
PLUĆNA HIPERTENZIJA UDRUŽENA 
SA SARKOIDOZOM
SARCOIDOSIS-ASSOCIATED PULMONARY 
HYPERTENSION

Svetlana Kašiković Lečić1,2, Dušanka Obradović1,2, Danica Sazdanić Velikić1,3, Milan Popović4,5, Jovan 
Javorac1,2,5,  Dejan Živanović5

1 Institut za plućne bolesti Vojvodine, Sremska Kamenica, Srbija
2 Univerzitet u Novom Sadu, Medicinski fakultet Novi Sad, Katedra za internu medicinu, Novi Sad, Srbija
3 Univerzitet u Novom Sadu, Medicinski fakultet Novi Sad, Katedra za gerijatriju, Novi Sad, Srbija
4 Univerzitet u Novom Sadu, Medicinski fakultet Novi Sad, Katedra za histologiju i embriologiju, Novi Sad, Srbija
4Institut za onkologiju Vojvodine, Sremska Kamenica, Srbija 
5 Visoka škola strukovnih studija za obrazovanje vaspitača i trenera, Katedra za biomedicinske nauke, Subotica, Srbija

SAŽETAK
	 Dijagnostika plućne hipertenzije udružene sa sarkoidozom (eng. 
sarcoidosis-associated pulmonary hypertension, SAPH) predstavlja 
izazov, jer su klinički znaci i simptomi, kao npr. dispneja, vrtoglavica 
i bol u grudima nespecifični i mogu biti prisutni kod oba oboljenja. 
Kateterizacija desnog srca je zlatni standard za dijagnostiku plućne 
hipertenzije. Međutim, ovo je invazivna procedura, pa je stoga 
rezervisana za bolesnike sa visokom verovatnoćom prisustva plućne 
hipertenzije. Aktuelne smernice za dijagnostiku plućne hipertenzije 
preporučuju transtorakalnu ehokardiografiju za skrining metodu. 
Važno je adekvatno lečenje osnovne bolesti i komorbiditeta u cilju 
sprečavanja progresije bolesti, invaliditeta i skraćenog preživaljavanja 
obolelih. Specifična terapija za SAPH nije rutinski preporučena. 
	 Ključne reči: plućna hipertenzija udružena sa sarkoidozom, 
sarkoidoza, plućna hipertenzija

SUMMARY
	 The diagnosis of sarcoidosis-associated pulmonary hypertension 
is a challenge, because there are signs and symptoms, such as 
dyspnea, dizziness, and chest pain that are nonspecific and may 
exist in both diseases. Right heart catheterization is the gold 
standard for the diagnosis of pulmonary hypertension. However, this 
is an invasive procedure, so it is reserved for patients with a high 
probability of the presence of pulmonary hypertension. Current 
guidelines for the diagnosis of pulmonary hypertension recommend 
transthoracic echocardiography for the screening method. Adequate 
treatment of underlying diseases and comorbidities is important in 
order to prevent disease progression, disability, and shortened patient 
survival. Specific therapy for SAPH is not routinely recommended.
	 Key words: sarcoidosis-associated pulmonary hypertension, 
sarcoidosis, pulmonary hypertension
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UVOD

	 Sarkodoza je granulomatozna bolest nepoznate etiologije koja 
najčešće zahvata pluća i okolne limfne čvorove, ali može da zahvati 
i druge organe. Dobro poznata komplikacija sarkoidoze je plućna 
hipertenzija. Plućna hipertenzija (PH) je hemodinamski definisa-
na kateterizacijom desnog srca pomoću srednjeg pritiska u plućnoj 
arteriji (mPAP) iznad 20 mmHg. Postkapilarnu PH karakteriše 
wedge pritisak u plućnoj arteriji (PAWP) iznad 15 mmHg, dok je 
prekapilarna PH definisana PAWP≤15 mmHg i plućnim vasku-
larnim otporom (PVR) >3 Wood  jedinice [1]. Pošto su i plućna hi-
pertenzija i sarkoidoza retke bolesti, podaci o plućnoj hipertenziji 
udruženoj sa sarkoidozom (eng. sarcoidosis-associated pulmonary 
hypertension, SAPH) se uglavnom preuzimaju iz malih retrospek-
tivnih studija. Procenjena prevalenca SAPH kreće se od 3% kod  

