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Sarkoidoza — choroba wielonarzadowa
Sarcoidosis — multisystem disorde

STRESZCZENIE

Sarkoidoza jest wielonarzadowg chorobg ziarninia-
kowg 0 nieznanej etiologii, ktora charakteryzuje sie
obecnoscig nieserowaciejgcej ziarniny w zajetych
procesem chorobowym narzadach. Typowo dotyczy
miodych dorostych osdb. Jakkolwiek zajete moga
by¢ wszystkie narzady, to choroba czesto dotyczy
jednego lub wiecej z trzech nastepujgcych niepra-
widfowosci: obustronnej wnekowej limfoadenopatii,
naciekdw w piucach, zmian skérnch i/lub uszko-

WSTEP

Sarkoidoza jest uog6lniona choroba ziar-
niniakowa o nieznanej etiologii, wystepujaca
przewaznie u mlodych dorostych oséb, ktdra
objawia sie najczeSciej w postaci powickszo-
nych weztéw chlonnych wnek i zmian miazszo-
wych w ptucach, ale moze tez zajmowac wie-
le innych narzadéw, w tym waznych Zyciowo.
Na $wiecie czesto$¢ wystepowania sarkoidozy
szacuje si¢ na 3-64/100 000 mieszkafncow.
W Polsce rejestruje si¢ rocznie 10/100 000 za-
chorowan. Choroba najczesciej dotyczy osdb
w wieku 20-40 lat. Coraz czgsciej spotyka si¢
ja réwniez u os6b po 60 roku zycia [1]. Zespot
przewlektego zmeczenia ma 50-80% chorych
na sarkoidoze.

PATOGENEZA SARKOIDOZY

Przyczyna sarkoidozy nie jest znana.
Prawdopodobnie jest to reakcja na nieziden-
tyfikowany antygen (lub antygeny) u osob
z predyspozycja genetyczna. Choroba wyka-
zuje pewna sezonowoS$¢; rzadziej wystepuje

dzenia oka. Choroba migs$ni, stawow i kosci jest
rzadszym problemem, jednak w ostrej fazie choroby
ma istotne znaczenie kliniczne. Wystepuje wowczas
ostre zapalenie stawow, limfadenopatia wnekowa
i/lub rumien guzowaty. Moze rowniez wystepowac
przewlekfe zapalenie stawow i inne mig$niowo-szkie-
letowe manifestacje. W pracy omowiono najczestsze
manifestacije kliniczne sarkoidozy i ich leczenie.
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w Stanach Zjednoczonych jesienia w porow-
naniu z innymi porami, natomiast w Turcji
latem, a w Indiach zima. CzgSciej réwniez
wystepuje u 0séb otylych (2-krotnie czesciej,
gdy BMI > 30 kg/m?). Sredni wiek w okresie
diagnozy wynosi 48,3 lata u kobiet i 42,8 lat
u mezcezyzn. Podkresla si¢ takze jej odmienne
wystepowanie w réznych rasach: rzadsze w ra-
sie kaukaskiej, czestsze w rasie czarnej i naj-
wyzsze w azjatyckiej. Ostatnio opublikowane
doniesienia wskazuja na udziat w patogenezie
choroby licznych czynnikéw infekeyjnych i nie-
infekcyjnych:
— czynniki infekcyjne — drobnoustroje o ob-
nizonej wirulencji (Propionibacterium acnes
— wrazliwe na makrolidy, Mycobacteria,
Coccidiomycosis — wrazliwe na leki prze-
ciwgruzlicze);
— czynniki nieinfekcyjne (opitki metalu, pe-
stycydy, barwniki tatuazu, talk) [2, 3].

W s$wietle zmodyfikowanej teorii danger,
ludzkie biatka szoku termicznego (HSP, heat
shock proteins ) poprzez komorki prezentujace
antygen (APC, antygen presenting cells), moga
indukowaé ziarning sarkoidalna przez roz-
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ne czynniki infekcyjne i nieinfekcyjne u oséb
z predyspozycja genetyczna [4].

