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Представлен краткий обзор литературы, посвя-
щенный редкому эозинофильному гранулематоз-
ному некротизирующему васкулиту – синдрому
Черджа-Стросс. Приведены два клинических слу-
чая данного заболевания из личной практики авто-
ров. Подчеркнуты сложности диагностики,
способствовавшие тому, что заболевание длительно
протекало под маской других нозологий, которые в
дальнейшем оказались синдромами васкулита
Черджа-Стросс. При возникновении лёгочных ин-
фильтратов у больных бронхиальной астмой с ал-
лергическим ринитом или риносинусопатией в
сочетании с высокой эозинофилией перифериче-
ской крови и неврологической симптоматикой не-
обходимо заподозрить синдром Черджа-Стросс и
проводить соответствующие диагностические меро-
приятия.
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A brief review of the literature devoted to the rare
eosin-filed granulomatous necrotizing vasculitis Churg-
Strauss syndrome is given. Two clinical cases of this dis-
ease are presented from the personal practice of the
authors. The complexity of diagnostics was emphasized;
it contributed to the fact that the disease lasted for a
long time under the guise of other nosologies which
later turned out to be syndromes of vasculitis Churg-
Strauss. When pulmonary infiltrates occur in patients
with asthma with allergic rhinitis or rhinosinusopathy
in combination with high eosinophilia of peripheral
blood and neurologic symptoms, it is necessary to sus-
pect the Churg-Strauss syndrome and conduct appro-
priate diagnostic measures.

Key words: Churg-Strauss syndrome, diagnosis, treat-
ment.

Синдром Черджа-Стросс (СЧС) – это эозинофиль-
ное гранулематозное воспаление респираторного
тракта и некротизирующий васкулит, поражающий
средние и мелкие сосуды, часто в сочетании с бронхи-
альной астмой и эозинофилией [9]. В 1951 году J.Churg
и L.Strauss впервые описали случаи васкулита, ведущая
роль в развитии которого, по их мнению, принадлежала
аллергии [16]. Из-за схожести клинической картины
СЧС расценивался как астматическая форма узелко-
вого полиартериита, однако при более тщательном из-



БЮЛЛЕТЕНЬ Выпуск 64, 2017

80

учении выяснилось, что для СЧС характерно вовлече-
ние в процесс мелких и средних сосудов, в отличие от
узелкового полиартериита, преимущественно пора-
жающего сосуды среднего калибра. Заболевание диаг-
ностируется у 6-8 человек на 1 млн населения,
распространённость СЧС в мире оценивается как 1-3
млн человек, при этом европеоиды заболевают в 2 раза
чаще представителей других рас [9].

Большинство исследователей относят СЧС к идио-
патическим заболеваниям, однако ряд авторов пола-
гает, что этиологическими факторами СЧС могут быть
аллергены из вдыхаемого воздуха, перенесённые ин-
фекции, вакцины, либо некоторые лекарственные сред-
ства [12]. Особенностью патогенеза, ещё во многом
неясного, является сочетание иммунокомплексных и
аллергических процессов. Рассматривались вирусная
(ассоциация с вирусами гепатита В и С, ВИЧ 1-го типа)
и бактериальная теории, но наибольшее распростране-
ние получила концепция, основанная на факте повы-
шенной продукции антинейтрофильных
цитоплазматических аутоантител (ANCA – Antineu-
trophil Cytoplasmic Autoantibodies) [11]. Эта группа ан-
тител направлена против различных
цитоплазматических антигенов – протеазы-3, миелопе-
роксидазы, эластазы. С ними связывают повышение
проницаемости мембран нейтрофилов, и они рассмат-
риваются в качестве биологических маркеров васкули-
тов. Большую роль играет генетическая
предрасположенность к формированию воспалитель-
ных реакций сосудов, протекающих с участием ANCA
[7]. Гистологическая картина при СЧС напоминает
узелковый полиартериит, но имеет несколько важных
отличий. Кроме мелких и средних артерий поражаются
капилляры, венулы и вены. Характерно образование
гранулем – не только в периваскулярных тканях, но и
в самой стенке сосуда, обычно на фоне инфильтрации
эозинофилами. Может пострадать любой орган, но в
отличие от узелкового полиартериита преобладает по-
ражение легких [3, 9, 14]. Часто поражаются кожа,
сердце, почки, периферические нервы, желудочно-ки-
шечный тракт.

СЧС наблюдается одинаково часто у мужчин и у
женщин, обычно в возрасте 35-50 лет [12, 20]. В сред-
нем заболевание начинается в 44 года, по данным не-
которых авторов мужчины болеют в 1,3 раза чаще [9].
Известны случаи заболевания у детей и подростков.
СЧС встречается также и в пожилом возрасте [5]. СЧС
составляет около 20% всех васкулитов группы узелко-
вого полиартериита [6].

