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Udar mozgu jako dominujacy objaw zespotu Churga-Strauss

Stroke as a predominant symptom at Churg-Strauss syndrome

Abstract

Intracerebral hemorrhage is a rare sequel of Churg-Strauss syndrome. We report a case of 55 years old man, who was
admitted to the National Tuberculosis and Lung Diseases Research Institute because of paroxysmal dyspnea and persistent
cough. 6 months prior to hospitalization the patient suffered from spontaneous intracerebral hemorrhage. The laboratory
studies revealed: leukocytosis with 65% being eosinophils, elevated serum IgE (810 1U/ml) and pANCA titre (1:640). HRCT
disclosed in both lungs several small ground glass attenuations and thickening of bronchial walls. In bronchoalveolar lavage
numerous eosinophils were noted. During hospitalization episodes of dyspnea with bronchospasm improving after 52-mimetics
inhalation were repeatedly observed, the findings that could suggest asthma. Based on clinical criteria of French Vasculitits
Study Group, Churg-Strauss syndrome was recognized. The patient was treated with prednisone 50 mg daily with rapid
regression of the respiratory symptoms and gradual normalization of the laboratory results.
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Streszczenie

Zmiany w obrebie o$rodkowego ukifadu nerwowego stanowig rzadkg manifestacje kliniczng zespotu Churga-Strauss.
W niniejszej pracy zaprezentowano przypadek 55-letniego mezczyzny skierowanego do Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc
w Warszawie w celu dalszej diagnostyki uporczywego kaszlu i napadowej dusznos$ci. Okoto 6 miesiecy przed hospitalizacjg
u chorego doszlo do samoistnego krwawienia §rédmézgowego. W badaniach dodatkowych uwage zwracaty: wysoka
eozynofilia obwodowa (9,86 tys.), wysokie stezenie IgE (810 jm./ml), a takze wysokie miano p-ANCA (1:640). Obecno$¢
licznych eozynofili stwierdzano réwniez w wydzielinie oskrzelowej. Podczas hospitalizacji obserwowano czeste napady odwra-
calnego skurczu oskrzeli budzace podejrzenie astmy. Na podstawie kryteriéw klinicznych opracowanych przez French Vasculitis
Study Group u chorego rozpoznano zesp6t Churga-Strauss. Wdrozono prednizon w dawce 1 mg/kg mc., uzyskujac ustapienie
dolegliwo$ci ze strony ukfadu oddechowego, stopniowa normalizacje parametréw laboratoryjnych krwi oraz ustgpowanie
nastepstw wylewu krwi do OUN.

Stowa kluczowe: zespdt Churga-Strauss, martwicze zapalenie naczyn, astma, eozynofilia
Pneumonol. Alergol. Pol. 2007; 75: 191-196

Wstep istne zapalenie naczyn. Mimo bardzo konkretnych

kryteriow diagnostycznych (nacieki kwasochtonne,

Zesp6l Churga-Strauss (CSS, Churg-Strauss martwicze zapalenie naczyn oraz ziarniniaki we-
syndrome) nalezy do rzadko rozpoznawanych cho- wnatrznaczyniowe) chorobe jest trudno rozpoznad,
réb ogoélnoustrojowych, ktérych istotg jest samo- poniewaz wyzej wymienione kryteria wystepuja
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w bardzo zaawansowanych stadiach [1]. W wigk-
szo$ci przypadkéw na wlasciwa diagnoze naprowa-
dza charakterystyczny tréjfazowy przebieg choro-
by obejmujacy: objawy alergiczne skorne lub ze stro-
ny gérnych drég oddechowych z péZno pojawiajaca
sie astma, eozynofilie obwodowa i tkankowa, a tak-
ze objawy narzadowe spowodowane kwasochlon-
nym ziarniniakowym zapaleniem naczyn. Objawy
narzadowe najczesciej wystepuja w sercu, ukladzie
nerwowym i przewodzie pokarmowym [2]. Astma naj-
czesciej poprzedza rozpoznanie CSS o 2-11,5 roku [3].
Oczywiécie nie kazdy przypadek zespotu Churga-
-Strauss przebiega zgodnie z typowymi fazami. Opi-
suje sie postaci poronne — wéwczas rozpoznanie jest
jeszcze trudniejsze. Czesto$é wystepowania tego
zespolu (zachorowalno$é) zalezy od badanej popu-
lacji: w ogdlnej wynosi ono 2,4-3,1/1 000 000/rok,
natomiast wéréd chorych na astme — 64/1 000 000/
/rok [4, 5]. Na specjalng uwage zastuguja chorzy na
astme, u ktérych wykryje sie eozynofilie. Spostrze-
zenia te wykorzystata French Vasculitits Study Group
(FVSG), proponujac kryteria diagnostyczne zespotu
Churga-Strauss, w ktorych rygorystyczne kryteria
patomorfologiczne nie sg bezwzglednie wymagane.
Wedlug FVSG zesp6l Churga-Strauss charakteryzu-
je sie: astma, hipereozynofilia obwodowa wyzszg niz
1500/mm® lub powyzej 10% oraz objawami klinicz-
nymi wynikajagcymi z zapalenia naczyn z dowoda-
mi histologicznymi lub bez [6].

