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

Ze spół Chur ga -Strauss, na zy wa ny tak że aler gicz nym ziar ni nia ko -
wym za pa le niem na czyń, prze ja wia się za ję ciem ukła du od de cho we -
go (ast ma oskrze lo wa), hi per eozy no fi lią, ob ja wa mi za pa le nia na czyń
i obec no ścią ze wnątrz na czy nio wych ziar ni nia ków w róż nych na rzą -
dach. Wśród 59 ob ser wo wa nych przez au to rów ni niej szej pra cy cho -
rych na ukła do we cho ro by tkan ki łącz nej z to wa rzy szą cą eozy no fi lią
ze spół Chur ga -Strauss roz po zna no w 30 przy pad kach. Pod wyż szo na
licz ba ko mó rek kwa so chłon nych w nie ja snych dia gno stycz nie ze -
spo łach cho ro bo wych po win na być dla każ de go prak ty ku ją ce go reu -
ma to lo ga sy gna łem praw do po do bień stwa ze spo łu Chur ga -Strauss.
Przy współ cze snych moż li wo ściach lecz ni czych wcze sne roz po zna -
nie jest klu czo we dla dal szych lo sów cho re go.

S u m  m a  r y

The main symptoms of Churg-Strauss syndrome (CSS) are
asthma, eosinophilia and systemic small and medium-sized
vasculitis. Among 59 of our patients with systemic connective
tissue diseases and eosinophilia Churg-Strauss syndrome was
diagnosed in 30. Increased level of eosinophils in patients with
uncertain diagnosis should be a signal of possible Churg-Strauss
syndrome for every rheumatologist. The importance of
eosinophilia in diagnosis and early treatment of Churg-Strauss
syndrome is stressed.
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Za pa le nia na czyń, cho ciaż sta no wią gru pę sto sun -
ko wo rzad kich jed no stek cho ro bo wych, są po waż nym
pro ble mem dia gno stycz nym i kli nicz nym. Zbyt póź no
roz po zna ne i nie wła ści wie le czo ne stwa rza ją za gro że -
nie dla zdro wia i ży cia cho re go [1–3]. Ze spół Chur ga -
-Strauss, czy li aler gicz ne ziar ni nia ko we za pa le nie na -
czyń, okre śla ne rów nież ja ko ziar ni nia ko wa tość
aler gicz na, jest ukła do wym za pa le niem na czyń o nie -
zna nej etio lo gii i im mu no pa to ge ne zie, w któ rej ko mór -
ka kwa so chłon na od gry wa waż ną ro lę [4, 5]. 

Za eozy no fi lię uwa ża my licz bę eozy no fi lów we krwi
ob wo do wej prze wyż sza ją cą 500/μl lub 5% bia łych krwi -
nek w roz ma zie, utrzy mu ją ce się przez co naj mniej

6 tyg. Licz ba krą żą cych we krwi eozy no fi lów jest zwy kle
w tych przy pad kach kil ka na ście ra zy niż sza od licz by
eozy no fi lów tkan ko wych [6–8].

Kla sy fi ka cja eozy no fi lii wg stop nia za awan so wa nia [9]:
• lek ka – 500–1500/μl eozy no fi lów we krwi ob wo do wej, 
• śred nia – 1500–5000/μl eozy no fi lów we krwi ob wo do -

wej, 
• cięż ka – > 5000/μl eozy no fi lów we krwi ob wo do wej. 

Kla sy fi ka cja eozy no fi lii wg pa to ge ne zy (Tef fe ri, 2005,
oraz Si mon, 2008):
• pier wot na (klo nal na),
• wtór na (re ak tyw na),
• idio pa tycz na.



Do przy czyn eozy no fi lii na le żą [7, 9]:
• za ka że nia pa so żyt ni cze, cho ro by aler gicz ne, ukła do -

we za pal ne cho ro by tkan ki łącz nej (guz ko we za pa le -
nie na czyń, ze spół Chur ga -Strauss),

• sto so wa nie nie któ rych le ków (aspi ry na, jod ki, am pi -
cy li ny, ce fa lo spo ry ny),

• nie do bo ry im mu no lo gicz ne (ze spół Jo ba, ziar ni niak),
• no wo two ry zło śli we (cho ro ba Hodg ki na, prze wle kła

bia łacz ka szpi ko wa),
• ze spół eozy no fi lii idio pa tycz nej (licz ba eozy no fi lów we

krwi ob wo do wej po wy żej 50 000–100 000/μl).
W im mu no pa to ge ne zie wy róż nia się czte ry me cha -

ni zmy pro wa dzą ce do eozy no fi lii [8, 10]: 
• wzrost róż ni co wa nia i prze ży wal no ści eozy no fi lów

me dio wa ny cy to ki na mi I (IL-3, IL -4, IL -5 i IL -13); 
• ak ty wa cja in te rak cji eozy no fi lów i ko mó rek en do te -

