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КОМОРБИДНЫЙ ПАЦИЕНТ С ЭОЗИНОФИЛЬНЫМ 
ГРАНУЛЕМАТОЗОМ С ПОЛИАНГИИТОМ: ВСЕГДА 
ЛИ ОДНОЗНАЧНА ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА
Марченко В.Н., Бручкус Е.А., Лебедева А.А., Давыдов Д.А., 
Шапорова Н.Л., Дудина О.В., Смульская О.А., Зинакова М.К.
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика 
И.П. Павлова» Министерства здравоохранения РФ, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом, ранее именовавшийся как синдром Чар-
га–Стросс, представляет собой редкий вариант АНЦА-ассоциированного некротизирующего васку-
лита, протекающего с поражением сосудов небольшого диаметра и характеризующийся типичными 
изменениями иммунологических параметров, выраженной эозинофилией периферической крови, 
тяжелым течением бронхиальной астмы, наличием летучих инфильтратов в легких, поражением пе-
риферической нервной системы, а также вовлечением в процесс почек, более редким по сравнению с 
другими некротизирующими васкулопатиями.

Диагностику заболевания часто осложняет наличие сопутствующей патологии, среди которой не-
обходимо отметить хроническую обструктивную болезнь легких  у пациентов с длительным стажем 
курения и профессиональными вредностями.

В статье представлен клинический случай относительно типичного течения эозинофильного 
гранулематоза с полиангиитом, развившегося у пациента пожилого возраста на фоне ранее сфор-
мировавшейся хронической обструктивной болезни легких, что затрудняло диагностику данного 
эозинофильного синдрома. Дебют клинической картины был представлен симптомами одышки ин-
спираторного характера при умеренной физической нагрузке и кашля с отхождением слизистой мо-
кроты в небольшом количестве, которые возникли после длительного контакта с хлорсодержащими 
веществами. С учетом длительного стажа курения, пульмонологом по месту жительства было конста-
тировано наличие хронической обструктивной болезни легких. Однако сохранение жалоб на фоне 
проводимой терапии, а также наличие разнонаправленной динамики при многократном выполнении 
компьютерной томографии (КТ) органов грудной клетки в виде мигрирующих легочных инфильтра-
тов заставили интенсифицировать диагностический поиск системных заболеваний. В дальнейшем 
были выявлены клинические, лабораторные и инструментальные признаки бронхиальной астмы, а 
также значимая эозинофилия и поражение нервной системы в виде сенсорной полинейропатии, что 
в сочетании с рентгенологическими данными позволило сформировать мнение о наличии эозино-
фильного гранулематоза с полиангиитом, несмотря на отсутствие АНЦА.
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Представленный случай показывает, что при всей важности иммунологической диагностики, осо-
бенно при отрицательных результатах анализа крови на АНЦА, требуется тщательный анализ клини-
ческих данных для выявления взаимно отягощающей коморбидной патологии. Серьезный, во многих 
случаях неблагоприятный прогноз при эозинофильном гранулематозе с полиангиитом, необходи-
мость длительного лечения с использованием цитостатиков, системных глюкокортикостероидов, а 
в отдельных случаях ГИБТ (генно-инженерной биологической терапии) заставляют рассматривать 
диагноз «эозинофильный гранулематоз с полиангиитом» как основной, а коморбидную патологию 
как фоновое состояние. Благоприятным в данном случае является тот факт, что пациент АНЦА-не-
гативен, у него отсутствует развернутое поражение почек, кожи, что улучшает прогноз.

Ключевые слова: эозинофильный гранулематоз с полиангиитом, синдром Чарга–Стросс, иммунологическая диагностика, 
АНЦА, АНЦА-ассоциированные васкулиты, коморбидность

EOSINOPHILIC GRANULOMATOSIS WITH POLYANGIITIS 
IN COMORBID PATIENT: IS THE IMMUNOLOGICAL 
DIAGNOSTICS ALWAYS UNAMBIGUOUS
Marchenko V.N., Bruchkus E.A., Lebedeva A.A., Davydov D.A., 
Shaporova N.L., Dudina O.V., Smulskaya O.A., Zinakova M.K.
First St. Petersburg State I. Pavlov Medical University, St. Petersburg, Russian Federation

Abstract. Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA), previously called Churg–Strauss 
syndrome, represents a rare form of ANCA-associated necrotising vasculitis which affects small vessels. This 
disease is characterized by typical combination of immunological disturbances, hypereosinophilia, severe 
bronchial asthma, transient pulmonary infiltrates, and kidney injury which is less frequent than in other forms 
of necrotising vasculitis.

