
Введение
Среди системных васкулитов

выделяют заболевания с преиму-
щественным поражением легких,
или первичные легочные васку-
литы [1]. К ним относятся грану-
лематоз Вегенера, микроскопи-
ческий полиангиит (микроскопи-
ческий полиартериит), синдром
Черджа–Стросса. Согласно клас-
сификации системных васкули-
тов (1994 г.), в основу которой
положен принцип разделения по
калибру пораженных сосудов,

первичные легочные васкулиты
относятся к системным васкули-
там с поражением сосудов мелко-
го, реже среднего калибра [2].

Гранулематоз Вегенера (ГВ) –
хроническое системное или ло-
кализованное заболевание, мор-
фологическим субстратом кото-
рого являются гранулематозное
воспаление респираторного трак-
та с формированием полиморф-
но-клеточных гранулем и грану-
лематозных инфильтратов, а так-
же c-ANCA некротизирующий

васкулит, с вовлечением сосудов
мелкого и среднего калибра [3].
В почках обычно развивается
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Цель исследования – изучить основные компьютерно-то-
мографические (КТ) признаки первичных легочных васкули-
тов на разных этапах развития заболеваний.  

Материал и методы. Обследованы 89 пациентов, из них
с гранулематозом Вегенера (ГВ) – 60, синдромом Черд-
жа–Стросса (СЧС) – 24, микроскопическим полиангиитом
(МПА) – 5. Диагноз васкулита установлен на основании ком-
плексного клинико-рентгеноморфологического обследования.
КТ-исследование в динамике провели 40 (85,1%) пациентам.
Объем лучевого обследования включал: рентгенографию
и компьютерную томографию органов грудной полости. 

Результаты. КТ-признаки ГВ: паренхиматозные инфиль-
траты – у 41 (68,3%), обширные зоны матового стекла и консо-
лидации – у 16 (21,6%), утолщение стенок бронхов – у 27
(46,7%) пациентов. В 63,4% (n=26) случаев в инфильтратах
определялись асептические полости распада. При СЧС КТ-из-
менения включали: симптом матового стекла (100%), симптом
консолидации (54,2%), утолщение стенок бронхов в сочетании
с дилатацией их просвета (87,5%), расширение калибра пери-
ферических легочных сосудов (45,8%). Для СЧС характерным
был мигрирующий характер инфильтратов. Легочные проявле-
ния при МПА характеризовались зонами альвеолярной ин-
фильтрации различной интенсивности и протяженности.

Заключение. Применение КТ при легочных васкулитах
позволяет надежно выявлять и дифференцировать патологиче-
ские изменения в легких, оценивать их распространенность
и контролировать эффективность лечения.

Objective: to study the main computed tomography (CT) signs
of primary pulmonary vasculitis at different stages of disease devel-
opment.

Material and methods. Eighty-nine patients, including those
with Wegener’s granulomatosis (WG) (n = 60), Churg–Strauss syn-
drome (CSS) (n = 24), or microscopic polyangiitis (MPA) (n = 5),
were examined. Vasculitis was diagnosed on the basis of comprehen-
sive clinical, X-ray, and morphological examination. CT study was
performed in 40 (85.1%) patients over time. Radiography encom-
passed chest X-ray and computed tomography.

Results. The CT signs of WG were as follows: parenchymal infil-
trates in 41 (68.3%) patients, vast zones of ground glass and consol-
idation in 16 (21.6%), and bronchial wall thickening in 27 (46.7%).
The infiltrates showed aseptic decay cavities in 26 (63.4%) cases. In
CSS, the CT changes included ground glass symptom (100%), con-
solidation symptom (54.2%), bronchial wall thickening concurrent
with bronchial dilatation (87.5%), and increased peripheral pul-
monary vessel diameter (45.8%). CSS was typified by migratory
infiltrates. The pulmonary manifestations of MPA were characterized
by the regions of alveolar infiltration of varying intensity and extent.

