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RHIOLOGICAL MANIFESTATION OF SARCOIDOSIS

Sarcoidosis is a chronic non-caseating granulomatous
disease, of unknown etiology. It is multiorgan disease
most commonly occupying lungs and lymphatic system.
The rhinological form is also known and occurs in up
to 0,7–6% of patients with sarcoidosis. Symptoms
are not specific and include nasal obstruction, muco-
saloedema, recurrent epistaxis and crusting with
nasal obstruction. Sarcoidosis with rhinological ma-
nifestation isnot often self-limited form of disease,
and is less promising in treatment. Constant patient
observation in laryngological outpatient clinic is
necessary to avoid serious complications.

(Mag. ORL, 2017, 64, XVI, 132–138)
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Sarkoidoza – dawniej nazywana chorobà
Besniera-Boecka-Schaumanna – jest chorobà
uk∏adowà o nieznanej etiologii, w której przebie-
gu w ró˝nych narzàdach organizmu dochodzi
do powstawania nieserowaciejàcej ziarniny za-
palnej (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Woêniak i in.
2005, Aubart i in. 2006, Mrowka-Kata i in. 2010,
Gulati i in. 2012). Z danych epidemiologicznych
wynika, ̋ e dotyczy 1–40 osób na 100 000 miesz-
kaƒców, a najcz´Êciej wyst´puje u kobiet mi´dzy
20. a 40. rokiem ˝ycia. W Stanach Zjednoczonych
zachorowalnoÊç przewa˝a u Afroamerykanów,
natomiast w Europie najwy˝szy odsetek zacho-
rowaƒ notuje si´ w Szwecji (Krespi, Kuriloff
i Aner 1995, Aubart i in. 2006, Mrowka-Kata
i in. 2010, Gulati i in. 2012, Antonio i in. 2016). 

Po raz pierwszy sarkoidoz´ opisa∏ pod koniec
XIX wieku Hutchinson, nast´pnie Boeck i Be-
snier. Doniesienia te dotyczy∏y skórnych manife-
stacji choroby. Przypadek pacjenta z objawami
rynologicznymi i zaj´ciem zatok przynosowych
przedstawi∏ w literaturze równie˝ Boeck w 1905
r. Pe∏ny obraz sarkoidozy, z zaj´ciem  ró˝nych na-
rzàdów, w tym tych najbardziej typowych, czyli
p∏uc i uk∏adu limfatycznego, opisa∏ dopiero
w 1917 r. Schaumann (Woêniak i in. 2005, Braun
i in. 2010, Gulati i in. 2012, Spagnolo 2015).

W literaturze mo˝na spotkaç ró˝ne hipotezy
dotyczàce etiologii sarkoidozy. WÊród predyspo-
zycji wymienia si´ czynniki genetyczne, Êrodo-
wiskowe i infekcyjne, których oddzia∏ywanie
skutkuje przewlek∏ym stanem zapalnym o pod-
∏o˝u immunologicznym, najcz´Êciej w p∏ucach
i uk∏adzie limfatycznym, który prowadzi do po-
wstawania w tkance charakterystycznych ziarni-
niaków sarkoidalnych. Sà to jednak wy∏àcznie
spekulacje, a przyczyna choroby pozostaje nadal
nieznana (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Mrowka-
-Kata i in. 2010).

Najcz´Êciej spotykanà odmianà choroby jest
postaç z zaj´ciem uk∏adu oddechowego (przede
wszystkim p∏uc) oraz uk∏adu limfatycznego
(w´z∏y ch∏onne wn´k p∏ucnych), wyst´pujàca
u 80–90% pacjentów. Rzadziej choroba manife-
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stuje si´ zmianami skórnymi, zaj´ciem ga∏ki
ocznej, wàtroby, serca, mi´Êni czy uk∏adu nerwo-
wego, ograniczajàc si´ do jednego tylko organu
bàdê zajmujàc jednoczeÊnie kilka (Woêniak i in.
2005, Mrowka-Kata i in. 2010, Gajewski i Szcze-
klik 2012, Gulati i in. 2012, Ziora, Jastrzebski
i Labus 2012).

