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Sarkoidoza skórna – różnorodność kliniczna 
i trudności diagnostyczne

Cutaneous sarcoidosis: clinical presentation and diagnostic difficulties
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STRESZCZENIE

Sarkoidoza jest układową chorobą ziarniniakową zajmującą głównie
płuca, węzły chłonne, skórę, oczy, narządy miąższowe i śliniankę przy-
uszną, a rzadziej ośrodkowy układ nerwowy, serce i kości. Zmiany
skórne stwierdzane u 25% pacjentów z sarkoidozą mogą mieć charak-
ter swoisty z tworzeniem się typowych ziarniniaków lub nieswoisty –
odczynowy. Głównym przedstawicielem zmian nieswoistych jest
rumień guzowaty, który często współistnieje z sarkoidozą węzłów
wnękowych (zespół Loefgrena). Swoiste zmiany skórne występują
u 16–37% chorych i cechują się dużą wielopostaciowością morfologicz-
ną. Sarkoidoza skórna, nazywana przez wielu autorów wielkim imita-
torem, może sprawiać trudności diagnostyczne, a jej rozpoznanie
powinno być potwierdzone badaniem histopatologicznym. Najczęst-
szą odmianą kliniczną sarkoidozy skórnej jest sarkoidoza plamisto-
-grudkowa. Rzadszymi postaciami są: sarkoidoza guzkowa, sarkoidoza
obrączkowata, lupus pernio, angiolupoid i sarkoidoza podskórna. Ponad-
to u niektórych pacjentów obserwuje się nacieki sarkoidalne w bliznach
(ang. scar sarcoidosis). Zajęcie skóry jest często pierwszym objawem
choroby lub wykwity pojawiają się w jej wczesnym okresie. U części
chorych skóra może być jedynym zajętym narządem. Zmiany skórne
w sarkoidozie mają uznaną wartość diagnostyczną, natomiast ich zna-
czenie prognostyczne jest różnie oceniane. Uznaną wartość rokowniczą
mają erythema nodosum i lupus pernio. Rumień guzowaty występuje
w ostrej, łagodnej sarkoidozie ograniczonej zwykle do węzłów wnęko-
wych, a zmiany cofają się w ciągu 1–2 lat od początku choroby. Zmia-
ny odpowiadające lupus pernio, które obserwuje się w późnych stadiach
sarkoidozy układowej, utrzymują się długo i u części chorych są opor-
ne na leczenie glikokortykosteroidami. U każdego pacjenta z sarkoido-
zą skórną należy przeprowadzić dokładną diagnostykę w kierunku
procesu układowego, od którego zależy przebieg choroby, leczenie
i rokowanie.

ABSTRACT

Sarcoidosis is a systemic granulomatous disease of unknown origin
affecting mainly lungs, lymph nodes, skin, eyes and less frequently liv-
er, spleen, parotid glands, central nervous system and bones. Skin
lesions are present in 25% of patients with sarcoidosis and can be spe-
cific with sarcoidal granuloma formation or nonspecific presenting
mostly as erythema nodosum. Specific skin lesions observed in 16-37%
of patients are polymorphic, can mimic other cutaneous disorders, and
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WPROWADZENIE

Sarkoidoza (sarcoidosis) jest chorobą układową
o charakterystycznym obrazie histopatologicznym
(tworzenie ziarniniaków) i niewyjaśnionej etiopato-
genezie. Zmiany występują ze zmienną częstością
u ludzi wszystkich ras, wykazując pewne różnice
geograficzne i etniczne [1–3]. Choroba dotyczy obu
płci i może się rozpocząć w każdym wieku, częściej
między 25.–35. i 45.–65. rokiem życia [1]. 

Etiopatogeneza sarkoidozy nie jest znana, być
może jest ona wieloczynnikowa. Z danych z piśmien-
nictwa wynika, że w powstawaniu zmian sarkoidal-
nych biorą udział czynniki genetyczne, immunolo-
giczne i środowiskowe [1, 2]. 

