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Postępy w diagnostyce sarkoidozy płuc
Advances in diagnosis of pulmonary sarcoidosis
Praca została sfinansowana ze środków własnych

Abstract
Sarcoidosis is a systemic granulomatous disease that primarily affects the lung and lymphatic systems of the body. The
diagnosis of sarcoidosis is established on the basis of compatible clinical and radiologic findings, supported by histologic
evidence in one or more organs of noncaseating epithelioid-cell granulomas.
A diagnosis of sarcoidosis is reasonably certain without biopsy in patients who present with Löfgren’s syndrome. In
confirmation of sarcoidosis scale lymph node biopsy, endobronchial biopsy, mediastinoscopy, blind tranbronchial needle
aspiration and transbronchial lung biopsy or broncho-alveolar lavage were used with diagnostic yields between 60–85%. At
present in stage I and II of sarcoidosis the novel technics such as Endoscopic ultrasound-guided, fine-needle aspiration of
intrathoracic lymph nodes (EBUS-FNA) and esophageal ultrasound-guided fine-needle aspiration (EUS-FNA) are performed.
The combination of these two methods has been reported to provide a diagnostic yield of above 83–90% with about 100%
specificity and may obviate the need for mediastinoscopy.

Key words: sarcoidosis, diagnosis, flexible fiberoptic bronchoscopy, bronchial mucosal biopsy, transbronchial lung biopsy,
scalene lymph node biopsy, endobronchial ultrasonography-guided transbronchial needle aspiration, eosophageal
ultrasonography-guided transbronchial needle aspiration
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Streszczenie
Sarkoidoza jest wielonarządową chorobą, charakteryzującą się powstawaniem nieserowaciejących ziarniniaków. Najczęst-
sza lokalizacja w sarkoidozie (u 80–90% chorych) dotyczy płuc i węzłów chłonnych wewnątrz klatki piersiowej. Sarkoidozę
rozpoznaje się na podstawie obrazu klinicznego i wykazaniu w badaniu histopatologicznym nieserowaciejących ziarniniaków.
Przydatnymi metodami obrazowymi w diagnostyce sakoidozy płuc są: tomografia komputerowa o wysokiej rozdzielczości
oraz pozytronowa tomografia emisyjna.
W przypadku chorych z zespołem Löfgrena rozpoznanie sarkoidozy można postawić bez konieczności biopsji narządowej.
W diagnostyce sarkoidozy stosowano biopsję Danielsa, mediastinoskopię, biopsję endobronchialną, przezoskrzelową biop-
sję płuca, ślepą przezoskrzelową biopsję cienkoigłową oraz płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe, które są diagnostyczna
średnio w 60–85% przypadków. Obecnie w diagnostyce sarkoidozy w I i II stopniu zaawansowania można zastosować
biopsję przezoskrzelową pod kontrolą ultrasonografii (EBUS-FNA) czy też biopsję przezprzełykową pod kontrolą ultrasonogra-
fii (EUS-FNA), dzięki którym można zrezygnować z wykonywania mediastinoskopii. Połączenie tych obu metod stwarza
możliwość rozpoznania sarkoidozy w ponad 83–90% przypadków przy swoistości wynoszącej blisko 100%.

Słowa kluczowe: sarkoidoza, diagnostyka, bronchofiberoskopia, biopsja oskrzeli, biopsja Danielsa, mediastinoskopia, biopsja
cienkoigłowa, przezoskrzelowa biopsja płuca, biopsja przezoskrzelowa pod kontrolą ultrasonografii (EBUS-FNA), biopsja
przezprzełykowa pod kontrolą ultrasonografii (EUS-FNA)
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z grupy kontrolnej i oczywiście nie są charaktery-
styczne tylko dla sarkoidozy, ale mogą towarzyszyć
wielu innym chorobom układowym, jak i nowo-
tworom płuc czy chorobom układu chłonnego [3,
4]. Należy zaznaczyć, że objawy kliniczne, jak
i stopień zajęcia różnych narządów poza klatką
piersiową istotnie różnią się u chorych rasy białej,
Amerykanów pochodzenia afrykańskiego czy Azja-
tów [4].

Proces diagnostyki różnicowej sarkoidozy na-
leży zaczynać od dokładnego badania przedmio-
towego chorego. Warto bowiem pamiętać, że w XIX
wieku sarkoidoza była uważana przede wszystkim
za chorobę ...skóry. Należy zatem zwracać baczną
uwagę na objawy skórne, i to nie tylko na zmiany
odczynowe, takie jak rumień guzowaty, ale także
na obecność zmian sarkoidalnych na dziąsłach,
nosie oraz na objawy okulistyczne, takie jak na
przykład zapalenie tęczówki [5].

Zmiany radiologiczne w obrazie płuc manife-
stują się najczęściej obustronnym symetrycznym
powiększeniem węzłów wnęk (I stopień sarkoido-
zy) i występują u około 50% chorych. Powiększe-
nie wnęk i zmiany rozsiane w miąższu płuc (II sto-
pień) spotyka się u 20–25% chorych, a obecność
tylko zmian rozsianych w miąższu płucnym (III
stopień) występuje u 15–18% chorych. Cechy
zwłóknienia i zaburzenia architektury płuc (IV sto-
pień sarkoidozy) spotykane są u około 10% pacjen-
tów. Warto przypomnieć, że u około 5% chorych
obraz RTG płuc nie wykazuje cech patologii (0 sto-
pień sarkoidozy) [1, 2].

Lepsze obrazowanie, a w wielu przypadkach
rozpoznanie sarkoidozy, jest możliwe dzięki bada-
niu tomografii płuc o wysokiej rozdzielczości
(HRCT, high-resolution computed tomography).
Umożliwia ona co prawda dokładniejsze obrazo-
wanie zmian płucnych, ale wskazania do wykona-
nia tego badania w sarkoidozie są jednak ograni-
czone. Wykonuje się je w przypadku zmian niety-
powych celem różnicowania z innymi jednostka-
mi chorobowymi, przy podejrzeniu powikłań sar-
koidozy lub powikłań glikokortykoterapii (np.
aspergilloma) oraz w stadium 0 w celu wykazania
powiększenia węzłów chłonnych wnęk i śródpier-
sia lub dyskretnych zmian w miąższu płucnym.
Tomografia płuc o wysokiej rozdzielczości nadal
nie jest zalecanym badaniem rutynowym do mo-
nitorowania przebiegu choroby, w odróżnieniu od
konwencjonalnego zdjęcia RTG płuc [1, 2].