Conclusion. The use of CT in pulmonary vasculitis makes it pos-
sible to reliably detect and differentiate pathological changes in the
lung, to estimate their extent and monitor the efficiency of treatment.
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некротизирующий гломерулоне-
фрит. Как самостоятельную но-
зологическую форму заболева-
ние выделил F. Wegener (1936,
1939 гг.).

По данным эпидемиологичес-
ких исследований заболеваемость
ГВ колеблется от 0,4 до 0,85 на
100 тыс. населения в год [4].
Заболевание может возникнуть
в любом возрасте, средний воз-
раст больных составляет 40 лет,
мужчины и женщины болеют
одинаково часто.

Этиология гранулематоза Ве-
генера неизвестна. Морфологиче-
ская картина заболевания харак-
теризуется распространенным
некротизирующим процессом с
преимущественным поражением
артерий мышечного типа. В ис-
ходе деструктивно-продуктив-
ных васкулитов мелких и мель-
чайших сосудов формируются
гигантоклеточные некротизиру-
ющие гранулемы, которые обна-
руживают в органах, сообщаю-
щихся с внешней средой (верх-
ние дыхательные пути, легкие)
[5]. Этим, по-видимому, следует
объяснить их склонность к рас-
паду. В прилежащей к гранулема-
тозному воспалению легочной
паренхиме выявляются выра-
женные в разной степени призна-
ки альвеолита и интерстициаль-
ного фиброза. В органах, не име-
ющих прямой связи с внешней
средой (почки), чаще встречают-
ся гранулемы с большим количе-
ством эпителиоидных клеток
и фибробластов, вследствие чего
они склонны к рубцеванию. 

Диагностическими критерия-
ми гранулематоза Вегенера яв-
ляются четыре признака: язвен-
но-некротический ринит и/или
стоматит; пневмонит, выявляе-
мый при рентгенологическом ис-
следовании легких; микрогема-
турия (> 5 эритроцитов в поле
зрения или скопления эритроци-
тов в осадке мочи) и гранулема-
тозный васкулит в биоптатах.
Наличие у больного двух и более
любых критериев позволяет по-
ставить диагноз с чувствитель-
ностью 88% и специфичностью
92% [6]. 

Вовлечение лёгких при грану-
лематозе Вегенера встречается
у 45% больных в дебюте заболе-
вания и достигает 87% при его
дальнейшем течении [7]. Данные
биопсии играют решающую роль
в диагностике болезни. При этом
диагностическая значимость от-
крытой биопсии легкого гораздо
выше трансбронхиальной био-
псии, а также морфологического
исследования тканей, взятых из
слизистой носа или околоносо-
вых пазух [8]. 

Синдром Черджа–Стросса (по-
лиартериит с поражением лег-
ких, эозинофильный грануле-
матозный ангиит) – редкое за-
болевание, характеризующееся
эозинофильным гранулематоз-
ным воспалением респираторно-
го тракта и р-ANCA-ассоцииро-
ванным некротизирующим вас-
кулитом с поражением сосудов
мелкого, реже среднего калибра
в сочетании с астмой и эозино-
филией [9]. Заболевание впер-
вые было описано в 1951 г. и в
течение длительного времени рас-
сматривалось в рамках астмати-
ческой формы узелкового пери-
артериита или как эозинофильный
гранулематозный ангиит. Одна-
ко в последние годы на основа-
нии клинических и патологичес-
ких особенностей, а также иммун-
ных нарушений синдром Черджа–
Стросса выделили в отдельную
нозологическую форму. Уровень
заболеваемости составляет 0,47
на 100 тыс. населения [10]. 

Морфологические изменения
в лёгких характеризуются сочета-
нием некротизирующей грануле-
мы с гигантскими клетками и
эозинофилами, васкулита с пора-
жением сосудов мелкого и сред-
него калибра, эозинофильной
инфильтрацией стенок бронхов
и бронхиол, развитием эозино-
фильной пневмонии [11]. Отличи-
тельной чертой синдрома Черд-
жа–Стросса является экстравас-
кулярная локализация гранулём. 