Verification of the diagnosis is often hampered by comorbidities, such as chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) in the patients with long-term smoking history and occupational hazards.

In this article, we report a clinical case of EGPA in elderly patient with preceding COPD which caused 
diagnostic difficulties for this eosinophilic syndrome. Clinical pattern at the beginning of disease was presented 
by moderate inspiratory dyspnea and cough with small amounts of mucus sputum, which appeared after long-
term exposure to chlorine-containing substances. COPD diagnosis in this patient was based on clinical pattern, 
long smoking experience, and occupational hazards. However, persistence of the symptoms during the ongoing 
therapy, as well as multidirectional dynamics of transient pulmonary infiltrates found on repeated CT-scans, 
prompted us to intensify diagnostic search for a systemic disease. Clinical, laboratory and instrumental signs of 
bronchial asthma were revealed, as well as hypereosinophilia and sensory polyneuropathy, which, if combined 
with CT-scan data, allowed us to prove the EGPA diagnosis.

This case shows that, despite great value of immune diagnostics, with negative blood tests for ANCA, it 
is necessary to detect mutually complicating comorbid pathology. EGPA was considered the basic diagnosis, 
and COPD as accompanying disorder, taking into account such reasons as an unfavorable prognosis for 
EGPA and the need for long-term chemotherapy with systemic corticosteroids and monoclonal antibodies. 
ANCA-negative testing in the patient, absence of severe kidney and skin lesions allows to suggest better clinical 
prognosis in this patient. 

Keywords: еosinophilic granulomatosis with polyangiitis, Churg–Strauss syndrome, immunological diagnostics, ANCA, ANCA-
associated vasculitides, comorbidities.

Введение
Аутоиммунные заболевания представляют со-

бой третью ведущую причину хронических забо-
леваний в развитых странах после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболеваний [9].

Эозинофильный гранулематоз с полианги-
итом (ЭГПА), также известный как синдром 

Чарга–Стросс, является редким АНЦА-ассоци-
ированным васкулитом с преимущественным по-
ражением мелких сосудов, протекающим в виде 
сочетания бронхиальной астмы тяжелого тече-
ния, эозинофилии периферической крови более 
10% от числа лейкоцитов, летучих инфильтратов 
в легких, моно- и полинейропатии [2, 5].
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ЭГПА является редко встречающимся заболе-
ванием в группе АНЦА-ассоциированных васку-
литов. Так, распространенность ЭГПА составля-
ет от 7 до 13 случаев на 1 млн населения [3], тогда 
как гранулематоз с полиангиитом, ранее извест-
ный как гранулематоз Вегенера, встречается в по-
пуляция до 25-60 случаев на 1 млн населения [10]. 

Классическая клиническая картина заболе-
вания на первом этапе была представлена сим-
птомами бронхиальной астмы, аллергического 
риносинусита. В дальнейшем при рентгеноло-
гическом исследовании начинают обнаружи-
ваться «летучие» инфильтраты в легких, а в кли-
ническом анализе крови – эозинофилия более 
10%. На последнем этапе развития заболевания 
наблюдается развернутая картина системной 
некротизирующей васкулопатии [3]. К сожале-
нию, АНЦА-ассоциированные васкулиты редко 
диагно стируются до развития почечных и легоч-
ных осложнений, которые приводят к развитию 
значительной инвалидизации больных [5] и не-
редко к летальным исходам [7].

Диагностическими критериями ЭГПА яв-
ляются: положительный АНЦА-тест (который 
выявляется у 75% больных [6]), эозинофилия 
периферической крови (более 10% от числа лей-
коцитов периферической крови), бронхиальная 
астма, наличие моно- или полинейропатии, при-
знаки легочных инфильтратов при рентгеноло-
гическом исследовании, патология гайморовых 
пазух, экстраваскулярная эозинофилия по дан-
ным патоморфологического исследования [8, 11]. 
Наличие 4-х и более критериев ЭГПА позволяет 
верифицировать достоверный ЭГПА с чувстви-
тельностью 85% и специфичностью 99%. 