Najczęstsze zmiany uwidocznione w HRCT to
guzki, spotykane u 22–100% chorych, konsolida-
cje widoczne u 6–34% chorych, mleczna szyba
u 16–83%, pogrubienie pęczków naczyniowo-oskrze-
lowych i zacienienia siateczkowate u 24–82% oraz

Sarkoidoza jest wielonarządową chorobą, cha-
rakteryzującą się powstawaniem nieserowacieją-
cych ziarniniaków w wielu różnych narządach.
Najczęstsza lokalizacja w sarkoidozie (u 80–90%
chorych) dotyczy płuc i węzłów chłonnych we-
wnątrz klatki piersiowej [1, 2].

Sarkoidozę rozpoznaje się na podstawie obra-
zu klinicznego i wykazaniu w badaniu histopato-
logicznym nieserowaciejących ziarniniaków
w zajętych narządach. Dotychczas jednakże nie zna-
leziono jednego i zdecydowanie pewnego testu
diagnostycznego. Obecność ziarniniaków tylko
w jednym narządzie, na przykład w skórze, nie po-
twierdza jednoznacznie rozpoznania sarkoidozy [1,
2]. Konieczne dla ostatecznego rozpoznania jest
wykluczenie innych chorób przebiegających z two-
rzeniem sarkoidopodobnej ziarniny [1, 2]. I tak
zmiany w płucach należy różnicować z gruźlicą,
mykobakteriozą, kryptokokozą, aspergillozą, histo-
plazmozą, blastomykozą, pneumocystozą, alergicz-
nym zapaleniem pęcherzyków płucnych, pylica-
mi płuc (np. berylozą), ciałem obcym w oskrzelach,
reakcjami polekowymi, limfoidalnym śródmiąż-
szowym zapaleniu płuc (LIP, lymphoid interstitial
pneumonia), necrotising sarcoid granulomatosis,
bronchocentric granulomatosis, ziarniniakiem
Wegenera, zespołem Churg-Strausa czy histocytozą
z komórek Langerhansa. Zmiany w węzłach chłon-
nych wymagają różnicowania z gruźlicą, bruce-
lozą, toksoplazmozą, chorobą kociego pazura, chło-
niakami i reakcją sarkoidalną w regionalnych wę-
złach w przebiegu raka. Odczyny sarkoidalne
w regionalnych węzłach chłonnych w przebiegu no-
wotworów występują u około 4,4–13,8% pacjentów
(tumor-related sarcoid reaction), a tzw. GLUS syn-
drome (granulomatous lesions of uknown signifi-
cance) — może być przyczyną powstawania 15–
20% ziarniniaków o nieustalonej etiologii. W ba-
daniu patomorfologicznym wokół takiego ziarni-
niaka dominują jednak limfocyty B, a nie limfocy-
ty T, jak w sarkoidozie [1, 2].

Objawy kliniczne sarkoidozy są najczęściej
nieswoiste. Jednymi z najczęściej zgłaszanych do-
legliwości wśród chorych rasy białej, występują-
cymi istotnie częściej niż w innych chorobach
przypominających obrazem klinicznym sarkoido-
zę, są: duszność (u ok. 50% chorych), nietoleran-
cja wysiłku (58% chorych), bóle mięśniowe (29%)
czy problemy okulistyczne, zwłaszcza w Japonii
(średnio ok. 25%) [1, 2]. Gorączka jako niespecy-
ficzny objaw notowana jest nawet u około 32%
chorych [1–3]. Istotne wydaje się, że kaszel, bóle
mięśniowe, bóle w klatce piersiowej, bóle stawów
czy też utrata masy ciała nie występują istotnie
częściej w sarkoidozie w porównaniu z osobami
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dyskretne zaburzenia architektury płuc u 25–77%
chorych [6]. W przypadku sarkoidozy zmiany
w HRCT lokalizują się w płaciku wtórnym płuc (se-
condary lobule), najczęściej wzdłuż pęczków
oskrzelowo-naczyniowych czy wzdłuż przegród
międzypłacikowych, szczelin międzypłatowych
i pod opłucną. Perylimfatyczna lokalizacja guzków,
ich obecność pod opłucną i wzdłuż szczelin mię-
dzypłatowych są co prawda charakterystyczne dla
sarkoidozy, ale takie obrazy wymagają różnicowa-
nia z lymphangitis carcinomatosa. Guzki, jak i ob-
raz mlecznej szyby mogą mieć także, aczkolwiek
rzadziej, lokalizację centrolobularną lub nawet
panlobularną [6, 7]. Zmiany potencjalnie odwra-
calne w sarkoidozie, zobrazowane w HRCT to: lim-
fadenopatia (śródpiersie i wnęki), dystrybucja od-
wnękowa (+ górne i środkowe pola), zmiany wokół
pęczków naczyniowo-oskrzelowych, guzki, mlecz-
na szyba, poszerzenie pęczków oskrzelowo-naczy-
niowych oraz przegród międzypłacikowych. Do
nieodwracalnych zmian zalicza się: rozstrzenia,
cysty, rozedmę wokół bliznowatych zmian, zabu-
rzenie architektury płuc (przemieszczenie szcze-
lin, oskrzeli czy naczyń), zmniejszenie objętości
górnych płatów, podciągnięcie wnęk, grzybniaki
(w jamach wcześniej istniejących), zwapnienia
w węzłach chłonnych i cienie linijne nieprzegrodo-
we [6–8]. Przydatność HRCT w diagnostyce różni-
cowej i rozpoznaniu sarkoidozy jest istotnie więk-
sza od konwencjonalnego zdjęcia RTG płuc. Gre-
nier i wsp. [8] u 121 chorych postawili właściwą
diagnozę na podstawie obrazu klinicznego tylko
u 34 chorych (28%), a na podstawie analizy obra-
zu RTG płuc u 60 chorych (50%). Natomiast HRCT
umożliwiło postawienie właściwego rozpoznania
sarkoidozy u 85 chorych (71%).

Inne badania obrazowe, dawniej wykorzysty-
wane w rozpoznaniu sarkoidozy, na przykład scyn-
tygrafia Galem 67, z charakterystycznym „obrazem
panda/lambda”, wykonywane są obecnie bardzo
rzadko [4].

