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Úvod
Sarkoidóza je systémové onemocnění ne-

známé etiologie, které je charakterizováno 

přítomností granulomatózního zánětu v po-

stižených tkáních [1,2]. Projevuje se nejčas-

těji nitrohrudním postižením s bilaterální hi-

lovou lymfadenopatií a/ nebo plicními infi ltráty. 

Z mimoplicních postižení jsou nejčastější oční 

a kožní léze, dále postižení lymfatických uzlin, 

lokomočního ústrojí a jater, vzácněji mohou 

být postiženy slezina, slinné žlázy, srdce, ner-

vový systém a jiné orgány. Charakteristickou 

akutní formou je Löfgrenův syndrom [3].

Výskyt sarkoidózy je celosvětový, u všech ras 

a věkových skupin obyvatelstva. Onemocnění 

postihuje častěji ženy než muže. Nejčastěji 

jde o dospělé ženy kolem 50 let, muži bývají 

mladší, nejčastěji ve věku 35– 40 let [4]. K fami-

liárnímu výskytu dochází asi u 4 % případů [5]. 

Výskyt a mortalita ve většině zemí stoupá a po-

stupně se zvyšuje věk nemocných. Převážná 

část nemocných jsou nekuřáci. Incidence se 

v různých populacích liší mezi kontinenty v zá-

vislosti na rase a zeměpisné šířce. V Evropě je 

nejvyšší incidence zaznamenána v severských 

zemích (Švédsko 11,5/ 100 000 obyvatel) [6]. 

V USA je patrná rasová diference (Afroameri-

čané 17,8/ 100 000, běloši 8,1/ 100 000, Hispánci 

4,3/ 100 000 a Asiaté 3,2/ 100 000 [7]. Mnohem 

menší je incidence v Asii a Africe [8]. V ČR je 
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Stadium I –  bilaterální hilová lymfadeno-

patie (BHL) –  symetrické polycyklické zvět-

šení hilových lymfatických uzlin. 

Stadium II –  bilaterální hilová lymfadeno-

patie a postižení plicního parenchymu. Ob-

vykle se jedná o retikulonodulace především 

perihilózně ve středních a horních plicních 

polích.        

Stadium III –  jsou patrné změny pouze 

v plicním parenchymu, bez zvětšení nitro-

hrudních uzlin.

Stadium IV –  změny v plicním parenchymu 

charakteru plicní fi brózy, rozšíření medias-

tina, buly, defi gurace cév, bronchiektazie 

a splývavá zastínění. Poměrně vzácným ob-

razem je voštinovitá plíce.

  Výpočetní tomografie s vysokou rozlišovací 

schopností (high resolution computed to-

mography –  HRCT) představuje v současné 

době jedno z rozhodujících vyšetření při 

plicní lokalizaci sarkoidózy, protože zásadně 

upřesňuje dia gnózu a posouzení aktivity, 

především rozlišení stadií III a IV. 

  Magnetická rezonance (MR) má v sou-

časnosti význam při podezření na neuro-

sarkoidózu (mozek, mícha, optický nerv) 

a umožňuje přesnější posouzení sarkoidózy 

pohybového ústrojí (kosti, klouby). Dále je 

využívána při podezření na sarkoidózu srdce, 

kdy nahradila thaliovou scintigrafi i.

  Sonografi cké vyšetření bývá využíváno pře-

devším při vyšetření břicha (hepatospleno-

megalie, postižení parenchymu ledvin sar-

koidózou, nefrolitiáza apod.). Na krku bývá 

sonografi cké vyšetření používáno k ově-

ření zvětšení a lokalizace krčních lymfatic-

kých uzlin.

  Pozitronová emisní tomografie (PET/  CT vy-

šetření) se používá při posuzování mimo-

plicního postižení. Radioaktivní glukóza se 

vychytává v jednotlivých lokalizacích s ak-

tivním zánětem. Její význam stoupá u vy-

šetření srdce a mimoplicních uzlin. V plicích 

má význam u stadií IV, kde může ukázat pře-

trvávající aktivitu procesu.

 

Funkční vyšetření plic
Zhoršení plicních funkcí je přítomno asi 

u 20– 30 % pa cientů ve stadiu I a až u 80 % 

pa cientů s vyšším stadiem onemocnění. 