Эссенциальный признак ЭГПА – эозинофи-
лия периферической крови – может встречаться 
при множестве других заболеваний, что затрудня-
ет проведение дифференциальной диагностики. 
Так, при наличии гиперэозинофилии необходи-
мо исключать наличие семейной (наследствен-
ной) эозинофилии, первичной клональной 
(острый и хронический эозинофильный лейкозы 
и другие миелоидные неоплазии) и вторичной 
реактивной эозинофилии (причинами которой 
могут быть глистные инвазии), болезни атопи-
ческого марша, аллергические или токсические 
реакции (в том числе DRESS-синдром – drug 
reaction with eosinophilia and systemic symptoms 
(лекарственная реакция с эозинофилией и си-
стемными симптомами), хроническую реакцию 
«трансплантат против хозяина»), Лангерганс-
клеточ ный лимфоцитоз, системный мастоци-
тоз, солидные опухоли, чесотку, аллергический 
бронхолегочный аспергиллез. Также необходимо 
помнить о существовании гиперэозинофилии 
неясного значения [13], об эозинофил-ассоции-
рованном моноорганном повреждении: эозино-
фильных эзофагитах, гастроэнтеритах, колитах, 

панкреатитах, гепатитах, миокардитах, фасци-
итах (синдром Шульмана).

В целом, при наличии эозинофилии перифе-
рической крови более 10%, бронхиальной астмы, 
патологии гайморовых пазух носа, летучих ин-
фильтратов по данным рентгенографии легких, 
нейропатии, диагноз «эозинофильный грануле-
матоз с полиангиитом» может быть установлен 
критериально. 

Важно отметить, что значительные трудно-
сти в диагностику ЭГПА может вносить стадий-
ность его течения и невозможность верификации 
диагноза на ранних этапах заболевания, а также 
отрицательный результат теста на антинейтро-
фильные цитоплазматические антитела.

Таким образом, верификация ЭГПА часто 
бывает осложнена [1, 4] нетипичным течением 
(отсутствием этапности симптоматики), а так-
же наличием коморбидной патологии. В данной 
статье представлен клинический случай ЭГПА, 
диагностика которого была затруднена отсут-
ствием клинически значимого первого этапа за-
болевания и наличием сопутствующей патологии 
в виде хронической обструктивной болезни лег-
ких (ХОБЛ).

Клиническое наблюдение
Мужчина пожилого возраста (65 лет) впервые 

поступил в клинику НИИ ревматологии и аллер-
гологии ПСПбГМУ им. И.П. Павлова в ноябре 
2017 года с жалобами на одышку с затруднением 
вдоха при минимальных физических нагрузках 
(ходьба в обычном темпе), постоянный кашель 
с отхождением слизистой мокроты в небольшом 
количестве.

Со слов пациента и с учетом данных предо-
ставленной медицинской документации, был бо-
лен с весны 2016 года. Заболевание дебютировало 
после длительного контакта с хлорсодержащими 
веществами, когда пациента стали беспокоить 
дистантные хрипы, одышка с затруднением вдо-
ха при умеренной физической нагрузке, кашель 
с отхождением слизистой мокроты в небольшом 
количестве. Пульмонологом по месту жительства 
с учетом вышеуказанных жалоб и длительного 
стажа курения была диагностирована ХОБЛ. 

В связи с сохраняющимися жалобами на по-
стоянный продуктивный кашель, нарастание 
интенсивности одышки, изменениями на рент-
генограммах органов грудной клетки в виде рас-
пространенных интерстициальных изменений 
с участками «матового стекла», возможного уве-
личения бронхопульмональных лимфоузлов сле-
ва, в октябре 2016 года пациент был направлен 
в противотуберкулезный диспансер, где на осно-
вании отрицательных результатов диаскин-теста 
и микроскопии мокроты была исключена специ-
фическая инфекция.

По данным КТ органов грудной клетки (ОГК) 
от 03.11.2016: в обоих легких на фоне умеренных 
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интерстициальных изменений были верифици-
рованы множественные очаги с нечеткими кон-
турами до 15 мм в диаметре, часть из которых 
была расположена субплеврально, увеличения 
лимфоузлов средостения не наблюдалось.