Nowe możliwości monitorowania i rozpozna-
wania trudnych przypadków sarkoidozy stwarza
w chwili obecnej pozytronowa tomografia kompu-
terowa (FDG-PET, [18F]fluorodeoxyglucose positron
emission tomography), wykazująca gromadzenie
znacznika w węzłach wnęk i śródpiersia (w ziar-
niniakach metabolicznie aktywnych) [9, 10]. Nie
jest to jednak badanie swoiste, bowiem nie różni-
cuje zmian sarkoidalnych od zmian nowotworo-
wych. Dodatkowo duży koszt i wciąż nadal mała
dostępność badania ograniczają jego praktyczne
zastosowanie. Czas pokaże, czy w przyszłości dzię-
ki badaniu PET będzie możliwa rutynowa ocena
rozległości i aktywności choroby, wskazanie naj-

odpowiedniejszego miejsca biopsji oraz monitoro-
wanie odpowiedzi na systemowe leczenie glikokor-
tykoidami [9]. Być może zastosowanie innych
znaczników, na przykład L-(3-F-FDG fluoro-alpha-
metythylthyrosine ((18)F-FMT) czy 13N-NH/18F-
-FDG zamiast 18 F-fluroodextroglukose (18-F-FDG)
pozwoli na lepsze zróżnicowanie ziarniny zmian
sarkoidalnych od nowotworowych, zwiększając
tym samym swoistość badania [10, 11].

Komputerowa tomografia emisyjna pojedyn-
czego fotonu (SPECT, single photon emission com-
puted tomography) po dożylnym podaniu Depre-
otide 99mTc lub 111 In DTPA-octreotide (octre-
oscan) także nie różnicuje zmian typowych dla
sarkoidozy z ogniskami nowotworowymi i nie
zwalnia tym samym klinicysty od bioptycznego
potwierdzenia sarkoidozy. Ma jednak ona znacze-
nie w diagnostyce sarkoidozy serca, a być może
będzie przydatna w ocenie aktywności choroby.
Ograniczenia tej metody, pomijając niską swo-
istość, wynikają — podobnie jak w przypadku PET
— z dużych kosztów i małej dostępności [12].

Rezonans magnetyczny (MRI, magnetic reso-
nance imaging) umożliwia obrazowanie zmian sar-
koidalnych w ośrodkowym układzie nerwowym,
mięśniach, kościach i sercu [13].

Markery laboratoryjne

W diagnostyce sarkoidozy oraz w określaniu
aktywności choroby próbowano wykorzystać ozna-
czanie zawartości w surowicy krwi, jak i w popłu-
czynach oskrzelowo-pęcherzykowych (BAL, bron-
choalveolar lavage) wielu biomarkerów. Spośród
tych markerów, których krytyczna ocena przydat-
ności wymagałaby osobnego omówienia, należy
wymienić lizozym, b-2 mikroglobulinę, deamina-
zę adenozyny, neopterynę, białko ostrej fazy
(hsCRP), TNF-a, rozpuszczalny receptor dla IL-2,
prokolagen III, czy też monocytowy czynnik che-
motaktyczny (MCP-1, monocyte chemotactic
protein), proteinowy monocytowy czynnik zapale-
nia (MIP-1a, macrophage inflammatory protein) lub
konwertazę angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme) [1, 2, 4]. Żaden z wyżej wy-
mienionych markerów, z uwagi na niezadawala-
jącą czułość, jak i swoistość, nie jest obecnie sto-
sowany i zalecany w rutynowej diagnostyce.

Jednak, zdaniem Liebermana, prekursora
oznaczania ACE — najbardziej popularnego mar-
kera sarkoidozy, podwyższone stężenia ACE powy-
żej 35 U/l u dzieci i powyżej 50 U/l u dorosłych
mogą świadczyć o aktywności choroby [14]. Zwięk-
szona zawartość ACE w surowicy nie jest jednak
charakterystyczna tylko dla sarkoidozy i może wy-
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stąpić w chorobie Gauchera, u 70% chorych na
trąd, u około 22–75% pacjentów z berylozą, u 21–
–42% z krzemicą, u 17–42% chorych na azbestozę
i u 50% chorych na pylicę górników kopalń wę-
gla. Poza tym nadczynność tarczycy, cukrzyca (ne-
fropatia i retinopatia), marskość wątroby, zakaże-
nie wirusem HIV, gruźlica czy też zewnątrzpo-
chodne alergiczne zapalenie pęcherzyków płuc-
nych mogą przebiegać ze zwiększonymi stężenia-
mi ACE, podobnie jak w przypadku dzieci w okre-
sie wzrostu [4, 14]. Czułość i swoistość tego bada-
nia w wieloośrodkowych badaniach z różnych kra-
jów oceniono odpowiednio na 57% i 90% [15].

Obecnie czynione są próby wykorzystania
oznaczeń stężenia markera KL-6 (Krebs vor den
Lungen) w surowicy, co może być bardziej przy-
datne w rozpoznawaniu sarkoidozy od oznaczania
innych markerów, takich jak: CC-16 i SP-D (biał-
ko surfaktanta D) [16].

W celu jednoznacznego potwierdzenia sarko-
idozy konieczne jest jednak uzyskanie materiału
na drodze biopsji zajętych narządów. Według
badania ACCESS [17] przeprowadzonego w 2005
roku u 736 chorych z podejrzeniem sarkoidozy
materiał bioptyczny najczęściej pochodził z płuc
(329 biopsji), węzłów chłonnych śródpiersia i wnęk
(181 biopsji), oskrzeli/tchawicy (57 biopsji).
W przypadku zmian poza klatką piersiową biopsje
wykonywano ze skóry (74 chorych), obwodowych
węzłów chłonnych (61 chorych), wątroby (19 cho-
rych), śledziony (6 chorych), nosogardzieli (8 cho-
rych) oraz ślinianek (8 chorych). Odczyn Kveima-
Siltzbacha zastosowany po raz pierwszy w 1941
roku, a na szerszą skalę rozpowszechniany od 1954
roku [18], był skuteczny diagnostycznie w 11 przy-
padkach w badaniu ACCESS [17]. Obecnie ten hi-
stopatologiczny test [18] jest już niezwykle rzad-
ko wykonywany w Europie i nie jest rekomendo-
wany do rozpoznania sarkoidozy [1, 2, 18].

