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В статье представлено клиническое наблюдение пациентки с синдромом Чарджа—Стросс в амбулатор-
ной практике. Ретроспективный анализ течения заболевания выявил ключевые признаки заболевания, 
позволяющие заподозрить его в ранней стадии. 
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The article presents the observation of the patient with the Churg—Strauss syndrome in ambulatory practice. 
Retrospective analysis of the disease revealed key features of the disease, allowing it to suspect an early stage. 
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симптомы системного аллергического васкулита 
с преимущественным поражением сосудов мало-
го круга кровообращения. С появлением призна-
ков системного васкулита тяжесть течения брон-
хиальной астмы может регрессировать. В диагно-
стике синдрома Чарджа—Стросс, как и других 
васкулитов, большое значение имеет повышение 
уровня антинейтрофильных цитоплазматиче-
ских антител (АНЦА, ANCA — antineutrophil 
cytoplasmic autoantibodies), действие которых 
направлено против различных цитоплазматиче-
ских антигенов — миелопероксидазы, эластазы, 
протеазы [1–4]. 

В 1990 г. Американская ассоциация ревматоло-
гов приняла критерии синдрома Чарджа—Стросс 
[1]. Диагностическую значимость имеют: 1) при-
ступы бронхиальной астмы; 2) эозинофилия пе-
риферической крови (более 10% от общего числа 
лейкоцитов); 3) моно- или полинейропатия (часто 
по типу перчаток, чулок); 4) лёгочные инфиль-
траты (мигрирующие); 5) синуситы; 6) внесосуди-
стые эозинофильные инфильтраты в биоптатах 
лёгких [1]. Диагноз синдрома Чарджа—Стросс до-
стоверен при наличии не менее четырех из пере-
численных критериев. 

В дифференциальный круг синдрома Чард  -
жа —Стросс входит множество заболеваний, со-
провождающихся гиперэозинофилией и легоч-

Синдром Чарджа—Стросс (Churg—Strauss syn-
drome) — системный легочный грануле ма тозно-
некротизирующий васкулит с преимущественным 
поражением сосудов малого круга кро во об ра ще-
ния, клинически характеризующийся тяжелой 
бронхиальной астмой (БА) с гиперэозинофилией. 
Заболевание встречается редко, приблизительно 
у 3 человек на 1 млн населения, пре имущественно 
в возрасте от 30 до 50 лет [1, 2]. 

В развитии заболевания условно выделяют 
три стадии. Болезнь обычно дебютирует аллер-
гическим ринитом и БА, развивающимися одно-
временно или последовательно. Обычно эта фаза 
болезни длится несколько лет. Постепенно на-
растает тяжесть течения бронхиальной астмы, 
часто появляется резистентность к терапии [2]. 
Во второй стадии отмечается значительное по-
вышение уровня эозинофилов периферической 
крови с формированием мигрирующих инфиль-
тратов в легких и иногда в желудочно-кишечном 
тракте. В этот период появляются общие симп-
томы: слабость, лихорадка, миалгии, артралгии. 
В третьей стадии развивается системный васку-
лит, который определяет поражение других ор-
ганов. В эту фазу симптомы болезни бурно нарас-
тают, проявляются признаки поражения сердца, 
почек, кожных покровов, центральной нервной 
системы. В клинической картине превалируют 
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ными инфильтратами, что усложняет и удлиняет  
время диагностического поиска этого заболе-
вания [4, 5]. Далее приводится клинический слу-
чай пациентки с синдромом Чарджа — Стросс. 

История болезни. Пациентка М., 52 лет, об-
ратилась к врачу общей практики Центра семей-
ной медицины Санкт-Петербургской медицин-
ской академии последипломного образования 
(ЦСМ СПбМАПО) в апреле 2011 г. с жалобами на 
общую слабость, покашливание, субфебрилитет 
в течение последних пяти месяцев и похудание 
за последние три месяца на 5 кг. 

Из анамнеза известно, что у пациентки в те-
чение последних 10 лет наблюдался аллергиче-
ский ринит. Со временем она стала отмечать, что 
эпизоды острых респираторных заболеваний со-
провождались длительным сухим кашлем. Из ана-
мнеза жизни известно, что пациентка не имела 
контакта с профессиональными вредностями. Не 
курит и не курила. Животных дома нет. В декаб-
ре 2009 г. впервые на фоне ОРВИ появились эпи-
зоды затрудненного дыхания с дистантными хри-
пами, кашель с трудно отделяемой вязкой мо-
кротой, чаще ночью. Участковый врач назначил 
короткодействующий бронхолитик (беродуал) 
при приступах затрудненного дыхания, который 
она применяла короткое время. Кроме этого па-
циентка отметила, что с 2009 г. стало повышать-
ся артериальное давление до 170/120 мм рт. ст., 
в связи с чем был назначен нормодипин 10 мг 
в сутки. В сентябре 2010 г. вновь развился при-
ступ удушья после контакта с краской. Пациентка  
обратилась в клинику сердечно-сосудистой хи-
рургии СПбМАПО. Из проведенных исследова-
ний обращали на себя внимание изменения при 
мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) органов грудной клетки: средняя доля 
правого легкого уменьшена в объеме, неравно-
мерно уплотнена за счет интерстициальных из-
менений либо фиброза. Бронхи S
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отмечены участки очагового уплотнения правого 
легкого. Кроме того, по данным КТ выявлено об-
разование в левом надпочечнике. Состояние бы-
ло расценено как обострение бронхиальной астмы 
легкого персистирующего течения, гипертониче-
ская болезнь 3 ст. 

