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ВСТУП
Еозинофільний гранулематоз з  поліангіїтом 

(ЕГПА, раніше — синдром Чарга — Стросса) є одним 
з  трьох васкулітів, що асоціюється з  антинейтро-
фільними цитоплазматичними антитілами (АНЦА) 
і уражає судини дрібного калібру. Для ЕГПА харак-
терне поєднання таких ознак, як бронхіальна астма 
(у близько 95–100% пацієнтів), еозинофілія та висо-
ка частота ураження периферичної та центральної 
нервової систем порівняно з іншими АНЦА-асоці-
йованими васкулітами [13, 18]. На відміну від інших 
васкулітів цієї групи, АНЦА виявляються позитивни-
ми лише у 30–40% пацієнтів [15]. Клінічна картина 
ЕГПА досить варіабельна, але можна виділити два 
основні клініко-лабораторні фенотипи: 1)  з  пози-
тивними АНЦА та переважними васкулітними про-
явами (наприклад гломерулонефрит, пурпура та 
множинний мононеврит); 2) з  негативними АНЦА 
та вираженими еозинофільними проявами (напри-
клад формування легеневих інфільтратів та кардіо
міопатія) [18].

ОПИС КЛІНІЧНОГО ВИПАДКУ
Пацієнтка Л., 57-річна жінка, госпіталізована 

зі скаргами на порушення чутливості та зниження 

активних рухів у нижніх кінцівках, лівій кисті, вира-
жену загальну слабкість і задишку. Порушення чут-
ливості з’явилися близько 1,5 міс тому, коли через 
прояви сенсорної атаксії пацієнтка впала, внаслідок 
чого отримала перелом кісток лівої гомілки, вира-
жені обмеження рухового режиму. Обстежена ла-
бораторно, виявляли лейкоцитоз до 12,9 Г/л з еози
нофілією 55%, підвищення рівня С-реактивного 
білка (СРБ) до 24 мг/л та нормальний рівень рев-
матоїдного фактора (РФ).

Стан прогресивно погіршувався і за  3 тиж 
до моменту звернення до вищезгаданих скарг до-
далися епізод болю в епігастральній ділянці, ряс-
на водяниста діарея без домішок крові або слизу 
протягом 4 діб. З цього моменту виявлено суттє-
ве погіршення загального стану: виражене нарос-
тання загальної слабкості (у зв’язку з чим практич-
но не встає з ліжка), серцебиття, періодично епі-
зоди субфебрильної температури тіла. Впродовж 
2 міс схудла на 5 кг. За 4 дні до моменту звернен-
ня повторно обстежена лабораторно: наростання 
лейкоцитозу до 19,9 Г/л (еозинофіли — 52%), ге-
моглобін — 113 г/л, тромбоцити — 131 Г/л, РФ — 
684 МЕ/л, СРБ — 44 мг/л.

