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Zusammenfassung: Ziel dieses Manuskripts ist es, einen umfassenden Überblick über die Ätiologie, Mes-
sung und Behandlung häufiger pulmonaler Symptome im Zusammenhang mit Sarkoidose zu geben. Die 
Beurteilung der mit pulmonaler Sarkoidose verbundenen Symptome ist ein wichtiger Bestandteil des 
Krankheitsmanagements. Einige Symptome der pulmonalen Sarkoidose sind sensitive, aber unspezifische 
Marker für die Krankheitsaktivität, und das Fehlen solcher Symptome liefert Hinweise darauf, dass die 
Krankheit inaktiv ist. Obwohl quantifizierbare objektive Messungen der Lungenphysiologie und der Brust-
bildgebung für die Beurteilung der pulmonalen Sarkoidose wichtig sind, korrelieren sie nur schlecht mit der 
Lebensqualität des Patienten. Da die Symptome der pulmonalen Sarkoidose in direktem Zusammenhang 
mit dem Befinden des Patienten stehen, sind sie sinnvolle Endpunkte für die klinische Forschung und die 
individuelle Patientenversorgung. Seit kurzem können die Symptome der pulmonalen Sarkoidose anhand 
von patientenberichteten Ergebnismaßen und elektronischen Geräten quantifiziert werden. Wir kommen 
zu dem Schluss, dass eine gründliche Beurteilung der mit der pulmonalen Sarkoidose verbundenen Symp-
tome die Patientenversorgung verbessert, da sie ein nützliches Screening für Manifestationen der Erkran-
kung darstellt, Einblicke in die Pathophysiologie der Manifestationen der Sarkoidose liefert und zur Opti-
mierung der Behandlung beitragen kann. 
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1. Einleitung 

Sarkoidose ist eine multisystemische granulomatöse Erkrankung unbekannter Ursache. Die Lunge 
ist mit Abstand das am häufigsten betroffene Organ, wobei bei etwa 90 Prozent der Patienten eine 
pulmonale Beteiligung auftritt [1–3]. Die Beurteilung der pulmonalen Sarkoidose umfasst die Mes-
sung der Lungenphysiologie [4], bildgebende Verfahren des Brustkorbs [4] und die Verwendung von 
Biomarkern für die Krankheitsaktivität und Prognose [5]. Diese Untersuchungen sind arbeitsintensiv, 
komplex und kostspielig. Die Ermittlung der Symptome einer Lungensarkoidose ist zwar weniger aus-
sagekräftig als objektivere Untersuchungen, kann jedoch einfach und kostengünstig durchgeführt 
werden. Die Ermittlung der Symptome erfordert nicht einmal einen Termin bei einem Arzt, da sie in 
Echtzeit über elektronische Geräte erfolgen kann [6]. Vor allem spiegeln die Symptome die Lebens-
qualität der Patienten wider, die eine wichtige Indikation für die Behandlung der Sarkoidose darstellt 
[7]. Es ist problematisch, einen Behandlungsplan für eine Krankheit zu erstellen, ohne die Empfindun-
gen des Patienten zu berücksichtigen. Die Feststellung der Symptome einer pulmonalen Sarkoidose 
kann als Gatekeeper für teure und zeitaufwändige komplexe Untersuchungen dienen, um deren an-
gemessene Anwendung zu optimieren und deren übermäßigen Einsatz zu vermeiden. 

Wie bei den meisten Krankheiten ist das Vorliegen von Symptomen einer pulmonalen Sarkoidose 
eher ein sensitiver als ein spezifischer Marker für die Krankheitsaktivität. Das Vorliegen von Sympto-
men einer pulmonalen Sarkoidose kann auch prognostische Bedeutung haben. In diesem Manuskript 
werden die wichtigsten Symptome der pulmonalen Sarkoidose vorgestellt und ihre Ursachen, Aus-
wirkungen auf die Behandlung und Auswirkungen auf die klinischen Ergebnisse beschrieben. 

2. Husten 

Husten ist ein äußerst häufiges Symptom der pulmonalen Sarkoidose. Im Vergleich zu Kontrollper-
sonen zeigte sich bei einer nicht ausgewählten Gruppe von Patienten mit pulmonaler Sarkoidose eine 
deutlich erhöhte Hustenhäufigkeit und -schwere [8]. Die gemeldete Hustenhäufigkeit variiert stark 
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zwischen verschiedenen Sarkoidose-Populationen, und wir vermuten, dass dies zum Teil mit der He-
terogenität der analysierten Sarkoidose-Kohorten in Bezug auf Krankheitsaktivität, Sarkoidose-Be-
handlung und Prozentsatz der Patienten mit signifikanter Lungenbeteiligung zusammenhängt. Unter 
Berücksichtigung dieser Einschränkungen wurde die Prävalenz von Husten bei Sarkoidose-Patienten 
auf 3 % bis 53 % geschätzt [9]. Es wurde festgestellt, dass Husten bei schwarzen Sarkoidose-Patienten 
schwerer ist als bei weißen, und dass er bei Frauen mit Sarkoidose schwerer und häufiger auftritt als 
bei Männern [9,10]. Die Schwere des Hustens scheint nicht mit der Spirometrie, dem Scadding-Sta-
dium, dem Raucherstatus oder dem Alter zusammenzuhängen [8,10]. In einer Serie von 36 beobach-
teten Exazerbationen der pulmonalen Sarkoidose (definiert als Verschlechterung der pulmonalen 
Symptome, Verschlechterung der Spirometrie und kein klinischer Hinweis auf eine andere Ursache 
für die pulmonale Verschlechterung als die pulmonale Sarkoidose) [11] trat bei 88 Prozent der Pati-
enten Husten auf, der häufiger auftrat als jedes andere pulmonale Symptom, einschließlich Dyspnoe, 
Keuchen und Brustschmerzen [11]. Daher ist Husten ein sensitiver, wenn auch nicht spezifischer Befund 
einer aktiven pulmonalen Sarkoidose, die wir als symptomatische Erkrankung definieren, die durch die 
granulomatöse Entzündung der Sarkoidose verursacht wird. Es ist problematisch, festzustellen, ob 
eine pulmonale Sarkoidose aktiv ist. Obwohl die Bildgebung mittels Thorax-CT [12], die zelluläre 
Analyse der bronchoalveolären Lavage [13] und die Aufnahme von Fluordesoxyglucose F18 (FDG) in 
der Lunge mittels Positronen- Emissions-Tomographie (PET) [14] bei der Bestimmung der Aktivität 
einer pulmonalen Sarkoidose recht genau sind, sind sie teuer und/oder invasiv. Daher basiert die 
klinische Diagnose einer aktiven pulmonalen Sarkoidose häufig auf weniger spezifischen klinischen 
Merkmalen wie dem klinischen Erscheinungsbild und den vorliegenden Symptomen. In dieser Hin-
sicht verringert das Fehlen von Husten die Wahrscheinlichkeit einer aktiven pulmonalen Sarkoidose 
erheblich, schließt sie jedoch nicht aus. 

