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Позалегеневі прояви саркоїдозу у дітей (лекція)

ДВНЗ «Івано�Франківський національний медичний університет», Україна
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Актуальність проблеми зумовлена зростанням поширеності і захворюваності на саркоїдоз та його «омолодженням». У лекції висвітлено сучасні
погляди на фактори ризику, патогенетичні механізми розвитку, морфологію саркоїдозу, клінічні, інструментальні та лабораторні критерії діагностики
позалегеневих форм саркоїдозу в дітей і принципи лікування.
Ключові слова: саркоїдоз, неказеозна гранульома, клініка позалегеневих проявів, терапія.

Extrapulmonary manifestations of sarcoidosis in children (lecture)
O.L. Tsymbalista

Ivano#Frankivsk National Medical University, Ukraine

The problem is relevant due to the substantial increase in the prevalence and incidence of sarcoidosis and its «juvenation». The lecture highlights the modern
views on risk factors, pathogenetic mechanisms of the development and morphology of sarcoidosis as well as clinical, instrumental and laboratory criteria for
diagnosing extrapulmonary sarcoidosis in children and the principles of its treatment. 
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Внелегочные проявления саркоидоза у детей (лекция)
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Актуальность проблемы обусловлена (определяется) увеличением распространенности и заболеваемости саркоидозом и его «омоложением».
В лекции представлены современные взгляды на факторы риска, патогенетические механизмы развития, морфология саркоидоза, клинические,
инструментальные, лабораторные критерии диагностики внелегочных форм саркоидоза у детей и принципы лечения.
Ключевые слова: саркоидоз, неказеозная гранулема, клиника внелегочных проявлений, терапия.
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О.Л. Цимбаліста

Удитячому віці серед інстертиційних за�
хворювань легень (ІЗЛ) особливе місце

посідає саркоїдоз: зустрічається доволі рідко,
характеризується великим клінічним полімор�
фізмом серед дітей різних вікових груп
у результаті поліорганності уражень, відсутні�
стю патогномічних симптомів, складністю діаг�
ностики, тяжким перебігом, особливо екстрато�
ракальних форм [1, 3]. 

Саркоїдоз (D 86.0 — D 86.9) — системний
і відносно доброякісний гранулематоз невідо�
мої етіології та характеризується порушенням
функцій клітинної ланки імунітету, утво�
ренням епітеліоїдно�клітинних неказеозних
гранульом [7, 13, 26]. Клініка саркоїдозу відріз�
няється в людей різної етнічної приналежності.
Серед європейців переважає ураження вну�
трішньогрудних лімфатичних вузлів, началі —
очей, шкіри, рідко — верхніх дихальних шляхів,
нирок, плеври, органів черевної порожнини і
статевих органів. В афроамериканців перева�
жають позалегеневі форми захворювання
з тяжким перебігом, в Японії — з переважним
ураженням серця і очей. 

Саркоїдоз поширений в усьому світі: в
Європі, переважно в країнах із помірним і
холодним кліматом, але значно частіше в афро�
американців і жителів Південної Азії. В останні

10–15 років захворюваність на саркоїдоз зрос�
тає в усіх країнах серед людей усіх вікових
груп, у т.ч. серед дітей і підлітків [4, 6, 7, 31, 33].

Етіологія саркоїдозу залишається неві�
домою. В даний час більшість дослідників
дотримується поглядів про поліетіологічність
захворювання. Існує гіпотеза про генетичну
схильність у розвитку і перебігу саркоїдозу, так
як певні фенотипи головного комплексу гісто�
сумісності асоціюються з клінічними проява�
ми, перебігом, прогнозом [13, 23]. 

У даний час виділяємо три групи тригерів, які
можуть призвести до реалізації різнонаправлених
порушень в імунній системі і утворення грану�
льом: бактерії, гриби і паразити; метаболіти
рослин і тварин (пилок, спори, білки); сполуки
металів. Потенційними тригерами розвитку сар�
коїдозу вважають Chlamydia pneumoniae, Borrelia
burgdorferi, Propionibacterium acnes, а також віруси
(CMV, EBV, Herpes virus, аденовіруси) [1, 6, 13]. 

Патогенез. Саркоїдоз розвивається унаслі�
док порушень в імунній системі з наступним
розвитком системної гранулематозної реакції. 

— У хворих на саркоїдоз переважає Т�клі�
тинна лімфопенія за рахунок Th, яка супрово�
джується активацією і проліферацією СД4+
Th1 та мононуклеарних фагоцитів і призводить
до формування неказеозних гранульом. 
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— Розвивається пригнічення реакцій гіпер�
чутливості уповільненого типу і системних
імунних реакцій.