Ponizej przedstawiono przypadek chorego,
u ktérego zesp6t Churga-Strauss rozpoznano na
podstawie kryteriéw klinicznych.

Opis przypadku

Piec¢dziesieciopiecioletniego chorego, niepalg-
cego tytoniu, zajmujacego sie dokarmianiem zwie-
rzyny lesnej, przyjeto do Instytutu Gruzlicy i Choréb
Pluc w kwietniu 2006 roku z wywiadem uporczy-
wie nawracajgcej dusznosci i suchego kaszlu, przy-
pisywanych infekcjom drég oddechowych. Objawy
te pojawily sie w lutym 2005 roku i nawracaly mimo
ambulatoryjnego leczenia antybiotykami. Z tego
powodu we wrzeéniu 2005 roku wykonano bada-
nie radiologiczne z tomografig komputerowa (TK)
klatki piersiowej, w ktérych uwidoczniono uogél-
nione pogrubienie $cian oskrzeli, najbardziej nasi-
lone w placie dolnym lewym, a takze kilka drob-
nych, rozsianych w obu plucach, ognisk mlecznej
szyby. W bronchofiberoskopii drzewo oskrzelowe
oceniono jako niezmienione. Ze wzgledu na nieja-
sny charakter zmian radiologicznych zalecono po-
wtérzenie badan po okoto 2-3 miesigcach.

W dniu 19 pazdziernika 2005 roku u chorego
doszto do krwotocznego udaru mézgu. W wykonanej

Rycina 1. Tomografia komputerowa mézgu; duzy krwiak w lewym
ptacie ciemieniowym, krew wynaczyniona w obu komorach bocznych

Figure 1. Brain CT scan shows a big hematoma within left parietal
lobe; extravasated blood in both lateral ventricles

woéwczas TK mézgu w lewej okolicy skroniowej
i ciemieniowej uwidoczniono rozlegte $wieze ognisko
krwotoczne o wymiarach 6 X 4,5 cm z obecnos$cia
$wiezej krwi w calym ukladzie komorowym, obja-
wami kompresji wewngtrzczaszkowej z przemiesz-
czeniem ukiadu komorowego w prawo (ryc. 1).
W angiografii naczyn mézgowych w obrebie obu
tetnic szyjnych i uktadu kregowo-podstawnego nie
stwierdzono anomalii naczyniowej. Chorego za-
kwalifikowano do trepanopunkcji lewej okolicy
skroniowej, podczas ktérej ewakuowano bez powi-
ktan krwiak ér6dmézgowy. Po zabiegu obserwowa-
no u chorego masywny niedowtad prawostronny
oraz afazje mieszang z przewagg afazji ruchowe;j.
Wedtug relacji rodziny chorego dzieki rehabilita-
cji w grudniu 2005 roku pacjent mégt chodzi¢ przy
uzyciu kul. Mimo to podejmowane kilkakrotnie
w okresie od stycznia do marca 2006 roku préby
dalszej rehabilitacji koniczyly sie niepomys$lnie,
gléwnie z powodu napadowego kaszlu, dusznosci
spoczynkowej oraz §ladowego krwioplucia. W wy-
konywanych wéwczas badaniach gazometrycz-
nych pO, wynosito 60 mm Hg, pCO,— 24 mm Hg,
a pH — 7,44. Opisane powyzej objawy kliniczne
interpretowano jako zaostrzenie zapalenia oskrze-
li, dlatego zalecono antybiotyki, 82-mimetyki oraz
steroidy wziewne, uzyskujac pewna poprawe.