СЧС характеризуется полиорганностью с наличием
системного васкулита (вовлекающего сосуды легких,
сердца, желудочно-кишечного тракта, нервной си-
стемы, кожи, мышц и суставов) а также бронхиальной
астмы, аллергического ринита, синусита. СЧС является
идиопатическим аутоиммунным процессом, но из-
вестны случаи, когда он был вызван медикаментами
[11]. В основе СЧС лежит поражение артерий и вен
мелкого и среднего калибра, эозинофильная инфильт-
рация сосудистой стенки. Одной из главных черт син-
дрома является стадийность процесса. Классический

СЧС начинается с поражения верхних дыхательных
путей (аллергического ринита, часто сопровождающе-
гося полипозными разрастаниями слизистой носа). Од-
новременно или позднее развивается бронхиальная
астма, которая у большинства пациентов является ос-
новным синдромом в течение нескольких лет. Бронхо-
обструктивный синдром характеризуется частыми и
тяжело протекающими приступами.

Общими симптомами являются лихорадка, похуда-
ние, артралгии и миалгии, слабость. В течении заболе-
вания можно условно выделить три стадии: развитие
бронхиальной астмы и ринита, эозинофильных ин-
фильтратов в органах (в легких – эозинофильной пнев-
монии, напоминающей хроническую эозинофильную
пневмонию) и, наконец, васкулита с внелегочными
проявлениями. У 3/4 пациентов имеет место аллерги-
ческий ринит, сочетающийся с рецидивирующим си-
нуситом и полипозом [12]. Патология периферических
нервов представлена множественным мононевритом
или асимметричной полинейропатией. Развитие эози-
нофильного миокардита, коронарного артериита и пе-
рикардита может стать фатальным. Изменения со
стороны сердца  часто выявляются  на стадии развития
левожелудочковой недостаточности и дилатационной
кардиомиопатии [22]. У половины пациентов имеются
кожные проявления в виде эритемы, крапивницы и
подкожных узелков. У 1/3 пациентов выявляются из-
менения со стороны желудочно-кишечного тракта: яз-
венная болезнь желудка и 12-перстной кишки,
язвенный колит, холецистит, которые проявляются
болью в животе, диареей и могут осложняться крово-
течением или перфорацией [2, 22]. У 1/4 определяется
умеренно выраженная патология почек [22]. Для паци-
ентов с СЧС характерны анемия и увеличение СОЭ.
Эозинофилия крови обычно достигает 5–20×109/л, но
может быть и выше [1]. Высокое содержание эозино-
фильного нейротоксина в моче также является  марке-
ром активности СЧС [7].

Патологические изменения в легких характери-
зуются васкулитом артерий легких среднего размера и
экстраваскулярными гранулемами, состоящими из ги-
стиоцитов, гигантских клеток и большого количества
эозинофилов [8]. Вначале в легких появляются эозино-
фильные инфильтраты. Затем развиваются эозино-
фильная пневмония, гранулематоз и деструктивные
тромбоваскулиты. Гранулемы построены из гистиоци-
тов, многоядерных клеток, эозинофилов и содержат в
центре зону некроза. Васкулиты захватывают сосуды
среднего и мелкого калибра и могут приводить к их
тромбозу, что и является причиной инфаркта. Инфильт-
раты в легких различной протяженности и плотности,
часто мигрирующие, обнаруживаются у 2/3 пациентов
[8]. Реже наблюдаются узелковые центрилобулярные
изменения, утолщение стенок бронхов, медиастиналь-
ная лимфаденопатия, плевральный и перикардиальный
выпот. Содержание эозинофилов в бронхоальвеоляр-
ном лаваже и плевральном выпоте достигает 60% [17].
Более чем у половины  больных в крови обнаружи-
ваются антитела к цитоплазме нейтрофилов [21]. 
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Рис. КТ-признаки СЧС. Периферические уплотнения легочной паренхимы по типу матового стекла и консо-
лидации, центрилобулярные очаги, утолщение стенок бронхов, увеличение калибра периферических легочных со-
судов. Двусторонние легочные инфильтраты, эозинофильная пневмония.

