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Wspó³czesna diagnostyka zespo³u Sjögrena

The modern diagnostics of Sjögren syndrome
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S t r e s z c z e n i e

Zespó³ Sjögrena jest przewlek³¹, uk³adow¹ egzokrynopati¹ o nie-

znanej etiologii, charakteryzuj¹c¹ siê naciekiem limfocytów

w tkankach gruczo³ów wydzielania zewnêtrznego, prowadz¹c¹

w rezultacie do upoœledzenia b¹dŸ ca³kowitej utraty ich funkcji.

Zazwyczaj proces zapalny obejmuje gruczo³y ³zowe i œlinowe. Do

rozpoznania zespo³u Sjögrena u¿ywa siê uznanych i sprawdzo-

nych od wielu lat metod diagnostycznych, które zosta³y oparte

na kryteriach opracowanych przez amerykañsko-europejsk¹ gru-

pê specjalistów. Do postawienia ostatecznej diagnozy u¿ywane

s¹ tak¿e nowe narzêdzia, takie jak: badania obrazowe (ultraso-

nografia, rezonans magnetyczny œlinianek, sialografia rezonansu

magnetycznego) oraz serologiczne (przeciwcia³a przeciw alfa-fo-

drynie, przeciwcia³a przeciw receptorom muskarynowym typu 3).

O ile w przypadku badañ radiologicznych jest bardzo prawdopo-

dobne, ¿e w nied³ugim czasie znajd¹ siê one w kryteriach dia-

gnostycznych, o tyle wartoœæ nowych markerów serologicznych

nie jest tak jednoznaczna. 

S u m m a r y

Sjögren's syndrome is considered to be a chronic systemic

exocrinopathy of unclear origin, characterized by lymphoid cells

infiltration in tissue of exocrine glands resulting in their partial

dysfunction or fatal failure. Commonly inflamatory process

affects salivary and lacrimal glands. To diagnose the Sjögren's

syndrome the good known and acknowlegded methods are

used, according to American-European Consensus Group

criterias. Modern methods such as: ultrasonography, magnetic

resonance imaging and magnetic resonance sialography of

salivary glands, anti-alfa-fodrin antibodies, autoantibodies

against M 3 muscarinic acetylcholine receptor are used so as to

definitively settle the diagnosis. So far as the radiological

examinations seems to be included soon in obligatory diagnostic

methods so the value and utility of new serological markers is

ambiguous.
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Zespó³ Sjögrena nie jest endemiczn¹ jednostk¹

chorobow¹. Pierwotny zespó³ Sjögrena (pSS) jest jedn¹

z najczêœciej wystêpuj¹cych chorób tkanki ³¹cznej. Cho-

robowoœæ na pSS w populacji ogólnej waha siê w zale¿-

noœci od stosowanych kryteriów diagnostycznych od

0,6 do ok. 3–4% [1, 2]. Szczyt zachorowañ przypada na

4. i 5. dekadê ¿ycia. Choruj¹ g³ównie kobiety, stosunek

kobiet do mê¿czyzn wynosi 9 do 1. 

Wtórny zespó³ Sjögrena (sSS) wystêpuje w przebiegu in-

nych chorób o pod³o¿u autoimmunologicznym. Pierwotny

zespó³ Sjögrena jest uk³adow¹ chorob¹ tkanki ³¹cznej, cha-

rakteryzuj¹c¹ siê naciekiem gruczo³ów wydzielania ze-

wnêtrznego przez limfocyty i komórki plazmatyczne oraz

obecnoœci¹ w surowicy ró¿nych przeciwcia³. 

G³ówn¹ komórk¹ nacieku zapalnego s¹ limfocyty T,

którym towarzysz¹ limfocyty B odpowiedzialne za pro-
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dukcjê przeciwcia³. Wydaje siê, ¿e za pocz¹tek procesu

zapalnego mog¹ byæ odpowiedzialne czynniki zewnêtrz-

ne, np. wirusy [3, 4]. Stwierdzono tak¿e zwi¹zek pSS z wy-

stêpowaniem haplotypów antygenów zgodnoœci tkanko-

wej: HLA-B8, DRw52, DR2, DR3, DR5 [5]. 