W kwietniu 2006 roku chorego po raz pierw-
szy hospitalizowano w IGiChP. Przy przyjeciu jego
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Rycina 2. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc;
w ptacie dolnym lewym rozlegly obszar mlecznej szyby — tu wi-
doczny w segmencie 6. pfata dolnego

Figure 2. Lung HRCT shows an extensive area of ground-glass
attenuation in the apical segment of the left lower lobe

stan ogdlny byt sredni, a uwage zwracal znaczny
niedobér masy ciata (wskaznik masy ciata [BMI,
body mass index] ok. 17,1). Czynno$¢ serca byla
miarowa, ci$nienie tetnicze — prawidtowe. Byt to
chory lezacy, z prawostronnym porazeniem i ob-
nizeniem napiecia miesniowego, uogélnionymi
zanikami mieéni oraz mieszana afazjg. Nad pola-
mi plucnymi stwierdzano pojedyncze furczenia,
zwiagzane z zaleganiem wydzieliny oskrzelowej
w drogach oddechowych. Ze wzgledu na bardzo
staba wspoétprace ze strony chorego miarodajna
ocena czynnosci pluc byta niemozliwa. Pacjent byt
wydolny oddechowo: pO, — 74 mm Hg, pCO,
— 36 mm Hg, a pH — 7,46. W badaniach krwi szcze-
gbélng uwage zwracata leukocytoza (14,86 tys.)
z bardzo wysoka eozynofila — 9,86 tys. (65%). Wy-
niki badan biochemicznych byly prawidiowe.
W badaniach radiologicznych klatki piersiowej,
wlacznie z tomografiag komputerowg wysokiej roz-
dzielczosci (TKWR), oprécz opisanych wczesniej
zmian o charakterze pogrubienia $cian oskrzeli,
uwidoczniono nasilenie zmian o charakterze
mlecznej szyby (ryc. 2). W badaniu elektrokardio-
graficznym nie wykazano istotnych odchylen od
normy, natomiast w badaniu echokardiograficz-
nym serca stwierdzono jedynie niedomykalnosé
zastawki tréjdzielnej z granicznym ci$nieniem
w tetnicy plucnej.

Aby poglebi¢ diagnostyke wysokiej eozynofi-
lii obwodowej, wykonano badania celowane. Ze
wzgledu na zajmowanie sie przez chorego zwie-
rzyna le$ng 3-krotnie zbadano jego kat na obecnosé

jaj pasozytéw oraz przeprowadzono badania sero-
logiczne w kierunku wloénicy, toksokarozy oraz
bablowicy. Wyniki tych badan byly negatywne.
W biopsji szpiku wykazano liczne dojrzale posta-
cie eozynofili, co przemawialo za eozynofilig o cha-
rakterze odczynowym. W surowicy stwierdzano
wysokie stezenie IgE: 810 jm./ml (N: 0-100 jm./ml).
W badaniu laryngologicznym w prawej jamie
nosowej wykazano obecno$¢ gestej podsychajacej
wydzieliny. Obecnosci polip6w w nosie nie stwier-
dzono. Podczas bronchofiberoskopii uwidocznio-
no rozlany stan zapalny blony sluzowej oskrzeli
z zaleganiem w obrebie oskrzeli ptatéw dolnych
ropnej wydzieliny. Wyniki badania mikrobiolo-
gicznego wydzieliny oskrzelowej byly ujemne, za$
w badaniu cytologicznym stwierdzono liczne eozy-
nofile. W surowicy wykryto obecno$¢ w wysokim
mianie przeciwcial p-ANCA (antineutrophil cyto-
plasmic antibodies) 1:640.

W trakcie hospitalizacji na oddziale kilkuna-
stokrotnie obserwowano napady silnej dusznosci
ze zlewnymi potami, z obecnos$cig licznych swi-
stéw w badaniu przedmiotowym, ktére ustepowa-
ly po podaniu f2-mimetykéw wziewnych. Stale
prowadzono intensywna rehabilitacje ruchowa
i oddechowa.

