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Синдром бронхиальной обструкции, или бронхо-
обструктивный синдром, – симптомокомплекс, связан-

ный с нарушением бронхиальной проходимости органиче-
ского или функционального происхождения. К ведущим
клиническим проявлениям бронхообструктивного синдро-
ма относятся удлинение выдоха, появление приступов
удушья и экспираторного шума (свистящее, шумное дыха-
ние), он часто сопровождается участием вспомогательной
мускулатуры в акте дыхания и малопродуктивным кашлем.
При выраженной бронхиальной обструкции могут отме-
чаться увеличение частоты дыхания, шумный выдох, разви-
тие усталости дыхательных мышц и снижение РаО2 [1].
Наличие у пациента бронхообструктивного синдрома

предполагает в первую очередь проведение дифференци-
ального диагноза между бронхиальной астмой (БА) и
хронической обструктивной болезнью легких. Однако
бронхообструктивный синдром встречается и при ряде
других заболеваний, в том числе при системных заболе-
ваниях соединительной ткани: узелковом полиартериите;
смешанном заболевании соединительной ткани (синдром
Шарпа); эозинофильном гранулематозе с полиангиитом
(ЭГПА) [2].
ЭГПА, раннее обозначавшийся как синдром Черджа–

Стросс (Churg–Strauss) – эозинофильное гранулематозное
воспаление с вовлечением дыхательных путей и некроти-
зирующий васкулит, поражающий сосуды малого и сред-
него калибра, сочетающийся с БА и эозинофилией [3, 4].

Базисная триада морфологических/гистопатологических
признаков синдрома включает некротизирующий васку-
лит, эозинофильную инфильтрацию тканей и внесосуди-
стые гранулемы [5–10].
В соответствии с Международной классификацией бо-

лезней 10-го пересмотра, ЭГПА относится к классу «Си-
стемные поражения соединительной ткани» (M30–M36),
подклассу «Узелковый полиартериит и родственные со-
стояния» (M30) и имеет код M30.1 – «Полиартериит с по-
ражением легких (Черджа–Стросс)». На долю ЭГПА при-
ходится около 20% среди всех васкулитов подкласса М30.
Ежегодная заболеваемость ЭГПА составляет 0,5–6,8, а

распространенность – 7–13 случаев на 1 млн населения
[11–17]. Дебют заболевания чаще отмечается у лиц в воз-
расте 35–45 лет, данные о частоте заболевания женщин и
мужчин достаточно противоречивы, соотношение колеб-
лется от 2:1 до 1:3 [18–23]. У детей ЭГПА встречается
значительно реже, чем у взрослых [24, 25]. Эпидемиологи-
ческие исследования свидетельствуют, что европеоиды за-
болевают в 2 раза чаще представителей других рас, при
этом распространенность ЭГПА выше в северных широтах
в сравнении с южной частью Европы и у городских жите-
лей по сравнению с населением, проживающим в сельской
местности [21].
Этиология ЭГПА неизвестна, а патогенез остается недо-

статочно изученным. У большинства пациентов отмечает-
ся отягощенный аллергологический анамнез.
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Abstract
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respiratory tract and necrotizing vasculitis affecting small and medium-caliber vessels, combined with asthma and eosinophilia.A brief review of the literature on
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В 2015 г. при участии экспертов из 5 стран Европы, США
и Канады были подготовлены рекомендации по диагно-
стике и лечению ЭГПА, в которых обобщены современные
научные достижения и клинический опыт [8]. Общая ха-
рактеристика основных положений рекомендаций, а так-
же обсуждение ряда дискуссионных проблем освещены в
отечественных обзорах [9, 10].
Характерной особенностью ЭГПА является выраженная

эозинофилия в крови и тканях, ассоциированная с актив-
ностью заболевания. Возможно, что эозинофилия поддер-
живается высоким уровнем в крови интерлейкина-5, кото-
рый продуцируется активированными лимфоцитами 
Т-хелперами типа Th2 [15, 26–28].
У 40–60% больных с ЭГПА выявляются антинейтро-

фильные цитоплазматические антитела (ANCA) [29–31],
при этом у ANCA-позитивных пациентов (от 70 до 75%)
определяются антитела к миелопероксидазе с перинукле-
арным окрашиванием (pANCA) [32, 33].
Клинические проявления болезни могут отличаться у