Pierwsze objawy sarkoidozy nie sà swoiste.
Pacjent mo˝e zg∏aszaç os∏abienie, suchy kaszel,
okresowe stany podgoràczkowe i goràczk´, nocne
poty, bóle mi´Êni i stawów czy te˝ zmniejszenie
masy cia∏a (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Mrowka-
-Kata i in. 2010, Gajewski i Szczeklik 2012).

Charakterystycznym obrazem ostrej postaci
choroby jest zespó∏ Löfgrena, w którym wyst´-
puje goràczka, artralgia, zmiany skórne (typu ru-
mienia guzowatego) oraz obustronna limfadeno-
patia wn´k p∏ucnych (Gajewski i Szczeklik 2012,
Ziora, Jastrzebski i Labus 2012).

W wi´kszoÊci przypadków sarkoidoza ma
charakter samoograniczajàcy i po oko∏o 2 latach
trwania dochodzi do jej ca∏kowitej remisji. Taki
przebieg dotyczy 50–85% chorych (Mrowka-Kata
i in. 2010, Gajewski i Szczeklik 2012). W niektó-
rych jednak przypadkach choroba przyjmuje
postaç bardzo agresywnà i przewlek∏à. Pacjenci
z otorynolaryngologicznà manifestacjà sarkoidozy
najcz´Êciej znajdujà si´ w tej drugiej grupie cho-
rych (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Mrowka-Kata
i in. 2010).

Objawy w obr´bie g∏owy i szyi wyst´pujà
u 9–18% pacjentów (Krespi, Kuriloff i Aner
1995, deShazo i in. 1999, Mrowka-Kata i in.
2010, Wold i Sinacori 2012). Najcz´Êciej obser-
wuje si´ je w Êliniankach (5–10% pacjentów
z sarkoidozà). Kompleks objawów nazywany ze-
spo∏em Heerfordta, do których zalicza si´ obu-
stronny obrz´k Êlinianek przyusznych, przewle-
k∏à goràczk´, zapalenie b∏ony naczyniowej oka
oraz pora˝enie nerwu twarzowego, spotyka si´
u 0,3% pacjentów ze stwierdzonà sarkoidozà
(Mrowka-Kata i in. 2010, Gajewski i Szczeklik
2012, Chappity, Kumar i Sahoo 2015).

Nale˝y wspomnieç o neurologicznej postaci
sarkoidozy. Niedow∏ad lub pora˝enie nerwu twa-
rzowego, wyst´pujàce u 5% chorych, jest skut-
kiem ucisku ziarniniaków zapalnych na struktu-
r´ nerwu lub wynika ze stanu zapalnego naczyƒ
od˝ywczych ich os∏onki (Chappity, Kumar i Sahoo
2015). Istnieje hipoteza, ̋ e neurosarkoidoza mo-
˝e byç konsekwencjà sarkoidozy umiejscowionej
pierwotnie w jamie nosa i zatokach przynoso-
wych, czyli skutkiem miejscowo rozprzestrze-
niajàcego si´ stanu zapalnego (Aubart i in.
2006). Idiopatyczne pora˝enie nerwu twarzo-
wego, które nie reaguje na leczenie lub ma charak-

ter nawracajàcy, powinno sk∏oniç lekarza prowa-
dzàcego do poszerzenia diagnostyki w kierunku
sarkoi-dozy (Mrowka-Kata i in. 2010, Chappity,
Kumar i Sahoo 2015).

Zaj´cie górnego odcinka uk∏adu oddecho-
wego (krtaƒ, nosogard∏o i nos) bez dolegliwoÊci
p∏ucnych, nazywane w skrócie SURT (ang. sarco-
idosis of the upper respiratory tract), dotyczy
oko∏o 6% pacjentów. Rzadko, ale jednak si´ zda-
rza, ˝e ta lokalizacja jest jedynym umiejscowie-
niem choroby, co stwarza du˝e problemy diagno-
styczne i opóênia prawid∏owe rozpoznanie (Rot-
toli i in. 2006).