Niestety, rozpoznanie choroby, mimo tak czêstego

wystêpowania i charakterystycznych objawów, jest czê-

sto opóŸnione. Jedn¹ z zasadniczych przyczyn jest brak

ogólnie przyjêtych kryteriów, które mog³yby byæ pomoc-

ne w diagnostyce tej choroby. Na przestrzeni ostatnich lat

opracowano kilka propozycji kryteriów rozpoznawania

pSS i sSS, które stanowi³y istotny krok w ujednoliceniu

diagnostyki [6-8]. Jednak w konsekwencji prowadzi³o to

do zamieszania w praktyce klinicznej oraz w badaniach

naukowych. Poszczególni badacze k³adli nacisk na ró¿ne

objawy kliniczne i badania laboratoryjne, co prowadzi³o

do znacznych ró¿nic w czêstoœci rozpoznania zespo³u

Sjögrena wg ró¿nych kryteriów [7]. By³o to powodem

opracowania przez amerykañsko-europejsk¹ grupê bada-

czy kryteriów diagnostycznych, których ostatnia wersja

powsta³a w 2002 r. (tab. I) [6]. 

Na podstawie tych kryteriów pSS rozpoznajemy,

gdy spe³nione s¹ nastêpuj¹ce kryteria (tab. I): 

1) obecnoœæ przynajmniej 4 z 6 kryteriów; konieczne

jest stwierdzenie zmian w badaniu histopatologicz-

nym (kryterium IV) lub serologicznych (kryterium VI),

lub

2) obecnoœæ 3 z 4 nastêpuj¹cych kryteriów: III – testy

oczne, IV – badanie histopatologiczne, V – zajêcie

gruczo³ów œlinowych, VI – obecnoœæ przeciwcia³. 

Wtórny zespó³ Sjögrena rozpoznajemy, gdy obecne

jest kryterium I lub II oraz przynajmniej 2 kryteria z na-

stêpuj¹cych kryteriów: III, IV lub V. 

Kryteria wykluczaj¹ce rozpoznanie zespo³u Sjögrena: 

1) wczeœniejsza radioterapia g³owy lub szyi, 

2) wirusowe zapalenie w¹troby typu C, 

3) zespó³ nabytego braku odpornoœci (AIDS), 

4) wczeœniej zdiagnozowany ch³oniak, 

5) sarkoidoza, 

6) reakcja przeszczep przeciw gospodarzowi, 

7) u¿ywanie leków antycholinergicznych. 

W przebiegu zespo³u Sjögrena wystêpuj¹ objawy

kliniczne zwi¹zane g³ównie z upoœledzeniem czynnoœci

gruczo³ów wydzielania zewnêtrznego. Do najczêœciej

zg³aszanych objawów nale¿¹: suchoœæ w jamie ustnej,

suchoœæ oczu oraz powiêkszenie œlinianek, zw³aszcza

przyusznych. Zmniejszenie iloœci oraz upoœledzenie ja-

koœci wytwarzanej œliny jest przyczyn¹ nasilonej próch-

nicy, zaka¿eñ grzybiczych oraz zapalenia b³ony œluzo-

wej jamy ustnej. Powolna destrukcja gruczo³ów wy-

dzielania zewnêtrznego mo¿e byæ tak¿e przyczyn¹ su-

choœci w górnych drogach oddechowych, pochwie oraz

przyczyn¹ zapalenia trzustki (tab. II) [9]. 

Doœæ czêsto, zw³aszcza u chorych z pSS, wystêpuj¹

objawy niezwi¹zane z zajêciem gruczo³ów wydzielania

zewnêtrznego. Do tych objawów zalicza siê: ogólne os³a-

bienie, spadek masy cia³a, wzrost temperatury, bóle sta-

wów/zapalenie stawów, objaw Raynauda, suchoœæ skóry,

powiêkszenie wêz³ów ch³onnych, zmiany w p³ucach

i/lub nerkach, zapalenie naczyñ, transformacja nowo-

tworowa (ch³oniak), powiêkszenie œledziony, polineuro-

patia i neuropatia nerwów czaszkowych (tab. II) [9]. 

Obecnie do rozpoznania zespo³u Sjögrena, poza ba-

daniem podmiotowym i przedmiotowym, niezbêdne

jest zastosowanie diagnostyki radiologicznej, histopa-

tologicznej oraz serologicznej. 

Do oceny suchoœci oczu nadal stosuje siê test Schir-

mera lub barwienie rogówki ró¿em bengalskim [6].