  Vyšetření plicní ventilace ukáže charakteri-

stickou restrikční poruchu se snížením vi-

tální kapacity (VC). I při poměrně rozsáhlém 

radiologickém nálezu však nemusí ke sní-

žení VC dojít. U stadia I bývá vitální kapa-

cita prakticky vždy normální. Bývá přítomna 

podle údajů ÚZIS incidence 8,5/ 100 000 a pre-

valence sarkoidózy přes 70/ 100 000. Mortalita 

stoupá asi o 3 % ročně, nejvyšší je u Afroame-

ričanů (0,8/ 100 000) a u Skandinávců [9,10]. 

Fatalita v souborech se pohybuje od 1 do 

8 % [10]. 

Etiopatogeneze
Etiopatogeneze zůstává nejasná. Předpokládá 

se působení neznámé noxy u geneticky pre-

disponovaného jedince. Vzniká oligoklonální 

buněčná odpověď s typickou akumulací 

CD4+ Th1 lymfocytů a aktivovaných makro-

fágů v místě postižení exprimujících cytokiny 

(interleukiny –  IL-12, IL-18, INFγ a TNFα, che-

mokiny –  CCL5, CXCR3, CXCR6, a jejich recep-

tory) [11– 13]. Současné poznatky poukazují na 

zásadní význam Th17+ buněk v rozvoji granu-

lomatózní fáze onemocnění a progresi k fi b-

róze [14]. Spouštěcím mechanizmem nemoci 

může být infekční agens. Nejčastěji se uvažuje 

o tuberkulózních nebo netuberkulózních my-

kobakteriích, dále o Propionibacterium acnes, 

Borrelia burgdorferi, Chlamydophila pneumo-

niae, Mycoplasma pneumoniae, nebo virech 

(herpes virus, virus Epsteina-Barrové nebo cyto-

megalovirus [1– 3]. V neposlední řadě je zvažo-

vána hypersenzitivní imunitní reakce na ně-

kte ré kovy (beryllium, nikl, hliník), insekticidy, 

talek, pyl borovic, jíl nebo škrob. Po zkušenos-

tech se záchrannými pracemi na Světovém ob-

chodním centru po teroristickém útoku v New 

Yorku v roce 2001 se do popředí zájmu dostá-

vají polychlorinované bifenyly, dioxiny, azbest, 

volatilní organické částice, polycyklické aro-

matické uhlovodíky, křemík, cement a synte-

tická skelná vlákna. Z hlediska genetické pre-

dispozice je u pa cientů se sarkoidózou popsán 

vyšší výskyt HLA antigenů A1, B8, B13 a B27 ve 

srovnání se zdravými jedinci [15]. Recentní 

práce ukazují na větší význam HLA antigenů 

2. třídy, např HLA DR3 nebo Glu69+ alel HLA-

-DPB1. S dobrou prognózou se asociuje HLA-

-DRB1*0301/ DQB1*0201, s mimoplicní lo-

kalizací HLA-DRB1*11 a s progresí nemoci 

s HLA-DRB1*1501 [16]. V aktivní fázi tvorby 

granulomu u predisponovaného jedince do-

minují T lymfocyty a buňky monocyto-mak-

rofágového systému, v pozdějších fázích se 

uplatňují fi broblasty. Histologicky se v neka-

seifi kujícím granulomu nacházejí epiteloidní 

buňky a obrovskobuněčné mnohojaderné ele-

menty, které vznikají transformací z aktivova-

ných monocytů a makrofágů. U těchto buněk 

převažují známky vystupňované sekreční čin-

nosti a mohou se zde vyskytovat asteroidní 

tělíska a Schaumannovy inkluze. Typickým 

nálezem je zvýšený poměr CD4+/ CD8+ lym-

focytů v bronchoalveolární tekutině (BALTe) 

v důsledku změn v distribuci imunokompe-

tentních buněk, které při kompartmentalizo-

vané imunitní odpovědi infi ltrují místa zánětu, 

kde dochází následně i k jejich proliferaci [11]. 

Nastává snížení poměru CD4+/ CD8+ lymfo-

cytů v krvi a potlačení tzv. pozdní hyperergické 

reaktivity prokazované kožními testy (např. ne-

gativita tuberkulinového testu Mantoux II). 

