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Streszczenie

Siodetkowata deformacja nosa najczesciej jest spowodowana urazem lub ma podtoze
Jjatrogenne. Sposrod pozostatych przyczyn, ktore mogq by¢ powodem zgloszenia si¢ pacjen-
ta do laryngologa, wyrdznia sig ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyi (GPA). W gornych
drogach oddechowych choroba ta manifestuje si¢ w postaci zapalenia btony sluzowej nosa
i zatok z krwisto-ropng wydzieling, strupieniem, destrukcjq chrzgstek nosa i wytworzeniem
nosa siodetkowatego. Mozna ponadto zaobserwowac przewlekty proces zapalny ucha srodko-
wego i wewnetrznego, co objawia si¢ bolami uszu, pogorszeniem lub utratq stuchu, szumami
usznymi oraz zawrotami gtowy. Przedstawiamy przypadek 73-letniej pacjentki diagnozowanej
w kierunku GPA, skupiajgc si¢ na procesie diagnostycznym oraz trudnosciach jemu towa-
rzyszqcych.

Stowa kluczowe: nos siodetkowaty, ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn, ANCA, ziar-
niniakowatos¢ Wegenera.

Abstract

Saddle nose deformity is most commonly caused by trauma or iatrogenic intervention.
Among other causes, that may be the reason of referring the patient to otolaryngologist,
granulomatosis with polyangiitis (GPA) stands out. In upper respiratory tract manifests itself
by rhinosinusitis with bloody-purulent discharge, crusting, nasal cartilage destruction and
saddle nose deformity. Furthermore, chronic otitis media and interna can be observed that
appear as otalgia, worsening or loss of hearing, tinnitus and vertigo. We report a case of
73-years old woman with suspicion of GPA, pointing out the difficulties accompanying the
diagnostic process.

Key words: saddle nose, granulomatosis with polyangiitis, ANCA, Wegener’s granulo-
matosis.

(Postepy w Chirurgii Glowy i Szyi 2021; 1: 11-16)

Wprowadzenie

Siodetkowata deformacja nosa najczesciej spowo-
dowana jest wczesniejszym urazem lub jatrogennym
nastgpstwem uprzednio wykonanej operacji. Do rzad-
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kich przyczyn naleza: zgorzelinowe zapalenie skory
(pyoderma gangrenosum), eozynofilowe zwidknienie
angiocentryczne (eosinophilic angiocentric fibrosis),
sarkoidoza, zapalenie szpiku wywotlane przez grzyby
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z rodzaju Candida, nawracajgce zapalenie wielochrzast-
kowe (relapsing polychondritis) [1-4]. Stale aktualne
u dzieci rozpoznanie to kita wrodzona, czyli choroba
zakaZzna wywolana przez kretka Treponema pallidum
[5]. Kolejng grupa przyczyn martwiczych zapalen tka-
nek miekkich z utratg elementéw podporowych struktu-
ry nosa sg zapalenia naczyn zwigzane z przeciwciatami
przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (ANCA-associated
vasculitis — AAV), do ktérych zaliczajg si¢ m.in. ziar-
niniakowatos¢ z zapaleniem naczyn (granulomatosis
with polyangiitis — GPA, dawniej ziarniniak Wegenera)
i ziarniniakowato$¢ eozynofilowa z zapaleniem naczyn
(eosinophilic granulomatosis with polyangiitis — EGPA,
dawniej choroba Churga i Strauss) [6].

Na podstawie opisanego przypadku oméwiony
zostanie schemat diagnostyki w zapaleniach matych
i Srednich naczyn krwionosnych oraz w zmianach mar-
twiczych linii Srodkowej twarzy, a takze przedstawione
trudnosci diagnostyczne u pacjentéw zglaszajacych te
objawy.

Opis przypadkv

Kobieta, lat 73 zgtosita si¢ do Kliniki Laryngologii
z powodu dolegliwosci nasilajacych si¢ od 4 lat. Prze-
wazaly objawy przewleklego zapalenia zatok, obejmu-
jace bol i uczucie cigzkosci w rzucie zatok szczekowych
i czolowych oraz krwisto-ropny, cuchnagcy wyciek
z nosa z uposledzeniem jego droznosci. Ponadto pa-
cjentka podawata ewakuacj¢ ciemnych, suchych stru-
péw z nosa oraz utrat¢ wechu. Symptomy obejmowaly
takze kaszel, okresowo z odkrztuszaniem plwociny za-
barwionej na r6zowo, pogorszenie stuchu, b6l gardta,
boéle stawowe, epizody biegunki. Od kilku miesigcy do
wymienionych dolegliwosci dotaczylto przewlekle za-
palenie spojéwek z towarzyszacym uczuciem pieczenia
oczu, swiattowstretem, podwéjnym widzeniem, pogor-
szeniem ostrosci wzroku.

