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Abstract
Churg-Strauss syndrome (CSS) is characterized by asthma, eosinophilia and systemic small
and medium-sized vasculitis. In a 27-year old woman with a history of asthma suffering from
fever, joint pain, weight loss, dyspnea, cough and mild hemoptysis we diagnosed pulmonary
infiltrates (X-ray film of chest) and paranasal sinus abnormalities and heart failure. Symp-
toms appeared after oral glycocorticosteroid withdrawal and after inhaled glycocorticosteroid
dose decrease during antileukotriene drug (montelukast) therapy. Echocardiogram showed
generalized left ventricle hypokinesis, decreased ejection fraction (EF) of 37% and pericardial
effusion without signs of tamponade. We observed eosinophilia (42%), increased
serum C-reactive protein and IgE concentration in the patient. There were no ANCA. We
diagnosed CSS with heart involvement. We treated the patient with glucocorticosteroids and
immunosuppressant (azathioprine). Heart failure was treated with ACEI (perindopril), diu-
retics (furosemide, spironolactone) and digoxin. After 3 years from the beginning of the dis-
ease, the patient is still in class II of heart failure according to NYHA classification but there
are more marked signs of  left ventricular dysfunction in the echocardiogram and EF is still
decreased (about 30%). (Folia Cardiol. 2005; 12: 394–402)
Churg-Strauss syndrome, eosinophilia, systemic vasculitis, heart failure

Wstęp

Zespół Churg-Strauss (CSS, Churg-Strauss
syndrome), nazywany także alergiczną ziarniniako-
watością, należy do układowych martwiczych zapa-
leń średnich i małych naczyń. Dotychczas całkowi-

cie nie poznano etiopatogenezy tego schorzenia.
Przyjmuje się, że w patogenezie CSS uczestniczą
mechanizmy alergiczne i immunologiczne [1–4].
Zespół ten stanowi 2,5% ziarniniakowych zapaleń
naczyń, występuje w 2,4–3 przypadków w popula-
cji obejmującej 1 mln osób, najczęściej w wieku 20–
–40 lat, nieco częściej u mężczyzn [2, 5].

Zespół Churg-Strauss charakteryzuje się astmą
oskrzelową, eozynofilią we krwi obwodowej i zapa-
leniem naczyń. Objawy kliniczne CSS zależą od za-
jęcia narządu lub układu, w którym występuje zapa-
lenie naczyń [2, 3, 6]. Do najpoważniejszych zmian
narządowych zalicza się zajęcie serca, które jest
główną przyczyną zgonów chorych z CSS [4, 6, 7].
Thomson i wsp. [8] opisali przypadek młodego cho-
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rego z niewydolnością serca w przebiegu CSS,
u którego przeprowadzono transplantację serca.

W piśmiennictwie polskim występują opisy
pacjentów z CSS o różnorodnym przebiegu klinicz-
nym [7, 9–14].

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek
CSS z zajęciem serca.

Opis przypadku

Chorą w wieku 27 lat przyjęto do kliniki 21 maja
2001 r. z powodu występujących od miesiąca sta-
nów podgorączkowych i gorączki (39oC), bólów sta-
wów łokciowych, barkowych, kolanowych, kręgo-
słupa oraz duszności wysiłkowej, kaszlu z odksztu-
szaniem śluzowo-ropnej plwociny. W ostatnich
dniach przed przyjęciem do szpitala u pacjentki wy-
stępowało również niewielkie krwioplucie.

Chora do 12. roku życia miała skazę białkową.
W 2000 r. 3-krotnie przebyła zapalenie oskrzeli,
a w grudniu 2000 r. — zapalenie płuc. Rozpoznano
wówczas astmę oskrzelową. Zastosowano predni-
zon, glikokortykosteroidy wziewne i formoterol.
W lutym 2001 r. z powodu powtarzających się, głów-
nie w nocy, napadów duszności, suchego kaszlu
i bólów głowy pacjentkę hospitalizowano na oddziale
pneumonologicznym. Potwierdzono rozpoznanie
astmy oskrzelowej oraz zdiagnozowano przewlekły
alergiczny nieżyt nosa. Do leczenia dołączono mon-
telukast w dawce 10 mg/d. W kwietniu 2001 r. po
zaprzestaniu stosowania prednizonu i zmniejszeniu
dawki glikokortykosteroidów wziewnych u pacjent-
ki wystąpiły stany podgorączkowe, duszność wysił-
kowa, kaszel i bóle stawów. Zmniejszyła się także
masa ciała (o 2 kg).

