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Цель описания клинического случая – обсуждение сложности диагностики васкулита, обусловленного 
отсутствием патогномонической клинической картины и проявившегося «масками» бронхиальной 
астмы и хронического синусита.
Основные положения. Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (ЭГПА) является одним 
из вариантов некротизирующего системного васкулита, проявляющегося разнообразной 
органной патологией, включая сердечно-сосудистую. Учитывая редкую встречаемость в работе 
практикующих врачей васкулитов, их полиморфные и неспецифические симптомы, маскирование 
под другие заболевания, диагностика, как правило, представляет серьезные затруднения. 
В настоящее время существует большой спектр препаратов, обладающих иммуносупрессивным 
действием, применяемых в терапии системных васкулитов. Схема лечения, назначаемая 
конкретному пациенту, определяется имеющимися клиническими проявлениями и степенью 
активности заболевания. В зависимости от достижения эффекта возможна интенсификация 
терапии, алгоритм которой приведен в данном материале. Существенным моментом, обсуждаемым 
в статье, является влияние полиангиита на возникновение и развитие кардиальной патологии 
и на повышение степени риска сердечно-сосудистых осложнений. Представлен путь постановки 
диагноза, основанный на международных критериях и ступенчатом подборе патогенетической 
терапии, позволившей достичь устойчивой ремиссии. Обсуждается важная проблема 
мультиморбидности пациента и полиэтиологичность развития такой прогностически значимой 
патологии, как фибрилляция предсердий.
Заключение. Регулярный контроль за состоянием пациента с ЭГПА позволит вовремя выявить 
и предотвратить развитие побочных эффектов при приеме препаратов и избежать возможных 
осложнений заболевания. При ведении таких пациентов необходимы оценка сердечно-сосудистого 
риска и проведение лечебных мероприятий, направленных на предотвращение возникновения/
прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний.

Ключевые слова: эозинофильный гранулематоз с полиангиитом, васкулит, иммуносупрессорная 
терапия, фибрилляция предсердий, мультиморбидный пациент
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Введение
Системные васкулиты, ассоциированные с анти-
нейтрофильными цитоплазматическими анти-
телами (АНЦА),  –  гетерогенная  группа редких 
аутоиммунных заболеваний, к которой относят-
ся:  гранулематоз с полиангиитом (или ранее гра-
нулематоз Вегенера), эозинофильный гранулема-
тоз с полиангиитом (ранее известный как синдром 
Черджа – Стросса) и микроскопический полиан-
гиит [1].
Эозинофильный  гранулематоз с  полиангиитом 
(ЭГПА) – редкое (7–14 случаев на 1 млн взрослого 
населения) иммуноопосредованное системное за-
болевание, характеризующееся гранулематозным 
воспалением, богатым эозинофилами, и  систем-
ным некротизирующим васкулитом, поражающим 
сосуды мелкого и среднего калибра [2, 3]. 
Наиболее часто первыми проявлениями ЭГПА яв-
ляются бронхиальная астма (БА) с поздним дебю-
том и отсутствием сезонных колебаний, а также 
симптомы поражения лор-органов, такие как 
хронический риносинусит с  рецидивирующими 
носовыми полипами, средний отит или сенсонев-
ральная тугоухость. При лабораторном исследо-
вании у большинства пациентов выявляют эози-
нофилию крови и  тканей. В  дальнейшем к  этим 
проявлениям могут добавляться системные сим-
птомы (усталость, снижение массы тела, миалгии, 
артралгии), а  также поражение разных органов 
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и  систем (легочные инфильтраты, перифериче-
ская нейропатия, кардиомиопатия, гастроэнтерит 
и др.), обусловленное васкулитом, а также грану-
лематозным воспалением с  эозинофилами в  ин-
фильтрате [4, 5].
Средний возраст пациентов на  момент диагно-
стики составляет 40–50 лет, однако заболевание 
может появляться в разных возрастных группах 
(от 4 до 74 лет). Сообщения о гендерных различи-
ях в заболеваемости отсутствуют [6].
Патогенез ЭГПА характеризуется двумя основны-
ми механизмами повреждения.
1. Эозинофил-опосредованное повреждение орга-
нов и тканей.
В  ответ на  презентацию дендритными клетка-
ми определенных антигенов происходит диффе-
ренцировка Т-хелперов 2-го типа (Th2), которые 
продуцируют цитокины, в  том числе интерлей-
кин (ИЛ) 5, играющий ключевую роль в пролифера-
ции и созревании эозинофилов. Активированные 
эозинофилы высвобождают цитотоксические гра-
нулярные белки, вызывая повреждение тканей 
и воспаление (табл. 1). Кроме того, эозинофилы 
создают протромботическую микросреду, генери-
руя тромбин и индуцируя экспрессию тканевого 
фактора на эндотелии, что ведет к увеличению ад-
гезии тромбоцитов и риску тромбозов [7]. 
2. АНЦА-ассоциированное повреждение эндо
телия. 