ANCA-позитивных и ANCA-негативных пациентов. При
ANCA-позитивном типе чаще отмечаются поражение по-
чек (особенно некротизирующий гломерулонефрит), по-
ражение центральной нервной системы и периферическая
полинейропатия, пурпура и другие кожные проявления.
При ANCA-негативном типе чаще обнаруживаются при-
знаки поражения легких (легочные инфильтраты, плев-
рит) и сердца (миокардит, перикардит, кардиомиопатия,
нарушения сердечного ритма и др.) [32].
Течение ЭГПА характеризуется гетерогенностью клини-

ко-иммунологических форм, что обусловливает необходи-
мость проведения дифференциально-диагностического
поиска с исключением широкого спектра заболеваний и
патологических состояний, включая аллергические и ин-
фекционные болезни, ятрогенные нарушения, гематологи-
ческую патологию, злокачественные новообразования, что
часто представляет существенные трудности для врачей
разных специальностей.
Для диагностики ЭГПА American College of Rheumatolo-

gy [3] предложены классификационные критерии (табл. 1)
и критерии стадийности процесса [34].
Диагноз ЭГПА считается достоверным при наличии у

пациентов 4 и более из перечисленных признаков с чув-
ствительностью 85% и специфичностью 99,7%.
Клиническая картина ЭГПА характеризуется большим

полиморфизмом проявлений и зависит от стадии заболе-
вания. Выделяют три стадии (фазы) течения ЭГПА [34]:
• I стадия – продромальный период длится до 10 лет, ха-
рактеризуется различными аллергическими проявления-
ми: аллергический ринит, поллиноз, БА, обычно трудно-
контролируемые и часто резистентные к терапии.

• Для II стадии (эозинофильных инфильтратов) характерны
эозинофилия в периферической крови и эозинофильная
инфильтрация тканей различных органов, включая легкие
и желудочно-кишечный тракт (эозинофильная пневмо-
ния, синдром Леффлера, эозинофильный гастроэнтерит).

• III стадия болезни (системный васкулит) характеризуется
частыми и тяжело протекающими приступами БА и по-
явлением признаков системного васкулита.

Основной «мишенью» при ЭГПА являются органы ды-
хания [35–43]. Часто одним из первых проявлений высту-
пает БА, которая с момента дебюта становится сложной
для терапии. Другая особенность течения БА – появление
легочных инфильтратов, регистрируемых у 2/3 больных, и
которые могут развиваться на разных стадиях заболева-
ния: в период появления первых приступов удушья или
уже в период развернутой клинической картины систем-
ного васкулита [35, 39, 44–46].
Аллергический ринит встречается более чем у 70% боль-

ных с ЭГПА. Клиническая картина болезни часто начина-
ется с проявлений аллергического ринита, который
осложняется полипозными разрастаниями слизистой обо-
лочки носа, рецидивирующими после удаления, и присо-
единением синуситов [47, 48].
При поражении нервной системы наиболее частым про-

явлением является множественный мононеврит (до 75%
больных) с последующей прогрессией до появления сим-
метричной или асимметричной полинейропатии [49–53].
Вовлечение в патологический процесс при ЭГПА сердеч-

но-сосудистой системы отмечается у каждого 2–4-го паци-
ента и часто является определяющим для прогноза болез-
ни. Спектр возможных поражений сердечно-сосудистой
системы очень широк: миокардит, рестриктивная и дилата-
ционная кардиомиопатия, нарушения ритма и проводимо-
сти, констриктивный перикардит и ряд других [54–63].
Кожные высыпания в виде пурпуры обычно опреде-

ляются на стадии васкулита у 40–75% пациентов c ЭГПА и
представлены в виде пальпируемой пурпуры, часто с нек-
розом в центре геморрагических пятен, расположенных
преимущественно на разгибательной поверхности верх-
них и нижних конечностей [64].
Симптомы поражения других органов и систем встре-
чаются реже [23, 34, 65–69], однако наличие патологиче-
ских изменений со стороны почек и желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) рассматривается в качестве неблагопри-
ятного фактора в рамках прогностической шкалы 5 факто-
ров (five-factor score) [70], которая позволяет предполагать
неблагоприятный прогноз ЭГПА при выявлении у паци-
ента одного и более из следующих 5 признаков: 
1) суточная протеинурия – более 1 г; 
2) концентрация креатинина сыворотки крови – более 

140 мкмоль/л (1,58 мг/дл); 
3) поражение сердца в виде кардиомиопатии; 
4) вовлечение центральной нервной системы; 
5) патология ЖКТ.
Различные аспекты изучения проблемы ЭГПА продол-

жают активно рассматриваться в зарубежной [71–78] и
отечественной [79–83] специализированной литературе.
ЭГПА (синдром Черджа–Стросс) является сложным для

диагностики и крайне редко диагностируется на ранних
стадиях, в связи с чем приводим наше клиническое наблю-
дение.

