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Zwê¿enia podg³oœniowe w przebiegu
ziarniniakowatoœci Wegenera
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Streszczenie
Ziarniniakowatoœæ Wegenera (ZW) jest rzadk¹ chorob¹ autoimmunologiczn¹, której isto-

t¹ jest zapalenie naczyñ. Etiologia schorzenia jest nieznana. Zapalenie naczyñ przebiegaj¹-
ce z destrukcj¹ ich œcian i upoœledzeniem dro¿noœci w konsekwencji prowadzi do zaburzeñ
ukrwienia zaopatrywanego narz¹du i jego dysfunkcji. Klasyczna ZW manifestuje siê objawa-
mi ze strony górnych dróg oddechowych (zatok, nosa i uszu), p³uc oraz nerek, przy czym
w przebiegu choroby mog¹ byæ zajête tak¿e inne narz¹dy. U ok. 16–20% chorych dochodzi
do zajêcia okolicy podg³oœniowej. Objawy, takie jak: dusznoœæ, zmiana g³osu czy kaszel, mo-
g¹ siê pojawiæ jako jedyne, sprawiaj¹c trudnoœci diagnostyczne. Wykonanie laryngoskopii
lub bronchoskopii z pobraniem wycinków ze zwê¿enia pozwala rozpoznaæ ziarninê zapaln¹
z obecnoœci¹ martwiczych ziarniniaków i zapaleniem naczyñ. Zmiany chorobowe zlokalizo-
wane podg³oœniowo czêsto nie ustêpuj¹ po leczeniu systemowym. Langford i wsp. zapropo-
nowali leczenie miejscowe w postaci ostrzykiwania metyloprednizolonem. W niniejszej pra-
cy przedstawiono metodê i publikacje na ten temat.

S³owa kluczowe: ziarniniakowatoœæ Wegenera, podg³oœniowe zwê¿enie tchawicy, lecze-
nie miejscowe – ostrzykiwanie metyloprednizolonem.

Abstract
Wegener’s granulomatosis (WG) is a multisystem autoimmune vasculitis of small to

medium sized blood vessels. Etiology is unknown. Nectrotising granulomatous vasculitis
with destruction of the walls and narrowing of the vessel lumen leads to disturbanses
of appropriate organs function. Clasical WG includes symptoms of upper and lower
respiratory tract and kidneys, but WG can affect any organ. In about 16-20% of patients
subglottic stenosis (SGS) due to granulomatous inflammation and scarring occurs.
Symptoms of SGS (dyspnea, voice change and cough) without other symptoms make
difficulties with diagnosis. Laryngoscopy or bronchoscopy with biopsy of tracheal lesion
allows to establish proper diagnosis. SGS can be poorly responsive to systemic therapy.
Method introduced by Langford et al. to therapy-intratracheal dilatation and local injection
of corticosteroids proved to be an effective treatment of SGS.

Key words: Wegener’s granulomatosis (WG), subglottis stenosis (SGS), intratracheal 
injection of corticosteroids.
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Ziarniniakowatoœæ Wegenera (ZW) jest chorob¹
systemow¹, której istot¹ jest zapalenie naczyñ krwio-
noœnych o nieznanej etiologii. Chorobê definiuj¹ kryte-
ria patomorfologiczne: 
• zapalenie naczyñ drobnych i œredniego kalibru, têtni-

czych i ¿ylnych, 
• zapalenie ziarniniakowe dróg oddechowych, 
• k³êbkowe zapalenie nerek [1]. 