Изменения на рентгенограммах органов грудной
полости при СЧС неспецифичны. В выявлении и
оценке характера и распространенности патологиче-
ских изменений в легких компьютерная томография
(КТ) является более чувствительным методом, чем
рентгенография. Типичными КТ-признаками СЧС яв-
ляются периферические уплотнения легочной парен-
химы по типу матового стекла и консолидации,
центрилобулярные очаги, утолщение стенок бронхов,
увеличение калибра периферических легочных сосудов
(рис.). К редким проявлениям СЧС относятся симптом
гиперинфляции, крупные очаги, утолщение междоль-
ковых перегородок, лимфаденопатия средостения,
плеврит, перикардит. Наиболее характерным рентгено-
логическим признаком СЧС являются двусторонние
легочные инфильтраты, обнаруживаемые у 2/3 пациен-
тов [8]. Морфологической основой этих изменений яв-
ляется эозинофильная пневмония (рис.). Инфильтраты
располагаются преимущественно в периферических
отделах легких, могут иметь различную форму и раз-
меры, нечеткие контуры. При динамическом исследо-
вании наблюдается миграция инфильтратов.
Формирование полостей распада нехарактерно для
СЧС, хотя описаны единичные случаи деструкции [7].

Характерными КТ-проявлениями СЧС являются не-
равномерное расширение калибра сосудов, нечеткий
их контур и центрилобулярные очаги. Именно эти при-
знаки непосредственно связаны с васкулитом. В основе
изменений лежит отек и эозинофильная воспалитель-
ная инфильтрация стенок сосудов с распространением
ее на межуточную ткань на всем протяжении легких до
внутридольковых артерий [8]. С помощью КТ осо-
бенно хорошо выявляются патологические изменения
бронхов преимущественно среднего калибра, в виде

утолщения их стенок за счет эозинофильной инфильт-
рации [8].

В процессе лечения глюкокортикостероидами, как
правило, наблюдается регресс патологических измене-
ний в легких с полным восстановлением воздушности
легочной ткани. В единичных случаях возможно фор-
мирование тонкостенных полостей, бронхоэктазов.

Американская ассоциация ревматологов в 1990 году
выделила диагностические критерии СЧС [24]: при-
ступы бронхиальной астмы, эозинофилия крови
1,5×109/л, мононеврит или полинейропатия, легочные
инфильтраты, двусторонний верхнечелюстной синусит,
экстраваскулярные некротизирующиеся гранулемы и
эозинофильная инфильтрация в биоптатах легких.

Диагноз СЧС может быть уставлен при наличии не
менее четырех критериев из шести. Важными диагно-
стическими критериями так же являются обнаружение
ANCA в крови и характерных патологических измене-
ний в биоптатах кожи, мышц и легких.

Дифференциальная диагностика СЧС проводится с
системными васкулитами (узелковым полиартериитом,
гранулематозом Вегенера), хронической эозинофиль-
ной пневмонией, идиопатическим гиперэозинофиль-
ным синдромом, лекарственной болезнью. Помимо
клинических признаков при дифференциальной диаг-
ностике используются иммунологические методы. При
СЧС чаще наблюдается увеличение содержания об-
щего IgE, но специфичность этих изменений невысока
[16]. У 67% больных СЧС обнаруживаются антитела к
цитоплазме нейтрофилов (ANCA), которые направ-
лены, главным образом, против протеиназы-3 и миело-
пероксидазы [19]. Различают два типа ANCA:
цитоплазматические (сANCA) и перинуклеарные
(pANCA). При СЧС чаще встречаются pANCA с анти-
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миелопероксидазной активностью [23]. 
В отличие от СЧС, при классическом узелковом по-

лиартериите обычно реже наблюдаются поражения
легких, астма и некротизирующий гломерулонефрит [4,
5, 25]. Образование микроаневризм, напротив, харак-
терно для узелкового полиартериита и крайне редко
встречается при СЧС [26].

СЧС имеет много сходных черт с идиопатическим
гиперэозинофильным синдромом [3]. Однако более вы-
сокий уровень эозинофилов, отсутствие астмы и аллер-
гии в анамнезе, признаков васкулита, резистентность к
терапии, характерные для последнего, позволяют раз-
граничить эти заболевания [13].

При типичной клинической картине диагноз под-
тверждает биопсия, выявляющая гранулематозное вос-
паление сосудов и эозинофильную инфильтрацию
тканей.

В качестве стартового лечения больных с СЧС при-
меняют пульс терапию метилпреднизолоном, после ко-
торой в течение нескольких месяцев продолжается
прием системных глюкокортикостероидов (ГКС) –
преднизолон, в суточной дозе 1 мг/кг массы тела с
последующим ее уменьшением. У половины пациен-
тов такое лечение позволяет добиться стойкой ремис-
сии [15]. Важным показателем достижения ремиссии
является поддержание уровня эозинофилии в крови
1×109/л [6]. В случаях тяжелого течения СЧС, неэффек-
тивности системных ГКС, развития рецидивов после
отмены или уменьшения дозы системных ГКС, тера-
пию дополняют назначением цитостатиков (азатио-
прина или циклофосфамида). Имеется опыт успешного
применения интерферона, комбинации циклоспорина
с внутривенным иммуноглобулином у пациентов с тя-
желым течением СЧС [10].