Dia gnostika 
Dia gnostika sarkoidózy se opírá o typický kli-

nický a radiologický obraz, histologický průkaz 

epiteloidních nekaseifi kujících granulomů 

a současné vyloučení jiných onemocnění 

s obdobnými klinickými projevy a histologic-

kými nálezy [1,3]. Optimální dia gnosticko-

terapeutická úvaha zahrnuje potvrzení dia-

gnózy, stanovení rozsahu a tíže orgánového 

postižení a posouzení aktivity onemocnění 

(neaktivní, perzistující, progredující, refrakterní).

Laboratorní vyšetření 
Vzhledem k tomu, že se jedná o zánětlivé one-

mocnění, bývá zpravidla v akutním stadiu zvý-

šená sedimentace erytrocytů a CRP. V krevním 

obraze může být přítomna mírná anémie a je 

tendence k leukopenii a k lymfopenii. Při bio-

chemickém vyšetření se může vyskytnout zvý-

šení sérové alkalické fosfatázy, hyperurikemie, 

při postižení svalů bývá vyšší kreatinkináza. 

Hyperkalcemie a hyperkalciurie (častější) při 

sarkoidóze je podmíněna zvýšenou konverzí 

25-cholekalciferolu na 1,25-dihydroxychole-

kalciferol (kalcitriol –  aktivní vitamin D3). Ke 

konverzi dochází v epiteloidních buňkách gra-

nulomu, k hyperkalcemii dochází u 5– 10 %, 

k hyperkalciurii až u 40 % pa cientů. Enzym 

konvertující angiotenzin je produkován epite-

loidními buňkami, které jsou součástí granu-

lomů. Jeho sérová koncentrace (SACE) je velmi 

často využívána jako ukazatel aktivity onemoc-

nění. Senzitivita testu se uvádí kolem 50 %. 

Amyloid A, neopterin a sérová koncentrace 

solubilního receptoru pro interleukin 2 (sIL-2R) 

jsou další ukazatele aktivity. Pravidelným ná-

lezem bývá hypergamaglobulinemie.

Zobrazovací metody 
  Skiagram hrudníku se používá k rozlišení pěti 

stadií sarkoidózy:

Stadium 0 –  na skiagramu hrudníku je zcela 

normální nález. Pa cient má mimoplicní 

formu sarkoidózy.
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Příznaky plynoucí z postižení 
jednotlivých orgánů
Postižení plic
Plíce jsou postiženy u více než 90 % pa cientů 

se sarkoidózou. Dušnost, suchý kašel, bolesti 

na hrudníku jsou přítomny u 1/ 3– 1/ 2 pa cientů, 

méně častá je hemoptýza. Poslechový nález 

při fyzikálním vyšetření bývá negativní. Kromě 

postižení parenchymu mohou být postiženy 

dýchací cesty (larynx, trachea a bronchy), což 

může vést ke vzniku obstrukce a bronchiek-

tazií. Hyperreaktivita dýchacích cest s kašlem 

bývá přítomna u více než 20 % pa cientů. 

Postižení mimoplicní
U nemocných léčených v centrech jsou mimo-

plicní projevy přítomné asi u 50 % nemocných. 

Patří sem postižení lymfatických uzlin a sle-

ziny, kůže, očí, kloubů, svalů, jater, zažívacího 

ústrojí, horních dýchacích cest, ledvin a žláz 

s vnitřní sekrecí. Funkční postižení orgánů je 

velmi pestré a může být závažné. Svou závaž-

ností je zásadní postižení nervové soustavy 

a srdce. V poslední době je častěji poznávána 

plicní hypertenze, která má u sarkoidózy více 

příčin a má zásadní vliv na prognózu. 

Sarkoidóza nervové soustavy
Klinicky rozpoznatelné postižení nervové sou-

stavy je patrné asi u 5– 15 % případů. Granu-

lomatózní proces může postihovat struktury 

centrální i periferní nervové soustavy, opa-

kovaně bylo popsáno postižení mozku nebo 

míchy. Běžnější je postižení hlavových nervů, 

např. n. facialis (VII.), které se někdy kombinuje 

s uveitidou a s infi ltrací především příušních 

žláz. S postižením centrální nervové soustavy 

souvisí i atrofie optického nervu s následnou 

možnou amaurózou nebo se při hypofyzární 

lokalizaci může vyskytnout diabetes insipidus. 

Popisuje se neuropatie tenkých vláken (small 

fi bre neuropathy), která může být příčinou 

chronické únavy, ale také srdečních arytmií. 

Periferní neuropatie se může kombinovat se 

svalovým postižením. 