Несмотря на парентеральную глюкокортико-
стероидную и бронхолитическую терапию, у па-
циентки сохранялись значительные нарушения 
бронхиальной проходимости на фоне значитель-
ного снижения жизненной емкости легких и от-
рицательная бронхолитическая про ба. Было на-
чато лечение симбикортом 80/4,5 мкг по 1 вдоху 
2 раза в сутки. В дальнейшем на фоне приема 
симбикорта отмечалась положительная динами-
ка, пациентку перестали беспокоить приступы 

удушья, уменьшился кашель. Однако на фоне 
гипотензивной терапии (нормодипин 10 мг/сут) 
положительной динамики артериального давле-
ния не отмечалось. В ноябре 2010 г. пациентка бы-
ла госпитализирована в хирургическое отделение 
СПбМАПО, где проведена лапароскопическая 
адреналэктомия слева. По данным гистологиче-
ского исследования, диагностирована адрено-
кор тикальная аденома. После оперативного лече-
ния величина АД снизилась до 140/80 мм рт. ст. 
без приема гипотензивных препаратов. 

В декабре 2010 г. появились эпизоды озноба 
с повышением температуры тела до 38° С, пре-
кращающиеся на 12 часов на фоне приема жаро-
понижающих препаратов, вновь усилился ка-
шель с приступами удушья, в связи с чем в ян-
варе пациентка была снова госпитализирована 
в СПбМАПО в отделение сердечно-сосудистой 
хирургии. На повторной КТ органов грудной 
клетки выявлены инфильтраты в обоих легких 
с воздушной бронхографией на фоне интерстици-
альных изменений с левосторонним гидроторак-
сом, гидроперикардом небольшого объема. В се-
рии клинических анализов крови впервые отме-
чена значительная эозинофилия (от 12 до 38%), 
повышенная СОЭ (53 мм/ч). Иммунологические 
маркеры системных заболеваний отрицательные. 
Было высказано предположение о необходимо-
сти дифференциального диагноза между эозино-
фильным системным васкулитом, заболеванием 
крови, саркоидозом и туберкулезом. В дальней-
шем на основании результатов цитогенетическо-
го исследования убедительных данных в пользу 
заболевания крови не получено. 

Для уточнения природы инфильтративных 
изменений в легких пациентка в феврале пере-
ведена в ДДО СПб НИИ фтизиопульмонологии 
с диагнозом: Инфильтративные изменения лег-
ких неясного генеза с бронхообструктивным 
синдромом, эозинофилией, ускоренной СОЭ, по-
лисерозитом. Лихорадка неясного генеза. Брон-
хиальная астма смешанного генеза средней сте-
пени тяжести. В НИИ фтизиопульмонологии 
сохранялись высокие цифры эозинофилии (37%), 
С-реактивный белок положительный. При срав-
нении серии компьютерных томограмм в дина-
мике отмечена частичная регрессия инфильтра-
ции в верхних отделах обоих легких, но увели-
чилась инфильтрация в язычковых сегментах. 

Учитывая прогрессирующие изменения в лег-
ких, интоксикацию, выраженную эозинофилию, 
и для морфологической верификации диагноза 
было проведено дополнительное диагностиче-
ское исследование: чрезбронхиальная биопсия 
легкого, которая оказалась малоинформативной 
и видеоторакоскопия с краевой резекцией пра-
вого легкого. В биоптате ткани легкого выявлены 
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участки дистелектаза, межальвеолярные пере-
городки местами утолщены за счет инфильтра-
ции лимфоцитами и мононуклеарами. Наблюда-
ются участки с десквамацией эпителия в просвет 
альвеол. В просветах альвеол обнаружены мно-
гоядерные гигантские клетки. Просветы сосудов 
расширены, стенки утолщены за счет фиброзной 
ткани. Опухолевые клетки не обнаружены. Та-
ким образом, в процессе дифференциальной диа-
гностики были отвергнуты диагнозы туберкулеза 
и саркоидоза. Данные гистологического исследо-
вания ткани легкого не противоречили диагнозу 
экзогенного аллергического альвеолита, предпо-
ложение о котором было высказано на основании 
клинико-рентгенологических и лабораторных дан-
ных. В апреле пациентка выписана под наблюде-
ние пульмонолога и врача общей практики в ЦСМ 
СПбМАПО с рекомендацией продолжения преж-
ней терапии симбикортом в дозе 80/4,5 мкг 2 ра-
за в сутки. 