Algorytm diagnostyczny u osób z podejrze-
niem sarkoidozy według Teirsteina i wsp. [17] jest
bardzo prosty. W przypadku podejrzenia sarkoido-
zy pozapłucnej i widocznych zmian skórnych lub
na spojówkach oczu, czy też w przypadku powięk-
szenia obwodowych węzłów chłonnych, diagno-
stykę należy zaczynać od biopsji tych zmian. Na-
tomiast u chorych z uwidocznionymi zmianami
w radiogramie płuc procedury diagnostyczne powin-
ny uwzględniać bronchoskopię i jej modyfikacje,
mediastinoskopię lub biopsję Danielsa. U pacjen-
tów z prawidłowym obrazem RTG klatki piersio-
wej, ale przy podejrzeniu sarkoidozy pozapłucnej,
materiał biopsyjny może pochodzić z wątroby, śle-
dzony, serca, mięśni, węzłów jamy brzusznej czy
górnych dróg oddechowych.

W opinii Baughmana i wsp. [19], jeżeli w ba-
daniu biopsyjnym wykazano obecność nieserowa-
ciejących ziarniniaków, a obraz radiokliniczny
odpowiada sarkoidozie, to rozpoznanie jest prak-
tycznie pewne. Jeżeli obraz kliniczny nasuwa inne
rozpoznanie, to należy jednak poszukiwać innej
przyczyny. W przypadku niestwierdzenia ziarnia-
ków, ale wobec klinicznych przesłanek potwier-
dzenie sarkoidozy można uzyskać, posiłkując się
dodatkowymi badaniami, na przykład oznacza-
niem stężenia ACE w surowicy krwi, obrazem
scyntygrafii z Galem, danymi z BAL czy z biopsji
skórnych i innych narządów [19].

Ujmując w porządku chronologicznym wpro-
wadzanie procedur bioptycznych u chorych na
sarkoidozę, oprócz Kveima, należy wymienić Al-
berta Danielsa, który w 1949 roku zastosował po
raz pierwszy chirurgiczna biopsję niemacalnych
węzłów okolicy mięśni pochyłych u 5 pacjentów
[20]. W późniejszych latach ta metoda wśród 553
chorych okazała się skuteczna w około 86% przy-
padków w I stopniu sarkoidozy, około 74% w II
stopniu sarkoidozy i w około 60% w III stopniu
sarkoidozy [21, 22]. Biopsja Danielsa, krytykowa-
na przez wiele lat jako metoda inwazyjna, często
nieswoista, trudna technicznie, mało komfortowa
dla chorych, nie jest już rekomendowana przez
ekspertów BTS i ATS [1, 2]. W świetle wyników
uzyskanych w klinice autorów niniejszej pracy
biopsja Danielsa może być jednak nadal metodą
przydatną i bezpieczną, pod warunkiem wykony-
wania zabiegu przez doświadczonego chirurga.
Wśród 150 chorych na sarkoidozę dodatnie wyni-
ki uzyskano odpowiednio u 88,4%, 85,3% i 81,8%
chorych w I, II i III stopniu RTG. Nie notowano
istotnych różnic w uzyskanych wynikach w zależ-
ności od zaawansowania zmian w badaniu HRCT
[23]. Nie zaobserwowano także istotnych powi-
kłań, takich jak: uszkodzenie naczyń limfatycz-
nych, uszkodzenie nerwów sympatycznych lub
nerwu przeponowego, odmy, zakażenia, zatorów
powietrznych i krwawienia, które mogą wystąpić
nawet u około 2,6% chorych [22].

Oczywiste jest, że stwierdzenie powiększenia
węzłów obwodowych podczas badania palpacyj-
nego oraz pobranie tych węzłów dzięki biopsji
chirurgicznej może dać blisko 100-procentową
szansę na potwierdzenie sarkoidozy i zróżnicowa-
nie z chłoniakami lub przerzutami nowotworowy-
mi [22].

W 1959 roku Carlens [24] zastosował po raz
pierwszy mediastinoskopię i chirurgiczne pobra-
nie węzłów przytchawiczych, co umożliwiło roz-
poznanie sarkoidozy w I stopniu zmian RTG. Ba-
dania Porte i wsp. [25] u 191 osób z bezobjawo-
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wym obustronnym powiększenieniem węzłów
wnęk (ABHL, asymptomatic bilateral hiliar lymph-
madenopathy) potwierdziły czułość mediastino-
skopii wynoszącą aż 97%, swoistość 100% i do-
kładność 95% w rozpoznawaniu sarkoidozy przy
pobranych średnio 5 wycinkach z 1–4 stacji wę-
złowych. Czas zabiegu wynosił 12–80 min. U oko-
ło 1,5% chorych notowano jednak powikłania, ta-
kie jak: krwawienia, odma, porażenie nerwu krta-
niowego czy infekcje. Jednakże Reich i wsp. [26],
analizując teoretycznie 33 000 przypadki osób
z bezobjawowym klinicznie obustronnym powięk-
szeniem węzłów wnęk, jednoznacznie skrytykowa-
li zasadność wykonywania mediastinoskopii celem
potwierdzenia rozpoznania sarkoidozy w takiej
klinicznej sytuacji. Reich wylicza, że szansa na
inną diagnozę wynosi zaledwie 0,05%, czyli
1:2000. Inne rozpoznania w przypadku bezobjawo-
wej limadenopatii, takie jak: gruźlica, ziarnica zło-
śliwa czy nowotwór, mogą wystąpić odpowiednio
u 8, 9 i 1 osób, zaś w pozostałych 32 982 przypad-
kach rozpoznaniem ostatecznym będzie sarkoido-
za. Zwraca przy tym uwagę, że na 33 000 zabie-
gów może wystąpić 407 powikłań, w tym 204 po-
ważnych komplikacji, a koszt zdiagnozowania in-
nej, poza sarkoidozą, jednostki chorobowej wyno-
si 100–200 mln dolarów. Śmiertelność w przypad-
ku mediastinoskopii u chorych z różnymi rozpo-
znaniami wynosi około 0,1% [27]. Przytoczona
przez Reicha i wsp. [26] ankieta, zebrana od 69
pulmonologów, wskazywała, że 70% lekarzy pre-
ferowało w takiej sytuacji tylko obserwację kli-
niczną i kontrole, a nie narażanie chorego na za-
bieg mediastinoskopii czy przezoskrzelowej biop-
sji płuca.

Trzeba także pamiętać, że w przypadku zespo-
łu Lofgrena (rumienia guzowatego, obrzęku i bólu
stawów skokowych oraz obustronnego symetrycz-
nego policyklicznego powiększenia węzłów wnęk
na zdjęciu RTG klatki piersiowej) dla rozpoznania
sarkoidozy nie zawsze jest konieczne potwierdze-
nie histopatologiczne [4]. Wydaje się, że w chwili
obecnej mediastinoskopia, być może nadużywana
w Polsce w diagnostyce sarkoidozy, wobec mniej
inwazyjnych metod powinna być zalecana w jedy-
nie w trudnych diagnostycznie przypadkach,
w celu jednoznacznego zróżnicowania z ziarniczy-
mi lub nieziarniczymi chłoniakami czy też nowo-
tworami.