— Еволюція саркоїдозної гранульоми до роз�
смоктування або фіброзування залежить від
переваги Th1 або Th2 Т�клітинної відповіді.

— Поліклональна гіпергамаглобулінемія,
зростання рівня циркулюючих імунних ком�
плексів (ЦІК) у сироватці крові (20–80%)
у результаті неспецифічної активації В�лімфо�
цитів активованими Th. 

— У хворих підвищений вміст лізоциму
у сироватці крові (30–60%) і зростає паралель�
но з активністю ангіотензинперетворюючого
ферменту (АПФ). 

— Стан хронічного запалення характеризує
плазмова хітотріозидаза, яка є одним із марке�
рів тяжкості гранулематозного запалення
і ризику фіброзу легень [13, 24, 27].

Для саркоїдозної гранульоми характерні:
відсутність неспецифічної ексудативної реакції;
наявність периферичної мононуклеарної зони з
лімфоцитів і лімфобластів; відсутність у центрі
казеозного розпаду; ранній розвиток кільцевид�
ного склерозу з гіалінозом у зоні бластних клі�
тин. У 15–20% випадків біоптати від хворих на
саркоїдоз містять гранульоми невизначеної
етіології (granulomatous lesions of unknown
sigmficance, GLUS�синдром) [1, 8, 9, 13].

Клініка. В останні 10–15 років спостерігаєть�
ся не тільки зростання саркоїдозу, але й його
«омолодження», перевага тяжких його форм.
Саркоїдоз зустрічається в дітей усіх вікових
груп, належить до рідкісних ІЗЛ без патогно�
мічних симптомів. Безсимптомний перебіг
у дітей і підлітків зустрічається рідко (12–15%)
і значною мірою рівень захворюваності зал�
ежить від профілактичного обстеження. Клі�
нічні прояви саркоїдозу не мають патогномо�
нічних симптомів. Важливо відмітити, що в
дітей до 10 років (особливо дошкільного віку)
частіше спостерігаються екстраторакальні про�
яви саркоїдозу, у т.ч. генералізовані [7, 13].

Особливості перебігу саркоїдозу в дітей дош�
кільного віку

— Генералізована форма, крім ураження
коренів та паренхіми легень (перший рік
життя).

— 1–2 роки: хронічна вузлова еритема; сар�
коїдоз нирок (нефрокальциноз із гіперкальціє�
мією, гіперкальційурією, гостра ниркова недо�
статність); анорексія; м'язова гіпотонія і сла�
бість; гіпотрофія м'язів; припухлість дрібних
і великих суглобів рук і ніг; генералізована лім�

фаденопатія; гепатомегалія; гарячка; прискоре�
не ШОЕ.

— 2–4 роки: безказеозна гранульома шкіри;
висипи на шкірі; артрит; увеїт, сліпота; затрим�
ка росту; ураження міокарду; гостра ниркова
недостатність; гіпертензивна енцефалопатія;
підшкірні вузли; гепатолієнальний синдром;
протеїнурія.

— 5–11 років: тривала гарячка (>2 тижні)
неясного генезу; втрата маси тіла, підвищена
втома; болі в ногах; анемія; підвищена ШОЕ;
високий вміст IgG, відсутність антиядерних
антитіл, ревматоїдного фактора в сироватці
крові; від'ємні проби на туберкулін; аденопатія
коренів легень [3, 7].

Одним із варіантів саркоїдозу з раннім
початком (переважно на першому році життя)
є синдром Блау, який відносять до автозапаль�
них захворювань, і основним механізмом
розвитку є недостатність системи вродженого
імунітету [16, 17, 21]. Для клінічної маніфеста�
ції синдрому Блау притаманними є висипи на
шкірі, гранулематозний артрит, увеїт. Першим
виявом захворювання є еритиматозні макуло�,
мікропапульозні висипи, покриті дрібними
лусками, які розташовуються на тулубі і кінців�
ках та тривало зберігаються. Надалі висипи
набирають жовтого кольору з лущенням,
а після їх зникнення залишається пігментація. 