При первых обращениях в ЦСМ СПбМАПО 
было решено продолжить диагностический по-
иск, учитывая жалобы пациентки, сохраняющую-
ся эозинофилию крови, синдром повышения СОЭ, 
положительный С-реактивный белок в крови, 
«летучие» инфильтраты в легких и данные ана-
мнеза (аллергический ринит, бронхиальная аст-
ма). Высказано предположение о системном забо-
левании соединительной ткани с преимуществен-
ным поражением легких, кроме этого сохранялась 
гипотеза о наличии эозинофильного системного 
васкулита. Пациентка была направлена на кон-
сультацию и в дальнейшем была госпитализиро-
вана в стационар НИИ пульмонологии. Кроме 
значительной эозинофилии (39%) и повышения 
СОЭ (33 мм/ч) при комплексном функциональ-
ном исследовании внешнего дыхания отмечено 
умеренное ухудшение легочного газообмена при 
нормальных показателях механики дыхания. 
Кроме того, у пациентки в анализе кала впервые 
были выявлены цисты лямблий, по поводу чего 
был назначен немозол. Как известно, паразитар-
ные инвазии могут явиться самостоятельной при-
чиной реактивной эозинофилии. В НИИ пульмо-
нологии на основании диагностических крите-
риев (бронхиальная астма, аллергический ринит 
и полипоз носа, эозинофилия >10%, непостоян-
ные летучие инфильтраты легких) был постав-
лен диагноз: синдром Чарджа—Стросс. После 
лечения в стационаре (бронхолитики с пульми-
кортом 1 мг 1 раз в день через небулайзер, симби-
корт 80/4,5 мкг по 2 вдоха 2 раза в день, немозол 
400 мг 1 раз в сутки, 3 процедуры плазмафереза) 
отмечена выраженная положительная динами-

ка, подтвержденная исчезновением инфильтра-
тов на КТ органов грудной клетки. Для подбора 
базисной поддерживающей терапии заболева-
ния была рекомендована плановая госпитализа-
ция в клиническую ревматологическую больни-
цу № 25 в мае. 

У большинства больных с системным васку-
литом в крови выявляются антинейтрофильные 
антитела, повышение Ig G, другие иммунологиче-
ские маркеры системных заболеваний. Иммуно-
логическое исследование крови не выявило па-
тологических изменений. Однако эти данные не 
противоречили основному диагнозу. Начат прием 
преднизолона 30 мг в сутки и азатиоприна 100 мг 
в сутки. На фоне терапии в течение 1 недели от-
мечена отчетливая положительная динамика: ис-
чезли кашель, одышка, субфебрилитет, слабость. 
В серии клинических анализов крови показате-
ли эозинофилии уменьшились до 3–5%, СОЭ — 
9–14 мм/ч, на контрольных рентгенограммах 
легких очаговых и инфильтративных изменений 
не определяется, сохраняются выраженные фи-
брозные изменениях в нижних долях. 

Таким образом, в результате дифференциаль-
ной диагностики у пациентки с бронхиальной аст-
мой, аллергическим ринитом и полипозом носа 
был установлен диагноз: Системный васкулит. 
Синдром Чарджа—Стросс, активность 2 сте-
пени (с поражением легких, придаточных пазух, 
эозинофилией периферической крови). АНЦА-
отрицательный. 

Контрольное обследование в июле показало, 
что заболевание находится в стадии медикамен-
тозной ремиссии. Самочувствие пациентки зна-
чительно улучшилось, приступов удушья нет, 
слабость уменьшилась. В клиническом анализе 
крови уровень эозинофилов и СОЭ — в пределах 
нормы. Результаты спиральной компьютерной 
томографии не выявили очаговых и инфильтра-
тивных изменений. В настоящее время рассмат-
ривается возможность постепенного снижения 
суточной дозы базисных препаратов. 

Ретроспективный анализ течения данного кли-
нического случая показывает характерную ста-
дийность течения синдрома Чарджа—Стросс. Это 
редкое заболевание можно заподозрить в ранней 
стадии у пациентов с бронхиальной астмой, ал-
лергическим ринитом или риносинусопатией 
при появлении инфильтратов в легких, высокой 
эозинофилии периферической крови и повыше-
нии СОЭ. 

Своевременная диагностика и лечение забо-
левания улучшает прогноз. Адекватная терапия 
вызывает ремиссию у 81–92% больных. 
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