Przełom w diagnostyce sarkoidozy stanowiło
wprowadzenie przez Ikedę w 1968 roku giętkiego
bronchofiberoskopu, co umożliwiło pobieranie
wycinków z błony śluzowej oskrzeli (EBB, endo-
bronchial biopsy) w znieczuleniu miejscowym,
wykonywanie przezoskrzelowej biopsji płuca

(TBLB, transbronchial lung biopsy) czy przezo-
skrzelowe nakłucie węzłów chłonnych (TBNA,
transbronchial needle aspiration).

Biopsja endobronchialna (EBB) w diagnosty-
ce sarkoidozy, jako metoda prosta, łatwa oraz bez-
pieczna, stosowana była już od wczesnych lat 60.
ubiegłego wieku, początkowo podczas bronchosko-
pii sztywnej [28], a następnie podczas giętkiej bron-
chofiberoskopii [29–31]. Jej skuteczność diagno-
styczną oceniano na 24–60%, w zależności od tego,
czy wycinki pobierane były ze zmienionej lub nie-
zmienionej makroskopowo błony śluzowej oskrze-
li. Armstrong i wsp. [31] u 101 chorych na sarko-
idozę, z których 64% wykazywało zmiany guzko-
we na śluzowce lub zwężenie oskrzeli, potwierdzili
rozpoznanie u 58% chorych w I, u 62% w II
i u 46% chorych w III stopniu zmian RTG. Najwię-
cej potwierdzeń uzyskano u chorych ze zmianami
wewnątrzoskrzelowymi (91%), ale w przypadku
niezmienionej błony śluzowej oskrzeli rozpozna-
nie sarkoidozy notowano nawet u 47% chorych.
W badaniach Shorr i wsp. z 2001 roku [32] EBB
okazała się nadal przydatna i efektywna. Nawet
w przypadku niezmienionej, makroskopowo pra-
widłowej śluzówki oskrzeli pobranie 2 wycinków
z ostrogi głównej i 4 wycinków z ostróg segmento-
wych oskrzeli umożliwiło rozpoznanie sarkoido-
zy w około 30% przypadków. Pobranie wycinków
ze ściany oskrzeli wykazujących makroskopowo
zmiany sarkoidalne zwiększyło możliwość uzyska-
nia dodatnich wyników do 61,8%, co było nie-
znacznie efektywniejsze od równoczesnego wyko-
nania szczypczykowej biopsji przezoskrzelowej
płuca (58% dodatnich wyników) [32]. Doświadcze-
nia z kliniki autorów prezentowanej pracy (dane
niepublikowane) u 112 chorych z potwierdzoną
ostatecznie sarkoidozą wskazują jednak na niską
skuteczność diagnostyczną EBB (ok. 14%) przy
pobieraniu tylko 2–4 wycinków z niezmienionej
błony śluzowej oskrzeli z ostróg międzypłatowych.

Przezoskrzelowa szczypczykowa biopsja płu-
ca (TBLB) została zastosowana w latach 70. ubie-
głego wieku [33]. Najczęstsza lokalizacja zmian
sarkoidalnych wzdłuż pęczków oskrzelowo-naczy-
niowych sprawia, że TBLB okazała się metodą efek-
tywną we wszystkich stadiach radiologicznych
sarkoidozy (0–III) z wyjątkiem IV stadium, gdzie
wyniki mogą być niemiarodajne. Może być ona
wykonywana pod kontrolą fluoroskopii lub bez
takiej kontroli, jako tzw. ślepa biopsja przezoskrze-
lowa (blind-TBLB). Kompilacja 4 badań u 174 cho-
rych [33–36] dowiodła, że rozpoznanie sarkoido-
zy jest możliwe u około 76% chorych. Skuteczność
TBLB wzrasta wraz z zaawansowaniem zmian ra-
diologicznych. W I stopniu sarkoidozy dodatnie
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wyniki uzyskano u 66% chorych, ale w II i III od-
powiednio u 80% i 84% pacjentów [33–36]. Nie-
mniej nawet chorzy z prawidłowym obrazem RTG
płuc mogą wykazywać obecność ziarniniaków sar-
koidalnych w bioptatach [37].

Według Gilman i wsp. [38] czułość TBLB waha
się w 46–90%, w zależności od radiologicznego
stopnia zaawansowania choroby i liczby prawidło-
wo pobranych wycinków z miąższu płuc, które
powinny być puszyste i pływać, a nie tonąć
w medium, do którego są pobierane.

Optymalna liczba wycinków zawierających
miąższ płucny powinna wynosić średnio 4–5 w II
i III stopniu, ale aż 10 w I stopniu [39]. Wybór od-
powiedniego miejsca powinien być dokonany na
podstawie zdjęcia RTG lub HRCT [37]. Optymal-
nie TBLB należałoby wykonywać z 2 płatów płu-
ca [39], chociaż ze względów technicznych najczę-
ściej, tak jak w przypadku BAL, jest to płat środ-
kowy lub segment IX prawego płuca.

W latach 90. XX wieku nadal potwierdzano
zarówno skuteczność, jak i bezpieczeństwo TBLB,
ale czułość i swoistość badania nie zwiększyły się
istotnie (75% dodatnich wyników w sarkoidozie II–
–III stopnia i tylko 56% dodatnich w sarkoidozie I
stopnia). Pobranie 6–10 wycinków umożliwiło
potwierdzenie sarkoidozy u 69% chorych, a ogra-
niczenie liczby wycinków do 1–3 istotnie zmniej-
szyło skuteczność badania do 38% dodatnich wy-
ników [40].

Ostatnie badania de Boera i wsp. [41] u 77
chorych na sarkoidozę wskazują na istotną kore-
lację dodatnich wyników z TBLB z liczbą i odset-
kiem limfocytów w BAL i zaawansowaniem zmian
o typie mlecznej szyby lub zmian guzkowo-włók-
nistych w HRCT.

