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Nasal septum perforation in patient with systemic lupus erythematosus 
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SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: toczeń rumieniowaty układowy, perforacja przegrody nosa.

KKeeyy  wwoorrddss:: systemic lupus erythematosus, nasal septum perforation.

Wstęp 

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus ery-
thematosus – SLE) jest chorobą tkanki łącznej o charak-
terze autoimmunologicznym. Dochodzi w niej do 
powstawania kompleksów immunologicznych i odkła-
dania się ich w różnych narządach wewnętrznych i skó-
rze. W patogenezie biorą udział czynniki genetyczne,
hormonalne i środowiskowe. U 75% pacjentów nastę-
puje również zajęcie błon śluzowych. Do kryteriów dia-
gnostycznych tocznia układowego zalicza się wg ARA:
zmiany rumieniowe na skórze twarzy i rąk, fotowrażli-
wość, nadżerki lub owrzodzenia w obrębie błony śluzo-
wej jamy ustnej, bóle stawowe lub zapalenie stawów,

zapalenie błon surowiczych (opłucnej, osierdzia,
otrzewnej), zaburzenia czynności nerek, objawy
psychoneurologiczne, zaburzenia hematologiczne (nie-
dokrwistość, leukopenia, limfopenia, trombocytopenia),
zaburzenia immunologiczne (przeciwciała anty-dsDNA,
anty-Sm) lub obecność przeciwciał przeciwjądrowych
o podwyższonym mianie, przeciwciał antyfosfolipido-
wych, fałszywie dodatnie odczyny kiłowe utrzymujące
się przez 6 mies. [1, 2]. Objawy przedmiotowe zależą od
zajętych narządów i tkanek oraz od aktywności choro-
by. Większość objawów klinicznych jest związanych
z uszkodzeniem naczyń wywołanym przez kompleksy
immunologiczne. Owrzodzenia w jamie nosowo-gardło-
wej lub w jamie ustnej mogą być jednym z objawów. Je-

S t r e s z c z e n i e

Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą tkanki łącznej
o podłożu autoimmunologicznym, w której zaburzenia układu od-
pornościowego prowadzą do przewlekłego procesu zapalnego
w wielu tkankach i narządach.
W przebiegu chorób reumatycznych można obserwować owrzo-
dzenia błony śluzowej w jamie nosowej i ustnej, które niekiedy
prowadzą do perforacji przegrody nosa. W artykule opisano przy-
padek 19-letniej pacjentki chorującej na toczeń rumieniowaty
układowy, u której po kilku miesiącach od rozpoznania choroby
doszło do perforacji przegrody nosa. 

S u m m a r y

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune
connective tissue disease where disorders in immunological
system cause chronic inflammation of many tissues and organs. 
In rheumatic diseases we can observe an ulceration of mucous
membrane in nasal and oral cavity, sometimes it leads to
the perforation of nasal septum. This article describes a case
of 19-year-old patient suffering from systemic lupus
erythematosus with the perforation of the nasal septum
discovered few months after first symptoms of the disease. 
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śli dochodzi do perforacji przegrody nosa, wskazana
jest diagnostyka różnicowa, m.in. z kiłą, ziarniniakiem
Wegenera, sarkoidozą, zespołami nakładania, zespołem
Churga-Strauss, nawracającym zapaleniem chrząstek
[3]. Poniżej opisano przypadek 19-letniej chorej na SLE,
u której stwierdzono perforację przegrody nosa.

Opis przypadku

Chora, lat 19, została przyjęta do Kliniki z rozpozna-
niem SLE w celu oceny aktywności choroby i ewentual-
nej modyfikacji leczenia. Choroba rozpoczęła się we
wrześniu 2006 r. bólami stawów nadgarstkowych i ko-
lanowych oraz nawracającymi gorączkami. Podczas
pierwszej hospitalizacji w grudniu 2006 r. na Oddziale
Chorób Wewnętrznych stwierdzono przyspieszony OB,
pancytopenię, obecność przeciwciał przeciwjądrowych
(ANA). 