Na podstawie obrazu klinicznego: napadowego,
odwracalnego po f2-mimetykach skurczu oskrzeli,
samoistnego krwawienia §r6dmézgowego oraz
wynikéw badan dodatkowych: po§wiadczonej kil-
kakrotnie wysokiej eozynofilii obwodowej, licz-
nych eozynofili w wydzielinie oskrzelowej, wyso-
kiego stezenia w IgE surowicy oraz wysokiego mia-
na przeciwcial p-ANCA, ustalono rozpoznanie ze-
spotu Churga-Strauss.

W dniu 30 maja 2006 roku wdrozono leczenie
prednizonem w dawce 1 mg/kg mc. (50 mg/d.). Po
tygodniu leczenia obserwowano ustgpienie napa-
dowej dusznosci oraz §wistéw, normalizacje licz-
by eozynofili we krwi i obniZenie stezenia catko-
witego IgE do 540 jm./ml. Z zaleceniem stopnio-
wego obnizenia dawki prednizonu o 5 mg co 2 ty-
godnie w pierwszych 6 tygodniach leczenia, a na-
stepnie o kolejne 5 mg co miesiac, chorego wypi-
sano do domu.

W celu oceny efektéw leczenia pacjenta po-
nownie przyjeto do IGiChP w pazdzierniku 2006
roku. Jego stan og6lny ulegt dalszej poprawie wy-
razajacej sie troche lepszym kontaktem stowno-
-logicznym oraz wieksza sprawnoscia fizyczna.
U chorego zaobserwowano zwiekszenie masy cia-
a 0 17 kg, do warto$ci naleznej. Od maja 2006 roku
dolegliwosci ze strony drég oddechowych nie po-
jawialy sie. W badaniach krwi stwierdzano norma-
lizacje liczby eozynofili oraz stezenia IgE. Miano
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Rycina 3. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc
— badanie kontrolne: catkowita regresja zmian w ptacie dolnym
lewym

Figure 3. Control lung HRCT shows a total regression of lesions in
the left lower lobe

przeciwcial p-ANCA bylo stale podwyzszone 1:80,
jednak bylo istotnie nizsze w odniesieniu do bada-
nia z maja 2006 roku. W badaniach radiologicznych
klatki piersiowej, wlgcznie z TKWR, uwidocznio-
no ustagpienie zmian o charakterze mlecznej szyby
(ryc. 3). Z zaleceniem dalszego stopniowego obni-
zenia dawki prednizonu do 15 mg/d. oraz statego sto-
sowania steroidéw wziewnych chorego wypisano
do domu. Kolejne badania kontrolne zaplanowa-
no za 3 miesiace.

Omdwienie

Ze wzgledu na réznorodno$é obrazu klinicz-
nego, a zarazem niejednoczasowos$¢ wystepowania
dolegliwosci, zesp6t Churga-Strauss pozostaje du-
zym problemem diagnostycznym.

Jak juz wspomniano we wstepie, przebieg
omawianego zespolu zwykle ma charakter tréjfa-
zowy. Okoto 20. roku zycia obserwuje sie objawy
astmy badz innej choroby alergicznej, 10 lat p6z-
niej pojawia sie eozynofilia obwodowa i tkanko-
wa, a okolo 40. roku zycia — objawy wielonarza-
dowe bedace manifestacjg kliniczng uogélnione-
go zapalenia naczyn [2].

U prezentowanego chorego dolegliwosci kli-
niczne w postaci napadowego kaszlu z dusznoscia
pojawily sie dopiero w 55. roku zycia. Analizujac
charakter dolegliwoéci i reakcje na leki, uznano je
za p6zna astme. Z powodu obecnej po masywnym
udarze krwotocznym afazji mieszanej nie udato
sie zebra¢ doktadnego wywiadu na temat choréb

alergicznych. Logiczny kontakt z chorym ograni-
czal sie do spelniania prostych polecen, zwiaza-
nych gtéwnie z potrzebami zyciowymi. Ze wzgle-
du na afazje nie mozna bylo réwniez wykonac te-
stu odwracalno$ci skurczu oskrzeli, co pomogto-
by ostatecznie i jednoznacznie rozpoznaé astme.
Wedtug Keogh i wsp. [7, 8] wystapienie astmy po-
przedza faze zapalenia naczyn u okolo 83% pacjen-
téw Srednio o 4 lata. W prezentowanym przypad-
ku objawy narzadowe w postaci samoistnego krwa-
wienia §r6dmézgowego wystapily po zaledwie
8 miesigcach trwania dolegliwosci ze strony drég
oddechowych. Srednia wieku chorych z rozpozna-
niem narzadowego uszkodzenia w przebiegu ze-
spolu Churga-Strauss wynosi 49 = 17 lat [7].
Guillevin i wsp. sadza, ze krétki odstep czasu dzie-
lacy wystapienie astmy od objaw6w wielonarzado-
wych jest niekorzystnym czynnikiem rokowni-
czym [9]. Nalezy takze zauwazy¢, ze objawy na-
rzadowe pojawily sie nietypowo, zanim wykryto
eozynofilie. W wielokrotnie wykonywanych
w okresie wystgpienia udaru krwotocznego bada-
niach morfotycznych krwi nie stwierdzano eozy-
nofilii.