Cecha charakterystyczna jest groma-
dzenie w miejscach aktywnego procesu cho-
robowego (gtéwnie w weztach chionnych
iw tkankach o bogatym utkaniu limfatycznym)
limfocytéw Thl i makrofagéw, przeksztalca-
jacych si¢ w komoérki nablonkowate i tworza-
cych nieserowaciejace ziarniniaki. Ziarniniak
sarkoidalny jest zwykle dobrze uformowany,
sktada si¢ z komorek nablonkowatych i olbrzy-
mich otoczonych limfocytami i fibroblastami.
Srodowisko, w jakim powstaje ziarniniak, wy-
kazuje cechy zapalenia i promuje réznicowa-
nie ThO do Thl i Th17. Réwnowaga pomig¢dzy
Thl, Th17 i limfocytami T regulatorowymi
(Treg) kontroluje proliferacj¢. Sarkoidoza po-
strzegana jest wiec jako uktadowa choroba, za-
lezna od Th1/Th17 [5]. Interferony (IFN-y, in-
terferone y) wydzielany przez limfocyty Th1 jest
rowniez jednym z czynnikéw pobudzajacych
zapalenie i hamujacych apoptoze limfocytéw T
w sarkoidozie. U wigkszosci chorych zapalenie
i tworzenie ziarniniakéw ulega samoogranicze-
niu. Czynnik martwicy nowotworu a (TNF-a,
tumor necrosis factor o) odpowiedzialny jest za
niekontrolowany postgp zmian chorobowych
i wldknienie.

Rozpoznanie sarkoidozy odbywa si¢
przez wykluczenie innych choréb ziarniczych.
Podstawa rozpoznania jest stwierdzenie obec-
nosci ziarniny sarkoidalnej. Istnieje jednakze
wiele trudnosci diagnostycznych: 40% zmian
gruzliczych nie serowacieje, natomiast 20%
ziarniny sarkoidalnej ulega serowaceniu [1,
4]. Nalezy réwniez w diagnostyce réznicowej
rozwazy¢ reakcje sarkoidalng na nowotwor
(rak ptuca, chtoniaki) lub przejscie sarkoidozy
w nowotwoér (choroba Hodgkina). Wykazano
rowniez wyzsza przydatnos$¢ oznaczania pozio-
mu rozpuszczalnego receptora dla IL-2 anizeli
enzymu konwertujacego angiotensyne (ACE,
angiotensin converting enzyme) 1 lizozymu
w diagnostyce sarkoidozy [6]. Marker ten réw-
niez $wiadczy o wielonarzadowej manifestacji
choroby. Inni badacze wykazali, ze zmiany
w ekspresji genowej i réznorodno$¢ moleku-
larna decyduja o trzech fenotypach sarkoidozy:
manifestacji plucnej, skornej i mieszanej [7].

MANIFESTACJA KLINICZNA SARKOIDOZY

W przewazajacej wigkszosci przypadkow
sarkoidoza dotyczy narzadéw klatki piersio-
wej (90%), w dalszej kolejnosci skory, stawow
i uktadu kostno-szkieletowego, miesni, w tym
miesnia sercowego, oka, Slinianek i inne waz-
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Tabela 1. Manifestacja kliniczna sarkoidozy wedtug [8]

Narzad Czestotliwosé
Wewnatrz klatki piersiowej 97%
Wezty chtonne wnekowe 87%
i Srodpiersiowe

Miazsz ptuc 50%
Skora 18%
Stawy 12%
Oko 7%
Watroba 6%
Sledziona 4%
Nerki 3%
Uktad nerwowy 3%
Wezly chtonne obwodowe 3%
Gorne drogi oddechowe 2%
Serce 1%

nych zyciowo narzadéw. W tabeli 1 przedsta-
wiono czesto$¢ zajecia narzadéw w populacji
Olmsted County, Minnesota, Stany Zjedno-
czone [8].

Sarkoidoza w obserwacji 10-letniej zwiek-
sza ryzyko wystepowania choréb sercowo-
-naczyniowych (wspolczynnik hazardu [HR,
hazard ratio] = 1,57), choroby zakrzepowo-za-
torowej (HR = 3,04), infekcji wewnatrzszpital-
nych (HR = 2,00), nowotworéw (HR = 0,72)
[8]- Szacuje si¢, ze 40-60% chorych na sar-
koidoz¢ ma nadci$nienie ptucne (przyczyna:
ucisk weziow i widknienie ptuc). Pacjenci z sar-
koidoza maja znamiennie wyzszy wskaznik ry-
zyka hospitalizacji anizeli poréwnywalna pod
wzgledem pici i wieku grupa pacjentéw bez
sarkoidozy (ryzyko wzgledne [RR, relative risk]
1,37), dla kobiet wskaznik ten jest wyzszy (RR
1,60) anizeli dla mezczyzn (RR 1,06) [9].

