéci
mechanizmy a je podminén rozepnutim pouzdra
zvétSenych mediastindlnich uzlin. Z celkovych pro-
jevl se objevuije teplota nebo malatnost. Subjektivné
vnimana du$nost nemusi korelovat s vysledky funk¢-
nich vySetfeni. Ve velmi pokro€ilych stadiich, které
jiz odpovidaji plicni fibroze, se pondmahova dusnost
mize ménit v klidovou. Kasel velmi citlivé reaguje
na lécbu kortikosteroidy a ustane nékolik dni po za-
héjeni terapie. Kadel také mlze Casné signalizovat
recidivu onemocnéni po vysazeni kortikosteroid(.
Pfipadna hemoptyza mlze souviset s pfekrvenim
sliznice, endobronchidlnimi granulomy nebo s moz-
nou komplikaci chronické sarkoidozy, kterou je as-
pergilom.

Vypotek u sarkoiddzy byva lymfocytarni s pfeva-
hou CD4+ bunék. Pleura vSak byva mnohem Castéji
postizena ztlusténim a drobnymi srlisty pfedevsim
v ramci subpleurélnich granulomd.

Sarkoiddza hornich dychacich cest se projevuje
ztlusténim, otokem a zarudnutim. Postizena m0ze byt
nosni sliznice, tonzily, paranazaini dutiny i larynx.

Mezi zakladni vySetfeni, kterd ndm umozni pres-
néji klasifikovat stupefi postizeni plic, patfi rtg hrud-
niku, vySetfeni plicnich funkci, galliovd scintigrafie
s Ga® citratem, HRCT (CT s vysokou rozliSovaci
schopnosti), bronchoalveolarni lavaz a transbronchi-
alni nebo chirurgicka plicni biopsie, které umoznuiji
stanovit diagndzu sarkoidézy i stupen jeji aktivity.

2. Sarkoiddza lymfatickych uzlin a sleziny
lateralni, velmi ¢asto symetrické postizeni mediasti-
nalnich a hilovych lymfatickych uzlin. Periferni lymfa-
tické uzliny vSak byvaji pfitomny také relativné ¢asto
(az u 30% nemocnych). Jedna se o zvétseni krénich,
axilarnich nebo ingvinalnich uzlin. Uzlinovy syndrom
mUze a nemusi byt symetricky, uzliny jsou neboles-
tivé, bez zarudnuti nebo ulcerace. Extirpace uzliny
s naslednym histologickym vySetfenim ¢asto umozni
morfologickou diagndzu sarkoiddzy. Tzv. ,preskale-
nova“ Danielsova biopsie obvykle nebyva pfinosna.
Pfi zvétSeni lymfatickych uzlin se obvykle nachazi
i splenomegalie. Vzacné dochazi k projeviim hyper-
splenizmu, ktery si mGze vynutit splenektomii (3, 9).
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3. O¢ni sarkoidoza

O¢ni postizeni pfi sarkoidéze byva popisova-
no asi u jedné Ctvrtiny nemocnych, rozptyly v pub-
likovanych souborech jsou vSak znacné. Mlze se
jednat o postizeni pfedniho segmentu a méné ¢asto
i segmentu zadniho. Byvé pfitomna nespecificka
konjunktivitida, drobné granulomy na spojivce, skle-
ritida, rizné formy iridocyklitidy nebo zadni uveitida.
Maze se rozvinout katarakta, zkalenf sklivce, tézky
sekundarni glaukom nebo atrofie optického nervu,
které mohou vést aZ ke slepoté. U nemocnych se
sarkoidozou je vhodné indikovat oftamologické vy-
Setfeni. Pfi podezfeni na zadni uveitidu ¢i poSkozeni
retiny by se méla provést fluorescenéni angiografie.

V ramci sarkoiddzy se v oblasti oéi Ize setkat
i s granulomatdzni infiltraci slznych Zlaz s nasled-
nym ,sicca syndromem* (3, 9).