Wsréd podawanych przez rodzine opisywane-
go pacjenta objawéw og6lnych dominowaty: osla-
bienie oraz zmniejszenie masy ciala o niejasnych
przyczynach. W pierwszych 7 miesigcach trwania
uporczywego kaszlu chory schudl okoto 6 kg,
aw chwili przyjecia do IGIChP w kwietniu 2006 roku
wazyl 46 kg przy wzroScie 164 cm (lgczna utrata
mc. ok. 18 kg). W retrospektywnych badaniach,
ktére przeprowadzili Guillevin i wsp., u 71% ba-
danych obserwowano gwaltowne, istotne zmniej-
szenie masy ciala (> 5%), a ponadto u 57% z nich
wykazano podwyzszona przekraczajaca 38°C tem-
perature ciala [6]. Pacjent nie goragczkowat.

W chwili przyjecia do IGiChP stwierdzenie
eozynofilii 9,86 tys. (65%) w badaniu morfotycz-
nym krwi skierowato diagnostyke na zesp6t Chur-
ga-Strauss. W obserwacjach Guillevin i wsp. $red-
nia liczba eozynofili we krwi obwodowej wynosi
7193 * 6706/mm’ [9]. Wedlug Keogh i wsp. eozy-
nofilia obwodowa dotyczy 91-100% chorych na
zespo6l Churga-Strauss [3]. Uwaza sie, ze wspolist-
nienie z astma eozynofilii obwodowej powyzej
1500/mm’ badz wyzszej niz 10% jest wysoce suge-
stywne dla rozpoznania zespolu Churga-Strauss [4].
U omawianego chorego eozynofilia obwodowa
wspblistniala z eozynofilia w wydzielinie oskrze-
lowej i zmianami migzszowymi w plucach.

W surowicy chorego stwierdzono wysokie ste-
zenie IgE. W obserwacjach Guillevin i wsp. [9]
podwyzszone stezenie tych przeciwcial dotyczy
okolo 75% pacjent6éw. Istotne znaczenie w diagno-
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styce chorego mialo réwniez stwierdzenie w wy-
sokim mianie 1:640 przeciwcial p-ANCA. Wedlug
doniesien obecnosé przeciwcial ANCA w surowi-
cy chorych z aktywnym zespotem Churga-Strauss
waha sie w granicach 40-75% [8]. Obserwacje Si-
nico i wsp. wskazujg ponadto, ze wér6d ANCA-
-pozytywnych chorych istotnie czesciej obserwu-
je sie zwiazane z zapaleniem drobnych naczyn:
plamice, krwawienie pecherzykowe, wieloogni-
skowa mononeuropatie oraz klebuszkowe zapale-
nie nerek [10]. Keogh i wsp. zauwazaja natomiast,
ze jedyna manifestacja kliniczna korelujaca z mia-
nem przeciwcial ANCA w surowicy sa zmiany
w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego [7].

Wysoka eozynofilia obwodowa, wysokie ste-
zenie IgE oraz wysokie miano przeciwcial ANCA
w surowicy sa zaréwno istotnym elementem
w diagnostyce zespolu Churga-Strauss, jak i wskaz-
nikiem aktywnos$ci samego procesu chorobowego
[3, 8, 9]. Nalezy jednak pamietac¢, ze wysoko$é
miana przeciwcial ANCA w surowicy nie koreluje
z ciezkos$cig przebiegu choroby [11].

