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результат отмечен у 43,75% , удовлетворительный – у 31,25%, 
неудовлетворительный – у 25% больных.

Таким образом, разработанный и исследованный в кли-
нике способ хирургического лечения позволяет добиться хо-

роших результатов у подавляющего числа больных, снизить 
количество койко-дней и, следовательно, затраты здравоох-
ранения на лечение и дальнейшую реабилитацию больных 
данной нозологии.
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Summary. A case of Churg-Strauss syndrome in 18-year-old patient with bronchial asthma, peripheral eosinophilia, pulmonary 
infiltration and gastrointestinal tract involvement is reported in this article.
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Синдром Чарга-Стросса (СЧС) – эозинофильное, грану-
лематозное воспаление респираторного тракта и некротизи-
рующий васкулит, поражающий мелкие и средние сосуды, 
часто сочетающийся с астмой и эозинофилией.

Этиология синдрома Чарга-Стросса неизвестна. Не выяв-
лено связи заболевания с инфекцией, в частности с вирусом 
гепатита В (как при узелковом полиартериите). Отмечено, 
что в ряде случаев СЧС возникал после вакцинации, про-
ведения гипосенсибилизации, применения антибиотиков, 
сульфаниламидов, препаратов мышьяка, хинидина, солей 
золота, йодидов, однако наличия причинно-следственной 
связи пока не выявлено [5,7,8].

Данных о наличии наследственного предрасположения к 
патологии легких у больных СЧС нет.

Механизмы патогенеза синдрома Чарга-Стросса сход-
ны с таковыми при других системных васкулитах, ассоции-
рованных с АНЦА, однако при синдроме Чарга-Стросса 
в развитии патологического процесса в большей степени 
принимают участие АНЦА, обладающие специфичностью к 
миелопероксидазе, тогда как при гранулематозе Вегенера ве-
дущую роль играют АНЦА к протеиназе-3. Кроме того, раз-
витие болезни связывают с повышенной иммунологической 
чувствительностью по типу феномена Артюса. Основное 
место в этой реакции отводится иммуноглобулинам класса 
Е, которые, адсорбируясь на поверхности тучных клеток и 
базофилов, вызывают их дегрануляцию и выброс в кровь 
медиаторов воспаления. Роль эозинофилов заключается в 

инактивации медиаторов тучных клеток и фагоцитозе их 
гранул. В гранулах самих эозинофилов содержатся вещества, 
способные повреждать слизистые оболочки, эндотелий со-
судов и эндокард. Одним из основных органов, в которых и 
происходят описанные изменения, являются легкие.

Основными патоморфологическими признаками СЧС 
являются мелкие некротические гранулемы и некротический 
васкулит мелких артерий и вен.

В течение заболевания условно выделяют три периода. 
Первый – продромальный период, который обычно длится 
несколько лет (около 2-3 лет), но может быть очень корот-
ким – несколько месяцев или очень длинным – до 50 лет, 
отличается тем, что у больных развиваются различные ал-
лергические заболевания. Это может быть аллергический 
ринит, поллиноз, бронхиальная астма. Второй период разви-
тия СЧС является периодом эозинофилии крови и тканей. В 
этот период у больных в периферической крови наблюдается 
высокая (иногда достигающая 80%) эозинофилия, а эози-
нофилия органов проявляется различными клиническими 
симптомами. В третьем периоде болезни доминируют при-
знаки системного васкулита. Генерализация процесса харак-
теризуется появлением общих симптомов в виде лихорадки, 
общей слабости, снижения веса, артралгий, реже – артритов, 
болей в мышцах. На этом фоне развиваются полиорганные 
поражения.

Аллергический ринит может быть первым проявлением 
заболевания, сохраняется в течение многих лет, часто ослож-
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няется полипозом носа и рецидивирующими инфекционны-
ми синуситами.