Ziarniniakowatoœæ Wegenera jest chorob¹ rzadk¹,
zapadalnoœæ na ni¹ w Europie ocenia siê na 5–10,65
przypadków na milion, a chorobowoœæ od 24 przy-
padków na milion we Francji, 42–58 w Niemczech,
95 w Norwegii, 109 w Wielkiej Brytanii do 157 w Szwe-
cji [2]. Wystêpuje jednakowo czêsto u obu p³ci (w naj-
wiêkszej zbadanej 701-osobowej grupie by³o 56% ko-
biet). Wiek, w którym rozpoznawano chorobê, mieœci³
siê w przedziale 8–86 lat, najczêœciej miêdzy 45. a 65.
rokiem ¿ycia, przy czym u kobiet chorobê rozpoznawa-
no w m³odszym wieku [3]. Wed³ug wczeœniejszych
prac wiek rozpoznania choroby wynosi³ ok. 44 lata,
z przewag¹ mê¿czyzn 2 : 1 [4].

W patogenezie ZW g³ówn¹ rolê odgrywaj¹ pobudzo-
ne granulocyty obojêtnoch³onne (PMN) oraz przeciw-
cia³a skierowane przeciw enzymom proteolitycznym
(proteazie seryny i mieloperoksydazie) zawartym w ziar-
nistoœciach cytoplazmatycznych neutrofilów (antineu-
trophil cytoplasmatic antibody – ANCA), mechanizmy
komórkowe [przewaga limfocytów Th1 z nadprodukcj¹
interferonu γ i czynnika martwicy nowotworów α (tu-
mour necrosis factor α – TNF-α) we wstêpnej fazie,
a nastêpnie przewaga Th2], a tak¿e uszkodzenie œród-
b³onka z zaburzeniami jego funkcji [5, 6].

Histologicznymi objawami zaburzeñ immunolo-
gicznych s¹ zapalenie ziarniniakowe i uogólnione zapa-
lenie naczyñ. Pierwszym etapem patologicznym jest
gromadzenie siê pobudzonych granulocytów, które ule-
gaj¹ apoptozie, degranulacji i lizie w podœcielisku na-
rz¹du. Powstaje mikroropieñ, wokó³ którego gromadz¹
siê dalsze granulocyty obojêtnoch³onne – powstaje ma-
kroropieñ, z martwic¹ w œrodku. Wokó³ martwicy ogni-
skowej gromadz¹ siê histiocyty i komórki olbrzymie,
tworz¹c ziarniniak o rozmytych granicach [7, 8]. Za-
równo martwica ogniskowa, jak i ogniskowe zwyrod-
nienie w³óknikowate (wczeœniejsza faza choroby) 
powstaj¹ niezale¿nie od zajêcia samych naczyñ (póŸ-
niejsza faza), stanowi¹c oddzieln¹ cechê patergicznej
ziarniniakowatoœci, oraz s¹ charakterystycznym i wy-
starczaj¹cym komponentem do ustalenia ostatecznego
rozpoznania ZW [7, 9]. 

Klinicznym potwierdzeniem dwufazowoœci ZW za-
równo w mechanizmach patogenezy, jak i w obrazie
patomorfologicznym jest obraz kliniczny. U 1/3 cho-
rych objawy dotycz¹ jednego narz¹du, bez wspó³istnie-
nia objawów systemowych. Zwykle zmiany s¹ zlokali-
zowane w: nosie, nosogardle, zatokach przynosowych,
uchu œrodkowym, krtani, obrêbie oka i/lub oczodo³u.

Zmiany o typie owrzodzenia, martwica b³on œluzowych
oraz skóry mog¹ wyprzedziæ o miesi¹ce, a nawet lata
objawy uogólnionego zapalenia naczyñ. S¹ one klinicz-
nym objawem ziarniniakowatoœci zapalnej, prawdopo-
dobnie zwi¹zanej z aktywnoœci¹ limfocytów Th1.