U okoto 2/3 chorych z zespolem Churga-
-Strauss stwierdza sie zmiany w obrazie radiologicz-
nym pluc [8]. Sa to zwykle obustronne zacienie-
nia, czesto potozone obwodowo, czasem o charak-
terze przejSciowym, migrujacym, przypominajgce
zespol Loefflera [12]. W TKWR prezentowanego
pacjenta uwidoczniono rozsiane w obrebie obu
pluc obszary typu mlecznej szyby. Zmiany tego
typu oprocz plamistych zageszczen miazszowych
nalezg do najczesciej spotykanych w zespole Chur-
ga-Strauss. Ich etiologia nie jest jednoznaczna,
mogg wynika¢ zaréwno z naciekéw eozynofilo-
wych w obrebie pluc, jak réwniez — co rzadziej
obserwowano w zespole Churga-Strauss — z krwa-
wienia pecherzykowego [9, 12]. U chorych z obec-
noscia zmian naciekowych w obrazie radiologicz-
nym klatki piersiowej uznang metodg potwierdze-
nia naciekéw eozynofilowych w ptucach jest ana-
liza ptynu z ptukania oskrzelowo-pecherzykowe-
go pobranego podczas bronchofiberoskopii [3].
U omawianego chorego w poptuczynach oskrzelo-
wych stwierdzono liczne eozynofile.

Nalezy jednak pamietaé, Zze w okresie rehabi-
litacji poudarowej kilkakrotnie zaobserwowano
u chorego krwioplucie, co budzi podejrzenie krwa-
wienia pecherzykowego. Wedlug Guillevin i wsp.
do rozwoju krwawienia pecherzykowego u chorych
z zespolem Churga-Strauss dochodzi w zaledwie
3% przypadkéw [6]. Sinico i wsp. pisza za§, ze
wéréd 35 ANCA-pozytywnych chorych czestoéé
krwawienia pecherzykowego wynosita 20% [10].

W przebiegu zespotu Churga-Strauss oprécz
zmian plucnych czesto obserwuje sie zmiany neu-

rologiczne. Zmiany o charakterze neuropatii obwo-
dowej, a najczesciej mononeuropatii, dotyczg okoto
64-75% chorych [9]. Uwaza sie, ze wspélistnienie
objaw6éw neurologicznych z astma powinno budzi¢
podejrzenie zespotu Churga-Strauss [13]. Dolegli-
wosci zwigzane z astma zwykle poprzedzaja wy-
stapienie objawow neurologicznych, $rednio
o okoto 6,7 roku [13]. Liou i wsp. [14] opisali
27-letniego chorego, u ktérego dolegliwosci neu-
rologiczne zwiazane ze Sr6dmoézgowym krwawie-
niem wystgpily po wielu latach kataru siennego
i 3 latach ciezkiej astmy, wymagajacej stosowania
doustnych glikokortykosteroidéw (GKS). Prekates
i wsp. [15] przedstawili 53-letnig chora, u ktorej
$piaczka wtérna do §r6dmébzgowego krwawienia
rozwineta sie dopiero po 35 latach kataru sienne-
go i 27 latach ciezkiej astmy. U chorego prezento-
wanego przez autor6w niniejszej pracy ciezkie ob-
jawy neurologiczne zwigzane z samoistnym krwa-
wieniem §rodmézgowym wystapily wyjatkowo
szybko — juz po okolo 8 miesigcach napadowego
kaszlu. Zmiany w obrebie OUN w przebiegu zespo-
Iu Churga-Strauss stwierdza sie relatywnie rzadko
inie sg one charakterystyczne. W literaturze swia-
towej oprécz krwotokéw srédmézgowych opisuje
sie udary niedokrwiennie, krwawienia podpajeczy-
néwkowe, zaburzenia poznawcze czy tez napady
padaczkowe [6, 13]. W pi$miennictwie polskim
opisano 1 przypadek zespolu Churga-Strauss,
w ktérym oprécz objawéw skérnych, plucnych,
sercowych i nerkowych wystapily objawy zajecia
OUN, manifestujace sie lewostronnym niedowta-
dem polowiczym oraz zaburzeniami psychiczny-
mi [16]. W obserwacjach, ktére przeprowadzili
Guillevin i wsp., zmiany w obrebie OUN dotycza
zaledwie 8,3% chorych [6]. Ich wystapienie jest
zwykle konsekwencja zapalenia naczyn mdézgo-
wych badz tez nadci$nienia tetniczego [2, 17].
Nalezy jednak podkresli¢, ze zmiany w obrebie
OUN sg zar6wno zlym czynnikiem rokowniczym,
jak i jedna z gléwnych przyczyn $mierci chorych
na zespo6t Churga-Strauss [17, 18]. Zgodnie z obser-
wacjami Lanhamma i wsp., wéréd chorych z zespo-
fem Churga-Strauss o ustalonej przyczynie zgonu,
krwotoki sr6dmézgowe byly przyczyna Smierci 16%
pacjentow [2].