Die Merkmale des Hustens sind bei Sarkoidose je nach Ätiologie unterschiedlich (siehe unten). Der 
Husten kann unproduktiv oder produktiv sein, wobei produktiver Husten häufiger bei Patienten mit 
hoher Hustenfrequenz auftritt [8]. Der mit einer pulmonalen Sarkoidose verbundene Husten tritt 
während des Schlafs deutlich seltener auf [8]. Bei Sarkoidose ist der Husten oft chronisch, wobei mehr 
als die Hälfte der Patienten mit pulmonaler Sarkoidose über einen Husten von mehr als 8 Wochen 
Dauer klagt; darüber hinaus leidet ein erheblicher Prozentsatz länger als ein Jahr unter Husten [8]. 
Daher ist es unwahrscheinlich, dass ein akutes, selbstlimitierendes Hustensyndrom, das ohne Sarkoi-
dose-Therapie abklingt, durch eine aktive pulmonale Sarkoidose verursacht wurde. Patienten mit pul-
monaler Sarkoidose, die husten, identifizieren häufig Umweltauslöser wie rauchige Umgebungen, 
Parfüms und Düfte [8]. Andere mit Husten verbundene Empfindungen sind ein Kitzeln oder Reizun-
gen im Hals [8].  

Husten im Zusammenhang mit pulmonaler Sarkoidose ist ein häufiger Grund für Patienten, einen 
Arzt aufzusuchen [15]. Anhand des Leicester Cough Questionnaire (LCQ), einem von Patienten be-
richteten Maß für die Lebensqualität bei Husten [16], wurde festgestellt, dass Sarkoidose-Patienten 
häufig unter einer erheblichen Beeinträchtigung ihrer Lebensqualität im Zusammenhang mit Husten 
leiden [8,10,17]. Darüber hinaus wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen der mit dem LCQ 
gemessenen Beeinträchtigung der Lebensqualität durch Husten und der mit dem Short Form-36 (SF-
36) gemessenen allgemeinen Beeinträchtigung der Lebensqualität festgestellt [17]. Diese Daten deuten 
darauf hin, dass sich eine Verschlimmerung des Hustens bei einem großen Teil der Sarkoidose-Patienten 
erheblich auf die Lebensqualität auswirkt. Die Lebensqualität ist ein wichtiger Indikator für die Be-
handlung von Sarkoidose [7]. Ärzte neigen jedoch dazu, sich bei der pulmonalen Sarkoidose auf ob-
jektive Messwerte wie die forcierte Vitalkapazität (FVC) oder radiologische Befunde als klinische 
Endpunkte zu stützen [4,18], wobei die Korrelation zwischen diesen Endpunkten und der Lebens-
qualität gering ist [19]. Da nachgewiesen wurde, dass die FVC und radiologische Befunde nicht 
mit der Schwere des Hustens bei Sarkoidose korrelieren [8,10], deutet dies darauf hin, dass die Über-
wachung des Hustens ein wichtiger klinischer Endpunkt für die pulmonale Sarkoidose sein könnte. Es 
gibt zahlreiche mögliche Ursachen für Husten bei pulmonaler Sarkoidose. Die wahrscheinlich häufigs-
ten Mechanismen, die zu Husten im Zusammenhang mit pulmonaler Sarkoidose führen, sind Reizun-
gen der Atemwege und mechanische Schäden an den Atemwegen, die direkt durch granulomatöse 
Entzündungen verursacht werden. Sarkoidgranulome neigen dazu, sich in den Atemwegen abzula-
gern [20], und das Vorhandensein von endobronchialen Sarkoidose-Läsionen wurde mit Husten in 
Verbindung gebracht [21,22]. Diese Reizung/mechanische Schädigung der Atemwege kann ein asth-
maähnliches Syndrom [23] verursachen, bei dem afferente Nervenfasern stimuliert werden, wodurch 
Husten ausgelöst wird [15,24]. Bronchiale Hyperreaktivität mit einem positiven Methacholin-
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Provokationstest ist bei pulmonaler Sarkoidose häufig [25–27] und spricht für einen asthmaähnlichen 
Hustenmechanismus. Allerdings verursacht Sarkoidose in der Regel kein eosinophiles Asthma, da der 
Serum-IgE-Spiegel bei Sarkoidose-Patienten tendenziell niedriger ist als in der Allgemeinbevölkerung 
[28] und die Werte für exhaliertes Stickstoffmonoxid (eNO) bei Sarkoidose nicht erhöht sind [23]. Es 
ist auch möglich, dass der chronische Husten bei Sarkoidose eine primäre Störung der sensorischen 
Nerven ist, wie dies bei anderen chronischen Hustensyndromen der Fall ist [29]. „Überempfindlichkeit 
des Hustenreflexes” ist der Begriff, der zur Beschreibung dieses Phänomens verwendet wird, und dies 
wurde bei Patienten mit pulmonaler Sarkoidose mithilfe eines Capsaicin-Hustenprovokationstests 
nachgewiesen [8]. Eine Verformung der Atemwege durch fibrotische Lungensarkoidose (Scadding-
Stadium IV) kann zu einer signifikanten Bronchiektasie führen [30]. Wie bei anderen Formen der Bron-
chiektasie kann die mukoziliäre Clearance beeinträchtigt sein, was zu einem oft produktiven Husten 
führt. Solche Patienten haben ein erhöhtes Risiko, eine Infektion der Atemwege und des Lungenpa-
renchyms zu entwickeln [31]. Das akute Auftreten oder die Verschlimmerung von Husten bei diesen 
Patienten kann auf eine akute Bronchitis, eine Lungenentzündung oder eine akute Exazerbation der 
pulmonalen Sarkoidose hindeuten [23]. Eine Sarkoidose der oberen Atemwege (SURT) kann zu 
schweren Erkrankungen der Nasennebenhöhlen, des Kehlkopfes oder des Rachens führen, die erheb-
lichen Husten und andere Symptome der oberen Atemwege verursachen können [32]. Darüber hinaus 
ist Husten, wie bereits erwähnt, kein spezifisches Symptom der pulmonalen Sarkoidose und tritt häu-
fig bei einer Vielzahl von Lungenerkrankungen auf. Der Kliniker sollte nicht davon ausgehen, dass das 
Auftreten von Husten bei einem Patienten mit pulmonaler Sarkoidose in direktem Zusammenhang 
mit der Erkrankung steht, und sollte nach einer alternativen Erklärung suchen. Ein vorgeschlagener 
Algorithmus zur Beurteilung von Husten bei einem Patienten mit pulmonaler Sarkoidose ist in Abbil-
dung 1 dargestellt. 