Таблица 1. Цитотоксические эффекты белковых компонентов эозинофилов (адаптировано из [2])

Белковый медиатор Мишень Механизм повреждения 
Эозинофильный 
катионный белок

Сердце Изменение проницаемости мембран кардиомиоцитов для ионов 
натрия, ингибирование митохондриального дыхания, высвобождение 
фиброгенных цитокинов (TGF-β, ИЛ-1α, ИЛ-1β), опосредование 
фиброгенеза

Эозинофильный 
нейротоксин

Нервная система Повреждение нервных волокон, аксональная нейропатия (вследствие 
инфильтрации эозинофилов в эндоневрий и эпиневральные сосуды)

Основной щелочной 
белок

Дыхательные пути Ремоделирование дыхательных путей, субэпителиальный фиброз, 
разрушение реснитчатых клеток

Эозинофильная 
пероксидаза

Эндотелий сосудов Генерация активных форм кислорода, липопероксидация

Таблица 2. Основные клинические проявления ЭГПА в зависимости от статуса АНЦА (адаптировано из [4])

Патология АНЦА+ АНЦА–
Бронхиальная астма + +
Хронический риносинусит с носовыми полипами + +
Эозинофилия + +
Васкулиты: 
Гломерулонефрит + –
Периферическая нейропатия + –
Пурпура + –
Кардиомиопатия – +
Гастроэнтерит – +

Примечание. ЭГПА – эозинофильный гранулематоз с полиангиитом; АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматические антитела.
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Позже для диагностики заболевания были предло-
жены следующие критерии: 
■■ БА;
■■ эозинофилия крови более 1500 эозинофилов на мл;
■■ васкулит, поражающий не менее двух внелегоч-

ных органов.
Данные критерии часто приводили к задержке ди-
агностики, поскольку требовали вовлечения двух 
или более систем органов.
В  1990  г.  Американская коллегия ревматологов 
предложила новые критерии классификации ЭГПА:
■■ БА;
■■ мигрирующие инфильтраты в легких;
■■ аномалии придаточных пазух носа;
■■ моно- или полинейропатия;
■■ эозинофилия периферической крови (>10% 

от общего числа лейкоцитов);
■■ эозинофильные тканевые инфильтраты в биоптате.

Для постановки диагноза «васкулит» необходимо 
было наличие 4 из 6 признаков. Данные критерии 
обладали чувствительностью 85% и специфично-
стью 99,7% [8].
В  2022  г.  Американская коллегия ревматологов 
и Европейский альянс ревматологических ассоци-
аций предложили усовершенствованные класси-
фикационные критерии эозинофильного грануле-
матоза с полиангиитом (табл. 3). Чувствительность 
критериев составила 85%, специфичность – 99%.
Если у пациента исключены состояния, имитиру-
ющие васкулит, и  ему поставлен диагноз васку-
лита мелких или средних сосудов, то при сумме 
баллов ≥ 6 можно говорить о наличии у него эо-
зинофильного гранулематоза с полиангиитом [9].
Следует отметить, что отрицательный балл (-3) го-
ворит о наличии АНЦА к протеиназе 3 и цитоплаз-
матического свечения АНЦА, которые характерны 
для гранулематоза с полиангиитом. Для ЭГПА спе-
цифическими являются АНЦА к миелопероксида-
зе (MPO-АНЦА), хотя АНЦА-негативный вариант 
также достаточно распространен.
Данные критерии предназначены для формиро-
вания однородных  групп пациентов в  научных 
исследованиях. В  клинической практике основ-
ное значение имеют диагностические критерии, 

Таблица 3. Классификационные критерии диагностики ЭГПА, установленные Американской коллегией ревматологов 
и Европейским альянсом ревматологических ассоциаций (адаптировано из [9])

Критерии Баллы
Клинические
Обструктивное заболевание дыхательных путей +3
Носовые полипы +3
Моно-/полиневропатия +1
Лабораторные и инструментальные
Эозинофилы ≥ 1×109/л +5
Цитоплазматическое свечение АНЦА / антипротеиназа 3-АНЦА -3
Экстраваскулярная эозинофилия +2

Гематурия -1

АНЦА  –  группа аутоантител, преимущест-
венно типа IgG. Данные антитела связывают-
ся с антигенами на поверхности нейтрофилов 
и моноцитов, вызывая их дегрануляцию и выс-
вобождение протеиназ и активных форм кис-
лорода, а также выброс внеклеточных ловушек 
нейтрофилов. Эти процессы ведут к поврежде-
нию эндотелия сосудов, что опосредованно вы-
зывает развитие органных и тканевых пораже-
ний [1].
В зависимости от наличия или отсутствия АНЦА 
выделяют два различных фенотипа заболева-
ния: АНЦА-отрицательную подгруппу с эозино-
фильными проявлениями и  АНЦА-положитель-
ную подгруппу с  васкулитными проявлениями 
(табл. 2) [2].
Несмотря на то что основными критериями по-
становки диагноза ЭГПА являются поражения 
дыхательных путей (БА, синусит), прогностичес
кая значимость данного заболевания в отноше-
нии развития сердечно-сосудистых осложнений 
также велика. Связано это как с непосредствен-
ным воздействием на  кардиомиоциты эозино-
фильного катионного белка, так и с поражением 
эндотелия сосудов эозинофильной пероксида-
зой и, соответственно, с последующим наруше-
нием ритма сердца и проводимости, развитием 
сердечной недостаточности. У некоторых людей 
ЭГПА проявляется эозинофильным миокарди-
том, эндокардитом, перикардитом и коронари-
итом [1]. Поэтому пациенты с  полиангиитом, 
особенно при длительном анамнезе заболева-
ния, как правило, мультиморбидные, что необ-
ходимо учитывать при выборе тактики их ве-
дения.