Przejœcie ze stadium wstêpnego do uogólnionego
choroby (zwi¹zanej z aktywnoœci¹ Th2) manifestuje siê
w postaci objawów ogólnych (gor¹czka, poty nocne,
utrata masy cia³a, bóle miêœniowe i stawowe). Objawa-
mi bêd¹cymi bezpoœrednim wynikiem zapalenia na-
czyñ s¹: zaczerwienienie i nastrzykniêcie naczyñ spojó-
wek, twardówki lub nadtwardówki, wyczuwalne
wynios³e zaczerwienienia i przebarwienia na skórze
(leukocytoklastyczne zapalenie naczyñ), a tak¿e
owrzodzenia. Pe³noobjawowy zespó³ ZW obejmuje za-
palenie naczyñ w³osowatych nerek w postaci segmen-
tarnego lub rozsianego zapalenia k³êbków nerkowych
prowadz¹cego do oligonurii lub anurii. Zapalenie na-
czyñ w³osowatych p³uc manifestuje siê natomiast jako
krwawienie pêcherzykowe [10].

Klasyczna postaæ ZW cechuje siê objawami ze stro-
ny górnych dróg oddechowych (uporczywa niedro¿-
noœæ nosa, ropne zapalenie zatok, krwawienie z nosa,
zapadniêcie grzbietu nosa, zapalenie ucha œrodkowego
z niedos³uchem), p³uc (przede wszystkim w obrazie ra-
diologicznym: guzki i guzy lite lub z rozpadem, poje-
dyncze lub mnogie, jamy z p³ynem lub bez, zacienienia
mi¹¿szowe o zmiennej lokalizacji, zacienienia o typie
matowej szyby – bêd¹ce objawem krwawienia do pê-
cherzyków p³ucnych) oraz niewydolnoœci¹ nerek o ró¿-
nym stopniu nasilenia. Oprócz tych trzech narz¹dów
zapalenie naczyñ mo¿e dotyczyæ ka¿dego innego orga-
nu, m.in. skóry, narz¹du wzroku, stawów, oœrodkowego
uk³adu nerwowego [4].

U 16–23% chorych na ZW wystêpuje podg³oœnio-
we zwê¿enie tchawicy (PZT), które mo¿e byæ pierw-
szym objawem tego schorzenia lub wyst¹piæ razem
z innymi objawami wielonarz¹dowymi, a tak¿e w cza-
sie remisji objawów z innych narz¹dów [3, 11–14]. Nie
wiadomo, dlaczego proces chorobowy preferuje tê
czêœæ dróg oddechowych. Zwê¿enie podg³oœniowe wy-
stêpuje 5 razy czêœciej, gdy choroba rozpoczyna siê
w dzieciñstwie ni¿ u doros³ych [13, 14].

Objawami PZT s¹: dusznoœæ (80%), chrypka
(60%), kaszel (40%), ból (10%), stridor, œwisty oraz
zmiana fonacji g³osu [12]. Objawy te same w sobie
rzadko sugeruj¹ w³aœciwe rozpoznanie, mimo przepro-
wadzenia wziernikowania krtani i tchawicy przy u¿yciu
sztywnych lub giêtkich endoskopów [15].

Rozpoznanie ZW jest bardzo trudne, zw³aszcza gdy
zmiany dotycz¹ tylko jednego narz¹du. Do narz¹dów,
które bywaj¹ zajête jako pojedyncze, nale¿y okolica
podg³oœniowa tchawicy (obok narz¹du wzroku czy po-
jedynczego guzka – guza w p³ucu). 