Kobieta przewlekle choruje na nadcisnienie tetnicze
oraz cukrzycg typu 2, ktére leczone sg farmakologicz-

Rycina 1. Siodetkowata deformacja nasady nosa v pacjentki

nie z dobrym skutkiem. W wywiadzie pacjentka podaje
wieloletnig prace fizyczng w gospodarstwach rolnych
i hodowlanych, bez przewleklego narazenia na szkodli-
we substancje wziewne.

W badaniu przedmiotowym uwage zwracata sio-
detkowata deformacja nasady nosa, obecna wedtug pa-
cjentki od 8 miesiecy oraz liczne wybroczyny na skérze
twarzy (ryc. 1). W nasofiberoskopii stwierdzono rozle-
gla perforacje przegrody nosa oraz egzofityczne, pod-
krwawiajace ziarniniaki na krawedziach przegrody i na
Scianach jam nosa. Poza tym uwidoczniono catkowitg
destrukcje¢ przysrodkowych Scian zatok szczekowych
i matzowin nosowych oraz wytapetowanie jam nosa
zaschnigtg wydzieling ze strupami.

W zakresie diagnostyki laboratoryjnej do czasu
zgloszenia si¢ do Kliniki wykonano kilkukrotnie bada-
nia w kierunku autoprzeciwcial przeciw cytoplazmie
neutrofiléw (ANCA) metodg immunofluorescencji po-
Sredniej (IIF) oraz ELISA, profil przeciwciat przeciw-
jadrowych (ANA). Oznaczono wartos¢ czynnika reu-
matoidalnego (RF), stezenie kreatyniny z obliczeniem
eGFR, biatka C-reaktywnego (CRP), poziom elektro-
litéw, przeprowadzono koagulologi¢, morfologi¢ oraz
pobrano wymaz z nosa na posiew.

Badanie w kierunku ANCA przeciwko proteinazie 3
(PR3-ANCA) wykazato najwyzsza wartos¢ 8,69 RU/
ml, a w kierunku ANCA przeciwko mieloperoksydazie
(MPO-ANCA) 3,56 RU/ml (norma: < 20). W profilu
ANA stwierdzono obecnos¢ przeciwcial przeciwjadro-
wych o typie swiecenia centromerowym w mianie 1 : 320.
Posiewy wymazoéw z nosa wykazaty przewlekle zakaze-
nie bakteriami z gatunku Staphylococcus aureus. Poza
wspomnianymi wyniki badar laboratoryjnych byly pra-
widlowe.

Badanie metodg tomografii komputerowej twarzo-
czaszki z podaniem srodka kontrastowego uwidocz-
nito rozlegta destrukcje przegrody nosa, malzowin
nosowych, sitowia, przysrodkowych scian oczodo-
16w, zatok szczekowych, przednich scian zatok kli-
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nowych, scian w okolicy ujs¢ zatok czotowych. Ko-
lejne badania wykazaty progresj¢ zmian opisywanych
w tomografii, nie stwierdzono zmian o charakterze
nowotworowym.

Badanie rentgenowskie (RTG) klatki piersiowej
uwidocznito wzmozenie rysunku odoskrzelowego
i zwléknienia o charakterze pozapalnym, pogrubienie
oplucnej szczytowej oraz obwodowe rozdgcie migzszu
plucnego.

Pacjentka zostata dotad trzykrotnie poddana biopsji
jam nosa, w tym jednorazowo w znieczuleniu ogélnym.
W wynikach badan histopatologicznych opisywano ma-
sywne polipowate nacieki zapalne o charakterze prze-
wlektym, ztozone z limfocytéw oraz plazmocytéw. Opi-
sy nie wspominaly o obecnosci ziarniniakéw, cechach
swoistosci ani ztosliwosci.

Z powodu podawanych dolegliwosci pacjentka byta
pod opieka poradni laryngologicznej, okulistycznej
i reumatologicznej. Leczona byta dotychczas objawowo
analgetykami, irygacjami donosowymi, antybiotykami
i kroplami nawilzajacymi dospojéwkowo oraz kilka
razy w roku antybiotykoterapig doustng z chwilowg po-
prawg. Nie podjeto leczenia przyczynowego z powodu
braku ustalenia rozpoznania.