 
 
pacijenata upućenih u tercijarnu ustanovu do 79% kod pacijenata 
koji čekaju transplantaciju pluća [2]. Plućna hipertenzija je neza-
visni prediktor mortaliteta kod bolesnika sa sarkoidozom [3]. Pov-
ezana je sa lošom prognozom, dovodi do desetostrukog povećanja 
mortaliteta kod pacijenata sa sarkoidozom [4]. 

Svetska zdravstvena organizacija je podelila plućnu hiperten-
ziju u pet grupa, a SAPH svrstana je u petu grupu, s obzirom da 
je patogeneza složena i da može biti izazvana sa više uzročnih 
faktora. Dakle, SAPH može da predstavlja i elemente svake od 
preostale četiri kategorije PH zavisno od specifičnih kliničkih 
manifestacija prisutnih kod bolesnika. Tačan mehanizam plućne 
hipertenzije kod pojedinačnog bolesnika je često teško ustanoviti 
[5]. 
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MEHANIZMI UKLJUČENI U PATOFIZIOLOGIJU SAPH

Pućna hipertnezija kod sarkoidoze (SAPH) može biti izazvana 
sa više uzročnih faktora:

•	Redukcija plućnog vaskularnog korita
Utvrđeno je da je SAPH češća kod bolesnika sa uznapre-

dovalom fibrozom pluća koji imaju radiografski stadijum IV i 
poremećene testove plućne funkcije zbog obliteracije vaskularnog 
korita fibrozom parenhima [6]. Iako se SAPH obično detektuje kod 
bolesnika sa fibroznom plućnom sarkoidozom, utvrđeno je da se 
javlja i u odsustvu signifikantne plućne fibroze [7]. 

•	Spoljašnja kompresija velikih krvih sudova pluća
Utvrđeno je da spoljašnja kompresija velikih plućnih arterija 

ili vena uvećanim limfnim žlezdama ili medijastinalnom fibro-
zom može kod bolesnika sa sarkoidozom da dovede do povećanja 
plućnog vaskularnog otpora [8,9]. 

•	Hipoksična vazokonstrikcija i plućno vaskularno remod-
elovanje

Hipoksija se javlja kod bolesnika sa fibroznom sarkoidozom 
pluća. Izaziva plućnu vazokonstrikciju koja tokom vremena može 
da dovede do plućnog vaskularnog remodelovanja. Hipoksija 
(posebno pri naporu) je uobičajena karakteristika SAPH, često je 
posledica šantiranja i može da se pogorša primenom vazodilata-
torne terapije. Iako se ovo može desiti, klinički značajno pogoršan-
je šantiranja je relativno retko posle primene vazodilatatorne ter-
apije [7]. 

Ispitivanjima bolesnika sa sarkoidozom primećeno je da oni 
imaju povećane stope poremećaja disanja u spavanju. Kao rezultat 
toga, kod ovih bolesnika povećan je rizik od razvoja sekundarne 
plućne hipertenzije zbog noćne hipoksemije uzrokovane opstruk-
tivnom sleep apnejom (OSA). Kortikosteroidi koji se koriste u 
lečenju sarkoidoze mogu dalje da pogoršaju OSA [10]. 

•	Povećana plućna vazoreaktivnost
Kod bolesnika sa sarkoidozom može biti povećana plućna va-

zoreaktivnost što ukazuje na povoljan akutni odgovor na vazodil-
atatore, uključujući azot oksid (NO) i prostaciklin. Mehanizam 
za ovo povećanje plućne vazoreaktivnosti nije jasan, ali se smatra 
da može biti posledica oštećenja endotela od strane sarkoidoznih 
granuloma. Endotelna disfunkcija može imati za posledicu sman-
jenu sintezu i oslobađanje NO i prostaglandina, što dovodi do ner-
avnoteže između vazoaktivnih medijatora iz endotela, uz naknad-
nu pulmonalnu vazokonstrikciju i remodelovanje [11]. 

