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Аннотация
Синдром Черджа–Стросс (СЧС) – редкий системный васкулит, поражающий сосуды мелкого калибра, клинически проявляется в виде аллергического риноси-
нусита, бронхиальной астмы (БА), эозинофилии, легочных инфильтратов. Причиной поздней диагностики является отсутствие специфических особенностей 
дебюта, постепенная манифестация клинических проявлений, типичная для системных заболеваний. Клинический случай описан с целью усовершенствовать 
знания врачей-педиатров и пульмонологов о роли диагностического поиска при СЧС для маршрутизации, наблюдения пациента и коррекции терапии. Мальчик 
17 лет с диагнозом БА поступил в отделение пульмонологии для уточнения, верификации диагноза, подбора терапии. Проведены инструментальное и лабо-
раторное исследования: компьютерная томография (КТ) показала «мигрирующие» инфильтраты обоих легких, что может соответствовать зонам эозинофиль-
ной инфильтрации; КТ полисинусита, полипоза воздухоносных полостей носа; функция внешнего дыхания – без патологии; антитела к миелопероксидазе –  
14 Ед/мл (норма меньше 5), антитела к протеиназе-3 – 30 Ед/мл (норма меньше 5), антитела к сахаромицетам – 6,3–7,2 Ед/мл, эозинофилия – 12%, (абс. 840 кл/л), 
при повторном анализе – результат отрицательный. На основании критериев Американской коллегии ревматологов: БА, эозинофилия выше 10% (абс. 840 кл/л), 
риносинусит, мигрирующие инфильтрации, по данным мультиспиральной КТ органов грудной клетки установлен диагноз СЧС. Выписан на комбинированную 
терапию с высокими возрастными дозировками ингаляционных глюкокортикостероидов, на фоне которой состояние стабилизировалось, потребности в си-
стемных глюкокортикостероидах не возникло. Описанный клинический случай наглядно демонстрирует трудность и длительность диагностики СЧС из-за ста-
дийности течения заболевания, частого (33% случаев) отсутствия лабораторных признаков васкулита (антитела к сахаромицетам – отрицательно) и значитель-
ной трудности верификации диагноза на ранних этапах. Диагноз предусматривает комплексный и междисциплинарный подходы к диагностике и лечению. 
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Abstract
Churg–Strauss syndrome is a rare systemic vasculitis affecting small-caliber vessels, which has characteristic clinical manifestations in the forms of allergic 
rhinosinusitis, bronchial asthma (BA), eosinophilia, and pulmonary infiltrates. The reason for late diagnostics is gradual manifestation of symptoms, that typical of 
systemic diseases. Improving the knowledge of pediatricians, pulmonologists about the role of diagnostic search in Churg–Strauss syndrome for further routing, 
monitoring and correction of patient therapy. A 17-year-old boy with BA was admitted to the pulmonology department for clarification, verification of the diagnosis, and 
selection of therapy. Instrumental and laboratory examination was carried out: on the computer tomography (CT) scan of the thoracic organs "migrating" infiltration of 
both lungs, based on laboratory data may correspond to eosinophilic zones. On the CT scan of the nasal sinuses polysinusitis, polyposis; external respiration function 
(spirography) – no pathology; myeloperoxidase-antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA) – 14 U/ml (normal <5), anti-proteinase 3 anti-neutrophil ANCA – 30 U/ml 
(normal <5), anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies – 6.3–7.2 U/ml, eosinophilia (12%, abs 840 c). The result of the level of antibodies was negative later. Churg–
Strauss syndrome was based on the American College of Rheumatology criteria: BA, eosinophilia >10% (abs 840), rhinosinusitis, migrating infiltrations on CT scan. 
He was discharged for asthma combination therapy with high age doses of inhaled corticosteroids. After treatment his condition improved, there was no need for systemic 
corticosteroids. The described clinical case clearly demonstrates the difficulty and duration of diagnosing Churg–Strauss syndrome due to the stage-by-stage course 
of the disease, the frequent (33% of cases) absence of laboratory evidence of vasculitis (ANCA-neg.) significant difficulty of verifying the diagnosis at early stages. The 
diagnosis provides for a comprehensive and interdisciplinary approach to diagnosis and treatment.