Autorzy oceniający przydatność TBLB w dia-
gnostyce sarkoidozy zgodnie podkreślali brak istot-
nych, zagrażających życiu powikłań [35–38]. Nie-
mniej warto przytoczyć zestawienie zawarte
w wytycznych BTS, które wskazuje, że w przypadku
diagnostyki zmian śródmiąższowych TBLB może
spowodować wystąpienie odmy opłucnowej u 5–
–20% chorych, a istotne krwawienie u 2% pacjen-
tów [2]. Śmiertelne powikłania zdarzają się rzad-
ko, u 0,1–0,2% chorych, w następstwie masywne-
go krwotoku lub odmy [27].

Przezoskrzelowa igłowa biopsja aspiracyjna
(TBNA) początkowo była wykonywana podczas
sztywnej bronchoskopii tzw. sztywną igłą i umoż-
liwiła właściwą diagnozę u 66% spośród 258 cho-
rych po nakłuciu (najczęściej) grupy węzłów po-
dostrogowych (grupa 7) [42]. Dzięki bronchofibe-
roskopii giętkiej i dzięki wyznaczeniu najbardziej
powiększonych węzłów w badaniu tomografii

komputerowej wykonywano TBNA, wyznaczając
miejsce wkłucia w drzewie oskrzelowym według
tzw. mapy Kelly i Wanga [43, 44]. Czułość tej wy-
konywanej jednak na ślepo biopsji igłowej wahała
się od 53 do 90%, a swoistość w granicach 48–90%
w zależności od średnicy stosowanych igieł (18, 19
lub 22 Gauge), średnicy węzłów chłonnych, licz-
by pobranych aspiratów, możliwości natychmia-
stowej oceny cytologicznej oraz od doświadczenia
i sprawności lekarza wykonującego bronchoskopię
[44–46]. Przezoskrzelową igłową biopsję aspira-
cyjną wykonywano tylko u chorych z I lub II stop-
niem zmian RTG. Równoczesne zastosowanie
TBNA, jako metody uzupełniającej TBLB, pozwo-
liło u 51 chorych z podejrzeniem sarkoidozy (30
w I i 21 w II stopniu RTG) na zwiększenie odsetka
potwierdzeń z 60 do 83% w I stopniu sarkoidozy
oraz z 76% do 86% w II stopniu RTG [46, 47]. Stan-
dardową TBNA wykonuje jednak tylko 27% bron-
choskopistów [27].

Postęp jaki dokonał się w ostatnim dziesięcio-
leciu umożliwił ocenę węzłów śródpiersia w cza-
sie rzeczywistym, przy zastosowaniu wewnątrzo-
skrzelowej ultrasonografii w czasie bronchofibero-
skopii. Możliwe stało się nakłucie igłą węzłów
śródpiersia. Dzięki EBUS możliwe jest uwidocznie-
nie i nakłucie węzłów grupy 2, 3P, 4, 7, 10 and 11
pod kontrolą USG z określeniem położenia igły
(EBUS-FNA, endoscopic ultrasound-guided fine
needle aspiration). Metoda EBUS-FNA okazała się
niezwykle przydana w ocenie zaawansowania raka
płuca i często pozwala na wyeliminowanie potrze-
by wykonania mediastinoskopii [48]. W diagnosty-
ce 50 chorych na sarkoidozę w I i II stopniu Anne-
ma i wsp. [45], stosując igłę 22 Gauge (0,72 mm)
i nakłuwając węzły o średnicy 5–40 mm stwierdzili
czułość wynoszącą aż 83% i swoistość 100%
w przypadku tej metody. Potwierdzili także
większą skuteczność metody EBUS-FNA od rów-
nocześnie wykonywanej klasycznej TBNA (czułość
54% i swoistość 61%).

Inni autorzy [49–52], posługując się metodą
EBUS-FNA, ocenili czułość tej metody w rozpozna-
waniu sarkoidozy u chorych w I i II stopniu RTG,
odpowiednio na 91,2%, 85%, 93,3%, 71%. Nie kon-
frontowali jednak metody EBUS z klasyczną TBNA.
Według Costabela czułość EBUS-FNA jest szacowa-
na 83–93%, przy swoistości bliskiej 100%! [10, 53].

Metoda EUS-FNA (esophageal ultrasound fine
needle aspiration), czyli biopsja cienkoigłowa
w czasie ezofagoskopii z wykorzystaniem ultrasono-
grafii, stanowi już w chwili obecnej cenne uzupeł-
nienie EBUS-FNA, nie tylko w ocenie zaawanso-
wania nowotworów płuc, ale także w rozpoznaniu
sarkoidozy. Dzięki EUS możliwe jest zobrazowa-
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nie i nakłucie nie tylko stacji węzłów nr 4L, 7, 8,
9, a także lewego nadnercza, które nie są dostępne
podczas zastosowania metody EBUS. Niektórzy
autorzy [45] szacowali czułość diagnostyczną EUS-
-FNA na 89–94%, w zależności od stopnia zaawan-
sowania choroby. Ostatnie dane z badania von
Bartheld i wsp. [54], przeprowadzonego u 101 cho-
rych igłą 22 Gauge (zewnętrzna średnica ok. 0,72
mm), wskazują na czułość tej metody wynoszącą
92% w I stopniu sarkoidozy i 77% w stopniu II.
Obserwowano jednak jeden przypadek zapalenia
śródpiersia. Dotychczas, w większości ośrodków
do wykonania EUS, posługiwano się specjalnie
skonstruowanym giętkim gastroskopem [48], co
z uwagi na koszty sprzętu istotnie ograniczało moż-
liwość równoczesnego nakłucia węzłów śródpier-
sia przezoskrzelowo, jak i przez ścianę przełyku.
Niezwykle cenne i godne podkreślenia są polskie
doświadczenia Szlubowskiego i wsp. [55], którzy
w czasie jednej sesji diagnostycznej wykonują naj-
pierw badanie EBUS-FNA i uzupełniają je proce-
durą EUS-FNA, posługując się tylko bronchofibe-
roskopem skonstruowanym dla celów EBUS.
W ocenie Szlubowskiego i wsp. skuteczność EUS-
-FNA była nieco większa od metody EBUS-FNA.
Łączne zastosowanie obu metod (169 biopsji u 109
chorych na sarkoidozę w I i II stopniu sarkoidozy)
pozwoliło na uzyskanie potwierdzenia sarkoidozy
aż u 96% chorych przy swoistości wynoszącej
100% [55].