W dniu przyjęcia do kliniki zaobserwowano nie-
prawidłowości, takie jak: trzeszczenia u podstawy
płuc, miarową czynność serca (102/min), ciśnienie
tętnicze wynoszące 105/70 mm Hg, wątrobę wysta-
jącą na 2 palce spod łuku żebrowego, o brzegu za-
okrąglonym i gładkiej powierzchni. Stwierdzono go-
rączkę (39oC), a na skórze przedramion — zwiewną
plamisto-grudkową wysypkę. W badaniu neurolo-
gicznym nie wykazano odchyleń w ośrodkowym
i obwodowym układzie nerwowym.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono:
OB — 52 mm/h, leukocytozę — 17,8 × 103/µl z eozy-
nofilią (42%), zwiększone stężenie białka C-reak-
tywnego (CRP, C-reactive proteine) — 8,38 mg%
(wartości prawidłowe < 0,5 mg%), fibrynogenu
— 523 mg%, w proteinogramie odnotowano nie-
znaczne zwiększenie globulin a1 i g. Zwiększone stę-
żenie IgE wynosiło 1079,0 KIU/L (wartości prawi-
dłowe < 120 KIU/L). Aktywność CPK wynosiła

w dwóch oznaczeniach 16 U/L i 80 U/L (wartości pra-
widłowe 10–70 U/L), CK-MB — 22,5% CPK (war-
tości prawidłowe do 6% CPK). Wartości aminotrans-
feraz, bilirubiny, kreatyniny, jonogramu w surowicy
krwi i wyniki badania moczu były prawidłowe. Anty-
gen HBs był ujemny, przeciwciała anty-HCV rów-
nież. Nie wykryto przeciwciał p-ANCA, c-ANCA.

W badaniu RTG klatki piersiowej stwierdzono
plamiste zagęszczenia miąższowe częściowo zlewa-
jące się w polach płucnych środkowych i dolnych,
zwłaszcza płuca prawego. Sylwetka serca była po-
szerzona w wymiarze poprzecznym (ryc. 1). Na ry-
cinie 2 przedstawiono zmiany uwidocznione w to-
mografii komputerowej klatki piersiowej wysokiej
rozdzielczości (HRCT, high resolution computed to-
mography): płyn w jamie opłucnej prawej i szczeli-
nie skośnej, obszary „mlecznej szyby” w płatach
dolnych obu płuc, głównie w płucu prawym. Do na-
silonych zmian miąższowych w płucu prawym na-
leżał bronchogram powietrzny.

Na podstawie zapisu EKG stwierdzono niski
woltaż, lewogram, miarowy rytm zatokowy (107/min),
niskie załamki R w odprowadzeniach V2–V5, ujem-

Rycina 1. Badanie RTG klatki piersiowej.  W polach płuc-
nych środkowych i dolnych, zwłaszcza płuca prawego,
plamiste zagęszczenia miąższowe częściowo zlewające się
ze sobą. Sylwetka serca poszerzona w wymiarze po-
przecznym

Figure 1. Chest X-ray.  Disseminated alveolar densities,
partially confluent, in both upper and middle lung fields,
more prominent on the right side. Cardiac silhouette is
enlarged.
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ne załamki T w odprowadzeniach I, aVL, V5–V6.
W badaniu echokardiograficznym wykazano uogól-
nioną hipokinezę lewej komory serca, obniżoną
wartość frakcji wyrzutowej (EF, ejection fraction)
wynoszącą 37% oraz płyn w osierdziu bez cech tam-
ponady. W badaniu RTG zatok przynosowych
stwierdzono przyścienne zacienienie sugerujące
zgrubienie śluzówki w obu zatokach szczękowych.
W badaniu histopatologicznym błony śluzowej za-
toki szczękowej nie wykryto ewidentnych zmian
morfologicznych. Parametry spirometryczne mia-
ły wartości prawidłowe. W mielogramie stwierdzo-
no zwiększenie eozynofilii na różnym etapie rozwo-
ju. Wykluczono białaczkę eozynofilową, gruźlicę,
sarkoidozę i choroby pasożytnicze.

