
Синдром Черджа–Стросс (СЧС) – эози�

нофильное гранулематозное воспаление

респираторного тракта и некротизирую�

щий васкулит, поражающий средние и мел�

кие сосуды, часто в сочетании с бронхиаль�
ной астмой (БА) и эозинофилией.

Системные некротизирующие васкулиты –

группа заболеваний различной этиологии,

в основе которых лежит генерализованное

поражение сосудов с иммунным воспале�

нием, некрозом сосудистой стенки и вто�

ричным вовлечением в патологический

процесс различных органов и систем. Хотя

прижизненная диагностика системных

некротизирующих васкулитов в настоящее

время не является редкостью, по�прежнему

актуальна проблема их раннего распозна�

вания, особенно узкими специалистами, к

которым иногда в первую очередь обраща�

ется больной (отоларингологи, офтальмо�

логи, невропатологи, инфекционисты).

СЧС встречается редко (0,42 случая на

100 тыс. населения). Заболевают люди в

возрасте от 15 до 70 лет (преимущественно

в 35–45 лет), несколько чаще болеют муж�

чины. СЧС встречается значительно реже

других васкулитов (таких как узелковый

полиартериит или гранулематоз Вегенера),

составляя около 20% среди всех васкулитов

группы узелкового полиартериита.

Клиническое наблюдение
Больной К., 40 лет, по профессии свар�

щик, поступил в неврологическое отделе�

ние ГКБ № 15 с жалобами на боли в мыш�

цах голеней и бедер, слабость в левой кис�

ти и правой стопе, онемение пальцев рук,

покалывание в кончиках пальцев рук и ног.

Анамнез. В течение 4 лет страдал аллерги�

ческим ринитом. В 2000 г. перенес назаль�

ную полипэктомию. За год до поступления

внезапно появились приступы сухого каш�

ля и одышки по ночам. Температура тела

оставалась в пределах нормы. К врачу не

обращался, приступы одышки прошли са�

мостоятельно. Отмечались эпизодические

подъемы температуры тела до 38°С и боли в

правой икроножной мышце при ходьбе.

Спустя 6 мес приступы удушья возобно�

вились, и больной был госпитализирован в

пульмонологическое отделение. Был уста�

новлен диагноз “бронхиальная астма”, на�

значено лечение ингаляционными глюко�
кортикостероидами (ГКС). На фоне прово�

димой терапии отмечалось некоторое

улучшение состояния, однако после пре�

кращения лечения приступы удушья во�

зобновились. Через 3 мес после выписки

больной вновь обратился к врачу по месту

жительства с ухудшением состояния. При

амбулаторном обследовании было выявле�

но нарушение функции внешнего дыхания

по обструктивному типу и назначено лече�

ние ингаляционными ГКС в более высо�

кой дозе. Количество эозинофилов в крови

составляло 8%. Через 10 мес от начала забо�

левания приступы удушья прекратились.

Спустя месяц появилось онемение паль�

цев рук и ног. За 2 нед до госпитализации

больной стал ощущать онемение и сла�

бость в ногах, боль в мышцах при ходьбе,

по поводу чего обратился к хирургу. Амбу�

латорно были проведены реовазография и

ультразвуковая допплерография сосудов

нижних конечностей, не выявившие нару�

шений кровотока. В связи с ухудшением

состояния больной был госпитализирован
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в неврологическое отделение с диагнозом

“радикулит” для обследования и уточне�

ния диагноза.

Состояние при поступлении средней тя�

жести. При осмотре телосложение астени�

ческое, питание пониженное (потеря мас�

сы тела составила 16 кг в течение года). Ко�

жа чистая, лимфатические узлы не увели�

чены. Отеков нет.

Отмечено снижение мышечного тонуса

в верхних и нижних конечностях. Сила в

тыльных сгибателях правой стопы снижена

до 3–4 баллов, имеется “петушиная поход�

ка”, что свидетельствует о преимуществен�

ном поражении малоберцового нерва. Ко�

ленные рефлексы сохранены (справа сни�

жены), ахилловы рефлексы отсутствуют с

двух сторон. Снижена болевая чувстви�

тельность по полиневритическому типу

дистальнее границы нижней трети пред�

плечий и голеней. Снижено суставно�мы�

шечное чувство в пальцах ног, больше

справа. Заключение невролога: асиммет�

ричный синдром полинейропатии (двига�

тельная и чувствительная форма).