Суглобовий синдром спостерігається в пере�
важної більшості (до 96%) хворих, має поліар�
тикулярний характер, розвивається у 2–4 роки.
Характерним є ураження великих (променево�
зап'ястних, колінних, гомілково�ступневих)
і малих суглобів (проксимальних міжфаланго�
вих суглобів пальців кисти). Ураження сугло�
бів іншої локалізації, у т.ч. суглобів хребта при
синдромі Блау не описано. Для артриту при
синдромі Блау притаманним є виражений ексу�
дативний компонент, ураження периартику�
лярних тканини (ексудативний тендосиновіїт)
із нагромадженням запального ексудату в сухо�
жильних сумках та їх збільшення, з локаліза�
цією на розгинальних поверхнях променево�
зап'ястних суглобів, у ділянках «гусячої
лапки», сухожилля згиначів великого гомілко�
вого і малого гомілкового м'язів на латеральній
і медіальній поверхнях гомілково�ступневого
суглобу. При цьому відсутні больовий синдром,
обмеження рухів у суглобах та деструктивні
зміни в кістках. При тривалості захворювання
понад 10 років майже в половини хворих дітей
розвиваються згинальні контрактури у прокси�
мальних міжфалангових суглобах. При цьому
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функція суглобів у різних пацієнтів є неодно�
значною: майже з однаковою частотою
(по 30%) функція збережена, частково поруше�
на і порушення середнього та тяжкого ступеня. 

Увеїт спостерігається в переважної більшо�
сті хворих дітей і тривало перебігає без клініч�
них проявів, характеризується двобічним гра�
нулематозним іридоциклітом і заднім увеїтом.
У міру прогресування захворювання розви�
вається тяжкий панувеїт із мультифокальним
хоріоїдитом. Окрім цього, має місце вузлико�
вий периферичний кератит із преципітатами
в лімбі, фокальні синехії, вузлики в райдужній
оболонці, а також часто уражується скловидне
тіло. Активний увеїт зберігається доволі довго
(понад 15 років). При цьому в більшості
(до 75%) пацієнтів порушень зору немає,
у 10% випадків — порушення середнього ступе�
ня, хоча майже в третини пацієнтів розвиваєть�
ся лентовидна дегенерація рогівки, глаукома,
катаракта, атрофія зорового нерва, набряк
макули, відшарування сітківки. Тільки у
15–16% випадків серед хворих розвивається
сліпота. 

Для синдрому Блау притаманними є інші
симптоми і синдроми, які значною мірою ви�
значають тяжкість захворювання. Найчастіше
спостерігається гарячка, вузлова еритема, нада�
лі приєднується ураження великих судин
(аортит), може розвинутись хвороба Такаясу.
Також при синдромі Блау спостерігається
сіалоаденіт, лімфаденопатія, транзиторна ней�
тропенія. Вісцерити при синдромі Блау най�
більшою мірою визначають тяжкість його пере�
бігу: гранулематозний гломерулонефрит, гепа�
тит, ІЗЛ із легеневою гіпертензією, артеріальна
гіпертензія, перикардит, тромбоемболія леге�
невої артерії, спленомегалія, хронічна ниркова
недостатність. Серед уражень периферичної
нервової системи переважає неврит лицевого
нерва; ураження ЦНС для синдрому Блау не 
є характерним. Описані випадки судомного
синдрому. 

Лабораторні критерії активності запалення
є малозміненими. Критерієм запалення при
синдромі Блау є білок кальгранулін С, який
визначається тільки в гранулоцитах. Підви�
щення вмісту ангіотензин�перетворюючого
ферменту (АПФ) спостерігається рідко (15%). 

Лікування синдрому Блау проводять за про�
токолом лікування саркоїдозу. Препаратом
вибору є глюкокортикостероїди (ГКС): предні�
золон 1–2 мг/кг м.т. впродовж 4 тижнів, надалі
дозу поступово знижують до 10–15 мг/д.д.

впродовж 2–3 місяців. У цілому терапія ГКС
триває 6 місяців до повного вилікування або
значного поліпшення. При резистентності до
ГКС використовують метотрексат. Результати
терапії синдрому Блау циклофосфаном, азатіо�
прином, хлорбутилом, циклоспорином А 
є суперечливими. Використовують також інгі�
бітори TNF�α, IL�1 [1, 8, 16, 17].

У дітей пре� і пубертатного віку переважа�
ють інтраторакальні форми саркоїдозу, які
можуть поєднуватися з ураженням інших орга�
нів і систем, або останній є самостійною клініч�
ною формою захворювання [1, 3, 13].