В декабре 2016 года на фоне сохраняющихся 
жалоб на одышку с затруднением вдоха и выдо-
ха, кашель с отхождением слизистой мокроты 
в умеренном количестве пациент был госпита-
лизирован в Городскую больницу № 2 Санкт-
Петербурга, где было выявлено повышение СОЭ 
до 22 мм/ч, лейкоциты до 20-25 в поле зрения 
и альвеолярные клетки до 10-15 в поле зрения 
в цитологическом анализе мокроты. Кислото-
устойчивые микобактерии (КУМ) и ДНК мико-
бактерий туберкулеза (МБТ) методом ПЦР обна-
ружены не были. По данным функции внешнего 
дыхания были диагностированы обструктивные 
изменения вентиляционной способности легких. 

На повторно выполненной КТ ОГК инфиль-
тративных изменений в легочной ткани выявлено 
не было, по сравнению с КТ от 03.11.2016 отме-
чалось уменьшение в размерах многочисленных 
двусторонних очагов со снижением их интенсив-
ности при сохранении (примерно) прежнего их 
количества и одиночный умеренно увеличенный 
бифуркационный лимфатический узел размера-
ми до 14 на 7,5 мм. По данным ФБС верифици-
ровали диффузный двусторонний значительно 
выраженный катаральный эндобронхит со сли-
зистой гиперсекрецией, фиброзную деформа-
цию бронхов. На фоне проводимой инфузион-
ной терапии с использованием метилксантинов, 
глюкокортикостероидов (ГКС) наблюдали уме-
ренную положительную динамику. Пациент был 
выписан с диагнозом «хроническая обструктив-

Рисунок 1. Рентгенограмма органов грудной клетки 
пациента Х. от 11.10.2017 года
Figure 1. Chest radiograph result, 11 October 2017

ная болезнь легких», стадия I по GOLD, легкой 
степени тяжести, клиническая группа А (шкала 
mMRC 1 балл – симптомы не выражены, САТ-
тест 5 баллов – низкий риск обострений, менее 
1 обострения за год) с рекомендациями по ис-
пользованию метилксантинов, ингаляционных 
глюкокортикостероидов (иГКС).

Зимой 2016-2017 гг. больного продолжали бес-
покоить продуктивный кашель, инспираторная 
одышка при умеренных физических нагрузках. 
В феврале 2017 года на контрольной компью-
терной томографии (КТ) ОГК была выявлена 
КТ-картина очаговой диссеминации легких с 2-х 
сторон, преимущественно в верхних и средних от-
делах, уплотнение стенок трахеи и бронхов и КТ-
признаки эмфиземы легких, а также единичные 
увеличенные внутригрудные лимфатические 
узлы. По сравнению с КТ от октября 2016 года, 
значимой динамики обнаружено не было. Паци-
ент был повторно осмотрен пульмонологом, ко-
торый рекомендовал продолжить терапию с ис-
пользованием метилксантинов, иГКС.

В июне 2017 года при выполнении контроль-
ной КТ ОГК была зарегистрирована отрицатель-
ная динамика в виде увеличения размеров и ко-
личества очагов легких с 2-х сторон, увеличения 
в размерах внутригрудных лимфатических узлов. 
На КТ ОГК от сентября 2017 года была разнона-
правленная динамика в виде появления новых 
очагов, частичного разрешения старых, отри-
цательная динамика в виде появления полостей 
распада. С июля 2017 года пациент отмечал уве-
личение количества отделяемой мокроты, на-
растание одышки инспираторного характера с ее 
возникновением при минимальной физической 
нагрузке. С учетом снижения сатурации кисло-
рода до 93% пациенту было рекомендовано до-
обследование в рамках отделения торакальной 
хирургии.

В октябре 2017 года был госпитализирован 
в центр интенсивной пульмонологии и торакаль-
ной хирургии Городской больницы № 2 Санкт-
Петербурга, где было выявлено повышение 
СОЭ до 41 мм/ч и изменения в общем анализе 
мокроты в виде повышения уровня лейкоцитов 
до 100 клеток в п/зр, а также повышение креа-
тинина до 0,068 ммоль/л. На рентгенограммах 
ОГК определялись множественные мелкие оча-
ги от 2 до 5 мм, участки усиления легочного ри-
сунка за счет интерстиция, единичные линейные 
диска те лектазы (рис. 1). 