Jedynym sposobem uwzglêdnienia ZW w rozpo-
znaniu jest badanie patomorfologiczne wycinka pobra-
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nego z ogniska w narz¹dzie zajêtym przez proces cho-
robowy (m.in. z ziarniny zwê¿aj¹cej drogi oddechowe).
Podg³oœniowe zwê¿enie tchawicy rozpoznaje siê
na etapie zapalenia ziarniniakowego z owrzodzeniami
lub zw³óknienia z bliznami. Obraz patomorfologiczny
(obecnoœæ martwicy, ziarniniaków zapalnych i zapale-
nia naczyñ), mimo ¿e charakterystyczny, nie jest swo-
isty dla ZW. Obecnoœæ martwicy i zapalenia naczyñ za-
wsze bêdzie wymaga³a ró¿nicowania z gruŸlic¹
– chorob¹ czêstsz¹ w populacji ni¿ ZW, a tak¿e z inny-
mi chorobami infekcyjnymi, chorobami nale¿¹cymi
do uk³adowych zapaleñ naczyñ oraz chorobami nowo-
tworowymi [8]. Dopiero pojawienie siê objawów ze
strony innych narz¹dów (zw³aszcza charakterystycz-
nych zmian w obrazie radiologicznym p³uc) lub obja-
wów ogólnych z obecnoœci¹ ANCA naprowadza
na ostateczne rozpoznanie. Do objawów ogólnych naj-
czêœciej zg³aszanych przez chorych nale¿¹: zmêczenie
(61%), gor¹czka (30%) i utrata masy cia³a (3%). 

Podejrzenie ZW na etapie zajêcia jednego narz¹du
sprawia trudnoœci w optymalnym postêpowaniu, ponie-
wa¿ nigdy nie wiadomo, czy jednonarz¹dowa choroba
bêdzie stabilna czy bêdzie rozwijaæ siê powoli i pod-
stêpnie, czy bardzo gwa³townie doprowadzi do zagro-
¿enia ¿ycia. 

Z pracy Abdou i wsp. (analiza danych 701 chorych)
wynika, ¿e – mimo dominowania w obrazie klinicznym
objawów ze strony górnych dróg oddechowych (zapale-
nie zatok – 68%, niedro¿noœæ nosa – 51%, zapalenie ucha
– 43%) – rozpoznanie najczêœciej ustalali reumatolodzy
– 32%, a laryngolodzy w 11% przypadków. Podobnie,
objawy ze strony p³uc by³y obecne u 62% chorych, a pul-
monolodzy ustalili rozpoznanie w 19% przypadków.
Przed postawieniem ostatecznej diagnozy 59% chorych
by³o konsultowanych przez 3 specjalistów [3].

Leczenie zale¿y od rozleg³oœci i aktywnoœci proce-
su w momencie rozpoznania choroby. Europejska Gru-
pa Zapaleñ Naczyñ (European Vasculitis Study Group
– EUVAS) zaproponowa³a subklasyfikacjê wed³ug ak-
tywnoœci i rozleg³oœci choroby, która jest podstaw¹
do podjêcia odpowiedniego postêpowania:
• postaæ zlokalizowana – zajmuje jeden narz¹d, zwykle

górne drogi oddechowe, bez objawów ogólnych, 
ANCA ±,

• wczesna postaæ systemowa – mo¿e byæ zajêty ka¿dy
narz¹d z wyj¹tkiem nerek, bez zagro¿enia niewydolno-
œci¹ narz¹dow¹, z objawami ogólnymi, ANCA ±,

• postaæ uogólniona – objawy zagro¿enia ¿ycia lub za-
jêcie nerek z kreatynin¹ < 500 μM z objawami ogól-
nymi i obecnoœci¹ ANCA,

• postaæ ciê¿ka z niewydolnoœci¹ narz¹dow¹ – zwykle
z niewydolnoœci¹ nerek z kreatynin¹ > 500 μM, z ob-
jawami ogólnymi i obecnoœci¹ ANCA,

• postaæ niereaguj¹ca na leczenie – postêpuj¹ce objawy,
mimo leczenia z objawami ogólnymi, ANCA ±
[16, 17].

Leczenie ZW polega na stosowaniu skojarzenia
kortykoterapii z immunosupresj¹, najczêœciej z endo-
ksanem. Terapia zale¿y od zaklasyfikowania chorego
do którejœ z powy¿szych podgrup klinicznych.

