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Laboratorni vysSetieni u sarkoidézy

Sarkoiddza je zanétlivé onemocnéni, a proto
byvé zejména v akutnim stadiu zvySend sedimen-
tace erytrocytt a CRP. V krevnim obraze mize byt
pfitomna mirna anémie typu anémie chronickych
onemocnéni a je tendence k leukopenii a k lym-
fopenii.

Pfi biochemickém vySetfeni se mlze vyskytnout
zvySeni sérové alkalické fosfatazy, hyperurikemie,
pfi postizeni svall byva vyssi kreatinfosfokinaza.

Hyperkalcinémie a hyperkalciurie jsou na-
sledkem tvorby vitaminu D3 v granulomu. Byvaji
Castéji v letnim obdobi, kdy se vépnik zvysené re-
sorbuje stfevem i diky zevni aktivaci vitaminu D.
K tomuto stavu dochazi u 2-10% pacient, ¢astéji
u muzd. Vétsinou byva pfizniva reakce na kortikoidy
nebo antimalarika.

Enzym konvertujici angiotenzin je produko-
van v epiteloidnich burkach granulomd. Jeho sérova
koncentrace (SACE) slouzi jako velmi ¢asto pouZiva-
ny ukazatel aktivity sarkoiddzy. ZvySeni SACE neni
zcela specifické pro sarkoiddzu. Méné ¢asto k nému
dochazi i u jinych onemocnéni charakterizovanych
granulomatdzni reakci (tuberkuléza, histoplazméza,
Crohnova choroba, exogenni alergickd alveolitida,
nékteré maligni lymfomy aj.). Pfi 16¢bé kortikostero-
idy by mélo dojit k UpIné normalizaci hodnot SACE.
Test je bohuzel méné senzitivni, senzitivita se uvadi
kolem 50 %. ZvySeni jeho hodnot samoziejmé nelze
ocekavat u nemocnych, ktefi jsou IéCeni pro arterial-
ni hypertenzi inhibitory ACE.

Sérova koncentrace receptoru pro interleukin
2 (sIL-2R) je velmi senzitivni, ale nespecificky ukaza-
tel aktivity monocyto-makrofagového systému. Patfi
také k doporuc¢ovanym testlim u sarkoidézy a ukazuje
i rozsah onemocnéni a Uspésnost terapie.

Podobné, ale s mensi spolehlivosti 1ze vyuzit
i sérovou hladinu receptoru pro tumor nekrotizujici
faktor (TNF R I a Il), sérovou koncentraci gamma
interferonu (y IFN), hladinu neopterinu, adenozin de-
amindzy a dalSich imunitnich parametrd (3, 6, 9).

Imunologické testy

Hypergamaglobulinémie byva pravidelnym
nalezem pfi vySetfovani imunologického profilu ne-
mocnych a zjiStuje se obvykle zvySeni hodnot IgG,
IgA i IgM bez monoklondini gamapatie.
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Cirkulujici imunokomplexy (CIK) byvaji zvy-
Seny u akutni formy. Snizena hodnota CH,, svédci
pro aktivaci komplementu. V rdmci sérologickych
vySetieni se pfi sarkoidéze nékdy nalézaji zvySe-
né protilatky proti nékterym virm, mykobakteriim,
gliadinu, apod. Pomérné vzacné, ale &astéji nez ve
zdravé populaci Ize detekovat i vyskyt rliznych auto-
protilatek (antinukledrni protilatky, revmatoidni faktor
apod.). Tato ,zkfizend sérologicka aktivita“ je pouze
dusledkem polyklonalni aktivace B lymfocyt(i a pato-
geneticky vyznam protilatek nebyl prokazan.

Tuberkulinovy kozni test (PPD-Mantoux II)
byva u sarkoiddzy negativni asi u 70 % nemocnych.
Bylo jiz uvedeno, Ze dochdzi k redistribuci imuno-
kompetentnich bunék a jejim nasledkem je negativita
koznich testl proti rGznym antigenlim, proti nimz se
uplatiiuje tzv. pozdni pfecitlivélost (PPD, toxoplas-
min, candidin apod.). Po ispésné I1éché kortikoidy
byla prokazovana konverze tuberkulinového testu
jako charakteristicky jev pro sarkoiddzu.