При резистентности заболевания к традиционному
лечению, значительного улучшения результатов лече-
ния СЧС можно достигнуть за счет применения совре-
менных технологий экстракорпоральной
гемокоррекции [18]. Применение в лечении СЧС тех-
нологий экстракорпоральной гемокоррекции, позво-
ляющих избирательно удалять из организма такие
факторы патогенности, как циркулирующие иммунные
комплексы и аутоагрессивные антитела, дает возмож-
ность значительно улучшить результаты лечения этого
заболевания. Кроме того, использование современных
технологий экстракорпоральной гемокоррекции, как
правило, позволяет значительно снизить курсовые
дозы кортикостероидов и цитостатиков [7]. 

Показатель 5-летней выживаемости при СЧС до-
стигает 79% [7, 12].

Учитывая крайнюю редкость заболевания, приво-
дим два случая диагностики СЧС из личной практики
авторов.

Больной С., 62-х лет, поступил в неврологическое
отделение Амурской областной клинической больницы
(АОКБ) с жалобами на слабость в кистях рук и сто-
пах, невозможность самостоятельно передвигаться.
Из анамнеза известно, что с 2005 г. больному выстав-
лялись диагнозы: бронхиальная астма, аллергический

ринит, синусит. Периодически беспокоили приступы
удушья и насморк. В ноябре 2010 г. без видимых причин
появились боли в икроножных мышцах, с начала де-
кабря присоединились жгучие боли в стопах, с посте-
пенным нарастанием их интенсивности. За
медицинской помощью обратился только в конце де-
кабря. Сначала лечился амбулаторно, но затем.
31.12.2010 г., госпитализирован в ЦРБ по месту жи-
тельства. В стационаре появились жгучие боли в ки-
стях рук, в последующем появилась и постепенно
нарастала слабость в стопах и кистях. Отмечался
эпизод задержки мочи, регрессировавшей на фоне
лечения. В течение последней недели самостоятельно
не передвигался из-за слабости в ногах. Страдало са-
мообслуживание на фоне слабости в руках. Направлен
из ЦРБ в АОКБ для дообследования. 

В неврологическом статусе: сознание ясное, ориен-
тирован верно. Черепно-мозговые нервы: зрение сни-
жено по возрасту, нистагма – нет, диплопии – нет,
глазные щели и зрачки D=S. Нарушений чувствитель-
ности на лице нет, точки выхода тройничного нерва
при пальпации безболезненны. Лицо в покое симмет-
ричное. Снижены рефлексы с задней стенки глотки,
дисфагию отрицает, дисфонии нет. Рефлексы ораль-
ного автоматизма резко положительные. Походка: са-
мостоятельно не ходит. Статика позвоночника:
усилен грудной кифоз. Движения в шейном отделе по-
звоночника в достаточном объеме. Движения в по-
ясничном отделе позвоночника в полном объеме.
Напряжения паравертебральных мышц нет. Болезнен-
ности паравертебральных точек нет. Симптомы лик-
ворного толчка отрицательные. Движения в
конечностях в достаточном объеме. Мышечный тонус
сохранен в проксимальной мускулатуре, снижен в дис-
тальных отделах. Тетрапарез в дистальных отделах,
преимущественно в стопах до 1-2 баллов. Амиотро-
фии предплечий, кистей, голеней, стоп. Гиперкинезов
нет. Поверхностная и глубокая чувствительность
снижена в пальцах стоп и кистей. Глубокая чувстви-
тельность снижена в пальцах стоп и кистей. Прокси-
мальные рефлексы резко снижены. Пальце-носовая и
колено-пяточная пробы выполнены неуверенно. Менин-
геальные симптомы отрицательные. Тазовых наруше-
ний нет. Вегетативные проявления: гипергидроз
ладоней, стоп, некротические изменения ногтевых фа-
ланг пальцев стоп. Периферические лимфатические
узлы не увеличены. В легких везикулярное дыхание, еди-
ничные рассеянные хрипы. Тоны сердца ясные, ритм
правильный, артериальное давление – 120 и 80 мм рт.
ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Мо-
чеиспускание свободное, безболезненное.

