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Еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом (ЕГПА) — рідкісний 
мультисистемний васкуліт, асоційований з ANCA (антинейтрофільні 

цитоплазматичні антитіла), з ураженням судин переважно середнього або 
малого калібру. Перший випадок захворювання описаний у 1951 р. J. Churg 
та L. Strauss у померлих пацієнтів із клінічними ознаками бронхіальної 
астми та еозинофілією [3].

Діагностика та лікування ЕГПА часто є складними й потребують комп-
лексного міждисциплінарного підходу [4]. У клініці використовують діа-
гностичні критерії за Lanham: наявність бронхіальної астми, еозинофілії 
в периферичній крові (> 1500/мкл або > 10 % від кількості лейкоцитів) 
і ознаки васкуліту в двох органах та більше поза легенями [12]. Згідно 
з класифікацією Американського коледжу ревматологів (ACR) урахо-
вують шість критеріїв, а саме наявність бронхіальної астми, еозинофілії, 
нейропатії, аномалій носових пазух, легеневих і позалегеневих еозино-
фільних інфільтратів [10].

Клінічні картина ЕГПА різноманітна. Найбільш типовою та вивченою 
маніфестацією патології є бронхіальна астма, алергійні риніти й ураження 

Клінічний випадок 
еозинофільного 
гранулематозу з поліангіїтом

Представлено клінічний випадок літньої пацієнтки з атиповою маніфестацією 
еозинофільного гранулематозу з поліангіїтом, діагноз якого встановлено лише під 
час патоморфологічного дослідження. На прикладі цього випадку проаналізовано 
особливості перебігу, спектр клінічної симптоматики та труднощі діагностичного 
пошуку зазначеної патології. Еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом є рід-
кісною формою системного васкуліту, який уражує судини дрібного та середнього 
калібру й асоційований з ANCA-антитілами (антинейтрофільні цитоплазматичні 
антитіла). Характеризується наявністю бронхіальної астми, еозинофілією та 
некротизувальним гранулематозним запаленням з ураженням дихальних шляхів 
та інших органів. Патологія має низьку поширеність — 10 — 14 випадків на 1 млн 
населення, що зумовлює недостатню обізнаність клініцистів і підвищує ризик 
діагностичних помилок. У перебігу захворювання виділяють кілька послідовних 
фаз — продромальну (алергійну), еозинофільну й васкулітну, що зумовлює варіа-
бельність клінічної маніфестації та значні труднощі на етапі діагностики. Спектр 
клінічних виявів — від бронхіальної астми та хронічного риносинуситу до систем-
них уражень серця, шкіри, нервової системи, нирок і шлунково-кишкового тракту.

Описаний клінічний випадок свідчить про важливість своєчасного розпізнавання 
симптомів еозинофільного гранулематозу з поліангіїтом у пацієнтів з алергійними 
захворюваннями та частими запаленнями дихальних шляхів, ілюструє складність 
розпізнавання еозинофільного гранулематозу з поліангіїтом в реальній клінічній 
практиці й акцентує увагу на необхідності мультидисциплінарного підходу до діа-
гностики та лікування пацієнтів із підозрою на системний васкуліт. Наголошено 
на доцільності та критичній значущості раннього проведення прижиттєвої біопсії 
для морфологічного підтвердження діагнозу, що має важливе значення для сво-
єчасного призначення імуносупресивної терапії, яка дає змогу запобігти тяжким 
системним ускладненням і летальному наслідку.

Ключові слова:

еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом, ANCA-асоційований васкуліт, 

еозинофілія, патоморфологія.
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серця [1, 20, 21]. Метааналіз анамнестичних даних 
62 пацієнтів з ЕГПА виявив наявність у 93,5 % 
хворих симптомів бронхіальної астми, у 97,8 % — 
еозінофілії, у 61,3 % — порушень носового дихан-
ня. Причиною госпіталізації в більшості випадків 
(82,3 %) були кардіальні симптоми [16]. Менш 
поширеними вважають випадки ЕГПА з уражен-
ням шлунково-кишкового тракту, нирок, нервової 
системи та генералізовані форми з множинними 
ураженнями різної локалізації [14].

Наявність симптомів ураження центральної нер-
вової системи в пацієнтів з ЕГПА часто призводить 
до їх хибного трактування як виявів неврологічної 
патології [8]. Розвиток ішемічних змін у головно-
му мозку може бути пов’язаний із токсичною дією 
еозинофілів або вторинними змінами внаслідок 
порушення згортання крові та розвитку тромбоем-
болічного синдрому [2, 15]. Слід пам’ятати також 
про високу ймовірність залучення центральної 
нервової системи при ЕГПА у дітей.

