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Представлено клиническое наблюдение синдрома Чарджа–Стросса. 

В клинической картине заболевания преобладали тяжелая бронхиальная 

астма, плохо поддающаяся терапии ингаляционными глюкокортикостеро-

идами, и ринит. Приведенное наблюдение напоминает о том, что только 

междисциплинарный подход к диагностике заболевания позволяет пра-

вильно поставить диагноз.
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ние было отнесено к группе ANCA-ассоциированных 

васкулитов, хотя ANCA (antineutrophil cytoplasmic 

antibody – антитела к цитоплазме нейтрофилов) обна-

руживают лишь у 40% больных [4, 5]. 

СЧС встречается редко (0,42 случая на 100 тыс. на-

селения). Им страдают люди в возрасте от 15 до 70 лет 

(преимущественно в 35–45 лет), несколько чаще боле-

ют мужчины. СЧС встречается значительно реже дру-

гих васкулитов (таких как узелковый полиартериит или 

гранулематоз Вегенера), составляя около 20% всех ва-

скулитов группы узелкового полиартериита [6]. 

В классическом варианте течение эозинофильно-

го гранулематоза с полиангиитом можно разделить 

на 3 фазы; 1-я – аллергическая – с проявлениями 

в виде БА, аллергического ринита, синусита; 2-я – 

эозинофильная: кроме увеличения количества эозино-

филов в мокроте и периферической крови, наблюда-

ются повышение температуры тела, похудание, ночная 

потливость, кашель, боли в животе и кровотечения из 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ); 3-я фаза, кро-

ме перечисленных признаков, представлена систем-

ным васкулитом, проявляющимся рядом симптомов – 

болью и отечностью суставов; эозинофильными ин-

фильтратами в легких; периферической нейропатией; 

диареей; тошнотой; одышкой; БА; кровохарканьем; 

болью в грудной клетке; сердечной недостаточностью; 

гематурией; сыпью и язвами на коже [5].

Следует помнить, что эти фазы не обязательно 

протекают последовательно [7]. У большинства боль-

ных заболевание начинается с приступов БА, кото-

рая отличается тяжестью течения и сопровождается 

нарастающей эозинофилией [2]. БА во всех случаях 

является тяжелой, неконтролируемой, подлежащей 

терапии глюкокортикостероидами (ГКС). Со сторо-

ны верхних дыхательных путей обычно наблюдаются 

хронический ринит и синусит (с полипозом носа или 

без него), как правило, без каких-либо деструктив-

ных изменений [7]. Нередко БА предшествуют явле-

ния ринита (аллергического или полипозного), отек 

Квинке, крапивница и другие аллергические реак-

ции. Длительное время БА может быть единственным 

проявлением заболевания. При его развернутой кар-

тине возможно поражение всех внутренних органов, 

кожи, мышц, суставов вследствие васкулита и грану-

лематоза [2].

Недавно выделили 2 клинических фенотипа 

больных эозинофильным гранулематозом с поли-

ангиитом. Больные 1-го фенотипа характеризуют-

ся большей частотой неврологических расстройств, 

заболеваний почек, ЖКТ и поражением кожи; они 

чаще являются ANCA- или МПО-положительными 

(МПО – миелопероксидаза), т.е. у них имеются при-

знаки, характерные для гранулематоза с полиангии-

том и микроскопического полиангиита. У больных 

2-го фенотипа наблюдаются признаки, общие с та-

ковыми при идиопатическом гиперэозинофильном 

Синдром Чарджа–Стросса (СЧС) – некротизиру-

ющий васкулит, поражающий мелкие и средние 

сосуды. В его основе лежит эозинофильное, грануле-

матозное воспаление респираторного тракта, часто 

сочетающееся с бронхиальной астмой (БА) и эозино-

филией [1].

Впервые синдром был описан G. Rose и J. Spenser 

в 1957 г., хотя еще в 1951 г. J. Churg и L. Strauss пред-

ставили наблюдения 23 больных, страдающих БА с 

гиперэозинофилией и поражением других органов 

[2]. Из-за схожести клинической картины СЧС рас-

ценивался как астматическая форма узелкового по-

лиартериита, однако при более тщательном изучении 

выяснилось, что для данной патологии характерно 

вовлечение в патологический процесс мелких и сред-

них сосудов в отличие от узелкового полиартериита, 

преимущественно поражающего сосуды среднего ка-

либра [3].

В 2012 г. термин «СЧС» был заменен на «эозино-

фильный гранулематоз с полиангиитом», и заболева-
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синдроме, а именно – сердечные проявления, мигри-

рующие затемнения легких (эозинофильная пнев-

мония) и ANCA/MПO-негативный серологический 

профиль [7].

Диагностика эозинофильного гранулематоза с по-

лиангиитом часто вызывает затруднение, так как за-

болевание имеет сходство с другими эозинофильными 

заболеваниями легких (идиопатическая хроническая 

эозинофильная пневмония, аллергические бронхоле-

гочные микозы, реакции на лекарственные препараты, 

идиопатический гиперэозинофильный синдром, пара-

зитарная инвазия, аллергические заболевания, эозино-

фильная лейкопения, острый миелолейкоз) и тяжелой 

неконтролируемой БА [7, 8].