В клиническом анализе крови – эозинофилия 40-
50%, ускорение СОЭ до 50 мм/ч. Миелограмма: уве-
личение количества эозинофилов до 27%. Анализ мочи
без патологии. Кровь на LE-клетки 3-х кратно – без
патологии. Анализ кала на яйца гельминтов много-
кратно – отрицательный. ИФА на гельминты: отри-
цательный. Анализ крови на PSA – 3.0 (N до 4). ЛДГ
229, остальные биохимические показатели крови –
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глюкоза, электролиты, белок, билирубин, АСТ, АЛТ,
ЩФ, мочевина, креатинин – в пределах нормы. ЭКГ –
синусовый ритм, ЧСС 92 в мин, блокада передней
ветви левой ножки п. Гиса, гипертрофия миокарда
левых отделов сердца, диффузные изменения в мио-
карде. ЭНМГ – блок проведения практически по всем
сенсорным и моторным волокнам верхних и нижних
конечностей. Рентгенография ППН: синусит. УЗИ ор-
ганов брюшной полости – незначительное увеличение
правой доли печени, диффузные изменения паренхимы
печени, подчеркнутость портальных трактов. УЗИ
почек – деформация ЧЛК, повышение эхогенности па-
ренхимы, кистоподобные структуры паренхимы обеих
почек, эхоплотная структура чашечки левой почки.
УЗИ сердца – уплотнен корень аорты; неоднород-
ность эхоструктуры МКП; дополнительная хорда ле-
вого желудочка; полости сердца не расширены;
сократительная способность миокарда ЛЖ сохра-
нена. Рентгенограмма и КТ органов грудной полости
– признаки эмфиземы, линейный и очаговый пневмо-
фиброз нижней доли правого легкого. Бронхоскопия –
двусторонний диффузный эндобронхит ИВ I-II сте-
пени, полиповидное образование в верхней трети тра-
хеи (материал взят на цитологию). Цитологическое
исследование биоптата из полиповидного образования
верхней трети трахеи – умеренная пролиферация кле-
ток цилиндрического эпителия, часть клеток дистро-
фически изменена, большое количество эозинофилов.
ФГЭДС – острая язва угла желудка. ПЦР на маркеры
вирусных гепатитов – результат отрицательный.
Анализ крови на криоглобулины – отрицательный.

Выставлен диагноз: Аллергический гранулематоз-
ный ангиит Черджа-Стросс, генерализованная форма
с поражением легких, периферической нервной си-
стемы, придаточных пазух носа. Вторичная дисталь-
ная множественная сенсомоторная мононейропатия.
Дистальный тетрапарез до 0-1 балла. Амиотрофиче-
ский синдром. Некроз в области ногтевых лож пальцев
стоп.

Проведено лечение: 3 сеанса плазмафереза, пульс-
терапия дексаметазоном 100 мг внутривенно капельно
№5, затем 60 мг преднизолона в таблетках в сутки,
комбилипен 2,0 внутримышечно, октолипен 60 Ед
внутривенно капельно, ницерголин 4 мг внутримы-
шечно, аспаркам по 1 т. 3 раза в день, рутацид по 1 т.
3 раза в день, ЛФК для мимической мускулатуры, фи-
зиолечение. На фоне проводимого лечения незначи-
тельная положительная динамика. Рекомендовано:
продолжить прием преднизолона по схеме – 60 мг в
течение 2-х недель, затем снижать по 5 мг каждые 2
недели, до поддерживающей дозы – 0,2 мг/кг массы
тела в сутки (при положительной динамике – в тече-
ние года) в сочетании с сопроводительной симптома-
тической терапией; цитостатическая терапия:
циклофосфан 200 мг внутримышечно, через два дня, в
течение 2-х недель, затем 200 мг внутримышечно 2
раза в неделю в течение 3-х месяцев, затем снижение
дозы под контролем лейкоцитов в крови – 1 раз в не-
делю в течение 1-го месяца, затем (при стабилизации

уровня лейкоцитов) 1 раз в 2 недели; иммунофан
0,005% по 1,0 внутримышечно через день №5; прием
поливитаминов с микроэлементами курсами. 

Приведеный случай интересен тем, что очень ред-
кое заболевание – аллергический гранулематозный ан-
гиит Черджа-Стросс – диагностировано у пациента в
возрасте 62-х лет, хотя в большинстве случаев этот вас-
кулит встречается у пациентов до 35 лет. Гематологи-
ческим проявлением заболеания явилась высокая
эозинофилия крови (50%), что на первом этапе диаг-
ностики потребовало выполнения стернальной пунк-
ции (для исключения системного заболевания крови) и
паразитологического исследования (для исключения
гельминтоза). На первое место в клинической картине
выступала тяжелая неврологическая симптоматика.
Тем не менее, лечащим врачом было проведено необхо-
димое обследование для диагностики системного вас-
кулита, что позволило своевременно поставить
диагноз.