Sarkoidóza srdce
Klinické známky postižení srdce jsou pří-

tomny asi u 5– 10 % pa cientů se sarkoidózou. 

Nejčastějším projevem jsou arytmie od be-

nigních extrasystol přes atrioventrikulární 

blokády vyššího stupně až po náhlé úmrtí. 

Jednorázové EKG vyšetření je často normální, 

proto je doporučováno 24hod monitorování. 

Z dalších vyšetřovacích metod je přínosné 

echokardiografi cké vyšetření (zjištění dia-

Bioptický materiál lze získat i z jiných posti-

žených míst, především z periferních uzlin, 

kůže, vzácněji bukální sliznice, spojivky nebo 

srdce. 

Formy onemocnění
Akutní sarkoidóza
Nejčastějším klinickým obrazem akutní sar-

koidózy je tzv. Löfgrenův syndrom, při němž se 

u febrilního pa cienta objevují artralgie, event. 

polyartritický syndrom postihující nejčastěji ta-

lokrurální skloubení (bolestivý teplý, lehce za-

růžovělý, perimaleolární otok). Nejčastěji na 

bércích dochází k výsevu nodózního erytému. 

Typická je bilaterální hilová lymfadenopatie 

zjišťovaná na skiagramu hrudníku a negativní 

kožní tuberkulinový test. Löfgrenův syndrom 

obvykle znamená dobrou prognózu se spon-

tánní remisí onemocnění. Ale i tento akutní 

obraz onemocnění může někdy přejít do ně-

kte ré z chronických forem. Za akutní projev 

sarkoidózy se také považuje tzv. sarkoid v jizvě 

(zčervenání a zduření starých jizev) a v tetováži 

nebo akutní oční postižení.

Chronická sarkoidóza
Průběh nemoci je pozvolný, postupně a ne-

nápadně nastupují respirační i jiné orgánové 

příznaky. Onemocnění častěji vyžaduje léčbu 

a prognóza je závažnější. Za chronické se 

onemocnění většinou považuje, trvá-li aspoň 

2 roky. Ale zpravidla lze těžko zjistit začátek 

onemocnění.

Klinické příznaky sarkoidózy
Sarkoidóza je asymp tomatická minimálně 

u třetiny nemocných. Dia gnóza je někdy 

postavena na podkladě náhodného nálezu 

při radiodia gnostickém vyšetření hrudníku 

z jiných důvodů. V současné době převa-

žují formy symp tomatické. Procentuální za-

stoupení postižení jednotlivých orgánů 

a tkání v publikovaných souborech značně 

kolísá [17– 19]. I mimoplicní léze bývají asymp-

tomatické a prokazují se náhodným nálezem 

granulomů. 

Nespecifi cké projevy
Únava, malátnost, teploty a úbytek hmotnosti 

se objevují poměrně často. Zvýšené teploty 

bývají spíše subfebrilní, avšak mohou být po-

zorovány i horečky kolem 39– 40 °C. Úbytek 

hmotnosti je obvykle 2–6 kg během prvních 

2 měsíců. Chronická únava je dlouhodobá 

a těžko ovlivnitelná. Objevují se také kognitivní 

poruchy. 

i porucha obstrukčního typu (snížení FEV1). 

Spíše v pokročilejších stadiích onemocnění 

se kombinuje s restrikcí až u 50 % pa cientů. 

Může jít o postižení periferních dýchacích 

cest (small airway dis ease), bronchiální hy-

perreaktivitu, fi brózu bronchiální stěny s pří-

tomností granulomů v peribronchiu. Méně 

často jde o útlak zvětšenými uzlinami.

  Vyšetření difuzní kapacity plic je nejcitlivější 

klinicky využívanou vyšetřovací metodou 

pro posouzení funkčního postižení u sar-

koidózy. Snížení plicní difuze se nachází až 

u 60 % pa cientů, a to vč. stadia I (zde asi 

u 30 % nemocných).                       

  Významně bývá snížena také plicní poddaj-

nost (compliance).

  Vyšetření krevních plynů prokazuje hypo-

xemii po námaze.

Bronchoskopie 
a bronchoalveolární laváž

  Endoskopický nález na sliznicích může být 

normální, někdy se především v hlavních 

bronších nacházejí nažloutlé uzlíky na bron-

chiální sliznici –  granulomy. Bývá hyper-

emická sliznice, otupená tracheální karina 

i kariny hilové z důvodů útlaku zvětšenými 

uzlinami.