Przebadano wycinek skórno-mięśniowy pobra-
ny z podudzia — w tkance tłuszczowej podskórnej
odnotowano naciek zapalny z eozynofili (ryc. 3).

Na podstawie obrazu klinicznego i badań rozpo-
znano CSS i zastosowano terapię prednizonem w daw-
ce 60 mg/d. (1 mg/kg mc.). Niewydolność serca le-
czono diuretykami (furosemid, spironolakton), in-
hibitorem konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensine convertaze enzyme) (perindopryl), a po
pojawieniu się rytmu cwałowego dołączono digok-
synę. Po 3 dniach stosowania prednizonu chora
przestała gorączkować, potem ustąpiła duszność
i rytm cwałowy, czynność serca zwolniła się (84/min),
ciśnienie tętnicze wynosiło 115/70 mm Hg. Po
2 tygodniach leczenia odstawiono digoksynę i furo-
semid. W kontrolnych badaniach laboratoryjnych nie

stwierdzono eozynofilii, a wartości OB, stężenie
CRP oraz proteinogram były prawidłowe. Zapis
EKG uległ normalizacji. W badaniu echokardiogra-
ficznym serca nie wykazano płynu w osierdziu,
a wartość EF zwiększyła się do 47%. W badaniu
RTG klatki piersiowej wykazano całkowitą regre-
sję zmian w płucach.

Ze względu na możliwość wystąpienia CSS wy-
wołanego lekiem antyleukotrienowym odstawiono
montelukast. Po 2 miesiącach zakończono hospita-
lizację z zaleceniem stosowania prednizonu (w daw-
ce 40 mg/d., ze stopniową jej redukcją), perindopry-
lu i spironolaktonu.

We wrześniu 2001 r. u pacjentki stosującej
prednizon w dawce 25 mg/d. wystąpiły stany podgo-
rączkowe, ropna wydzielina z nosa, pogorszenie
wydolności wysiłkowej, po wejściu na 1. piętro scho-
dów występowała duszność, a nad ranem ortopnoe.

Pacjentkę ponownie hospitalizowano (17.09.2001 r.).
Stwierdzono miarową czynność serca (108/min),
rytm cwałowy, ciśnienie tętnicze wynoszące 110/
/75 mm Hg oraz prawidłowy szmer oddechowy pę-
cherzykowy. W badaniu EKG wykazano miarowy
rytm zatokowy (98/min), obniżenie odcinka ST
— 0,5 mm w odprowadzeniach I i aVL, niskie za-
łamki R w odprowadzeniach V3–V4. W badaniu
echokardiograficznym serca odnotowano akinezę
koniuszka, hipokinezę pozostałych segmentów le-
wej komory, 30-procentową EF, niewielką ilość pły-
nu w osierdziu, natomiast w badaniu RTG klatki
piersiowej — pola płucne bez zagęszczeń. W bada-

Rycina 2. Tomografia klatki piersiowej o wysokiej rozdzielczości (HRCT); A. Obszary „mlecznej szyby” w płatach
dolnych obu płuc, głównie w płucu prawym; B. Wśród nasilonych zmian miąższowych w płucu prawym widoczny
jest bronchogram powietrzny. Płyn w opłucnej prawej i szczelinie skośnej

Figure 2. HRCT of lungs; A. “Ground glass” opacities in the lower lobes bilaterally, more pronounced in the right
lung; B. Among the prominent alveolar infiltrations in the right lung the air bronchogram is present. Freely pleural
effusion and in the major fissure on the right side

A B
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niach laboratoryjnych nie stwierdzono eozynofilii
ani innych nieprawidłowości. Niewydolność serca
korygowano za pomocą terapii furosemidem stosowa-
nym kilka dni i powtórnym włączeniem digoksyny,
kontynuowano leczenie perindoprylem i spironolak-
tonem. Dawkę prednizonu zwiększono do 50 mg/d.,
a od 9 października 2001 r. do leczenia dołączono
azatioprynę w dawce 100 mg/d. (1,5 mg/kg mc.).