З анамнезу відомо, що у пацієнтки протягом 
останніх 9 років відмічається бронхіальна астма, 
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ЕОЗИНОФІЛЬНИЙ 
ГРАНУЛЕМАТОЗ З ПОЛІАНГІЇТОМ 
ІЗ ЗАЛУЧЕННЯМ ПЕРИФЕРИЧНОЇ 
НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ: КЛІНІЧНИЙ 
ВИПАДОК ТА ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
Еозинофільний гранулематоз з поліангіїтом (ЕГПА, стара назва — «синдром 
Чарга — Стросса») є рідкісним варіантом васкуліту, пов’язаного з антиней-
трофільними цитоплазматичними антитілами (АНЦА). Він характеризуєть-
ся поєднанням васкулітних та еозинофільних проявів, що потребують тар-
гетної терапії, яка дещо відрізняється від лікування інших видів васкулітів 
цієї групи. У цій статті описаний клінічний випадок загострення ЕГПА у па-
цієнтки віком 57 років з переважним ураженням периферичної нервової 
системи у вигляді множинного мононевриту. Описано фази перебігу ЕГПА, 
особливості відновлення втраченої функції периферичної нервової систе-
ми, а також продемонстровано перебіг коронавірусної хвороби на тлі про-
веденого лікування глюкокортикоїдами та циклофосфамідом. Наведено 
власні дані про частоту ураження нервової системи у хворих з АНЦА-асоці-
йованими васкулітами. Розкрито підходи до диференційної діагностики гі-
переозинофільних станів на прикладі цієї хворої, проаналізовано відміннос-
ті рекомендацій Американського коледжу ревматологів (American College 
of Rheumatology — ACR) 2021 р. та Європейського альянсу асоціацій рев-
матологів (European Alliance of Associations for Rheumatology — EULAR/Єв-
ропейської ниркової асоціації (European Renal Association — ERA) — Євро-
пейської асоціації діалізу та трансплантації (European Dialysis and Transplant 
Association — EDTA) 2016 р. щодо менеджменту ЕГПА. Розглянуто нові кла-
сифікаційні критерії цього захворювання згідно з ACR/ EULAR 2022 р.
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вона застосовує будесонід/формотеролу фума-
рат 160/4,5 мкг двічі на добу та періодично ін’єкції 
дексаметазону для купірування загострень. 
В  останні роки фіксується погіршення контро-
лю симптомів бронхіальної астми. У  результа-
тах аналізу крові за  2015–2016 рр. (за  4–5 ро-
ків до моменту звернення): рівні лейкоцитів 8,8–
10,1 Г/л, частка еозинофілів 7–15% (норма 1–5%), 
ШОЕ в нормі або підвищене до 18 мм/год (норма 
до 15 мм/год). З юності має полівалентну алер-
гію, періодично відмічає наявність висипу за ти-
пом кропив’янки, особливо після відвідування ба-
сейну, в місцях нещодавньої травматизації шкіри 
або після впливу інгаляційного чи іншого алерге-
ну. Висип минав самостійно або після застосуван-
ня топічних антигістамінних засобів. Оперативні 
втручання: видалення поліпів носової порожнини. 
Супутні захворювання: хронічний алергічний ри-
ніт, гіпотиреоз, приймає перорально 50 мкг лево-
тироксину один раз на добу. Дані анамнезу струк-
туровано в хронологічній послідовності на рис. 1.

На  момент госпіталізації зареєстровано лей-
коцитоз 20,7 Г/л за рахунок еозинофілів 51% (аб-
солютне число 11 Г/л), зниження рівня гемогло-
біну  — 119 г/л, підвищення ШОЕ  — 115 мм/год, 
СРБ  — 85 мг/л. Рівень ІgE сягнув >2000 Од/мл. 
Аналіз крові на  антинуклеарні антитіла, антитіла 
до мієлопероксидази, протеїнази-3 негативні (дві-
чі). У  загальному аналізі сечі зафіксовано протеї-
нурію 0,539 г/л, еритроцитурію. У неврологічному 
статусі виявлено тетрапарез: сила в руках знижена 

до 4 балів, в ногах — до 3,5 бала справа та 2,5–3 ба-
лів зліва. Черевні рефлекси з обох боків знижені. По-
рушення поверхневої чутливості у дистальних від-
ділах кінцівок за поліневритичним типом (за типом 
«рукавичок» та «шкарпеток»). Вібраційна чутливість 
відсутня до рівня нижніх ребер. М’язово-суглобове 
відчуття порушено на рівні стоп та кистей. Врахо-
вуючи негативність за АНЦА, проводилася активна 
диференційна діагностика з іншими причинами гі-
переозинофілії, в першу чергу з хронічною еозино-
фільною лейкемією, однак даних на користь гемо
бластозу не отримано. За  допомогою мультиспі-
ральної комп’ютерної томографії (МСКТ) органів 
грудної клітки виявили дисковидні ателектази за-
дньо-нижніх сегментів обох легень, в плевральних 
порожнинах з обох сторін — невелику кількість віль-
ної рідини (≈100 мл), мінімальну кількість рідини 
в порожнині перикарда (сепарація листків до 7 мм).