  Bronchoalveolární laváž (BAL) se provádí 

nejčastěji ze středního laloku nebo linguly. 

Bronchoalveolární tekutina (BALTe) obsa-

huje 20– 40 % lymfocytů. Poměr CD4+/ CD8+ 

lymfocytů v BALTe je výrazně zvýšen, za po-

mocné pro dia gnózu se považuje zvýšení 

nad 3,5. Z BALTe lze vyšetřovat řadu dalších 

imunologických parametrů, které informují 

především o patogenezi nemoci.

Bioptické metody
  Je preferována transbronchiální bio psie 

(TBB), kterou lze provést endoskopickou 

cestou. Metodu kryobio psie volíme u sar-

koidózy většinou v pozdních stadiích v di-

ferenciální dia gnostice hypersenzitivní 

pneumonie nebo idiopatických intersti-

ciálních pneumonií. U postižení nitrohrud-

ních uzlin je v kontextu celkových projevů 

většinou dostačující zhodnotit význam cy-

tologického průkazu epiteloidních buněk 

z punktátu uzlin pod kontrolou endobron-

chiálního ultrazvuku (EBUS). Teprve při ne-

úspěchu bronchoskopických metod je in-

dikována videoasistovaná torakoskopická 

bio psie (VATS). Mediastinoskopie se pro-

vádí jen při vážných pochybnostech, zda se 

nejedná o lymfom nebo jiné onemocnění. 

proLékaře.cz | 3.2.2026



148 www.kardiologickarevue.cz

Sarkoidóza –  aktuální pohled na patogenezi, dia gnostiku a léčbu

stolické dysfunkce, postižení chlopní). V ně-

kte rých případech se granulomatózní infi l-

trace myokardu zobrazí jako mnohočetné 

léze při MR nebo ji lze dia gnostikovat pomocí 

PET/ CT. Jistou dia gnózu sarkoidózy srdce po-

tvrdí endomyokardiální bio psie s průkazem 

granulomů. 

Diferenciální dia gnostika
Je třeba vyloučit různé infekční i neinfekční 

granulomatózní procesy jako je např. tuber-

kulóza, atypická mykobakterióza, aspergilóza, 

histoplazmóza, exogenní alergická alveolitida, 

berylióza, granulomatóza s polyangiitidou, 

eozinofi lní granulomatóza s polyangiitidou, 

granulomatóza z Langerhansových buněk, 

ně kte rá nádorová onemocnění s granuloma-

tózní reakcí (např. lymfomy, karcinom prsu, 

karcinom žaludku) a mnoho dalších. V po-

slední době přibývá sarkoidních reakcí na 

podání nových typů léků. Jsou to interferony, 

inhibitory TNF a také bio logicky cílená a imu-

nologická léčba v onkologii. Pojem sarkoidní 

reakce a sarkoidóza se v literatuře stírá, protože 

je těžko oba stavy odlišit. Situace je zřejmá, 

pokud reakce ustoupí po vysazení léku, který 

ji vyvolal. 

Průběh a prognóza nemoci
Prognóza onemocnění je většinou příznivá. 

Může dojít ke spontánní remisi, a to zpra-

vidla během prvních 6 měsíců, ale někdy až 

během 3 let. Je to u 60– 90 % pa cientů stadia I, 

u 40– 70 % ve stadiu II a u 10– 20 % ve stadiu III. 

Dlouhodobé potíže spojené s poruchou plic-

ních funkcí má asi 30 % nemocných, přetrvá-

vající aktivita nemoci při léčbě pokračuje asi 

u 10 % pa cientů [20,21]. Dlouhodobé potíže 

spojené s poruchou plicních funkcí má asi 

30 % nemocných, přetrvávající aktivita nemoci 

při léčbě pokračuje asi u 10 % pa cientů. Za 

refrakterní sarkoidózu se považuje nemoc 

progredující po min. 3měsíční léčbě kortiko-

steroidy [22]. Tato forma vyžaduje intenzivní 

léčebný postup, protože při trvající progresi 

hrozí závažné komplikace. Příčinou smrti může 

být respirační insufi cience, vzácněji postižení 

srdce nebo centrálního nervového systému. 