 

 

 

Die Messung von Husten ist problematisch, da es sich um eine mehrdimensionale Beurteilung han-
delt, die sowohl subjektive als auch objektive Eingaben umfasst. Die Hustenfrequenz kann vom Pati-
enten subjektiv bestimmt werden, aber diese Methode ist nicht sehr genau. In klinischen Studien 
wurden Hustenfrequenzmonitore eingesetzt [8,33]. Seit kurzem sind Smartphone-basierte Apps zur 
Hustenüberwachung mit künstlicher Intelligenz (KI) verfügbar, die das Potenzial haben, die 
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Abbildung 1.Vorgeschlagener Algorithmus zur Beurteilung von Husten bei einem Patienten mit pulmona-
ler Sarkoidose.
†: Beispiele für ein solches Szenario sind (A) das gleichzeitige Wiederauftreten von Sarkoidose-Hautläsionen oder
anderen extrapulmonalen Manifestationen der Sarkoidose; (B) ein Krankheitsbild, das dem ursprünglichen
Krankheitsbild der pulmonalen Sarkoidose sehr ähnlich ist.
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Hustenfrequenz in klinischen Umgebungen genau zu überwachen [34]. Darüber hinaus können Schall-
leistung und Schallenergie nun als nicht-invasives Maß für die Hustenintensität gemessen werden 
[34]. Obwohl die Häufigkeit und Intensität des Hustens für die Beurteilung der Therapiewirkung wich-
tig sein mögen, geben sie keinen genauen Aufschluss über die Auswirkungen des Hustens auf die 
Lebensqualität des Patienten. Es wurden verschiedene patientenberichtete Ergebnismaße (PROMs) 
zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität (HRQoL) bei Husten entwickelt, darunter der bereits er-
wähnte Leicester Cough Questionnaire [16] (LCQ) und der Cough-specific Quality of Life Question-
naire (CQLQ) [35], die beide gut validiert sind und für die minimale klinisch relevante Unterschiede 
(MCIDs) ermittelt wurden [33,35]. Der LCQ wurde bereits häufig bei Sarkoidose eingesetzt [8,10,17]. 
Da diese HRQoL-PROMs für Husten aus vielen Punkten bestehen, deren Ausfüllen mehrere Minuten 
in Anspruch nimmt, kann die Schwere des Hustens auch anhand einer visuellen Analogskala (VAS) 
bewertet werden. VAS-Hustenskalen wurden bereits in früheren Sarkoidose-Studien verwendet 
[8,10] und haben sich in einer großen Sarkoidose-Kohorte als gut mit dem LCQ korrelierend erwiesen 
[10]. 

Die Behandlung von Husten im Zusammenhang mit pulmonaler Sarkoidose hängt von dessen Ur-
sache ab. Wenn der Husten ein Symptom im Zusammenhang mit einer aktiven pulmonalen Sarkoi-
dose ist, spricht er in der Regel auf eine Therapie dieser Erkrankung an, insbesondere mit Kortikoste-
roid-Dosen von 20 mg/Tag Prednison oder weniger [11]. Sehr häufig sprechen Husten und andere 
pulmonale Symptome im Zusammenhang mit einer aktiven pulmonalen Sarkoidose innerhalb weni-
ger Tage auf die Behandlung an. Da es unwahrscheinlich ist, dass sich Sarkoidgranulome in diesem 
kurzen Zeitraum merklich zurückbilden, ist es wahrscheinlich, dass Husten und viele andere Symp-
tome der akuten pulmonalen Sarkoidose mit der bereits in diesem Manuskript beschriebenen Rei-
zung der Atemwege oder asthmaähnlichen Mechanismen zusammenhängen. Patienten mit fibrozys-
tischer Sarkoidose entwickeln häufig Husten aufgrund von fibrosebedingten bronchiektasischen Ver-
änderungen der Atemwege [30], was oft die Gabe von Bronchodilatatoren und andere mukoziliäre 
Techniken zur Reinigung der Atemwege erforderlich macht. Diese Patienten entwickeln häufig Lun-
geninfektionen [31], die eine geeignete antimikrobielle Therapie zur Kontrolle des Hustens erfordern. 
Wenn Husten das auffälligste Symptom der pulmonalen Sarkoidose ist und der Patient offenbar kei-
nen Krankheitsschub erleidet, können inhalative Kortikosteroide (ICS) hilfreich sein. Die empfohlenen 
Dosen sind in dieser Situation hoch: 800–1600 mcg/Tag inhalatives Budesonid [36] oder 800 mcg/Tag 
inhalatives Fluticason [37]. Es ist unklar, ob die Vorteile von ICS bei Husten im Zusammenhang mit 
pulmonaler Sarkoidose auf eine direkte Wirkung auf die granulomatöse Beteiligung der Atemwege 
oder auf die Unterdrückung der Hyperreaktivität der Atemwege zurückzuführen sind. Obwohl eine 
Metaanalyse darauf hindeutet, dass ICS bei Husten im Zusammenhang mit pulmonaler Sarkoidose 
von Vorteil sind [38], zeigte eine nachfolgende Metaanalyse keinen eindeutigen Nutzen [39]. Obwohl 
inhalative Bronchodilatatoren bei chronischer pulmonaler Sarkoidose nicht besonders wirksam sind 
[40], können sie die Unterdrückung des Hustens bei akuten Exazerbationen der Sarkoidose verstär-
ken, wenn asthmaähnliche Mechanismen vorliegen. Offensichtlich kann der Husten bei Patienten mit 
pulmonaler Sarkoidose eine Ätiologie haben, die nicht mit der Erkrankung zusammenhängt und an-
dere Therapien erfordert. 

3. Keuchen 

Keuchen ist ein sehr häufiges Symptom der pulmonalen Sarkoidose. Keuchen war nach Husten das 
zweithäufigste Symptom einer akuten pulmonalen Exazerbation der Sarkoidose [11]. Obwohl die pul-
monale Sarkoidose oft als interstitielle Lungenerkrankung klassifiziert wird, von der man eine restrik-
tive Lungenphysiologie erwarten würde, kommt es bei der Sarkoidose häufig zu einer Atemwegsob-
struktion, die über verschiedene Mechanismen auftreten kann. Das Unverständnis der Mechanismen 
der Atemwegsobstruktion bei pulmonaler Sarkoidose führt häufig dazu, dass die Krankheit fälschli-
cherweise als eine weit verbreitete obstruktive Lungenerkrankung wie Asthma oder chronisch ob-
struktive Lungenerkrankung diagnostiziert wird [23]. 