Поражение нижних дыхательных путей проявляется в 
первую очередь синдромом гиперреактивности бронхов и 
нередко предшествует клиническим проявлениям системно-
го васкулита. В дебюте заболевания бронхоспазм выражен 
умеренно, но в дальнейшем постепенно развивается синдром 
бронхиальной астмы (БА), которая отличается поздним на-
чалом (чаще в возрасте около 40-50 лет), имеет тенденцию к 
тяжелому течению, требует раннего назначения системных 
кортикостероидов, которые часто бывают малоэффективны. 
Нередко БА осложняется инфекционными процессами в лег-
ких.

На фоне синдромной БА в легких появляются инфиль-
траты, которые носят мигрирующий характер, локализуются 
в нескольких сегментах, часто двусторонние. Инфильтраты 
быстро исчезают на фоне кортикостероидной терапии. В 
легких развивается некротизирующий васкулит сосудов 
межальвеолярных перегородок, который может осложнить-
ся альвеолярными кровоизлияниями. Возможно развитие 
плеврального выпота, содержащего большое количество эо-
зинофилов. Возникновение плеврита сопровождается появ-
лением болей в грудной клетке и усилением одышки.

Со стороны желудочно-кишечного тракта диагностиру-
ется эозинофильный гастроэнтерит, который проявляется 
болями в животе, диареей. Эозинофильный гастроэнтерит 
может предшествовать развитию васкулита. На фоне гене-
рализации процесса, в период развития васкулита возможно 
возникновение желудочно-кишечного кровотечения и пер-
форации стенки кишки, а, следовательно – перитонита и ки-
шечной непроходимости.

Поражение сердечно-сосудистой системы наблюдается 
в виде перикардита, коронариита, инфаркта миокарда, мио-
кардита (за счет формирования эозинофильных гранулем 
в миокарде), возможно вовлечение в патологический про-
цесс эндокарда (эндокардиальный фиброз). Осложнения со 
стороны сердечно-сосудистой системы (недостаточность 
кровообращения, инсульт) стоят на первом месте в качестве 
причин летальных исходов при СЧС [1-9].

У большинства (60%) больных СЧС наблюдаются изме-
нения со стороны нервной системы. Поражение перифери-
ческих отделов нервной системы проявляется множествен-
ными мононевритами, симметричной сенсорно-моторной 
полинейропатией. У части больных (1/3-1/4) отмечается 
энцефалопатия, гиперкинез, инсульты, психические рас-
стройства, что отражает патологию центральной нервной 
системы.

Поражение кожи типично для СЧС. Кожные изменения 
могут появиться в любом периоде заболевания, но характер 
их неспецифичен. Кожный синдром отличается полимор-
физмом. На коже больных можно выявить петехии, пурпу-
ру, эритему, крапивницу, кожные некрозы, сетчатое ливедо, 
подкожные узелки.

Почки редко вовлекаются в патологический процесс при 
СЧС. У больных чаще всего диагностируется очаговый гло-
мерулонефрит, сопровождающийся артериальной гипертен-
зией.

Для синдрома Чарга-Стросса разработаны и приняты 
Американской коллегией ревматологов в 1990 году следую-
щие классификационные (диагностические) критерии:

1. Астма – затруднение дыхания или хрипы при выдохе.
2. Эозинофилия – более 10% при подсчете лейкоцитов.
3. Аллергия в анамнезе – сезонная аллергия (аллергиче-

ский ринит) или другие аллергические реакции (пищевая, 
контактная), за исключением лекарственной.

4. Мононейропатия или полинейропатия – мононейропа-
тия, множественная мононейропатия или полинейропатия 
по типу перчаток/чулок.

5. Легочные инфильтраты – мигрирующие или транзи-
торные легочные инфильтраты, выявляемые при рентгено-
логическом исследовании.

6. Синуситы – боли в области придаточных пазух носа 
или рентгенологические изменения в них.

7. Внесосудистые эозинофилы – скопления эозинофилов 
во внесосудистом пространстве (по данным биопсии).