Ураження слизової оболонки ротової порож�
нини, горла (5%), дихальних шляхів верхніх
(слизової носа — 20%) і нижніх зустрічається
надзвичайно рідко. Щільні вузлики з гіперемі�
йованою периферією або блідо�жовті бляшки
можуть появлятися на язиці, м'якому і твердо�
му піднебінні, мигдаликах. Наявність грану�
льом на надгортаннику, голосових зв'язках
приводить до дисфонії. Класично гінгівіт про�
являється множинними гранульомами на сли�
зовій рота і ясен і нерідко в стадії виразок. Ура�
ження гортані, трахеї і бронхів при саркоїдозі
має місце переважно в дорослих пацієнтів [22,
25, 28, 34].

Із периферійних лімфатичних вузлів саркої�
дозні зміни спостерігаються у поверхневих
шийних (частіше задні, ніж передні), надклю�
чичних, рідше — в підкрильцевих, ліктьових,
пахових. Рідко є ураження лімфатичних вузлів
ретроперитонеального простору, брижейки.
При цьому лімфатичні вузли не спаяні між
собою і навколишніми тканинами, мають чіткі
межі, не болючі при пальпації. На відміну від
туберкульозу, лімфатичні вузли не схильні до
розпаду і утворення нориць [29, 32].

Ураження печінки при саркоїдозі спостеріга�
ється у 50–100% випадків. Гепатомегалія є від�
носно рідко (20–30%). Функція печінки при
цьому не порушена, хоча саркоїдозні гранульо�
ми можуть приводити до внутрішньопечінко�
вого холестазу і цирозу печінки [9, 27, 29, 32].

Саркоїдозне ураження селезінки (50–80%)
рідко приводить до її збільшення і проявляєть�
ся лейкопенією, тромбоцитопенією, гемолітич�
ною анемією, м.б. і панцитопенія. Спленомега�
лія спостерігається у 5–10% випадків серед
хворих [1, 19, 24, 32]. 

Ураження шкіри при саркоїдозі є (25%)
частіше маніфестує вузловою еритемою. Вуз�
лова еритема — рожево�червоні, жовті плями,
папули, вузли, розміром 2–3 см злегка припід�
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няті над шкірою, можуть появлятись у різних
місцях тіла, хоч найчастіше вони локалізують�
ся на гомілках, стегнах, розгинальних поверх�
нях передпліч. Окремі вузлики можуть злива�
тись, утворюючи набряк. Зворотна еволюція
вузликів наступає через 3–4 тижні.

— У частини хворих діагностують телеен�
гіектазії на шкірі голови, шиї, верхніх кінцівок,
тулуба (саркоїд Бека).

— Еритематозні плями, які зливаються
і набирають фіолетового кольору (вовчак
Беньє—Теннісона).

— Поодинокі м'які бляшки на шкірі облич�
чя, які через кілька місяців самостійно зника�
ють (ангіолюпоїд Брока—Потріє). 

— Рідко зустрічаються поодинокі або мно�
жинні підшкірні вузли до 3 см (саркоїд Дар'ї—
Руссі). 

Усі варіанти ураження шкіри призводять до
дистрофії і атрофії дерми, алопеції, порушень
пігментації та подальшого рубцювання. Зазна�
чені варіанти саркоїдозного ураження шкіри
зустрічаються переважно в людей зрілого віку
[2, 9, 14, 20, 35]. 

Ураження очей (20–25%) переважно спосте�
рігається в дівчаток: передній і задній увеїт,
запалення судинної оболонки може привести
до помутніння рогівки, розвитку катаракти,
глаукоми, що завжди веде до зниження зору [1,
12, 15, 23]. 

Саркоїдозний процес у міокарді в дітей
зустрічається дуже рідко: порушення провідно�
сті до повної атріовентрикулярної блокади;
серед порушень ритму частіше зустрічається
синусова тахікардія, шлуночкова екстрасисто�
лія, дуже рідко спостерігаються фатальні арит�
мії, які можуть бути причиною раптової серце�
вої смерті. Дифузний саркоїдозний гранулема�
тоз може призвести до утворення аневризми
серця, дилатації камер із розвитком недостат�
ності кровообігу. Локалізація гранульом
у сосочкових м'язах може призвести до недо�
статності клапанів. В останні роки все частіше
в перикарді виявляють невелику кількість
випоту. Клініка саркоїдозного ураження серця
проявляється болями за грудиною, серцебит�
тям, перебоями, розвитком недостатності кро�
вообігу, рефрактерної до лікування. На ЕКГ
виявляється порушення ритму і провідності.
Високо інформативним для діагностики сарко�
їдозного процесу в міокарді є ультразвукове
дослідження [1, 5, 10, 16, 26]. 