W dalszym przebiegu choroby stan chorej był
stabilny przez ponad rok. Kontynuowano leczenie
perindoprylem, spironolaktonem, digoksyną, azatio-
pryną w dawce 100 mg/d. oraz prednizonem
w dawce zredukowanej do 10 mg/d. W tym czasie
u chorej 3-krotnie wystąpiły: gorączka, kaszel
z odksztuszaniem, zmiany osłuchowe nad płucami
— świsty i furczenia. W warunkach ambulatoryj-
nych stosowano antybiotyki. We wrześniu 2002 r.
z powodu pojawiającej się duszności w porze poran-
nej, po wysiłku i podczas ekspozycji na zimno do
leczenia włączono formoterol. W związku z nawra-
cającą, zwiewną, swędzącą plamisto-grudkową wy-
sypką na skórze zastosowano cetyryzynę. Oba leki
chora nadal stosuje. Niewydolność serca zaliczono
do II klasy według klasyfikacjji New York Heart As-
sociation (NYHA). U chorej utrzymywała się mia-
rowa czynność serca bez tachykardii. Stwierdzono
szmer skurczowy o głośności 2/6 nad koniuszkiem
serca, a w miejscu osłuchiwania zastawki trójdziel-
nej — szmer skurczowy o głośności 2/6, głośniejący
na wdechu oraz wzmożoną akcentację II tonu nad tęt-
nicą płucną. Ciśnienie tętnicze wynosiło 120/80 mm Hg,
wartość EF — ok. 35% (tab. 1).

W czerwcu 2003 r. u pacjentki ponownie nastą-
piło pogorszenie wydolności wysiłkowej, chora

zgłosiła łatwiejsze męczenie się. Frakcja wyrzuto-
wa obniżyła się do 30%. W badaniu EKG odnoto-
wano lewogram, miarowy rytm zatokowy (80/min),
niskie załamki R w odprowadzeniach V2–V4, nie-
specyficzne zmiany ST-T w odprowadzeniach I,
V5–V6. Stwierdzono eozynofilię — 12% liczby leuko-
cytów 9,02 × 103/µl. W badaniu RTG klatki piersio-
wej i HRCT nie wykazano zmian w miąższu płucnym.
Zwiększono dawkę prednizonu do 30 mg/d. zamiast
stosowanej przez 1,5 roku dawki 10 mg/d. Konty-
nuowano dotychczasowe leczenie azatiopryną, per-
indoprylem, spironolaktonem i digoksyną. Podczas
następnych badań kontrolnych w klinice w odstę-
pach kilkumiesięcznych chora zauważyła poprawę
wydolności wysiłkowej, jednak pacjentkę nadal za-
liczano do II klasy według NYHA. Stan przedmio-
towy nie ulegał zmianie. Czynność serca była mia-
rowa (88/min), nad koniuszkiem serca odnotowano
szmer skurczowy o głośności 2/6, a w miejscu osłu-
chiwania zastawki trójdzielnej szmer skurczowy
o głośności 2/6. Stwierdzono wzmożoną akcentację
II tonu nad tętnicą płucną, nad płucami szmer od-
dechowy pęcherzykowy był prawidłowy.

W zapisie EKG zaobserwowano rytm zatoko-
wy miarowy, niskie załamki R w odprowadzeniach
V2–V4, obniżenie odcinka ST w odprowadzeniu I,
aVL, V5–V6 (miseczkowate, ponaparstnicowe) (ryc. 4).
W badaniach EKG metodą Holtera zarejestrowano
arytmie komorowe w postaci dodatkowych pobu-
dzeń komorowych różnokształtnych, 1–3 par pobu-
dzeń na dobę.

W badaniu echokardiograficznym serca wyka-
zano hipoakinezę lewej komory, około 30-procen-
tową EF, powiększenie lewej komory i lewego

Rycina 3. Obraz mikroskopowy. A. W tkance tłuszczowej podskórnej naciek zapalny z eozynofili; B. W świetle
naczynia podskórnego eozynofile. Barwienie HE i Giemza × 400

Figure 3. Microphotography. A. Eosinophilic infiltration in subcutaneous  tissue; B. Eosinophils in subcutaneous
vessel lumen. HE and Giemza staining × 400

A B
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Tabela 1. Parametry echokardiograficzne podczas 3,5-rocznej terapii