•	Plućna venookluzivna bolest (PVOB)
Plućna veno-okluzivna bolest (PVOB) je neuobičajen oblik 

plućne arterijske hipertenzije (PAH) koji se karakteriše progre-
sivnom opstrukcijom malih plućnih vena što dovodi do povećan-
ja plućnog vaskularnog otpora i oštećenja desnog srca. Plućna 
veno-okluzivna bolest je prepoznata komplikacija sarkoidoze [12]. 

•	Disfunkcija miokarda leve komore 
Direktno zahvatanje miokarda sarkoidoznim granulomima i/

ili fibrozom može da dovede do sistolne ili dijastolne disfunkci-
je leve komore. Zbog toga je tokom ispitivanja SAPH važno iskl-
jučiti disfunkciju miokarda leve komore, jer ona može da dovede 
do kongestivne srčane insuficijencije sa kliničkim manifestacija-
ma koje mogu da imitiraju mnoga druga stanja. Ovaj retrogradni 
prenos pritiska iz levog srca uglavnom je posledica dijastolne dis-
funkcije, zbog čega je održavanje euvolemije ključna komponenta 
lečenja. Pored toga, povećan retrogradni pritisak može da izazove 
oslobađanje vazokonstriktivnih molekula koji dovode do "preka-
pilarne" komponente plućne hipertenzije. Ako se ovako stvorena 
plućna hipertenzija održava tokom vremena, doći će do vaskular-
nog remodelovanja koje je verovatno trajno [13]. 

•	Portopulmonalna hipertenzija
Sarkoidoza je multiorganska bolest koja može da zahvati i jet-

ru. Kod većine bolesnika sarkoidoza jetre je blaga. Retko se može 
razviti teško oštećenje jetre sa posledičnom cirozom i porto-pul-
monalnom hipertenzijom, te se zbog toga ultrazvučni pregled jetre 
preporučuje u dijagnostici SAPH [14]. 

•	Unutrašnja sarkoidna vaskulopatija
Kod bolesnika sa sarkoidozom krvni sudovi pluća mogu biti 

zahvaćeni i u odsustvu plućne fibroze. Granulomatozna upala zi-
dova krvnih sudova pluća uobičajena je u SAPH. Svi slojevi zida 
krvnih sudova su uključeni u ovaj granulomatozni "vaskulitis", uz 
posledičnu okluzivnu vaskulopatiju koja se javlja u malim plućnim 
arteriolama i venulama, što dovodi do povećanja plućne vasku-
larne rezistencije. Okluzivne venske promene mogu hemodinam-
ski imitirati venookluzivnu bolest pluća [15]. 

DIJAGNOSTIKA SAPH

Nedavno je Komitet Svetskog udruženja za sarkoidozu i dru-
ge granulomatozne bolesti (WASOG) sačinio konsenzus u vezi sa 
dijagnostikom i lečenjem SAPH [3]. Prema ovom konsenzusu di-
jagnostika SAPH je kompleksna i treba da se sprovodi od strane 
multidisciplinarnog, stručnog tima u specijalizovanim ustanova-
ma. Svaki bolesnik sa sarkoidozom zahteva individualnu procenu 
mehanizama koji su kod njega doveli do SAPH [3].

Kliničke manifestacije
Kao deo inicijalne evaluacije, kliničar treba da se informiše 

o tegobama bolesnika. Ponekad je teško razlikovati simptome 
sarkoidoze i plućne hipertenzije. Dispneja treba da pobudi sumn-
ju na razvoj SAPH, posebno kod bolesnika sa sarkoidozom, čija 
je dispneja refrakterna na primenjenu imunosupresivnu terapiju i 
kada dođe do pogoršanja dispneje ili znakova slabosti desnog srca. 
Postoji nekoliko standardizovanih upitnika za procenu dispneje 
kod bolesnika sa sarkoidozom što omogućava identifikaciju blagih, 
umerenih ili teških dispneja [3]. Slično tome, kašalj, smanjena 
fizička sposobnost, umor, bolovi u grudima, palpitacije i sinkopa 
mogu takođe biti prisutni kod obe bolesti [16]. 