ZAJECIE NARZADOW KLATKI PIERSIOWEJ

Zaawansowanie sarkoidozy pluc okresla
si¢ na podstawie klasyfikacji Siltzbacha: sta-
dium 0 — bez zmian w obrazie RTG, stadium
I — powiekszenie weztéw Srodpiersia i wneki
ptuc, stadium II — powigkszone wyzej wy-
mienione wezly chlonne oraz linijne i siatecz-
kowate zgeszczenia okotowngkowe, stadium
IIT — konglomeraty zmian drobnoguzkowych
i zwl6knien w polach gérnych i srodkowych
pluc pociagajace zarysy wnek, bez powigksze-
nia wezléw chlonnych wnek i Srédpiersia, sta-
dium IV — zaawansowane widknienie ptuc,
bulle rozedmowe, jamy.

Sarkoidoza ptuc moze wspoélistnie€ z in-
nymi pozaptucnymi postaciami choroby, wy-



Tabela 2. Ogdlne zasady leczenie roznych postaci sarkoidozy

1. Dwie trzecie chorych na sarkoidoze samoistnie wykazuje remisje i nie wymaga leczenia. Leczenia wymaga 15%, gdyz
zajete sg ptuca. Lekiem podstawowym nadal pozostajg glikokortykosterydy

ciwzapalnych (NLPZ) jest wystarczajace

2. Zespot Lofgrena wykazuje rowniez tendencjg do samoograniczania procesu, podawanie niesteroidowych lekdw prze-

3. Zapalenie stawdw — prednison 10-20 mg

4. Miopatie sarkoidalne — steroidy jak w innych zapalnych miopatiach

5. Zmiany kostne nie wymagaja leczenia w okresie bezobjawowym. Steroidy zmniejszajg obrzek tkanek migkkich, ale nie
wplywaja na strukture kosci. Ostroznie, zgodnie z rekomendacjami stosowac witaming D,

rochina (HCQ)

6. Leki ograniczajace uzycie steroidow w chorobie $rodmigzszowej ptuc: metotreksat (MTX), leflunomid (LEF), hydrochlo-

7. Mykofenolan mofetilu (MMF) stosowany jest obok glikokortykosterydow w neurosarkoidozie

8. Zajgcie nerek: glikokortykosterydy, azatiopryna (AZA), MMF

9. Leczenie biologiczne: anty-TNF-« (sarkoidoza wielonarzadowa). Rituksimab (RTX) w sarkoidozie serca i neurosarkoidozie

przedzacd je albo wystepowac po ich ujawnieniu
[1]. Objawy kliniczne sa wzglednie nieczgste,
szczegblnie w stadiach wczesnych, i wystepuja
u okoto 40% chorych.

Sarkoidoza wyzej wymienionych narza-
déw moze przebiegaé w postaci ostrej i/lub
przewleklej z mozliwoscia calkowitej jej remi-
sji. Diagnoza opiera si¢ na lacznej interpretacji
obrazu klinicznego, radiologicznego i obec-
nosci nieserowaciejacej ziarniny w bioptacie
przynajmniej jednego narzadu, po wyklucze-
niu wszystkich innych przyczyn jej powstania.
Stwierdzenie ziarniniakéw nieserowacigjacych
w materiale bioptycznym nie zawsze wskazuje
na sarkoidoze¢. Zasadniczym punktem rozpo-
znania sarkoidozy jest stwierdzenie stopnia jej
aktywnosci, do leczenia bowiem nalezy kwa-
lifikowac tylko chorych w aktywnym stadium
[10]. We wszystkich postaciach sarkoidozy
oprocz badan obrazowych uktadu oddecho-
wego, nalezy wykona¢ USG jamy brzusznej,
EKG, echokardiografi¢, badania krwi (mor-
fologie, wapfi, transaminazy, kreatyning) i wy-
dalanie dobowe wapnia z moczem, badanie
narzadu wzroku oraz w postaci plucnej testy
czynno$ciowe pluc.

Ogolne zasady leczenia poszczegdlnych
postaci sarkoidozy przedstawiono w tabeli 2.