Sarkoidoza w krtani wyst´puje rzadko (dotyka
0,5–1,4% pacjentów). Do jej najcz´stszych obja-
wów nale˝à: chrypka, bezg∏os, dusznoÊç, stridor,
dysfagia. W badaniu przedmiotowym zwraca
uwag´ obrz´kni´ta i blada b∏ona Êluzowa w ob-
r´bie nag∏oÊni, nalewek, fa∏dów nalewkowo-
-nag∏oÊniowych oraz fa∏dów przedsionkowych.
Niekiedy objawy te stwarzajà koniecznoÊç wyko-
nania tracheotomii (Mrowka-Kata i in. 2010).

Sarkoidoza jam nosa i zatok przynosowych
dotyczy 0,7–6% pacjentów (Aubart i in. 2006,
Mrowka-Kata i in. 2010, Braun i in. 2010, Gulati
i in. 2012), a jako jedyny objaw choroby wyst´pu-
je zaledwie w 1% przypadków (Krespi, Kuriloff
i Aner 1995).

Jak ju˝ wspomniano, u pacjentów z rynolo-
gicznà manifestacjà sarkoidozy cz´Êciej obser-
wuje si´ bardziej agresywny przebieg choroby,
a prawdopodobieƒstwo osiàgni´cia remisji jest
mniejsze. Z tego powodu cz´sto wymagajà oni
intensywniejszego leczenia ni˝ inni chorzy z tej
grupy (Aubart i in. 2006).

Na rozpoznanie choroby sk∏ada si´ wiele
czynników: obraz kliniczny, histopatologiczny,
radiologiczny oraz wyniki badaƒ laboratoryjnych.
JednoczeÊnie przed postawieniem ostatecznej
diagnozy nale˝y wykluczyç inne patologie o po-
dobnym obrazie klinicznym (Rottoli i in. 2006,
Mrowka-Kata i in. 2010, Gulati i in. 2012).

Pacjenci z rynologicznà postacià sarkoidozy
najcz´Êciej zg∏aszajà si´ do laryngologa z proble-
mem zasychania wydzieliny w nosie, tworzenia
si´ z niej w jamach nosa twardych odlewów, które
utrudniajà oddychanie przez nos. Do mniej spe-
cyficznych dolegliwoÊci nale˝à: Êluzowy lub ropny
katar, Êciekanie wydzieliny po tylnej Êcianie gar-
d∏a, zaburzenia w´chu (w∏àcznie z anosmià) oraz
nawracajàce krwawienia z nosa. Wspomnianym
dolegliwoÊciom mo˝e towarzyszyç ból twarzy
i nasady nosa (Aubart i in. 2006, Braun i in.
2010, Mrowka-Kata i in. 2010, , Chappity, Ku-
mar i Sahoo 2015).

Na skórze twarzy mogà wyst´powaç zmiany
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Ryc. 1. 48-letni pacjent z niewielkim obrz´kiem tka-
nek mi´kkich grzbietu nosa w przebiegu sarkoidozy

Ryc. 2. i 3. Obraz endoskopowy jam nosa u chorego
na sarkoidoz´. Widoczna purpurowo przebarwiona
b∏ona Êluzowa, pokryta suchà wydzielinà z miejscowy-
mi blado˝ó∏tymi grudkami (zaznaczono kó∏kiem)
na ma∏˝owinie nosowej dolnej oraz przegrodzie nosa

drobnoguzkowe oraz podskórne guzki niezapalne
lub naczyniowe, okreÊlane jako angiolupoidy lub
sarkoidy odmrozinowe (lupuspernio) (Woêniak
i in. 2005, Antonio i in. 2016). U niektórych pa-
cjentów pojawia si´ twardy obrz´k nasady nosa
(ryc. 1). Zmiany skórne majà charakter nieinwa-
zyjny i nawracajàcy oraz powodujà znaczny dys-
komfort estetyczny (Krespi, Kuriloff i Aner 1995,
Gulati i in. 2012).