Ostatnio zaleca siê stosowanie zieleni lissaminy,

z uwagi na zdecydowanie mniejsze w³aœciwoœci dra¿-

ni¹ce struktury oka [10]. 

I. Objawy oczne

• suchoœæ oczu odczuwana codziennie przez okres
d³u¿szy ni¿ 3 mies.

• nawracaj¹ce wra¿enie obecnoœci piasku pod
powiekami

• stosowanie substytucji ³ez czêœciej ni¿ 3 razy na dobê

II. Objawy z jamy ustnej 

• uczucie suchoœci w jamie ustnej przez okres d³u¿szy 
ni¿ 3 mies.

• nawracaj¹cy lub przetrwa³y obrzêk œlinianek 
u osoby doros³ej

• koniecznoœæ u¿ywania p³ynów przy po³ykaniu suchego
posi³ku

III. Testy oczne

• test Schirmera, wykonany bez znieczulenia
miejscowego (≤5 mm w ci¹gu 5 min)

• barwienie ró¿em bengalskim b¹dŸ inna metod¹ (≥4 pkt
w skali van Bijstervelda)

IV. Badanie histopatologiczne: naciek limfocytarny 
w wycinku z gruczo³u œlinowego wargi dolnej 
(focus score ≥1)

V. Zajêcie gruczo³ów œlinowych

• sialometria – pomiar produkcji œliny (<1,5 ml w ci¹gu 
15 min)

• sialografia œlinianek

• scyntygrafia œlinianek

VI. Obecnoœæ przeciwcia³ anty-Ro/SS-A, anty-La/SS-B

TTaabbeellaa  II..  Zrewidowane kryteria dla zespo³u

Sjögrena ustalone przez American-European

Consensus Group [6] 

TTaabbllee  II..  Revised version of the criteria for

Sjögren's syndrome proposed by the American-

-European Consensus Group [6] 
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Obiektywn¹ ocenê suchoœci w jamie ustnej mo¿na

przeprowadziæ za pomoc¹ sialometrii i sialografii. Do

niedawna najczêœciej stosowan¹ metod¹ oceny sucho-

œci jamy ustnej by³a sialometria, która polega³a na zbie-

raniu œliny przez okreœlony czas bez dzia³ania bodŸca

zewnêtrznego lub pod jego wp³ywem. BodŸcem tym

móg³ byæ np. roztwór kwasu cytrynowego. W przypad-

ku badania wydzielania œliny bez stymulacji czas trwa-

nia próby wynosi 15 min. Próba uwa¿ana jest za pozy-

tywn¹, je¿eli w tym czasie objêtoœæ wydzielonej œliny

wynosi ≤1,5 ml. Badanie jest bardzo popularne z uwagi

na to, ¿e jest tanie i nie wymaga specjalistycznego

sprzêtu laboratoryjnego. Nie jest jednak metod¹ po-

wtarzaln¹. 

W ostatnich doniesieniach [11, 12] wykazano, ¿e po-

³¹czenie sialometrii z analiz¹ chemiczn¹ œliny wykazuje

wy¿sz¹ czu³oœæ i specyficznoœæ w diagnostyce zespo³u

Sjögrena i byæ mo¿e zast¹pi bardziej inwazyjne techni-

ki diagnostyczne. Badanie to polega na pomiarze za-

wartoœci sk³adników œliny ludzkiej, takich jak jony so-

dowe, potasowe, fosforanowe, wapniowe, amylaza, lak-

toferryna, mucyna, bia³ko ca³kowite. 

Wa¿n¹ rolê w diagnostyce zespo³u Sjögrena – za-

równo obecnie, jak i wczeœniej – odgrywaj¹ badania ob-

razowe, do których mo¿na zaliczyæ: sialografiê, ultraso-

nografiê œlinianek (USG), tomografiê rezonansu ma-

gnetycznego (MRI) oraz sialografiê rezonansu magne-

tycznego (MR sialography). 

Jeszcze do niedawna sialografia by³a uwa¿ana za

z³oty standard w diagnostyce zespo³u Sjögrena. Po raz

pierwszy zosta³a zastosowana przez Charpy w 1900 r.

PóŸniej by³a stale udoskonalana (lepsze kontrasty i co-

raz nowoczeœniejsze aparaty radiologiczne z torem wi-

zyjnym, zastosowanie subtrakcji). Na sta³e metoda ta

wesz³a do diagnostyki w 1925 r. [13, 14]. Rozwój nowych

technik obrazowych spowodowa³ wyparcie sialografii ja-

ko metody diagnostycznej w tej grupie chorych [13-17]. 