Ein wichtiger Mechanismus für die Atemwegsobstruktion bei Sarkoidose sind endobronchiale Sar-
koidgranulome, die die Atemwege verengen, verformen oder in seltenen Fällen vollständig verschlie-
ßen können [41]. Eine Beteiligung der Atemwege ist bei Sarkoidose häufig, da zufällige endobronchi-
ale Biopsien bei fast 60 Prozent der Patienten mit pulmonaler Sarkoidose eine granulomatöse Ent-
zündung gezeigt haben [20]. Wie bereits erwähnt, können Granulome auch die Atemwege reizen und 
durch Stimulation afferenter Nervenfasern [8,15,29] oder asthmaähnliche Mechanismen [23] 
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Bronchospasmen verursachen. Wie bereits erwähnt, deutet die Tatsache, dass sich einige Patienten 
mit akuten Exazerbationen der pulmonalen Sarkoidose nach einigen Tagen Therapie bessern [42], 
darauf hin, dass Bronchospasmen, Nervenfasern der Atemwege oder asthmaähnliche Mechanismen 
beteiligt sind, da dies eine zu schnelle Reaktion zu sein scheint, um sie auf die Auflösung der granulo-
matösen Entzündung zurückzuführen. Endobronchiale Granulome können zu erheblichen Vernar-
bungen und Verformungen der Atemwege führen, was häufig eine Atemwegsobstruktion zur Folge 
hat [12,30]. Dies tritt häufig bei fibrozystischer Sarkoidose im Stadium IV nach Scadding auf (Abbil-
dung 2). Tatsächlich weisen diese Patienten mit fibrotischer pulmonaler Sarkoidose häufiger eine sig-
nifikante Atemwegsobstruktion auf als alle anderen Formen [43]. Die Atemwegsobstruktion bei fibro-
tischer pulmonaler Sarkoidose tritt nicht nur in den großen Atemwegen auf, sondern auch in den 
kleinen Atemwegen, die erheblich zur Pathophysiologie beitragen [44]. Seltene Ursachen für eine 
Atemwegsobstruktion bei pulmonaler Sarkoidose sind die Entwicklung einer signifikanten bullösen 
Erkrankung bei fibrotischen Patienten [45] und eine Atemwegskompression durch mediastinale Lym-
phadenopathie. Obwohl letztere radiologisch häufig auftritt, verursacht sie in der Regel keine signifi-
kante Atemwegsobstruktion, es sei denn, die Lymphknoten sind stark verkalkt [46]. Tabelle 1 listet 
die häufigsten Ursachen für eine Atemwegsobstruktion bei einer fibrotischen pulmonalen Sarkoidose 
auf. 

Abbildung 2. Thorax-CT-Scan eines Patienten mit fibrotischer pulmonaler Sarkoidose. Eine Verformung der Atem-
wege (gelbe Kreise) ist bei dieser Erkrankung häufig und resultiert aus einer granulomatösen Fibrose der Atemwege. 

Das Keuchen ist schwer zu quantifizieren. Obwohl Smartphone-basierte KI-Überwachungs- Apps 
für Husten entwickelt wurden [34], sind uns keine Apps bekannt, die zur Überwachung von Keuchen 
entwickelt wurden. Natürlich kann die Atemwegsobstruktion, die physiologische Grundlage für das 
Keuchen, mithilfe von Lungenfunktionstests beurteilt werden. Unabhängig von den mit dem Keuchen 
verbundenen physiologischen Anomalien oder dem dabei entstehenden Geräusch beeinträchtigt das 
Keuchen jedoch die Lebensqualität. Uns sind keine spezifischen HRQoL-PROMs bekannt, die sich mit 
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Keuchen befassen, obwohl Keuchen ein häufiger Bestandteil allgemeiner PROMs für Atemwegser-
krankungen ist [47]. Wir vermuten, dass die spezifische Quantifizierung des Schweregrads von Keu-
chen bei pulmonaler Sarkoidose wahrscheinlich nur einen minimalen Nutzen hat, da die Messung 
problematisch ist und Keuchen in der Regel mit anderen klinischen Manifestationen der Erkrankung 
einhergeht, die leichter zu überwachen sind. 

 

Ursache Form der pulmonalen Sarkoidose 

Endobronchiale Ablagerung von Granulomen Aktive pulmonale Sarkoidose 

Hustenreflex Überempfindlichkeit Granulomatöse 
Entzündung der Atemwege 

Aktive pulmonale Sarkoidose 

Bronchospasmus durch granulomatöse Entzündung 
der Atemwege 

Aktive pulmonale Sarkoidose 

Fibrose der Atemwege aufgrund einer früheren gra-
nulomatösen  

Entzündung der Atemwege 

Fibrotische pulmonale Sarkoidose 

Entwicklung einer bullösen Erkrankung/Emphysem * Fibrotische pulmonale Sarkoidose 

Kompression der Atemwege durch mediastinale 

Lymphadenopathie *, † 

Mediastinale Lymphadenopathie durch  
Sarkoidose 

* Selten; † Diese Manifestation tritt am häufigsten bei Patienten mit stark verkalkter mediastinaler Lymphadenopathie auf. 

 

Bei pulmonaler Sarkoidose wird das Keuchen in der Regel nicht speziell behandelt. Da Keuchen 
eine Manifestation akuter pulmonaler Exazerbationen der Sarkoidose ist [11], ist eine systemische 
Therapie dieser Erkrankung (häufig zunächst mit oralen Kortikosteroiden) in der Regel wirksam, um 
das Keuchen zu lindern. Inhalative Kortikosteroide können wirksam sein, wie für den mit pulmonaler Sar-
koidose assoziierten Husten beschrieben (siehe oben). Es gibt fast keine klinischen Daten zur Verwen-
dung von Beta-Agonisten oder Anticholinergika-Inhalatoren bei Sarkoidose. Eine Studie ergab eine 
Verbesserung des forcierten Exspirationsvolumens in einer Sekunde (FEV1) unter Salmeterol und 
Ipratropium, wobei erstere Wirkung durch die gleichzeitige Inhalation von Budesonid verstärkt wurde 
[48]. Sicherlich wäre es ratsam, bei Patienten mit ausgeprägtem Keuchen die Zugabe eines Beta-Ago-
nisten-Inhalators zur Standardbehandlung der pulmonalen Sarkoidose in Betracht zu ziehen, obwohl 
diese Maßnahme noch nie untersucht wurde. Bei Atemnot aufgrund einer Atemwegsobstruktion im 
Zusammenhang mit endobronchialer Fibrose und Verformungen bei fibrotischer Lungensarkoidose 
ist nicht zu erwarten, dass Bronchodilatatoren wirken [49]. Da solche Patienten unter erheblicher 
Bronchiektasie und zurückgebliebenen Atemwegssekreten leiden, können sie von Techniken zur mu-
koziliären Clearance profitieren [30]. 

4. Dyspnoe 

Dyspnoe ist ein äußerst häufiges Symptom bei Patienten mit pulmonaler Sarkoidose. Dyspnoe tritt 
bei Patienten mit pulmonaler Sarkoidose häufiger auf als bei gesunden Kontrollpersonen, wobei mo-
derate bis schwere Dyspnoe in der Gruppe mit pulmonaler Sarkoidose mehr als zehnmal häufiger 
auftritt (56 % gegenüber 4 %) [50]. Dyspnoe war auch das dritthäufigste Symptom akuter Exazerbati-
onen der pulmonalen Sarkoidose nach Husten und Keuchen [11]. 