Table 1. Echocardiographic parameters during 3.5-year treatment

Parametry    Data badania

2001 2002 2003 2004

22.05 15.06 23.07 18.09 26.10 13.02 6.08 19.12 3.07 20.10 10.05 26.11

RV [cm] 1,9 — — — — — 2,9 2,5 2,3 2,3 2,5 2,2
LA [cm] 3,7 3,8 3,8 4 4,1 4,2 4,3 4,6 4,8 4,6 4,5 4,6
LVED [cm] 5,5 5,8 5,8 5,8 6,0 6,1 6,1 6,7 6,7 6,6 6,6 6,8
IS [cm] 0,9 0,9 0,9 0,9 0,8 0,9 0,9 1,0 0,7 0,8 0,9 1,0
PW [cm] 1,0 0,9 0,9 0,9 0,7 0,8 0,8 0,9 0,7 0,8 0,8 0,7
MR (stopień) I II II II II II II II/III II IV II/III II
TR (stopień) II II II/III II I II III III III II/III II/III
LVEF (%) 37 47 47 30 36 35 34 37 30 29 30 34
RVSP [mm Hg] — — — — — — — 68 55 55 56 58

RV (right ventricle dimension) — wymiar prawej komory, LA (left atrium dimension) — wymiar lewego przedsionka, LVED (left ventricle end diastolic
dimension) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory, IS (intraventricular septum thickness) — grubość przegrody międzykomorowej, PW (po-
sterior left ventricle wall thickness) — grubość tylnej ściany lewej komory, MR (mitral regurgitation) — fala zwrotna mitralna, TR (tricuspidal regurgi-
tation) — fala zwrotna trójdzielna, LVEF (left ventricle ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory, RVSP (right ventricle systolic pressure)
— ciśnienie skurczowe prawej komory

Rycina 4. Elektrokardiogram po
upływie 3,5-rocznej terapii

Figure 4. Electrocardiogram after
3.5-years treatment

przedsionka, obecność fali zwrotnej mitralnej i trój-
dzielnej, nadciśnienie płucne i restrykcyjny profil
napływu mitralnego (tab. 1, ryc. 5).

Wyniki badań laboratoryjnych były następują-
ce: OB — 4 mm/h, CRP — 3,34 mg/l (wartości pra-
widłowe 0–5 mg/l), IgE — 19,10 IU/ml (wartości
prawidłowe 0–100 IU/ml), leukocyty — 12,58 × 103/µl,
pałeczkowate — 6%, wielojądrzaste — 75%, limfo-
cyty — 17%, monocyty — 2%. Wartości amino-

transferaz, fosfatazy alkalicznej, bilirubiny, prote-
inogramu, stężenie glukozy i kreatyniny oraz jono-
gram, a także badanie moczu były prawidłowe. Stę-
żenie digoksyny w surowicy wynosiło 0,8–
–1,5 ng/ml. Ostatnie badanie przeprowadzono
w listopadzie 2004 r., czyli po upływie 3,5 roku od
początku choroby. Od września 2004 r. chora otrzymuje
prednizon w dawce 10 mg/d. W listopadzie 2004 r.
zakończono stosowanie azatiopryny. Stan podmio-
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Rycina 5. Badanie echokardiograficzne po upływie 3,5-rocznej terapii. A. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa: powięk-
szenie jam lewego przedsionka (LA) i lewej komory (LV); B. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa: pomiar objętości
końcoworozkurczowej lewej komory (LVEDV) — 129,0 ml; C. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa: pomiar objętości
końcowoskurczowej lewej komory (LVESV) — 85,0 ml; wartość frakcji wyrzutowej lewej komory (EF) — 34%;
D. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe: restrykcyjny profil napływu mitralnego w zapisie dopplerowskim;
E. Projekcja koniuszkowa 4-jamowa: zapis prędkości fali niedomykalności trójdzielnej, v max 3,5 m/s; RVSP ≥ 58 mm Hg

Figure 5. The echocardiography after 3.5-years treatment. A. The apical four chambers view: enlarged left atrium
(LA) and enlarged left ventricle (LV); B. The apical four chambers view: the measurement of left ventricle end-
diastolic volume (LVEDV) — 129.0 ml; C.  The apical four chambers view: the measurement of left ventricle end-
systolic volume (LVESV) — 85.0 ml, left ventricle ejection fraction (EF) — 34%; D. Transoesophageal Doppler
echocardiography: restrictive pattern of mitral inflow; E. The apical four chambers view: maximal flow velocity of
tricuspid insufficiency, v max 3.5 m/s; RVSP ≥ 58 mm Hg