Рання діагностика є критично важливою 
з огляду на високу ефективність терапії глюко-
кортикостероїдами та циклофосфамідом [5, 17]. 
Окрім загальноклінічних обстежень, особливе 
значення в діагностиці має прижиттєве біопсій-
не дослідження, особливо в клінічно складних 
випадках, коли ЕГПА перебігає під маскою іншої 
патології. Золотим стандартом у діагностиці ура-
жень серця при ЕГПА, правильне трактування 
яких дуже часто спричинює багато складнощів 
у клініцистів, є ендоміокардіальна біопсія. Її 
використання під контролем магнітно-резонанс-
ної томографії знижує ризик ускладнень і підви-
щує якість діагностики [6, 18, 20].

Таким чином, рідкісна інцидентність, різнома-
ніття клінічних виявів ЕГПА та потреба в розши-
реному діагностичному алгоритмі зумовлюють 
складнощі при верифікації діагнозу й більший 
час, витрачений на діагностику, що може мати 
фатальний наслідок для пацієнта. Наведений 
клінічний випадок ЕГПА сприятиме підви-
щенню обізнаності лікарів із цією патологією та 
зменшенню діагностичних помилок у клінічній 
практиці.

Клінічний випадок 
Пацієнтка віком 87 років доставлена бригадою 

швидкої допомоги до лікарні в тяжкому непри-
томному стані з ознаками серцево-легеневої недо-
статності. Місяць тому у хворої діагностовано 
перелом головки стегнової кістки та проведено 
оперативне втручання з установленням штуч-
ного протеза. З анамнезу відомо про наявність 
полінозу із загостренням у весняно-літній період 
і частим запаленням верхніх та нижніх дихальних 
шляхів, перенесений інфаркт міокарда.

Під час фізикального обстеження пацієнтка 
в непритомному стані, реакція на зовнішні подраз-
ники відсутня, шкіра бліда, волога, холодна на 
дотик, виразний ціаноз губ. Частота дихання — 
29 на хвилину, дихання поверхневе. Тони серця 
глухі, ритм правильний, виразний акцент II тону 
над легеневою артерією, пульс — 139 ударів на 
хвилину, ниткоподібний. Артеріальний тиск — 
87/54 мм рт. ст. При аускультації легень дихання 
ослаблене, вислуховуються вологі хрипи, переваж-
но в нижніх відділах. Шийні вени набряклі, напру-
жені, помірні набряки нижніх кінцівок. Сатурація 
кисню — 86 %, температура тіла — 37,8 °C.

За даними електрокардіографії виявлено тахі-
кардію, ознаки перенесеного інфаркту міокарда, 
гіпертрофії лівого шлуночка, гіпертрофії та 
перевантаження правих відділів серця, неповну 
блокаду правої ніжки пучка Гіса.

Серед лабораторних показників привертала 
увагу наявність лейкоцитозу 14 · 109/ л із вираз-
ною еозинофілією (16 %), підвищення ШОЕ 
до 52 мм/ год, С-реактивний білок — 43 мг/  л, 
D-димер — 1780 нг/  мл, тропонін I — 0,14 нг/  мл, 
мозковий натрійуретичний пептид (BNP) — 
540 пг/ мл. Газовий склад артеріальної крові: 
PaO2 — 58 мм рт. ст., PaCO2 — 31 мм рт. ст., 
pH — 7,47.

Через критичний стан пацієнтки застосувати 
додаткові методи дослідження було неможливо, 
а деякі наведені лабораторні показники отримані 
посмертно. З огляду на нещодавно перенесене 
оперативне втручання та ознаки серцево-леге-
невої недостатності клінічно встановлено діагноз 
тромбоемболії легеневої артерії. Проведено ліку-
вання згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів (ESC, 2019), але, незва-
жаючи на вжиті заходи, стан пацієнтки прогре-
сивно погіршувався, що призвело до летального 
наслідку.

Під час розтину виявлена рідина в плевраль-
них порожнинах, ознаки набряку легень і вогни-
щевої емфіземи, дифузні відкладання пилових 
часточок. У лівому шлуночку та міжшлуночковій 
перегородці макроскопічно визначалися вогнища 
постінфарктного кардіосклерозу, атеросклероз 
аорти й коронарних артерій, гіпертрофія міокарда 
правого шлуночка, ознаки хронічного венозного 
повнокров’я легень, вторинно зморщені нирки 
(маса правої нирки — 80 г, лівої — 100 г).