Для постановки диагноза СЧС наиболее часто ис-

пользуются критерии, принятые American College of 

Rheumatology (1990) [9]: БА; эозинофилия крови >10%; 

нейропатия; легочные инфильтраты; поражение прида-

точных пазух носа; эозинофильный васкулит (по дан-

ным биопсии). Диагноз СЧС считается обоснованным 

при наличии 4 из 6 критериев [10]. 

В связи с редкостью данного заболевания и опреде-

ленными трудностями его диагностики приводим на-

блюдение, характеризующееся некоторыми особенно-

стями клинической картины. 

Больная А., 52 лет, поступила с жалобами 

на выраженную одышку при подъеме по лестнице 

на 2-й этаж, приступы затрудненного дыхания 

со свистящими хрипами, чаще – в ночное время, 

которые купирует с помощью ингаляций бронхо-

литиков, повышение температуры тела по вече-

рам до 37,3–38,0°С, головную боль, заложенность 

носа, слизистые выделения из носа.

Из анамнеза известно, что симптомы полли-

ноза (в июне–июле – зуд в носу, чихание, насморк, 

зуд глаз, затрудненное дыхание) беспокоят с кон-

ца 90-х годов. В 2000 г. был диагностирован по-

липозный ринит. В 2003 г. поставлен диагноз БА, 

течение которой с первых лет заболевания было 

тяжелым, сложным для терапии, отличающимся 

частыми обострениями и требующим назначения 

системных ГКС. Объем базисной терапии, полу-

чаемой до 2011 г., выяснить не удалось; с 2011 г. 

постоянно получает салметерол + флутиказон 

в суточной дозе 100/1000 мкг (контролируемого 

течения БА не достигнуто). В анамнезе – не-

переносимость антибиотиков пенициллинового 

ряда, проявляющаяся крапивницей. В течение по-

следних 2 нед до госпитализации пациентка от-

метила значительное ухудшение самочувствия: 

появились заложенность носа, лихорадка, усили-

лась одышка.

С целью лечения гайморита по месту жи-

тельства неоднократно проводились пункции 

гайморовых пазух, курсы антибактериальной 

терапии – без эффекта. В связи с ухудшени-

ем состояния пациентка направлена на кон-

сультацию к оториноларингологу в краевую 

клиническую больницу (ККБ). При использо-

вании дополнительных методов исследований, 

рекомендованных оториноларингологом, на 

рентгенограмме органов грудной клетки выяв-

лен инфильтрат в средней доле правого легко-

го, в клиническом анализе крови – эозинофилы 

(15%). Ввиду отмеченных изменений пациентка 

20.04.16 была госпитализирована в отделение 

пульмонологии для уточнения диагноза и опреде-

ления тактики лечения. 

При поступлении – состояние средней тя-

жести. Периферические лимфатические узлы не 

увеличены. Дыхание через нос затруднено. Грудная 

клетка правильной формы, при перкуссии – яс-

ный легочный звук, при аускультации – дыхание 

жесткое, сухие свистящие хрипы по всем легоч-

ным полям. Частота дыхания – 20 в минуту. На-

сыщение крови кислородом (SpO
2
) – 95%. Границы 

сердца – в пределах нормы. Тоны сердца ритмич-

ные, шумы не выслушиваются, частота сердечных 

сокращений – 74 в минуту, АД – 130/90 мм рт. 

ст. Живот мягкий, безболезненный, стул регуляр-

ный, оформленный. Физиологические отправления 

в норме.

В анализах крови обращали не себя внимание 

лейкоцитоз (13•109/л), эозинофилия (46%), ги-

похромная анемия (Hb – 98 г/л, цветовой пока-

затель – 0,77). В анализах мочи, при УЗИ серд-

ца и органов брюшной полости и забрюшинного 

пространства патологических изменений не вы-

явлено.

Первоначально создавалось впечатление о раз-

витии внебольничной пневмонии у больной с тяже-

лой БА. Однако сочетание тяжелого течения БА и 

полипозного синусита, инфильтрации S5 справа, 

подтвержденной при рентгенологическом иссле-

довании, высокой эозинофилии в анализе крови 

позволило заподозрить эозинофильный гранулема-

тоз с полиангиитом и назначить дополнительные 

обследования. При мультиспиральной компьютер-

ной томографии (МСКТ) легких 22.04.16 выявлены 

с обеих сторон, преимущественно в кортикальных 

отделах верхних долей, неравномерно выраженные 

интерстициальные изменения, участки «матово-

го стекла». Пневматизация легких неравномер-

ная. С обеих сторон – плевральные наложения по 

костальной и медиастинальной плевре. Свободной 

жидкости в плевральных полостях нет. Определя-

ются единичные мелкие лимфатические узлы сре-

достения (см. рисунок). По данным спирометрии 

значительно нарушена проходимость дыхатель-

ных путей; жизненная емкость легких (ЖЕЛ) 