Fizikalni pregled
Fizikalnim pregledom mogu se utvrditi znaci plućne hiperten-

zije. Inspekcijom se mogu uočiti proširene vene vrata (jugularne 
vene), periferni edemi kao znak srčane slabosti i batičasti prsti. 
Palpacijom grudnog koša može se osetititi parasternalno strujanje 
kao posledica trikuspidne regurgitacije. Palpacijom trbuha može 
se utvrditi uvećana jetra, pozitivan hepatojugularni refleks i pojava 
ascitesa. Auskultacijom srca zapaža se naglašena plućna kompo-
nenta drugog srčanoga tona (P2), koji je usko pocepan (III ton des-
nog srca - S3), a kod uznapredovale teške plućne hipertenzije čest 
je nalaz holosistolnog šuma trikuspidne regurgitacije. 

Kod bolesnika sa sarkoidozom i napred navedenim tegoba-
ma treba uraditi testove plućne funkcije i radiološka ispitivanja 
[5]. Ukoliko je ispitivanjem plućne funkcije utvrđen restriktivni 
poremećaj ventilacije pluća (FVC<60% i DLCO <50%), potrebno 
je uraditi dalja ispitivanja (eng. screening) za SAPH [3]. Dva nein-
vazivna testa koja se najčešće koriste za skrining SAPH su ehokar-
diografija i 6 minutni test hoda (6MWT). 

Radiografija i kompjuterizovana tomografija visoke rezolu-
cije (HRCT)

Bolesnici sa SAPH obično imaju izraženije promene na ra-
diogramu grudnog koša (stadijum III i IV). Međutim, fibroza 
nije uvek evidentna na radiogramu grudnog koša, a odsustvo 
fibroznih promena ne bi trebalo da sprečava dalje procenjivanje 
za SAPH. Kompjuterizovana tomografija grudnog koša visoke 
rezolucije (HRCT) može da proceni težinu plućne fibroze, pri 
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čemu se > 20% fi broze pluć a smatra značajnom za SAPH [17]. 
Pored toga, utvrđeno je da će teška SAPH verovatno biti prisut-
na kada je dijamatar glavne pluć ne arterije (PA) na nivou njene 
bifurkacije znatno već i nego kod susedne ascendentne aorte. 
Dijametar PA>29 mm ili odnos PA-aorta>1, predloženi su kao 
vrlo sugestivni za plućnu hipertenziju [17]. Prisustvo uveć ane 
PA može da ukaže na potrebu za kateterizacijom desnog srca. 
Kompjuterizovana tomografi ja može da obezbedi i dodatne 
važne strukturne informacije, uključujuć i centralnu kompresiju 
ili opstrukciju pluć nih krvnih sudova pomoć u medijastinalne 
limfadenopatije ili fi broze, ili da prikaže promene koje ukazuju 
na plućnu veno-okluzivnu bolest (PVOB). Rezultati radioloških 
ispitivanja mogu biti samo sugestivni, odnosno mogu da poveć a-
ju verovatnoć u pretpostavke kliničara da je SAPH prisutna i da 
podstakne dalju dijagnostiku [3]. 

Magnetna rezonanca srca 
Magnetna rezonanca srca je pogodna za procenu veličine, mor-

fologije i funkcije desne komore. Značajna je i za postavljanje di-
jagnoze sarkoidoze srca i disfunkcije levog srca, što je značajno za 
dijagnostiku SAPH [3]. 