Наличие у больного четырех и более любых признаков 
позволяет поставить диагноз с чувствительностью 85% и 
специфичностью 99%.

Иммунологическое исследование крови позволяет выя-
вить повышенные уровни циркулирующих иммунных ком-

плексов, в состав которых входят преимущественно имму-
ноглобулины Е, высокий уровень общего иммуноглобулина 
Е и повышенные титры АНЦА со специфичностью к миело-
пероксидазе. Именно наличие перинуклеарных АНЦА, реа-
гирующих с миелопероксидазой, является специфическим 
иммунологическим маркером, позволяющим подтвердить 
диагноз СЧС.

Лечение. В качестве базисной терапии СЧС использу-
ются кортикостероиды. В зависимости от тяжести течения 
заболевания начальная доза преднизолона составляет 40-60 
мг/сутки, что приблизительно соответствует 1 мг/кг/сутки. 
Такую дозу применяют в течение нескольких (3-4) недель, 
а затем постепенно снижают в зависимости от динамики 
клинических, лабораторных и рентгенологических данных. 
Полная отмена кортикостероидов возможна не ранее чем 
через год от начала лечения. При недостаточной эффектив-
ности кортикостероидов лечение дополняют цитотоксиче-
скими препаратами. Используют циклофосфамид в дозе 1-2 
мг/кг/сутки с постепенным снижением дозы в течение 6-9 
месяцев, или азатиоприн в дозе 150 мг/сутки 1 месяц, 100 мг/
сутки 3 месяца, 50 мг/сутки 3-6 месяцев. Применение экстра-
корпоральных методов лечения (плазмаферез, гемосорбция) 
наряду с базисными препаратами позволяет значительно бы-
стрее достичь ремиссии.

При наличии признаков тромбогеморрагического син-
дрома показано применение гепарина в течение 4-6 недель в 
сочетании с ангиопротекторами (трентал, курантил и др.).

В зависимости от выраженности бронхоспастического 
синдрома используется широкий диапазон современных 
бронхолитических препаратов (сальбутамол, фенотерол, 
формотерол, сальметерол и др.) и ингаляционных кортико-
стероидов (бекламетазон, будесонид, флютиказон и др.).

В фазе ремиссии показано поддерживающее лечение 
кортикостероидами, симптоматическая терапия.

Без лечения прогноз неблагоприятный. При своевремен-
ном назначении патогенетического лечения терапевтиче-
ский прогноз для жизни благоприятный. Ухудшает прогноз 
вовлечение в патологический процесс сердца и сосудов цен-
тральной нервной системы.

Первичная профилактика не разработана. Вторичная 
профилактика заключается в проведении адекватной под-
держивающей терапии в условиях диспансеризации [10-11].

Клиническое наблюдение. В марте 2009 года в пульмоноло-
гическое отделение ИГОКБ поступил больной Л., 18-ти лет, с 
жалобами на выраженную одышку при незначительной физи-
ческой нагрузке, кашель с отделением желтоватой мокроты, 
боли в грудной клетке, боли в животе, периодически жидкий 
стул до 3-4 раз в сутки, повышение температуры тела до 
400С, сильную слабость.

Из анамнеза выяснено, что в грудном возрасте были при-
ступы удушья на фоне ОРВИ. До 16 лет считал себя здоровым, 
пока при приеме НПВС по поводу ОРВИ не развился коллапс 
и приступ удушья. При обследовании в поликлинике ИГОКБ 
был выставлен диагноз смешанной (аспириновой +атопи-
ческой) бронхиальной астмы в сочетании с полипозным ри-
носинуситом. Были назначены ингаляционные глюкокорти-
костероиды до 1000 мкг/сутки, β2-адреностимуляторы по 
потребности.

Ухудшение состояния отмечал с ноября 2008 года, ког-
да участились приступы удушья, появились боли в животе, 
жидкий стул до 4-5 раз в день, тремор рук, слабость. В ана-
лизах крови отмечена эозинофилия до 14%, предположена 
глистная инвазия, но при лабораторном обследовании гель-
минты не обнаружены.

