
Reumatologia 2005; 43/1

Eozynofilowe zapalenie powiêzi – opis przypadku

Eosinophilic fasciitis – a case report
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S u m m a r y

Eosinophilic fasciitis is a rare disease of a connective tissue. We

have presented a case report of the patient with EF, and described

treatment methods, which eventually proved to be a success. 
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S t r e s z c z e n i e

Eozynofilowe zapalenie powiêzi to rzadko wystêpuj¹ca choroba

tkanki ³¹cznej. Przedstawiono przypadek pacjenta z tym schorze-

niem i opisano kolejne modyfikacje leczenia, które doprowadzi³y

do poprawy klinicznej. 

Eozynofilowe zapalenie powiêzi to zespó³ twardzi-

nopodobny, opisany w 1974 r. przez Schulmana [14].

Istot¹ choroby jest zapalenie powiêzi, a nastêpnie

stwardnienie skóry i tkanki podskórnej tu³owia i koñ-

czyn. W niektórych przypadkach, oprócz zapalenia po-

wiêzi, stwierdza siê tak¿e typowe objawy twardziny

uk³adowej (TU) [1]. Do tej pory toczy siê dyskusja, czy

eozynofilowe zapalenie powiêzi jest odrêbn¹ jednostk¹

chorobow¹, czy te¿ jedn¹ z postaci twardziny uk³adowej

[7]. Pewne poszlaki wskazuj¹ na L-tryptofan zawarty

w sk³adnikach pokarmowych jako na potencjalny czyn-

nik wywo³uj¹cy chorobê [14]. Choroba wystêpuje prze-

wa¿nie u kobiet w wieku miêdzy 50. a 60. rokiem ¿ycia

[11], ale opisano równie¿ przypadki u chorych w wieku

miêdzy 2. a 88. rokiem ¿ycia [3]. 

Dolegliwoœci czêsto wystêpuj¹ po du¿ym wysi³ku fi-

zycznym. Choroba charakteryzuje siê pocz¹tkowo zapa-

leniem, a nastêpnie stwardnieniem skóry, tkanki pod-

skórnej i powiêzi [8]. U chorych najczêœciej obserwuje siê

nag³y pocz¹tek choroby, z pojawiaj¹c¹ siê symetrycznie

tkliwoœci¹, obrzêkiem, nacieczeniem i rumieniem koñ-

czyn, a nastêpnie rozwija siê stwardnienie skóry i tkanki

podskórnej tu³owia oraz koñczyn. Choroba zajmuje czê-

œciej czêœci proksymalne koñczyn (ramiona, przedramio-

na, uda, golenie) ni¿ dystalne (rêce i stopy) [6]. Rzadko

zajêta jest tak¿e twarz. Skóra przybiera wygl¹d pofa³do-

wany, przypominaj¹cy bruk, mo¿e byæ hipo- lub hiper-

pigmentowana, niekiedy swêdz¹ca i ³uszcz¹ca siê. Cho-

cia¿ skóra jest zwykle stwardnia³a, nie jest zwi¹zana

z pod³o¿em, jak w twardzinie [4]. Zmiany powoduj¹

uczucie zamkniêcia w pancerzu i ograniczaj¹ ruchomoœæ

du¿ych stawów. Wczeœnie pojawiaj¹ siê objawy zespo³u

cieœni kana³u nadgarstka (u ok. 1/3 chorych) [15]. Doœæ

czêsto wystêpuje zapalenie stawów. 

Chorzy skar¿¹ siê na ból i os³abienie miêœni koñczyn,

parestezje w obrêbie palców r¹k. Obserwuje siê stany

gor¹czkowe do 38oC, chudniêcie, w póŸniejszym okresie

rozwijaj¹ siê zgiêciowe przykurcze koñczyn. Czêsto tym

objawom towarzyszy niezbyt nasilone zapalenie miêœni,

nie stwierdza siê podwy¿szenia stê¿enia kinazy kreatyni-

nowej. U pacjentów nie wystêpuje objaw Raynauda ani

zajêcie narz¹dów wewnêtrznych. 