Больная М., 37 лет, поступила 28.08.2016 г. в рев-
матологическое отделение с жалобами на снижение
поверхностной чувствительности, мышечную сла-
бость преимущественно в левой руке, слабость в
ногах, шаткость при ходьбе, усиливающуюся при за-
крытых глазах, заторможенность, чувство нехватки
воздуха. Считает себя больной с 1999 г., когда беспри-
чинно развилась аллергическая реакция немедленного
типа по типу крапивницы, которая купировалась прие-
мом антигистаминных препаратов – Дезлоратадин
(Эриус) 15 мг (в 3 приема в течение одного дня). 

В 2000 г. находилась на лечении в неврологическом
отделении Благовещенской городской клинической
больницы в связи с появлением ноющих болей в шейном
отделе позвоночника, непрекращающихся головных
болей в теменных областях, где впервые была вы-
явлена лейкемоидная реакция эозинофильного типа.
Проводилась дифференциальная диагностика с пара-
зитарными инфекциями, исключен трихинеллез. Пре-
вентивно назначен Мебендазол (Вермокс) – в 1-й день
по 200 мг 3 раза/сут, во 2-й день по 200 мг 4 раза/сут,
в 3-й день по 500 мг 3 раза/сут.

В 2003 г. появилась выраженная одышка экспира-
торного характера, не связанная с физической нагруз-
кой. В сентябре 2003 г. обследовалась у пульмонолога
и аллерголога, выставлен диагноз: Бронхиальная
астма, смешанная форма. Выявлена сенсибилизация к
перу подушки, бытовой пыли. В анализе крови – эози-
нофилия 28%, СОЭ 20 мм/час.

С 2005 г. назначены беродуал и симбикорт. Больная
принимала беродуал в виде ингаляционного дозирован-
ного аэрозоля по 2 дозы 3 раза в день.

В 2006 г. состояние ухудшилось – появилось чув-
ство зябкости в кистях, головные боли участились и
стали более интенсивными, 3 раза за 5 месяцев ОРВИ
осложнились бронхитом. 

В августе 2007 г. – беременность, при этом сла-
бость, одышка, утомляемость практически не беспо-
коили. Роды в апреле 2008 г., без осложнений. Через 2
месяца после родов (июнь 2008 г.) начала нарастать
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общая слабость, недомогание. Еще через 5 месяцев
(ноябрь 2008 г.) присоединилась неврологическая симп-
томатика: чувство слабости в правой руке, особенно
в кисти, шаткость при походке, ноющие боли в икро-
ножных мышцах. В связи с тяжестью состояния гос-
питализирована в ревматологическое отделение
АОКБ, где выставлен диагноз: Системный васкулит.
Сидром Черджа-Стросс; эозинофилия; с поражением
легких: бронхиальная астма, эозинофильная инфильт-
рация в легких, осумкованный двусторонний плеврит;
ЦНС, периферической нервной системы: атактиче-
ский синдром, полинейропатия верхних конечностей;
сердца: миокардиодистрофия смешанного генеза. Же-
лудочковая экстрасистолия I гр. по Биггеру. Получала
глюкокортикоиды (преднизолон 40 мг/сут в течение 18
дней, затем 35 мг/сут, в последующем – уменьшение
дозы по схеме до 10 мг/сут), нестероидные противо-
воспалительные препараты, препараты железа, га-
стропротекторы, антиагреганты, препараты,
улучшающие обменные процессы в миокарде, препа-
раты калия, противоаритмические. На фоне лечения
отмечалась положительная динамика в состоянии
больной: купировались миалгии; восстановились дви-
жения в верхних конечностях; исчезла шаткость при
ходьбе, головные боли, одышка; положительная рент-
генологическая картина в легких (нет инфильтрации,
гидроторакса). Выписана в удовлетворительном со-
стоянии.

В 2009 г. диагноз подтвержден в НИИ ревматоло-
гии (г. Москва), назначен Азатиоприн, который боль-
ная не принимала.

В октябре 2009 г. плановая госпитализация в рев-
матологическое отделение  АОКБ. При обследовании
выявлена гипербилирубинемия. Проконсультирована
врачом-гастроэнтерологом, выставлен диагноз: Доб-
рокачественная гипербилирубинемия (Синдром Жиль-
бера). Показан прием корвалола по 1 т. 3 раза в день
до нормализации показателей билирубина. Пациентка
выписана в удовлетворительном состоянии на амбу-
латорное лечение.