W badaniu przedmiotowym zwraca uwag´
sucha, ∏atwo krwawiàca pod wp∏ywem dotyku,
purpurowo przebarwiona b∏ona Êluzowa nosa,
z miejscowymi blado˝ó∏tymi wynios∏oÊciami
tworzàcymi obraz grudek (ryc. 2 i 3) (Aubart i in.
2006, Mrowka-Kata i in. 2010). Zmiany te noszà
w literaturze nazw´ strawberry skin (Snow i
Wackym 2009) i mo˝na je zaobserwowaç g∏ównie
na przegrodzie nosa oraz na ma∏˝owinach noso-
wych dolnych (Aubart i in. 2006, Mrowka-Kata i
in. 2010). Stan zapalny b∏ony Êluzowej nosa i za-
tok przynosowych prowadzi do jej nieodwracalnej
przebudowy, z zanikiem komórek gruczo∏owych
i komórek nab∏onka rz´skowego. Skutkiem jest
nieprawid∏owy transport Êluzowo-rz´skowy, po-
wodujàcy zaleganie wydzieliny (Wold Sinacori
2012). Do obrazu choroby nale˝y dodaç obec-
noÊç polipów w jamach nosa i zatokach przyno-
sowych oraz zrosty b∏ony Êluzowej, g∏ównie
struktur bocznej Êciany jamy nosa (ma∏˝owin)
z przegrodà nosa (Aubart i in. 2006, Mrowka-Ka-
ta i in. 2010). Póêno rozpoznana i nieleczona sar-
koidoza mo˝e doprowadziç do perforacji prze-
grody nosa, g∏ównie w cz´Êci chrz´stnej. U oko∏o
10% pacjentów destrukcja rusztowania chrz´st-
no-kostnego nosa zewn´trznego powoduje defor-
macj´ nosa zewn´trznego w postaci nosa siod∏o-
wego (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Aubart i in.
2006, Rottoli i in. 2006, Mrowka-Kata i in.
2010).

Krespi, na podstawie analizy 28 pacjentów
chorych na sarkoidoz´ wyst´pujàcà w jamach
nosa i zatokach przynosowych, wyró˝ni∏ trzy
stopnie zaawansowania choroby, bioràc pod uwa-
g´ objawy, badanie przedmiotowe i obraz radiolo-
giczny:

I stopieƒ – ograniczona postaç sarkoidozy, 
II stopieƒ – umiarkowana, ale odwracalna 

postaç choroby, 
III stopieƒ – ci´˝ka, nieodwracalna postaç

sarkoidozy (Krespi, Kuriloff i Aner 1995,
Mrowka-Kata i in. 2010, Antonio i in. 2016).

Charakterystycznà cechà obrazu mikrosko-
powego tkanki pacjenta chorego na sarkoidoz´
sà ziarniniaki nieserowaciejàce, sk∏adajàce si´
z komórek nab∏onka, makrofagów i komórek
olbrzymich typu Langhansa, ponadto stwierdza
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Ryc. 4 i 5. Obraz tomografii komputerowej zatok
przynosowych chorego na sarkoidoz´: widoczny stan
zapalny obejmujàcy zatoki szcz´kowe oraz cz´Êcio-
wo komórki sitowia przedniego i tylnego. Na prze-
grodzie nosa i ma∏˝owinach nosowych dolnych sà
widoczne charakterystyczne grudki (strza∏ki). Po-
nadto w obu jamach nosa wyst´pujà zrosty w prze-
wodach nosowych wspólnych

nosa chorych na sarkoidoz´ nie jest oceniana jed-
noznacznie. Snow i wspó∏pracownicy okreÊlajà
przydatnoÊç badania wycinka z niezmienionej
b∏ony Êluzowej nosa u pacjentów z sarkoidozà
bez objawów rynologicznych tylko na 7%, sàdzàc,
˝e w 93% przypadków wynik b´dzie niediagno-
styczny (Snow i Wackym 2009). Wed∏ug Shima-
mura i wspó∏pracowników, pozytywny wynik ba-
dania histopatologicznego wycinka z jam nosa
w kierunku sarkoidozy uzyskuje si´ w 30–58%
przypadków, ale to zbyt ma∏o, aby takie badanie
uznaç za wysoce swoistà metod´ rozpoznawania
tej choroby (Shimamura i in. 2016). Krespi
i wspó∏pracownicy przedstawiajà poglàd, ˝e
zmiany w b∏onie Êluzowej nosa obserwuje si´ we
wczesnym etapie choroby, i potwierdzajà, ˝e
tkanka pobrana z makroskopowo niezmienionej
b∏ony Êluzowej prezentuje cechy mikroskopowe
sarkoidozy u wi´kszoÊci pacjentów (Krespi, Kuri-
loff i Aner 1995).