По данным фибробронхоскопии (ФБС) был 
верифицирован диффузный, двусторонний, зна-
чительно выраженный катаральный эндоброн-
хит со слизистой гиперсекрецией. По данным 
цитологического исследования мокроты были 
получены клетки плоскоклеточной метапла-
зии, отдельные группы клеток, подозрительные 
на плоскоклеточный рак. Пациенту была вы-
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полнена видеоторакоскопия справа с одномо-
ментной биопсией ткани легкого и плевры. При 
гистологическом исследовании биоптата легко-
го выявлялись морфологические проявления 
деструктивно-пролиферативного полиангиита 
в сочетании с многофокусным, в виде формиру-
ющихся гранулем, полиморфноклеточным вос-
палительным инфильтратом. Результаты цито-
логического исследования были пересмотрены 
в НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова, данных 
об опухолевом росте получено не было. 

В начале ноября 2017 года пациент был ос-
мотрен ревматологом по месту жительства, была 
рекомендована госпитализация в специализиро-
ванный ревматологический стационар для до-
обследования, установления диагноза и подбора 
терапии.

14 ноября 2017 года пациент был госпитали-
зирован в НИИ ревматологии и аллергологии 
для дообследования и коррекции терапии. 

При поступлении предъявлял жалобы 
на одышку (2 балла по шкале MMRc) и продук-
тивный кашель (18 баллов по CAT-тест – выра-
женные симптомы).

При дополнительном сборе анамнеза было 
установлено, что пациент являлся курильщиком 
(индекс курящего человека составил 41,4 пач-
ка/ лет), имел неотягощенный аллергологиче-
ский анамнез и отягощенную наследственность 
по патологии сердечно-сосудистой системы (ги-
пертоническая болезнь и хроническая сердечная 
недостаточность у родителей больного, младший 
сын умер от острого нарушения мозгового крово-
обращения в возрасте 38 лет), работая техником-
электриком, имел профессиональную вредность 
в виде длительного воздействия излучения сва-
рочной дуги, сварочного аэрозоля, искр и брызг 
металлов и шлака. 

Из сопутствующей патологии обращало 
на себя внимание нерегулярное повышение уров-
ня АД в течение 5 последних лет с максимальны-
ми значениями до 160 и 90 мм рт. ст. Терапевтом 
по месту жительства в отсутствие признаков вто-
ричной артериальной гипертонии была верифи-
цирована эссенциальная гипертензия 1 стадии 
без назначения какой-либо антигипертензивной 
терапии (были даны рекомендации по модифи-
кации образа жизни).

Объективный статус при поступлении: общее 
состояние относительно удовлетворительное. 
Положение в постели активное. Сознание яс-
ное, в контакт вступает легко, память не сниже-
на. Эмоционально стабилен. Телосложение рас-
ценено как нормостеническое. Рост 162 см, вес 
63 кг, ИМТ 24,01 кг/м2, окружность талии 89 см. 
Подкожно-жировая клетчатка развита избыточ-
но в области живота. Кожные покровы: чистые, 
нормальной влажности. Слизистая ротовой по-
лости розовая, нормальной влажности. Полость 

рта санирована. Отеков нет. Признаки вари-
козного расширения вен нижних конечностей, 
тромбоза как поверхностных, так и глубоких вен, 
выявлены не были.

Сердечно-сосудистая система: ЧСС 72 удара 
в минуту. Артериальное давление как на правой, 
так и на левой руке 135 и 85 мм рт. ст. Пульс 72 
удара в минуту, ритмичный, симметричный, 
удовлетворительного наполнения, не напряжен. 
Пульсация на аa. dorsalis pedis сохранена с обеих 
сторон. Верхушечный толчок не пальпируется. 
Тоны сердца ясные, звучные, ритмичные, соот-
ношение тонов не изменено. На верхушке вы-
слушивается тихий (2/6 по шкале Левина) мезо-
систолический убывающий шум, без проведения 
в другие точки аускультации. Периферические 
пульсации сохранены на всех магистральных ар-
териях.