Imunoregulaéni index (CD4+/CD8+) v krvi do-
sahuje hodnot 0,8 az 1,0, a ma tedy tendenci k zrca-
dlovému obrazu situace v tkanich (viz BAL, pleuralni
vypotek nebo cerebrospindini likvor) nasledkem
kompartmentalizace granulomatézniho z&nétu. Bylo
uvedeno, Ze byva lymfopenie a pfi imunofenotypi-
zaci lymfocytd v krvi se nachézi obvykle vyraznéjsi
redukce absolutniho mnozstvi CD4+ T-lymfocytl
nez CD8+ T-lymfocytd.

Imunologicky Ize vy3etfit fadu parametrd speci-
fické i nespecifické imunity, vykazuiji vesmés aktiva-
ci v dobé aktivniho onemocnéni, ale nalezy nejsou
specifické. Vice se ocekava od vySetfovani polymor-
fizmu cytokind a blizsi typizaci bunék, které se na
jejich produkci podileji (22).

Kveimuv test historicky patfil mezi vySetfeni imu-
nologické reaktivity. Jako antigen se pouZzival sterili-
zovany homogenét z lidskych lymfatickych uzlin nebo
ze sleziny pacienta postizeného sarkoiddzou. V misté
jeho kozni aplikace se u nemocnych sarkoidézou za 4
az 6 tydn( tvofily drobné tmavocervené uzliky. Biopsie
z mista aplikace prokazovala sarkoidni granulomy
pouze u nemocnych se sarkoidézou. V soucasnosti
je provadéni Kveimova testu povazovano za neetické
a jiz se nedéla. Zatim nenally uplatnéni ani jeho in
vitro varianty a vlastni podstata této zajimavé reakce
nebyla vysvétlena (22).
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Zobrazovaci metody

Skiagram hrudniku je zékladnim vySetfenim ne-
jen pro ureni diagndzy, ale i stadia nemoci. Nékdy
se tak odhali jinak klinicky asymptomatické onemoc-
néni. RTG plic je stale rozhodujicim pro zafazovéni
nemocnych do 5 stadii, kterd maji vyznamny pro-
gnosticky vyznam (obrazek 3):

Stadium 0: Na skiagramu hrudniku je zcela nor-
malni nélez u nemocného s mimoplicnim postizenim
sarkoiddzou. Pfi vySetfeni pomoci HRCT je vSak
mozné zmény v respiracnim traktu prokazat.

Stadium 1: Bilaterdini hilova lymfadepatie (BHL)
pfedstavuje symetrické polycyklické zvétSeni hilo-
vych lymfatickych uzlin o prdméru az 3cm. Obvykle
byvaji zvétSeny vSechny mediastialni, hilové a para-
trachedlni lymfatické uzliny. P¥i pfechodu do chro-
nické faze se nékdy objevuji kalcifikace uzlin, které
mohou mit i skofdpkovity charakter. Asymetrické
nebo jednostranné postizeni lymfatickych uzlin je
spiSe vyjime€né.

Stadium 2: U téchto pacientl pretrvava bila-
teralni hilova lymfodenopatie, ale navic se objevuiji

Obrézek 3a. Rtg stadia sarkoidézy - stadium 1

Obrazek 3b. Rtg stadia sarkoidézy - stadium 2
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bilateralni zmény v plicnim parenchymu. Obvykle se
jedna o symetrickou retikulonodulaci perihildzné ve
stfednich, event. i hornich polich. Rozsev mlze byt
miliérni, ale mohou byt pfitomny i men3i infiltraty ne-
bo uzly nad 5mm (nodulérni sarkoidéza). Nékdy Ize
sledovat pfechod z prvniho do druhého stadia, kdyz
se postupné zvétSené lymfatické uzliny zmenSuji
a naopak se zvyraziuji zmény v plicnim parenchy-
mu. Hovofi se o ,utéku do plic”.

Stadium 3: V tomto stadiu jsou patrné zmény
v plicnim parenchymu, pfi¢emz na skiagramu hrud-
niku nejsou zndmky zvétSeni lymfatickych uzlin.
V parenchymu dominuje retikulonodulace bez zna-
mek fibrézy.

Stadium 4: Zmény v plicnim parenchymu maji
charakter plicni fibrézy, t. apikalizace hild, distenze
mediastina, buly, bronchiektazie, cévni distorze,
splyvava zastfeni apod. Pomérné vzacnym obrazem
je vostinovita plice.