Po zgloszeniu si¢ pacjentki do Kliniki powtérzono
wszystkie wykonane badania laboratoryjne oraz RTG
klatki piersiowej, badanie ogélne moczu, odczyn Bier-
nackiego (OB). W znieczuleniu miejscowym pobrano
do badania histopatologicznego duzy ziarniniak z obrze-
za perforacji przegrody nosa. W skierowaniu na badanie
histopatologiczne zostat doktadnie opisany obraz przed-
miotowy i zaistnialy u pacjentki problem diagnostyczny,
poproszono patomorfologa o odniesienie si¢ do pode;j-
rzenia GPA.

Wyniki badania wykazaty z odchylen: w badaniu
0g6lnym moczu leukocytoze 381,7/ul (norma: < 39);
w badaniach z krwi niewielki wzrost CRP do 20,1 mg/1
(norma: < 5); OB 47 mm/h (norma: < 20). Badania
w kierunku ANCA ponownie wykazaty wartosci ujem-
ne, w pozostalych badaniach réwniez nie stwierdzono
istotnych odchylen.

Wynik badania histopatologicznego poczatkowo
nie potwierdzit jednoznacznie AAV; wykazal jednak
obecnos¢ przewleklego, ziarninujacego zapalenia btony
Sluzowej jamy nosowej o duzym nasileniu. Po oméwie-
niu przypadku z opisujacym patologiem zlecit on do-
datkowe badanie immunohistochemiczne w celu okre-
$lenia ekspresji CD138, specyficznej dla plazmocytéw.
Dato ono wynik pozytywny w 30% komérek nacieku
zapalnego. W interpretacji patologa uzyskany wynik
przy uwzglednieniu obrazu klinicznego, pomimo braku
petnych wykladnikéw, moze odpowiadaé rozpoznaniu
GPA. Pacjentka z peing dokumentacjg z przeprowa-
dzonej diagnostyki zostata skierowana do reumatologa
w celu rozpoczecia leczenia.
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Omowienie

Zapalenie naczyn zwigzane z ANCA jest ogélno-
ustrojowym stanem zapalnym matych i Srednich naczyr
charakteryzujacym si¢ zazwyczaj obecnosciag ANCA
z mozliwoscig wykrywania ich w surowicy. Detekcje
tych przeciwcial jako narz¢dzie diagnostyczne i mar-
ker choroby w GPA opisali w 1985 r. Van der Woude
1 wsp. [7]. Od tego czasu zwigkszyto si¢ spektrum cho-
réb zwigzanych z ANCA. Obecnie zalicza si¢ do nich
procesy immunologiczne i zapalne, ktére uszkadzajg
mate i Srednie naczynia krwionosne réznych narzadéw
ciata [8]. Stany AAV obejmuja mikroskopowe zapalenie
naczyn (MPA), ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn
(GPA) i ziarniniakowatos¢ eozynofilowg z zapaleniem
naczyf (EGPA) [9-13].

Podstawg diagnozy jest badanie przedmiotowe pa-
cjenta, laboratoryjne badanie krwi w kierunku obecno-
$ci ANCA oraz pobranie tkanki z miejsca zmienionego
zapalnie do badania histopatologicznego.

Wykrywanie ANCA w zapaleniu naczyn opiera si¢
na pierwotnym badaniu przesiewowym za pomocg testu
immunofluorescencyjnego (immunofluorescence test —
IFT) na neutrofilach, co pozwala wykry¢ przeciwciata
o fluorescencji typu cytoplazmatycznego (c-ANCA) oraz
okotojadrowego (p-ANCA). Po pozytywnym tescie im-
munofluorescencji posredniej (indirect immunofluore-
scence — IIF) nalezy zawsze wykona¢ specyficzne testy
immunologiczne metodg ELISA w kierunku obecnosci
PR3-ANCA i MPO-ANCA [14]. Wystepowanie PRC-
-ANCA zazwyczaj wigze si¢ z dodatnim wzorem flu-
orescencji cytoplazmatycznej c-ANCA, podczas gdy dla
MPO-ANCA jest to wzor okotojadrowy p-ANCA [15].