В мае 2011 г. плановая госпитализация в ревмато-
логическое отделение АОКБ. Больная отмечала выра-
женную одышку и сердцебиение при незначительной
физической нагрузке, редкие летучие боли в суставах
(преимущественно коленных, запястно-пястных, пред-
плюсне-плюсневых и проксимальных межфаланговых
суставах кистей и стоп). Получала преднизолон 5
мг/сут, препараты калия, препараты, улучшающие об-
менные процессы в миокарде, гастропротекторы. Вы-
писана в удовлетворительном состоянии.

Ухудшение состояния – январь 2013 г. (частые пе-
ребои в работе сердца). Получала курс лечения по
месту жительства с временным улучшением.

В апреле 2013 г. – плановая госпитализация в рев-
матологическое отделение для коррекции лечения. В
мае 2013 г. находилась на стационарном лечении в хи-
рургическом отделении АОКБ. Выполнено грыжесече-
ние паховой грыжи с пластикой по Бассини справа.

В феврале 2015 г. – очередное ухудшение состоя-

ния: слабость в ногах, неустойчивость при ходьбе и
стоянии, состояние оглушенности, одышка при не-
значительной физической нагрузке. Проходила лечение
в ревматологическом отделении.

Госпитализация в августе 2016 г. для коррекции
лечения.

Из анамнеза жизни. Родилась 18.01.1979 г. в селе
Новокиевский Увал Мазановского района Амурской
области. Росла и развивалась нормально. От сверст-
ников в умственном и физическом развитии не отста-
вала. Окончила 10 классов Увальской школы, имеет
среднее специальное образование. С 2007 г. – инвалид
III гр. Аллергологический анамнез – поллиноз в конце
мая-начале июня на цветение сирени, черемухи, березы
с 1990 г. Наследственность со стороны матери не
отягощена, со стороны отца – нет данных. Гемо-
трансфузии не проводились. Гинекологический анам-
нез: менархе с 12 лет, через 27 дней по 5 дней,
безболезненные, необильные; беременности – 1, роды
1 (апрель 2008 г.).

Состояние средней степени тяжести. Сознание
ясное. Телосложение нормостеническое. Рост 170 см,
вес 65 кг. Кожа бледная, чистая. Подкожно-жировая
клетчатка развита умеренно. Отеки стоп и голеней
обеих конечностей. Периферические лимфоузлы не уве-
личены. Костно-суставной аппарат без дефигураций,
деформаций. Тургор мышц сохранен.

Дыхание через нос свободное. Грудная клетка нор-
мостенической формы. Обе половины грудной клетки
симметричны, активно участвуют в акте дыхания.
Частота дыхательных движений 18 в мин. Аускуль-
тативно над легкими дыхание везикулярное, выслуши-
ваются рассеянные сухие хрипы в боковых отделах
легких. 

Область сердца визуально не изменена. Перифери-
ческой пульсации нет. Верхушечный толчок опреде-
ляется в 5 межреберье, на 0,5 см кнутри от левой
среднеключичной линии. Верхушечный толчок локали-
зован, средней высоты, ослабленной силы, резистент-
ный. Тоны сердца приглушены, ритмичны. На верхушке
сердца выслушивается убывающий систолический
шум, проводится в подмышечную область. В проекции
клапана легочной артерии – диастолический шум, уси-
ливающийся на вдохе. В проекции трикуспидального
клапана – систолический шум. АД – 110 и 70 мм рт.
ст. ЧСС 72 в мин. Пульс умеренной частоты, арит-
мичный, умеренного наполнения, напряжения и вы-
соты, медленный.

Слизистая полости рта чистая. Язык обычных
размеров, влажный. Трещин, язв нет. Живот обычных
размеров, правильной формы, при пальпации мягкий,
безболезненный. Печень не увеличена. Размеры по Кур-
лову 9×8×7 см. Селезёнка пальпаторно не опреде-
ляется. При перкуссии размеры селезенки: длинник – 7
см, поперечник – 4 см. Стул в норме.

Поясничная область визуально не изменена. Симп-
том «поколачивания» отрицательный с обеих сторон.
Мочеиспускание свободное, безболезненное.

Алло- и аутопсихическая ориентировка сохранена.
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Критика к своему состоянию присутствует. Память,
сон не нарушены. Преходящая дизартрия. Нарушений
слуха, вкуса, обоняния нет. Зрачковые рефлексы в
норме. Нистагма нет. Реакция зрачков на конверген-
цию и аккомодацию соответствующая. Менингеаль-
ные симптомы отрицательные. Снижение
поверхностной чувствительности в зонах иннервации
локтевого нерва правой руки. Монопарез левой кисти
до 2 баллов. Статико-локомоторная атаксия.