Vypocetni tomografie s vysokou rozliSo-
vaci schopnosti (high resolution computed to-
mography, HRCT) pfedstavuje v sou¢asné dobé
jedno z rozhodujicich vySetfeni pfi plicni lokalizaci
sarkoiddzy, protoze umoziuje s vysokou pravdé-
podobnosti nejen stanoveni diagndzy, ale i posou-
zeni aktivity onemocnéni. Vyznam ma pfedev$im
v rozliovani 3. a 4. stadia. Pomoci HRCT Ize
zobrazit vSechny uzliny v mediastinu, z nichz né-
reverzibilnim projevem v plicnim parenchymu jsou
nodulace-granulomy ulozené hlavné podél lymfatik

Obrazek 3c. Rtg stadia sarkoiddzy - stadium 3

Obrazek 3d. Rtg stadia sarkoid6zy - stadium 4
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peribronchidlné, i subpleuralné a dale jsou to zvy-
Seni denzity (obraz mlééného skla). Ireverzibilni
zmény jsou neseptélni linie a pruhy, distorze cév
a bronch(, bronchiektézie, alveolarni konsolidace
a vostinovita struktura.

Magneticka rezonance (MR) ma v sou¢asnosti
vyznam pfi podezfeni na neurosarkoidézu (mozek,
micha, opticky nerv) a umoziuje pfesnéjsi posou-
zeni sarkoiddzy pohybového Ustroji (kosti, klouby
i svaly).

Sonografické vysSetieni byva vyuzivano pre-
devSim pfi vySetfeni bficha (hepatosplenomegalie,
postizeni parenchymu ledvin sarkoiddzou, nefrotili-
aza...). Na krku byva sonografické vySetfeni pouzi-
vano k ovéfeni zvétSeni a lokalizace krénich lymfa-
tickych uzlin.

Galliova scintigrafie je radiotopové vySetieni
vyuzivajici akumulace ®Ga-citratu v aktivnich lo-
ziscich sarkoiddzy. Tam, kde jiz je granulomatdrni
zanét nahrazen fibrozou, pivodné zvysend aktivita
mizi. Galliovy scan pfi opakovaném provedeni umoz-
noval posouzeni aktivity onemocnéni v jednotlivych
lokalizacich (plice, lymfatické uzliny, slinné a slzné
Zlazy, jatra, slezina...). Metoda neni pro sarkoidézu
specifickd, ale ma velmi charakteristicky obraz — tzv.
Lambda-Panda znameni, kdy se zobrazi aktivni aku-
mulace ve slinnych zlazach, nosni sliznici, krénich
a nitrohrudnich uzlindch (obrazek 4). V souc¢asnosti
neni jiz tato metoda ¢asto vyuzivana vzhledem k po-
mérné zna¢né radiacni zatézi.

Z radioizotopovych vy3etfeni je jesté nékdy
pouzivana thaliova scintigrafie k posouzeni ne-
bezpeéného postizeni myokardu sarkoidézou a dale
scintigrafie skeletu k posouzeni kostnich Iézi. Pro
posouzeni aktivity nemoci Ize pouzit i LEP test, coz
je radioizotopovy test s *"Te DTPA, ktery odhaluje
zvySenou epiteliaini permeabilitu bronchiéini a alve-
olarni sliznice (3, 6, 9, 22).

Funkéni vysetfeni plic

Vysetreni difuzni kapacity plic (DLCO) je nej-
citlivejsi klinicky vyuzivanou vySetfovaci metodou
pro posouzeni funkéniho postizeni u sarkoidézy.
SniZeni plicni difuze se nachézi az u 60 % pacientd,
a to vCetné stadia 1 (zde asi u 30 % nemocnych).

Vysetieni plicni ventilace ukaZze restriktivni
poruchu se snizenim vitalni kapacity (VC). | pfi po-
mérné rozsahlém radiologickém nélezu vSak nemusi
k snizeni VC dojit. U stadia 1 byva vitalni kapacita
prakticky vzdy normalni. U stadii 2, 3 a 4 byva sni-
Zena az v 70% pfipadech.