Nelze však tvrdit, že intenzivně léčená nemoc 

se dá vždy zastavit, protože doposud není 

známa spolehlivá antifi brotická léčba. K reci-

divám sarkoidózy dochází dle různě koncipo-

vaných studií u 10– 70 % nemocných, a to nej-

častěji během prvního roku po ukončení léčby. 

U plicní sarkoidózy byl specifi kován pojem 

akutní plicní exacerbace plicní sarkoidózy 

(APES) [23]. Jde o stav, kdy se náhle zhorší kli-

nické příznaky, plicní funkce klesnou o 10 % 

původních hodnot a dojde ke zhoršení nálezu 

na skiagramu hrudníku bez souvislosti s jinými 

nemocemi nebo komplikacemi. 

Současná léčba sarkoidózy 
Léčba sarkoidózy vychází ze dvou důleži-

tých faktů. Jedním je skutečnost, že etiologie 

nemoci zůstává nepoznána, druhým je em-

pirická zkušenost, že nemoc často ustupuje 

spontánně [24,25]. K léčbě se přistupuje až po 

individuálním posouzení rozsahu nemoci, zá-

važnosti symp tomů a rizika progrese, ale také 

po zvážení očekávaných vedlejších účinků. 

V praxi je léčeno asi 40– 60 % nemocných, 

reálná potřeba léčby je zřejmě menší. Je shoda 

v názorech, že není třeba léčit asymp tomatické 

případy stadia 0 a I. Za jednoznačnou indikaci 

se považují symp tomatické formy (dušnost, 

kašel, bolesti na hrudníku) stadií II, III a IV. Z dal-

ších indikací jsou to plicní hypertenze, perzis-

tující hyperkalcemie a hyperkalciurie, posti-

žení oka, srdce, neurosarkoidóza, deformující 

sarkoidóza kůže a jiné vážné orgánové změny. 

Terapeutickým problémem jsou celková sla-

bost a chronická únava.

V mnoha případech se doporučuje s na-

sazením léčby vyčkat a sledovat aktivitu one-

mocnění a ovlivnění kvality života. Léčí se 

pak aktivní perzistující a progredující symp-

tomatická plicní sarkoidóza s poruchami funkcí 

a mimoplicní aktivní léze.

Nodózní erytém a artralgie v rámci Löfgre-

nova syndromu se léčí nesteroidními antifl o-

gistiky, event. lokálními kortikosteroidy. Sys-

témové kortikoidy v nižších dávkách na dobu 

maximálně 3 měsíců se podávají výjimečně při 

těžkém průběhu. 

Kortikosteroidy 
Orální kortikosteroidy zůstávají lékem první 

volby a jedinou léčbou schválenou Americkým 

úřadem pro kontrolu potravin a léčiv (Food 

and Drugs Administration –  FDA). Jejich účinek 

byl doložen prospektivními studiemi, které 

prokázaly výrazný symp tomatický efekt, pro-

tizánětlivý účinek a zlepšení plicních funkcí. 

Iniciální dávka kortikoidů byla ve starších 

doporučeních obvykle 0,5 mg/ kg tělesné 

hmotnosti prednisonu nebo 0,4 mg/ kg me-

thyprednisolonu. Dle mezinárodních doporu-

čení je startovací dávka 20– 40 mg prednisonu 

denně. Efekt léčby se předpokládá během prv-

ních 6 týdnů a vyhodnocuje se obvykle po 

3– 6 měsících. Při pozitivní léčebné odezvě se 

pomalu snižuje dávka prednisonu na 5– 10 mg 

denně a pokračuje se do celkové doby podá-

vání 9– 12 měsíců. Vysazování léčby by mělo 

být velmi pomalé. Pokud není pozitivní od-

pověď na kortikosteroidy po 3– 6 měsících 

léčby, může se jednat již o rezistentní formu 

nemoci vyžadující přidání dalších (kortikoste-

roidy šetřících) léků, o perzistující změny na 

podkladě fi brózy, nové komplikace (např. in-

fekce) nebo vznik plicní hypertenze. Při pro-

gresi po 3 měsících léčby jde o refrakterní 

formu nemoci vyžadující intenzivnější léčbu.

Jestliže nebyla léčba podána ihned, je 

pa cient sledován v intervalu 3 měsíců s tím, 

že s léčbou lze vyčkat půl roku i déle. Léčba se 

zahajuje po vyhodnocení aktivity nemoci. 

Z důvodů steroidy indukované osteoporózy 

je možné u starších pa cientů preventivně po-

dávat bisfosfonáty.