Na rolę czynników genetycznych w patogenezie
choroby wskazują przypadki rodzinne [4], jednak
nie udało się dotychczas jednoznacznie ustalić jej
związku z określonymi antygenami układu HLA 
[1, 3]. Sugeruje się również rolę polimorfizmu wielu
genów, w tym genu kodującego enzym konwertują-
cy angiotensynę (ang. angiotensin converting enzyme –
ACE), ponieważ u części pacjentów z aktywnymi
zmianami sarkoidalnymi stężenie ACE jest zwięk-
szone i zmniejsza się podczas terapii kortykostero-
idami równolegle do poprawy klinicznej [5]. 

Za udziałem mechanizmów immunologicznych
związanych z odpowiedzią typu komórkowego
przemawiają zarówno obserwacje kliniczne, jak
i liczne badania materiałów tkankowych pochodzą-
cych od chorych na sarkoidozę. U pacjentów stwier-
dza się obwodową limfopenię [2, 6], a u 2/3 z nich
obserwuje się całkowitą lub częściową anergię na
antygeny bakteryjne, wirusowe i grzybicze [1, 2, 7],
natomiast limfocyty B najczęściej wykazują wzmo-

żoną aktywność [2]. Odmienne zjawiska stwierdza
się w ogniskach sarkoidalnych, w których obserwu-
je się zwiększoną liczbę zaktywowanych limfocy-
tów T pomocniczych (CD4+) o fenotypie Th1 i ma -
krofagów, które są odpowiedzialne za powstawanie
ziarniniaków [1–3, 8]. Postulowany od wielu lat
związek sarkoidozy z gruźlicą, za którym przema-
wiają podobieństwa kliniczne i histopatologiczne
obu chorób, nie został potwierdzony [1]. Opisywano
częstsze zachorowania na gruźlicę u niektórych
pacjentów z sarkoidozą [2, 9, 10], a w badaniach
z użyciem technik molekularnych w wycinkach ze
zmian płucnych i popłuczynach oskrzelowych od
pacjentów z sarkoidozą stwierdzano DNA Mycobac-
terium tuberculosis oraz prątków niegruźliczych [11].
Nie potwierdzono również związku sarkoidozy
z innymi czynnikami infekcyjnymi (chlamydia,
Corynebacterium, Yersinia enterocolitica). Niektórzy
autorzy są zdania, że w patogenezę sarkoidozy są
zaangażowane superantygeny bakteryjne [12].

Obecnie uważa się, że rozwój zmian sarkoidal-
nych wiąże się z nadmierną odpowiedzią na prze-
trwały, dotychczas niezidentyfikowany antygen, być
może pochodzenia bakteryjnego lub – jak sugerują
niektórzy autorzy – jest to reakcja immunologiczna
na własne antygeny chorego [1, 2].

Na rolę czynników środowiskowych w patogene-
zie sarkoidozy wskazuje występowanie choroby
w pewnych grupach zawodowych oraz powstawa-
nie ziarniniaków sarkoidalnych pod wpływem nie-
których substancji nieorganicznych [1]. 

Sarkoidoza dotyczy głównie płuc i węzłów chłon-
nych (90% przypadków) oraz oczu (40%) i skóry, rza-
dziej zajmuje kości, stawy, mięśnie, ślinianki przy-

may cause many diagnostic problems. The clinical diagnosis should be
confirmed histopathologically. The most common form of cutaneous
sarcoidosis is maculopapular variety and other forms, i.e. lupus pernio,
angiolupoid, annular, nodular and subcutaneous varieties, are less fre-
quent. In some patients sarcoidal granulomatous infiltration of old
scars (scar sarcoidosis) can be observed. Cutaneous lesions may occur
in any stage of sarcoidosis, mainly at the onset of the disease. In some
patients they are the initial symptom, and in rare cases only skin
involvement may be present. Diagnostic value of cutaneous sarcoido-
sis is commonly recognized but its prognostic significance is still not
clear. All authors are in agreement that erythema nodosum is a marker
of acute, self-limiting sarcoidosis and lupus pernio appears in the late,
chronic stage of the disease. The course of lupus pernio may be pro-
tracted and in some patients is refractory to therapy with corticos-
teroids. All cases of cutaneous sarcoidosis should be screened for vis-
ceral involvement, since the course, mode of therapy and prognosis are
related to systemic disease.
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uszne, serce, nerki, wątrobę oraz ośrodkowy układ
nerwowy [1–3, 13]. Zmiany skórne u części chorych
stanowią klucz do rozpoznania choroby układowej,
która może nie dawać objawów klinicznych.