Spie v pokrodilejSich stadiich onemocnéni se
restrikce kombinuje s obstrukci, velmi ¢asto formou
small airway disease. Byva pfitomna i bronchidlni
hyperreaktivita. Obstrukéni poruchu lze vysvétlit
fibrézou bronchidini stény a pfitomnosti granulomd
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v peribronchiu perifernich bronch a bronchiold.
Zvy$ena bronchidlni reaktivita vysvétiena nebyla.

Vyznamné byva snizena také plicni complian-
ce a vySetteni krevnich plynt prokazuje hypoxe-
mii po namaze.

V soucasné dobé je nalez poruchy plicnich
funkei povazovan za indikaci terapie bez ohledu na
klinické projevy nemoci (3, 6, 16).

Bronchoskopie a bronchoalveolarni
lavéaz (BAL)

Bronchoskopicky nélez na sliznicich miize byt
u nékterych pacientll i zcela normalni, ale ¢asto se
pfedevsim v hlavnich bronSich nachazeji nazloutlé
uzliky na bronchidlni sliznici—granulomy. V chronicky
zéanétlivé zménénych mistech jsou Cetné dilatované
cévy, které mohou byt zdrojem hemoptyzy.

Bronchoalveoldarni lavaz (BAL)

Jednim z nejcharakteristictéj$ich nalezd u sar-
koidézy je lymfocytamni alveolitida. Nachazi se
u v8ech stadii, vCetné asymptomatickych forem.
BAL se provadi nejCastéji ze stfedniho laloku nebo
linguly. Pfi jednom bronchoskopickém sezeni Ize
provést také transbronchialni biopsii plic a pertra-
chedlni punkce uzlin. Bronchoalveolarni tekutina
(BAT) je materidlem pro analyzu bunééného i nebu-
nécného obsahu alveold. Z cytologického hlediska
se nachazi 20-40% lymfocytd, pfevazuji aktivova-
né tzv. ,pomocné” helper, CD4+ T-lymfocyty nad
cytotoxickymi CD8+ T-lymfocyty. Imunoregulaéni
index (IRI) v tekutiné ziskané pfi BAL (CD4+/CD8+)
je charakteristicky zvySen a zpravidla dosahuje
hodnot 3,5 az 10,0. Za diagnostické se povazuje
zvySeni nad 6,0. Snizeni indexu v8ak sarkoiddzu
nevyluéuje. DulleZitym prognostickym ukazatelem
je vySsi hodnota TNFou v BAT. Jestlize pretrvava pfi
Ié¢bé, ukazuje pravdépodobnost kortikorezistence.
Z BAT lIze vySetfovat fadu dalSich imunologickych
parametr(, které informuji pfedev§im o patogenezi
nemoci (6, 9).

Bioptické metody
Diagndza sarkoidézy by méla byt potvrzena
histologickym vySetfenim, které v pozitivnim pfipa-

Obrazek 4. Inkluze v epiteloidnim granulomu
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dé dava pomérné typicky, i kdyz ne zcela specificky
morfologicky obraz. Tkan k vySetfeni ziskavame
pokud mozno co nejméné invazivnim zplisobem
(extirpace zvétSené lymfatické uzliny, biopsie kozni
eflorescence, vzécnéji bukélni sliznice nebo spojiv-
ky). Méné se doporucuije biopsie jater, sleziny nebo
ledvin.

Vzhledem k tomu, Ze vétSina zmén se odehrava
v respiracnim traktu, je preferovana plicni biopsie,
kterou Ize provést transbronchidlné bronchoskopic-
kou cestou (obrazek 5). Pfi odbéru 4—6 vzorki Ize
nalézt granulom asi u 40 % az 90 % pacientd. Teprve
pfi neuspéchu je nékdy nutna videoasistovana tora-
koskopie. Reprezentativni vzorek Ize pfi broncho-
skopii také ziskat z endobronchidiné rostoucich gra-
nulomd. Nejednoznacné je provadéni biopsie u rtg
stadii 1. Mediastinoskopii dle Carlense s biopsii uzlin
je nutné provadét jen pfi pochybnostech, zda se ne-
jedna o lymfom nebo jiné onemocnéni. Rada pra-
covist jeSté provadi pertrachedlni punkci uzlin, kdy
se pfi cytologickém vySetfeni nachazeji epiteloidni
bunky (3, 9).