Ehokardiografi ja 
Transtorakalna ehokardiografi ja je najčešć a i najjednostavnija 

dijagnostička (eng. screening) metoda za potvrdu, odnosno isk-
ljučivanje plućne hipertenzije. Može da pruži informacije u vezi 
sa morfologijom i funkcijom desnog srca i proceni funkciju leve 

komore. Posebno je korisna zbog istovremene potrebe za procen-
om prisustva srčane sarkoidoze. Ehokardiografi ja može pomoći i u 
otkrivanju uzroka suspektne ili potvrđene SAPH. Ima veliki značaj 
i u praćenju ovih bolesnika. Ehokardiografi ja može da preceni ili 
potceni pluć ni arterijski pritisak (PAP), posebno kod pacijenata sa 
intersticijumskom bolešć u pluć a [2].

Da bismo utvrdili verovatnoć u SAPH kod bolesnika sa sarkoi-
dozom treba uraditi ehokardiografski pregled, ako je prisutan  ≥1 
od sledećih faktora (slika 1): ako imaju upornu dispneju i pored 
primene agresivne antiinfl amatorne terapije, povišen BNP ili 
NT-proBNP, odnos glavne pluć ne arterije i aorte>1, dokaz plućne 
hipertenzije ili disfunkcije desne komore na MRI srca, 6MWT < 
350m, ako dođe do pogoršanja NIHA funkcionalne klase ili sman-
jenje >20% u 6MWT ili smanjenje >15% DLCO bez značajne 
promene FVC [3].

6 minutni test hoda (6MWT) 
Šestominutni test hoda (6MWT) je još jedna često korišć ena 

metoda za procenu dispneje i skrining plućne hipertenzije. Test je 
ponovljiv i lako se izvodi. Kod bolesnika sa SAPH pređena distan-
ca za 6 minuta je krać a u odnosu na bolesnike sa sarkoidozom bez 
SAPH. Pouzdaniji skrining test za SAPH je merenje desaturacije 
tokom 6MWT. Većina bolesnika sa SAPH ima srednji 6MWD<300 
m i desaturaciju >5% tokom testa [16]. Ovaj test ima prognostičku 
vrednost za bolesnike sa SAPH. On je najvažniji pokazatelj mortal-
iteta ili transplantacije pluć a kod SAPH [19].  
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Svi pacijenti sa sarkoidozom koji su
kandidati za transplataciju pluća

Transtorakalna dopler ehokardiografija za procenu verovatnoće PH

Klinički znaci, bio markeri iz krvi imaging i/ili EKG 
karakteristike sugestivne ta PH (>_ 1 kriterijum)

- Perzistentna dispneja i pored primene
 agresivne antiinflamatorne terapije

- 6MWD < 300m i/ilidesaturacija >5%
- Pad u 6MWD >20% bez promena u PFT

- Visok nivo BNP ili NT-pro BNP

- Plućna fibroza >20% plućnog parenhima
- Povišen odnos plućna arterija/aorta
- Sumnja na PH i/ili disfunkciju DK na MRI srca
- Znaci PH na kontrastnom CT skenu

- Pogoršanje NYHA-FC bez promena u FVC
- Sniženje DLco >_ 15% bez promena u FVC,   
 posebno ako su prisutni drugi znaci PH 

Slika 1. Algoritam za primenu transtorakalne ehokardiografi je za procenu SAPH [3]

Legenda: 6MWD: 6 minuta hoda; BNP: B-tip natriuretskog peptida; CT: kompjuterizovana tomografi ja; DLCO: kapacitet difuzije pluć a za 
ugljen monoksid; EKG: elektrokardiogram; FVC: forsirani vitalni kapacitet; MRI: magnetna rezonanca; NT-proBNP: N-terminalni (NT)-
pro hormon BNP; NYHA-FC: Funkcionalna klasa Njujorškog kardiološkog društva; PFT: test pluć ne funkcije; PH: pluć na hipertenzija; DK: 
desna komora; 



Natriuretski peptidi 
Primećeno je da neki pacijenti sa SAPH imaju povišene serum-

ske vrednosti natriuretskog peptida tipa B (BNP) i NT-proBNP. 
Ovi peptidi se oslobađaju kao odgovor na istezanje zidova pretko-
mora i komora [18].