Idealnie bytoby, gdyby wszystkie trzy testy byty
uzyte w kazdej prébce [16, 17]. Od czasu ustalenia tego
konsensusu pojawito si¢ wiele nowych testow immuno-
logicznych specyficznych dla antygenu, co podwazyto
pozycje IFT w algorytmie testowania ANCA w zapale-
niu naczyn [18, 19]. Ponadto konieczne jest opracowa-
nie algorytmu przesiewowego obejmujacego polityke
bramkowania klinicznego, aby wspomagac¢ przebieg
analizy w laboratoriach diagnostycznych. W odpo-
wiednim kontekscie klinicznym dodatni test na PR3 Iub
MPO-ANCA ma wysokg czutos¢ i swoistos¢ w diagno-
styce AAV.

Nalezy jednak zdaé sobie sprawe, ze pojedyncze te-
sty immunologiczne nigdy nie majg czulosci i swoisto-
sci 100%. W przypadku silnego podejrzenia klinicznego
i ujemnego wyniku testu mozna zastosowaé drugi test
immunologiczny lub IIF w celu zwigkszenia czutosci.
Wykonanie drugiego testu lub IIF moze réwniez (mar-
ginalnie) zwigkszy¢ swoistos¢ w przypadku (niskich) po-
zytywnych wynikéw testu. Podczas gdy wykazano, ze
PR3 i MPO-ANCA sg wysoce specyficzne dla AAV, ich
wartos¢ diagnostyczna w stanach nienaczyniowych jest
ograniczona. Przeszacowanie znaczenia diagnostycznego
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pozytywnego testu ANCA moze blgdnie skierowac klini-
cystéw i op6Zni¢ odpowiednie leczenie. Dlatego doktad-
no$¢ diagnostyczna testéw ANCA powinna by¢ uzupet-
niona przez przedlaboratoryjng poprawe czulosci. Mozna
to osiggnad, stosujac ,,polityke bramkowania” opartg na
podaniu wyczerpujacych informacji klinicznych przeka-
zanych laboratorium w momencie kierowania surowicy
do analizy. Ta polityka ogranicza testy ANCA wytgcznie
do scenariuszy klinicznych, ktére mogg sugerowac dia-
gnoze martwiczego zapalenia naczyn [20]. Arnold i wsp.
zbadali wptyw ,,polityki bramkowania” w jednym osrod-
ku regionalnym i wykazali, ze przestrzeganie ,,polityki
bramkowania” dla testéw ANCA w polaczeniu ze scisty
wspotpracg migdzy lekarzem a laboratorium nie skut-
kuje pomini¢ciem lub opdZniong diagnoza AAV [21].
Nowe zalecenia méwig tez, ze testy immunologiczne
PR3 i MPO-ANCA mogg by¢ stosowane do doktadnego
diagnozowania zapalenia naczyn zwigzanego z ANCA,
bez koniecznosci IIF [20, 22]. W GPA stwierdza si¢
obecnos¢ c-ANCA/PRC-ANCA u 79-95% pacjentéw
[23]. Pozostali klasyfikowani jako ANCA-negative wy-
magajg w celu potwierdzenia rozpoznania uwzglednienia
szeregu klinicznych kryteriow.

W badaniach laboratoryjnych wykonywanych w dia-
gnostyce GPA mozna stwierdzi¢ liczne, niespecyficzne
odchylenia. Sposréd nich na pierwszy plan wysuwa-
ja si¢ podwyzszone wartosci CRP i OB, leukocytoza
i nadplytkowos¢. Istotne jest monitorowanie poziomu
kreatyniny i obliczanie eGFR. W badaniu ogélnym mo-
czu mozna zaobserwowac ,,aktywny”” osad moczu z wy-
stgpowaniem krwinkomoczu lub waleczkéw erytrocy-
tarnych oraz bialkomocz, ktéry moze by¢ pierwszym
objawem zajecia nerek.

Jako martwicze zapalenie matych i sSrednich naczyn
GPA moze w swoim przebiegu obejmowac poszczegol-
ne narzady i przyjmowac posta¢ uogélniong badZ ogra-
niczona. Najczgsciej zmiany umiejscawiajg si¢ w gor-
nych i dolnych drogach oddechowych oraz w nerkach
[13]. W przebiegu choroby wystepuje réwniez zapalenie
spojowek, zmiany w obwodowym i osrodkowym ukta-
dzie nerwowym oraz zajecie serca. Z zakresu zaintere-
sowania laryngologa przewleklym procesem zapalnym
moze by¢ objete rowniez ucho srodkowe i wewngtrzne.
Objawia si¢ to bélami uszu, pogorszeniem lub utra-

Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne wg American College of Rheumatology
(ACR) 2 1990 r.