Oceniając przydatność igłowych technik aspi-
racyjnych (TBNA, EBUS-FNA, EUS-FNA) w po-
twierdzeniu, jak i różnicowaniu sarkoidozy z in-
nymi jednostkami chorobowymi, należy zwrócić
uwagę na aspekt czysto techniczny tych procedur,
a mianowicie na średnicę stosowanej igły, użytecz-
nej w pobieraniu materiału histologicznego czy też
tylko cytologicznego. Od objętości uzyskanego
materiału zależeć będzie ocena patomorfologicz-
na, podczas której albo wykazane zostaną pojedyn-
cze ziarniniaki sarkoidalne, albo też tylko komór-
ki nabłonkowate, wielojądrzaste i limfocyty, a nie
będą obecne komórki nowotworowe. Warto w tym
miejscu przytoczyć opinię niekwestionowanego
autorytetu w dziedzinie sarkoidozy, prof. Roberta
Baughmana [56], który stwierdza, że wyniki cyto-
logicznej biopsji aspiracyjnej stanowią jedynie
wsparcie, ale nie niezbity dowód w procesie roz-
poznania sarkoidozy.

W razie wątpliwości diagnostycznych, w przy-
padku zmian rozsianych w III stopniu zaawanso-
wania, przydatna okazać się może biopsja płuc
wykonana w czasie wideotorakoskopii (VAT-s, vi-
deo-assisted thoracoscopy) potwierdzająca rozpo-
znanie w ponad 90% przypadkach [57].

Czy w XXI wieku w dobie rozwiniętych igło-
wych technik aspiracyjnych, wideotorakoskopii
jest nadal miejsce dla BAL i oceny odsetka i okre-
ślenia subpopulacji limfocytów CD4 i CD8, jako
metody diagnostycznej w sarkoidozie?

W latach 80. i 90. ubiegłego wieku podkreśla-
no przydatność diagnostyczną wskaźnika CD4/CD8
w BAL [58]. Jeżeli w BAL CD4/CD8 > 1,0, to czu-
łość badania wynosiła aż 90%, ale swoistość tylko
33%. W miarę wzrostu wartości wskaźnika CD4/
/CD8 malała czułość badania, ale rosła swoistość
i przy wartości CD4/CD8 > 3,5 określono ją na 94%,
zaś czułość na 52%. Zdaniem Winterbauera I wsp.
[58] stwierdzenie w BAL wskaźnika CD4/CD8 >
2,0, przy odsetku neutrofilów i eozynofilów < 1%,
miało podobną wartość diagnostyczną, jak wyka-
zanie nieserowaciejących ziarniniaków w biopsji
przezoskrzelowej płuca. Zwiększony odsetek lim-
focytów oraz wartości wskaźnika CD4/CD8 nawet
powyżej 4 mogą być jednak notowane nawet u bli-
sko 1/5 osób z innym rozpoznaniem niż sarkoido-
za, na przykład beryloza [59]. Co więcej, badania
Kantrowa [60] wykazały u chorych na sarkoidozę
bardzo duży rozrzut wartości CD4/CD8 (od 0,5 do
37), a wartości wskaźnika CD4/CD8 < 2,5 stwier-
dzono u około 37% chorych, zaś CD4/CD8 < 1,0
u około 12% chorych.

Istotne zwiększenie przydatności BAL w dia-
gnostyce sarkoidozy z określeniem wskaźnika CD4/
/CD8 uzyskuje się po wybraniu najbardziej odpo-
wiedniego miejsca do BAL, na podstawie badania
HRCT [61], a nie po wykonywaniu BAL rutynowo
z oskrzeli płata środkowego, czy z obszaru o mniej-
szym zaawansowaniu zmian w HRCT.

Obecnie przyjmuje się, że BAL ma jedynie
znaczenie pomocnicze w procesie diagnostyki róż-
nicowej, a jego wartość ogranicza duża zmienność
CD4/CD8, możliwość domieszki wydzieliny śluzo-
wo-ropnej zawierającej neutrofile i eozynofile.
Mimo tych ograniczeń, BAL jest nadal rekomen-
dowany w przypadku zmian rozsianych w płucach
i podejrzenia sarkoidozy [4]. Być może szersze
wykorzystanie innych markerów na limfocytach
CD4, na przykład oznaczanie limfocytów CD103/
/CD4 (głównie obecnych w nabłonku oskrzeli),
a których odsetek jest istotnie mniejszy w sarkoido-
zie w porównaniu z innymi chorobami śródmiąż-
szowymi, będzie diagnostycznie przydatny. Jeżeli
w BAL wskaźnik CD103(+)CD4(+)/CD4(+) jest
< 0,2 i jednocześnie wskaźnik CD4(+)/CD8(+) jest
> 3 lub stosunek CD4(+)/CD8(+)BAL/krew obwo-
dowa jest > 2, to jest to narzędzie pozwalające na
różnicowanie sarkoidozy z innymi chorobami
śródmiąższowymi. W takich przypadkach czułość
BAL w rozpoznaniu sarkoidozy wynosi 66%, swo-
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istość 89%, PPV = 82% i NPV = 74% [62]. Nato-
miast oznaczanie stężeń IL-12 w BAL może być
przydatne w sarkoidozie wielonarządowej [63].
Warto przypomnieć, że procedura BAL jest rela-
tywnie bardzo bezpieczna i nie notowano powikłań
śmiertelnych, a na ogół niegroźne powikłania, ta-
kie jak na przykład zapalenie płuc, gorączka,
skurcz oskrzeli, pogorszenie funkcji płuc, spadek
saturacji krwi, nacieki na zdjęciu RTG płuc, wy-
stępują u około 0–2,3% chorych [27].

Podsumowanie

Podsumowując dane dotyczące skuteczności
procedur diagnostycznych w ostatecznym rozpo-
znaniu sarkoidozy, należy zaznaczyć, że ta sku-
teczność jest zależna od bardzo wielu czynników.
Po pierwsze, zależy od liczby i miejsca pobranych
wycinków z oskrzeli, bioptatów z miąższu płuc lub
popłuczyn BAL (wskazanych odpowiednio przez
BF, EBUS lub HRCT), obecności zmian oskrzelo-
wych (w przypadku wykonania EBB), średnicy
węzłów chłonnych śródpiersia i wnęk (ocenianych
w badaniu EBUS, EUS, CT, mediastinoskopii), typu
używanych igieł biopsyjnych (histopatologicznych
lub cytologicznych), doboru grup i zaawansowa-
nia zmian radiologicznych (I, II lub III stopień czy
IV stopień), doświadczenia bronchoskopisty lub
chirurga, doświadczenia patomorfologa (stawiają-
cego diagnozę z wykluczenia innych niż sarkoido-
za jednostek chorobowych czy też z jednoznacz-
nego potwierdzenia i wykazania obecności sarko-
idalnych ziarniniaków) oraz trudności technicz-
nych wynikających ze względnych przeciwwska-
zań lub ograniczeń badania (np. kaszel czy brak
współpracy chorego).