Chorych, u których rozpoznano chorobê jednonarz¹-
dow¹, bez objawów ogólnych nale¿y leczyæ prednizonem
i metotreksatem lub cyklofosfamidem, je¿eli tym jedy-
nym narz¹dem jest ga³ka oczna. U pacjentów z chorob¹
uogólnion¹ (kreatynina 300–500 μM) nale¿y zastosowaæ
leczenie standardowe, tzn. prednizon w dawce 1 mg/
kg m.c. i cyklofosfamid w dawce 2 mg/kg m.c./dobê do-
ustnie. U chorych, u których choroba przebiega burzli-
wie, terapiê nale¿y rozpocz¹æ od podania metylopredni-
zolonu do¿ylnie w dawce 500–1000 mg/dobê
w dniach 1., 3., 5., stosuj¹c jednoczeœnie powy¿sze lecze-
nie standardowe. Objawy niewydolnoœci nerek (kreatyni-
na > 500 μM) mog¹ wymagaæ zastosowania plazmafere-
zy. Rzadko zdarzaj¹ siê przypadki oporne na terapiê
standardow¹ – wtedy podejmuje siê próby leczenia alter-
natywnego – immunoglobulin¹ G w dawce 0,5 g/kg
m.c./dobê przez 4 kolejne dni, globulin¹ antylimfocytar-
n¹, interferonem α, rituksymabem i anty-TNF [17].

Leczenie to mo¿e byæ bezskuteczne w przypadku
chorych na PZT, nawet gdy ustêpuj¹ objawy ogólne
i zmiany w innych narz¹dach [18]. Spoœród metod udra¿-
niaj¹cych zwê¿enia podstrunowe do niedawna najczê-
œciej stosowano mechaniczne poszerzanie œwiat³a tchawi-
cy – jednak nie powodowa³o to trwa³ej poprawy, zdarza³y
siê bowiem nawroty. Skuteczniejsz¹ metod¹ by³a lasero-
terapia Nd-YAG, która umo¿liwia³a resekowanie ziarni-
ny przez bronchofiberoskop. Elementem ograniczaj¹cym
tê metodê jest jednak d³ugoœæ odcinka zwê¿onego.
W tych przypadkach stosowano endoprotezowanie tcha-
wicy [15]. Je¿eli za pomoc¹ powy¿szych metod nie uzy-
skiwano poprawy, wykonywano tracheostomiê.