Keywords: clinical case, Churg–Strauss syndrome, vasculitis, bronchial asthma, pediatrics
For citation: Kuznetsova AS, Melnik SI, Gavrilov PV, Sergeyev KV, Trusova OV. Features of diagnostic search in Churg–Strauss syndrome. Case report. Pediatrics. 
Consilium Medicum. 2023;2:198–204. DOI: 10.26442/26586630.2023.2.202314

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Информация об авторах / Information about the authors

Кузнецова Александра Станиславовна – педиатр, врач – аллерголог-
иммунолог, ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова».  
E-mail: alexmorozova29@mail.ru; ORCID: 0000-0002-1143-7895

Alexandra S. Kuznetsova – Pediatrician, Allergist-Immunologist, Pavlov First 
Saint Petersburg State Medical University. E-mail: alexmorozova29@mail.ru;  
ORCID: 0000-0002-1143-7895

Мельник Светлана Ивановна – зав. детским пульмонологическим  
отд-нием №4 ФГБУ СПб НИИФ, ассистент каф. педиатрии и детской 
кардиологии ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И. Мечникова»

Svetlana I. Melnik – Department Head, Saint-Petersburg State Research Institute 
of Phthisiopulmonology, Mechnikov North-Western State Medical University

Гаврилов Павел Владимирович – канд. мед. наук, вед. науч. сотр., 
врач-рентгенолог ФГБУ СПб НИИФ. ORCID: 0000-0003-3251-4084

Pavel V. Gavrilov – Cand. Sci. (Med.), Saint-Petersburg State Research Institute 
of Phthisiopulmonology. ORCID: 0000-0003-3251-4084



CASE REPORThttps://doi.org/10.26442/26586630.2023.2.202314

PEDIATRICS. CONSILIUM MEDICUM. 2023; 2: 198–204.  199ПЕДИАТРИЯ. CONSILIUM MEDICUM. 2023; 2: 198–204.

Введение
Синдром Черджа–Стросс (СЧС), также называемый эо-

зинофильным гранулематозом с полиангиитом, – ред-
кий (2–38 случаев на 1 млн) [1–3] системный васкулит, 
поражающий сосуды мелкого калибра и клинически 
проявляющийся в виде аллергического риносинусита, 
бронхиальной астмы (БА), эозинофилии, легочных ин-
фильтратов  [4]. Органами-мишенями, как правило, яв-
ляются легкие, кожа, придаточные пазухи носа, кар-
диоваскулярная система, почки, периферическая и 
центральная нервные системы, суставы и желудочно-ки-
шечный тракт [2, 3].

Согласно Американскому колледжу ревматологии [3] 
в настоящее время выделяют 6 классификационных кри-
териев СЧС: БА; эозинофилия более 10%; моно-, полиней-
ропатия; мигрирующие легочные инфильтраты, обнару-
женные рентгенологически; синуситы; гистологическая 
картина васкулита с экстраваскулярной эозинофилией. 
Для постановки диагноза достаточно наличия 4 из 6 кри-
териев. Положительный тест на антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела (АНЦА) присутствует в 
40–60% случаев, но не является ни чувствительным, ни 
специфичным. 

Причина поздней диагностики – постепенная мани-
фестация клинических проявлений, типичных для си-
стемных заболеваний. СЧС редко встречается у детей и 
подростков, однако у детей заболевание чаще протекает 
более агрессивно, с выраженными легочными и сердеч-
но-сосудистыми проявлениями [5–7].

Этиология и патогенез
Этиология СЧС неизвестна. К наиболее вероятным 

причинам в настоящее время относят воздействие инфек-
ционных факторов в сочетании с генетической предрас-
положенностью [8]. Точный патогенез также до сих пор 
неизвестен. Считается, что в основе заболевания лежат 
нарушение иммунных функций организма и генетичес- 
кие факторы [8]. Примерно у 40–60% пациентов выявля-
ются АНЦА, однако неизвестно, играют ли они патоген-
ную роль в развитии заболевания или являются одним из 
проявлений [9–12].