A

B

C

E

D
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towy i przedmiotowy w ciągu 2 ostatnich lat nie zmie-
nił się. Pacjentka, leczona perindoprylem, spironolak-
tonem i digoksyną, pozostaje w II klasie według kla-
syfikacji NYHA. Podczas tego okresu nie odnotowa-
no również zmian w zapisie EKG i echokardiogramie
przezklatkowym. Stwierdzona w przezprzełykowym
badaniu echokardiograficznym obecność spontanicz-
nego kontrastu w uszku i w świetle lewego przed-
sionka skłoniła autorów niniejszej pracy do wdroże-
nia leczenia przeciwkrzepliwego. Chora nadal będzie
objęta badaniami kontrolnymi w klinice.

Dyskusja

Do kryterów rozpoznania CSS według American
College of Rheumatology należą:
— astma oskrzelowa;
— eozynofilia powyżej 10% liczby leukocytów we

krwi obwodowej;
— zmiany w zatokach przynosowych;
— przemijające nacieki płucne;
— mononeuropatia lub polineuropatia;
— okołonaczyniowe nacieki eozynofilowe.

Spełnienie 4 spośród 6 kryteriów pozwala po-
stawić diagnozę CSS [15].

Rozpoznanie CSS u badanej pacjentki ustalo-
no na podstawie pierwszych 4 kryteriów. W bada-
niu histopatologicznym wycinka skórno-mięśniowe-
go stwierdzono nacieki eozynofilowe w tkance
tłuszczowej podskórnej. Zespół Churg-Strauss
przebiega w trzech fazach. W pierwszej prodromal-
nej fazie pojawia się alergiczny nieżyt górnych dróg
oddechowych, a następnie astma oskrzelowa.
W drugiej fazie występuje eozynofilia i nacieki eozy-
nofilowe w płucach lub w przewodzie pokarmowym.
W ostatniej fazie następuje układowe zapalenie na-
czyń ze złagodzeniem astmy oskrzelowej. W fazie
prodromalnej stwierdza się także objawy ogólne,
takie jak gorączka, bóle stawów i mięśni, utrata
masy ciała [2, 5, 6].

Astma oskrzelowa poprzedza wystąpienie eozy-
nofilii od roku do 13, a nawet 30 lat [10, 12, 16, 17].
U badanej chorej astma oskrzelowa pojawiła się kilka
miesięcy przed eozynofilią.

W pracach dotyczących objawów CSS zajęcie
serca występuje u 13–47% osób [3, 6, 18]. Manife-
stuje się ono eozynofilowym zapaleniem wsierdzia,
kardiomiopatią, niewydolnością serca, wadą zastaw-
kową, zapaleniem naczyń wieńcowych, ostrym lub
zaciskającym zapaleniem osierdzia bądź tamponadą
serca. Występują także zaburzenia rytmu i zawały
serca [6, 7, 11, 17–22].

U chorej, podobnie jak w większości opisywa-
nych przypadków, zajęcie serca rozpoznano na pod-

stawie niewydolności serca, zapisu EKG (nieswo-
iste zmiany odcinka ST i załamka T), obrazu echo-
kardiograficznego (dysfunkcja lewej komory
z niewielką ilością płynu w osierdziu).

Podstawą leczenia CSS są glikokortykostero-
idy, a w ciężkich postaciach choroby — leki immu-
nosupresyjne, a także wymiana osocza i interfero-
nu a [3, 5, 6, 10, 11, 20–25].

U pacjentki zastosowano terapię prednizonem
i azatiopryną. Poza obserwacją kliniczną przebieg
choroby oceniano w badaniu echokardiograficznym.
Terapia glikokortykosteroidami spowodowała zna-
czącą poprawę stanu chorej i zwiększenie EF z 37%
do 47%.

W związku z nawrotem objawów choroby i nie-
wydolności serca do leczenia włączono azatiopry-
nę, uzyskując poprawę, zwiększenie EF z 30% do
35% i utrzymanie się dysfunkcji lewej komory
w tym stopniu przez ponad rok.