Kateterizacija desnog srca (RHC)
Kateterizacija desnog srca je zlatni standard u dijagnostici 

plućne hipertenzije [2]. To je invazivna procedura kojom se plućna 
hipertenzija jasno definiše kada je srednji plućni arterijski priti-
sak u stanju mirovanja ≥20 mmHg [1]. Ovu metodu potrebno je 
izvoditi u specijalizovanim centrima, kako bi se postigli rezultati 
visokog kvaliteta, uz nizak rizik za bolesnika. Izvođenjem ove pro-
cedure dobijaju se informacije o tipu plućne hipertenzije (prekapi-
larna/postkapilarna) i dijagnostikuje PH zbog dijastolne disfunkci-
je levog srca, omogućava se precizno određivanje CI (eng. cardiac 
output) i određuje plućni vaskularni otpor. Ovo su važni aspekti 
prognoze i lečenja SAPH [1]. 

Testiranje plućne vazoreaktivnosti za identifikaciju bolesnika 
pogodnih za lečenje visokim dozama blokatora kalcijumskih kana-
la se ne preporučuju kod sumnje na SAPH, s obzirom da rezultati 
mogu biti varijabilni, a responderi su retki. Iako je vazoreaktivnost 
opisana u SAPH, trenutno ne postoji značajna količina podataka o 
korisnosti blokatora kalcijumskih kanala kod vazoreaktivnih paci-
jenata sa SAPH. Interpretaciju invazivne procene hemodinamike 
treba tumačiti zajedno sa kliničkom slikom i imidžingom, posebno 
ehokardiografijom [20]. 

	 Smernice ESC/ERS su predložile jednostavan algoritam (zas-
novan na ehokardiografskom nalazu), koji omogućava bodovanje 
bolesnika sa visokom, srednjom, malom i neubedljivom verovat-
noćom za plućnu hipertenziju [5]. Za bolesnike sa malom vero-
vatnoćom i za one kod kojih su rezultati bili neubedljivi za SAPH, 
odluku da se nastavi sa kateterizacijom treba doneti od slučaja do 
slučaja, uz zajedničku odluku stručnjaka za sarkoidozu i za plućnu 
hiperetnziju. Faktori koji mogu da utiču na odluku da se uradi 
kataterizacija uključuju ehokardiografski dokaz za disfunkciju 
desne komore, testove plućne funkcije, 6MWT, BNP ili NT-proB-
NP i rezultate radioloških snimanja. Sprovođenje kateterizacije 
kod bolesnika sa srednjom verovatnoćom SAPH je opravdano ako 
je prisutna i disfunkcija desne komore na ehokardiogramu. Neki 
smatraju da ovo nije potrebno osim u slučaju procene za trans-
plantaciju pluća. Drugi smatraju da odluku o kateterizaciji treba 
doneti od slučaja do slučaja. Ovo neslaganje je zasnovano na ak-
tuelnoj literaturi koja ukazuje da ova grupa možda ne reaguje na 
terapije za PH [3,5]. 

LEČENJE SAPH

Lečenje SAPH treba razmotriti tek pošto se identifikuje dom-
inantni uzrok SAPH, proceni ozbiljnost SAPH i ozbiljnost paren-
himske bolesti pluća. Odluku o lečenju i praćenju treba da donese 
multidisciplinarni tim stručnjaka za sarkoidozu i plućnu hiperten-
ziju [3].

Aktuelne terapijske preporuke za SAPH uključuju korekciju 
hipoksemije, lečenje sarkoidoze i lečenje komorbiditeta. Hipok-
semija u određenoj meri korelira sa ozbiljnošću SAPH i zbog toga 
se preporučuje primena oksigenoterapije. Bolesnici sa aktivnom 

inflamacijom ili SAPH koja je povezana sa kompresijom proksi-
malnih plućnih krvnih sudova prisutnom medijastinalnom lim-
fadenopatijom mogu imati koristi od primene antiinflamatorne 
terapije koja može dovesti do smanjenja veličine limfnih čvorova 
i ublažavanja kompresije [21].