ZMIANY SKORNE

Zajecie skory jest najczestsza pozaphucna
postacia sarkoidozy (18-25%) i czesto pierw-
szym objawem choroby, co ze wzglgdu na do-
stepno$¢ materialu biopsyjnego pozwala na
wczesng diagnoze. W materiale kohorty Olm-
sted County, Minnesota zajgcie skory stwier-
dzano czeSciej u kobiet anizeli u mezczyzn
(25 vs. 12%) [9]. Specyficzny charakter ma

60% zmian skornych: guzki podskérne, grud-
ki, blaszki obraczkowate, zmiany typu toczef
odmrozinowy (lupus pernio), owrzodzenia,
a pozostate to rumien guzowaty. Zmiany te
zlokalizowane sa przede wszystkim na konczy-
nach dolnych i gérnych, glowie, szyi i tutowiu
[11]. Rzadka postacia jest sarkoidalne zapale-
nie naczyh skory, ktére towarzyszy zmianom
skérnym [12].

SARKOIDOZA UKtADU RUCHU

Jedna trzecia chorych na sarkoidoze roz-
wija uszkodzenie uktadu kostno-stawowego
od artralgii do zmian destrukcyjnych koSci.
Najczesciej obserwuje si¢ zapalne uszkodze-
nie Sciegien i obrzgk okolostawowy, w dalszej
kolejnosci synovitis. W wigkszosci przypadkéw
sarkoidozy zachodzi spontaniczna remisja cho-
roby, lecz u 20-25% chorych rozwija si¢ obliga-
toryjne wtoknienie. Diagnoza sarkoidozy ulega
czestej zmiennosci i nigdy nie jest absolutna.
Podstawa diagnostyki jest stwierdzenie nie-
serowaciejacej ziarniny (komoérki nabtonko-
wate, wielojadrzaste, komoérki olbrzymie, ma-
krofagii, komérki T CD 8, liczne fibroblasty).
Nowoczesne metody obrazowania: rezonans
magnetyczny (MRI) i pozytronowa tomografia
emisyjna ("SF-FDG PET/CT) sa niespecyficzne
w zwiazku z tym nie réznicuja ziarniny sarko-
idalnej od zmian przerzutowych lub szpiczaka
mnogiego. Ich rola w algorytmie diagnostycz-
nym sarkoidozy to przede wszystkim wskazanie
klinicy$cie miejsca biopsji chorobowej tkanki
i monitorowanie zmian [13, 14].

REUMATYCZNA MANIFESTACJA SARKOIDOZY [15]
1. Ostre zapalenie stawow (Zespdt Lofgrena) [16]:
— symetryczna, wngkowa limfadenopatia (90%),
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— bol stawdw (skokowych, kolanowych, nad-
garstkowych, tokciowych, MCP), obrzgk
tkanek okotostawowych, zapalenie $ciggien
1 maziéwki;

— rumien guzowaty (40%).

Naturalny przebieg zespotu Lofgrena

— catkowite wyleczenie.

2. Przewlekle zapalenie stawow

NajczesSciej wystepuje w pozaplucnej sar-
koidozie, na przyktad skornej. Postaé oligosta-
wowa , symetryczna dotyczaca duzych i Sred-
nich stawow (synovitis, tenosynovitis).

3. Artropatia Jaccouda

Charakteryzuje si¢ deformacjami stawéw
bez nadzerek.

4. Choroba osiowa

Zajecie kregostupa jest najczesciej bez-
objawowe. Uszkodzenia moga mie¢ charakter
lityczny, sklerotyczny (lub obydwa).

Czesto$¢ SpA w sarkoidozie okresla si¢

na okoto 2-6%.

5. Dactylitis — wystepuje rodzinnie w sarko-
idozie. Towarzyszy sarkoidozie skory, na
przyklad lupus pernio. Zajmuje drugi i trze-
ci paliczek, oszczedzajac MCP. W kosciach
wspotwystepuja cysty.

ZAJECIE KOSCI W SARKOIDOZIE —

SARKOIDOZA KOSTNA [13, 17]

Sarkoidoza kostna jest rzadka postacia tej
choroby. Zwykle jest bezobjawowa i diagnozo-
wana przypadkowo (1-15%). Charakteryzuje
si¢ wystepowaniem cyst w koSciach rak i stop
(czesciej w rasie czarnej). Obrzgk skory i tka-
nek migkkich wskazuje na obecnos¢ cyst.

Wystepuja trzy typy zmian w koSciach:

— przypominajace ,zjedzone przez mole”
(kora paliczkéw) z towarzyszacym obrze-
kiem skory;

— zmiany lityczne zwane cystami (gtéwnie ko-
§ci diugie);

— zmiany sklerotyczne — stwierdzane w kre-
gach (przypominaja zmiany metastatycz-
ne).