Es gibt zahlreiche Ursachen für Dyspnoe bei Patienten mit pulmonaler Sarkoidose. Zu diesen Ursachen 
zählen die Ablagerung von Sarkoidose-Granulomen in der Lunge, Manifestationen einer fibrotischen Sar-
koidose, verschiedene Mechanismen, die zu pulmonaler Hypertonie führen können, Komplikationen der 
Behandlung, Manifestationen einer extrapulmonalen Sarkoidose, psychosoziale/funktionelle Probleme 
und Erkrankungen, die in keinem Zusammenhang mit der Sarkoidose stehen. Diese Mechanismen der 
Dyspnoe sind in Tabelle 2 aufgeführt. Offensichtlich sind diese Ursachen für Dyspnoe so vielfältig, 
dass  der Kliniker die Ursache der Dyspnoe bei  einem  Patienten  mit pulmonaler  Sarkoidose  rigoros 

Tabelle 1 . Häufige Ursachen für Atemwegsobstruktionen bei Sarkoidose (die zu Keuchen führen können)
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Tabelle 2. Häufige Ursachen für Dyspnoe bei Sarkoidose. 

Hauptkategorie Mechanismus 
Mechanismus der Dysp-

noe 
Behandlung 

Intrathorakale Ablagerung von 
Granulomen 

Intrapulmonale Ablage-
rung von Granulomen in 

Alveolen/Interstitium 

Verminderte Lungen-
compliance 

Anti-granulomatöse Therapie 

Intrapulmonale Ablage-
rung von Granulomen in 

den Atemwegen 

Erhöhter Atemwegswi-
derstand 

Anti-granulomatöse Therapie 

Asthma 
Bronchospasmus 

Erhöhter Atemwegswi-
derstand 

Anti-granulomatöse Therapie,  
Anti-Asthma-Therapie

 

Sarkoidose-assoziierter 
Pleuraerguss (Ablage-

rung von Granulomen in 
der Pleura) * 

Vermindertes Lungenvo-
lumen, Überdehnung 
der Atemmuskulatur 

Anti-granulomatöse Therapie 

Lungenfibrose 

Fibrose in Alveolen/In-
terstitium 

Verminderte Lungen-
compliance 

Antifibrotische Therapie?;  
Anti-granulomatöse Therapie? 

Fibrose in den Atemwe-
gen 

Erhöhter Atemwegswi-
derstand 

Antifibrotische Therapie?;  
Anti-granulomatöse Therapie? 

Multiple Prozesse:  
Intrapulmonale Ablagerungen 

von Granulomen,  
Lungenfibrose, hypoxischer 

pulmonaler Vasokonstriktion 
aufgrund von parenchymaler 

Sarkoidose 

Lungen-Hypertonie 
Erhöhte Lungengefäßwi-

derstände 
Widerstand, Hypoxämie 

Pulmonale Vasodilatatoren;  
Anti-granulomatöse Therapie? 

Komplikationen der 
Behandlung 

Gewichtszunahme durch 
Kortikosteroide 

Restriktiver Ventilations-
defekt 

Gewichtsverlust; Kortikosteroid-
Dosis nach Möglichkeit reduzieren 

Lungeninfektion 
Immunsuppressive 

Medikamente 

Behandlung des infektiösen 
Erregers; wenn möglich, Verringe-

rung der Immunsuppression 

Atemmuskelschwäche 
Kortikosteroid-Myopa-

thie 
Kortikosteroid-Dosis reduzieren 

Ischämische/hyperten-
sive Kardiomyopathie 

Kortikosteroid-induzierte  
Hypertonie/Diabetes 

Behandlung von Hypertonie/Dia-
betes und ischämische Herzer-
krankung; Kortikosteroid-Dosis 

nach Möglichkeit reduzieren 

Extrapulmonale Sarkoidose 

Herz-Sarkoidose Kardiomyopathie 
Anti-granulomatöse Therapie bei 

Herzsarkoidose 

Beteiligung der Atem-
muskulatur bei Sarkoi-

dose * 
Atemmuskelschwäche 

Anti-granulomatöse Therapie bei 
Sarkoidose der Atemmuskel 

Lungenembolie 
Hypoxämie, erhöhter 

Lungengefäßwiderstand 
Anti-granulomatöse Therapie bei 

Sarkoidose der Atemmuskel 

Psychischer/emotionaler/kör-
perlicher Zustand im Zusam-

menhang mit Sarkoidose 

Mehrere Mechanismen:  
Depression, Müdigkeit,  
kognitive Beeinträchti-

gung 

Zunahme des Dyspnoe-
gefühls 

Behandlung des zugrundeliegen-
den Mechanismus 

Prozess, der nicht mit Sarkoi-
dose in Zusammenhang steht 

Unzählige Mechanismen Unzählige Ursachen 
Behandeln der zugrundeliegenden 

Mechanismen 

                       ?: fragwürdige/umstrittene Behandlung; *: selten. 
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untersuchen muss, um eine angemessene Behandlung dieses Symptoms sicherzustellen. Darüber hinaus 
kann die Ursache der Dyspnoe bei einem Patienten mit pulmonaler Sarkoidose völlig unabhängig von 
der Erkrankung sein, und alle diese Ursachen sollten ebenfalls in Betracht gezogen werden 

Dyspnoe ist ein Gefühl, das emotionale, psychologische und soziale Zustände beeinflussen oder 
von diesen beeinflusst werden kann. Aus diesem Grund können diese vier Zustände nicht isoliert be-
trachtet werden, und Veränderungen in einem dieser Zustände können sich auf alle anderen auswir-
ken. Die gegenseitige Abhängigkeit dieser Zustände wurde speziell bei Sarkoidose bestätigt [51–53], 
was bedeutet, dass Dyspnoe bei pulmonaler Sarkoidose stark von nicht- physiologischen Faktoren 
beeinflusst wird. 

Da Dyspnoe ein subjektives Maß ist, wird sie in der Regel mittels PROM oder VAS quantifiziert [54]. 
Es wurde eindeutig nachgewiesen, dass die Korrelation zwischen Lungenfunktionsmessungen und 
Dyspnoe gering ist [19,51]. Daher können die Ergebnisse von Lungenfunktionstests nicht zuverlässig 
als Ersatz für Dyspnoe herangezogen werden. Zu den spezifischen Dyspnoe-Messgrößen bei Sarkoi-
dose gehören der Baseline Dyspnea Index (BDI) [51,55], der Transitional Dyspnea Index (TDI) [51], die 
Borg-Dyspnoe-Skala [51,56] und die modifizierte Dyspnoe-Skala des Medical Research Council (MRC) 
[51]. Die modifizierte MRC- Dyspnoe-Skala wurde häufig als Einschlusskriterium in klinischen Sarkoi-
dose-Studien verwendet [18]. Obwohl diese PROM- und VAS-Messungen der Dyspnoe in klinischen 
Studien mit großen Patientenkohorten gut funktionieren, weisen die meisten von ihnen erhebliche 
Schwankungen auf, die ihre Verwendung bei einzelnen Patienten zur Beurteilung signifikanter Verän-
derungen der Dyspnoe im Zeitverlauf problematisch machen. Die meisten Ärzte verwenden diese 
Dyspnoe- Messungen nicht, um bei einzelnen Patienten Maßnahmen zu ergreifen, sondern um eine 
gründlichere Untersuchung des Patienten anzuregen, wenn die Dyspnoe-Messungen auf eine signifi-
kante Veränderung hindeuten. 