В течении заболевания выде-
ляют три фазы [12]. Первая фаза
может длиться до 30 лет, и основ-
ными клиническими проявлени-
ями её являются аллергический

ринит, часто с полипозными раз-
растаниями, и бронхиальная аст-
ма. Во второй фазе развивается
эозинофилия тканей, формиру-
ется хроническая эозинофильная
инфильтрация легких и желудоч-
но-кишечного тракта (эозино-
фильная пневмония, эозино-
фильный гастрит). Третья фаза
характеризуется тяжелыми при-
ступами бронхиальной астмы
и появлением признаков систем-
ного васкулита. 

Клинические критерии синд-
рома Черджа–Стросса включают
шесть основных признаков: аст-
ма, эозинофилия более 10% в ана-
лизах периферической крови,
моно- и полинейропатия, летучие
легочные инфильтраты, синуси-
ты и экстравазальная тканевая
эозинофилия. Наличие у больно-
го четырех и более любых при-
знаков позволяет поставить диа-
гноз с чувствительностью 85%
и специфичностью 99% [13].

Микроскопический полианги-
ит (полиартериит) – некроти-
зирующий васкулит, поражаю-
щий мелкие сосуды (капилляры,
венулы, артериолы), ассоцииро-
ванный с сегментарным некроти-
зирующим гломерулонефритом
[14]. В клинической картине за-
болевания доминируют явления
некротизирующего гломеруло-
нефрита, реже легочного капил-
лярита. Заболевание впервые
было описано в 1948 г. J. Davson
и в дальнейшем выделено из
узелкового периартериита в са-
мостоятельную нозологическую
форму. Микроскопический поли-
ангиит ассоциирован с p-ANCA
с антимиелопероксидазной (анти-
МРО) специфичностью, эти анти-
тела выявляются почти у 75% па-
циентов [15]. Заболеваемость
микроскопическим полиангиитом
составляет 0,36 на 100 тыс. насе-
ления в год [16]. Мужчины боле-
ют чаще, чем женщины, средний
возраст начала заболевания со-
ставляет 50 лет.

В настоящее время не сущест-
вует классификационных крите-
риев микроскопического поли-
ангиита и его диагноз основы-
вается на клинической картине,
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данных иммунологического и мор-
фологического исследований. От
классического узелкового пери-
артериита микроскопический по-
лиангиит отличается главным
образом тем, что не вызывает
образования микроаневризм аб-
доминальных или почечных со-
судов. В противоположность
гранулематозу Вегенера при ми-
кроскопическом полиангиите не
происходит формирования гра-
нулем или развития гранулема-
тозного васкулита. 

При микроскопическом поли-
ангиите лёгкие вовлекаются в па-
тологический процесс в 10–30%
случаев. Морфологическая кар-
тина в лёгких характеризуется
некротизирующим альвеолитом
с септальными капилляритами.
Наиболее характерные клиниче-
ские проявления заболевания –
кровотечение, кровохарканье,
одышка, анемия [17]. 

Цель нашего исследования –
изучить изменения в легких, вы-
являемые при проведении ком-
пьютерной томографии (КТ)
у пациентов с первичными легоч-
ными васкулитами на разных
этапах развития заболевания.

Материал и методы

В исследование включены
89 пациентов с первичными ле-
гочными васкулитами. С грану-
лематозом Вегенера обследовали
60 пациентов в возрасте от 19 до
56 лет, из них 70% – женщины.

В 60% случаев диагноз был уста-
новлен впервые. Остальные па-
циенты были госпитализирова-
ны в связи с обострением настоя-
щего заболевания, длительность
которого составляла от 6 мес до
7 лет. У 80% больных диагноз ГВ
был морфологически верифи-
цирован. 

Синдром Черджа–Стросса был
диагностирован у 24 женщин
в возрасте от 39 до 57 лет. Все па-
циентки страдали аллергическим
ринитом, полипозным синуси-
том, бронхиальной астмой, дли-
тельность которой варьировала
от 3 до 17 лет. Основной причи-
ной госпитализации послужили
тяжелые приступы бронхиаль-
ной астмы. Диагноз первичного
легочного васкулита всем паци-
ентам был установлен впервые
на основании комплексного кли-
нико-лабораторного и лучевого
обследования и подтвержден ги-
стологически в 30% случаев.