На фоне терапии, улучшающей сосудис�

тую микроциркуляцию, чувствительные на�

рушения частично регрессировали. За вре�

мя пребывания в отделении температура те�

ла сохранялась на уровне 38°С, с эпизодами

подъема до 39°С. Артериальное давление

150/100–110 мм рт. ст.

Через неделю после госпитализации ост�

ро развился парез лучевого нерва слева,

“повисла рука” (рис. 1), что сопровожда�

лось сильными болями. В дальнейшем по�

явилась геморрагическая сыпь сливного

характера в области левого лучезапястного

сустава (рис. 2). Был заподозрен узелковый

полиартериит, назначена пульс�терапия

преднизолоном в дозе 600 мг внутривенно

в течение 3 дней с последующим перораль�

ным приемом по 40 мг/сут. На фоне лече�

ния была отмечена положительная дина�

мика симптомов со стороны правой стопы.

Затем у больного появились боли в обла�

сти живота, не связанные с приемом пищи,

и осиплость голоса.

Данные лабораторных и инструменталь�
ных исследований:
• клинический анализ крови: лейкоциты –

14,9 × 109/л, эозинофилы – 33%, СОЭ –

34 мм/ч;

• анализ мочи: белок – 0,22 г/л, лейкоци�

ты – 25–30 в поле зрения, эритроциты –

35–40 в поле зрения;

• анализ мочи по Нечипоренко: лейкоци�

ты – 12500/мл (в норме до 4000), эритро�

циты – 25000/мл (в норме до 1000);

• анализы крови на ВИЧ, маркеры вирус�

ных гепатитов В и C, а также RW отрица�

тельные;

• ультразвуковое исследование органов

брюшной полости: незначительное уве�

личение печени и нерезко выраженное

диффузное неспецифическое изменение

ее структуры; повышение эхогенности

почек и отечность пирамид.

На основании наличия аллергического

ринита, БА, эозинофилии крови, асиммет�
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Рис. 1. Парез лучевого нерва слева: “провис�

шая кисть”.

Рис. 2. Геморрагическая сыпь сливного харак�

тера в области левого лучезапястного сустава.
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ричной полинейропатии был установлен

диагноз: синдром Черджа–Стросс. Больной

был переведен для лечения в клинику тера�

пии и профзаболеваний им. Е.М. Тареева.

При дальнейшем обследовании были об�

наружены следующие изменения в сыво�

ротке крови (в скобках – нормальные ве�

личины): аланинаминотрансфераза –

89 Ед/л (0–40), γ�глутамилтранспептидаза –

61,5 Ед/л (7–49), γ�глобулины – 29%

(15,6–21,4), иммуноглобулины (Ig): IgА –

230 мг/дл (54–343), IgМ – 166 мг/дл

(37–195), IgG – 1450 мг/дл (587–1630), IgЕ –

1,5 мг/дл (0–25), реакция на криоглобули�

ны слабоположительная. Скорость клубоч�

ковой фильтрации в почках составила

43 мл/мин (в норме 80–120). Исследование

функции внешнего дыхания: жизненная

емкость легких – 68% от должной, индекс

Тиффно – 90% (недостаточность вентиля�

ционных показателей I степени по рест�

риктивному типу).

На фоне лечения преднизолоном в дозе

40 мг/сут (с последующим снижением до

15 мг/сут) и азатиоприном (150 мг/сут) бы�

ла достигнута положительная динамика

клинических проявлений: увеличение объ�

ема активных движений в правой стопе и

левой кисти, повышение чувствительности

в конечностях, уменьшение болей в правой

нижней конечности, улучшение аппетита,

прибавка массы тела на 3 кг. Артериальное

давление стабилизировалось на уровне

130/80–140/90 мм рт. ст., сохранялась уме�

ренная тахикардия.

Обсуждение
В 1951 г. J. Churg и L. Strauss впервые

описали случаи васкулита, ведущая роль в

развитии которого, по их мнению, принад�

лежала аллергии. Из�за схожести клиниче�

ской картины СЧС расценивался как аст�

матическая форма узелкового полиартери�

ита, однако при более тщательном изуче�

нии выяснилось, что для СЧС характерно

вовлечение в процесс мелких и средних со�

судов, в отличие от узелкового полиартери�

ита, преимущественно поражающего сосу�

ды среднего калибра.