Lečenje samo plućne sarkoidoze može ponekad biti nedovoljno 
za adekvatno lečenje SAPH. Specifična terapija za SAPH nije rutin-
ski preporučena [3,22]. Ipak, predloženo je da se specifična terapija 
može koristiti sa oprezom samo kod pažljivo odabranih bolesnika 
sa SAPH, koji su već lečeni anti-inflamatornom terapijom [3].

Bolesnike sa SAPH ne treba empirijski lečiti blokatorima kalci-
jumskih kanala ni plućnim vazodilatatorima. Plućni vazodilalatori 
mogu dovesti do povećanja plućnog šantiranja i pogoršanja neu-
sklađenosti ventilacije i perfuzije, uz sledstvenu hipoksiju. Pored 
toga, kod bolesnika sa postkapilarnom PH (uključujući PVOB) 
vazodilatatori mogu dovesti do akutnog edema pluća i iznenadne 
smrti [20, 23]. 

Primena inhibitora 5' fosfodiesteraze – sildenafila, doprinela 
je poboljšanju SAPH kod pojedinih bolesnika [20]. Publikovani 
su i slučajevi uspešne terapije sa antagonistom ET-1 receptora – 
bosentanom [24]. Nedavno su objavljena ispitivanja koja koriste 
macitentan i parenteralni prostaciklin u teškom SAPH [25]. Ut-
vrđeno je da je riociguat bio efikasan u prevenciji kliničkog po-
goršanja i poboljšanju kapaciteta vežbanja kod bolesnika sa SAPH 
[26]. Iako ova ispitivanja pokazuju ohrabrujuće rezultate, dokazi iz 
ovih studija su ograničeni za odobravanje ovih lekova kao požel-
jnih za lečenje SAPH. Placebo kontrolisane studije tek treba da 
odrede efekat specifične terapije za SAPH [3]. 

Dijagnostika i lečenje komorbiditeta kod bolesnika sa sarkoi-
dozom (uključujući sistolnu ili dijastolnu disfunkciju leve komore, 
plućnu emboliju, opstruktivnu sleep apneju, sindrom gornje šuplje 
vene i dr.) je značajno, jer može da doprinese smanjenju SAPH. 
Dodatni tretmani za sekundarnu PH treba da se sprovode kada 
su istovremeno prisutne ove bolesti i uključuju primenu diuretika 
za optimizaciju zapremine, operativno lečenje – embolektomiju ili 
antikoagulaciju za tromboembolijsku bolest, lečenje poremećaja 
spavanja i plasiranje stenta u slučaju mehaničke opstrukcije krvnih 
sudova [27]. 

Nefarmakološke mere lečenja SAPH obuhvataju sprovođenje 
fizikalne terapije i pružanje psihosocijalne pomoći obolelima. U od-
sustvu efikasne terapije i u refrakternim slučajevima transplantacija 
pluća ostaje važna terapijska mogućnost u lečenju SAPH. Bolesnici 
sa SAPH imaju visoku stopu smrtnosti, pa zbog toga i procenu za 
transplantaciju pluća treba razmotriti blagovremeno [28]. 

ZAKLJUČAK 

Kod bolesnika sa sarkoidozom neophodno je uvek misliti na 
mogućnost postojanja plućne hipertenzije i sprovoditi skrin-
ing programe u cilju njene prevencije i rane dijagnostike kada 
su funkcionalno oštećenje i poremećaji hemodinamike manje iz-
raženi. Kod uznapredovale plućne bolesti, SAPH je značajan uz-
rok morbiditeta i mortaliteta. Zbog toga treba sprečiti progresiju 
sarkoidoze, invaliditet i skraćeno preživljavanje obolelih. Važno je 
adekvatno lečenje osnovne bolesti i komorbiditeta. Specifična tera-
pija za SAPH nije rutinski preporučena.
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