Badanie ultrasonograficzne œlinianek powinno byæ

traktowane jako badanie podstawowe w diagnostyce

zespo³u Sjögrena. Jest badaniem nieinwazyjnym, tanim

i dzisiaj szeroko dostêpnym. Badanie ultrasonograficzne

s³u¿y do oceny stopnia zaawansowania choroby i rozle-

g³oœci zmian. W badaniu ultrasonograficznym zapale-

nie œlinianek uwidacznia siê zanikiem i zmniejszeniem

objêtoœci gruczo³u. Struktura gruczo³u jest niejednorod-

na, guzkowa przypominaj¹ca plaster miodu. W prze-

wlek³ych procesach widoczne s¹ zmiany w³ókniste.

U prawie 1/3 pacjentów mog¹ wyst¹piæ zmiany poza-

WWyyssttêêppoowwaanniiee  ww  mmoommeenncciiee WWyyssttêêppoowwaanniiee  ppoo  1100--lleettnniieejj  
rroozzppoozznnaanniiaa  ((%%)) oobbsseerrwwaaccjjii  ((%%))

oobbjjaawwyy  kklliinniicczznnee  zzwwii¹¹zzaannee  zz  zzaajjêêcciieemm  
ggrruucczzoo³³óóww  wwyyddzziieellaanniiaa  zzeewwnnêêttrrzznneeggoo

suchoœæ w jamie ustnej 90 92

suchoœæ oczu 95 95

powiêkszenie œlinianek przyusznych 49 53

ppoozzaaggrruucczzoo³³oowwee  oobbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

ból/zapalenie stawów 70 75

objaw Raynauda 41 48

zajêcie p³uc 23 29

œródmi¹¿szowe zapalenie nerek 7 9

k³êbuszkowe zapalenie nerek 0,4 2

zajêcie w¹troby 4 4

neuropatia obwodowa 1 2

zapalenie miêœni 1 1

zajêcie oœrodkowego uk³adu nerwowego 0 0

ch³oniak 2 4

TTaabbeellaa  IIII..  Wystêpowanie objawów klinicznych w pierwotnym zespole Sjögrena w momencie

TTaabbllee  IIII..  Clinical manifestations of primary Sjögren's syndrome at diagnosis and after a 10-year follow up [9]
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gruczo³owe i wówczas w w¹tpliwych przypadkach

mo¿na wykonaæ biopsjê celowan¹ zmiany stwierdzonej

w USG. Jej czu³oœæ i swoistoœæ oceniana jest odpowied-

nio na 47–91% i 82–94%. W rêkach doœwiadczonego ul-

trasonografisty (zastrze¿enie wiêkszoœci autorów) sta-

nowi doskona³e narzêdzie diagnostyczne. Zastosowa-

nie sond o wysokiej rozdzielczoœci, od 7,5 do 11 MHz,

ultrasonografii metod¹ Dopplera kodowanej kolorem

(mapowanie przep³ywu kodowanego kolorem) znacz-

nie podnios³o wartoœæ metody [16, 17]. 

Badania ultrasonograficzne metod¹ Dopplera z te-

stem stymulacyjnym okaza³y siê u¿yteczne w ocenie

stopnia zaawansowania choroby [15, 16]. Nowoœci¹ w dia-

gnostyce czynnoœci œlinianek w zespole Sjögrena s¹ ba-

dania z zastosowaniem wzmocnienia kontrastowego So-

no Vue i stymulacji w badaniu ultrasonograficznym me-

tod¹ Dopplera. Badania te pozwalaj¹ na ró¿nicowanie

pierwotnego i wtórnego zespo³u Sjögrena [17]. 

Ocena histopatologiczna ma³ych gruczo³ów œlino-

wych dolnej wargi jest uznan¹ metod¹ diagnostyczn¹

w rozpoznaniu zespo³u Sjögrena. Wycinki powinno siê

pobieraæ z dolnej wargi, w miejscu, w którym pokrywa-

j¹ca b³ona œluzowa nie wykazuje zmian. Ewentualne

zmiany zapalne i pourazowe mog³yby wywo³ywaæ rów-

nie¿ niespecyficzne odczyny zapalne w obrêbie bada-

nych œlinianek. Przyjmuje siê, ¿e w materiale biopsyjnym

powinny byæ przynajmniej 4 p³aciki utkania œlinianki [18]. 