Клинический случай
Пациентка П., 59 лет, обратилась к пульмонологу с жа-

лобами на приступы удушья до двух раз в месяц, одышку
смешанного характера при умеренных физических нагруз-

56                                                                                                                                                                                                                                                CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №11

N.V.Bagisheva et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (11): 55–60.

Таблица 1. Классификационные критерии ЭГПА (синдром Черджа–Стросс) [3]

Критерий Характеристика
Эозинофилия >10% в лейкоцитарной формуле
Внесосудистые эозинофильные инфильтраты Скопления эозинофилов во внесосудистом пространстве (по данным биопсии)

Легочные инфильтраты Мигрирующие или транзиторные легочные инфильтраты, обнаруженные 
при рентгенологическом обследовании

БА Затруднение дыхания или диффузные хрипы
Поражение придаточных пазух носа Боли в области придаточных пазух носа или рентгенологические изменения
Моно- или полинейропатия Мононейропатия, множественная полинейропатия по типу «перчаток» («чулок»)
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ках, малопродуктивный кашель приступообразного харак-
тера, периодически с отхождением мокроты слизисто-
гнойного характера. В Омске проживает в течение 1 года,
до этого жила в Челябинске.
Из анамнеза заболевания известно, что около 37 лет на-

зад стал беспокоить кашель и периодически возникавшие
приступы удушья. Обращалась к терапевту, проводилось
обследование (какое – подробно не помнит), после которо-
го был выставлен диагноз БА, базисная терапия не назнача-
лась, лечилась эпизодически, только во время обострений:
бронхолитики, короткие курсы системных глюкокортико-
стероидов (СГКС). 10 лет назад впервые назначены комби-
нированные препараты: ингаляционный глюкокортикосте-
роид (ИГКС) + длительно действующие b2-агонисты
(ДДБА): вначале будесонид/формотерол 160/4,5 по 2 дозы 
2 раза в день, а в последние 3 года – салметерол/флутиказон
50/500 по 1 дозе 2 раза в день. На фоне базисной терапии
обострения отмечались 2 раза в год, сопровождались уси-
лением кашля, одышки, учащением приступов удушья, ча-
ще возникали во время острой респираторной вирусной
инфекции, при этом в общем анализе крови отмечалось
увеличение эозинофилии крови до 18–21%.
Из истории жизни: работала и продолжает работать ме-

дицинской сестрой в стационаре (отмечает контакт с дез-
инфицирующими средствами). Аллергологический анам-
нез отягощен, отмечается реакция удушья на антибиотики
пенициллинового ряда, витамины группы В, дезинфици-
рующие средства, резкие запахи. Наследственной атопии
нет. Дома животных нет. Вредные привычки отрицает.
На момент обращения, учитывая имеющиеся клинико-

анамнестические данные, отсутствие стабилизации про-
цесса и несмотря на высокие дозы ИГКС, пациентка была
направлена в дневной пульмонологический стационар для
дообследования и лечения. Объективно при поступлении:
состояние удовлетворительное, питание удовлетворитель-
ное, индекс массы тела – 23,7 кг/м2, кожный покров чи-
стый, отмечается бледность кожи и слизистых, умеренной
влажности, периферические лимфоузлы не увеличены.
Грудная клетка правильной формы, перкуторно – звук ле-
гочный. Частота дыхательных движений – 20 в минуту. 
В легких при аускультации дыхание жесткое, сухие разно-
калиберные хрипы при форсированном выдохе. Пульсок-
симетрия (сатурация кислорода SpO2) – 97%. Границы
сердца не расширены, тоны сердца приглушены, ритмич-
ные, частота сердечных сокращений – 78 уд/мин. Артери-
альное давление – 130/85 мм рт. ст. Живот мягкий, безбо-
лезненный, печень, селезенка не пальпируются, перифери-
ческих отеков нет. Стул, диурез в норме.
Общий анализ крови: гемоглобин – 141 г/л, лейкоциты –

8,7¥109, СОЭ – 35 мм/ч, эозинофилия крови – 21%.
Спирография – бронходилатационный тест. При пробе с

4 дозами (400 мкг) сальбутамола – прирост +15%, абсолют-
ное значение – 147 мл.
На данном этапе по результатам обследования выстав-

лен диагноз: БА смешанного генеза, тяжелое, неконтроли-
руемое течение.
В дневном стационаре проведены: ингаляционная тера-

пия ИГКС, бронхолитики, 3 сеанса плазмафереза, что поз-
волило снизить уровень эозинофиллии до 15%. В условиях
стационара проводилась фибробронхоскопия (заключе-
ние: диффузный катаральный эндобронхит 1-й степени).