SARKOIDOZA SKÓRNA

Zmiany skórne stwierdza się u 25% pacjentów
z sarkoidozą [1] i są one 2–8 razy częstsze u kobiet [2].
Mogą być jedynym objawem choroby, wyprzedzać
zmiany układowe lub występować u pacjentów
z różnym stopniem zaawansowania zmian narządo-
wych, zarówno we wczesnym, trwającym do 2 lat,
ostrym okresie choroby, jak i w późnym – włókni-
stym stadium sarkoidozy układowej [1, 2, 14]. Zmia-
ny mogą być nieswoiste (odczynowe) lub swoiste,
z obecnością charakterystycznych ziarniniaków sar-
koidalnych w badaniu histopatologicznym [1, 2, 14].
Głównym przedstawicielem zmian nieswoistych jest
rumień guzowaty, natomiast znacznie rzadziej obser-
wuje się rumień wielopostaciowy, zmiany typu pru-
rigo oraz zwapnienia [1]. Zmiany swoiste (ryc. 1.)
stwierdza się u 16–37% pacjentów z sarkoidozą, a ze
względu na różnice w ich obrazie morfologicznym,
rozległości i lokalizacji wyróżnia się wiele odmian
klinicznych sarkoidozy skórnej [1–3].

Odmiany kliniczne

Rumień guzowaty – zespół Loefgrena

Rumień guzowaty jest skórnym obja wem zespołu
opisanego w 1952 roku przez Loefgrena i Lundbacka
[15], uważanego za ostrą łagodną postać sarkoidozy.
W zespole tym obok erythema nodosum występuje
obustronne powiększenie wnękowych węzłów
chłonnych (zespół Loefgrena). Zespół Loefgrena
występuje częściej u młodych kobiet rasy kaukaskiej,
mogą mu towarzyszyć gorączka, bóle stawowe,
objawy uveitis oraz (rzadko) zmiany płucne [16],
a w niektórych krajach (kraje skandynawskie, Hisz-
pania) stanowi nawet 50% przypadków sarkoidozy
[17, 18]. U części pacjentów pierwszym, a niekiedy
jedynym skórnym objawem zespołu Loefgrena
mogą być zmiany zapalne w okolicy stawów skoko-
wych [14, 19]. U około 50% chorych stwierdza się
zwiększone stężenie ACE [20], a u części występują
w badaniu elektromiograficznym i histopatologicz-
nym zmiany odpowiadające miopatii, która na ogół
nie daje objawów [21]. Rozpoznanie sarkoidozy
u chorych z zespołem Loefgrena opiera się na obra-
zie klinicznym i badaniach radiologicznych, tylko
w rzadkich, nietypowych przypadkach konieczne
jest badanie histopatologiczne węzłów chłonnych
[18, 22]. Przebieg zespołu jest łagodny, u około 80%
pacjentów zmiany stają się nieaktywne w ciągu roku

od początku choroby, a tylko u części rozwijają się
zmiany przewlekłe [18, 23].

Sarkoidoza plamisto-grudkowa 

Odmiana ta (ang. maculo-papular sarcoidosis),
nazywana przez Braun-Falco i wsp. [24] odmianą
prosówkową (ryc. 2.), jest najczęstszą postacią sarko-
idozy skórnej [14]. Nieznacznie nacieczone, drobne,
czerwono-brunatne wykwity plamisto-grudkowe
lokalizują się na twarzy (ryc. 3.), głównie wokół
oczodołów oraz w fałdach nosowo-policzkowych [3,
14]. Niekiedy występują zmiany na błonach śluzo-
wych [2]. Może być ponadto zajęty kark, okolica
potyliczna, a także tułów (ryc. 4.) i kończyny [3, 14].
W zmianach stwierdza się dodatni objaw diaskopii,
który jednak nie jest swoisty dla sarkoidozy [1, 25].
Wykwity w części przypadków ustępują samoistnie
z pozostawieniem przebarwień lub odbarwień [3],
a w innych zlewają się, tworząc większe ogniska,
często o układzie obrączkowatym [14].