W pocz¹tkowym okresie choroby pojawia siê eozy-

nofilia znacznego stopnia (do 20–30%), która z biegiem

czasu siê zmniejsza. W surowicy krwi mog¹ byæ wykry-

wane podwy¿szone poziomy IgG, IgM, a obni¿one IgA
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oraz mo¿e wystêpowaæ niedokrwistoœæ aplastyczna

i ma³op³ytkowoœæ. Nie stwierdza siê czynnika reumato-

idalnego i przeciwcia³ przeciwj¹drowych [12]. W EMG

mo¿e wystêpowaæ obraz typowy dla miopatii. 

Badanie histopatologiczne wycinka skórno-miêœnio-

wego wykazuje obrzêk skóry w³aœciwej, obrzmienie w³ó-

kien kolagenowych. PowiêŸ jest pogrubia³a. W wycinku

skóry, powiêzi i powierzchniowych czêœci miêœni stwier-

dza siê oko³onaczyniowe nacieki z makrofagów, granulo-

cytów kwasoch³onnych, limfocytów i komórek plazma-

tycznych (ryc. 1.). W póŸniejszych okresach choroby cha-

rakterystyczn¹ zmian¹ jest stwardnienie tkanek. 

W leczeniu stosuje siê glikokortykosteroidy (prednizo-

lon w dawkach od 40 do 60 mg/24 godz.). Podawanie gli-

kokortykosteroidów mo¿e poprawiæ stan chorych

i zmniejszyæ nasilenie objawów, jak równie¿ obni¿yæ odse-

tek granulocytów kwasoch³onnych. Wielu pacjentów ko-

rzystnie reaguje na leczenie. W jednym z badañ uzyskano

poprawê po zastosowaniu H2-blokera – cymerydyny [8].

Skutecznoœæ leczenia kolchicyn¹ jest kontrowersyjna [9]. 

Przebieg choroby jest przewlek³y, powoli postêpuj¹-

cy, ale rokowanie wzglêdnie pomyœlne. Spontaniczna po-

prawa, a w niektórych przypadkach nawet ca³kowita re-

misja choroby, mo¿e wyst¹piæ po 2–5 latach jej trwania.

U niektórych chorych dochodzi do rozwoju przewlek³ego

procesu chorobowego, u innych pozostaj¹ zgiêciowe

przykurcze. Brak dostêpnych danych dotycz¹cych œmier-

telnoœci. Rzadko mo¿e rozwin¹æ siê anemia aplastyczna

prowadz¹ca do œmierci [5]. 

Opis przypadku

Mê¿czyzna w wieku 66 lat, przyjêty na Pododdzia³

Reumatologii CSK MSWiA w Warszawie z powodu obrzê-

ku skóry i tkanki podskórnej przedramion, ramion, tu³o-

wia, ud, podudzi z towarzysz¹cym rumieniem na po-

wierzchni przedramion i nadgarstków. Zmianom tym to-

RRyycc..  11.. Fasciitis eosinophilica, tkanka ³¹czna powiêzi nacieczona licznymi eozynofilami, powiêkszenie 120

razy, barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹ (dziêki uprzejmoœci doc. dr hab. Anny Nasierowskiej-Guttmejer

z Zak³adu Patomorfologii CSK MSWiA).
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warzyszy³o uczucie zamkniêcia w pancerzu i ogranicze-

nie ruchomoœci koñczyn w stopniu utrudniaj¹cym zwy-

k³e czynnoœci ¿yciowe, takie jak golenie, mycie twarzy

i siadanie. W wywiadzie ustalono obecnoœæ cukrzycy ty-

pu II od 18 lat, ostatnio leczonej insulin¹ 36 j.m./24 godz.

i preparatem Glucobay 300 mg/24 godz. 