W ocenie mikroskopowej œlinianki powszechnie

uznaje siê, ¿e najwiêksze znaczenie ma liczba ognisk

zapalnych (ang. focus score), z³o¿onych co najmniej

z 50 komórek jednoj¹drowych, do których zalicza siê

przede wszystkim limfocyty i plazmocyty, na po-

wierzchni 4 mm2 skrawka. Greenspan i wsp. [19] wyró¿-

nili 5 stopni zaawansowania zmian w œliniance w ze-

spole Sjögrena na podstawie liczby ognisk zapalnych

na powierzchni 4 mm2 skrawka: stopieñ 0 oznacza stan

prawid³owy, stopieñ I – nieznaczny naciek, stopieñ II –

œrednio nasilony naciek lub mniej ni¿ jedno ognisko,

stopieñ III – jedno ognisko, stopieñ IV – wiêcej ni¿ jed-

no ognisko. W ogniskach nacieków zapalnych mog¹

pojawiaæ siê tak¿e wtórne grudki ch³onne, a wœród ko-

mórek jednoj¹drowych mog¹ byæ pojedyncze komórki

tuczne i makrofagi. Nacieki zapalne s¹ zazwyczaj zloka-

lizowane wokó³ przewodów, ale mog¹ byæ tak¿e, cho-

cia¿ znacznie rzadziej, wokó³ naczyñ krwionoœnych,

w których niekiedy dodatkowo mo¿na stwierdziæ

obrzmienie œródb³onków, pogrubienie œcian naczyñ,

w³óknienie i obecnoœæ limfocytów w œcianie naczyñ

(ryc. 1.). Naciekom zapalnym wokó³ przewodów, szcze-

gólnie o wiêkszym nasileniu, mog¹ towarzyszyæ cechy

zniszczenia oraz zaniku przewodów i cewek, zmiany

degeneracyjne i rozplemowe, a tak¿e w³óknienie oko³o-

przewodowe. Nacieki zapalne mog¹ mieæ równie¿ cha-

rakter rozlany o du¿ym nasileniu, a tak¿e mo¿na zaob-

serwowaæ zmianê limfocyto-nab³onkow¹ ³agodn¹, cho-

cia¿ znacznie rzadziej ni¿ w przypadku du¿ych gruczo-

³ów œlinowych [20]. 

Al-Hashimi i wsp. [21] zwracaj¹ uwagê na potrzebê

wykonywania skrawków do badania histopatologicznego

na ró¿nych g³êbokoœciach badanego wycinka, ¿eby

zwiêkszyæ powtarzalnoœæ wyników. Badaj¹c 38 wycinków

z ma³ych gruczo³ów œlinowych, stwierdzili oni powtarzal-

noœæ niezale¿nie od g³êbokoœci jedynie w 80% przypad-

ków ocenionych jako stopieñ I wg Greenspana i 40% ja-

ko stopieñ IV. 

Nie ulega w¹tpliwoœci, ¿e biopsja ma³ych gruczo³ów

œlinowych jest przydatnym kryterium diagnostycznym

w zespole Sjögrena, jednak ocena powinna byæ prze-

prowadzona z nale¿yt¹ starannoœci¹. Wed³ug Manthor-

pe [22] procedura ta bêdzie u¿yteczna tak¿e w przy-

sz³oœci, chocia¿ z ró¿nych powodów bêdzie wykonywa-

na prawdopodobnie rzadziej. 

W przypadkach w¹tpliwych lub wtedy, gdy chory

nie wyra¿a zgody na pobranie wycinka z dolnej wargi,

mo¿na wykonaæ badanie MRI œlinianek lub sialografiê

rezonansu magnetycznego (pomimo braku tych metod

Krzysztof Prajs, Marek Brzosko, Katarzyna Fischer, Anna Walecka, Maria Chosia, Piotr Maj366

RRyycc..  11.. Utkanie œlinianki z widocznymi przekrojami

przez przewody o poszerzonym œwietle, z w³óknie-

niem wokó³. Komórki nab³onkowe w jednym 

z przewodów wykazuj¹ cechy proliferacji ( ), 

w drugim zaœ cechy zaniku ( ). Obok jest

widoczne ognisko zapalne z komórek jednoj¹dro-

wych ( ). Barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹.