Ураження нирок при саркоїдозі є як резуль�
тат кальційурії — нефрокальциноз, нефролі�

тіаз, розвиток гострої і хронічної ниркової
недостатності [1, 11, 16, 30, 36]. 

Ураження шлунково�кишкового тракту
зустрічається дуже рідко (1%), переважно в
дорослих пацієнтів і клінічно є подібним до
хвороби Крона, туберкульозу, грибкових ура�
жень, пухлин шлунка і підшлункової залози
[1, 9, 29, 32].

Зміни в кістках при саркоїдозі є рідко (в про�
цес втягуються кістки черепа, хребців, довгих
трубчастих кісток (кистоподібні просвітлення)
без клінічних проявів. Найчастіше зміни в кіст�
ках при саркоїдозі локалізуються в епіфізах
дрібних кісток китиць або стоп без клінічної
маніфестації. Рентгенологічно вони проявля�
ються у вигляді множинних або поодиноких
округлих просвітлень [1, 9, 13, 32].

Суглоби втягуються в патологічний процес у
25–50% випадків: артралгії, асептичні артрити
великих суглобів мають мігруючий характер.
Деформація суглобів при цьому не розвиваєть�
ся [1, 19, 36]. 

Ураження нервової системи при саркоїдозі
має місце дуже рідко (5%) і ще рідше (1%)
є клінічні прояви. Останні маніфестують моно�
, полінейропатіями, ураженнями спинного
мозку, саркоїдозним менінгітом, який часто
є нерозпізнаним. При саркоїдозному процесі
в головному мозку уражується його основа,
черепні нерви (зоровий, лицевий), гіпоталамус
і гіпофіз. Казуїстично рідко (у людей зрілого
віку) описано ураження гіпоталамуса і гіпофіза
при саркоїдозі. При ураженні задньої долі гіпо�
фіза і гіпоталамуса може розвиватись нецукро�
вий діабет. Ураження головного мозку має
місце на ранніх стадіях захворювання і добре
піддається лікуванню. Периферична невропа�
тія і нервово�м'язові розлади виникають пізні�
ше і вказують на хронічний перебіг. Саркоїдоз�
ний процес передньої долі гіпофіза клінічно
маніфестує гіпотиреоїдизмом, гіпогонадизмом,
дефіцитом гормону росту. Окрім цього, клінічні
прояви нейроендокринної дисфункції при гіпо�
таламо�гіпофізарному саркоїдозі можуть бути у
вигляді порушення терморегуляції, безсоння,
гіперпролектинемії, недостатності кори наднир�
ників, порушення особистості [5, 7, 9, 17, 22]. 

Ураження ендокринної системи. Саркоїдоз�
ний процес у щитовидній залозі клінічно мані�
фестує гіпертиреоїдизмом із дифузним зобом,
підвищенням температури тіла, рідше — гіпо�
тиреозом. Казуїстично рідко є ураження кори
наднирників із клінікою хвороби Аддісона.
При сприятливому перебігу наступає регресія
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клініко�рентгенологічних проявів саркоїдозу
[18, 30, 31].

Діагностика саркоїдозу проводиться на
основі аналізу: скарг; анамнезу; клінічного
дослідження хворого; рентгенографії, 
у т.ч. комп'ютерної томографії органів грудної
клітки; ЕКГ; ультразвукового дослідження
серця і магістральних судин, органів черевної
порожнини і нирок, за показаннями — щито�
видної залози; радіоізотопних методів дослі�
дження; біопсії (саркоїдозна гранульома).

Лабораторні дослідження.
Гемограма (зміни не є патогномонічними):

може бути лейкопенія, анемія.
Біохімічні показники сироватки крові: гіпер�

кальціємія; вміст печінкових ферментів (АЛТ,
АСТ, лужна фосфатаза), азотових шлаків (кре�
атинін, залишковий азот, сечовина) у сироватці
крові є підвищеними у випадках ураження
печінки і нирок; підвищений вміст креатинфос�
фокінази є проявом ураження м'язів, гостро�за�
пальні тести і протеїнограма — в межах нор�
мальних величин. 

Імунограма: зменшення вмісту Т�лімфоци�
тів, Та�лімфоцитів, Т�хелперів (Th), підвище�
ний вміст Т�супресорів, знижена активність
натуральних кілерів, підвищений вміст цирку�
люючих імунних комплексів, ІgМ. Рідко вияв�
ляються протилегеневі (22%), протиядерні
(30%) антитіла у хворих. Знижена фагоцитарна
активність нейтрофілів. Підвищений рівень
лізоциму в крові, АПФ (60%). Специфічність
останнього є досить високою (95%).