W 1996 r. Langford i wsp. opracowali metodê do-
tchawiczego leczenia steroidami izolowanych zwê¿eñ
podg³oœniowych. Terapia ta pozwoli³a unikn¹æ tracheo-
stomii, która jest konieczna u oko³o po³owy chorych
na PZT [12, 14]. Metoda polega na podawaniu d³ugo
dzia³aj¹cych steroidów (octan metyloprednizolonu
– depomedrol w dawce 40 mg na zabieg) podœluzówko-
wo w œcianê tchawicy w czterech miejscach na obwo-
dzie zwê¿enia. Zabieg zazwyczaj wykonuj¹ laryngolo-
dzy za pomoc¹ laryngoskopu. W szpitalu autorki
niniejszego opracowania zabieg ten przeprowadzaj¹ to-
rakochirurdzy za pomoc¹ sztywnego bronchoskopu.
Podawanie preparatu steroidowego w zbliznowacia³¹
œcianê tchawicy nie jest proste. Zwykle czêœæ leku wy-
p³ywa, ale ocenia siê, ¿e ok. 15–20 mg depomedrolu
udaje siê podaæ w miejsce blizny. Tu¿ przed zabiegiem
i 24 godz. po zabiegu chory powinien otrzymaæ anty-
biotyk szerokospektralny. Do os³ony podaje siê hydro-
kortyzon do¿ylnie w czasie zabiegu i powtarza siê in-
iekcjê w 6. i 12. godz. po zabiegu. W celu
zapobiegniêcia pourazowemu obrzêkowi tchawicy za-
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leca siê jednorazowe podanie preparatu steroidowego
(Dexaven w dawce 12 mg) do¿ylnie podczas zabiegu.
Ocenê efektywnoœci przeprowadza siê po 3–4 tyg.
Mo¿na go wtedy powtórzyæ. Langford i wsp. w gru-
pie 20 chorych leczonych miejscowo wstrzykniêciami
metyloprednizolonu i mechanicznym rozszerzaniem
œwiat³a tchawicy przez 5 lat utrzymali dro¿noœci drze-
wa tchawiczo-oskrzelowego bez koniecznoœci trache-
ostomii. U 6 chorych wczeœniej poddanych tracheosto-
mii uzyskano udro¿nienie zwê¿onego odcinka.
W materiale opracowanym przez Langford i wsp. tra-
cheostomia by³a konieczna u 10 spoœród 18 chorych le-
czonych immunosupresyjnie. U ¿adnego chorego pod-
danego leczeniu dotchawiczemu nie przeprowadzono
tego zabiegu. Hoffman i wsp. opublikowali analizê
w³asnej, 21-osobowej, grupy chorych na ZW ze zwê-
¿eniem podg³oœniowym obserwowanych przez 7 lat.
Chorzy byli leczeni miejscowo wg metody Langford
i wsp., tzn. ostrzykiwaniem zwê¿enia metyloprednizo-
lonem i nastêpowym rozszerzaniem go za pomoc¹
zg³êbnika Maloneya lub balonowego kateteru Fogar-
ty’ego. U 21 chorych wykonano 64 zabiegi, obserwo-
wano ich 7–87 mies. (œrednia 40,6 mies.). Autorzy 
wyodrêbnili dwie grupy – 9 chorych po wczeœniejszej
instrumentacji (laseroterapia i wielokrotne rozszerzanie
sztywnym bronchoskopem) i 12 chorych uprzednio
nieleczonych. Chorzy wczeœniej nieleczeni wymagali
mniejszej liczby zabiegów (2 vs 5) i by³y one rzadziej
konieczne. ¯aden z 21 chorych nie wymaga³ tracheo-
stomii. Odnotowano epizody odmy zwi¹zanej z zabie-
gami. Autorka uwa¿a metodê Langford za godn¹ pole-
cenia, zw³aszcza chorych, u których nie wykonywano
uprzednio zabiegów chirurgicznych w obrêbie drzewa
tchawiczo-oskrzelowego [18]. Efektywnoœæ metody
wykazali tak¿e Nouraei i wsp. Analizowali losy 18
chorych na ZW z zajêciem tchawicy lub tchawicy
i oskrzeli wczeœniej nieleczonych systemowo czy miej-
scowo. Zwê¿enie oceniono (wg Myer Cottona) na I
u 1 chorego, na II u 10 badanych i na III
u 7 chorych. Œrednia d³ugoœæ zwê¿enia wynosi³a 8 mm.
U 18 osób wykonano w sumie 31 zabiegów (od 1 do 4).
Efektem leczenia miejscowego by³a 22-miesiêczna re-
misja, bez koniecznoœci stentowania i wykonywania
tracheostomii [19].

Wydaje siê, ¿e mo¿na przyj¹æ, i¿ kortykoterapia za-
stosowana w okolicê zwê¿enia podg³oœniowego dzia³a
przeciwzapalnie [20] i pozwala unikn¹æ inwazyjnych
procedur, a tak¿e niepotrzebnej immunosupresji syste-
mowej.

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo
1. Liebow AA. The J. Burns Amberson Lecture – pulmonary angiitis and

granulomatosis. Am Rev Respir Dis 1973; 108: 1-18.
2. Watts RA, Scott DG. Epidemiology of the vasculitides. Semin Respir Crit

Care Med 2004; 25: 455-64.

3. Abdou NI, Kullman GJ, Hoffman GS, et al. Wegener’s granulomatosis:
survey of 701 patients in North America. Changes in outcome in
the 1990s. J Rheumatol 2002; 29: 309-16.

4. Fauci AS, Haynes BF, Katz P, Wolf SM. Wegener’s granulomatosis:
prospective clinical and therapeutic experience with 85 patients for 21
years. Ann Intern Med 1983; 98: 76-85.