Chory by³ ju¿ hospitalizowany w Klinice Dermatolo-

gii CSK MSWiA, gdzie pobrano wycinek powiêzi z uda,

w którym stwierdzono obfite nacieki z komórek limfoi-

dalnych i eozynofilów i na tej podstawie rozpoznano fa-
sciitis eosinophilica. Pacjent by³ leczony prednizonem

w dawce 30 mg/24 godz., ale ze wzglêdu na podwy¿-

szone poziomy glikemii (maks. 320 mg/dl) zmniejszono

dawkê prednizonu do 10 mg/24 godz. i do³¹czono cyklo-

fosfamid w dawce 50 mg/24 godz., po którym wyst¹pi-

³o krwawienie z pêcherza moczowego. Przerwano lecze-

nie cyklofosfamidem i nadal stosowano ma³¹ dawkê

prednizonu (10 mg/24 godz.). U chorego nast¹pi³ na-

wrót dolegliwoœci. 

Po 3 mies. od zachorowania pacjent ponownie by³

hospitalizowany na Pododdziale Reumatologii. Chory

zg³asza³ skargi na ograniczenie ruchomoœci w stawach

³okciowych, uczucie usztywnienia miêœni ramion i ud,

postêpuj¹ce twardnienie skóry tu³owia i koñczyn oraz

upoœledzenie ruchomoœci stawów, g³ównie ³okciowych,

ograniczaj¹ce zdolnoœæ samoobs³ugi. Nie stwierdzono

objawu Raynauda. W badaniach dodatkowych – prêd-

koœæ opadania krwinek czerwonych – 31 mm po 1 godz.,

morfologia krwi w granicach prawid³owych, poza eozy-

nofili¹ 17%, badanie ogólne moczu bez zmian, mocznik

5,1 mmol/l, kreatynina 73 µmol/l, glukoza 6,7 mmol/l,

cholesterol 4,7 mmol/l, trójglicerydy 1,4 mmol/l, fosfata-

za zasadowa 67 j.m., CPK 62 j.m., Na – 132 mmol/l, K –

3,57 mmol/l, Ca – 2,21 mmol/l, P – 1,4 mmol/l, proteino-

gram – bia³ko ca³kowite 59,2 g/l, albuminy 53,8%, globu-

liny α1 5,9%, α2 10,8%, β 11,9%, γ 17,6%, bilirubina 7,9

µmol/l, AspAT –18 j., AlAT 25 j., antygen HBs – wynik testu

ujemny, przeciwcia³a HCV nieobecne, przeciwcia³ prze-

ciwj¹drowych nie wykryto, odczyn Waalera-Rosego <8 j.,

CRP 2,3 mg/l. Badanie radiologiczne klatki piersiowej i ba-

danie echokardiograficzne serca nie wykaza³y odchyleñ

od stanu prawid³owego. Badanie neurologiczne wykaza³o

asymetriê czucia miêdzy powierzchni¹ zewnêtrzn¹ i we-

wnêtrzn¹ obu przedramion oraz obu ud. Czucie na po-

wierzchni zewnêtrznej by³o wiêksze ni¿ na powierzchni

wewnêtrznej, co interpretowano jako nastêpstwo zmian

skórnych. Na podstawie obrazu klinicznego i badañ do-

datkowych (eozynofila w rozmazie krwi obwodowej, ba-

danie histopatologiczne bioptatu z powiêzi uda) potwier-

dzono rozpoznanie fasciitis eosinophilica. 

Dotychczasowe leczenie dawk¹ 10 mg prednizonu

by³o nieskuteczne. Wczeœniejsza próba leczenia cyklo-

fosfamidem spowodowa³a wyst¹pienie dzia³añ niepo¿¹-

danych ze strony pêcherza moczowego. Zwiêkszano

stopniowo dawkê prednizonu, ale dopiero dawka 30

mg/24 godz. spowodowa³a poprawê stanu klinicznego.