Zmiany w koSciach dotycza czgSciej pa-
liczkéw proksymalnych i Srodkowych, ale réw-
niez moga by¢ w: czaszce, zuchwie, mostku,
zebrach, kregach, koSciach miednicy, piszczeli,
gléwce koSci ramiennej. Zmianom w kregach
towarzyszy¢ moga zmiany w wi¢zadlach krego-
stupa (appendicular skeletton). Czasami uszko-
dzenia maja charakter pseudo-metastaz, mi-
krocyst (Pertes-Jungling) lub choroby Pageta.
Powyzsze zmiany moga wystepowaé pojedyn-
czo lub w sposéb mnogi. Sarkoidoza kostna
zawsze wystepuje tacznie z innymi zajeciami
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narzadowymi. Zwicksza ryzyko ztaman w gru-
pie chorych na sarkoidoze wielonarzadowa
(HR = 2,18). Stezenie wapnia i fosfatazy alka-
licznej w surowicy zwykle sa w normie. W dia-
gnostyce pomocne s MRI i ®)FDG PET/CT.

ZAJECIE MIESNI SZKIELETOWYCH
W SARKOIDOZIE (MIOPATIA) [15, 18]
1. Przewlekta miopatia.

Jest to najczestsza posta¢ miopatii sar-
koidalnej (86%). Wystepuje gtéwnie u kobiet
w wieku 50-60 lat. Charakteryzuje si¢ syme-
trycznym, proksymalnym ostabieniem mig-
$ni tulowia i szyi. W biopsji migsni stwierdza
si¢ naciek komérkowy endomysium i naciek
zapalny okotonaczyniowy. Rezonans magne-
tyczny wykazuje zanik mieéni i zwyrodnienie
thuszczowe. ®FDG — PET/CT jest najczulszg
metoda diagnostyczna pomocng w obrazowa-
niu zajetych procesem zapalnym migsni.

2. Miopatia guzkowa.

Charakteryzuje si¢ pojedynczymi lub
mnogimi guzkami w mie$niach. Guzki moga
by¢ okragte, owalne lub naciekajace wtdkna
mig$niowe. Centrum guzka wykazuje zmniej-
szony sygnal (stan zapalny), tkanka widknista
na peryferiach guzka — zwigkszony sygnat T1-
-zalezny.

3. Ostra miopatia.

Najrzadsza forma miopatii sarkoidalne;j.
Charakteryzuje sie naglym poczatkiem proksy-
malnego ostabienia i mialgii zwigzanym z pod-
wyzZszenia enzymow.

SARKOIDOZA SERCA

Objawowa postac sarkoidozy serca stwier-
dzana jest w poszczegblnych raportowanych
grupach pacjentéw z czgstotliwoscia 1-5%,
natomiast w materiale sekcyjnym zajecie serca
wystepuje w 25-60% chorych z systemowa sar-
koidoza [19]. Asakawa i wsp. wykazali udziat
P. acnes w patogenezie powstawania ziarninia-
kéw sarkoidalnych i nacieku zapalnego w biop-
tacie serca i materiale sekcyjnym. Zajecie serca
moze dotyczy¢ uktadu bodZcoprzewodzacego,
miokardium przedsionkéw i komor, zastawek
i osierdzia [20]. Obraz kliniczny przyjmuje sze-
reg postaci — od przebiegu bezobjawowego,
zastoinowej niewydolnosci serca, az po nagly
zgon sercowy w przebiegu naglych arytmii ko-
morowych lub zawansowanego bloku przed-
sionkowo-komorowego. Chorzy z potwierdzo-
na histopatologicznie sarkoidoza pozasercowa
powinni zosta¢ poddani skrinigowi w kierun-
ku zajecia serca (wywiad, EKG, 24-godzinne
EKG metoda Holtera, echokardiografia),



a w przypadku nieprawidtowo$ci — bardziej
zaawansowanym badaniom (wielorzgdowa
tomografia komputerowa serca, MRI serca,
biopsja migsnia sercowego z badaniem immu-
nohistochemicznym) [19, 21].