Наряду с повышением уровня АНЦА СЧС характери-
зуется также другими нарушениями функций иммунной 
системы. Аллергические проявления (БА, аллергический 
ринит, как правило, положительные кожные пробы) гово-
рят о преобладании уровня T-хелперов (Th) 2-го типа [13]. 
Легочный ангиоцентрический гранулематоз предполага-
ет повышенный иммунитет Th1. Нарушение функции эо-
зинофилов, по-видимому, связано со снижением апоптоза 
эозинофилов [14]. Измененный гуморальный иммунитет 
подтверждается гипергаммаглобулинемией (особенно им-
муноглобулин – Ig E) и выявлением ревматоидного фактора 
у некоторых пациентов. В качестве генетической предрас-
положенности выступает корреляция между  HLA-DRB4 и 
HLA-DRB1*07 и частотой выявления СЧС [15].

Патофизиология
Для заболевания характерна стадийность. На I стадии 

наблюдается постепенное развитие симптомов БА, ал-
лергического ринита, синусита, проявлений лекарствен-
ной непереносимости, без периферической эозинофи-
лии. На II стадии развивается инфильтрация тканей в 
виде эозинофильной пневмонии или гастроэнтерита в 
сочетании с периферической эозинофилией более 10%. 
На III стадии СЧС характеризуется развитием систем-
ного некротизирующего васкулита с геморрагическими 
или язвенно-геморрагическими высыпаниями на коже 
конечностей [4, 16, 17]. Как правило, гистологические 
данные СЧС из любого пораженного органа включают в 
себя следующие проявления [18–20]:

• эозинофильную инфильтрацию;
• обширные области некроза;
• эозинофильный гигантоклеточный васкулит, в част-

ности мелких артерий и вен;
• интерстициальные и периваскулярные некротизиру-

ющие гранулемы.
Патоморфологические изменения в органах-мишенях:
• В легких могут наблюдаться БА, эозинофильная 

пневмония, экстраваскулярные гранулемы или ва-
скулит (поражающий артерии, вены или капилля-
ры). В некоторых случаях воспалительные пораже-
ния распространяются вдоль плевры и междолевых 
перегородок. Сосудистые инфильтраты, как правило, 
состоят из эозинофильных инфильтратов, эпителио-
идных гистиоцитов, многоядерных гигантских кле-
ток и/или нейтрофилов. Может наблюдаться диффуз-
ное легочное кровотечение [21].

• В почках чаще всего встречаются некротический сер-
повидный гломерулонефрит, но также может наблю-
даться эозинофильный интерстициальный нефрит, 
мезангиальный гломерулонефрит и очаговый сегмен-
тарный гломерулосклероз [22].

• Эндомиокардиальные биопсии обычно выявляют 
 эозинофильную инфильтрацию и эндомиокардит [23].

• Биопсия кожи часто выявляет лейкоцитокластичес- 
кий васкулит с эозинофильной инфильтрацией. Так-
же могут отмечаться палисадные гранулемы и/или 
эозинофильная инфильтрация кожных нервных во-
локон [24].

Этапы болезни
Клинические признаки СЧС обычно развиваются в те-

чение нескольких последовательных этапов, хотя эти 
фазы не всегда четко различимы [25, 26]:

• Продромальная фаза. Чаще возникает у людей во вто-
ром и третьем десятилетиях жизни, характеризуется 
атопическим заболеванием, аллергическим ринитом 
и астмой.

• Фаза эозинофильного воспаления. Включает эозино-
филию периферической крови и эозинофильную ин-
фильтрацию множества органов, особенно легких и 
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желудочно-кишечного тракта. Почти у 40% пациен-
тов присутствуют изменения по типу «матового стек-
ла» в легких по данным мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) органов грудной клетки 
(ОГК), астма и периферическая эозинофилия, до раз-
вития системного васкулита (полиангиит).

• Васкулитная фаза. В третьем и четвертом десяти-
летиях жизни часто возникает опасный для жиз-
ни системный васкулит средних и мелких сосудов, 
который часто ассоциируется с сосудистым и внесо-
судистым гранулематозом. 