Podsumowujàc przedstawione opinie, nale˝y
dodaç, ˝e negatywny wynik badania histopatolo-
gicznego nie pozwala wykluczyç choroby (Aubart
i in.  2006).

Daniels i wspó∏pracownicy w 1949 r. jako
pierwsi uzupe∏nili diagnostyk´ sarkoidozy o hi-
stopatologiczne badanie materia∏u pobranego
z niezmienionych w´z∏ów ch∏onnych szyi z oko-
licy mi´Êni pochy∏ych. Metoda ta jest krytykowa-
na g∏ównie ze wzgl´du na inwazyjnoÊç, ale
zwi´ksza skutecznoÊç rozpoznawania choroby
do 60–86% (Ziora, Jastrzebski i Labus 2012).

Obrazowanie radiologiczne jest bardzo u˝y-
tecznym narz´dziem uzupe∏niajàcym diagnosty-
k´ w kierunku sarkoidozy. Najcz´Êciej stosowanà
metodà oceny powik∏aƒ rynologicznych choroby
jest tomografia komputerowa, ale przydatny
bywa równie˝ rezonans magnetyczny oraz pozy-
tonowa tomografia emisyjna z wykorzystaniem
fluorodeoxyglukozy (FDG-PET) (Braun i in. 2010,
Mrowka-Kata i in. 2010).

W tomografii komputerowej zatok przynoso-
wych najbardziej charakterystycznym obrazem
prodromalnego okresu sarkoidozy sà liczne nie-
wielkie (do 3 mm Êrednicy) grudki umiejscowio-
ne g∏ównie na powierzchni ma∏˝owin nosowych
dolnych i/lub na przegrodzie nosa (ryc. 4 i 5). Sà
one widoczne jako nierównoÊci na powierzchni
opisywanych struktur i wyst´pujà w 50–85%
przypadków (Aubart i in. 2006, Braun i in. 2010,
Mrowka-Kata i in. 2010). Do mniej swoistych,
ale równie˝ spotykanych w tej chorobie obrazów
tomografii komputerowej nale˝y stan zapalny
zatok przynosowych, najcz´Êciej widoczny jako
ca∏kowite lub cz´Êciowe zacienienie najcz´Êciej
zatok szcz´kowych i zatok sitowych przednich

si´ brak cech martwiczego zapalenia naczyƒ
i martwicy serowaciejàcej (Krespi, Kuriloff i Aner
1995, deShazo i in. 1999, Antonio i in. 2016).
Wraz z trwaniem choroby powsta∏e ziarniniaki
ulegajà degeneracji, zeszkliwieniu i w∏óknieniu
o charakterze koncentrycznym (Woêniak i in.
2005).

W przypadku manifestacji rynologicznej za-
leca si´ pobieranie wycinków z ma∏˝owin noso-
wych dolnych lub przegrody nosa (Braun i in.
2010, Wold i Sinacori 2012). JeÊli jednak choro-
ba umiejscawia si´ wy∏àcznie w w´z∏ach ch∏on-
nych wn´k p∏ucnych, tkank´ mo˝na pobraç z in-
nego miejsca, np. z mniejszych gruczo∏ów Êlino-
wych znajdujàcych si´ na b∏onie Êluzowej wargi
dolnej lub z b∏ony Êluzowej nosa (ma∏˝owiny no-
sowe dolne) (Krespi, Kuriloff i Aner 1995).