Микроскопический полиан-
гиит диагностирован и морфоло-
гически верифицирован у 5 па-
циентов в возрасте от 23 до 52
лет, из них мужчин было 80%.
Поражение легких клинически
проявлялось одышкой, кашлем,
кровохарканьем. 

Объем лучевого обследова-
ния включал: рентгенографию
и компьютерную томографию
органов грудной полости. Рент-
генологическое исследование вы-
полняли на рентгенодиагности-

ческом аппарате LegacyDRS. КТ
органов грудной полости по
стандартному протоколу и с при-
менением алгоритма высокого
разрешения проводили на ком-
пьютерных томографах HiSpeed
CT/i (GE) и SOMATOM Sen-
sation 40 (Siemens). КТ-исследо-
вание в динамике выполнили 40
(85,1%) пациентам. 

Результаты 

У пациентов с гранулемато-
зом Вегенера при рентгеногра-
фии и КТ патологические изме-
нения в легких были выявлены
с одинаковой частотой. У 68,3%
пациентов (n=41) определялись
множественные двусторонние
инфильтраты размером от 2,0 до
7,0 см, с нечеткими контурами,
расположенные субплеврально
или перибронхиально (рис. 1).
Из них у 26 (63,4%) человек
структура инфильтрата была не-
однородной за счет полости рас-
пада асептического характера,
с подрытым внутренним конту-
ром, без жидкого содержимого
(рис. 2). Утолщение стенок сег-
ментарных и субсегментарных
бронхов выявили в 27 (46,7%)
случаях.

В 21,6% случаев (n=16) при
рентгенографии и КТ были об-
наружены участки уплотнения
легочной ткани различной про-
тяженности и плотности – от
симптома матового стекла до
симптома консолидации (рис. 3).
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Рис. 1. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рент-
генограмма (а), компьютерная томограмма
(б) – множественные, двусторонние инфильт-
раты, размером от 2,0 до 7,0 см, с нечеткими
контурами, расположенные субплеврально
или перибронхиально.
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б



Эти изменения, по данным мор-
фологических исследований, бы-
ли обусловлены геморрагичес-
ким пропитыванием и инфаркта-
ми легочной ткани. При этом

в клинической картине наблюда-
лись эпизоды кровохарканья.

У 6 (10%) пациентов при от-
сутствии респираторных симпто-
мов в легких выявлялись оди-

ночные инфильтраты округлой
формы до 3 см диаметром, сред-
ней интенсивности, с ровными,
но нечеткими контурами, одно-
родной структуры (рис. 4).
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Рис. 2. Гранулематоз Ве-
генера. Обзорная рент-
генограмма (а), компью-
терные томограммы: ле-
гочная реконструкция (б)
и мягкотканое окно (в) –
множественные двусто-
ронние инфильтраты, в
структуре некоторых из
них выявляются полости
распада асептического ха-
рактера, с подрытым вну-
тренним контуром, без
жидкого содержимого.а

б

в

Рис. 3. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рентгено-
грамма (а), компьютерная томограмма (б) – об-
ширные участки уплотнения легочной ткани различ-
ной протяженности и плотности обусловлены гемор-
рагическим пропитыванием и инфарктами легочной
ткани.а

б

Рис. 4. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рентгено-
грамма (а), компьютерная томограмма (б) – одиноч-
ный округлый инфильтрат, с четкими контурами,
однородной структуры.а

б



При сопоставлении данных
КТ с клиническими показателями
было установлено, что симптом
матового стекла, очаги и инфиль-
траты, в том числе с распадом,
являются признаками активного
легочного процесса, в то время
как дольковые ателектазы, плев-
ропульмональные спайки, брон-
хоэктазы отражают хронические
фиброзные изменения и наблю-
даются в период ремиссии.