Враховуючи типову клінічну картину ЕГПА, 
яка відповідала класифікаційним критеріям Амери-
канського коледжу ревматологів (American College 
of Rheumatology — ACR), та результати лаборатор-
но-інструментального дообстеження, діагностова-
но ЕГПА (синдром Чарга — Стросса), хронічний пе-
ребіг з тяжким загостренням від листопада 2019 р., 
ІІІ  ст. активності з  ураженням верхніх дихальних 
шляхів (хронічний алергічний риніт з  поліпозом), 
шкіри (хронічна кропив’янка), легень (гормоноза-
лежна бронхіальна астма з персистивним неконт
рольованим перебігом, пульмоніт з  дископодіб-
ними ателектазами, ДН ІІ ст.), серозних оболонок 
(ексудативний плеврит, перикардит), периферичної 
нервової системи (множинний мононеврит з тетра-
парезом (легким в руках, грубим в ногах), сенсор-
на полінейропатія за типом «рукавичок» та «шкарпе-
ток», вираженим порушенням функції ходи), шлун-
ково-кишкового тракту (абдомінальний синдром 
з діареєю), нирок (нефропатія з легкою протеїну-
рією), загальнотрофічним (схуднення, лихоманка) 
та гематологічним синдромами (гіпереозинофілія, 
лейкоцитоз, гіперімуноглобулінемія Е, підвищен-
ня РФ). ANCA (-).

Бірмінгемський показник активності васкулі-
ту (BVAS) v.3 становив 27 балів (нові симптоми/по-
гіршення стану) та 1 бал (персистивні симптоми).

Менеджмент пацієнтки здійснювався згідно 
з рекомендаціями Європейського альянсу асоціа-
цій ревматологів (European Alliance of Associations 
for Rheumatology  — EULAR/Європейської нирко-
вої асоціації (European Renal Association — ERA) — 
Європейської асоціації діалізу та транспланта-
ції (European Dialysis and Transplant Association — 
EDTA) 2016 р. Як початкове лікування обрана 
пульс-терапія метилпреднізолоном 1000 мг 5 днів 
поспіль у  комбінації з  циклофосфамідом 200  мг 
в/м 2 рази на тиждень з переходом на таблетова-
ний метилпреднізолон в дозі 48 мг/добу та перо-
ральний циклофосфамід 100 мг 3 рази на тиждень. 
Після зниження активності захворювання для не-
врологічної реабілітації пацієнтка була переведе-
на в Інсультний центр «Універсальної клініки «Обе-
ріг», де проводилися щоденні заняття з фахівцем 

Рис. 1. Хронологія клініко-лабораторного перебігу ЕГПА у пацієнт-
ки Л.
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з фізичної реабілітації. За період стаціонарного лі-
кування вдалося досягти таких успіхів: пацієнтка, 
яка раніше втратила можливість самостійно пере-
суватися, частково відновила функцію ходи. Вона 
могла самостійно сідати та лягати, ходити з опо-
рою на чотириопорну паличку, виконувати побуто-
ву домашню роботу. Виписана на амбулаторне лі-
кування через 6 міс від початку лікування з плана-
ми вийти на роботу.

Після досягнення стабільної ремісії протя-
гом 10 міс та зниження дози метилпреднізолону 
до 6 мг був запланований перехід з циклофосфамі-
ду на азатіоприн, проте пацієнтка захворіла на ко-
ронавірусну хворобу з тяжким перебігом. Темпе-
ратура тіла підвищувалася максимально до субфе-
брильних цифр, однак збільшувалася вираженість 
загальної слабкості та задишки. Пацієнтка госпі-
талізована в стаціонар, на 10-й день хвороби було 
виконано МСКТ: ураження 75% паренхіми легень. 
У  плевральних порожнинах з  обох боків виявле-
но мінімальну кількість рідини: праворуч до 10 мм 
(≈200 мл), ліворуч  — до  12 мм (≈200 мл). Рівень 
феритину досяг 2760 нг/мл, а  інтерлейкіну-6  — 
33,2 пг/мл, лейкоцити — 6,23 Г/л, еозинофіли — 
0% (після введення дексаметазону). Пацієнтка по-
требувала кисневої підтримки (маска з резервуа-
ром), сатурація мінімально знижувалася до 90%, 
після успішного лікування метилпреднізолоном 
внутрішньовенно 40 мг 2 рази на добу на 10-й день 
захворювання виписана для продовження лікуван-
ня амбулаторно.