В феврале 2009 года состояние резко ухудшилось, повы-
силась температура тела до 38-390С, появился кашель, боли 
в грудной клетке, выраженная одышка. С диагнозом внеболь-
ничной двусторонней нижнедолевой пневмонии тяжелой сте-
пени проходил стационарное лечение по месту жительства. 
Массивная антибактериальная терапия не дала эффекта. В 
анализах крови и мокроты наблюдалась эозинофилия, макси-
мально до 53% (7,7х109/л) в крови и 60-70% в мокроте.

В связи с отсутствием положительной динамики болез-
ни, нарастающей одышкой и слабостью, распространением 
зоны легочной инфильтрации больной направлен в пульмоно-
логическое отделение ИГОКБ.

При объективном осмотре состояние тяжелое. В легких 
дыхание ослабленное, везикулярное, в средних и нижних отде-
лах крепитация. Тоны сердца правильного ритма, ясные, та-
хикардия до 110 уд/мин. Живот мягкий, слегка болезненный в 
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правом подреберье, печень увеличена до 5 см ниже края правой 
реберной дуги, пальпируется селезенка.

Рентгенологически выявлено снижение прозрачности 
обоих легких за счет инфильтрации, очаговых и очаговопо-
добных теней (рис. 1). По данным МСКТ диагностирована 
двусторонняя полисегментарная пневмония с плевральным 
выпотом. В анализах крови лейкоцитоз до 23х109/л, из них 
эозинофилов до 13,7х109/л. В мокроте лейкоциты до 10-20-30, 
эозинофилы до 10-20-30 в поле зрения.

В условиях палаты интенсивной терапии проводилось 
парентеральное введение антибиотиков (сульперазона, 
ванкомицина), инфузионная и симптоматическая терапия. 
Состояние больного не улучшалось, рентгенологически отме-
чалась отрицательная динамика, увеличение зоны инфиль-
трации, выпота в плевральной полости.

Дополнительное обследование показало наличие высокого 
уровня Ig E-антител (более 700 МЕ/мл), отсутствие анти-
тел к миелопероксидазе Ig G. В костно-мозговом пунктате 

количество клеток эозинофильного ряда составило 52,6% за 
счет зрелых форм.

Учитывая неэффективность антибактериальной те-
рапии, выраженную эозинофилию крови и мокроты, предше-
ствующий анамнез полипозного риносинусита и бронхиаль-

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента Л. 
до начала глюкокортикостероидной терапии.

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента Л. 
после лечения.

ной астмы, поражение органов пищеварения, консилиум вра-
чей предположил системное заболевание, а именно синдром 
Чарга-Стросса.

В комплексное лечение включены глюкокортикостероиды 
– преднизолон 60 мг/сутки. Через 3 дня состояние больного 
значительно улучшилось, снизилась температура тела до 
370С, уменьшилась одышка, кашель, боли в грудной клетке. По 
данным рентгенографии легких и МСКТ отмечена отчетли-
вая положительная динамика, увеличилась прозрачность ле-
гочной ткани за счет уменьшения инфильтрации (рис. 2).

Больной выписан в удовлетворительном состоянии: ис-
чезли кашель, одышка, приступы удушья, боли в животе, 
жидкий стул. В легких везикулярное дыхание, хрипов нет.

В анализах крови и мокроты исчезла эозинофилия, норма-
лизовались другие показатели воспаления.

Контрольное обследование больного через 1 месяц показа-
ло отсутствие признаков легочной и абдоминальной патоло-
гии, изменений в анализах крови и мокроты. Поддерживающая 
доза преднизолона составила 15 мг/сутки.

Таким образом, в связи с редкостью данной патологии, 
несмотря на наличие четких диагностических критериев, 
диагноз был поставлен с опозданием. Необходимо помнить, 
что при сочетании симптомов аллергии с гиперэозинофили-
ей может иметь место синдром Чарга-Стросса.
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