При исследовании в динами-
ке на фоне лечения полный ре-
гресс патологических изменений
отмечен у 2/3 пациентов при
симптоме матового стекла, в по-
ловине случаев – при инфильт-
ратах и в 40% – при наличии
симптома консолидации. В ос-
тальных случаях наблюдалось
формирование бронхоэктазов,
субплевральных или внутриле-
гочных булл, перибронхиального

фиброза и плевропульмональ-
ных тяжей (рис. 5).

При синдроме Черджа–Строс-
са только в 62% случаев на рент-
генограммах органов грудной
клетки были обнаружены пато-
логические изменения в легких –
это субплевральные зоны уплот-
нения легочной ткани без четких
контуров и усиление легочного
рисунка за счет сосудистого ком-
понента. 

При КТ-исследовании у всех
пациентов с синдромом Черджа–
Стросса определялись участки
уплотнения легочной паренхимы
по типу матового стекла. В 54,2%
случаев (n=13) был обнаружен
симптом консолидации. Морфо-
логической основой этих изме-
нений являлась эозинофильная
инфильтрация легочной ткани.
Инфильтраты располагались пре-
имущественно в периферических

отделах легких и, по нашим дан-
ным, чаще локализовались в
верхней доле правого легкого
и нижней доле левого легкого.
Инфильтраты имели различные
размеры, неправильную форму,
нечеткие и неровные контуры
(рис. 6). В структуре инфильтра-
тов, как правило, были хорошо
различимы воздушные просветы
бронхов. При динамическом КТ-
исследовании удавалось фикси-
ровать миграцию инфильтратов
(рис. 7). Полости распада мы не
обнаружили ни в одном случае,
по-видимому, их формирование
не характерно для синдрома Чер-
джа–Стросса. 

Утолщение стенок бронхов,
обусловленное эозинофильной
инфильтрацией, определялось
у 21 (87,5%) пациента. Более чем
у половины больных просветы
бронхов были неравномерно рас-
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Рис. 5. Гранулематоз Вегенера. Компьютерные томограммы. Исход воспали-
тельных изменений: тонкостенная полость (а), перибронхиальный фиброз
(б), бронхоэктазы (в).
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Рис. 6. Синдром Черд-
жа–Стросса. Обзорная
рентгенограмма (а), ком-
пьютерные томограммы
на уровне верхушек лег-
ких (б) и базальных от-
делов (в) – двусторонние
легочные инфильтраты,
морфологической осно-
вой которых является
эозинофильная пневмо-
ния. Инфильтраты рас-
полагаются преимущест-
венно в периферических
отделах легких, имеют
различные размеры и
форму. 

а

б
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ширены и заполнены содержи-
мым (рис. 8). 

Неравномерное расширение
калибра легочных сосудов и не-
четкость их контуров (рис. 9) бы-
ли обнаружены в 45,8% случаев
(n = 11). Эти изменения были
обусловлены отеком и эозино-
фильной воспалительной ин-
фильтрацией стенок сосудов
с распространением ее на меж-
уточную ткань. 

На фоне лечения глюкокор-
тикостероидами у большинства
больных отмечались регресс ин-
фильтративных изменений с пол-
ным восстановлением воздушно-
сти легочной ткани, уменьшение
толщины бронхиальной стен-
ки, восстановление воздушности
просвета бронхов, нормализация
размера внутрилегочных сосу-
дов. В трети случаев наблюда-
лись формирование кистовидных

бронхоэктазов, развитие ограни-
ченного интерстициального и пе-
рибронхиального фиброза.

У всех пациентов с микроско-
пическим полиангиитом на об-
зорных рентгенограммах и ком-
пьютерных томограммах в легких
определялись участки матового
стекла и консолидации, обуслов-
ленные различной степенью ге-
моррагического пропитывания
легочной паренхимы (рис. 10). 

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 2014 15

Рис. 7. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы: а – инфильтраты в ретрокардиальных отделах ниж-
них долей легких; б – при исследовании через 2 нед определяется миграция эозинофильных инфильтратов.