Через 11 міс після встановлення діагнозу та збе-
реження, у тому числі після перенесеної коронаві-
русної хвороби, стабільної ремісії пацієнтці було 
призначено азатіоприн в дозі 50 мг 2 рази на добу 
(замість циклофосфаміду) та продовжено прийом 
метилпреднізолону 6 мг/добу. Через 1 рік і 4 міс піс-
ля встановлення діагнозу здійснено спробу знижен-
ня дози метилпреднізолону до 4 мг, яка виявилася 
невдалою (підвищення рівня еозинофілів до  8%). 
На поточний час хвора продовжує фізичну реабілі-
тацію в амбулаторних умовах, має позитивні зру-
шення в неврологічному статусі: збільшення об’єму 

довільних рухів у нижніх кінцівках, збільшення сили 
кисті лівої руки тощо.

ОБГОВОРЕННЯ
Перебіг ЕГПА поділяється на  3 клініко-гістоло-

гічні стадії: продромальна (або алергічна), еозино-
фільна та васкулітна (рис. 2). Перша стадія зазви-
чай триває 8–10 років і характеризується появою 
бронхіальної астми та синуситу. Для наступної, ео-
зинофільної стадії, характерна поява гіпереозино-
філії периферичної крові та інфільтрації цими клі-
тинами внутрішніх органів з появою легеневих ін-
фільтратів, залучення шлунково-кишкового тракту 
та формування еозинофільної кардіоміопатії [2, 18]. 
Васкулітна стадія характеризується розвитком не-
йропатії, пурпури, альвеолярної кровотечі та гло-
мерулонефриту [1]. Однак ці стадії можуть накла-
датися, і у деяких пацієнтів може бути відсутня ео-
зинофільна або васкулітна стадія. У нашої пацієнтки 
поява бронхіальної астми виявлена практично од-
ночасно з появою еозинофілії за 9–10 років до по-
чатку васкулітної фази.

У 2022 р. було переглянуто та оновлено класи-
фікаційні критерії ЕГПА (табл. 1). Ці класифікаційні 
критерії мають бути застосовані у пацієнтів, яким 
встановлено діагноз васкуліту судин дрібного чи 
середнього калібру та виключено альтернативні за-
хворювання, які можуть імітувати васкуліт [7].

Таблиця 1
Класифікаційні критерії ЕГПА ACR/EULAR 2022 р. [7]

Клінічні критерії
1. Обструктивне захворювання дихальних шляхів +3
2. Поліпоз носа +3
3. Множинний мононеврит +1

Лабораторні та патоморфологічні критерії
4. Максимальна кількість еозинофілів ≥1·109/л +5
5. Екстраваскулярне, переважно еозинофільне запалення +2
6. Позитивні цитоплазматичні АНЦА або антитіла до протеїнази-3 -3
7. Гематурія -1
Діагноз ЕГПА може бути встановлений при сумарній кількості балів ≥6

Якщо ретранслювати ці нові критерії на нашу па-
цієнтку, то на час встановлення діагнозу вона на-
брала б 12 балів.

ПРОДРОМАЛЬНА
(АЛЕРГІЧНА)

Бронхіальна астма;
риносинусит;

8–10 років

ЕОЗИНОФІЛЬНА
Гіпереозинофілія 

з можливим 
ураженням ШКТ,
серця, легень та

інших органів

ВАСКУЛІТНА
Запалення та некроз

дрібних судин з
ураженням

органів-мішеней

1

2

3

Рис. 2. Фази перебігу ЕГПА
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Коло диференційної діагностики ЕГПА охоплює 
інші види васкулітів та захворювань, що супрово-
джуються еозинофілією [22]. Гіпереозинофільний 
синдром — це наявність гіпереозинофілії крові та/
або тканин протягом більше ніж 1 міс з ознаками 
ураження чи дисфункції органів при  виключен-
ні інших захворювань чи станів, які могли до цьо-
го призвести. Якщо наявність органного уражен-
ня не  є очевидною, коректніше використовува-
ти термін «гіпереозинофілія» [19, 26]. Виражена 
еозинофілія має наштовхувати клініциста на дум-
ку про такі диференційні діагнози, як паразитар-
ні інфекції, лікарські реакції, наявність злоякіс-
ного новоутворення (певні види солідних пухлин, 
Т-клітинні лімфоми тощо). За  наявності бронхі-
альної астми чи легеневих інфільтратів слід також 
виключати алергічний бронхолегеневий аспергі-
льоз та хронічну еозинофільну пневмонію [9, 22].