СЧС дебютирует неспецифическими

симптомами аллергического ринита, кото�

рый может осложниться полипозом носа, а

уже гораздо позже появляются симптомы

БА. Синдром БА предшествует васкулитам

в среднем на 2–3 года. У нашего больного

от начала приступов БА до генерализации

заболевания прошел 1 год. Причина быст�

рого течения заболевания осталась неиз�

вестной. Как правило, в начале болезни

имеется умеренная эозинофилия перифери�

ческой крови (до 10–15%), что имело место

и в данном случае, однако поставить пра�

вильный диагноз на этом этапе практичес�

ки невозможно.

Генерализация болезни, как и ее дебют,

часто развивается в результате лекарствен�

ной аллергии. Таких данных у пациента К.

выявить не удалось. Помимо приступов БА

у больных появляются лихорадка, миалгии,

боли в суставах. Возможно поражение кожи

в виде геморрагической пурпуры или эри�

тематозных высыпаний. Признаки геморра�
гического васкулита в нашем наблюдении

появились через 2 мес после исчезновения

приступов БА, сразу после возникновения

симптомов периферической полинейропа�

тии. В этот период обычно отмечается вы�

сокая эозинофилия крови – 35–85% (у па�

циента К. – 33%). У половины больных по�

ражается легочная паренхима в виде ин�

фильтратов, однако раннее назначение

ГКС (по поводу БА) может “смазывать” ти�

пичную клиническую картину: быстро ис�

чезает гиперэозинофилия, легочные ин�

фильтраты, уменьшаются проявления БА.

У большинства больных при генерализации

болезни прекращаются приступы БА, как

произошло и в обсуждаемом случае.

Таким образом, у больного, имеющего в

анамнезе аллергический ринит, БА, уме�

ренную эозинофилию, эпизоды лихорадки,

генерализация заболевания (в виде перифе�

рической полинейропатии и геморрагичес�
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кого васкулита) произошла приблизитель�

но через 1 год после начала клинических

проявлений.

Критерии диагноза СЧС (Masi A.T. et al.,

1990):

1) БА (одышка, хрипы в легких);

2) эозинофилия крови >10%;

3) нейропатия (моно� или полинейропа�

тия по типу “перчаток”, “чулок” или мно�

жественная полинейропатия);

4) легочные инфильтраты (мигрирую�

щие или транзиторные), выявленные при

рентгенологическом исследовании;

5) поражение придаточных пазух носа;

6) внесосудистая эозинофильная ин�

фильтрация по данным биопсии.

Наличие у больного ≥4 признаков позво�

ляет поставить диагноз СЧС с чувствитель�

ностью 85% и специфичностью 99%. У об�

суждаемого больного выявляются 3 из

7 признаков СЧС (БА, высокая эозинофи�

лия крови, асимметричная полинейропа�

тия). Также присутствуют общие признаки

системных васкулитов, к которым относят�

ся длительная лихорадка неизвестной эти�

ологии, снижение массы тела более чем на

7 кг (у пациента К. – 16 кг) и появление

сливной геморрагической сыпи.

Поражения почек при СЧС встречаются

нечасто и выражены несильно. При этой

форме васкулита могут наблюдаться проте�

инурия, повышение системного артериаль�

ного давления и начальные признаки по�

чечной недостаточности, которые в описы�

ваемом случае проявлялись снижением

клубочковой фильтрации.

Боль в животе, не связанная с приемом

пищи, была расценена как прогрессирова�

ние заболевания с поражением сосудов же�

лудочно�кишечного тракта, что послужило

причиной для перевода больного в специа�

лизированный стационар.

Дифференциальная диагностика СЧС

проводится с системными васкулитами

(узелковым полиартериитом, гранулемато�

зом Вегенера), хронической эозинофильной

пневмонией, идиопатическим гиперэози�

нофильным синдромом, лекарственной бо�

лезнью. Помимо клинических признаков

при дифференциальной диагностике ис�

пользуются иммунологические методы.

При СЧС чаще наблюдается увеличение со�

держания общего IgE, но специфичность

этих изменений невысока. У 67% больных

СЧС обнаруживаются антитела к цитоплаз�
ме нейтрофилов (ANCA), которые направ�

лены, главным образом, против протеина�

зы�3 и миелопероксидазы. Различают два

типа ANCA: цитоплазматические (сANCA)

и перинуклеарные (pANCA). При СЧС ча�

ще встречаются pANCA с антимиелоперок�

сидазной активностью.

Поражение сосудов желудочно�кишеч�

ного тракта и осиплость голоса у данного

больного являются неблагоприятными

прогностическими признаками.
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