Rycina 1. Typowe grudkowo-guzkowe ognisko sarkoidalne
Figure 1. Typical sarcoidal plaque

Rycina 2. Liczne rozsiane grudki sarkoidalne barwy brunatnej
w okolicy dołu pachowego
Figure 2. Numerous, brownish, disseminated sarcoidal papules 
in the axilla
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Sarkoidoza obrączkowata (ang. annular sarcoidosis)
to postać, w której początkowo występują nacieczone
blaszki, które powiększają się obwodowo, ustępują
w części środkowej, niekiedy z zanikiem lub blizno-
waceniem i bywają przyczyną szpecących zniekształ-
ceń [3, 26]. Ogniska są często umiejscowione na czole
(ryc. 5.) i na policzkach lub na karku, natomiast zlo-
kalizowane na skórze owłosionej głowy (ryc. 6.) mogą
powodować trwałe wyłysienie [27].

Sarkoidoza guzkowa

W tej odmianie sarkoidozy (ang. nodular sarcoidosis)
czerwono-brunatne guzki różnej wielkości (ryc. 7.)
mogą mieć rozmaitą lokalizację [3]. Szczególną
postacią sarkoidozy guzkowej jest sarkoid odmrozi-
nowy – lupus, sarcoidosis pernio [28], uważany przez
niektórych autorów za najbardziej charakterystycz-
ną zmianę sarkoidalną (ryc. 8., 9.), którą obserwuje
się w późnym, „włóknistym” stadium choroby [29].
Są to zwykle ogniska naciekowe barwy sinofioleto-
wej lub czerwonej zlokalizowane głównie na nosie,
policzkach, płatkach usznych, wargach lub czole,
które mają przewlekły, często wieloletni przebieg
[14, 30]. Jeśli zmiany dotyczą nosa, nacieki ziarni-
niakowe mogą zajmować błonę śluzową, a nawet
kości [14]. W niektórych przypadkach obserwuje się
rozpad i perforację przegrody nosowej [31]. Lupus
pernio występuje częściej u kobiet i mogą mu towa-
rzyszyć inne skórne zmiany sarkoidalne. U niektó-

Rycina 3. Ogniska sarkoidalne o typowej lokalizacji na twarzy
Figure 3. Cutaneous sarcoidosis. Typical lesions localized on the face

Rycina 4. Sarkoidoza plamisto-grudkowa. Nasilone zmiany lisza-
jopodobne na tułowiu
Figure 4. Maculopapular sarcoidosis. Numerous lichenoid papules
and plaques on the trunk

Rycina 5. Sarkoidoza obrączkowata
Figure 5. Annular sarcoidosis

Rycina 6. Sarkoidoza obrączkowata z ogniskami imitującymi gra-
nuloma annulare
Figure 6. Annular sarcoidosis with lesions mimicking granuloma
annulare
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Rycina 7. Sarkoidoza guzkowa
Figure 7. Nodular sarcoidosis

Rycina 8. Lupus pernio – zmiany typowe
Figure 8. Lupus pernio – typical lesions

Rycina 10. Angiolupoid – zmiany ustępujące
Figure 10. Angiolupoid – receding lesions

Rycina 11. Sarkoidoza skórna. Dobrze odgraniczone ognisko
naciekowe na nosie. Zmiany wymagają różnicowania przede
wszystkim z toczniem rumieniowatym
Figure 11. Cutaneous sarcoidosis. Infiltrated, well-demarcated pla-
que on the nose. The lesion should be differentiated mainly with
lupus erythematosus

Rycina 9. Lupus pernio. Zmiany guzowate w okolicy gładzizny
oraz pojedyncze drobne guzki na czole. Zmiany wymagają różni-
cowania z chłoniakiem
Figure 9. Lupus pernio. Nodular lesion localized on glabella and few
small nodules on the forehead. Lesions should be differentiated with
cutaneous lymphoma

rych chorych sarkoid odmrozinowy umiejscawia się
na palcach rąk i w tych przypadkach stwierdza się
w badaniu radiologicznym torbiele w kościach palicz-
ków oraz zmiany dystroficzne płytek paznokciowych
[32, 33]. Zmiany typu lupus pernio utrzymują się dłu-
go i ustępują z pozostawieniem zanikowych blizn
i teleangiektazji. W niektórych przypadkach są
oporne na miejscowo stosowane glikokortykostero-
idy [2, 3, 14].