Diferencidlni diagnostika

Pro diferenciéini diagnostiku sarkoidézy ma
zakladni vyznam absence infekéniho agens nebo
expozice toxickym a alergizujicim latkdam. Velmi
charakteristicky je rtg a HRCT nélez, zvlasté pro-
kazatelny ,uték do plic“. Déle to je soucasny nalez
BHL s noddznim erytémem a negativni tuberkuli-
novou reakci (popf. jeji konverze po 1é¢bé), typicka
lymfocytarni alveolitida s vysokym imunoregulaénim
indexem a soucasny vyskyt hyperkalcinémie se zvy-
Senym SACE.

Vzhledem k tomu, Ze je sarkoiddza systémovym
onemocnénim, miZe imitovat prakticky jakékoliv
systémové nebo organové lokalizované onemocné-
ni. Je-li jiz k dispozici vysledek histologického vy-
Setfeni, je tfeba vyloudit rlizné infekéni i neinfekéni
granulomatdzni procesy.

Lééba

Zékladnim otazkou v IéCbé sarkoiddzy je za-
my$leni, zda je vibec Ié¢ba nutnd. Neni raciondini
léCit akutni formu s Léfgrenovym syndromem nebo
asymptomatickou plicni formu stadia 1 nebo 2 bez
poruchy plicnich funkci. U celé fady nemocnych si
mUzeme dovolit vyckat s [é¢bou po dobu 6-12 mési-
cl, kdy je nemocny pouze sledovan. Rovnéz je ne-
efektivni 1&¢it kortikoidy definitivni fibrézu u stadia 4.
Bolestivé projevy u nodézniho erytému s polyart-
ralgiemi je mozno IéCit nesteroidnimi antiflogistiky,
vyjime¢né systémovymi kortikoidy v niz8i davce po
dobu asi 2-3 mésicd.

Lékem volby u sarkoiddzy zlistavaji kortikoi-
dy. Doba IéEby se udava od 6 do 24 mésicl a zatim
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neexistuje imunologické nebo zobrazovaci metoda,
ktera by jednoznacné urcila optimaini dobu ukonce-
ni 1é¢by pfi inaktivité procesu. Jasnou indikaci jsou
poruchy plicnich funkci, klinicky vyznamné mimo-
plicni 1éze a zndmky progrese nemoci. Iniciéiné se
podavé dévka 0,5mg/kg odpovidajici u dospélych
asi 40mg prednisonu denné nebo 32mg methyl-
prednisolonu denné per os. Po dobu zjevné aktivity
onemocnéni se kortikosteroidy podavaji vétsinou
v jedné davce rdno, aby se minimalizoval dtlum
funkce nadledvin. Postupny pokles miize byt o 5 az
10mg za 14 dni. UdrZovaci dévka je 10mg predni-
sonu denné. Velmi dllezZité je pomalé vysazovani
kortikoid(l (tapering), které by mélo zamezit vzniku
syndromu odnéti kortikoidd, ale hlavné vzniku reci-
div, k nimz dochazi nej¢astéji do 2 let od ukonceni
kortikoterapie (16).

LéCbu methylprednisolonem u vysoce aktivnich
forem sarkoiddzy ohrozujicich nemocného potenci-
alné i na Zzivoté Ize zahdjit tzv. ,pulzni terapii®, kdy
se podava intravendzné 1g methylprednisolonu za
den, tfi dny po sobé, event. jednou tydné po dobu
6 tydn( a ddle se pokraduje perorainé v obvyklych
dennich davkach. Signifikantné vyssi efektivita pulz-
ni terapie ve srovnani s peroralnim podavanim je
vSak sporna.

Lokalni terapie kortikosteroidy (masti a krémy,
ocni kapky) ma vyznam u ocni formy, efekt u nodéz-
niho erytému je velmi pochybny.

V poslednich letech obhajila sv{j vyznam lééba
inhalaénimi kortikoidy. Je mozna pouze u plicnich
forem s tim, Ze se zahajuje lé¢ba systémovymi korti-
koidy, a je-li Uspésna, Ize po 3 mésicich prejit na 800
az 1600pg budesonidu denné. Délka inhalaéniho
podavani je pak 15 mésicl (21).

U nemocnych refrakternich na monoterapii korti-
kosteroidy je nutné poddvat dalsi I€ky s antiflogistic-
kym a imunosupresivnim U¢inkem. Hovofi se o nich
také jako o kortikosteroidy Setfici 16¢bé, protoze je
mozné pfi jeji aplikaci davky kortikoid( sniZit.