W przebiegu zespolu Churga-Strauss kluczowe
znaczenie przypisuje sie wstepnej ocenie rokowania.
Guillevin i wsp. opracowali 5 czynnikéw, ktére
zwiekszaja ryzyko zgonu: proteinuria wyzsza niz
1 g/d., kreatynina powyzej 1,58 mg/dl, zmiany
w przewodzie pokarmowym: krwotok, perfora-
cja, zawal i/lub zapalenie trzustki, kardiomiopa-
tia oraz zajecie OUN. Spelnienie co najmniej
2 spoéréd wymienionych wigze sie z istotnym
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wzrostem ryzyka zgonu [18]. Omawiany chory
manifestowal jeden czynnik ryzyka w postaci
zajecia OUN.

Wstepna ocena rokowania wydaje sie réwniez
pomocna w okresleniu sposobu leczenia. Rokowa-
nie w zespole Churga-Strauss przed wprowadze-
niem GKS do leczenia byto bardzo zte — okoto 50%
chorych umierato w okresie 3 miesiecy od ustale-
nia diagnozy [11]. Przelomem, a zarazem dotych-
czas uznawanym leczeniem jest kortykoterapia.
Zaleca sie wdrozenie prednizonu w dawce poczat-
kowej 1 mg/kg/d., co zastosowano u prezentowa-
nego pacjenta [11]. W wyniku leczenia u okoto 80—
—90% chorych obserwuje sie szybka poprawe kli-
niczna [6, 11]. Nalezy przy tym zauwazy¢, ze u 80%
chorych, u ktérych uzyskano normalizacje liczby
eozynofiléw, utrzymuja sie objawy astmy [6].
U opisywanego chorego po tygodniu kortykotera-
pii ustapity napady dusznosci, zas w badaniach do-
datkowych stwierdzono normalizacje liczby eozy-
nofili i obnizenie stezenia IgE.

W 25% przypadkéw leczonych pacjentéw do-
chodzi jednak do nawrotu, ktéry u okolo potowy
z nich, mimo leczenia, zdarza sie w okresie pierw-
szego roku [3, 8]. Mimo ze wskazniki przezycia
chorych leczonych wylacznie GKS oraz leczonych
kombinacjg GKS i cyklofosfamidu nie réznia sie
istotnie, zauwazono, ze dodanie cyklofosfamidu
u chorych z zajeciem co najmniej 2 narzad6éw po-
zaplucnych wigzalo sie z istotnym zmniejszeniem
czestosci nawrotéw oraz poprawa kliniczng odpo-
wiedzi na leczenie. Wlaczenie cyklofosfamidu za-
leca sie takze u 0s6b z ostrag oporng na kortykote-
rapie postacig zespotu, jak réwniez u pacjentow,
u ktérych nastapil nawrét choroby [11]. Zgodnie
z powyzszymi zaleceniami prezentowany chory
otrzymal monoterapie GKS, po czym wystapita po-
prawa. Opinie badaczy na temat wskazan do wlg-
czenia do leczenia cyklofosfamidu nie sg jednak
zbiezne. Keogh i wsp. uwazajg, ze podanie cyklo-
fosfamidu powinno dotyczy¢ wszystkich chorych,
u ktérych zmiany narzgdowe w przebiegu zespotu
Churga-Strauss powoduja zagrozenie zycia badz
funkcji waznych dla zycia narzadéw [8]. Guillevin
i wsp. twierdza, ze kazdego chorego obcigzonego
nawet pojedynczym zlym czynnikiem rokowni-

czym powinno sie leczy¢ za pomoca terapii skoja-
rzonej. Wedlug wiekszosci badan statystycznych
srednie 5-letnie przezycie chorych leczonych
z powodu zespolu Churga-Strauss wynosi okoto
70% [8, 18]. Jednak w literaturze opisuje sie takze
przypadki przezy¢ 26-letnich [19].
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