Sarkoidoza naczyniowa (angiolupoid)

Jest to odmiana przewlekłej sarkoidozy skórnej
obserwowana częściej u kobiet, w której czerwono-
-brązowe grudki, guzki i blaszki z licznymi telean-
giektazjami lokalizują się w środkowej części twarzy
(ryc. 10., 11.). Zmiany ulegają poprawie po leczeniu
miejscowym glikokortykosteroidami, ale często
nawracają. Angiolupoid jest częstą odmianą sarkoido-
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zy na Tajwanie. U części chorych zmianom skórnym
towarzyszą zmiany oczne [34].

Sarkoidoza podskórna

Sarkoidoza podskórna (ang. subcutaneous sarco-
idosis) jest najrzadszą odmianą sarkoidozy skórnej
[35, 36], w której na podudziach i/lub przedramio-
nach stwierdza się liczne, spoiste, niepowodujące
dolegliwości guzki pokryte skórą niezmienioną [35].
Zmiany tego typu zostały po raz pierwszy opisane
w 1904 roku przez Dariera i Roussy [37], natomiast
obecnie terminem sarcoidosis Darier-Roussy określa
się ziarniniakowe zapalenie tkanki podskórnej [3].
Odmianę tą obserwuje się zwykle u starszych
pacjentów (po 40. roku życia) i jest ona częstsza
u kobiet rasy kaukaskiej [38]. Sarkoidoza podskórna
występuje najczęściej u pacjentów ze zmianami
układowymi [39], w tym u chorych z zajęciem ukła-
du nerwowego [40]. W piśmiennictwie polskim
przedstawiono przypadek sarkoidozy podskórnej
przebiegającej ze zmianami w płucach i śliniance
przyusznej [41]. Obserwowano również występo-
wanie tej odmiany sarkoidozy u pacjentów z wiru-
sowym zapaleniem wątroby typu C leczonych inter-
feronem α [42]. 

Sarkoidoza w bliźnie (ang. scar sarcoidosis)

W przebiegu zarówno ostrej, jak i przewlekłej
sarkoidozy mogą wystąpić zmiany w starych bli-
znach różnego pochodzenia (chirurgicznych, poura-
zowych, potrądzikowych). Blizny stają się czerwone
i nacieczone [3, 43], a w badaniu histopatologicz-
nym stwierdza się utkanie sarkoidalne [14, 43].
Podobne nacieki można zaobserwować również
w ogniskach tatuażu [44] lub w miejscach wcześ niej
wprowadzonych ciał obcych [45]. Znalezienie ciała
obcego w ziarniniaku nie wyklucza rozpoznania
sarkoidozy [3]. 

Sarkoidoza wrzodziejąca

Sarkoidoza wrzodziejąca (ang. ulcerative sarcoido-
sis) jest bardzo rzadką odmianą, w której ogniska
sarkoidalne, zlokalizowane najczęściej na pod-
udziach, ulegają rozpadowi i wykazują podobień-
stwo kliniczne do wrzodziejącej postaci necrobiosis
lipoidica [3]. U większości pacjentów z odmianą
wrzodziejącą stwierdza się sarkoidozę układową.

Inne zmiany skórne

W sarkoidozie, poza zdefiniowanymi odmianami
klinicznymi, opisywano również pojedyncze przy-
padki, w których obserwowano mniej typowe,
potwierdzone badaniem histopatologicznym swo-
iste zmiany skórne. Były to wykwity przypominają-