Da es unzählige Ursachen für Dyspnoe gibt, hängt ihre Behandlung von der jeweiligen Ursache ab. 
Obwohl sich gezeigt hat, dass Trainingsprogramme bei Sarkoidose-Patienten die 6- Minuten-Gehstre-
cke verbessern und die Müdigkeit verringern, haben sie keinen signifikanten Einfluss auf die Dyspnoe, 
gemessen anhand der Borg-Dyspnoe-Skala [57]. Es wurde nachgewiesen, dass das Training der Einat-
mungsmuskulatur bei Sarkoidose-Patienten die Dyspnoe signifikant reduziert [58]. 

5. Brustschmerzen 

Brustschmerzen sind ein häufiges Symptom der pulmonalen Sarkoidose. Brustschmerzen wurden 
bei 9 Prozent der Sarkoidose-Patienten [59], bei 12 Prozent der Patienten mit einer Exazerbation der 
pulmonalen Sarkoidose [11] und bei 27 Prozent der Patienten mit einer etablierten Sarkoidose [60] 
als Beschwerde angegeben. 

Die mit pulmonaler Sarkoidose verbundenen Brustschmerzen sind in der Regel pleuritischer Natur 
und treten am häufigsten im substernalen und infraskapulären Bereich auf [61]. Die Brustschmerzen 
gehen oft mit Husten einher [61]. Der pleuritische Charakter der Schmerzen und ihr Zusammenhang 
mit Husten lassen vermuten, dass sie durch hustenbedingte muskuloskelettale Reizungen der Brust-
wand verursacht werden könnten [61]. Es wurde keine Korrelation zwischen pulmonaler Sarkoidose-
assoziierten Brustschmerzen und den folgenden bildgebenden Merkmalen der Brust gefunden: Scad-
ding-Stadium im Röntgenbild der Brust, Lage der Sarkoidose-assoziierten Lungenknoten, mediastinale 
Lymphknotenbelastung und Lage der Pleuraerkrankung [61]. Obwohl es sich hierbei um eine verein-
zelte Beobachtung handelt, haben wir bestimmte Patienten mit pulmonaler Sarkoidose identifiziert, 
bei denen eine lokalisierte Pleuraerkrankung vorliegt, die gut mit der Lokalisation ihrer Schmerzen 
korreliert (Abbildung 3). Wir glauben daher, dass eine pleurale und subpleurale Sarkoidose in selte-
nen Fällen zu Brustschmerzen führen kann. 

Es gibt weitere Ursachen für Brustschmerzen im Zusammenhang mit Sarkoidose und pulmonaler 
Sarkoidose. Wie bereits erwähnt, treten Brustschmerzen bei etwa 10 Prozent der Patienten mit einer 
Verschlimmerung der Sarkoidose auf [11]. Patienten mit einer Sarkoidose- assoziierten kleinen Faser-
Neuropathie können ein Gefühl von Taubheit und Brennen an verschiedenen Stellen, einschließlich 
der Brust, entwickeln [62]. Sarkoidose ist mit Lungenembolie assoziiert [63,64], was bei Sarkoidose 
mit plötzlich auftretender Dyspnoe und pleuritischen Brustschmerzen in Betracht gezogen werden 
sollte. In seltenen Fällen kann es bei pulmonaler Sarkoidose aufgrund einer Nekrose subpleuraler 
Granulome oder einer Ruptur einer zystischen Läsion bei Patienten mit fibrozystischer Erkrankung im 
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Stadium 4 nach Scadding zu einem Pneumothorax kommen [65]. Ein mit Sarkoidose assoziierter 
Pleuraerguss ist selten, kann jedoch Brustschmerzen verursachen [66]. 

Die Behandlung von Brustschmerzen im Zusammenhang mit einer pulmonalen Sarkoidose hängt 
von ihrer Ätiologie ab. Wenn Brustschmerzen mit einer akuten pulmonalen Exazerbation der Sarkoi-
dose auftreten, sprechen sie in der Regel auf die Therapie dieser Erkrankung an [11]. Die oben er-
wähnte häufige Erscheinungsform von Brustschmerzen im Zusammenhang mit einer pulmonalen Sar-
koidose mit pleuritischen substernalen oder infraskapulären Schmerzen spricht oft auf nichtsteroi-
dale Antirheumatika an. 

Es gibt unzählige alternative Ursachen für Brustschmerzen bei Patienten mit pulmonaler Sarkoi-
dose, die nicht mit der Erkrankung in Zusammenhang stehen. Der Arzt sollte diese Möglichkeiten 
sorgfältig abklären und nicht reflexartig davon ausgehen, dass die Brustschmerzen bei pulmonaler 
Sarkoidose durch die Sarkoidose verursacht werden. 

 

 

6. Hämoptyse 

Hämoptyse ist ein seltenes Symptom der pulmonalen Sarkoidose. Die umfassendste Übersicht 
über Hämoptyse bei pulmonaler Sarkoidose wurde vor mehr als 35 Jahren veröffentlicht und ergab, 
dass sechs Prozent von 433 Sarkoidose-Patienten im Verlauf ihrer Erkrankung eine Hämoptyse ent-
wickelten [67]. Eine Literaturübersicht über 144 Fälle von Sarkoidose-assoziierter Hämoptyse ergab, 
dass die gemeldete Inzidenz von Hämoptyse bei Sarkoidose zwischen 1 und 11 Prozent variierte [68]. 
Nur bei 22 Prozent (31/144) dieser Patienten wurde eine Bronchoskopie durchgeführt, die bei einem 
Drittel von ihnen unauffällig war und bei den übrigen eine Schleimhautverdickung, Hyperämie, Stau-
ung und/oder Verengung der Atemwege ergab [68]. Interessanterweise wiesen die meisten dieser 
Patienten im Röntgenbild der Brust das Scadding- Stadium 1 (beidseitige Hilusadenopathie ohne Pa-
renchymtrübungen) oder Stadium 2 (beidseitige Hilusadenopathie und Parenchymtrübungen ohne 
Fibrose) auf. In den meisten dieser Fälle klang die Hämoptyse ab, wobei nur ein Todesfall und fünf 
Rezidive gemeldet wurden. 

Abbildung 3. Obwohl die meisten Brustschmerzen bei pulmonaler Sarkoidose nicht mit spezifischen Lun-
genläsionen zusammenhängen, können sie gelegentlich mit Pleuraläsionen in Verbindung stehen. Der CT- Scan
zeigt eine intraparenchymale pulmonale Sarkoidose-Läsion, die sich bis zur Pleura erstreckt (Pfeile). Dies war
genau die Stelle, an der der Patient pleuritische Brustschmerzen hatte. Die Schmerzen sprachen auf eine
Anti-Sarkoidose-Therapie an.