W następnych, powtarzanych w ciągu 2 lat ba-
daniach echokardiograficznych bardziej nasilone
było powiększenie lewej komory, lewego przedsion-
ka, niedomykalności zastawek mitralnej i trójdziel-
nej oraz cechy nadciśnienia płucnego. Pojawił się
restrykcyjny profil napływu mitralnego. Frakcja wy-
rzutowa wynosiła ok. 30%.

Taki wynik badania echokardiograficznego na-
suwa pytanie, czy zastosowanie cyklofosfamidu za-
miast azatiopryny wpłynęłoby na lepszy rezultat
leczenia. Niektórzy autorzy u chorych z CSS z za-
jęciem serca stosowali glikokortykosteroidy lub
glikokortykosteroidy w połączeniu z azatiopryną
[21, 22, 25, 26]. Kohler i wsp. [26] wykazali korzyst-
ny wpływ ponownego leczenia azatiopryną nawro-
tu CSS z zajęciem serca po upływie 9 lat remisji.
Inni badacze łączyli terapię glikokortykosteroidami
z cyklofosfamidem [13, 16, 17, 20, 24].

Pacjentkę po upływie 3,5 roku od początku cho-
roby nadal zalicza się do II klasy według NYHA.
W badania kontrolnym OB, CRP, IgE nie wykazują
odchyleń od normy. Nie stwierdzono eozynofilii.

Uważa się, że przydatnymi w ocenie aktywno-
ści choroby są przede wszystkim stężenia IgE, obec-
ność przeciwciał przeciw cytoplazmie neutrofili
(p-ANCA), a w mniejszym stopniu liczba eozynofili
[5, 13, 14, 18, 22, 24, 26].

W ostatnich latach opisano rozwój CSS u cho-
rych z astmą oskrzelową leczonych preparatami an-
tyleukotrienowymi [3, 4, 27, 28]. U badanej chorej
CSS wystąpił podczas leczenia montelukastem,
po przerwaniu stosowania doustnej terapii glikokor-
tykosteroidami i zmniejszeniu dawki glikokortyko-
steroidów wziewnych. W większości opisanych
przypadków CSS łączył się z przerwaniem leczenia
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glikokortykosteroidami doustnymi w następstwie
poprawy po włączeniu leków antyleukotrienowych.
Pojawienie się eozynofilli, objawów pozapłucnych,

pogorszenie się stanu ogólnego u chorych z astmą
oskrzelową leczonych lekami antyleukotrienowymi
powinno nasuwać podejrzenie CSS.

Streszczenie
Zespół Churg-Strauss (CSS) charakteryzuje się astmą oskrzelową, eozynofilią i układowym
zapaleniem małych i średnich naczyń. W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 27-letniej
chorej z astmą oskrzelową w wywiadzie, gorączką, bólami stawów, utratą masy ciała, duszno-
ścią, kaszlem i niewielkim krwiopluciem. Stwierdzono nacieki płucne (badanie RTG klatki
piersiowej), zmiany w zatokach przynosowych i niewydolność serca. Objawy wystąpiły po
przerwaniu leczenia glikokortykosteroidami doustnymi i zmniejszeniu dawki glikokortykoste-
roidów wziewnych w czasie leczenia astmy preparatem antyleukotrienowym (montelukast).
W badaniu echokardiograficznym wykazano uogólnioną hipokinezę lewej komory, obniżenie
frakcji wyrzutowej (EF) do 37%, płyn w osierdziu bez cech tamponady. Obecna była eozynofi-
lia (42%) we krwi obwodowej, zwiększone stężenie białka C-reaktywnego i IgE w surowicy
krwi. Nie stwierdzono przeciwciał przeciw cytoplazmie neutrofili (ANCA). Rozpoznano CSS
z zajęciem serca. Zastosowano terapię glikokortykosteroidami i lekiem immunosupresyjnym
(azatiopryna). Niewydolność serca leczono inhibitorem ACE (perindopryl), diuretykami (furo-
semid, spironolakton) i digoksyną. Po ponad 3 latach od początku choroby pacjentkę zalicza się
do II klasy według NYHA. Zaobserwowano jednak bardziej zaznaczone cechy dysfunkcji lewej
komory w badaniu echokardiograficznym: EF jest obniżona i wynosi ok. 30%. (Folia Cardiol.
2005; 12: 394–402)
zespół Churg-Strauss, eozynofilia, układowe zapalenie naczyń, niewydolność serca
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