FFiigg..  11..  Salivary gland tissue, cross section

through the ducts shows their distended lu-

mens and surrounding fibrosis. Proliferating

epithelial cells in one of the ducts ( ), 

features of atrophy in the other one ( ). 

Adjacent focus of infiltration with mononuclear

cells ( ). Hematoxylin – eosin staining. 
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diagnostycznych w obecnie uznanych kryteriach). Ba-

danie charakteryzuje siê wysok¹ czu³oœci¹ i swoisto-

œci¹. Do wad nale¿y cena i ograniczony dostêp do ba-

dania [23, 24]. 

Nadal w celu weryfikacji zajêcia gruczo³ów œlino-

wych stosuje siê scyntygrafiê œlinianek, która jest ba-

daniem czu³ym, lecz znacznie mniej swoistym ni¿

wczeœniej opisywane [14]. Jednak¿e z uwagi na to, ¿e

nie jest badaniem inwazyjnym, aprobuje j¹ wiêkszoœæ

pacjentów. 

W zespole Sjögrena obserwujemy czêsto wystêpo-

wanie przeciwcia³ przeciwj¹drowych. Nadal pierwszo-

planow¹ rolê odgrywa stwierdzenie obecnoœci przeciw-

cia³ anty-Ro (SS-A) i anty-La (SS-B), które koreluj¹ z ob-

jawami suchoœci [25]. 

Kiedy jednak w 1997 r. Haneji i wsp. [26] odkryli frag-

ment cytoszkieletu bia³ka fodryny o masie 120 kDa, wy-

dawa³o siê, ¿e pojawi³o siê nowe, doskona³e narzêdzie

w diagnostyce zespo³u Sjögrena. Autorzy ci stwierdzi³

obecnoœæ przeciwcia³ przeciw temu antygenowi w suro-

wicy krwi chorych z zespo³em Sjögrena, nie stwierdzaj¹c

ich w grupie chorych na reumatoidalne zapalenie stawów

i toczeñ rumieniowaty uk³adowy. 

Doniesienia, które ukaza³y siê w nastêpnych latach,

potwierdza³y przydatnoœæ przeciwcia³ przeciw alfa-fodry-

nie jako markera zespo³u Sjögrena [27, 28]. Jednak¿e

w ci¹gu ostatnich kilku lat pojawia siê coraz wiêcej prac

neguj¹cych znaczenie tych przeciwcia³ w diagnostyce te-

go zespo³u [29, 30]. Opublikowane ostatnio wyniki prac

zajmuj¹cych siê zastosowaniem przeciwcia³ przeciw re-

ceptorom muskarynowym typu 3 jako markera w diagno-

styce zespo³u Sjögrena s¹ obiecuj¹ce, jednak¿e wymaga-

j¹ weryfikacji i badañ na wiêkszych grupach chorych [31]. 

Rozpoznanie ró¿nicowe powinno obejmowaæ guzy

i zapalenie œlinianki o innej etiologii. Do diagnostyki

ró¿nicowej badaniem z wyboru jest rezonans magne-

tyczny i sialografia rezonansu magnetycznego Po poda-

niu œrodka cieniuj¹cego prawid³owy mi¹¿sz gruczo³u

wykazuje znaczny stopieñ wzmocnienia, w tkance

w³óknistej stwierdza siê upoœledzenie wzmocnienia, co

mo¿e byæ pomocne w ocenie stopnia zw³óknienia czy

aktywnoœci procesu chorobowego. 

W diagnostyce zespo³u Sjögrena, oprócz uznanych

i sprawdzonych od wielu lat metod diagnostycznych,

ostatnio wprowadza siê tak¿e coraz wiêcej nowych, po-

mocnych w postawieniu ostatecznej diagnozy. Mo¿emy

do nich zaliczyæ badania obrazowe (ultrasonografia œlinia-

nek, rezonans magnetyczny œlinianek, sialografia rezonan-

su magnetycznego), serologiczne (przeciwcia³a przeciw al-

fa-fodrynie, przeciwcia³a przeciw receptorom muskaryno-

wym typu 3). O ile w przypadku badañ radiologicznych

wydaje siê bardzo prawdopodobne, ¿e w nied³ugim czasie

znajd¹ swoje miejsce w kryteriach diagnostycznych, o ty-

le wartoœæ nowych markerów serologicznych nie jest tak

jednoznaczna i bêdzie wymaga³a dalszych badañ. 
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