Респираторная система: частота дыхательных 
движений 17 в минуту. Грудная клетка правиль-
ной формы, равномерно участвует в акте дыха-
ния. Симптомы Штернберга и Потенжера от-
рицательные. Голосовое дрожание не изменено. 
Бронхофония не изменена. Перкуторный звук 
коробочный. Подвижность легочного края по  
lin.axillaris posterior слева и справа по 6 см. Дыха-
ние жесткое, проводится равномерно во все от-
делы, рассеянные сухие свистящие хрипы.

При объективном осмотре органов желудоч-
но-кишечного тракта, мочевыделительной, кро-
ветворной, нервной, опорно-двигательной, эн-
докринной систем отклонений от нормы выявить 
не удалось.

При первичном осмотре с учетом наличия 
типичных изменений в легких при рентгеноло-
гическом исследовании (диссеминированный 
процесс, наличие полостей с распадом), данных 
биопсии легкого (морфологические проявления 
деструктивно-пролиферативного полиангиита 
в сочетании с многофокусным, в виде формиру-
ющихся гранулем, полиморфноклеточным вос-
палительным инфильтратом) было высказано 
предположение о наличии у пациента гранулема-
тоза с полиангиитом (гранулематоз Вегенера).

В дальнейшем при обследовании были выяв-
лены следующие изменения: абсолютная и от-
носительная эозинофилия крови (табл. 1), рез-
ко ускоренная СОЭ, повышение уровня СРБ 
(табл. 2). 

В таблице 3 представлен анализ мокроты па-
циента, выявивший наличие слизисто-гнойной 
мокроты, с увеличением количества лейкоцитов 
и наличием эозинофилии мокроты.

В таблице 4 представлены результаты имму-
нологического обследования, не выявившие от-
клонения показателей, характерных для АНЦА-
ассоциированных васкулитов.

Общий анализ мочи, проба Реберга (клиренс 
эндогенного креатинина), анализ суточной мочи 
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ТАБЛИЦА 1. КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ ОТ 15.11.2017 
TABLE 1. BLOOD COUNT TEST, 15 NOVEMBER 2017

Показатель 
Test

Результат
Result

Единицы 
измерения 

Unit

Референсный 
интервал 

Reference interval
Эритроциты
RBC 4,90 1012/л

1012/l 4,1-5,1

Гемоглобин 
HGB 143,00 г/л

g/l 132-164

Цвет. показатель 
Colour index 0,88 0,85-1,05

Лейкоциты
WBC 11,80 109/л

109/l 4,0-8,8

Эозинофилы % 
Eosinophils, % 13,90 %

% 0,0-5,0

Эозинофилы #
Eosinophils, # 1,64 109/л

109/l 0,0-0,3

Скорость оседания эритроцитов
Erythrocyte sedimentation rate (ESR) 40,00 мм/час

mm/h 1-10

ТАБЛИЦА 2. БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ ОТ 15.11.2017
TABLE 2. BLOOD CHEMISTRY TESTS, 15 NOVEMBER 2017

Показатель 
Test

Результат
Result

Единицы 
измерения 

Unit

Референсный 
интервал 

Reference interval
Креатинин 
Creatinine 0,073 ммоль/л 

mmol/l 0,053-0,115

С-реактивный белок 
C-reactive protein 15,60 мг/л

mg/l 0,10-8,20

на содержание общего белка: в пределах нор-
мальных значений.

При выполнении полного комплекса ФВД 
с определением диффузионной способности лег-
ких были диагностированы как обструктивные, 
так и рестриктивные изменения вентиляцион-
ной способности легких, частично обратимый 
умеренный бронхоспазм: ОФВ1 49,2 % должной 
(63% должной после бронхолитика), ОФВ1/ЖЕЛ 
44,53% должной (50,8% должной после бронхо-
литика), DLco 39,9% должной.

Пациент был осмотрен ЛОР-врачом, в со-
ответствии с заключением которого патологии 
ЛОР-органов, в том числе в рамках основного за-
болевания, обнаружено не было.

Пациент был проконсультирован неврологом, 
по заключению которого выявлены признаки 
сенсорной полинейропатии в рамках системного 
васкулита.

Таким образом, у мужчины пожилого возраста 
(65 лет) с факторами риска по патологии респи-
раторной системы (индекс курильщика 41,4 пач-
ка/лет, профессиональные вредности) ведущим 
в клинической картине являлся синдром одышки 

смешанного характера, неуклонно прогрессиру-
ющей с течением времени. 