Wysunięto podejrzenie układowej choroby tkanki
łącznej i skierowano pacjentkę do Kliniki Endokrynologii
i Diabetologii Instytutu Pediatrii w Poznaniu (sty-
czeń 2007 r.). W obrazie klinicznym stwierdzono wów-
czas rumień na skórze twarzy i powierzchni grzbietowej
rąk, bóle stawów kolanowych i śródręczno-paliczko-
wych. W wynikach laboratoryjnych: trombocytopenia,
niedokrwistość, leukopenia, trzycyfrowy OB, obecność
ANA w surowicy w mianie 1 : 10 240 o homogennym ty-
pie świecenia, obecność przeciwciał przeciwko dsDNA
(> 200 j.), przeciw nukleosomom i histonom. Nie stwier-
dzono przeciwciał ANCA, przeciw β2-glikoprote-
inie I i antyfosfolipidowych. W RTG płuc nie zaobserwo-
wano odchyleń od stanu prawidłowego. W rozmazie
szpiku nie stwierdzono objawów rozrostu patologiczne-
go; ECHO serca i EKG prawidłowe, w obrazie USG jamy
brzusznej nie wykryto odchyleń patologicznych. Rozpo-
znano TRU i wdrożono dożylne leczenie pulsami gliko-
kortykosteroidów (GKS) oraz doustnie metypredem
i azatiopryną, uzyskując poprawę kliniczną. 

Mniej więcej po 5 miesiącach pojawiły się epizody
krwawień z nosa, a następnie owrzodzenie błony śluzo-
wej jamy nosowej. Podczas kolejnej kontroli laryngolo-
gicznej stwierdzono perforację przegrody nosa. Chorą
leczono objawowo (brak dokumentacji), krwawienia
ustąpiły. W chwili przyjęcia do Kliniki pacjentka nie
zgłaszała żadnych dolegliwości. W badaniu przedmio-
towym z odchyleń od stanu prawidłowego odnotowa-
no: nadwagę, rozstępy na skórze tułowia i brzucha, licz-
ne zmiany brodawkowe na skórze rąk i stóp (wcześniej
leczone dermatologicznie) oraz niebolesną perforację
przegrody nosowej (ryc. 1).

W obrazie EKG rytm zatokowy miarowy 75/min,
normogram, płasko-ujemne załamki T w V2-V4. W ba-
daniach laboratoryjnych: przyspieszony OB 28 mm/godz.,

niewielka ilość białka w moczu 0,069 mg/dl (w dobo-
wej zbiórce nieobecne), CRP 1,04 mg/l, morfologia: WBC
4,9 G/l, RBC 4,07 T/l, HCT 37%, Hb 12,1 g/dl, PLT 332 G/l,
białko całkowite 66,6 g/l, albuminy 41,6 g/l, K 4,02 mmol/l,
Na 146 mmol/l, aktywność CPK 44 j./l, AspAT 34 j./l,
AlAT 34,2 j./l, glikemia na czczo 4,3 mmol/l, LDH 449 j./l.
W surowicy obecność przeciwciał ANA w mianie 1 : 20
o homogennym typie świecenia, przeciwciał ANCA nie
stwierdzono; VDRL, TPHA oraz krioglobuliny nieobecne.
Ze względu na małą aktywność choroby kontynuowano
dotychczasową farmakoterapię, utrzymując dotychcza-
sową dawkę GKS (metypred 6 mg). Zalecono kontrolę
w poradni reumatologicznej. Chora w stanie ogólnym
dobrym została wypisana do domu.

Omówienie

Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą auto-
immunologiczną o nieznanej etiologii. Owrzodzenia
w jamie nosowo-gardłowej znajdują się wśród kryte-
riów diagnostycznych choroby (częsta lokalizacja to
dolno-przednia powierzchnia przegrody) [4]. Wśród
markerów serologicznych za swoiste dla SLE uznaje się
przeciwciała przeciw dsDNA, przeciw Sm, ANA. Pozo-
stałe przeciwciała, takie jak anty-RNP, anty-Ro, anty-La
mogą występować również w innych chorobach tkanki
łącznej. U opisanej chorej podczas początkowej diagno-
styki (luty 2007 r.) stwierdzono obecność: ANA 
w mianie 1 : 10 240 (o homogennym typie świecenia), 
przeciwciał przeciw dsDNA, przeciw histonom i nukleoso-
mom. Kontrolne badania wykonane rok później nie wyka-
zały obecności tych przeciwciał. Po zastosowaniu dużych
dawek glikokortykosteroidów aktywność się zmniejszyła.
Po 8 miesiącach od pierwszych objawów choroby wystą-
piło owrzodzenie i ubytek w przegrodzie nosa. 