ce łuszczycę [46] lub liszaj płaski [47], a także zmia-
ny brodawkujące [48], zmiany erytrodermiczne [49],
rumienie na dłoniach i stopach [50], grudki w okoli-
cach eksponowanych na światło [51], zmiany przy-
pominające rybią łuskę [52] i inne. W ostatnich latach
pojawiły się doniesienia o rozwoju sarkoidozy
wyłącznie skórnej lub skórnej z towarzyszącymi
zmianami narządowymi u pacjentów z łuszczycą
lub reumatoidalnym zapaleniem stawów leczonych
adalimumabem, infliksymabem lub etanerceptem
[53–55] – lekami, które są również stosowane w tera-
pii sarkoidozy układowej i skórnej opornej na inne
metody leczenia [56–58]. Zmiany skórne u przedsta-
wianych chorych były pojedyncze lub liczne, zloka-
lizowane na kończynach lub rozsiane i klinicznie
miały cechy erythema nodosum, natomiast w badaniu
histopatologicznym stwierdzano ziarniniaki sarko-
idalne [53–55]. 

Trudności w rozpoznawaniu sarkoidozy skórnej

Rozpoznanie sarkoidozy skórnej ze względu na jej
różnorodny obraz kliniczny może być bardzo trudne.
Niektórzy autorzy określają ją mianem wielkiego
naśladowcy (ang. great masquerader), zwracając uwa-
gę na jej duże podobieństwo w części przypadków
do wielu różnych chorób skóry [59]. Ogniska sarko-
idozy wymagają różnicowania nie tylko z innymi
chorobami ziarniniakowymi (gruźlica, ziarniniak
obrączkowaty, ziarniniaki ciał obcych, necrobiosis lipo-
idica), lecz także z częstymi dermatozami, takimi jak:
trądzik różowaty, łuszczyca, liszaj płaski, toczeń
rumieniowaty, chłoniaki skórne z komórek T i B [1–3,
14]. Young i wsp. [60] podkreślają, że różnicowanie
zmian sarkoidalnych jest bardzo szerokie i zależy od
ich morfologii (tab. I). Rozpoznanie kliniczne zmian
swoistych powinno być potwierdzone badaniem
histopatologicznym. W większości przypadków
w obrazie mikroskopowym stwierdza się tzw. nagie
ziarniniaki złożone prawie wyłącznie z komórek
nabłonkowatych z niewielką domieszką limfocytów
na obwodzie (ryc. 12. A, B) [61]. W ziarniniakach na
ogół nie stwierdza się serowacenia i martwicy, nato-
miast mogą występować pojedyncze komórki
olbrzymie typu Langhansa i ciał obcych [2, 61].
W materiale Balla i wsp. [62] obejmującym 28 biopsji
skórnych pochodzących od 24 chorych z rozpoznaną
wcześniej sarkoidozą układową charakterystyczne
zmiany – „nagie ziarniniaki” – stwierdzono w 89%
wycinków, natomiast w 11% biopsji obraz histopato-
logiczny nie był typowy. Na różny obraz mikrosko-
powy zmian skórnych w sarkoidozie zwracają uwa-
gę także inni autorzy [63, 64], podkreślając, że wynik
badania histopatologicznego należy oceniać zawsze
razem z obrazem klinicznym. Trzeba pamiętać, że
w zespole Loefgrena w wycinkach ze zmian odpo-
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Rycina 12. A–B. Sarkoidoza skórna – obraz histopatologiczny. Typowe ziarniniaki sarkoidalne złożone z komórek nabłonkowatych
z limfocytami na obwodzie. Widoczne pojedyncze komórki olbrzymie
Figure 12. A-B. Cutaneous sarcoidosis. Typical sarcoidal granuloma composed of epithelioid cells and lymphocytes at the periphery. 
Only a few multinucleated giant cells can be seen

Tabela I. Różnicowanie sarkoidozy skórnej w zależności od rodzaju wykwitów (wg 60)
Table I. Differentiation of cutaneous sarcoidosis in relation to the type of primary lesion (acc. to 60)