Terapia sarkoidozy serca ma za zadanie
zahamowanie procesu zapalnego, redukcje
objawéw niewydolnoSci serca, zaburzef ryt-
mu i przewodzenia oraz zapobieganie naglej
Smierci serowej. Podstawe terapii nadal stano-
wig glikokortykosteroidy, ale stosuje si¢ takze
wiele innych lekéw immunosupresyjnych oraz
leczenie wspomagajace (inhibitory ACE, blo-
kery receptoréw AT1, beta-adrenolityki, diu-
retyki). Zaawansowany blok w przebiegu SAS
wymaga implantacji stymulatora serca. W pro-
filaktyce pierwotnej i wtornej naglej Smierci
sercowej skuteczny jest wszczepialny kardio-
werter defibrylator. Autorzy amerykafscy
proponuja w pierwszej kolejnosci stosowanie
zewnetrznych kardiowerteréw defibrylatoréw,
a dopiero po pierwszym wytadowaniu kwali-
fikowanie chorych do wszczepialnych kardio-
werterow defibrylatorow [22].

Sarkoidoza dotyczy réwniez innych zycio-
wo narzad6éw miedzy innymi uktadu nerwowe-
20 (4,6-7,2—10%, ale azw 25% potwierdzana
jest sekcyjnie), watroby (3,6-11,5%), §ledziony
(3,6%), oka (3,6%), nerek (2,4%) i innych na-
rzadow [23-25].

Neurosarkoidoza czeSciej pojawia sig
z innymi postaciami sarkoidozy, a w okoto
1% ograniczona jest do uktadu nerwowe-
go. Neurosarkoidoza moze zaja¢ zaréwno
oSrodkowy uktad nerwowy (OUN): modzgo-
wie, rdzefi krggowy, jak i obwodowy uktad
nerwowy: nerwy obwodowe, oraz migénie.
Laczno$¢ obrazu klinicznego, badan obra-
zowych i laboratoryjnych (w tym ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego), a przede wszystkim

ABSTRACT

Sarcoidosis, a multisystem disorder of unknown
etiology, is characterized pathologically by the pre-
sence of noncaseiting granulomas in affected or-
gans. It typically affects young adults, and , although
any organ may be affected, the disorder commonly
with one or more of the following three abnormali-
ties: bilateral hilar adenopathy, pulmonary infiltrates,
skin and/or eye lesion. Musculoskeletal disease is

obecno$¢ nieserowaciejacych ziarniniakéw
w badaniu histopatologicznym bioptatu, po
wykluczeniu innych przyczyn tworzenia ziar-
niny, w tym gruZlicy, utatwia rozpoznanie
neurosarkoidozy [26].

Na uwage zastuguja réwniez zaburzenia
gospodarki wapniowej u chorych na sarkoidozg.

Hipercalcemia dotyczy nawet 10% cho-
rych i wynika z nadmiernej syntezy 1,25-dihy-
droksywitaminy D w makrofagach ziarninia-
kéw sarkoidalnych. Hiperkalciuria wystepuje
3-krotnie czgdciej. Z drugiej strony glikokor-
tykosteroidy stosowane w leczeniu sarkoido-
zy zwiekszaja ryzyko osteoporozy. Stosowa-
nie wigc witaminy D u tych chorych wymaga
ostroznoSci i powinno by¢ poprzedzone ozna-
czeniem 1,25(OH),D,, a nie 25-OH-D,. Aktu-
alne stanowisko na temat uzupelniania wita-
miny D w tej grupie zostalo przedstawione na
famach Pol. Merkuriusza Lek. [27].

Bezposrednio z hiperkalcemia i hiperkal-
ciurig wiaze si¢ uszkodzenie nerek (wapnica
nerek, kamica nerkowa, uropatia zaporowa,
§rédmiazszowe zapalenie nerek). W miazszu
nerek moga tworzy€ si¢ ziarniniaki, prowadzac
do ziarniczego nefrytu Srédmiazszowego. Inne
zaburzenia, takie jak klgbuszkowe zapalenie
nerek w przebiegu zapalenia naczyn, wystepu-
ja rzadko [28].

PODSUMOWANIE

Sarkoidoza jest nadal do$¢ tajemnicza
choroba o nie ustalonej etiologii. Wymaga
wiec dalszych badan, ktore nie tylko wyjasnia
etiopatogeneze, ale réwniez wskaza nowe kie-
runki terapeutyczne. Ze wzgledu na zrdzni-
cowany obraz kliniczny chorzy na sarkoidoze
wymagaja multidyscyplinarnej opieki sprawo-
wanej przez zespot specjalistow.

less common problem. However, joint manifestation
may be clinically significant in patient with acute
disease, such as acute arthritis with hilar lympha-
denopathy and/or erythema nodosum. Chronic arth-
ritis and other musculoskeletal manifestations may
also occur. Most often clinical manifestations of
sarcoidosis as well as their treatment are discussed.
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