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⚫ Синдром Леффлера – аллергическое заболевание, при 
котором в крови увеличивается уровень эозинофилов, а в 
одном или обоих легких обнаруживаются транзиторные 
эозинофильные инфильтраты. Также синдромом 
Леффлера называют эозинофильную пневмонию, 
легочную эозинофилию или эозинофильный летучий 
инфильтрат легкого. 



⚫ Этиология.
⚫ Основной этиологического фактор — инвазии гельминтами 

(аскаридами, анкилостомами, трихинами, плоскими 
червями Taenia saginata, печёночной двуусткой, 
шистосомами, стронгилоидами, а также кошачьей 
двуусткой), личинки которых мигрируют через лёгкие. 
Известны случаи заражения людей, особенно детей, 
личинками Toxocara — аскаридоподобного паразита собак и 
кошек. Личинки Toxocara мигрируют через лёгкие, но, в 
отличие от личинок аскарид, образуют цисты в лёгких, 
печени и других органах, не достигая зрелости. Процесс 
миграции этих личинок может сопровождаться Леффлера 
синдром 

⚫ Вторая группа этиологического факторов Леффлера 
синдром — химический агенты и лекарства. Известны 
случаи Леффлера синдром при проф. контакте с никелем и 
цинком и от многих лекарств как при проф. контакте, так и 
при лечебный применении (пенициллин, 
ацетилсалициловая кислота, сульфаниламиды, 
нитрофураны, ПАСК, рентгеноконтрастные вещества и 
другие). 



⚫ Описаны случаи Леффлера синдром у женщин, 
получавших по поводу рака молочной железы 
гормональные препараты (тестостеронпропионат и 
синэстрол) в сочетании с лучевой терапией. 

⚫ Третья группа этиологического факторов — различные 
экзогенные аллергены (пыльца растений, споры 
грибков, табак и другие), вызывающие атопические 
заболевания респираторного аппарата (смотри полный 
свод знаний Атопия). Транзиторные эозинофильные 
лёгочные инфильтраты описаны в числе других 
проявлений сывороточной болезни, а также узелкового 
периартериита, протекающего с высокой 
эозинофилией; имеются указания на их связь с 
туберкулиновой аллергией и амебиазом. Нередко 
этиология Леффлера синдром остаётся неясной.



⚫ Кто находится в зоне особого риска:
⚫ Астматики. В половине случаев люди с диагнозом 

леффлера хронически болеют бронхиальной 
астмой.

⚫ Курильщики. В том числе, пассивные. Эта вредная 
привычка снижает защитные функции легких.

⚫ Инфицированные ВИЧ. Причина — в слабом 
иммунитете.

⚫ Больные онкологией. синдром в хронической 
форме развивается из-за рака желудка, щитовидки, 
легких.

⚫ Путешественники. Особенно те, кто бывают 
в Азии, африканских тропиках, на тихоокеанских 
островах.

















⚫ Историческая справка
⚫ Синдром Чарджа-Стросс был впервые описан как 

особая форма узелкового полиартериита и 
классифицировался как аллергический 
гранулематозный ангиит. Американские патологи 
Jacob Churg и Lene Straus в 1951 году представили 
результаты аутопсии 13 пациентов со сходной 
клинической симптомати кой: тяжелая 
бронхиальная астма, лихорадка,эозинофилия, 
сердечная и почечная недостаточность и 
периферическая нейропатия. Как отдельная 
нозологическая единица синдром был выделен 
в 1990 году.



⚫ На согласительной ревматологической 
конференции в Chapel Hill в 1994 году было дано 
следующее определение синдрома Чарджа-Стросс 
«Эозинофильное и гранулематозное 
воспаление, поражающее дыхательный 
тракт и некротизирующий васкулит сосудов 
мелкого и среднего калибра, ассоциированный 
с астмой и эозинофилией». Данная нозология 
является редким иммунным расстройством с 
поражением сосудов мелкого калибра и 
относится к так называемым ANCA-
ассоциированным васкулитам,в патогенезе 
которых центральная роль отводится 
продукции антинейтрофильных антител.



⚫ В настоящее время Американская коллегия 
ревматологов выделяет 6 критериев этого заболевания:
1. бронхиальная астма;
2. эозинофилия свыше 10% от общего количества 
лейкоцитов;
3. моно– или полинейропатия;
4. легочные инфильтраты по данным 
рентгенологического исследования;
5. патология гайморовых пазух;
6. экстраваскулярная эозинофилия по данным 
биопсии.
Наличие четырех и более признаков является 
специфичным в 99,7%.



⚫ В общей популяции частота этого 
расстройства колеблется от 2-4 до 6-8 
случаев на 1 000 000 в год. Мужчины и 
женщины болеют одинаково часто. 
Средний возраст начала заболевания 
38-49 лет.



⚫ Этиология и патогенез
⚫ Этиология заболевания не выяснена, 

определенная роль отводится ингаляционным 
аллергенам и вакцинации, некоторым 
лекарственным препаратам, хотя их роль в 
развитии этого заболевания остается 
дискутабельной.

⚫ Существует две основных гипотезы, объясняющие 
роль ANCA в патогенезе васкулитов. Первая — 
высвобождение антигенных детерминант из 
гранул нейтрофилов или из лизосом моноцитов 
(протеиназа — 3 и миелопероксидаза) ведет к 
связыванию этих антигенов с сосудистой стенкой и 
образованию иммунных комплексов in situ. 