Antimalarika (chlorochin v davce 250mg, hyd-
roxychlorochin v ddvce 200mg per 0s) jsou vhodna
u progreduijicich plicnich forem, u neurosarkoidézy,
hyperkalcinémie nebo u torpidni kozni formy. Doba
podavani se uvadi kolem 9 mésicl pro omezeni ved-
lejSich ucinku (retinopatie, hepatopatie).

Azathioprin se pouzivé v podobnych indikacich
v davce 100mg.

Cyklofosfamid (100-150mg denné) je ucin-
nym imunosupresivnim |ékem z kategorie cytosta-
tik. Jeho vedlejsi uginky byvaji zavazné. Zvlasté
u mladych jedinct by mél byt podavan jako krajni
feSeni pro moznost kancerogeneze, teratogenity
a hepatopatie.

Methotrexat v davce 10mg tydné Ize pouzit
bezpeéné po dobu 3 az 6 mésicl. Ma podobné rizika
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Obrazek 5. Galiovy scan u sarkoidézy
Lambda-Panda)

jako cyklofosfamid, u néhoz navic existuje moznost
cystitidy.

Cyklosporin A je vyznamné imunosupresivum,
u sarkoiddzy se zatim prosadil malo.

U zévazné plicni formy sarkoidézy s rozvinutou
fibrézou, respiraéni insuficienci, prekapildrni plicni
hypertenzi a Castou sekundarni infekci se zvaZuje
transplantace plic.

Individualizovana lécba s dostate¢nou inten-
zitou (60mg prednisonu) je potfebnd u nemocnych
s aktivni sarkoidézou postihujici srdce €i centraini
nervovou soustavu, u nemocnych se zadni uveiti-
dou, u pacientt trpicich hyperkalcinémii, pfi selha-
vani jater nebo ledvin. Zde se navic uplatiiuji napf.
antitiarytmika, kardiostimulator, lithotrypse, hepato-
protektiva apod.

Osteoporézu je tfeba lé¢it kalcitoninem nebo
bifosfonaty, sekundarni infekce antibiotiky nebo an-
timykotiky (3, 6, 9).

Nové Iééebné trendy se opiraji o fakt, Ze pfi
perzistenci aktivni nemoci pfetrvavd spontanni
zvySend produkce TNFa alveolarnimi makrofagy.
Vysokd hladina tohoto cytokinu v BAT znamend
horsi progndzu nemoci (23). Léky, které mohou byt
ucinné v tomto ohledu, jsou pentoxyphyllin a thalido-
mid. MiZeme je hodnotit jako neselektivni inhibito-
ry TNFa. Studie, které by dokumentovaly efektivitu
téchto 1€k z pohledu moderni ,evidence based”
mediciny, vSak chybi.

Pentoxyphyllin je inhibitor fosfodiesterazy,
ktery pravdépodobné Uinkuje v davce 25mg/kg
v akutni fazi onemocnéni a u malo vyznamnych re-
cidiv. Multicentricka studie byla pro malou efektivitu
zastavena.

Thalidomid mé i jiné anticytokinové ucinky (in-
hibice tvorby IL-12) a byl popséan jeho efekt u chro-
nickych koznich forem, pfedevSim u lupus pernio
(davka 100mg). Jednalo se vétsinou o ¢astecnou
remisi a po vysazeni doS$lo k recidivé procesu.
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Infliximab reprezentuje selektivni inhibitor
TNFa. (targeted therapy). Je to chiméricka monoklo-
nalni protilatka, ktera je cilena proti volnému TNFo
i jeho transmembranové sloZce. Zatim se jevi jako
potencialné Uspésny Iék u kortikorezistentni sar-
koiddzy a jeho efekt byl dolozen jiz dvéma dvojité
slepymi studiemi s placebem. Mnohem menSi efekt
byl popsan u etanecerptu, ktery je receptorovy an-
tagonista a kompetitivné inhibuje interakce TNFou
a receptoru v bunécné sténé, a u adalimumabu,
coz je humanni monoklondlni protilatka proti TNFo.
Uvedend lé¢ba ma nezanedbatelné vedlejsi ucinky,
jako je sklon k infekcim s moznou aktivaci tuberkul6-
zy, vznik lymfomu, dermatopatii nebo hyperglykemii
(18).