Диагностика
Решающее значение в диагностике принадлежит де-

тальному обследованию пациента и выявлению патогно-
моничных симптомов. Подтверждение СЧС требует целе-
направленного поиска поражения респираторного тракта 
с обязательным проведением риноскопии, компьютерной 
томографии (КТ) придаточных пазух и легких, поскольку 
даже выраженные изменения в придаточных пазухах и тя-
желое поражение легких с множественными инфильтра-
тами с деструкцией могут протекать бессимптомно или 
сопровождаться скудной клинической симптоматикой. 

В 1990 г. Американский колледж ревматологии устано-
вил 6 критериев классификации СЧС у пациента с под-
твержденным васкулитом. Наличие 4 или более критери-
ев имело чувствительность 85% и специфичность к СЧС 
99,7% [27] (табл. 1):

• астма (свистящие хрипы в анамнезе или диффузные 
высокочастотные хрипы на выдохе);

• более 10% эозинофилов в периферической крови;
• мононейропатия (включая нейропатию нескольких 

нервов) или полинейропатия;
• мигрирующие или транзиторные легочные затемне-

ния, обнаруженные рентгенологически;
• аномалии развития придаточных пазух;
• биопсия, содержащая кровеносный сосуд, показы-

вающая скопление эозинофилов во внесосудистых 
областях.

В 2022 г. классификационные критерии были пересмо-
трены. Для постановки диагноза достаточно 6 баллов и 
больше.

МСКТ ОГК. Для СЧС наиболее типичными изменения-
ми в легких являются участки уплотнения легочной тка-
ни по типу «матового стекла», расположенные перифери-
чески. Отмечают также мигрирующий характер данных 
зон уплотнения. Следует отметить, что КТ-семиотика 
данного заболевания не является специфичной и встре-
чается при огромном количестве заболеваний (вирусные 
инфекции, гиперчувствительный пневмонит, неспецифи-
ческая интерстициальная пневмония и многие другие). 
Для СЧС нехарактерны полости распада. Возможны по-
явление жидкости в плевральной полости (эозинофиль-
ный плеврит) и умеренное увеличение внутригрудных 
лимфатических узлов. Сочетание визуализации участ-
ков уплотнения по типу «матового стекла», расположен-
ных в периферических отделах, с эозинофилией тоже не 
дает достоверности для постановки диагноза, поскольку 
может встречаться как при идиопатической хронической 
эозинофильной пневмонии, так и при СЧС. 

Достаточно типично сочетание участков уплотнения ле-
гочной ткани по типу «матового стекла» с  КТ-признаками 

синусита или полипами в пазухах носа. Сочетание пора-
жения легких с поражением пазух носа дает 2 признака 
из 4 необходимых для постановки диагноза. Следует от-
метить, что идиопатической эозинофильной пневмонии 
может сопутствовать хронический синусит в отсутствие 
других системных проявлений процесса [28–30]. МСКТ 
придаточных пазух выявляет утолщение слизистой обо-
лочки придаточных пазух и носа, наличие полипов в носу 
и отсутствие костной эрозии [29]. Показатели функции 
внешнего дыхания (ФВД) соответствуют таковым при БА. 
У некоторых пациентов отмечают необратимый компо-
нент бронхиальной обструкции. В дальнейшем при вов-
лечении в патологический процесс паренхимы легких 
показатели объема легких (например, общей жизненной 
емкости) могут быть уменьшены [25]. 

Биопсия. Гистологическое подтверждение СЧС жела-
тельно, но не всегда возможно. Местом взятия биоптата 
может быть кожа, почка, периферический нерв, слезная 
железа, конъюнктива и др. Биопсию легкого проводят по 
результатам МСКТ из области очага инфильтрации при 
условии вовлечения паренхимы легкого [31].

Дифференциальная диагностика
Основными заболеваниями, которые необходимо учи-

тывать при дифференциальной диагностике СЧС, яв-
ляются аспириновая астма, эозинофильная пневмония, 
аллергический бронхолегочный аспергиллез, гиперэози-
нофильный синдром (ГЭС), гранулематоз с полиангии-
том (Вегенера) и микроскопический полиангиит. 