В клиническом анализе крови: гемоглобин – 120 г/л,
эритроциты – 4,02×1012/л, тромбоциты – 337×109/л,
лейкоциты – 17,87×109/л, палочкоядерные – 6%, сег-
ментоядерные – 67%, эозинофилы – 2%, моноциты –
7%, лимфоциты – 18%. Биохимический анализ крови:
глюкоза – 5,2 ммоль/л, общий белок – 75,2 г/л, мочевина
– 3,1 ммоль/л, билирубин – 20,5 мкмоль/л, АСТ – 41,2
Ед/л, АЛТ – 26,2 Ед/л, СРБ – 7,05 мг/л, РФ – 4,53 МЕ/мл,
РФМК – 4 мг%. Анализ крови на белковые фракции:
альбумин – 47%, α1 – 2,5%, α2 – 10%, β – 10,4%, γ –
29,9%, ЦИК – 12, IgA – 2,2, IgM – 1,2, IgG – 18,7, C3 –
84,1, С4 – 24,9. АНФ, ANCA не обнаружены. 

КТ черепа и головного мозга – признаки ранее пере-
несенного нарушения мозгового кровообращения в те-
менной доле правого большого полушария, единичных
мелкоочаговых изменений сосудистого характера в
подкорковых структурах обоих полушарий мозга,
внутренней заместительной гидроцефалии, сфенои-
дита, правостороннего гайморита, этмоидита. Оча-
говые глиозные и кистозные изменения сосудистого
характера в корковом отделе затылочной доли справа,
в субкортикальных и кортикальных отделах теменных
долей обоих полушарий головного мозга, умеренно вы-
раженная наружная гидроцефалия, гипоплазия правой
позвоночной артерии. 

КТ органов грудной клетки: признаки линейного
фиброза S8 левого легкого.

Клинический диагноз. Основное заболевание: Эози-
нофильный гранулематоз с полиангиитом (Синдром
Черджа-Стросс); эозинофилия; с поражением легких:
бронхиальная астма, смешанная форма, аллергический
ринит в дебюте; ЦНС: атаксический синдром в де-
бюте; периферической нервной системы: перифериче-
ская полинейропатия; сердца: миокардиодистрофия
смешанного генеза, ХСН IIА, ФК II.

Осложнения основного заболевания: Двусторонняя
пирамидная недостаточность (дисциркуляторная эн-
цефалопатия) II стадии, с двусторонним поражением
белого вещества головного мозга и единичными лаку-
нарными очагами (по данным МРТ).

Сопутствующий диагноз: Доброкачественная ги-
пербилирубинемия (Синдром Жильбера). Хронический
вазомоторный ринит. Хронический гайморит.

Получала лечение: Пульс-терапия (1000 мг) пред-
низолоном внутривенно капельно трехкратно на фоне
перорального приема 40 мг/сут.; препараты калия,
нейро- и кардиотропную, дезагрегантную терапию.

Особенности данного клинического случая:
1. В данном случае синдром манифестировал у мо-

лодой девушки в возрасте 21 года, хотя по статистике

доля заболевших мужчин – 52-65% [9].
2. Как правило, 5-летняя выживаемость при СЧС

составляет 90%, 10-летняя – 79% при рано начатом
лечении глюкокортикоидами [13, 14]. У больной про-
должительность заболевания составляет 16 лет, при
этом она начала получать преднизолон с 2008 г., спустя
8 лет от дебюта заболевания. 

3. Интересно, что нарастание клинической симпто-
матики началось только с 2008 г., когда наступила бе-
ременность (соответствует второй волне в развитии
заболевания). Это состояние связано с тем, что при гор-
мональных изменениях в организме (гиперэстрогения)
замедляется выведение ЦИК.

4. Диагностика была затруднительна до 2008 г., т.к.
для постановки диагноза СЧС необходимо наличие ми-
нимум 4-х критериев из 6 приведенных ранее. С 2000
по 2008 гг. патология характеризовалась наличием
эозинофилии, бронхиальной астмы и патологией при-
даточных пазух носа, что было затруднительно для по-
становки диагноза СЧС.

Приведенные в данной работе случаи свидетель-
ствуют о сложности диагностики такого редкого и по-
лисистемного заболевания как СЧС. При
возникновении лёгочных инфильтратов у больных
бронхиальной астмой с аллергическим ринитом или
риносинусопатией в сочетании с высокой эозинофи-
лией периферической крови и неврологической симп-
томатикой необходимо заподозрить СЧС и проводить
соответствующие диагностические мероприятия. 
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