4. Sarkoidodza kize

Pri akutni sarkoiddze a vzacnégji pfi recidivé
onemocnéni, se nejcastéji na bércich vyskytuje
erythema nodosum, coz jsou podkozni spontan-
né i palpacné bolestivé makulézni formace, které
se obvykle objevuji symetricky, na obou bércich,
maji zpocatku narlzovélou az vinové Eervenou
barvu, kterd se béhem 2-3 tydnd méni v lividni az
nahnédlé zbarveni pfipominajici vstfebdvajici se
podkozni hematom (obrazek 2). V nasi populaci do-
chazi k témto projeviim az u 30 % pacientd, v jinych
zemich je to méné. Nodozni erytém neni specific-
ky pro sarkoiddzu, ale Casto na ni obvykle v rdmci
Léfgrenova syndromu mlze upozornit. Stejné pro-
jevy se vyskytuji u nékterych infekei (tuberkuldza,
toxoplasmdza, lepra, streptokokové infekce) u hy-
persenzitivnich reakci, po podani celé fady léki
(sulfonamidy, nékterd nesteroidni antirevmatika)
nebo pfi Crohnové nemoci.

V rdmci chronické sarkoiddzy se Ize setkat s nej-
riznéjsimi, ¢asto bizarnimi koznimi projevy, z nichZ
jsou nékteré, zejména pfi lokalizaci na obli¢eji, ozna-
¢ovany dokonce za znetvorujici. Popisuje se subku-
tanni, malouzlova nebo velkouzlova sarkoidéza,
kdy maji uzly primér az 5cm. Mezi nejcastéjsi loka-
lizace patfi napf. pravé obliCej, je mozné se s nim
setkat nad extenzory nebo na trupu. Jde obvykle
o Cervenohnédé papuly. Mezi zvlastni formy kozni
sarkoiddzy patfi tvorba nacervenalych ploSnych infil-
tratl ve starych jizvach (tzv. sarkoid v jizvé). Ten je
pokladan za projev akutné vzniklé sarkoiddzy a ma
dobrou progndzu. Oproti tomu tzv. lupus pernio —
destruujici chronicky projev nejCastéji lokalizovany
na nose - je zavazny nejen z kosmetického hledis-
ka, ale také proto, Ze jeho pfitomnost signalizuje
zvySené riziko pfitomnosti zavaznych mimoplicnich
lokalizaci (obrazek 2). Byva nejCastéji popisovan
u ¢erno$ské populace v USA (3, 6).
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5. Sarkoiddza pohybového tstroji

Pomérné Casto (az u 25% pacientt) dochazi
k postizeni kloubl. Polyartralgie, event. polyartri-
ticky syndrom s postizenim hlezennych kloubd jsou
soucasti akutni sarkoidézy (Lofgrendv syndrom).
Monoartritida nebo polyartritida se méné ¢asto mu-
Ze objevit i u sarkoiddzy chronické. Vzplanuti, resp.
recidiva artralgii predchazi vysev erythema nodo-
sum. V ramci chronické formy se objevuje postizeni
velkych i stfednich kloub( a vzacné vznikaji i kloubni
deformity, které diferencidlné diagnosticky pfipomi-
naji revmatoidni artritidu.

Kostni projevy byly popsany Jiinglingem (ostei-
tis cystoides). Jedna se o cystické zmény v ¢lancich
prstl hornich i dolnich koncetin. Nejde o zcela spe-
cificky nalez a jejich vyskyt kolisa od 1% do 10%.
Byvaji Casto subjektivné asymptomatické a Ize je
rozpoznat pomoci rentgenologickych zobrazovacich
metod nebo scintigrafie skeletu. U velmi pokrocilych
forem sarkoiddzy mohou byt i mutilujici zmény.

Svalové postizeni je pomérné vzécné. Mize jit
o symptomatické granulomy, hmatné svalové uzly,
polymyozitidu nebo chronickou myopatii (3, 9).

