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PATOGENEZA



Fazy procesu chorobowego

• Indukcja odpowiedzi

• Tworzenie ziarniny i podtrzymywanie 

zapalenia

• Włóknienie



Zmodyfikowana 

odpowiedź 

immunologiczna

Predyspozycja 

genetyczna

Czynniki 

środowiskowy



Czynnik sarkoidalny

• Białko

• Słaba rozpuszczalność

• Słaba podatność na degradację

• Immunogenność



Badanie ACCESS

• Ekspozycja na insektycydy, pestycydy, 

rozpuszczalniki organiczne, pyły, 

• Produkcja samochodów

• Narażenie na pleśnie

• Centralne systemy klimatyzacyjne

• Praca w wilgotnym środowisku

• Zawód nauczyciela

• Zawód lekarza



Teoria „Danger”
Infekcja, czynnik środowiskowy

DAMPs PAMPs

APC

PRR

pathogen-associated molecular patternsdamage-associated molecular patterns

pattern recognition receptors

Aktywacja makrofagów



Związek z infekcjami

• Sezonowość 

• Transmisja u biorców narządów

• Zachorowania w izolowanych 

społecznościach

• Sarkoidoza u pracowników służby zdrowia

• Mykobakterie

• Propionibacterium sp.



Czynniki nieinfekcyjne

• Występowanie sarkoidozy u ratowników 

katastrofy WTC

• Związek z berylozą



Predyspozycje genetyczne

• Sarkoidoza rodzinna – ok. 5%

• Sarkoidoza u rodzica lub rodzeństwa – x 5

• U bliźniąt jednojajowych – x 80

• U bliźniąt dwujajowych – x 7

• Podatność i przebieg kliniczny inna w zależności od 

grupy etnicznej



MHC a sarkoidoza
• HLA-B8 (postać ostra)

• HLA-DRB1, DQB1

• HLA-A1, -B8, -DR3 (korelacja pozytwna)

• HLA-B12, -DR4 (korelacja negatywna)

• HLA-B22 (postać rozsiana, pop. włoska)

• HLA-DR17 (pop. Skandynawska, dobre rokowanie)

• HLA-DR15, -DR16 (pop. Skandynawska, przewlekłość)

• HLA-DRw52 (choroba ograniczona, Japonia)

• HLA-DR5J (przewlekłość, Japonia)
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IFN-g
IL-2

IL-12
IL-15
IL-18
IL-23
IL-27

IL-2

Th1

TNF-a
IFN-g

ziarnina

MCP-1
MIP-1a, -1b

RANTES
IP-10, ITAC, MIG
IL -6, -8, -15, -16

Th17IL-17

Mo



Th17 / Treg

Th17 Treg

Il-17

IL-6

TNF

GM-CSF

zdrowienie

Treg Th17

Il-10

TGF-β





Czynniki ryzyka

• Rasa czarna

• Płeć żeńska

• Późniejszy wiek zachorowania

• Zaburzenia gospodarki wapniowej

• Sarkoidoza pozapłucna



TGF-β/SMAD

Kiszałkiewicz J et al. PiAP 2015



TGF-b

PDGF
IGF-1

GM-CSF

Makrofagi
Komórki tuczne

fibroblasty

ECM

Th1 Th2

IL-4,-5,-13,-21

Przesunięcie równowagi Th1/Th2 w kierunku Th2 związane

jest z produkcją cytokin o działaniu profibrogennym.



Polaryzacja makrofagów

Th1 M1

M2Th2 włóknienie

zapalenie

TGF-β

CCL18

TNF-α

IL-12
IFN-ɣ

IL-13



EPIDEMIOLOGIA







zapadalność

OBSZAR 100.000/rok
Cały świat (kobiety) 19

Cały świat (mężczyźni) 16.5

Szwecja Ok. 70

USA (Afroamerykanie) 35.5

W. Brytania 20

USA (rasa kaukaska) 11

Polska 10

Francja 10

Niemcy 10

Włochy 9

Hiszpania <2



Epidemiologia sarkoidozy

• Szczyt zachorowań 20-39 rok życia

• Drugi „mały” szczyt zachorowań > 50 roku 

życia (z przewagą kobiet)

• Ogólnie nieznaczna przewaga kobiet

• Różnice w zależności od grupy etnicznej i 

rasy



DIAGNOSTYKA



TAK, ale…



Kryteria rozpoznawania

• Obraz kliniczny i 
radiologiczny

• Obecność ziarniniaków

• Wykluczenie innych chorób 
ziarniniakowych

• Zmiany w co najmniej 
jednym dodatkowym 
narządzie (?)



Techniki bronchoskopowe w 

diagnostyce sarkoidozy

• Płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe – BAL

• Biopsja błony śluzowej oskrzeli - EBB

• Biopsja przezoskrzelowa płuca – TBLB

• Biopsja przezoskrzelowa węzłów pod kontrolą 

USG – EBUS-TBNA



EUS/EBUS w diagnostyce 
sarkoidozy

Annema JT i wsp. Endoscopic ultrasound-guided fine-needle aspiration for the diagnosis of sarcoidosis. ERJ 2005

http://erj.ersjournals.com/content/vol25/issue3/images/large/erj250405.f1.jpeg
http://erj.ersjournals.com/content/vol25/issue3/images/large/erj250405.f1.jpeg


EBUS-TBNA 

vs. 

TBLB/EBB

 Skuteczność

 80% EBUS vs 53% BF 

 SAE

 2 BF vs 1 EBUS



Chory bez biopsji

Trafność rozpoznania na podstawie 

objawów klinicznych i  badania 

radiologicznego:

• Stopień I – 98%

• Stopień II – 89%

• Stopień III – 52%



Kiedy biopsja nie jest konieczna ?

• Typowa obustronna i symetryczna 

adenopatia wnękowa 

• Zespół Löfgrena

• CD4/CD8>3.5

• Zmiany radiologiczne obserwowane od 

dawna i nie wykazujące progresji





SACE

• Czułość 57%

• Swoistość 90%

• Wady:
polimorfizm funkcjonalny genu ACE

nie ma znaczenia prognostycznego

często niskie wartości w aktywnej sarkoidozie

możliwe wysokie wartości w innych chorobach płuc





Ga67 scan

lambda/panda

panda

Rodriguez T. Acta Reumatol Port 2014

lambda

Park HJ. Korean J Radiol 2008



18F-PET w sarkoidozie

• Ocena aktywności

• Monitorowanie

• Poszukiwanie ognisk 

pozapłucnych

• Poszukiwanie 

optymalnego miejsca 

do biopsji



Wstępna diagnostyka

• Wywiad

• Badanie fizykalne

• RTG

• Spirometria DLCO

• Morfologia

• Badania biochemiczne (Ca2+, enzymy 
wątrobowe, mocznik, kreatynina)

• Mocz b. ogólne

• EKG

• Okulista

• OT

Statement of sarcoidosis, AJRCCM 1999



Podsumowanie

• Sarkoidoza pozostaje chorobą o nieznanej 

etiologii

• Należy od najczęstszych chorób 

śródmiąższowych

• Podstawą diagnostyki są  techniki 

bronchoskopowe a w szczególności 

EBUS-TBNA 