W literaturze wartoÊç diagnostyczna badania
tkanki pobranej z niezmienionej b∏ony Êluzowej
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(Aubart i in. 2006, Mrowka-Kata i in. 2010).
W niektórych przypadkach obserwuje si´ rów-
nie˝ destrukcj´ poszczególnych struktur jam no-
sa, najcz´Êciej w obr´bie przegrody nosa oraz
ma∏˝owin nosowych dolnych. Podobne zniszcze-
nia mogà dotyczyç równie˝ pozosta∏ych ma∏˝o-
win nosowych, przegród kostnych komórek sito-
wia przedniego i tylnego, Êcian zatok szcz´ko-
wych, podniebienia twardego, a nawet koÊci noso-
wych, doprowadzajàc do powstania jednej
wspólnej jamy nosa. Âciany zatok przynosowych
mogà wykazywaç tak˝e zmiany o charakterze
osteo-sklerotycznym, b´dàce reakcjà na stan za-
palny (Aubart i in. 2006, Braun i in. 2010).

Plan diagnostyczny dla chorych na sarkoidoz´
powinien obejmowaç tak˝e badania laboratoryj-
ne, w tym mi´dzy innymi oznaczenie enzymu
konwertujàcego angiotensyn´ (ang. angiotensin-
-converting enzyme, ACE). Czu∏oÊç tego testu
waha si´ w granicach 40–73%, a jego swoistoÊç
wynosi oko∏o 90%. Zwi´kszone st´˝enie ACE
spotyka si´ równie˝ w innych schorzeniach, ta-
kich jak tràd, gruêlica czy choroba Gauchera, co
sprawia, ̋ e wyniki testu nie pozwalajà na jedno-
znaczne postawienie rozpoznania, ale stanowi
on uzupe∏nienie diagnostyki sarkoidozy (Krespi,
Kuriloff i Aner 1995, Woêniak i in. 2005, Mrow-
ka-Kata i in. 2010, Ziora, Jastrzebski i Labus
2012, Gundlach i in. 2016). Za rozpoznaniem
choroby mo˝e przemawiaç równie˝ zmniejsze-
nie st´˝enia ACE w stosunku do wartoÊci obser-
wowanych przed zastosowaniem leczenia w gru-
pie pacjentów podejrzanych o sarkoidoz´ (Chap-
pity, Kumar i Sahoo 2015).

W dodatkowych badaniach obserwuje si´
podwy˝szone miano odczynu Biernackiego, hiper-
kalcemi´, hiperkalciuri´, anemi´, leukopeni´

oraz eozynofili´ (Krespi, Kuriloff i Aner 1995,
Snow i Wackym 2009, Mrowka-Kata i in. 2010,
Gulati i in. 2012).

W literaturze mo˝na spotkaç prace, w któ-
rych autorzy zalecajàcà oznaczenie rozpuszczal-
nego receptora dla IL-2 (sIL2R-soluble IL2
receptor), którego st´˝enie jest zwi´kszone w ró˝-
nych postaciach sarkoidozy. Jest to wyk∏adnik
pozwalajàcy na ocen´ aktywnoÊci choroby, uwa-
˝any za jej czynnik prognostyczny (Grutters i in.
2003, Gundlach i in. 2016).

Izolowana z tkanek pacjentów chorych na sar-
koidoz´ Propionibacterium acne stanowi etiolo-
giczny czynnik zakaêny tej choroby, szczególnie
przydatny w ró˝nicowaniu chorób z zarniniakowa-
toÊcià. Przeciwcia∏a, które powstajà w wyniku za-
ka˝enia tym patogenem (tzw. przeciwcia∏a PAB),
reagujà wy∏àcznie z ziarninà sarkoidalnà, a efek-
tem tej nadreaktywnoÊci i miejscowego stanu za-
palnego mo˝e byç miejscowe niszczenie struktur
jam nosa (Negi i in. 2012, Shimamura i in. 2016).

W planie diagnostycznym nie mo˝e zabrak-
nàç wykonania badaƒ w kierunku przeciwcia∏
przeciwko cytoplazmie neutrofili (ang. anti-neu-
trophil cytoplasmic antibodies, ANCA). Zmniej-
szajà one prawdopodobieƒstwo mylnej diagnozy,
albowiem sarkoidoza oraz ziarniniakowatoÊç
z zapaleniem naczyƒ (ang. granulomatosis with
polyangiitis, GPA) miewajà bardzo podobny
obraz kliniczny (Aubart 2006). Ró˝nice mi´dzy
GPA i sarkoidozà zebrano w tabeli I. 