• Аспириновая астма – респираторное заболевание, 
индуцированное ацетилсалициловой кислотой, про-
являющееся астмой, хроническим полипозными ри-
носинуситом и реакцией на ацетилсалициловую кис-
лоту и другие нестероидные противовоспалительные 
препараты, ингибирующие циклооксигеназу-1 [32].

Таблица 1. Классификационные критерии Американского колледжа 
ревматологии 2022 [27]
Table 1. American College of Rheumatology classification criteria 2022 [27]

Нозологическая 
форма Критерии Характеристика Количество 

баллов

Чувствительность 85% и специфичность 99%

Клинические критерии

СЧС

БА
Затруднение дыхания 
или диффузные хрипы 

при выдохе
+3 

Патология 
придаточных пазух 

носа
Полипы +3 

Моно- или 
полинейропатия

Мононейропатия, 
множественная 

мононейропатия или 
полинейропатия по типу 

«перчаток и чулок»

+1 

Лабораторные и инструментальные критерии

Эозинофилия Эозинофилия  
больше 1×109/л +5 

Экстраваскулярная 
эозинофилия по 
данным биопсии

Скопление эозинофилов 
во внесосудистом 

пространстве
+2 

АНЦА/ протеиназа 
3-АНЦА

Выявление 
положительного титра -3 

Гематурия – -1 
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• Хроническая эозинофильная пневмония. Обычно 
лишена гранулем при биопсии и не затрагивает дру-
гие органы, кроме легкого [21].

• Аллергический бронхолегочный аспергиллез явля-
ется еще одной причиной астмы, рентгенологически 
выявляются изменения в легких и эозинофилия, при 
этом он не поражает другие органы [33].

• ГЭС. В то время как у некоторых пациентов с ГЭС 
может возникнуть кашель, у небольшого числа лиц 
есть легочные инфильтраты, и астма встречается 
редко. Когда невозможно провести четкую диффе-
ренциацию по клиническим признакам, молекуляр-
ное тестирование мутации FIP1L1/PDGFRalpha мо-
жет быть полезным, поскольку это наводит на мысль 
о ГЭС [34].

• Другие васкулиты: гранулематоз с полиангиитом, 
микроскопический полиангиит и СЧС могут влиять 
на легкие, хотя степень эозинофилии и астма типич-
ны для СЧС и обычно не наблюдаются при двух дру-
гих заболеваниях [35].

• Лекарственно-индуцированная эозинофилия, ток-
сокароз, стронгилоидоз, ВИЧ и паранеопласти- 
ческая эозинофилия подлежат дифференциальной 
диагностике с СЧС. В зависимости от путешествий 
пациента, места жительства, анамнеза заболевания 
и характера симптомов может быть целесообразным 
серологическое тестирование на токсокароз и строн-
гилоидоз и/или эмпирическое лечение, тестирование 
на  ВИЧ-инфекцию, уровень B12 и триптазы в сыво-
ротке [36]. 

Оценка тяжести течения
Для оценки активности заболевания у пациентов с СЧС 

и другими васкулитами разработана Пятифакторная 
шкала (Five-Factor Score – FFS) [37]:

• возраст больше 65 лет;
• сердечная недостаточность;
• поражение желудочно-кишечного тракта;
• почечная недостаточность [стабилизированная пи-

ковая концентрация креатинина в плазме больше 
1,7 мг/дл (150 мкмоль/л)];

• отсутствие проявлений заболеваний уха, носа и горла 
(их наличие связано с лучшим прогнозом).

Каждый фактор дает 1 балл. Оценка FFS варьируется от 
0 до 2: 0 дается, когда ни один из факторов не присутству-
ет, 1 – для одного фактора и 2 – для двух или более факто-
ров, что позволяет спрогнозировать течение заболевания 
и определиться с тактикой терапии. 

Терапия 
Первичная терапия СЧС – это системные глюкокорти-

коиды (ГК), которые являются основой для лечения СЧС. 
В случае признаков системного васкулита лечение начи-
нают с преднизолона (или его эквивалента) в дозе от 0,5 
до 1 мг/кг в день. Более высокую дозу используют для па-
циентов с более тяжелым васкулитом (например, надви-
гающейся дыхательной недостаточностью, поражением 
сердца, гломерулонефритом, невропатией). При остром 
полиорганном заболевании внутривенное введение ГК 
(например, метилпреднизолона по 1 г в день в течение 
3 дней) используют для начальной терапии, после чего их 
принимают внутрь [38].