6. Sarkoiddza nervové soustavy

Granulomatdzni proces miize vzacné postihovat
struktury centralni i periferni nervové soustavy, vy-
skyt nastésti nedosahuje 10% pfipadi. Opakované
bylo popsano postizeni mozku nebo michy. Castéjsi
je granulomatdzni meningedlini infiltrace doprovézend
postizenim hlavovych nervi. Velmi typické je postize-
ni n. facialis (VI.), které se nékdy kombinuje s uve-
itidou a s infiltraci pfedevsim pfiusnich zlaz (,febris
uveoparotidea“ popsana Heerfordtem). S postizenim
centralni nervové soustavy souvisi i atrofie optického
nervu s naslednou moznou amaurézou nebo se pii
hypofyzarni lokalizaci mize vyskytnout diabetes insi-
pidus. Popisuje se neuropatie malych vldken (,small
fibre neuropathy*), kterd m(ze byt pfi€inou chronické
Unavy, ale také srdeCnich arytmii. Celkové slabost
a Unava jsou tézko FeSitelnym problémem u nékterych
nemocnych. Periferni neuropatie se mdze kombino-
vat se svalovym postizenim. Ze zobrazovacich metod
se pfi postizeni centralni nervové soustavy uplatiuje
magneticka rezonance (MR), elektromyografie (EMG)
a vySetfeni indukovanych potencialt, kterd mohou po-
tvrdit diagnézu neurosarkoidézy. Pfinosné mize byt
i vySetfeni cerebrospindlniho likvoru, ve kterém se
zjiStuje zvySend bunéénost podminéna lymfocyty. P
imunofenotypizaci lymfocytd z likvoru se nachdzi zvy-
Seni imunoregulaéniho indexu, byvaji i vy$si hladiny
lysozymu a enzymu konvertujiciho angiotenzin (3, 9).

7. Sarkoidéza srdce

lokalizace tohoto systémového onemocnéni. Byva
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klinicky vyznamna minimainé u 5% pacientt s dia-
gnostikovanou sarkoidézou, dle epidemiologickych
studii se zd4, Ze je Castéjsi v Japonsku. Mohou se
objevit znamky kardidini insuficience ¢i typické ste-
nokardie, ale nejnebezpec€néjsi jsou poruchy srdec-
niho rytmu, at uz jde o atrioventrikularni blokady ne-
bo 0 komorové extrasystoly. Arytmie mlZe vydstit az
v nahlou smrt. Pfi podezieni na sarkoidézu srdce je
tfeba provést rtg, echokardiografické vySetfeni a vy-
Setfeni podle Holtera, které mlze zachytit v pribé-
hu 24 hodin i velmi nebezpeéné poruchy srde¢niho
rytmu. V nékterych pfipadech se granulaomatézni
infiltrace myokardu zobrazi jako mnohocetné defek-
ty pfi thaliové scintigrafii srdce (3, 6).

8. Sarkoiddza jinych organii

Pri cileném vySetfeni Ize prokézat granulomy
vjatrechaz u 70 % nemocnych se sarkoidézou. Sama
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jaterni biopsie nebyva v tomto pfipadé pfilis pfinos-
nd, protoze obvykle neumozriuje odlisit sarkoiddzu
od ostatnich granulomatéz nebo nahodné vzniklych
granulomd. Pfi fyzikalnim vySetfeni Ize zjistit asi
u 10% nemocnych trpicich sarkoidézou hepatome-
galii. K progredujicimu postizeni s projevy cholesta-
zy a fibrézy dochdzi vzécné. Selhavéni jater nebo
ikterus jsou vzacnosti. Pfi biochemickém vySetfeni
se nachazi mirmna elevace jaternich testu, pfedevsim
alkalické fosfatazy (3, 6). S vyjimkou jater je postize-
ni GIT extremné vzacné a nedosahuje 1% pfipad.
U nemocnych sarkoidézou se Ize setkat s xerostomii
(,sicca syndrom*), granulomatézni infiltraci zaludku,
tenkého stfeva (maloabsorpéni syndrom), appen-
dixu a tlustého stfeva. S granulomatdzni nefritidou
se Ize pfi sarkoidéze setkat vyjime¢né, ale obvykle
dominuiji potize souvisejici s nefrolitidzou, ktera je
u téchto pacientl vzhledem k hyperkalcémii a hyper-
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kalciurii asi desetkrat Castéjsi nez v bézné populaci.
Vzacné byvaji i znamky nefrokalcindzy. Sarkoidéza
pohlavniho Ustroji je extrémné vzécna a sarkoiddza
penisu nebyla spolehlivé popséana. Sarkoidéza mo-
¢ového méchyre se nevyskytuje (3, 9).
Velmi vzacné mlze byt postizen hypotalamus
s naslednym hypotalamickym syndromem, pi posti-
Zeni hypofyzy vznika diabetes insipidus. MlZe byt
také postizena §titnd Zlaza, pankreas a pfistipna
téliska. Nadledviny zfejmé sarkoidéza nepostihuje
(3,9).
Dokoncenti a literatura v pfistim cisle.
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