Біопсія є показаною при екстраторакальних
ураженнях із локалізацією в периферійних лім�
фатичних вузлах, а також печінці, кістковому
мозку, селезінці. Гістологічна верифікація сар�
коїдозу: наявність саркоїдозної гранульоми.
Еволюція саркоїдозної гранульоми: розсмокту�
вання, фіброз, зокрема паренхіми легень з фор�
муванням «сотової» легені [8, 9, 13, 24].

Огляд офтальмолога. Туберкулінодіагностика.
Лікування. Базова терапія — глюкокортико�

стероїди (ГКС). При ураженні шкіри, цен�
тральної нервової системи і гіперкальціємії
ефективними є хінолони. 

Препарат з анти�TNFα�активністю — пен�
токсифілін у вигляді монотерапії і у поєднанні
з ГКС всередину або внутрішньовенно в добо�
вій дозі 25мг/кг м.т. д.д. Пентоксифілін також
призначають у поєднанні з ГКС при недостат�
ній ефективності останніх. 

Показання до терапії ГКС: усі стадії саркої�
дозу з екстраторакальними проявами — ура�

ження ЦНС, очей, серця, гіперкальціємія. Міс�
цево використовують ГКС (мазі, креми) при
саркоїдозі шкіри, місцево вводять при уражен�
ні гортані, очей (краплі). Паралельно признача�
ють препарати калію. 

Імунодепресанти і цитостатики (метотрек�
сат, азатіоприн) належать до препаратів другої
лінії, і призначають їх при резистентності до
ГКС або за наявності протипоказань і розвитку
тяжких небажаних реакцій при їх використан�
ні. Препаратом вибору при цьому є метотрек�
сат, який використовують у вигляді монотера�
пії або у поєднанні з ГКС, рідше — азатіоприн.
Метотрексат є ефективним при рефрактерному
до ГКС саркоїдозі. Курс лікування триває від
1–6 місяців до 2 років. Одночасно з метотрекса�
том призначають фолієву кислоту по 1 мг/добу. 

Препаратом третьої лінії є лефлуномід
(арава) — цитостатичний препарат із групи
антиметаболітів, який через інгібіцію дегідро�
оротат дегідрогенази пригнічує синтез пірамі�
дину, необхідного для метаболізму ДНК. Ліку�
вання триває шість місяців. 

Моноклональні антитіла до TNF�α (інфлік�
симаб, адалімумаб) призначають за відсутності
ефекту від ГКС і цитостатиків. Інфліксимаб є
ефективним при саркоїдозі шкіри, нейросарко�
їдозі, зумовлює терапевтичний ефект упродовж
кількох тижнів. Враховуючи високу ефектив�
ність інфліксимабу при лікуванні саркоїдозу,
він може відноситись до препаратів другої лінії
або в окремих випадках призначатись разом з
ГКС на початку лікування. Загальна тривалість
лікування інфліксимабом визначається темпа�
ми регресії захворювань. Адалімумаб при ліку�
ванні саркоїдозу має переваги в тому, що рідше
викликає алергічні реакції, але вимагає більш
тривалого часу лікування для досягнення мак�
симального ефекту, ніж інфліксимаб. Етанер�
цепт не є ефективним при лікуванні саркоїдозу.

Нестероїдні протизапальні препарати вико�
ристовують за наявності суглобового синдрому,
ураженні м'язів. 

Лікування супутніх захворювань і усклад�
нень. Профілактика і лікування остеопорозу:
препарати кальцію, вітамін Д, кальцитонін,
біфосфонати під контролем вмісту кальцію в
крові і сечі [8, 13].

Висновки

Враховуючи полісистемність ураження при
екстраторакальних формах саркоїдозу, відсут�
ність патогномонічних клінічних симптомів,
діагностика їх є складною, базується насампе�
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ред на різноманітних інструментальних, мор�
фологічних дослідженнях. Лікування екстрато�
ракальних форм є складним і не завжди ефек�

тивним. Тому важливо ознайомити лікарів із
клініко�інструментальними критеріями діагно�
стики цього рідкісного захворювання. 

1. Болезни органов дыхания / под ред. Н.Р. Палеева. — Москва: Меди�
цина, 2000. — С. 610—636; 656—667. 
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