Warto wspomnieç o stosowanym w diagno-
styce sarkoidozy teÊcie Kveima, który obecnie
ma ju˝ tylko znaczenie historyczne. Polega∏ on
na Êródskórnym podaniu wyja∏owionej zawiesi-
ny z w´z∏a ch∏onnego lub z fragmentu Êledziony
zawierajàcej ziarnin´ sarkoidalnà. Pojawienie si´

Tabela I. Ró˝nicowanie sarkoidozy z zaiarniniakowatoÊcià z zapaleniem naczyƒ. 

Objawy ze strony nosa Sarkoidoza ZiarniniakowatoÊç
i zatok przynosowych z zapaleniem naczyƒ (GPA)

Wyst´powanie objawów 
rynologicznych ok. 4–6% pacjentów do 90% pacjentów
Badania laboratoryjne ACE – 40–60% c-ANCA – 90%

sIL2R p-ANCA – 20%
Obraz histopatologiczny ziarniniaki nieserowaciejàce 

sk∏adajàce si´ komórek nab∏onka, zapalenie ma∏ych i Êrednich
makrofagów i komórek olbrzymich naczyƒ z martwicà i ziarninà 
typu Langhansa zapalnà

Obraz endoskopowy blado˝ó∏te grudki, g∏ównie „strupienie” w ca∏ej jamie 
na przegrodzie i ma∏˝owinie nosa, cz´sto rozleg∏a 
nosowej dolnej destrukcja struktur jam nosa 

– jedna wspólna jama



po kilku tygodniach w miejscu podania grudko-
wej zmiany wskazywa∏o na chorob´ (Snow i
Wackym 2009, Mrowka-Kata i in. 2010). Nale˝y
dodaç, ˝e w 80–85% przypadków chorych
na sarkoidoz´ wynik by∏ pozytywny. Test wyco-
fano ze wzgl´du na mo˝liwoÊç transmisji za-
kaênych patogenów typu HBV i innych (Krespi,
Kuriloff i Aner 1995, Mrowka-Kata i in. 2010).

Sarkoidoza ma cz´sto bardzo podobny prze-
bieg do innych, cz´Êciej i rzadziej spotykanych
chorób. Jej manifestacj´ rynologicznà powinno
si´ ró˝nicowaç zw∏aszcza z ziarniniakowatoÊcià
z zapaleniem naczyƒ (dawniej okreÊlanà jako
ziarniniak Wegenera) (tab. I), z nawracajàcym
zapaleniem wielochrzàstowym, lethalmidline
granuloma, gruêlicà, ki∏à, tràdem, alergicznym
ziarniniakowym zapalenie naczyƒ (dawniej okre-
Êlanym jako zespó∏ Churga-Straussa), atypowà
mykobakteriozà, nokardiozà, promienicà, cho-
robà LeÊniowskiego-Crohna, amyloidozà oraz
zmianami nowotworowymi (deShazo i in. 1999,
Aubart i in. 2006, Rottoli i in. 2006, Mrowka-Ka-
ta i in. 2010, Ziora, Jastrzebski i Labus 2012,
Shimamura i in. 2016). 

Leczenie sarkoidozy powinno byç dostosowa-
ne do postaci choroby oraz jej aktywnoÊci (Krespi,
Kuriloff i Aner 1995, Aubart i in. 2006, Mrowka-
-Kata i in. 2010). Ocenia si´, ̋ e 30–70% pacjentów
nie wymaga leczenia ze wzgl´du na samoograni-
czajàcy charakter choroby (Mrowka-Kata i in.
2010). Nale˝y jednak pami´taç, ˝e rynologiczna
postaç sarkoidozy gorzej rokuje ni˝ inne jej po-
stacie i pozostawienie tej grupy pacjentów zu-
pe∏nie bez leczenia oraz bez obserwacji mo˝e do-
prowadziç do powa˝nych powik∏aƒ wewnàtrz-
czaszkowych, takich jak naciek podstawy czaszki
przez ziarnin´ sarkoidalnà (Wold 2012).