lial nych, 
• zwięk sze nie stę że nia che mo kin, 
• za bu rze nia ak ty wa cji i de struk cji doj rza łych eozy no fi -

lów [6, 11, 12]. 
We dług Alam i wsp. ak ty wa cja ko mór ki kwa so -

chłon nej za cho dzi na trzech dro gach, z któ rych naj bar -
dziej zna na jest dro ga z udzia łem lim fo cy tów Th2, zwią -
za na z wy dzie la niem IL -5. Jest ona cha rak te ry stycz na
dla scho rzeń ato po wych. Si mon i wsp. pro po nu ją no wą
kla sy fi ka cję scho rzeń prze bie ga ją cych z eozy no fi lią
[6, 9, 13]. Wy róż nia ją eozy no fi lię me dio wa ną przez cy to -
ki ny oraz me dio wa ną przez mu ta cję mul ti - lub plu ri po -
ten cjal nej he ma to po etycz nej ko mór ki ma cie rzy stej
pnia [12, 14]. 

W wa run kach fi zjo lo gicz nych naj wię cej ko mó rek
kwa so chłon nych znaj du je się w je li tach, mniej jest
w dro gach od de cho wych, a w skó rze osób zdro wych nie
ma ich wca le [10, 15]. W tkan kach prze ży wa ją one zwy -
kle 2–5 dni, jed nak czas ich prze ży cia mo że się wy dłu -
żyć do kil ku ty go dni, je że li doj dzie do ich ak ty wa cji
w ob rę bie na rzą du ob ję te go pro ce sem za pal nym
[8, 13, 16]. Fi zjo lo gicz nym me cha ni zmem po zby wa nia
się eozy no fi lów przez ustrój jest ich apop to za, czy li na -
tu ral na śmierć ko mór ki. W wa run kach pa to lo gicz nych
(np. ast ma oskrze lo wa, ze spół Chur ga -Strauss) mo że
na stą pić wy dłu że nie ży cia ko mó rek kwa so chłon nych
po przez za ha mo wa nie na tu ral ne go pro ce su apop to zy
[12, 17]. 

W cho ro bach au to im mu no lo gicz nych czło wie ka ak -
ty wo wa na ko mór ka kwa so chłon na uwal nia biał ka za sa -
do we (ECP, MBP, EDN/EPX, EPO), en zy my (ta kie jak li zo -
fos fo li pa za, fos fo li pa za D, aryl sul fa ta za, hi sta mi na za,
ka ta la za, nie spe cy ficz na es te ra za, kwa śna fos fa ta za,
hek so za mi ni da za, ela sta za, ko la ge na za IV i in ne) [13, 14],
cy to ki ny (IL -4, IL -5, IL -10, IL -12, IL -13, IL -18, TGF -β, IFN -γ),
che mo ki ny (RAN TES, eotak syn, MIP -α1), LTC4, LTB4, PAF
oraz re ak tyw ne pro duk ty oksy da cji tle no wej (nad tle nek

wo do ru, anion nad tlen ku) [8, 10, 16]. Biał ka te ma ją dzia -
ła nie de struk cyj ne za rów no w pro ce sach aler gicz nych
(np. uszka dza ją na bło nek oskrze li w prze bie gu ast my
oskrze lo wej), jak i w za pa le niach na czyń (np. w ze spo le
Chur ga -Strauss uszka dza ją na bło nek na czyń) [8, 15].

Ba da nia wła sne

Przez 8 lat (od 2001 do 2009 r.) au to rzy ni niej szej
pra cy ob ser wo wa li 59 pa cjen tów z ukła do wy mi cho ro -
ba mi tkan ki łącz nej, u któ rych stwier dzo no eozy no fi lię.
Struk tu rę tej gru py przed sta wio no na ry ci nie 1. 
U 30 cho rych roz po zna no ze spół Chur ga -Strauss.

Ze spół Chur ga -Strauss prze ja wia się dy cha wi cą
oskrze lo wą, hi per eozy no fi lią i ob ja wa mi za pa le nia na -
czyń, któ re mo że do ty czyć wie lu na rzą dów. Po raz
pierw szy zo stał on opi sa ny w 1951 r. przez pa to lo gów
Ja co ba Chur ga i Lot te Strauss. Usta li li oni trzy głów ne
hi sto lo gicz ne kry te ria dia gno stycz ne: 1) mar twi cze za -
pa le nie na czyń, 2) na cie ki eozy no fi lo we w tkan kach
oraz 3) ziar ni nia ki we wnątrz na czy nio we [19]. Ze spół ten
wy stę pu je sto sun ko wo rzad ko. Za pa dal ność okre śla się
na 2,4–4 przy pad ków na 1 mln lu dzi, 64,4 na 1 mln cho -
rych na dy cha wi cę oskrze lo wą [17, 18]. Cho ru ją przede
wszyst kim lu dzie mło dzi, mię dzy 20. a 40. ro kiem ży cia,
nie co czę ściej męż czyź ni [17]. 