Патерн клінічної картини ЕГПА може відрізня-
тися залежно від позитивності за певними АНЦА-
антитілами. Наявність антитіл до мієлопероксида-
зи асоціюється з вищою частотою периферичної 
нейропатії (78,6% проти 57,1% у не асоційованих 
з  АНЦА пацієнтів) та гломерулонефриту (28,9% 
проти 9,4%), однак характеризується нижчою час-
тотою легеневих інфільтратів (45,3% проти 61,4%) 
та кардіоміопатії (14,5% проти 30,4%) [12]. І на-
впаки, АНЦА-негативні пацієнти мали значно вищу 
частоту кардіоміопатії, що, ймовірно, пояснює ви-
щий рівень смертності в цій групі  [4]. Проте ти-
пові для васкуліту клінічні ознаки, такі як гломе-
рулонефрит або нейропатія, можуть відмічатися 
як при АНЦА-негативному, так і при АНЦА-пози-
тивному ЕГПА незалежно від фази захворюван-
ня [5]. Більше того, деякі клінічні прояви, такі як 
кардіоміопатія та нейропатія, можуть виникнути 
в результаті перехресного впливу еозинофільної 
інфільтрації та васкуліту [8, 14].

Згідно з результатами дослідження S. Ishigaki 
та співавторів (2022) пацієнти з  ЕГПА більше 
схильні до розвитку периферичної нейропатії, ніж 
пацієнти з мікроскопічним поліангіїтом чи грану-
лематозом з  поліангіїтом  [10]. Водночас тяжка 
моторна нейропатія виявлена лише у  пацієнтів 
з ЕГПА порівняно з іншими видами АНЦА-асоці-
йованих васкулітів, що пов’язано з активним ео-
зинофільним запаленням.

Продемонстровано, що наявність еозинофілії 
на час встановлення діагнозу не має зв’язку з по-
зитивністю пацієнта за АНЦА, однак нижчий рівень 
цих клітин має позитивний взаємозв’язок з реци-
дивом захворювання [4]. Згідно з дослідженням 
Z.  Zhang та співавторів (2020) вихідна позитив-
ність за АНЦА, наявність артриту або болю в су-
глобах, а також високий рівень BVAS були неза-
лежними факторами розвитку ураження перифе-
ричної нервової системи при ЕГПА [25]. Зокрема 
пацієнти, які мали початковий рівень BVAS ≥15, 
були більш схильні до  виникнення периферич-
ної нейропатії в подальшому. У нашому випадку 
вихідний рівень BVAS v.3 становив 27 балів (нові 

симптоми/погіршення стану) та 1 бал (персистую
чі симптоми).

Частота ураження нервової системи у  хворих 
на ЕГПА коливається у діапазоні 55–93% за даними 
різних авторів [16, 17, 21]. Найпоширенішими па-
тернами неврологічної симптоматики є множинний 
мононеврит і периферична полінеройпатія, рідше 
виникає ураження центральної нервової системи 
(у 5–10% хворих) та черепно-мозкових нервів (<5% 
хворих) [20]. Найчастіше у патологічний процес за-
лучаються малогомілковий, великогомілковий, лік-
тьовий і серединний нерви. За даними нашого влас-
ного ретроспективного дослідження, в дебюті АН-
ЦА-асоційованих васкулітів ураження периферичної 
нервової системи виявлено у 14% хворих, ураження 
центральної нервової системи та черепно-мозкових 
нервів — у 4% хворих. У стадії розгорнутої клінічної 
картини захворювання частота неврологічних проя-
вів досягала 51% [23, 27]. Нами не виявлено вірогід-
них відмінностей у частоті неврологічних маніфес-
тацій залежно від статевої та вікової приналежнос-
ті хворих на АНЦА-асоційовані васкуліти.