Дополнительные иммуносупрессивные препараты (ци-
клофосфамид, азатиоприн) обычно добавляют для паци-
ентов с более распространенным или рефрактерным за-
болеванием и для тех, у кого болезнь усиливается по мере 
уменьшения дозировок системных ГК [39]. После индукции 
ремиссии с помощью циклофосфамидной терапии и ГК 
(обычно через 6–12 мес) пациенты переходят на поддержи-
вающую терапию менее токсичными иммуносупрессивны-
ми препаратами, обычно азатиоприном или метотрексатом, 
в сочетании с уменьшающейся дозой ГК. Поддерживающая 
иммуносупрессивная терапия обычно продолжается от 
12 до 18 мес. Длительная поддерживающая терапия может 
быть оправданна у пациентов с множественными рециди-
вами. Ингаляционные ГК обычно используют для контро-
ля заболеваний дыхательных путей [40].

Оценка эффективности лечения
Мониторинг развития рецидива и ответа на лечение 

лучше всего производить путем отслеживания симпто-
мов, количества эозинофилов, спирометрии и других 
измененных лабораторных показателей. Рентгенологи-
ческие проявления могут оставаться стабильными или 
быстро регрессировать при лечении ГК. Функцию почек 
следует контролировать с помощью анализа мочи и изме-
рения уровня креатинина в сыворотке [41]. Сохранение 
АНЦА при СЧС может быть маркером основного забо-
левания, но, по-видимому, неадекватно отражает его ак-
тивность и, таким образом, не может быть использовано 
само по себе для определения изменений в терапии.

Клинический случай
В отделение №4 ФГБУ СПб НИИФ поступил пациент 

17 лет с жалобами на малопродуктивный кашель до че-
тырех эпизодов в сутки. Из анамнеза известно, что ребе-
нок от первой беременности, протекавшей на фоне токси-
коза I триместра. Роды физиологические. Закричал сразу 
же. Масса при рождении – 3000 г, длина – 52 см. По шка-
ле Апгар – 8/9 баллов. До 1,5 года находился на груд-
ном вскармливании. Введение прикормов – по возрасту. 
 Темпо-ростовые прибавки – по возрасту. Профилакти-
ческие прививки сделаны соответственно национально-
му календарю. Перенесенные заболевания: ОРВИ, ветря-
ная оспа в 6 лет, отмечен эпизод длительного кашля около 
6 мес, причину которого выяснить не удалось.

В 2013 г. (в 11 лет) госпитализирован в Российскую дет-
скую клиническую больницу с жалобами на периодические 
боли в животе, установлены диагнозы – «язвенная болезнь 
желудка», «эрозивный гастродуоденит», «дисфункция би-
лиарного тракта» (на фиброгастродуоденоскопии – эрозив-
но-язвенная гастропатия, множественные эрозии и язвы 
антрального отдела желудка). Состоит на учете у гастроэн-
теролога с диагнозом хронического гастрита.

Аллергоанамнез. Наследственность по атопии отягоще-
на – у деда по материнской линии аллергический ринит. 
Проявления атопического дерматита – с 6 мес, провоци-
рующим фактором считают введение прикорма. Послед-
нее обострение атопического дерматита отмечено в 1 год. 
Проявления крапивницы, ангионевротического отека, 
лекарственной аллергии отрицают. Отмечают затяжные 
риниты на фоне нормальной температуры. Сезонности 
проявлений нет. Контакт с пылью – без патологических 
реакций. При контакте с животными отмечают кашель.
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Болен с ноября 2017 г. (с 15 лет), ког-
да температура тела повысилась до 
фебрильных цифр, появился кашель 
(отца и младшего брата госпитали-
зировали с диагнозом пневмонии). 
Получал лечение в амбулаторных и 
стационарных условиях (отделение 
респираторных инфекций РДКБ): 
кларитромицин, цефазолин, инга-
ляции комбинированным препара-
том ипратропия бромид + фенотерол 
( Беродуал) и будесонид (Пульмикорт) 
до 1500 мкг/сут, на фоне которых нор-
мализовалась температура тела, но 
сохранялся кашель. После выписки 
из стационара в мазке из зева выде-
лены грибы Candida albicans, вслед-
ствие чего назначены офлоксацин и 
флуконазол.