5. Wiatr E. Patogeneza pierwotnych zapaleñ naczyñ. W: Pierwotne
uk³adowe zapalenia naczyñ. Wardyn KA, ¯yciñska K (red.). Wyd.
Med. Urban & Partner, Wroc³aw 2004; 23-31.

6. Day CJ, Hewins P, Savage CO. New developments in the patogenesis
of ANCA – associated vasculitis. Clin Exp Rheumatol 2003; 21:
S35-48.

7. Fienberg R. A morphologic and immunohistologic study of the evolution
of necrotizing palisading granuloma of pathergic (Wegener’s)
granulomatosis. Semin Respir Med 1989; 10: 126-32.

8. Langfort R. Patomorfologia pierwotnych zapaleñ naczyñ. W: Pierwotne
uk³adowe zapalenia naczyñ. Wardyn KA, ¯yciñska K (red.). Wyd.
Med. Urban & Partner, Wroc³aw 2004; 162-72.

9. Hoffman GS, Specks U. Antineutrophil cytoplasmic antibodies. Arthritis
Rheum 1998; 41: 1521-37.

10. Gross WL, Schnabel A, Trabandt A. New perspectives in pulmonary
angiitis. From pulmonary angiitis and granulomatosis to ANCA
associated vasculitis. Sarcoidosis Vasc Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung
Dis 2000; 17: 33-52. 

11. Daum TE, Specks U, Colby TV, et al. Tracheobronchial involvement in
Wegener’s granulomatosis. Am J Respir Crit Care Med 1995;
151: 552-6.

12. Langford CA, Sneller MC, Hallahan CW, et al. Clinical features and
therapeutic management of subglottic stenosis in patients with Wegener
granulomatosis. Arthritis Rheum 1996; 39: 1754-60.

13. Rottem M, Fauci AS, Hallahan C, et al. Subglottic stenosis in Wegener’s
granulomatosis in children and adolescents: clinical presentation and
outcome. J Pediatr 1993; 122: 26-31.

14. Rasmussen N. Management of the ear, nose and throat manifestations
of Wegener granulomatosis: an otorhinolaryngologist’s perspective.
Curr Opin Rheumatol 2001; 13: 3-11.

15. Dobrzyñski P. Zajêcie górnych dróg oddechowych. W: Pierwotne
uk³adowe zapalenia naczyñ. Wardyn KA, ¯yciñska K (red.). Wyd.
Med. Urban & Partner, Wroc³aw 2004; 63-70.

16. Jayne D. How to induce remission in primary systemic vasculitis. Best
Pract Res Clin Rheumatol 2005; 19: 293-305.

17. Lapraik C, Watts R, Bacon P, et al.; BSR and BHPR Standards,
Guidelines and Audit Working Group. BSR and BHPR guidelines for
the management of adults with ANCA associated vasculitis.
Rheumatology (Oxford) 2007; 46: 1615-6.

18. Hoffman GS, Thomas-Golbanov CK, Chan J, et al. Treatment
of subglottic stenosis, due to Wegener’s granulomatosis, with
intralesional corticosteroids and dilatation. J Rheumatol 2003;
30: 1017-21.

19. Nouraei SA, Obholzer R, Ind PW, et al. Results of endoscopic surgery
an intralesional steroid therapy for airway compromise due to
tracheobronchial Wegener’s granulomatosis. Thorax 2008; 63: 49-52.

20. Stappaerts I, Van Laer C, Deschepper K, et al. Endoscopic management
of severe subglottic stenosis in Wegener’s granulomatosis. Clin
Rheumatol 2000; 19: 315-7.

Adres do korespondencji:
prof. dr hab. n. med. El¿bieta Wiatr
Instytut GruŸlicy i Chorób P³uc
ul. P³ocka 26
01-138 Warszawa
e-mail: e.wiatr@igichp.edu.pl