Rodzaj wykwitu Różnicowanie

grudki xanthelasma, rosacea, trichoepitelioma, kiła, wielopostaciowe osutki świetlne, toczeń rumieniowaty, 
gruczolak łojowy, ziarniniak obrączkowaty

grudki przymieszkowe trądzik różowaty – odmiana ziarniniakowa, perioral dermatitis

blaszki gruźlica toczniowa, necrobiosis lipoidica, morphea, leishmaniasis, trąd

guzki chłoniaki i białaczka

zmiany wrzodziejące zmiany naczyniowe

łysienie toczeń rumieniowaty, liszaj płaski, pseudopelade, łysienie nowotworowe

wiadających erythema nodosum nie stwierdza się
utkania sarkoidalnego [1, 14]. Szczególną odmianą
histopatologiczną sarkoidozy skórnej jest sarkoidoza
olbrzymiokomórkowa, w której w ziarniniakach,
obok komórek nabłonkowatych, stwierdza się bar-
dzo liczne komórki olbrzymie typu Langhansa i ciał
obcych. W piśmiennictwie polskim opisano dwa
takie przypadki [65, 66]. U obojga chorych zmiany
skórne były umiejscowione wyłącznie na skórze
owłosionej głowy, a w badaniu histopatologicznym
stwierdzono obraz odpowiadający sarkoidozie
olbrzymiokomórkowej. W przypadku Jabłońskiej
i Dąbrowskiej-Procławskiej [65] nie obserwowano
zmian narządowych, natomiast u pacjenta Langnera
i wsp. [66] zmianom skórnym towarzyszyło powięk-
szenie węzłów chłonnych w lewej wnęce, ocenione
przez pulmonologów jako pierwsze stadium sarko-
idozy. Odczyny tuberkulinowe u obojga pacjentów
były ujemne.

Szczególne trudności diagnostyczne mogą spra-
wiać przypadki sarkoidozy dziecięcej, która różni się
od sarkoidozy u dorosłych [1]. Sarkoidoza u dzieci
w różnych grupach wiekowych ma odmienny obraz
kliniczny – u dzieci starszych przeważają objawy ze

strony układu oddechowego, a zmiany skórne mają
często charakter rozsiany, natomiast u małych dzie-
ci występuje charakterystyczna triada objawów:
zmiany skórne, zwykle wielopostaciowe, zmiany
oczne oraz zmiany okołostawowe przypominające
klinicznie młodzieńcze zapalenie stawów [67].

Znaczenie diagnostyczne i prognostyczne 
zmian skórnych

Zmiany skórne w sarkoidozie mają, według więk-
szości autorów, dużą wartość diagnostyczną [1, 2,
14]. Sarkoidozę, która w ponad 30% przypadków
zaczyna się gorączką, złym samopoczuciem, reduk-
cją masy ciała, a więc objawami niecharakterystycz-
nymi, rozpoznaje się poprzez wyłączenie innych
chorób mających podobne objawy i przebieg. Pod-
stawowe znaczenie diagnostyczne, poza wywiadem
i badaniem przedmiotowym, ma stwierdzenie
w badaniu histopatologicznym nieserowaciejących
ziarniniaków [2]. Obecność zmian skórnych, z któ-
rych łatwo można pobrać wycinek do badania
mikroskopowego, znacznie ułatwia i przyspiesza
rozpoznanie choroby układowej, która ma często
przebieg skąpo- lub bezobjawowy [2, 68]. Ponadto
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skóra może być jedyną lokalizacją zmian, a inne
objawy mogą dołączać się w dalszym przebiegu cho-
roby. Wszyscy autorzy są zgodni, że w każdym
przypadku sarkoidozy skórnej należy poszukiwać
zmian narządowych [1–3, 14, 69].

O ile wartość diagnostyczna sarkoidozy skórnej
jest ogólnie uznana, to jej wartość prognostyczna
okazuje się dyskusyjna. Część autorów uważa, że
w przypadkach, w których obecne są swoiste zmia-
ny skórne, zmiany narządowe są bardziej nasilone
[70], natomiast inni nie stwierdzili wyraźnego
związku zmian skórnych z zajęciem narządów
wewnętrznych i przebiegiem choroby [14, 71]. 

W piśmiennictwie istnieje również wiele kontro-
wersji na temat wartości prognostycznej poszczegól-
nych odmian sarkoidozy skórnej. 