Lokální terapie kortikosteroidy je indi-

kována u kožní formy (lupus pernio, nodózní 

erytém), přední a zadní uveitidy a neuritidy 

optiku (zde společně se systémovými korti-

koidy), při léčbě nosních polypů nebo při po-

stižení dýchacích cest.

Inhalační kortikosteroidy jsou alterna-

tivou při lehkém plicním postižení s izolo-

vaným snížením difuzní plicní kapacity nebo 

při výrazném kašli. Doporučuje se 3měsíční 

předléčení systémovými kortikoidy. Léčba 

obvykle trvá 15 měsíců. Nejde však o postup 

preferovaný.

Intravenózní kortikosteroidy se podávají 

u pulzně těžkých progredujících forem nebo 

u neurosarkoidózy. 

Kortikosteroidy šetřící léky –  
léky II. linie
Pa cienti, u kterých nedojde k udržení remise 

při snížení prednisonu pod 10 mg v denní 

dávce, jsou indikováni k terapii léky šetřící kor-

tikosteroidy. Dalšími kandidáty této léčby jsou 

pa cienti kortikosteroidy netolerující, diabetici, 

nemocní s osteoporózou, obtížně léčenou ar-

teriální hypertenzí nebo pa cienti s chronic-

kými, nehojícími se ranami. Dávku kortikoste-

roidů lze individualizovat –  snížit a podávat je 

v kombinaci nebo podávat kortikosteroidy še-

třící léky v monoterapii. Tyto léky mohou mít 

preference při určitých typech orgánového 

postižení podle dostupných studií. Jinak jsou 

ale navzájem srovnatelné po stránce účinnosti, 

která se dle studií pohybuje od 40 do 70 %, 

i toxicity, která umožňuje jejich podávání zpra-

vidla od 3 do 9 měsíců. Je velmi málo informací 

o jejich preferencích nebo sekvenování [25,26]. 
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Vedlejší účinky se týkají hematologické toxicity, 

hepatotoxicity, gastrointestinální intolerance, 

mohou být problémy s mutagenitou. U cyk-

lofosfamidu je třeba počítat se vznikem cys-

titidy. Je třeba zdůraznit, že všechny zmíněné 

léky se podávají off  label, ale s vědomím jejich 

dlouhodobého ověření studiemi a rozsáhlou 

klinickou praxí. 

Metotrexát (MTX) je dle názoru expertů 

preferovaným lékem II. linie. Je podáván 

týdně v dávce 10– 15 mg současně s kyse-

linou listovou. Má vysoké hodnocení evi-

dence, protože s ním bylo provedeno nejvíce 

klinických studií mezi všemi kortikosteroidy 

šetřícími léky. Kromě progredující plicní formy 

se MTX s efektem užívá u kožního a očního 

postižení. 

Hydroxychlorochin je antimalarikum 

s imunosupresivním efektem. Je používán 

zvláště u pa cientů s hyperkalcemií, kožním 

a neurologickým postižením. 

Azatioprin, leflunomid nebo myko-

fenolát mofetil jsou dalšími imunosupre-

sivy, které jsou podávané u chronických 

a multi orgánových forem onemocnění. Le-

fl unomid je doporučován při intoleranci MTX. 

Spíše ojedinělé jsou zkušenosti s cyklospo-

rinem A a takrolimem. 

Cyklofosfamid lze použít pulzním způ-

sobem v léčbě neurosarkoidózy. Jinak dopo-

ručován není pro vyšší toxicitu.

Biologická léčba –  léčba III. linie
Tato léčba je vhodná pří selhání léků II. linie, 

jejich intoleranci nebo při refrakterní formě 

nemoci [27,28]. Vzhledem k tomu, že hlavní roli 

v etiopatogenezi sarkoidózy hraje TNFα, ově-

řoval se léčebný efekt látek inhibujících tento 

cytokin, jeho produkci či dráhu jeho působení. 