W
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Hämoptyse kann in seltenen Fällen ein erstes Symptom einer Sarkoidose sein, wobei nur vier Prozent 
von 433 Patienten dieses Symptom aufweisen [67]. Vereinzelte Berichte über Hämoptyse zu Beginn 
einer Sarkoidose deuten darauf hin, dass sie in der Regel mit einer Kortikosteroidbehandlung abklingt 
[68– 70]. Eine Biopsie einer endobronchialen Läsion in einem solchen Fall ergab „nicht verkäsende Gra-
nulome mit zentraler Nekrose“ [68], und wir vermuten, dass eine mit einer granulomatösen Entzündung 
verbundene Nekrose der Atemwege die häufigste Ursache für dieses Symptom ist. Dieser Mechanis-
mus steht im Einklang mit der Tatsache, dass Hämoptyse bei Auftreten einer Sarkoidose in der Regel auf 
Kortikosteroide anspricht. 

Bei Patienten mit fibrozystischer Sarkoidose im Stadium 4 nach Scadding kann es aufgrund ver-
schiedener Mechanismen zu Hämoptyse kommen. Sarkoidose-assoziierte Bronchiektasien treten bei 
bis zu 50 Prozent der Patienten mit fibrotischer Sarkoidose auf [30,31]. Diese Bronchiektasien sind in 
der Regel vom Traktionstyp und am ausgeprägtesten in den zentralen Atemwegen (Abbildung 2) 
[30,71]. Bronchiektasien bei fibrotischer Sarkoidose stehen höchstwahrscheinlich im Zusammenhang 
mit einer Fibrose der Atemwege, die durch eine granulomatöse Entzündung der Atemwege verursacht 
wird [72]. Bronchiektasien können zu Infektionen der Atemwege führen, die eine signifikante Hä-
moptyse verursachen [73].  

Chronische Aspergillus-Infektionen, darunter Aspergillom, chronische kavernöse Lungenaspergil-
lose und chronische fibrosierende Aspergillose, treten häufig bei pulmonaler Sarkoidose auf, und 
zwar fast ausschließlich bei Patienten mit fibrozystischer Erkrankung [30,74]. Diese Patienten leiden 
häufig unter lebensbedrohlicher Hämoptyse (Abbildung 4) [75]. Obwohl pulmonale Hypertonie bei 
jeder radiologischen Darstellung einer Sarkoidose auftreten kann [76], ist sie am häufigsten bei Pati-
enten mit fibrozystischer Erkrankung zu beobachten [76]. Pulmonale Hypertonie kann zu signifikanter 
Hämoptyse führen, indem sie eine Gefäßverstopfung und eine hämorrhagische Diathese verursacht 
[77]. Die Behandlung von Hämoptyse bei fibrozystischer Sarkoidose umfasst die schnelle Identifizie-
rung der Ursache und die rasche Einleitung einer Therapie. Wir haben eine niedrige Schwelle für die 
empirische Einleitung einer Antibiotikatherapie bei einer bronchialektasiebedingten Infektion. Außer-
dem entnehmen wir routinemäßig Atemwegsproben, um eine Infektion zu beurteilen. Bildgebende 
oder mikrobiologische Hinweise auf eine Aspergillus-Infektion sollten zur Entnahme von Lungenpro-
ben und Serologien zur Identifizierung dieser Erreger veranlassen. Wenn die Pilzerkrankung lokalisiert 
ist, ist die Embolisation der Bronchialarterie ein vorübergehendes Verfahren, mit dem die Blutung 
akut kontrolliert werden kann [78,79], obwohl für eine langfristige Kontrolle möglicherweise Antimy-
kotika [74], die transkutane Instillation von Antimykotika [75] oder eine chirurgische Resektion [74] 
erforderlich sind. Diese Patienten sollten auf pulmonale Hypertonie untersucht werden, da diese 
nicht nur direkt eine Hämoptyse verursachen kann [80], sondern auch die Hämoptyse bei Patienten 
verschlimmern kann, die eine andere primäre Ursache für dieses Symptom haben [75]. Natürlich 
können Patienten mit fibrozystischer Sarkoidose aus zahlreichen anderen Gründen, die nicht mit die-
ser spezifischen Form der Erkrankung in Zusammenhang stehen, eine Hämoptyse entwickeln; diese 
sollten gesucht und behandelt werden. 

Weitere Ursachen für Hämoptyse bei Sarkoidose sind nekrotisierende Sarkoidgranulomatose 
(NSG), eine Erkrankung, bei der die Granulome typischerweise konfluent und nekrotisch sind [68,81]. 
Die Nekrose kann das Ergebnis von Granulomen sein, die sich um komprimierte Lungengefäße abla-
gern und zu einem Lungenparenchyminfarkt und Nekrose führen [82]. Radiologisch zeigt die NSG 
häufig multiple Lungenknoten mit Kavitation [83]. Derzeit ist unklar, ob es sich bei der NSG um eine 
eigenständige Erkrankung oder um eine Form der Sarkoidose handelt [82]. Es wurde auch über die 
seltene Erkrankung der sarkoidoseassoziierten venookklusiven Lungenerkrankung berichtet, die mit 
wiederkehrender Hämoptyse einhergeht [84]. 

Es gibt mehrere Erkrankungen, die mit Sarkoidose in Verbindung stehen und zu Hämoptyse führen kön-
nen. Sarkoidose-Patienten scheinen ein höheres Risiko für Lungenembolien [63,85,86] und Lungen-
krebs [87,88] zu haben, die beide häufig mit Hämoptyse einhergehen. Immunsuppressiva, die zur 
Behandlung von Sarkoidose eingesetzt werden, können das Risiko einer nekrotischen Lungeninfek-
tion erhöhen, die zu Hämoptyse führen kann. 

Tabelle 3 listet mehrere Ursachen für Hämoptyse auf, die direkt oder indirekt mit pulmonaler Sar-
koidose zusammenhängen. Der Kliniker sollte sich bewusst sein, dass bei diesen Patienten auch Ursa-
chen für Hämoptyse auftreten können, die nicht mit Sarkoidose zusammenhängen. 
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Tabelle 3. Ursachen für Hämoptyse bei pulmonaler Sarkoidose. 

Ursache Form der Sarkoidose Mechanismus 

Granulomatöse Läsionen der 
Atemwege 

Aktive pulmonale Sarkoidose 
(granulomatöse Entzündung) 

Granulomatöse Nekrose einer 
Atemwegsverletzung 

Bronchiektasie Fibrozystische Sarkoidose 

Bronchiektasie aufgrund einer 
Atemwegs-Fibrose infolge einer 

früheren granulomatösen Entzün-
dung. 