Po kolejnych 2 dobach jej stosowania stwierdzono

zmniejszenie napiêcia skóry. Osi¹gniêto poprawê kli-

niczn¹ z jednoczeœnie poddaj¹c¹ siê kontroli glikemi¹

w przebiegu cukrzycy. Po potwierdzeniu skutecznoœci

nowego schematu leczenia pacjent zosta³ wypisany do

domu z zaleceniem przyjmowania 30 mg prednizonu po

œniadaniu, 300 mg preparatu Glucobay/dobê oraz insu-

liny w ³¹cznej dobowej dawce 36 jednostek. 

Dyskusja

Fasciitis eosinophilica jako odrêbna jednostka zosta-

³a opisana dopiero 30 lat temu, w 1974 r. Jest chorob¹

wystêpuj¹c¹ stosunkowo rzadko. Przypomina obraz

twardziny, charakteryzuje siê pocz¹tkowo zapaleniem,

a nastêpnie stwardnieniem skóry, tkanki podskórnej

i g³êbokiej powiêzi, w rozmazie krwi obwodowej stwier-

dzamy eozynofiliê i przyspieszenie prêdkoœci opadania

krwinek czerwonych [10]. Nie stwierdza siê obecnoœci

czynnika reumatoidalnego i przeciwcia³ przeciwj¹dro-

wych w surowicy chorych. 

Opisany przypadek kliniczny zas³uguje na uwagê.

Zbyt szybkie zmniejszenie dawki prednizonu doprowa-

dzi³o do nawrotu choroby. Dopiero stopniowo zwiêksza-

na dawka, z pocz¹tkowej 10 mg, przez 20 mg do 30

mg/24 godz., spowodowa³a poprawê i uznano j¹ za mini-

maln¹ skuteczn¹ dawkê w tym przypadku. Zwraca uwa-

gê szybkoœæ poprawy klinicznej uzyskanej u pacjenta. 

W dostêpnej literaturze dotycz¹cej tej jednostki cho-

robowej szybkoœæ poprawy stanu klinicznego chorych

jest przedstawiana ostro¿niej. W Polsce przedstawiono

przypadek 40-letniego chorego z eozynofilowym zapale-

niem powiêzi, z rumieniem i stwardnieniem tkanki pod-

skórnej przedramion, typowym objawem bruzdy oraz

przykurczami stawów ³okciowych. Zmianom skórnym

towarzyszy³a eozynofilia w rozmazie krwi obwodowej,

hipergammaglobulinemia i przyspieszony OB. Po zasto-

sowaniu doustnym prednizonu stwierdzono tylko nie-

wielk¹ poprawê, w zwi¹zku z czym zastosowano pulsa-

cyjn¹ terapiê metylprednizolonem, uzyskuj¹c remisjê

kliniczn¹ i poprawê wyników badañ laboratoryjnych

[13]. Autorzy amerykañscy ostro¿nie oceniaj¹, ¿e pierw-

sze kliniczne objawy poprawy mog¹ pojawiæ siê w ci¹gu

4 tyg. od rozpoczêcia leczenia prednizolonem [9]. W tym

kontekœcie nasz przypadek kliniczny jest przyk³adem

bardzo szybkiej i po¿¹danej reakcji na leczenie kortyko-

steroidami u pacjenta dodatkowo obci¹¿onego cukrzyc¹

II typu. Osi¹gniêty sukces terapeutyczny nie wyklucza

potrzeby pewnej modyfikacji dawki prednizolonu w per-

spektywie kilku miesiêcy. 



Reumatologia 2005; 43/1

38 Ma³gorzata Wis³owska, Mariusz Rok, Maciej Matuszyk

Dziêkujemy Zak³adowi Patomorfologii CSK MSWiA
za diagnostykê histopatologiczn¹ i wykonanie zdjêæ pre-
paratu mikroskopowego. 
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