Leflunomid je dalS$im novym imunomodulaénim
lékem, pouzivanym doposud v revmatologii. Inhibuje
mitochondridlni enzym dihydroorotat dehydroge-
nazu potfebnou pro syntézu pyrimidinovych bazi.
Zatim byla publikovana prvni randomizovana studie,
kdy byl kombinovéan s methotrexatem.

Mofetil mykofenolat je novy inhibitor syntézy
purinovych i pyrimidinovych bazi. Inhibuje izomer ||
inosinmonofosfat dehydrogendzy, selektivné potla-
¢uje proliferaci aktivovanych T lymfocytd a navozuje
jejich apoptozu. Je ovéfovan jako alternativa azathi-
oprinu.

Pribéh a prognéza

Kontroly pacientii se sarkoidézou by mély
probihat ve 3 az 6mési¢nich intervalech. Je rozumné
vyuzivat pouze klinické vySetfeni, skiagram hrudni-
ku, funkéni vySetfeni plic, pfipadné néktery z uka-
zatelli aktivity (SACE, sIL-2R). Je vhodna kontrola
kalcinémie, byla-li zvySena. Jinak je tfeba sledovat
predevsim glykemii, kalémii, krevni tlak event. krev-
ni obraz vzhledem k moznym vedlej§im Uéinkim
kortikoterapie. DileZita je dieta a pohybova aktivita,
nebot nemocni maji velmi &asto sklon k nadvéze.
Specidini metody jako HRCT, galliovy scan, BAL ne-
bo imunologické testy nejsou u vétsiny pacientd pro
sledovani nemoci pfinosné. Pokud je postizen jiny
organ nez plice, je vhodné sledovani u pfislusného
odbornika. Nemocny by mél byt sledovan nejméné
po dobu dvou let od za¢atku onemocnéni, které se
vylécilo spontanné, po dobu aspon tfi let od ukon-
¢eni 1éEby. CeloZivotni sledovani u nemocnych po
odeznélé sarkoidéze nema opodstatnéni s vyjimkou
perzistujicich forem (6, 9).
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Progndza sarkoiddzy je pomémé dobra. Asi
50 az 60 % pfipadl se zhoji sponténné ad integrum,
u 30-50% dojde k zhojeni po aplikaci kortikotera-
pie a u 10-20% pacientd onemocnéni perzistuje.
Umrtnost se udava 2-5%. K recidivim dochazi ve
20-30% pfipadd, pfedev§im u nemocnych, ktefi
byli 1é¢eni kortikoidy. Recidivy vznikaji nejéastéji do
2 let od ukonéeni kortikoterapie. Je proto stéle otaz-
kou, kdy vibec kortikoidy pouzit. Vyskyt spontanni
remise zavisi na rtg stadiu. U stadia 1 Ize oéekévat
spontanni remisi u 60-90%, u stadia 2 u 40-70 %,
u stadia 3 jen u 10-20% a stadium 4 je pIné ireverzi-
bilni (1, 3, 10). Velmi dobrou progndzu ma rozvinuty
Léfgrendv syndrom. Horsi prognézu ma spise éerna

PREHLEDOVE CLANKY

vajici hyperkalcinémii a chronickymi koznimi lézemi
(lupus pernio).

Zavér

Prevalence sarkoidézy na naSem Uzemi je asi
60/100 000 obyvatel s roéni incidenci 3,1/100 000.
Nejednd se tedy o onemocnéni extrémné vzacné
a je tfeba na néj pomyslet u fady nevyjasnénych
stavli se subfebriliemi, chronickym kaslem, chro-
nickou unavou, u lymfadenopatii, koznich lézi nebo
pfi multiorgénovych projevech. Velmi nebezpeéné je
postizeni CNS a srdce. Casné stanoveni diagndzy
a indikované zahajeni Iécby mlze zamezit ireverzi-
bilnim nasledkim postizenych organd.
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populace na rozdil od bilé, zda se, Ze i vysSi vék
je predispozici k chronickému a méné pfiznivému
pribéhu nemoci. Sarkoidéza vyznamné ohroZuje
pacienty s postizenim myokardu, centraini nervové
soustavy, s recidivujici zadni uveitidou, progreduji-
cim poklesem plicnich funkci, nemocné s pfetrva-
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