Cho ro ba ma zwy kle prze bieg trój fa zo wy. Pierw sza,
pro dro mal na fa za cho ro by czę sto roz po czy na się aler -
gicz nym nie ży tem no sa prze cho dzą cym w dy cha wi cę
oskrze lo wą. Fa za dru ga cha rak te ry zu je się eozy no fi lią
we krwi ob wo do wej i na cie ka mi eozy no fi lo wy mi
w tkan kach. W fa zie trze ciej ujaw nia się aler gicz ne za -
pa le nie na czyń [11, 15, 19]. 

Ryc. 1. Wy stę po wa nie eozy no fi lii w ukła do wych
cho ro bach tkan ki łącz nej (liczba chorych, ba da -
nia wła sne).
Fig. 1. Incidence of hypereosinophilia in patients
with generalized connective tissue diseases
(number of patients, personal observations).

42
5

3

4

3
4

4

30

ze spół Chur ga -Strauss

ze spół We ge ne ra

ze spół Sjögre na

TRU

RZS

SD

vasculitis Kimura

polyarteritis  nodosa

eozynofilia samoistna

Eozy no fi lia w ze spo le Chur ga -Strauss 373

Reumatologia 2009; 47/6



Obec nie do kry te riów roz po zna nia ze spo łu Chur ga -
-Strauss na le żą: 
1) dy cha wi ca oskrze lo wa, 
2) eozy no fi lia we krwi ob wo do wej (> 10%),
3) mo no neu ro pa tia lub po li neu ro pa tia, 
4) zmia ny za pal ne w za to kach przy no so wych, 
5) zwiew ne na cie ki za pal ne w płu cach, 
6) we wnątrz na czy nio we na cie ki eozy no fi lo we stwier -

dza ne w ba da niu hi sto pa to lo gicz nym wy cin ków
z tka nek. 
Speł nie nie co naj mniej 4 kry te riów po zwa la usta lić

roz po zna nie ze spo łu Chur ga -Strauss z czu ło ścią 85%
i swo isto ścią 99,7% [19]. 

W gru pie ba da nych przez au to rów ni niej szej pra cy
pa cjen tów cho rych na ukła do we cho ro by ukła du ru chu
z to wa rzy szą cą eozy no fi lią na pod sta wie kry te riów ACR
z 1990 r. w 30 przy pad kach (16 ko biet i 14 męż czyzn)
roz po zna no ze spół Chur ga -Strauss, 12 cho rych nie prze -
kro czy ło 30. ro ku ży cia (ryc. 2). Dla 16 cho rych (53,3%)
cha rak te ry stycz na by ła eozy no fi lia śred nie go stop nia
(tab. I).

Pierw szym, pro stym ba da niem, któ re po win no się
wy ko nać w każ dym przy pad ku po dej rze wa nia ze spo łu
Chur ga -Strauss, jest okre śle nie licz by ko mó rek kwa so -
chłon nych we krwi ob wo do wej. 

Le ka mi sto so wa ny mi w le cze niu ze spo łu Chur ga -
-Strauss są: gli ko kor ty ko ste ro idy (pred ni zon, me ty lo -

pred ni zo lon), cy klo fos fa mid, aza tio pry na, prze ciw cia ła
an ty -IL -5 i in ter fe ron α [1, 20]. W trak cie le cze nia wska -
za ne jest sta łe mo ni to ro wa nie sta nu cho re go: okre śla -
nie bez względ nej licz by krą żą cych eozy no fi lów, waż -
niej szych wskaź ni ków pro ce su im mu no lo gicz ne go,
w tym stę że nia IgE, i oce na obec no ści prze ciw ciał prze -
ciw ko mie lo pe rok sy da zie oraz stę żeń IL -2, IL -4, IL -5,
IL -10 i czyn ni ka mar twi cy no wo two rów α (tu mo ur ne -
cro sis fac tor α – TNF -α) [20]. 

Po ja wie nie się pierw szych wskaź ni ków za ostrze nia
cho ro by jest wska za niem do sto so wa nia du żych da wek
gli ko kor ty ko ste ro idów.

Per spek ty wy po pra wy wy ni ków le cze nia moż na
upa try wać w sto so wa niu prze ciw ciał mo no klo nal nych
prze ciw ko IL -2, TNF -α, IL -4, IL -5 i IL -10. 

Oce nę sku tecz no ści i bez pie czeń stwa me tod lecz ni -
czych uła twi ło by stwo rze nie ban ków cho rych na za pa -
le nia wie lo na czy nio we, w któ rych prze pro wa dza no by
szcze gó ło wą ana li zę wszyst kich czyn ni ków ma ją cych
wpływ na prze bieg cho ro by.
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