Посев на грибы – обнаружена Candida krusei, без уточне-
ния количества колоний. При посеве на среду Сабуро ро-
ста не отмечено. Микоз бронхиального дерева. Начата те-
рапия румикозом 100 мкг/сут, при этом на фоне приема
противогрибковых препаратов отметила значительное
ухудшение – усиление одышки, кашля, в общем анализе
крови (ОАК) – лейкоцитоз до 12,1¥109, СОЭ – до 40 мм/ч, в
лейкоцитарной формуле: эозинофилы – 45%, сегменто-
ядерные нейтрофилы – 31%, лимфоциты – 20%, моноци-
ты – 4%. В связи с этим назначен курс преднизолона по
схеме: 25 мг/сут 10 дней с постепенной отменой по 1 таблет-
ке (5 мг) в 3 дня до полной отмены. Через 3–5 дней от нача-
ла терапии СГКС положительная динамика состояния –
уменьшение одышки, кашля. В ОАК сохраняется лейкоци-
тоз, но СОЭ – 16 мм/ч, эозинофилы – 7%, палочкоядерные
нейтрофилы – 3%, сегментоядерные нейтрофилы – 51%,
лимфоциты – 30%, моноциты – 9%. Выписана в удовлетво-
рительном состоянии с рекомендациями продолжить при-
ем базисных препаратов ИГКС+ДДБА.
Через 1 мес, во время эпидемии острой респираторной

вирусной инфекции, вновь ухудшение самочувствия, в
ОАК: эозинофилы – 17%, проводилась терапия противо-
вирусными, отхаркивающими препаратами – без эффек-
та, вновь в лечении был использован преднизолон (по
предыдущей схеме) с положительным эффектом.
Через 4 мес проходила курс лечения у оториноларинго-

лога по поводу ангины (антибиотики + противогрибко-
вые препараты), что привело к увеличению в ОАК эози-
нофилии – до 20%. В это время при исследовании функ-
ции внешнего дыхания: форсированная жизненная ем-
кость легких (ФЖЕЛ) – 46%, объем форсированного вы-
доха за 1-ю секунду (ОФВ1) – 49%. Вновь назначен пред-
низолон по схеме + монтелукаст 10 мг на 3 мес. Через 
2 мес терапии отметила положительную динамику: умень-
шились кашель, одышка, мокрота не отходит, но сохраня-
лась заложенность носа. В схему лечения добавлены на-
зальные топические стероиды.
Таким образом, за полгода трижды были ухудшения со-

стояния, спровоцированные вирусной инфекцией, с
последующим повышением уровня эозинофилии крови на
фоне антибактериальной, противовирусной, противо-
грибковой терапии, что потребовало назначения курса
СГКС, поскольку другие варианты лечения (ИГКС, ДДБА,
антилейкотриеновые препараты, назальные стероиды) бы-
ли недостаточно эффективны.
После очередного обострения впервые стала отмечать

парастезии на руках по типу «перчаток», судороги икро-
ножных мышц, вновь в ОАК эозинофилия – 45%. Учиты-
вая недостаточную эффективность проводимой терапии,
кратковременный сохраняющийся эффект после отмены
СГКС, постоянно превышающий норму уровень эозино-
филии крови, появление системности процесса (симпто-
мы со стороны других органов и систем – нервная систе-
ма), высказано мнение о необходимости пересмотра диаг-
ноза и наличия у пациентки эозинофильного системного
васкулита, возможен ЭГПА.
По результатам лабораторно-инструментального обсле-

дования: С-реактивный белок – отрицательный, ревмато-
идный фактор – отрицательный, антитела к циклическому
цитруллиновому пептиду – отрицательно, ANCA – поло-
жительно. Анализ кала на яйца гельминтов высокочув-

Таблица 2. Данные исследования функции внешнего дыхания (спирография)*

Показатели Должные величины, л Измеренные величины, л % от должного
ОФВ1 постбронходилатационный 2,45 0,98 40
ФЖЕЛ 2,34 1,22 52
ОФВ1/ФЖЕЛ 0,80
*Заключение: при исследовании функции внешнего дыхания выявлены значительные нарушения по обструктивному типу.