RRyycc..  11..  Perforacja przegrody nosa.
FFiigg..  11..  Nasal septum perforation.
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W dostępnej literaturze medycznej coraz liczniejsze
są doniesienia o współistnieniu tocznia układowego
i perforacji przegrody nosa. Jeden z pierwszych przy-
padków został przedstawiony przez czeskich autorów
Vachtenheima i Grossmanna w 1969 r. [5]. Opisali oni
chorą z objawami ze strony układu krążenia i układu
nerwowego, u której po 10 latach od rozpoznania SLE
doszło do owrzodzenia błony śluzowej i perforacji prze-
grody nosa. W badaniu przeprowadzonym przez na-
ukowców z Uniwersytetu w Toronto w grupie 885 cho-
rych na toczeń układowy perforację przegrody nosa
stwierdzono u 4,6% z nich. W większości przypadków
objawy te były związane z dużą aktywnością choroby
i toczniowym zapaleniem naczyń [3, 6]. 

Nieprawidłowości w tkankach nosa są ważnymi
i często pomocnymi objawami w diagnozowaniu i róż-
nicowaniu chorób reumatycznych z laryngologicznymi
i alergicznymi. Ponad 50% pacjentów z ziarniniakowa-
tością Wegenera wykazuje takie objawy, jak suchość
w jamie nosowej, swędzenie, uczucie niedrożności, wy-
dzielina ropna, nawracające krwawienia oraz owrzodze-
nia i ubytki w przegrodzie nosowej, zaburzenia węchu.
Innymi chorobami, w których zajęta jest błona śluzowa
nosa, są: kiła, sarkoidoza, zespoły nakładania, zespół
Churga-Strauss, nawracające zapalenie chrząstek, to-
czeń układowy. Uszkodzenie błony śluzowej nosa może
także wystąpić w przypadku stosowania leków dono-
sowych (np. steroidów), narkotyków oraz po urazie [7].
Najczęściej jednak perforację przegrody spotyka się
w ziarniniaku Wegenera. Zwykle pomocna w rozpozna-
niu jest biopsja błony śluzowej, jeśli nie ma przeciw-
wskazań (uszkodzenie powodujące masywne krwawienie).

Podczas analizowania przykładu pacjentki nasuwa
się pytanie: co było przyczyną perforacji przegrody no-
sa w tym przypadku? Opierając się na badaniu podmio-
towym, przedmiotowym i wynikach laboratoryjnych,
wykluczono wstępne podejrzenie współistniejącej ziar-
niniakowatości Wegenera (przeciwciała ANCA nieobec-
ne) oraz innych przyczyn, takich jak kiła (testy VDRL,
TPHA – ujemne), stosowanie leków donosowo czy uraz.
Biorąc pod uwagę podstawowe rozpoznanie, można
skłonić się ku opinii, że nadżerki błony śluzowej, a na-
stępnie ubytek w przegrodzie nosowej były spowodo-
wane wtórnym układowym zapaleniem naczyń, które
często towarzyszy chorobom tkanki łącznej. 

Patogeneza uszkodzenia naczyń w SLE nie jest
w pełni wyjaśniona. Może mieć tło zapalne lub wystę-
pować w przebiegu zakrzepicy. W obu mechanizmach
zaangażowany jest układ immunologiczny, pobudzenie
komórek śródbłonka z nadmierną ekspresją i aktywa-
cją cząsteczek adhezyjnych są kluczowymi zjawiskami
w patogenezie tego schorzenia. Aktywowane komórki
śródbłonka stają się zdolne do przyłączania różnych

białek i różnych komórek do ścian naczynia. Kolejną
przyczyną zapalenia naczyń w SLE mogą być wirusy
(np. WZW C), bakterie oraz leki (m. in. penicyliny, allo-
purynol, tiazydy, streptokinaza, karbamazepina) [8]. Ob-
jawy ze strony jamy nosowej u chorych na toczeń ukła-
dowy skłaniają do różnicowania z innymi chorobami
tkanki łącznej. Pacjenci z podejrzeniem ziarniniaka We-
genera, u których biopsja nie wykazała istotnych od-
chyleń od normy i wykluczono obecność przeciwciał
ANCA w surowicy, powinni okresowo powtarzać bada-
nia, ponieważ ANCA mogą pojawić się w ciągu 4 lat
od początku objawów choroby [7]. 

U opisanej chorej hospitalizacja przebiegła bez po-
wikłań. W leczeniu zastosowano małe dawki glikokor-
tykosteroidów, leki przeciwzimnicze, inhibitory pompy
protonowej i profilaktykę przeciwko osteoporozie. Cho-
ra w stanie ogólnym dobrym została wypisana do do-
mu, z zaleceniem kontynuowania leczenia w poradni
reumatologicznej i laryngologicznej.
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