Warto podkreślić, że zastosowanie EBUS
zwiększyło skuteczność rozpoznania sarkoido-
zy w I i II stopniu, w porównaniu ze standar-
dową ślepą TBNA, średnio o 29% przy stosowa-
niu igły 19 Gauge, tj. o zewnętrznej średnicy
równej 1,07 mm [64].

Porównywanie wyników uzyskiwanych przez
różnych autorów przy stosowaniu różnych tech-
nik i metod nastręcza jednak wiele trudności. Nie
wszyscy cytowani autorzy określili precyzyjnie
zarówno czułość, swoistość, dokładność badania,
jak i tak zwaną negatywną i pozytywną wartość
predykcyjną testu diagnostycznego (negative pre-
dictive value i positive predictive value), nie mó-
wiąc już o tak zwanym prawdopodobieństwie roz-
poznania sarkoidozy przed zastosowaniem testu
diagnostycznego, jak i po jego zastosowaniu (pre-
test probalility i post-test probability) oraz określe-
niu przydatności wybranego testu diagnostyczne-

go w zwiększeniu prawdopodobieństwa rozpozna-
nia choroby (tzw. likelihood ratio).

Odpowiadając na zasadnicze pytanie pulmo-
nologów–klinicystów, którą z metod należałoby
obecnie preferować w rozpoznawaniu sarkoidozy,
autorzy niniejszej pracy stwierdzają, że należy
poczekać na ostateczne wyniki badania GRANU-
LOMA, które rozpoczęło się u 300 chorych na sar-
koidozę w marcu 2009 roku w Stanach Zjednoczo-
nych, a także w Europie, a którego zasadniczym
zadaniem jest właśnie odpowiedź na pytanie, czy
równoczesne wykonywanie EBB, TBLB i BAL
w różnym stopniu zaawansowania sarkoidozy jest
skuteczniejsze i bezpieczniejsze oraz tańsze od
równoczesnego przeprowadzenia diagnostyki przy
zastosowaniu EBUS-FNA i EUS-FNA czy też nie
[64, 65]. Pilotowe wyniki takiego porównania tych
metod u 40 chorych z Australii wskazują, że nie
było istotnej różnicy w diagnostycznej skuteczno-
ści między EBUS-TBNA i TBLB (84 v. 78%, p =
0,77) [66]. Kombinacja EBUS-TBNA i TBLB dała
100% skuteczności. Oczywiście zarówno EBUS-
TBNA, jak i TBLB były zdecydowanie skuteczniej-
sze od EB w I (80 v. 27%, p < 0,01) i II stadium
sarkoidozy (86 v. 27%, p < 0,01). Bezpieczeństwo
EBUS było bardzo wysokie i nie notowano żadnych
poważnych powikłań.

Proponowany algorytm diagnostyczny klini-
ki autorów prezentowanej pracy, uwzględniający
zarówno bezpieczeństwo chorego, czasochłonność,
jak i koszt procedur oraz wymagane doświadcze-
nie lekarzy, zakłada prowadzenie diagnostyki płuc-
nej sarkoidozy w odpowiednio wyposażonych
ośrodkach referencyjnych. Autorzy sądzą jednak,
że warto rozpocząć proces diagnostyki sarkoidozy
od najprostszych i najbezpieczniejszych oraz ta-
nich procedur, takich jak: bronchofiberoskopia
połączona z biopsją endobronchialną oraz BAL,
i to zarówno w I, II, jak i III stopniu zaawansowania
radiologicznego. W przypadku negatywnych wy-
ników w I i II stopniu preferowana jest obecnie
EBUS-FNA i EUS-FNA, zaś w stopniu III — TBLB.
W przypadkach trudnych diagnostycznie, wobec
ujemnych wyników w I i II stopniu i konieczności
zróżnicowania z chłoniakami lub zmianami nowo-
tworowymi, pomocna nadal może być mediastino-
skopia, dzięki której uzyskuje się wystarczająco
duże wycinki do precyzyjnego badania histopato-
logicznego. W III i czasami IV stopniu zaawanso-
wania zmian konieczne może być wykonanie biop-
sji płuca na drodze wideotorakoskopii. Obecnie
zdecydowanie rzadziej wykorzystuje się w klinice
mało komfortową dla chorego biospję Danielsa,
wymagającą współpracy bardzo doświadczonego
torakochirurga.
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Warto zwrócić uwagę, że mimo dostępnych
wielu sprawdzonych metod diagnostycznych, na-
dal notuje się opóźnienia rozpoznania sarkoidozy.
To opóźnienie zależy głównie od objawów klinicz-
nych choroby, a nie tylko od doświadczenia pul-
monologa czy lekarzy innych specjalności, którzy
w zależności od objawów wysuwają jej podejrze-
nie. Według Judsona [67] wśród 189 chorych roz-
poznanie lub podejrzenie sarkoidozy podczas
pierwszej wizyty u lekarza postawiono tylko
u 15% osób, a 2–5 wizyt lekarskich było koniecz-
ne, aby postawić ostateczne rozpoznanie u 79%
chorych. Czas procedur diagnostycznych poniżej
3 miesięcy notowano tylko u 50% chorych, poni-
żej 6 miesięcy u 68% od chwili wystąpienia pierw-
szych objawów. Obecność tylko objawów płuc-
nych paradoksalnie wpływała na wydłużenie roz-
poznania i zwiększała liczbę wizyt koniecznych
do ustalenia ostatecznej diagnozy. Istotne opóź-
nienie rozpoznania obserwowano u chorych
z większym zaawansowaniem zmian RTG (IV v.
II stopień i III v. 0 i I stopień). Proces diagnostycz-
ny był krótszy, jeżeli występowały objawy skór-
ne. Przebieg subkliniczny choroby (minimalne
upośledzenie funkcji narządów), samoogranicza-
jący przebieg lub przebieg bezobjawowy, jak
i możliwość zajęcia wielu narządów i potrzeba
konsultacji przez różnych specjalistów, a także
niespecyficzne objawy sarkoidozy pozapłucnej
oraz bariery ekonomiczne wydają się najczęstszą
przyczyną opóźnienia rozpoznania i tym samym
opóźnienia we właściwym postępowaniu [65].
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