ствительным методом многократно – отрицательно. Им-
муноферментный анализ к описторхозному антигену и па-
разитам – отрицательный. Учитывая наличие ANCA, для
подтверждения диагноза системного эозинофильного вас-
кулита проведена биопсия кожно-мышечного лоскута.
Биопсия кожно-мышечного лоскута (левое бедро). За-

ключение: в препарате жировая ткань с кровоизлияниями.
Кожа с очаговыми кровоизлияниями, периваскулярной
лимфоплазмоцитарной инфильтрацией и деструктивно-
продуктивными васкулитами с поражением сосудов мел-
кого калибра.
На основании имеющихся данных клинических, морфо-

логических исследований, с учетом отсутствия эффекта от
стандартной противовоспалительной терапии, многолет-
ней рецидивирующей симптоматики с признаками про-
грессирования выставлен диагноз: ЭГПА (синдром Черд-
жа–Стросс), подострое течение; синдром БА; дыхательная
недостаточность 1-й степени; аллергический ринит.
Назначена терапия СГКС (преднизолон 10 мг/сут),

ИГКС и топические стероиды были отменены. Отмена
ИГКС не вызвала ухудшения, но при попытке снижения
дозы СГКС отмечены повышение эозинофилии крови до
12%, увеличение одышки, что послужило основанием
для увеличения дозы преднизолона до 20 мг/сут в тече-
ние года, затем еще год – 15 мг/сут. На фоне лечения со-
стояние больной улучшилось, исчезли клинические при-
знаки бронхиальной обструкции, снизилась эозинофи-
лия до 5%, СОЭ – до 15 мм/ч. Пациентка находилась под
амбулаторным наблюдением пульмонолога.
Спустя 2 года после постановки диагноза в осеннее вре-

мя отмечено развитие острого флеботромбоза глубоких
вен правой голени, с последующей госпитализацией в хи-
рургический стационар, при этом на введение антибакте-
риальных препаратов вновь развилась аллергическая ре-
акция с повышением эозинофилов в периферической кро-
ви до 18%. Для исключения тромбоэмболии легочной ар-
терии проведена мультиспиральная компьютерная томо-
графия органов грудной клетки – очаговых и инфильтра-
тивных изменений в легких не выявлено. Исследование
функции внешнего дыхания: ОФВ1 – 86%, пиковая объ-
емная скорость – 98%, ФЖЕЛ – 59%. Вновь потребовалось
увеличение дозы СГКС до 25 мг/сут, с последующим посте-
пенным снижением дозы до 15 мг/сут в течение 3 мес, с
последующей стабилизацией общего состояния.

Представленное клиническое наблюдение демонстриру-
ет пример несвоевременной постановки диагноза и не-
адекватной терапии ЭГПА (синдрома Черджа–Стросс).
Детальный анализ анамнеза и клинической картины забо-
левания у представленной пациентки к моменту установ-
ления диагноза позволяет выявить большинство из про-
явлений ЭГПА. Прослеживается стадийность развития и
течения заболевания: 
1) первая стадия – продромальный период в течение около

10 лет (БА, аллергический ринит, плохо контролируе-
мые средними и высокими ИГКС и топическими на-
зальными стероидами); 

2) вторая стадия (эозинофильных инфильтратов) – воз-
никновение эозинофилии в периферической крови, на-
личие ANCA; 

3) третья стадия болезни (системный васкулит) – некон-
тролируемая БА, признаки системного васкулита и ней-
ропатии, подтвержденные данными биопсии кожного
лоскута.
После установления правильного диагноза назначена

адекватная терапия СГКС, что имело быстрый положи-
тельный эффект с развитием стойкой ремиссии основного
заболевания.
Представленное клиническое наблюдение демонстриру-

ет сложности диагностики ЭГПА (синдрома Черджа–

Стросс) в первичном звене здравоохранения, необходи-
мость проведения детального анализа проявлений брон-
хообструктивного синдрома, если ситуация не поддается
лечению с использованием стандартных схем терапии –
недостаточная эффективность современных схем лечения
БА (ИГКС+ДДБА), при эффекте от СГКС.
При наличии нетипичной клинической картины заболе-

вания и отсутствии эффекта от общепринятой терапии
врачу целесообразно помнить о достаточно большой груп-
пе системных васкулитов с разнообразными клинически-
ми проявлениями и грамотно проводить дифференциаль-
ную диагностику с использованием современных методов
для установления истинной природы патологического
процесса.

Авторы заявляют об отсутствии возможного конфлик-
та интересов.
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