⚫ Вторая — ANCA вовлечены в патогенез васкулитов 
посредством взаимодействия с нейтрофилами, 
которые затем начинают повреждать клетки 
эндотелия. ANCA-активированные нейтрофилы 
дополнительно продуцируют провоспалительные 
цитокины. Циркулирующие ANCAтакже могут 
активировать эндотелиальные клетки,которые 
экспрессируют молекулы адгезии и 
провоспалительные цитокины. В дальнейшем под 
воздействием тех же механизмов происходит 
активация других клеток (моноциты, макрофаги, 
Т-лимфоциты)и продолжаются процессы 
сосудистого и тканевого повреждения с развитием 
некротизируцющего  васкулита и снижением 
перфузии жизненно важных органов. 



⚫ Некротизирующий вакулит и фибриноидные 
изменения развиваются в средних и мелких 
сосудах, также характерно формирование 
специфических гранулем как в сосудистой стенке, 
так и в соединительной ткани. При диагностике 
важно понимать, что ANCA присутствуют при этом 
заболевании не постоянно. Так, при однократном 
исследовании,ANCA (МРО) обнаруживаются у 
50-70% пациентов с синдромом Чарджа-Стросс.



⚫ Перечень основных белков, вырабатываемых 
эозинофилами, во многом объясняет механизмы 
сосудистого и органного повреждения при этом 
заболевании:

⚫ • Основной кислый белок — является токсином для 
гельминтов, простейших, бактерий и вызывает 
высвобождение гистамина из тучных клеток и 
базофилов. Деструктивное влияние на эпителий 
респира торного тракта, бронхоспазм;

⚫ • Эозинофильный катионный белок — обладает 
выра женной бактерицидной активностью,токсичен 
для гельминтов. Влияет на коагуляцию и фибринолиз, 
мощный нейротоксин, вызывает повреждение 
эндотелия;

⚫ • Эозинофильный нейротоксин;
⚫ • Эозинофильная пероксидаза токсична для 

опухолевых клеток, бакте рий, гельминтов и 
простейших.



⚫ Именно эозинофильная инфильтрация органов и
тканей с выходом этих клеток во внесосудистое 

пространство определяет своеобразие 
клинической симптоматики, связанной с 
воздействием токсических продуктов, 
вырабатываемых эозинофилами. 
Гиперэозинофильный синдром часто служит 
причиной диагностических ошибок, уводя 
клиницистов в сторону поиска различных причин 
эозинофилии (аллергия,гельминтозы, 
гематологические заболевания)



⚫ Первый период характеризуется развитием 
различных аллергических заболеваний: ринит, 
синусит,поллиноз, бронхиальная астма, лекарственная 
непереносимость. Периферическая эозинофилия не 
всегда выражена. Описаны клинические случаи с 
длительностью этого периода до 30 лет. Эта фаза 
заболевания может быть оценена лишь 
ретроспективно.

⚫ Второй период (эозинофилия) — развивается 
гиперэозинофильный синдром с различными 
клиническими проявлениями (синдром Леффлера, 
эозинофильная пневмония, эозинофильный 
гастроэнтерит и т.д.). В этом периоде происходит 
максимальное количество диагностических ошибок.

Клиническая картина 



⚫ Третий период (васкулит) — манифестируют 
клинические признаки системного васкулита 
(лихорадка,синдром системной воспалительной 
реакции, нефрит,кожные проявления и т.д.). Во 
время начала третьей фазы значительно 
улучшается течение астмы.

⚫ В дебюте развития клинической симптоматики 
(второй и третий период заболевания) 
манифестация может происходить с любого 
симптомокомплекса.

⚫ В литературе описаны различные «сложно 
диагностируемые» случаи клинической 
манифестации (множественные инфаркты 
головного мозга, миокардит,энтероколит с 
перфорацией кишки и т.д.)



⚫ Тактика ведения
⚫ Основная цель фармакотерапии направлена на подавление 

иммунопатологических реакций, лежащих в основе заболевания.
⚫ Тактика лечения также зависит от клинического течения 

заболевания. Пациентам с хорошим прогнозом без системных 
проявлений назначается преднизолон в дозе 1 мг/кг в течение 1 
месяца или до редукции признаков активности процесса (терапия 
до 1 года). В случае наличия маркеров плохого прогноза 
используется пульс-терапия метилпреднизолоном   (1 грамм в\в в 
течение 3 дней), в дальнейшем 40-60 мг преднизолона 
перорально. 

⚫ Показаниями для пульс-терапии метилпреднизолоном при 
эозинофильном гранулематозе с полиангиитом являются: 
поражение сердца, полинейропатия, гломерулонефрит, высокая 
активность заболевания. У пациентов с плохим прогнозом и 
высокой активность заболевания в сочетании с 
глюкокортикоидами используется циклофосфамид (пульс-
терапия или длительный прием). Изучается применение 
азатиоприна, метотрексата, внутривенного иммуноглобулина, 
циклоспорина, интерферона альфа, антагонистов рецепторов 
лейкотриена, анти IgE терапия, антитела к IL-5 .