1.,,Aktywny” osad moczu — obecnos¢ wateczkéw erytrocytar-
nych lub krwinkomocz (> 5 erytrocytéw w polu widzenia)

2. Zmiany radiologiczne w ptucach (guzki, jamy, nacieki)

3. Zajecie gérnych drég oddechowych — owrzodzenia jamy ustnej,
ropna wydzielina z nosa

4. Typowe zmiany histopatologiczne w materiale biopsyjnym

z zajetych narzadow

Stwierdzenie 2 lub wigcej z powyzszych kryteriéw swiadczy
o rozpoznaniu ziarniniakowatosci z zapaleniem naczyn (GPA)
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tg stuchu, szumami usznymi oraz zawrotami glowy.
W gérnych drogach oddechowych GPA manifestuje si¢
W postaci zapalenia blony sluzowej nosa i zatok z krwi-
sto-ropng wydzielina, strupieniem, destrukcja chrzastek
nosa i wytworzeniem nosa siodetkowatego.

Pozytywna biopsja silnie wspiera rozpoznanie za-
palenia naczyi i jest zalecana, aby pomdc zar6wno
w ustaleniu nowej diagnozy, jak i w dalszej ocenie
u pacjentéw z podejrzeniem nawracajacego zapalenia
naczyi. Biopsje wykazuja nieswoisty przewlekty stan
zapalny, a bardziej specyficzne zmiany w postaci ziar-
niniakéw i zapalenia naczyn sg obserwowane rzadziej.
Pozytywna biopsja AAV jest pomocna przy rozwazaniu
wstepnej diagnozy lub nawrotu choroby. Histopatolo-
giczne dowody zapalenia naczyn, takie jak martwicze
zapalenie naczyn w dowolnym narzadzie, sg ztotym
standardem w celach diagnostycznych. Prawdopo-
dobna wydajnos¢ diagnostyczna jest rézna i zalezy od
docelowego narzadu. U pacjentéw z GPA z zajeciem
nerek wydajnos¢ diagnostyczna biopsji nerki moze
wynosi¢ nawet 91,5%. Pobranie wycinkéw z pozo-
statych narzagdéw pozwala na postawienie diagnozy
u 63% pacjentéw, a w przypadku wykonania biopsji
otwartej ptuc nawet u 80-90% [24]. Tak zwana triada
Wegenera obejmuje obecnos¢ ziarniniakow, martwicg
oraz zapalenie naczyi. Typowe zmiany w wycinkach
z gérnych drég oddechowych spotyka si¢ jednak tyl-
ko u 15% pacjentéw. Dlatego w przypadku uzyskania
niespecyficznego wyniku biopsji istotne jest wykazanie
dodatkowych cech towarzyszacych zapaleniu w GPA,
takich jak naciek ztozony z neutrofiléw i/lub komérek
plazmatycznych [25-27].

Kryteria klasyfikacji zapaled naczyni z 1990 r. za-
proponowane przez American College of Rheumato-
logy (ACR) od wielu lat sg przydatnym narzedziem
pomocnym w diagnostyce pacjentow (tab. 1). Powstaty
one jednak przed wprowadzeniem oznaczania ANCA
do codziennej praktyki klinicznej, jak réwniez przed
wyodrebnieniem MPA jako osobnej jednostki choro-
bowej [28]. Jako odpowiedZ na powyzsze ograniczenia
powstaly kolejne algorytmy klasyfikacji. European Me-
dicines Agency (EMA) w 2007 r. zaproponowala nowy
schemat postegpowania w diagnostyce AAV. W 2012 r.
z kolei Chapel Hill Consensus Conference on the No-
menclature of Systemic Vasculitides (CHCC) ujedno-
licito ich definicje [13, 29]. W zwiazku z wcigz poja-
wiajacymi si¢ w codziennej praktyce watpliwosciami
dotyczacymi diagnostyki zapalen naczyn w 2017 r. gru-
pa robocza ACR/EULAR zaprezentowata propozycje
nowych kryteriéw klasyfikacji GPA (ACR/EULAR 2017
Provisional Classification Criteria for GPA, tab. 2).
Wraz z nimi klinicysci otrzymali proste narz¢dzie wspo-
magajace postawienie diagnozy za pomocg przypisania
poszczegblnym objawom i wynikom badan konkretnej
wartosci punktowej. Uzyskanie sumy punktéw réwnej
5 lub wigcej silnie wspiera podejrzenie GPA.
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Tabela 2. Propozycja kryteriow klasyfikacyjnych ziarniniakowatosci z zapaleniem naczyi (GPA) wg ACR/EULAR z 2017 r.