W przypadku choroby umiejscowionej w ob-
r´bie jam nosa i zatok przynosowych poczàtkowe
leczenie polega na miejscowym podawaniu gliko-
kortykosteroidów (GKS) do nosa. W przypadku
zasychania wydzieliny w jamach nosa mo˝na
dodatkowo zaleciç irygacj´ jam nosa roztworem
alkalicznym z jednoczesnym stosowaniem Êrod-
ków nat∏uszczajàcych b∏on´ Êluzowà (Krespi,
Kuriloff i Aner 1995, Aubart i in. 2006).

W przypadku niepowodzenia miejscowej
terapii, w ostrej i agresywnej postaci choroby
najcz´Êciej stosuje si´ uogólnionà terapi´ GKS
(Krespi, Kuriloff i Aner 1995).

Aubart i wspó∏pracownicy sugerujà, aby
u pacjentów z rynologicznà postacià sarkoidozy

ju˝ od poczàtku choroby wdra˝aç zintensyfiko-
wanà terapi´ GKS podawanymi ogólnie. Terapia
ta polega na codziennym podawaniu prednizonu
(30–60 mg/dob´) przez oko∏o 82 miesi´cy w celu
zahamowania choroby i odpowiedniej kontroli
jej przebiegu. Autorzy uwa˝ajà, ˝e takie post´-
powanie jest uzasadnione, poniewa˝ pacjenci
z objawami ze strony nosa stanowià grup´
zwi´kszonego ryzyka przejÊcia choroby w postaç
przewlek∏à (Aubart i in. 2006).

U pacjentów, u których z ró˝nych przyczyn
nale˝y ograniczyç podawanie GKS (ze wzgl´du
na wspó∏istniejàce choroby i skutki uboczne tej
terapii lub na postaç sarkoidozy opornà na lecze-
nie GKS), dodatkowo mo˝na w∏àczyç leczenie
wspomagajàce w postaci metotreksatu, talidomi-
du, cyklofosfamidu, azatiopryny, pentoksyfiliny,
cyklosporyny czy kolchicyny (Krespi, Kuriloff i
Aner 1995, Aubart i in. 2006, Rottoli i in. 2006,
Mrowka-Kata i in. 2010). 

Leczenie zabiegowe polega na zastosowaniu
lasera (typu CO2 lub Nd/YAG) w celu usuni´cia
powstajàcych w przebiegu choroby ucià˝liwych
zrostów w jamach nosa (Krespi, Kuriloff i Aner
1995, Mrowka-Kata i in. 2010).

Planowe leczenie operacje powinno si´ po-
dejmowaç u pacjentów b´dàcych w okresie re-
misji choroby, w przeciwnym bowiem przypadku
post´powanie takie nie daje zamierzonych efek-
tów, a wr´cz mo˝e wiàzaç si´ z powa˝nymi kom-
plikacjami (Aubart i in. 2006). Leczenie opera-
cyjne mo˝e byç konieczne u pacjentów z od-
miennoÊciami w budowie anatomicznej bocznej
Êciany jam nosa, u których niemo˝liwe jest pra-
wid∏owe miejscowe aplikowanie leków (Mrow-
ka-Kata i in. 2010). Nale˝y je tak˝e rozwa˝yç
u pacjentów z deformacjà nosa zewn´trznego.
W tej ostatniej grupie rynoplastyk´ powinno si´
przeprowadziç równie˝ w okresie remisji choro-
by (Gulati i in. 2012, Shimamura i in. 2016).

Podsumowujàc, nale˝y stwierdziç, ˝e chorzy
na sarkoidoz´ wymagajà interdyscyplinarnego le-
czenia w zale˝noÊci od zakresu i umiejscowienia
choroby. W przypadku zaj´cia górnych dróg odde-
chowych opiek´ nad tymi chorymi powinien spra-
wowaç nie tylko specjalista chorób wewn´trznych,
lecz tak˝e otorynolaryngolog. Stosowanie si´
do omówionych w tym artykule zaleceƒ diagno-
stycznych powinno przyspieszyç rozpoznanie cho-
roby, zw∏aszcza ograniczonej do struktur g∏owy
i szyi (Krespi, Kuriloff i Aner 1995, Rottoli i in.
2006). ●
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