Згідно з  рекомендаціями EULAR/ERA-EDTA 
для  індукції ремісії вперше діагностованого ЕГПА 
рекомендованою є комбінація глюкокортикоїдів та 
циклофосфаміду або ритуксимабу  [24]. У  табл.  2 
представлено ключові положення рекомендацій 
ACR (2021 р.) та EULAR/ERA-EDTA (2016 р.) щодо 
менеджменту пацієнтів із ЕГПА. На відміну від реко-
мендацій EULAR/ERA-EDTA, положення ACR більше 
сконцентровані на відмінностях у веденні пацієнтів 
із ЕГПА порівняно з гранулематозом з поліангіїтом 
та мікроскопічним поліангіїтом.

Попри те, що реакція ЕГПА на  застосування 
глюкокортикоїдів зазвичай хороша, у пацієнтів в по-
дальшому часто виникають рецидиви. Тому прово-
диться активний пошук нових препаратів для ліку-
вання цього захворювання [6]. Зокрема, рекомен-
дації ACR наголошують на можливості застосування 
меполізумабу для лікування ЕГПА, тоді як EULAR/
ERA-EDTA 2016 р. ще не згадують про цей препарат. 
Меполізумаб — це моноклональні антитіла проти ін-
терлейкіну-5 — основного чинника еозинофільного 
запалення [11].

ВИСНОВКИ
Враховуючи хронічно-прогредієнтний перебіг 

ЕГПА, який проходить 3 клініко-гістологічні стадії, 
його вчасна діагностика часто буває утрудненою. 
У нашої пацієнтки протягом багатьох років основ
ними проявами захворювання були еозинофілія 
та бронхіальна астма, а застосування глюкокор-
тикоїдів для купірування загострень останньої, 
ймовірно, деякий час маскувало інші прояви вас-
куліту. Відсутність у пацієнтки АНЦА утруднювало 
діагностику та потребувало ретельного проведен-
ня диференційної діагностики з іншими станами, 
які  також супроводжуються гіпереозинофілією. 
Рання реабілітація та адекватне лікування допо-
могли зберегти та частково відновити функцію 
периферичної нервової системи.
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Таблиця 2
Порівняння рекомендацій ACR (2021 р.) та EULAR/ERA-EDTA (2016 р.) щодо менеджменту ЕГПА [3, 24] 

Рекомендації ACR (2021) Рекомендації EULAR/ERA-EDTA (2016)
Індукція ремісії при активному тяжкому перебігу захворювання
Як початкова терапія може бути призначена внутрішньовенна пульс-
терапія або високі дози пероральних глюкокортикоїдів (*Дуже низький).
Для індукції ремісії можуть бути призначені циклофосфамід або ритукси-
маб (*Дуже низький).
Умовно рекомендується лікування циклофосфамідом або ритуксимабом 
замість меполізумабу для індукції ремісії (*Низький).

Індукція ремісії при органо- або життєвозагрожувальному пере-
бігу захворювання
Рекомендованою є комбінація глюкокортикоїдів та циклофосфаміду (рі-
вень доказовості 3; ступінь рекомендації С) АБО ритуксимабу (рівень 
доказовості 3; ступінь рекомендації С).

Індукція ремісії при активному нетяжкому перебігу захворюван-
ня
Умовно рекомендується починати лікування меполізумабом і глюкокор-
тикоїдами замість метотрексату, азатіоприну, мофетилу мікофенолату та 
глюкокортикоїдів (*Дуже низький/низький).
Умовно рекомендується починати лікування метотрексатом, азатіопри-
ном або мікофенолатом мофетилу та глюкокортикоїдами замість ви-
ключно глюкокортикоїдів (*Низький).

Індукція ремісії при неорганозагрожувальному перебігу захво-
рювання
Рекомендованою є комбінація глюкокортикоїдів та метотрексату (рівень 
доказовості 1В; ступінь рекомендації В) АБО мофетилу мікофенолату 
(рівень доказовості 1В; ступінь рекомендації С).
Цю рекомендацію не слід застосовувати в наступних ситуаціях:
• ураження менінгеальних оболонок;
• ретроорбітальне ураження;
• ураження серця;
• залучення брижі;
• множинний мононеврит з гострим початком;
• легенева кровотеча будь-якого ступеня тяжкості.