Під час гістологічного дослідження мікропре-
паратів виявлені дифузні періартеріальні еозино-
фільні інфільтрати в міокарді та епікарді (рис. 1), 
подекуди з утворенням гранульом і наявністю 
багатоядерних макрофагів. Гістологічні зміни 
в серці не викликали сумнівів, оскільки були 
типовими патоморфологічними ознаками ЕГПА.
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Окрім того, відзначено розростання сполучної 
тканини навколо коронарних артерій, а також 
вогнища постінфарктного кардіосклерозу різної 
давності (рис. 2). Облітерація просвіту арте-
рій середнього та дрібного калібру, особливо 
в місцях запалення, свідчить про хронічні зміни 
міокарда, що відбувалися тривалий час протягом 
життя пацієнтки.

У легенях, окрім набряку легень і ознак хро-
нічного венозного застою, виявлено вогнища 
емфіземи та ознаки гіпертрофії м’язової обо-
лонки бронхів, а також тромбоемболи в арте-
ріях дрібного й середнього калібру з наявністю 
запальних інфільтратів навколо та розростання 
сполучної тканини (рис. 3).

Також у хворої виявлено двобічний дифузний 
гломерулосклероз зі значним ураженням капі-
лярів клубочків і дистрофічно-некротичні зміни 
в канальцях (рис. 4).

За даними автопсії основною хворобою визна-
но ЕГПА з переважними змінами в серці та леге-
нях, що ускладнився формуванням легеневого 
серця, вторинного двобічного дифузного гло-
мерулосклерозу й хронічною серцево-судинною 
недостатністю.

Обговорення
Особливістю наведеного випадку є нетиповий 

клінічний перебіг хвороби, вік пацієнтки, відсут-
ність бронхіальної астми в анамнезі та обмежені 
можливості встановлення правильного діагнозу 
через нехарактерні ознаки хвороби та відсутність 
прижиттєвих скарг пацієнтки.

За даними досліджень, середній вік дебю-
ту ЕГПА становить (48,29 ± 15,6) року [16]. 
Наявність алергійного риніту спостерігається 
в 61,3 % пацієнтів з ЕГПА навіть за відсутності 
виявів бронхіальної астми з характерними скар-
гами в анамнезі [16].

Патоморфологічні зміни серця пацієнтки були 
типовими для ЕГПА та відзначаються багатьма 
авторами [1, 20]. Відомо, що гістологічні зміни 
при ЕГПА можуть бути виявлені навіть за від-
сутності скарг у пацієнтів [16].

Подібні до нашого випадку зміни при ЕГПА 
описані у 60-річної пацієнтки із задишкою та 
болем за грудниною, під час обстеження якої 
за допомогою магнітно-резонансної томографії 
серця і судин виявлено ендоміокардіальний 
склероз, пристінковий тромбоз й облітерацію 
порожнини лівого шлуночка [20]. Рідкісний 

Рис. 1. Дифузні еозинофільні інфільтрати навколо 

артерій дрібного та середнього калібру в епікарді. 

Забарвлення гемотоксиліном і еозином, ×100

Рис. 3. Тромбоемболи в судинах дрібного калібру 

на тлі повнокров’я та емфіземи легень. 

Забарвлення гемотоксиліном й еозином, ×100

Рис. 2. Вогнища розростання сполучної тканини 

та еозинофільні інфільтрати в міокарді. 

Забарвлення гемотоксиліном і еозином, ×100

Рис. 4. Склеротичні зміни клубочків на тлі 

дистрофічно-некротичних змін канальців у нирках. 

Забарвлення гемотоксиліном і еозином, ×100
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випадок ЕГПА з ураженням серця у вигляді пух-
линоподібного утворення в перикарді та комп-
ресією коронарної артерії описано в 25-річної 
пацієнтки з клінічними виявами стенокардії [1]. 
Правильній і своєчасній діагностиці в наведених 
випадках сприяло проведення біопсії з гістоло-
гічним та імуногістохімічним дослідженням, що 
дало змогу провести адекватну патогенетичну 
терапію.

Однак часто патологія є недіагностованою. 
Так, раніше нами описано клінічний випадок 
пацієнтки віком 43 років, яка протягом кількох 
років лікувалася з приводу бронхіальної астми, 
а діагноз ЕГПА з наявністю типових еозинофіль-
них періартеріальних гранульом у серці, легенях, 
селезінці, печінці та нирках установлений лише 
під час патологоанатомічного дослідження [14].