Uznane, korzystne znaczenie rokownicze ma
rumień guzowaty, który występuje we wczesnej,
ostrej sarkoidozie (stadium 0 lub I) o łagodnym prze-
biegu. W większości przypadków zespołu Loefgrena
powiększenie przywnękowych węzłów chłonnych
ustępuje samoistnie w ciągu 1–2 lat od początku cho-
roby [72]. Kontrowersji nie budzi również wartość
prognostyczna lupus pernio, który zdaniem większo-
ści autorów występuje w sarkoidozie trwającej
powyżej 2 lat [1, 2, 14], często współistnieje z sarko-
idozą górnych dróg oddechowych oraz ze zmianami
w płucach, torbielami kostnymi i zapaleniem błony
naczyniowej [14].

Odmiana plamisto-grudkowa, podobnie jak
rumień guzowaty, częściej wiąże się z ostrą formą
sarkoidozy [1, 2, 68]. Opisywano również przypadki,
w których zmiany plamisto-grudkowe były pierw-
szym objawem sarkoidozy układowej, a dopiero
w dalszym przebiegu wystąpiło zajęcie węzłów
chłonnych [73]. 

Odmiany obrączkowata i guzkowa na ogół
występują u pacjentów z sarkoidozą trwającą powy-
żej 2 lat. Zmiany cofają się w wyniku leczenia ogól-
nego glikokortykosteroidami zalecanymi z powodu
współistnienia zmian narządowych [14, 68]. Nacieki
sarkoidalne w bliznach, które można stwierdzić
zarówno w ostrej (do 2 lat), jak i w przewlekłej sar-
koidozie, mają znaczenie diagnostyczne [43, 68],
natomiast ich wartość prognostyczna jest wątpliwa
[68]. Niektórzy autorzy są zdania, że stare blizny
mogą być wciągnięte w proces chorobowy przed
rozwojem zmian w płucach lub w jego trakcie [74],
a pojawienie się nacieków w bliznach u chorych
w okresie remisji może być wyrazem aktywacji cho-
roby [75]. Odmiana podskórna występuje albo
w I stadium sarkoidozy układowej, w którym może
współistnieć z rumieniem guzowatym, albo w okresie
późniejszym [76], kiedy zdaniem Marcovala i wsp.
[39] ma zwykle łagodny przebieg, bez włóknienia.

Leczenie sarkoidozy skórnej

Podstawą leczenia sarkoidozy skórnej są stosowa-
ne miejscowo lub podawane doogniskowo silne gli-
kokortykosteroidy [1–3, 14, 77], a alternatywną
metodę terapii zewnętrznej stanowią inhibitory kal-
cyneuryny, głównie takrolimus [77–80]. 

Jeśli zmiany skórne są rozległe albo nie odpowia-
dają na leczenie miejscowe, podaje się doustnie leki
przeciwmalaryczne (chlorochina, hydroksychlorochi-
na) lub glikokortykosteroidy w dawce 1 mg/kg m.c.
[3, 77]. Jako leczenie drugiego rzutu zaleca się meto-
treksat (15–20 mg/tydzień) stosowany w monotera-
pii lub w skojarzeniu z prednizonem, natomiast tera-
pię trzeciego rzutu stanowią leki immunosupresyjne
(azatiopryna, chlorambucyl, cyklosporyna), talido-
mid, izotretynoina, allopurynol, a także inhibitory
TNF-α (etanercept, adalimubab) [56–58, 77, 80].

Należy pamiętać, że wybór metody leczenia ogól-
nego zmian skórnych zależy od obecności i zaawan-
sowania zmian układowych i powinien być konsul-
towany z lekarzami innych specjalności, przede
wszystkim z pulmonologami, ponieważ sarkoidoza
skórna najczęściej towarzyszy sarkoidozie płuc
i węzłów chłonnych.

PODSUMOWANIE

Zmiany skórne w sarkoidozie cechują się dużą
różnorodnością morfologiczną i wymagają różnico-
wania z wieloma innymi chorobami skóry, a rozpo-
znanie kliniczne powinno być potwierdzone bada-
niem histopatologicznym. W każdym przypadku
sarkoidozy skórnej należy przeprowadzić badania
w kierunku sarkoidozy układowej, ponieważ
u większości chorych ze zmianami skórnymi współ-
istnieją zmiany narządowe, które decydują o prze-
biegu choroby, leczeniu i rokowaniu.
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