Mezi nespecifi cké inhibitory patří pentoxifylin 

s nejistým efektem nebo thalidomid, použí-

vaný u lupus pernio. U refrakterních forem sar-

koidózy a většiny mimoplicních forem, vč. neu-

rosarkoidózy, byly mezi specifi ckými blokátory 

TNFα ověřovány infl iximab, adalimumab, goli-

mumab a etanercept. Biologická léčba nemá 

jasné prediktory, mohou to být C-reaktivní pro-

tein a sIL-2R. Délka bio logické léčby by měla 

být minimálně rok. Efekt se může dostavit po-

měrně rychle, ale někdy až po měsících. Mezi 

vedlejšími účinky dominují hlavně infekce, 

tuberkulóza, dále kardiotoxicita a zvažuje se 

i riziko nádorů. Před léčbou se vyžaduje pro-

vedení tuberkulinového testu nebo krevních 

IGRA testů. Jsou opakovaně pozorovány i sar-

koidní reakce po jejich podání u jiných nemocí. 

Infl iximab je nejčastěji používaný lék III. 

linie. S tímto lékem bylo publikováno mnoho 

kazuistik a byly provedeny i dvojitě zaslepené 

randomizované studie. Byl prokázán výrazný 

klinický efekt při léčbě lupus pernio a zlepšení 

plicních funkcí. Byl úspěšný u vážných forem 

neurosarkoidózy, kde neúčinkoval cyklofos-

famid. Měl i pozitivní efekt na poruchy kogni-

tivních funkcí a únavu. Infl iximab se tak zařadil 

mezi reálně používané léky sarkoidózy s nej-

vyšší mírou evidence.

Adalimumab vykázal příznivý efekt u uvei-

tidy, sarkoidózy myokardu, a to i tam, kde ne-

účinkoval infl iximab . 

Golimumab měl jen minimální efekt 

u kožní formy a studie s etanecerptem byly 

negativní s výjimkou uveitidy. 

Jiná léčba zasahující 
do cytokinové sítě
Je ověřována účinnost dalších protilátek nebo 

fúzních proteinů buď v individuálním podání, 

nebo v malých studiích, zatím s omezenou vý-

povědní cenou [29,30]. Rituximab je humani-

zovaná monoklonální protilátka proti CD20+ 

B lymfocytům. Její účinnost byla ověřena v ka-

zuistických studiích (např. v léčbě uveitidy) 

a malé studii fáze I/ II. Zkoušen byl i usteki-

numab –  humanizovaná monoklonální pro-

tilátka proti IL12/ IL23. Ve dvojitě zaslepené 

studii u kožní a chronické sarkoidózy však vý-

sledek nebyl přesvědčivý. Z dalších léků jsou 

zcela výjimečné zprávy o účinku protilátek anti 

IL-6 a anti IL-17. Novějším zkoušeným lékem je 

abatacept, fúzní protein, který ovlivňuje pro-

střednictvím CTLA-4 snížení produkce Th 1 cy-

tokinů (TNFα, IL-2, IL-6 a INFγ).

 

Ostatní formy léčby 
Existuje ještě mnoho individuálních situací se 

specifi ckou léčbou. Antifi brotika (pirfenidon, 

nintedanib) jsou zkoušena při přechodu do 

plicní fi brózy, specifi cky se léčí plicní hyper-

tenze, aspergilové infekce apod. Probíhají 

studie s podáváním čtyřkombinace antimy-

kobakteriálních látek (levofl oxacin, etambutol, 

azitromycin a rifampicin), s dlouhodobě půso-

bícím adrenokortikotropním hormonem nebo 

atorvastatinem. Účinek kombinace minocy-

klinu a olmesartanu s omezením vitaminu D 

nebyl doložen. 

V pokročilých fázích refrakterního plicního 

postižení se indikuje dlouhodobá domácí oxy-

genoterapie. Postižení mozku lze řešit radiote-

rapií centrálního nervového systému. Při posti-

žení srdce se používají antiarytmika, výjimečně 

je potřeba trvalá kardiostimulace. Doporučuje 

se komplexní plicní rehabilitace, a to přede-

vším u syndromu chronické únavy. Transplan-

tace se provádí i u sarkoidózy jater, ledvin 

a srdce. 

Závěr 
Sarkoidóza zůstává nevyřešeným problémem 

současné medicíny. Dia gnostika je náročná 

a často vyžaduje mezioborový přístup. Většina 

nemocných má dobrou prognózu, ale úmrtí 

v souvislosti se sarkoidózou přibývá. Bohužel 

nejsou známy spolehlivé laboratorní ukazatele 

prognózy, ani prediktory účinku léčby. Léčba je 

zaměřena na symp tomy a zabránění funkční 

destrukci orgánů. Zásadní snahou je její racio-

nální personalizace. 
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