существенно снижена – 47–59%; объем форсиро-

ванного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ
1
) – 40–44%; 
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ОФВ
1
/форсированная ЖЕЛ – 

71–63%; проба с сальбутамо-

лом 400 мг – отрицательная; 

прирост ОФВ
1
 – 4%. Для под-

тверждения диагноза было на-

значено иммунологическое ис-

следование: уровень антител 

к МПО – 134 AU/мл (норма – 

0–20 AU/мл) – резко повы-

шен. С учетом клинико-анам-

нестических данных, резуль-

татов рентгенологических, 

лабораторных исследований 

коллегиально пульмонологами, 

нефрологом-ревматологом, 

аллергологом был диагности-

рован системный васкулит 

по типу эозинофильного с по-

лиангиитом (СЧС): интер-

стициальный пневмонит, БА, 

полипозный синусит, эозинофилия, лихорадка, 

ANCA/MPO (+).

После подтверждения диагноза назначе-

но патогенетическое лечение: проведена пульс-

терапия преднизолоном – 500 мг внутривенно 

капельно №3, затем – преднизолон внутрь в дозе 

40 мг/сут. С 11.05.16 подключена программная 

пульс-терапия циклофосфаном – проведен 1-й 

этап пульс-терапии в дозе 1000 мг внутривенно 

капельно. При выписке пациентке рекомендова-

ны: продолжение приема преднизолона внутрь в 

дозе 40 мг в день (дозу не снижать до следующей 

консультации ревматолога); симптоматическое 

лечение и по рекомендации аллерголога – будесо-

нид/формотерол при использовании ингаляционно-

го устройства Турбухалер – 160/4,5 мкг, 2 вдоха 

2 раза в день; аэрозоль: сальбутамол – 100 мкг, 

2 вдоха ситуационно; повторная консультация 

ревматолога ККБ через 1 мес с целью проведения 

2-го этапа пульс-терапии циклофероном.

Всего пациентка получила 3 курса пульс-

терапии циклофосфаном, которые она пере-

несла удовлетворительно. На фоне лечения от-

мечена отчетливая положительная динамика с 

уменьшением бронхообструктивного синдрома; 

гиперэозинофилии в анализах крови нет; СОЭ – 

8 мм/ч.

Данный клинический пример представляет несо-

мненный интерес, поскольку необходимо расширять 

клинические знания о системных васкулитах, так как 

с первыми симптомами заболевания может столкнуть-

ся врач любой специальности, в первую очередь – те-

рапевт, а также аллерголог, пульмонолог и оторинола-

ринголог.

В нашем случае диагноз основывался на выявлении 

4 признаков: тяжелой БА, которая с первых лет забо-

левания протекала тяжело, была 

сложной для лечения, характе-

ризовалась частыми обострени-

ями, что требовало назначения 

системных ГКС; двусторонних 

изменений в придаточных пазу-

хах носа; высокой эозинофилией 

периферической крови; легоч-

ных инфильтрататов. 

Сложность постановки диа-

гноза на поликлиническом эта-

пе была обусловлена в первую 

очередь редкой встречаемо-

стью подобной патологии и от-

сутствием опыта диагностики 

данного заболевания у практи-

ческих врачей. В целях ранней 

диагностики эозинофильного 

гранулематоза с полиангиитом 

врачей первичного звена всег-

да должно настораживать тяжелое течение БА, плохо 

поддающейся базисной терапии, особенно в сочета-

нии с риносинуситом или аллергическим ринитом 

и гиперэозинофилией периферической крови [11]. 

Следует отметить, что только благодаря опыту врача-

пульмонолога сразу были выделены ведущие призна-

ки заболевания и заподозрен СЧС, что способствовало 

своевременной успешной диагностике, скорейшему 

назначению адекватной терапии тяжелого системного 

васкулита и благодаря этому – благоприятному про-

гнозу для жизни. 

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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из практики

Аневризма сосудов головы представляет собой рас-

полагающееся в одном из его участков патологиче-

ское расширение сосуда врожденной либо приобретен-

ной природы [1]. Формируясь, аневризма образует по-

вреждение стенок сосуда (чаще артерии) с высокой 

вероятностью разрыва, влекущего за собой развитие 

внутричерепных кровоизлияний, нередко приводя к 

инвалидизации и летальному исходу [2]. Основная 

угроза аневризмы а. sphenopalatina – массивное крово-

течение из носа, требующее неотложной медицинской 

помощи [3].

Трудности диагностирования заболевания, осо-

бенности клинического течения и симптоматики не 

позволяют точно определить частоту развития анев-

ризмы сосудов головы. Однако полагаясь на различ-

ные клинические и статистические данные, можно 

утверждать, что аневризмы сосудов головы и мозга 

встречаются у 8–10 пациентов на 100 тыс. населения, 

в 1,5 раза чаще – у женщин. Кроме того, у женщин 

примерно втрое чаще, чем у мужчин, диагностируют-

ся гигантские аневризмы. Данные морфопатологи-

ческих экспертиз (вскрытий) показывают, что около 

50% аневризм, которые не разорвались, обнаруживали 

абсолютно случайно, так как они не сопровождались 

какими-либо симптомами.