а б

Рис. 8. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы на уровне дуги аорты (а) и базальных отделов (б) –
утолщение стенок бронхов за счет эозинофильной инфильтрации. Расширение просветов бронхов и заполнение их
содержимым.
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Рис. 9. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы на уровне дуги аорты (а) и бифуркации трахеи (б) –
неравномерное расширение калибра сосудов, нечеткий их контур и центрилобулярные очаги. Эти изменения обуслов-
лены отеком и эозинофильной инфильтрацией стенок сосудов с распространением ее на межуточную ткань на всем
протяжении до внутридольковых артерий. 

а б



Обсуждение

Данные эпидемиологических
исследований свидетельствуют
о тенденции к увеличению рас-
пространенности системных вас-
кулитов в популяции, что может
быть связано с улучшением диа-
гностических возможностей [18].
Медицинская визуализация иг-
рает важную роль в диагностике
легочных васкулитов. При этом
спектр их рентгенологических
проявлений определяется типом,
размером и локализацией пора-
женных сосудов, а также тяжес-
тью сопутствующих воспали-
тельных нарушений. Основным
методом выявления патологиче-
ских изменений в легочной тка-
ни служит рентгенография орга-
нов грудной полости. В то же
время рентгенологические симп-
томы легочных васкулитов не-
специфичны и должны быть ин-
терпретированы только вместе
с клиническими данными.

В последние годы КТ играет
все более важную роль в обследо-
вании пациентов с легочными ва-
скулитами. Данные литературы
и результаты собственного ис-
следования свидетельствуют, что
рентгенография по сравнению
с КТ имеет ограниченные воз-

можности в определении распро-
страненности и оценке активнос-
ти патологического процесса.
Кроме того, КТ позволяет с боль-
шой долей уверенности диффе-
ренцировать легочные васкули-
ты не только от других заболева-
ний, имеющих сходную лучевую
картину, но и между собой.

Наиболее типичное проявле-
ние гранулематоза Вегенера, ко-
торый встречается в 90–92% слу-
чаев, – это наличие в легких оди-
ночных или множественных
округлых инфильтратов различ-
ных размеров, с недостаточно
четкими контурами [19–21]. Ча-
сто, до 75% случаев, в структуре
инфильтратов обнаруживают по-
лости распада [20, 22]. Характер-
ные черты деструктивных изме-
нений лучше определяются на
компьютерных томограммах. 

Геморрагические альвеолярные
кровоизлияния и инфаркты лё-
гочной ткани проявляются симп-
томом матового стекла и/или
консолидации. В случаях гемор-
рагического кровоизлияния па-
тологические изменения быстро
регрессируют с полным восста-
новлением воздушности лёгоч-
ной ткани [23]. Исходом инфарк-
тов служат рубцовые изменения.  

Данные о частоте вовлечения
в патологический процесс тра-
хеобронхиальных структур при
гранулематозе Вегенера проти-
воречивы [24, 25]. Изменения со
стороны бронхов проявляются
утолщением их стенок, что при-
водит к сужению просвета и воз-
никновению гиповентиляцион-
ных и ателектатических измене-
ний. Возможно формирование
бронхоэктазов. Частота развития
субглоточного стеноза у детей
значительно выше, чем у взрос-
лых [26, 27]. Неравномерная
кальцинация и деформация хря-
щевых колец трахеи наблюдается
редко.

Атипичные для ГВ измене-
ния, такие как увеличение лимфа-
тических узлов средостения и
корней легких, плевральный вы-
пот, спонтанный пневмоторакс,
кальцинаты внутри участков кон-
солидации, затрудняют диффе-
ренциальную диагностику с дру-
гими заболеваниями [20–22, 28].
В этих случаях диагностика гра-
нулематоза Вегенера должна
проводиться с учетом биопсии,
даже когда диагноз васкулита ка-
жется несомненным [22].

Большое значение КТ-иссле-
дование имеет в определении ак-
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Рис. 10. Микроскопический полиангиит. Обзорная рентгенограмма
(а), компьютерные томограммы на уровне язычковых сегментов (б)
и базальных отделов легких (в) – участки уплотнения легочной
паренхимы различной распространенности и плотности, соответст-
вующие геморрагическому альвеолиту. 
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тивности гранулематоза Вегене-
ра [29]. При сопоставлении дан-
ных КТ с клиническими показа-
телями было установлено, что
симптом матового стекла, очаги
и инфильтраты, в том числе
с распадом, являются признака-
ми активного легочного процес-
са, в то время как дольковые ате-
лектазы, плевропульмональные
спайки, бронхоэктазы отражают
хронические фиброзные измене-
ния и наблюдаются в период ре-
миссии [30].