С учетом длительного анамнеза курения, на-
личия профессиональных вредностей, жалоб 
на прогрессирующую с течением времени одыш-
ку, трудноотделяемую мокроту, данных ФВД 
(показaтель ОФВ1/ЖЕЛ менее 70% должной по-
сле бронхолитика) можно было диагностировать 
ХОБЛ, GOLD II (ОФВ1 после бронхолитика 63% 
должной величины) с выраженной клинической 
симптоматикой (MMRc 2 балла, CAT 15 баллов) 
и низким (менее 1 в год) риском обострений. Од-
нако в изолированное течение ХОБЛ не уклады-
вались резко повышенные СОЭ и СРБ, эозино-
филия периферической крови и мокроты, а также 
поражение периферической нервной системы.

Дифференциальный диагноз проводился с эо-
зинофильным гранулематозом с полиангиитом 
(ЭГПА). 

О наличии ЭГПА свидетельствовали следую-
щие данные: бронхиальная астма, подтвержден-
ная клинически, лабораторно и инструменталь-
но, эозинофилия периферической крови более 
10%, полинейропатия, подтвержденная при объ-
ективном осмотре неврологом, наличие мигриру-
ющих легочных инфильтратов по данным рентге-
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ТАБЛИЦА 3. ОБЩИЙ АНАЛИЗ МОКРОТЫ ОТ 15.11.2017
TABLE 3. SPUTUM ANALYSIS, 15 NOVEMBER 2017

Показатель
Test

Результат
Result

Цвет 
Colour

желто-зеленый
yellow-green

Консистенция 
Consistency

вязкая
viscous

Характер 
Character

слизисто-гнойная 
mucopurulent

Запах 
Smell

не имеет
no

Деление на слои 
Division into layers

не делится
no

Эпителий плоский 
Squamous epithelium

3-5
клеток в поле зрения

per high-power field

Макрофаги альвеолярные 
Alveolar macrophages

16-20
клеток в поле зрения

per high-power field
Эпителий мерцательный 
Ciliate epithelium

не обнаружены
not found

Эпителий альвеолярный
Alveolar epithelium 

не обнаружены
not found

Эпителий цилиндрический 
Columnar epithelium

не обнаружены
not found

Лейкоциты 
Leucocytes

12-15&
клеток в поле зрения

per high-power field
Эритроциты 
Erythrocytes

не обнаружены
not found

Эозинофилы 
Eosinophils

не густо покрывают 
поле зрения 

not thick coverage
Спирали Куршмана
Curschmann’s spirals +

Кристаллы Шарко–Лейдена
Charcot–Leyden crystals

не обнаружены
not found

Кристаллы гематоидина
Hematoidin crystals

не обнаружены
not found

Кристаллы жирных кислот 
Fatty acid crystals

не обнаружены
not found

Эластические волокна 
Elastic fibers

не обнаружены
not found

Бактерии 
Bacteria +

Атипические клетки 
Atypical cells

не обнаружены
not found

нографии и КТ ОГК (таким образом, имели место 
4 критерия в соответствии с классификационны-
ми критериями АНЦА-ассоциированных васку-
литов). Также в пользу ЭГПА свидетельствовали 
данные биопсии легкого (признаки полиангиита 
с гранулематозным воспалением), выраженная 
эозинофилия мокроты, признаки частично об-

ратимого бронхоспазма по данным ФВД. Одна-
ко обращали на себя внимание отрицательные 
АНЦА и отсутствие типичной для ЭГПА этапно-
сти течения заболевания (отсутствие длительного 
анамнеза бронхиальной астмы).

Сопутствующая патология была представле-
на артериальной гипертензией, протекающей 
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в рамках гипертонической болезни (в отсутствие 
данных за ее вторичный генез), без поражения 
органов-мишеней и без ассоциированных кли-
нических состояний. Модификация образа жиз-
ни без добавления какой-либо антигипертензив-
ной терапии позволила добиться нормотензии 
у данного пациента.