Ввиду сохраняющегося сухого 
кашля 11.01.2018 подростка госпи-
тализировали в Республиканский 
центр пульмонологической помо-
щи п. Фиагдон, где, со слов, ему ста-
ло хуже: присоединились одышка и 
свистящее дыхание. В общем анали-
зе крови (ОАК) повышен уровень ге-
моглобина и эритроцитов, базофи-
лов, эозинофилов (14%, 900 клеток). 
При исследовании ФВД – значитель-
ное нарушение проходимости дыха-
тельных путей. На рентгенограмме 
ОГК – усиление легочного рисунка.

С жалобами на частый, навязчи-
вый, малопродуктивный кашель, 
усиливающийся по ночам и в утрен-
ние часы, а также одышку 07.02.2018 
госпитализирован в отделение пуль-
монологии РДКБ. При физикальном 
исследовании органов дыхания  – 
рассеянные сухие хрипы. В  ОАК  – 
повышение уровня гемоглобина, 
эритроцитов, эозинофилия (12%, 
840 клеток). ФВД – вентиляцион-
ные нарушения обструктивной при-
роды, бронхоспазм мелких бронхов. 
На рентгенограмме – повышение 
прозрачности легочных полей. В ре-
зультате лечения (антибактериаль-
ная терапия, ингаляции Беродуал + 
Пульмикорт до 1000 мкг/сут) кашель 
купирован, хрипов нет, 17.02.2018 па-
циент выписан.

Госпитализирован 26.06.2018 с жа-
лобами на приступообразный ка-
шель, одышку. При аускультации  – 
сухие свистящие хрипы на выдохе. 
В ОАК – повышение уровня гемогло-
бина, эозинофилия (9%, 585 клеток). 
Серологическое исследование выяви-
ло антитела класса G к антигену ко-
клюшного токсина. На рентгенограм-

ме ОГК – легочные поля повышенной 
пневматизации; на спирограмме – на-
рушение вентиляционной ФВД, об-
условленное обструктивно-рестрик-
тивной патологией. Верифицирован 
диагноз БА с эозинофильным вос-
палением воздухоносных путей. Вы-
писан из стационара 06.07.2018 в 
удовлетворительном состоянии. Ре-
комендована базисная терапия в 
виде комбинированного препара-
та формотерол + будесонид (Симби-
корт Турбухалер) 80/4,5 мкг по 1 дозе 
2 раза в день 1 мес. Самочувствие на 
фоне терапии удовлетворительное, 
но кашель сохранялся.

В связи с прекращением ингаляций 
Симбикорта 04.08.2018 появились су-
хой кашель и одышка. Госпитализи-
рован с выраженными признаками 
интоксикации (фебрильной лихорад-
кой). Аускультативно – сухие свистя-
щие хрипы по всем легочным полям. 
В  ОАК – повышение уровня гемогло-
бина, эозинофилия (14%, 910 клеток). 
Общий IgE – 567 МЕ/мл (норма – до 
200,0 МЕ/мл). На спирограмме – вен-
тиляционная ФВД не нарушена, проба 
с бронхолитиком положительная – вы-

явлен бронхоспазм крупных и средних 
бронхов. На фоне лечения ингаляция-
ми препарата  Беродуал + Пульмикорт 
до 2000 мкг/сут, мидекамицином, вну-
тривенная инфузионная терапия 2,4% 
Эуфиллином, преднизолоном из рас-
чета 1  мг/кг, состояние улучшилось. 
Выписан 20.08.2018 с рекомендацией 
продолжить ингаляции Симбикорта 
80/4,5 мкг по 1 дозе 2 раза в день.