Дифференциальную диагнос-
тику гранулематоза Вегенера не-
обходимо проводить с большой
группой легочных заболеваний,
имеющих аналогичную лучевую
картину: васкулиты, грибковые
и бактериальные поражения лег-
ких, инфаркты, возникающие
вследствие тромбоэмболии или
септической эмболии легких.

Изменения на рентгенограм-
мах органов грудной полости при
синдроме Черджа–Стросса неспе-
цифичны. Компьютерная томо-
графия является более чувстви-
тельным методом, чем рентгено-
графия, в определении и оценке
характера и распространенности
патологических изменений в лег-
ких. К типичным КТ-признакам
синдрома Черджа–Стросса отно-
сятся: периферические уплотне-
ния легочной паренхимы по типу
матового стекла и консолидации,
центрилобулярные очаги, утол-
щение стенок бронхов, увеличе-
ние калибра периферических ле-
гочных сосудов. Морфологичес-
кой основой этих изменений
служит эозинофильная инфильт-
рация стенок бронхов, бронхиол,
сосудов и эозинофильная пнев-
мония [31, 32]. Формирование
полостей распада не характерно
для синдрома Черджа–Стросса,
хотя описаны единичные случаи
деструкции.

К редким проявлениям синд-
рома Черджа–Стросса относят-
ся: симптом гиперинфляции,
крупные очаги, утолщение меж-
дольковых перегородок, увели-
чение внутригрудных лимфати-
ческих узлов, плеврит, перикар-
дит [33–35]. 

Необходимо отметить, что пе-
риферические легочные инфиль-
траты – неспецифический при-
знак, который может наблюдать-
ся при различных заболеваниях
лёгких, включая хроническую
эозинофильную пневмонию, де-
сквамативную пневмонию, обли-
терирующий бронхиолит с орга-
низующейся пневмонией, псевдо-
альвеолярную форму саркоидоза. 

Таким образом, у пациентов
с астмой, гиперэозинофилией об-
наруженные при КТ-исследова-
нии двусторонние субплевраль-
ные инфильтраты, расширение
калибра лёгочных сосудов, утол-
щение стенок бронхов, центрило-
булярные очаги позволяют за-
подозрить развитие системного
васкулита. Дифференциальная
диагностика синдрома Черд-
жа–Стросса проводится со сле-
дующими патологическими со-
стояниями: острая и хроническая
эозинофильная пневмония, ал-
лергический бронхолегочный ас-
пергиллез, экзогенный аллерги-
ческий альвеолит.

Микроскопический полиан-
гиит на рентгенограммах и ком-
пьютерных томограммах прояв-
ляется локальными или диффуз-
ными участками уплотнения
паренхимы различной степени
выраженности, обусловленными
геморрагическим капилляритом
[36]. В исходе этих изменений
формируется интерстициальный
фиброз [37]. Микроскопический
полиангиит необходимо диффе-
ренцировать с гранулематозом
Вегенера, синдромом Гудпасчера.

Выводы 

1. Методы медицинской ви-
зуализации, прежде всего КТ, иг-
рают важную роль в выявлении,
уточнении распространенности,
определении активности и диф-
ференциальной диагностике пер-
вичных легочных васкулитов.

2. Несмотря на разнообразие
лучевых проявлений легочных
васкулитов, наиболее общими
признаками гранулематозов-ан-
гиитов служат легочные инфиль-
траты и очаги, часто с распадом,
а капилляритов – участки уплот-

нения легочной ткани различной
степени и протяженности. 

3. Рентгенологические симп-
томы легочных васкулитов не-
специфичны и должны быть ин-
терпретированы только вместе
с клиническими данными. 
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