Підтримка ремісії
Пацієнтам із тяжкою формою ЕГПА, які увійшли в ремісію на фоні тера-
пії циклофосфамідом, умовно рекомендується лікування метотрекса-
том, азатіоприном або мофетилу мікофенолатом замість ритуксимабу 
для підтримання ремісії (*Дуже низький).
Пацієнтам із тяжкою формою ЕГПА, які досягли ремісії, умовно рекомен-
дується лікування метотрексатом, азатіоприном або мофетилу мікофе-
нолатом замість меполізумабу (*Дуже низький).

Для підтримки ремісії АНЦА-асоційованих васкулітів рекомендується лі-
кування комбінацією низьких доз глюкокортикоїдів та азатіоприну, ри-
туксимабу, метотрексату або мофетилу мікофенолату.
ЕГПА: азатіоприн (рівень доказовості 3; ступінь рекомендації С).

Лікування рецидиву
Пацієнтам з ЕГПА, у яких відмічено рецидив із тяжкими проявами за-
хворювання після попередньої успішної індукції ремісії:

1) циклофосфамідом → умовно рекомендується лікування ритуксима-
бом замість циклофосфаміду для відновлення ремісії (*Дуже низький);

2) ритуксимабом → умовно рекомендується лікування ритуксима-
бом замість переходу на циклофосфамід для повторної індукції ремісії 
(*Дуже низький).

Пацієнтам з ЕГПА, у яких відмічено рецидив із нетяжкими проявами 
захворювання після попередньої успішної індукції ремісії під час при-
йому:

1) метотрексату, азатіоприну або мофетилу мікофенолату, умовно ре-
комендується додавати меполізумаб замість переходу на інший засіб 
(*Дуже низький);

2) низьких доз глюкокортикоїдів або іншої терапії, умовно рекоменду-
ється додавати меполізумаб замість метотрексату, азатіоприну або мо-
фетилу мікофенолату (*Дуже низький).

Для лікування серйозного органо- або життєвозагрожувального ре-
цидиву рекомендується лікування відповідно до тактики нового захво-
рювання: комбінація глюкокортикоїдів і циклофосфаміду (рівень доказо-
вості 3; ступінь рекомендації С) АБО ритуксимабу (рівень доказовості 4; 
ступінь рекомендації D).

Для лікування нетяжких рецидивів використовується тимчасове під-
вищення дози глюкокортикоїдів, що відновлює ремісію у більшості паці-
єнтів, але залишається вірогідність повторних рецидивів протягом най-
ближчого часу. Тому рекомендується інтенсифікація або модифікація ре-
жиму імуносупресивної терапії.

*Рівень доказовості
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EOSINOPHILIC GRANULOMATOSIS 
WITH POLYANGIITIS INVOLVING 
PERIPHERAL NERVOUS SYSTEM: 
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Abstract. Eosinophilic granulomatosis with poly-
angiitis (EGPA, formerly called «Churg-Strauss syn-
drome») is a rare variant of antineutrophil cytoplas-
mic antibody (ANCA)-associated vasculitis. It is 
characterized by a combination of vasculitic and eo-
sinophilic manifestations, requiring targeted thera-
py, which is somewhat different from the treatment 
of other types of vasculitis in this group. This article 
describes a clinical case of exacerbation of EGPA in 
a 57-year-old patient with a predominant lesion of 
the peripheral nervous system in the form of multiple 
mononeuritis. The phases of EGPA, and restoration 
of the lost function of the peripheral nervous system 
are described, as well as the course of coronavirus 
disease during treatment with glucocorticoids and 
cyclophosphamide. Our own data on the frequency 
of nervous system damage in patients with ANCA-as-
sociated vasculitis are presented. Approaches to the 
differential diagnosis of hypereosinophilic conditions 
are disclosed using the example of this patient, the 
differences between the recommendations of the 
American College of Rheumatology (ACR) (2021) 
and the European League Against Rheumatism/Eu-
ropean Renal Association — European Dialysis and 
Transplant 2016) on the management of EGPA are 
analyzed. The new ACR/EULAR 2022 classification 
criteria of this disease are considered.
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eosinophilia, ANCA, vasculitis.
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