Hämoptyse aufgrund einer infek-
tiösen Bronchitis/Bronchiektasie 

Aspergillom/chronische 
Aspergillus-Lungeninfektion 

Fibrozystische Sarkoidose 
Aspergillus-Besiedlung der devita-
lisierten Lunge mit anschließen-
der lokal invasiver Erkrankung 

Pulmonale Hypertonie 
Viele Formen der Sarkoidose, am 

häufigsten fibrozystische Erkrankung 

Pulmonale Hypertonie führt zu 
vaskulären Stauung und hämorr-
hagische Diathese, die durch In-
fektion zum Ausbruch kommt, 

granulomatöse Entzündung 

Nekrotisierende Sarkoidgra-
nulomatose 

Nekrotisierende Sarkoidose 
Granulomatose – unklar, ob es sich um 
eine Form der Sarkoidose oder eine ei-

genständige Erkrankung handelt 

Parenchymale Nekrose 

Lungenembolie 
Epidemiologisch mit Sarkoidose 

assoziiert 
Lungeninfarkt; pulmonale 

Hypertonie 

Lungenkrebs 
Epidemiologisch mit Sarkoidose 

assoziiert 
Parenchymale/Atemwegs- 

Nekrose 

Lungeninfektion 
Im Zusammenhang mit Immunsuppres-

siva zur Behandlung von Sarkoidose 
Parenchymale/Atemwegs- 

Nekrose 

Hämoptyse, die nicht spezi-
fisch mit Sarkoidose in 
Zusammenhang steht 

Nicht zutreffend Nicht zutreffend 
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7. Pulmonale Sarkoidose ohne pulmonale Symptome 

Es wird geschätzt, dass 50 [59,89] bis 85 [90] Prozent der Patienten mit pulmonaler Sarkoidose 
keine pulmonalen Symptome aufweisen. Bei einigen dieser Patienten wird die pulmonale Sarkoidose 
zufällig bei einer aus anderen Gründen durchgeführten Bildgebung des Brustkorbs diagnostiziert. Ob-
wohl etwa 50 Prozent der Fälle von Lungensarkoidose auf diese Weise durch Röntgenuntersuchungen 
der Brust bei Massenuntersuchungen entdeckt werden können [91], tritt dies bei weniger als 10 Pro-
zent der in der klinischen Praxis behandelten Patienten mit Lungensarkoidose auf [89,90,92]. Etwa 
ein Viertel der Patienten mit Lungensarkoidose weist isolierte Symptome von extrapulmonaler Or-
ganbeteiligung (z. B. Augensymptome, Hautläsionen) [89]. Das Löfgren- Syndrom, bestehend aus 
beidseitiger Hilusadenopathie im Röntgenbild, erythematösen Hautläsionen ohne Erythem und häu-
fig Fieber und einer Periarthritis der Sprunggelenke [93,94], ist eine häufige Erscheinungsform der 
Sarkoidose, wobei pulmonale Symptome oft fehlen. Die Häufigkeit des Löfgren-Syndroms ist weltweit 
sehr unterschiedlich, wobei es in Nordeuropa besonders häufig und in Spanien und Japan selten auf-
tritt [95]. In bis zu 50 Prozent der Fälle kann die pulmonale Sarkoidose mit konstitutionellen Sympto-
men wie Fieber, Unwohlsein, Nachtschweiß und Gewichtsverlust einhergehen, die nicht auf ein be-
stimmtes Organ zurückzuführen sind [59]. 

Patienten mit asymptomatischer pulmonaler Sarkoidose weisen in den meisten Fällen keine An-
zeichen einer parenchymalen Lungenerkrankung im Röntgenbild des Brustkorbs auf, entweder mit 
einem normalen Röntgenbild des Brustkorbs (Scadding-Stadium 0) oder einer beidseitigen Hilus-/Me-
diastinallymphadenopathie ohne parenchymale Trübungen (Scadding-Stadium 1) [96,97]. Die Spiro-
metrie von Patienten mit asymptomatischer pulmonaler Sarkoidose ist in mehr als 90 Prozent der 
Fälle normal [96,97]. 

Die Prognose der asymptomatischen pulmonalen Sarkoidose ist besser als die der symptomati-
schen Patienten. In einer Serie von 660 Sarkoidose-Patienten, von denen 175 (27 %) asymptomatisch 
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Abbildung 4. Thorax-CT-Aufnahme eines Patienten mit fibrozystischer Lungensarkoidose, die ein Myzetom (Pfeile)
zeigt. Diese sind häufig mit einer signifikanten Pleuraverdickung verbunden.
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waren und mindestens 145 (83 %) davon eine pulmonale Sarkoidose hatten, benötigten asymptoma-
tische Patienten seltener eine Behandlung, entwickelten weniger Organbeteiligung und hatten eine 
verbesserte gesundheitsbezogene Lebensqualität [98]. 

 

8. Zusammenfassung 

Obwohl die mit der pulmonalen Sarkoidose verbundenen Symptome nicht spezifisch für die Er-
krankung sind, liefern sie wichtige klinische Erkenntnisse. Husten ist das häufigste Symptom einer 
aktiven pulmonalen Sarkoidose, und das Fehlen von Husten senkt die Wahrscheinlichkeit einer Ver-
schlimmerung der pulmonalen Sarkoidose erheblich. Keuchen wird bei pulmonaler Sarkoidose unter-
schätzt. Es ist ein sehr häufiges Symptom bei akuter pulmonaler Sarkoidose aufgrund der granulomatösen 
Beteiligung der Atemwege und bei chronischer Sarkoidose aufgrund einer Verformung der Atemwege 
durch Fibrose. Brustschmerzen sind ebenfalls ein unterschätztes Symptom der pulmonalen Sarkoi-
dose. Sie sind typischerweise pleuritisch und stehen in der Regel nicht im Zusammenhang mit dem 
Schweregrad der Erkrankung. Hämoptyse ist ein relativ seltenes Anfangssymptom der pulmonalen 
Sarkoidose, das in der Regel gut auf Kortikosteroide anspricht. Hämoptyse bei chronischer fibroti-
scher pulmonaler Sarkoidose kann jedoch auf Bronchiektasie, Aspergillus-Infektion oder pulmonale 
Hypertonie hindeuten, die allesamt schwerwiegende und potenziell lebensbedrohliche Komplikatio-
nen der Erkrankung sind. Asymptomatische Patienten mit pulmonaler Sarkoidose weisen in der Regel 
nur minimale Veränderungen in der Thoraxbildgebung auf, benötigen seltener eine Behandlung und 
haben langfristig eine bessere Lebensqualität als symptomatische Patienten. 

Die Beurteilung der Symptome einer pulmonalen Sarkoidose ist einfach und mit keinen Kosten 
verbunden. Wir glauben, dass umfassende Kenntnisse dieser Symptome dem Kliniker helfen werden, 
verschiedene Manifestationen der Erkrankung zu erkennen und zu behandeln. Fortschritte in der 
künstlichen Intelligenz könnten eine genauere Überwachung dieser Symptome ermöglichen, was die 
Patientenversorgung erheblich verbessern könnte. 
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