Objaw Punkty
krwisty wyciek z nosa, owrzodzenia, strupienie 3
polipy jam nosa -4
utrata lub pogorszenie stuchu 1
zajecie chrzastek 2
zaczerwienienie lub bolesnos¢ oczu 1
obecnos¢ c-ANCA lub PR3-ANCA 5
liczba eozynofiléw > 1 (x 10%/1) -3
guzki, nacieki lub jamy w obrazowaniu klatki piersiowej 2
ziarniniak w biopsji 3

GPA: wynik réwny lub wigkszy od 5

ACR — American College of Rheumatology, EULAR — European League Against Rheumatism, GPA — ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn, c-ANCA —

przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofilow, PR3-ANCA — ANCA przeciwko proteinazie 3.

W przypadku postgpowania po postawieniu diagno-
zy AAV aktualizacja zaleceft z 2009 r. zostata w 2015 1.
opracowana przez migdzynarodowg grupe¢ zadanio-
wa reprezentujaca EULAR (European League Against
Rheumatism), Europejskie Stowarzyszenie Nefrologiczne
1 Buropejskie Towarzystwo Zapalenia Naczyn (EUVAS).
Zalecenia z 2015 r. opierajg si¢ na dowodach z systema-
tycznych przegladéw piSmiennictwa i opinii ekspertow.
Stwierdzenia sg okreSlane jako ,,zalecenia”, w przeci-
wieristwie do ,,wytycznych” lub ,,punktéw do rozwa-
zenia”, poniewaz oferuja wskazowki, ktére musza by¢
dostosowane do indywidualnego obrazu klinicznego [10].

Przedstawiona pacjentka do czasu zgloszenia si¢ do
Kliniki nie miata ustalonego rozpoznania. Wykonano
u niej liczne badania, z ktérych wiele powtarzano kil-
kukrotnie, lecz nie doprowadzity one do konsensusu
diagnostycznego. Najistotniejszym czynnikiem, kt6-
ry umozliwit postawienie u niej diagnozy, byla scista
wspolpraca z doswiadczonym patomorfologiem. Klu-
czowymi okazaly sie dokladne opisanie problemu dia-
gnostycznego na skierowaniu materiatu biopsyjnego do
badania histopatologicznego oraz zlecenie dodatkowe-
g0 oznaczenia immunohistochemicznego po uzyskaniu
poczatkowo niespecyficznego wyniku biopsji. Brak
wyczerpujacych informacji klinicznych i okreslenia
celu pobrania tkanki do badania utrudnia, a w niekto-
rych przypadkach uniemozliwia ustalenie wlasciwego
rozpoznania. Pragniemy podkresli¢ zasadnos¢ bezpo-
Sredniej komunikacji z patomorfologami, zwtaszcza
w sytuacjach watpliwych. Dodatkowo nalezy zauwazyé
potencjalng wartos¢ wspomnianej propozycji kryteriow
ACR/EULAR Kklasyfikacji GPA z 2017 r. Opisana pa-
cjentka uzyskala na podstawie zgtaszanych objawéw
1 uzyskanych wynikéw badan 10 pkt (wyciek z nosa —
3 pkt, pogorszenie stuchu — 1 pkt, zajecie chrzastek —
2 pkt, zapalenie spojowek — 1 pkt, ziarniniak — 3 pkt).
Rezultat przekraczajacy 5 pkt pozwala zgodnie z owymi
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kryteriami na postawienie silnego podejrzenia GPA u tej
pacjentki, co byloby niemozliwe przy zastosowaniu
kryteriéw klasyfikacyjnych wg ACR z 1990 r. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze dotad mamy do czynienia jedynie
z propozycja narz¢dzia diagnostycznego, ktére wcigz
jest poddawane weryfikacjom. W przysztosci moze ono
stanowi¢ cenng pomoc w rozpoznawaniu GPA, ktére
pomimo postepu w nauce wcigz stanowi wyzwanie, co
staraliSmy si¢ wykaza¢ w omawianym przypadku. Po-
mimo kilkuletniego juz przebiegu choroby u pacjentki
nie stwierdzono wyktadnikéw zajecia nerek, ptuc, ser-
ca ani uktadu nerwowego, co jest dobrym czynnikiem
prognostycznym i niesie nadziej¢ na dobre efekty przy-
szlego leczenia.
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