Патоморфологічні зміни в легенях, виявлені 
в наведеному клінічному випадку, вважаються 
типовими для зазначеної нозології через під-
вищений ризик розвитку тромбоемболічного 
синдрому [2, 11, 14, 19]. Механізмом розвитку 
такого ускладнення вважають пошкоджувальну 
дію еозинофілів на ендотелій судин і, як наслідок, 
порушення фібринолітичної активності крові 
[11]. Відомо, що еозинофіли здатні продукувати 
цитотоксичні речовини, що може призвести до 
руйнування слизової оболонки респіраторного 
тракту, епітелію шлунково-кишкового тракту 
й канальців нирок [13, 23].

Відомо, що ЕГПА належить до ANCA-
асоційованих васкулітів [22], що підтверджуєть-
ся виявленням цих антигенів у сироватці крові 
10 — 40 % пацієнтів [9]. Циркуляція автоантитіл до 
колагену IV типу, що міститься в базальних мемб-
ранах легень і нирок, призводить до пошкоджен-
ня дрібних судин, артеріол та капілярів і може 
бути причиною розвитку синдрому Гудпасчера 
[7]. Наслідком залучення цих патогенетичних 
механізмів, імовірно, була наявність двобічного 
дифузного гломерулосклерозу зі значним ура-
женням капілярів клубочків у нашої пацієнтки.

Висновки
Таким чином, ЕГПА є не лише рідкісною, а й 

часто недіагностованою патологією, яка має 
широкий спектр клінічної маніфестації, може 
вражати різні системи, перебігати під маскою 
інших захворювань і призводити до потенційно 
небезпечних для життя ускладнень.

Еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом — 
це завжди діагностичний квест: різний вік дебюту, 
широка палітра клінічних ознак і різноманіття 
патогістологічних змін спричинюють значні труд-
нощі при діагностичному пошуку й верифікації 
діагнозу, що свідчить про важливість клінічної 
настороженості та необхідність розширення діа-
гностичних алгоритмів, зокрема з використанням 
прижиттєвого біопсійного гістологічного дослі-
дження в спірних клінічних ситуаціях. 

Конфлікту інтересів немає.

Етичні аспекти. Отримано схвалення комісії з етики та біоетики Харківського міжнародного медичного 
університету на проведення дослідження. Під час усіх процедур та експериментів дослідження дотримано 
етичних стандартів Гельсінської декларації (1964 — 2013), а також національного законодавства.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, написання тексту — Т. Б., Н. Ж., Л. П., А. З.; 
збір матеріалу — Т. Б., К. М., Ю. С.; опрацювання матеріалу — Т. Б., Н. Ж., К. М., Ю. С.; редагування — Н. Ж., Л. П., А. З.
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Clinical case of eosinophilic granulomatosis with polyangiitis

The article presents a clinical case of an elderly female patient with atypical manifestation of eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis (EGPA), which was diagnosed only during pathomorphological examination. Using this case as an example, the 
authors analyse the characteristics of the disease course, the range of clinical symptoms, and the difficulties in diagnosing this 
pathology. EGPA is a rare form of systemic vasculitis that affects small and medium-sized vessels and is associated with ANCA 
antibodies (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies). EGPA is characterised by the presence of bronchial asthma, eosinophilia, 
and necrotising granulomatous inflammation with involvement of the respiratory tract and other organs. The pathology has 
a low prevalence of approximately 10 — 14 cases per 1 million population, which leads to insufficient awareness among clini-
cians and increases the risk of diagnostic errors. The course of the disease goes through several successive phases — prodromal 
(allergic), eosinophilic, and vasculitic — which cause variability in clinical manifestations and significant difficulties in the 
diagnostic stage. The range of clinical manifestations is multifaceted and varies from bronchial asthma and chronic rhinosi-
nusitis to systemic lesions of the heart, skin, nervous system, kidneys, and gastrointestinal tract.

The clinical case described highlights the importance of timely recognition of EGPA symptoms in patients with allergic 
diseases and frequent respiratory tract inflammation, illustrates the complexity of recognising EGPA in real clinical prac-
tice, and emphasises the need for a multidisciplinary approach to the diagnosis and treatment of patients with suspected 
systemic vasculitis. At the same time, it emphasises the advisability and critical importance of early ante-mortem biopsy for 
morphological confirmation of the diagnosis, which is key to the timely initiation of immunosuppressive therapy capable of 
preventing severe systemic complications and fatal outcomes.

Keywords: eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, ANCA-associated vasculitis, eosinophilia, pathomorphology.
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