Госпитализирован в ноябре 2018 г. 
При обследовании выявлялось стой-
кое увеличение уровня общего IgE, 
стойкая эозинофилия (14%, 950 кле-
ток), повышение уровня эритроцитов 
и гемоглобина. Для дополнительного 
лабораторно-инструментального ис-
следования с целью окончательной 
верификации направлен на госпита-
лизацию, где находился с 30.01.2019 по 
15.02.2019. При повторной томогра-
фии выявлены множественные оча-
ги уплотнения в легочной паренхиме 
от 3 до 25 мм. На основании наличия 
антител IgG к Aspergillus fumigatus 
трактовался как пациент с диагнозом 
«аллергический бронхолегочный ас-
пергиллез», рекомендована терапия 
вориконазолом в течение 3 мес. 

Рис. 1. МСКТ ОГК, аксиальная плоскость, легочное окно. Визуализируются единичные 
субплеврально расположенные участки уплотнения легочной ткани по типу «матового стекла», 
асимметричные (больше справа).
Fig. 1. Multislice computed tomography (MSCT) of the chest, axial plane, pulmonary window.  
Single subpleural areas of pulmonary tissue consolidation are visualized as "frosted glass," asymmetrical 
(more on the right side).

Рис. 2. МСКТ придаточных пазух носа, аксиальная плоскость. Визуализируются тотальное 
заполнение массами мягкотканой плотности фронтального синуса, основного синуса, ячеек 
решетчатой кости. Выраженное полиповидное утолщение слизистой с субтотальным заполнением 
обоих верхнечелюстных синусов.
Fig. 2. MSCT of the paranasal sinuses, axial plane. Frontal, sphenoid, and ethmoid sinuses are totally 
filled with masses of soft tissue density. Pronounced polypoid thickening of the mucosa with subtotal 
filling of both maxillary sinuses.
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Последняя госпитализация в РДКБ с 22.03.2019 по 
04.04.2019 (медицинская документация не предоставле-
на). Рекомендована базисная терапия тиотропия броми-
дом по 2,5 мкг 2 дозы 1 раз в день вечером, ингаляции 
будесонида по 500 мкг 2 раза в день, которую ребенок по-
лучал до госпитализации в ФГБУ НИИФ. Во время госпи-
тализации проведена МСКТ ОГК (рис. 1) и МСКТ прида-
точных пазух носа (рис. 2).

Выполнено исследование ФВД (данных о нарушени-
ях проходимости не выявлено); произведено иммуноло-
гическое исследование: антитела к миелопероксидазе –  
14 Ед/мл (норма – меньше 5), антитела к протеиназе-3 – 
30 Ед/мл (норма – меньше 5), антитела к сахаромицетам – 
6,3–7,2 Ед/мл. В клиническом анализе крови отмечена аб-
солютная эозинофилия. Ребенка проконсультировали 
ревматолог, аллерголог-иммунолог, оториноларинголог.

В ходе обследования у пациента с тяжелой БА, по-
липозным риносинуситом, эозинофилией более 10% 
(абс.  840  кл/л), мигрирующими инфильтрациями по 
данным МСКТ ОГК заподозрен диагноз СЧС. С учетом 
ингаляционной терапии в условиях стационара и ста-
билизации физикальных данных принято решение о 
проведении в дальнейшем комбинированной терапии с 
высокими возрастными дозировками ингаляционных 
глюкокортикостероидов. От  терапии системными глю-
кокортикостероидами до получения результатов дооб-
следования решено воздержаться (повторный анализ на 
АНЦА, суточная потеря белка, эхокардиография, реше-
ние вопроса о биопсии).

Заключение
Описанный клинический случай наглядно демонстри-

рует трудность диагностики СЧС ввиду отсутствия специ-
фических особенностей дебюта заболевания, частого (в 33% 
случаев) отсутствия лабораторных признаков васкулита 
(анализ на АНЦА отрицательный) и практической невоз-
можности верификации диагноза на ранних этапах. В дан-
ном случае диагноз поставлен через 17 мес после дебюта 
клинической симптоматики. Конкурирующие диагнозы 
требуют порой тщательного анализа клинической картины 
в целом и результатов инструментальных исследований, 
чтобы все выявленные синдромы «сложились» в единый 
диагноз, что демонстрирует данный клинический пример.
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