Таким образом, в ходе данной госпитализации 
у больного был критериально верифицирован 
эозинофильный гранулематоз с полиангиитом 
(наличие 4-х необходимых критериев), АН-
ЦА-негативный, так как антитела к цитоплазме 
нейтрофилов обнаружены не были, что затруд-
нило своевременную диагностику заболевания 
и повлияло на прогноз. Для АНЦА-негативного 
ЭГПА характерно более редкое поражение по-
чек, менее агрессивный характер течения [12]. 

На момент поступления в стационар име-
ло место тяжелое течение системного васкулита 
по шкале Бирмингемского индекса активности 
(BVAS – Birmingham Vasculitis Activity Score) – 12 
баллов (одышка/астма – 2 балла, инфильтраты 
в легких – 4 балла, периферическая нейропатия – 
6 баллов). Индекс повреждения (VDI – vasculitis 
damage index) составлял 1 балл (периферическая 
полинейропатия – 1 балл).

Клинический диагноз
Основной: эозинофильный гранулематоз 

с полиангиитом (синдром Чарга–Стросс), АН-
ЦА-негативный, BVAS 12 VDI 1, c поражением 
легких (множественные очаги с распадом), пе-
риферической нервной системы (сенсорная по-
линейропатия).

Осложнение: дыхательная недостаточность I 
степени. 

Сопутствующий: хроническая обструктивная 
болезнь легких, средней степени тяжести (GOLD 
II), выраженные клинические симптомы (MMRc 
CAT), с редкими обострениями, смешанный фе-
нотип.

Гипертоническая болезнь I стадии. Риск сер-
дечно-сосудистых осложнений 2 (умеренный).

На основании поставленного диагноза была 
инициирована индукция ремиссии по системе 

CYCLOPS: парентеральное введение Циклофос-
фамида 1000 мг № 6, первые 3 введения каждые 2 
недели, последующие 3 введения каждые 3 неде-
ли, парентеральное введение Метилпреднизоло-
на 1000 мг № 3 с последующим переходом на перо-
ральный прием Преднизолона 1 мг/кг (60 мг/сут.)  
с постепенным снижением дозы. Проводилась 
профилактика возможных осложнений, ассоци-
ированных с терапией (сульфаметоксазол + три-
метоприм 480 мг/сут., Омепразол 20 мг 2 раза 
в сутки), а также была продолжена базисная те-
рапия ХОБЛ в виде ингаляций Гликопиррония 
бромида + Индакатерола («Ультибро Бризхалер») 
50 мкг +110 мкг 1 раз в сутки.

Комбинированную пульс-терапию переносил 
удовлетворительно. На этом фоне наблюдалось 
улучшение общего самочувствия в виде исчез-
новения одышки, отсутствие приступов удушья, 
свистящих хрипов в легких при аускультации, 
нормализация уровня эозинофилов перифериче-
ской крови, постепенное снижение уровней СОЭ 
и СРБ.

Заключение
Таким образом, представленный случай по-

казывает, что при всей важности иммунологиче-
ской диагностики, особенно при отрицательных 
результатах анализа крови на АНЦА, требуется 
тщательный анализ клинических данных для вы-
явления взаимно отягощающей коморбидной 
патологии. Серьезный, во многих случаях небла-
гоприятный прогноз при ЭГПА, необходимость 
длительного лечения с использованием цитоста-
тиков, системных ГКС, а в отдельных случаях 
ГИБТ (генно-инженерной биологической тера-
пии) заставляют рассматривать диагноз «ЭГПА» 
как основной, а коморбидную патологию как фо-
новое состояние. Благоприятным в данном слу-
чае является тот факт, что пациент АНЦА-нега-
тивен, у него отсутствует развернутое поражение 
почек, кожи, что улучшает прогноз [3].

ТАБЛИЦА 4. ИММУНОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ ОТ 15.11.2017
TABLE 4. IMMUNOLOGICAL TESTS, 15 NOVEMBER 2017

Показатель
Test

Результат
Result

Антитела к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА) класса IgG
Antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA), IgG

< 1:40 (антител 
не обнаружено)

not found
Ревматоидный фактор методом агглютинации частиц латекса 
Rheumatoid factor, latex test

< 20 МЕ/мл
IU/ml

Антинуклеарный фактор на клеточной линии HEp-2 (АНФ) методом 
непрямой иммунофлюоресценции 
Anti-nuclear antibody, HEp-2, indirect immunofluorescence

< 1:160 (не обнаружено)
not found
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