Историческая справка и подходы к диагностике
В 1951 г. Якоб Чарг и Лотте Штраусс впервые опи-
сали ЭГПА, изучив результаты вскрытия 13 паци-
ентов. У всех этих больных были общие симптомы: 
тяжелая астма, высокая температура, повышен-
ный уровень эозинофилов в крови, а также при-
знаки  гранулематозного некротизирующего ва-
скулита, обнаруженные при аутопсии.

Клиническая практика
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базирующиеся на характерных клинических про-
явлениях (БА, невропатия, мигрирующие легочные 
инфильтраты, поражение околоносовых пазух) и/
или данных морфологических исследований, под-
тверждающих эозинофильное воспаление [10].

Лечение
Первой линией терапии ЭГПА являются систем-
ные глюкокортикостероиды (ГКС): метилпредни-
золон, преднизолон в дозировке от 0,5 до 1 мг/кг 
в сутки. При тяжелом течении, неконтролируемом 
с  помощью ГКС, а  также при наличии в  клини-
ческой картине симптоматики поражения почек 
(гломерулонефрит) или нервной системы (невро-
патия), легочного кровотечения, поражения ор-
гана зрения применяют более высокие дозы ГКС 
в сочетании с иммуносупрессантами, такими как 
циклофосфамид (ЦФ), азатиоприн или микофено-
лата мофетил [3, 11, 12]. Кроме того, цитостатики 
назначают при наличии одного и  более из  пяти 
факторов неблагоприятного прогноза (Five-Factor 
score), к  которым относятся: возраст старше 
65 лет, креатинин выше 150 ммоль/л, поражение 
желудочно-кишечного тракта, кардиомиопатия, 
отсутствие патологии лор-органов [6]. Современ-
ные методы лечения ЭГПА включают также моно-
клональные антитела, такие как ритуксимаб и ме-
полизумаб [5].
Ритуксимаб является анти-CD20 антителом, свя-
зывается с  антигеном CD20 на  В-лимфоцитах 
и  инициирует иммунологические реакции, опо-
средующие лизис В-клеток. Препарат назначают 
пациентам с поражением почек, тем, кому назна-
чение цитостатиков противопоказано или нежела-
тельно (молодой возраст, поражение мочевого пу-
зыря, высокая суммарная доза ЦФ), а также лицам 
с рефрактерным течением заболевания.
Меполизумаб является антителом к ИЛ-5 – клю-
чевому цитокину, отвечающему за дифференци-
ровку и  пролиферацию эозинофилов. Он также 
контролирует процессы эндотелиальной адгезии, 
проникновения эозинофилов из кровяного русла 
в ткани, активацию и дегрануляцию эозинофилов, 
оказывает влияние на процесс апоптоза. Препарат 
назначают пациентам с рецидивирующей астмой 

и эозинофилией [12, 13]. Алгоритм подбора патоге-
нетической терапии представлен в табл. 4.

Клиническое наблюдение
Пациент Н., 57 лет. В семье, со слов пациента, на-
следственность по ревматическим заболеваниям 
не отягощена.
Обратился за медицинской помощью в  2012  г. 
с жалобами на одышку при физической нагрузке 
и кашель. Была диагностирована БА и назначена 
терапия формотеролом и будесонидом, что приве-
ло к стабилизации состояния.
В 2013 г. появились признаки полипозного риноси-
нусита (затруднение носового дыхания, периодиче-
ские головные боли). Проводимая консервативная 
терапия была недостаточно эффективной, в связи 
с чем в 2014 и 2016 гг. проводилась полипэктомия. 
Рецидив полипоза, потребовавший хирургиче-
ского вмешательства, повторно развился в 2023 г. 
В  2016  г.  пациент перенес тромбоэмболию легоч-
ной артерии, после чего была назначена постоянная 
профилактическая терапия апиксабаном.
В марте 2017 г. развились острое ухудшение зре-
ния левого  глаза, вплоть до амавроза, и  право-
сторонняя гемианопсия, связанные с двусторон-
ней задней ишемической нейропатией. Несмотря 
на  проводимую терапию, восстановить зрение 
не удалось.
На  основании клинической картины (сочетания 
БА, полипозного риносинусита, поражения сосу-
дов глаз) был заподозрен васкулит. При лаборатор-
ном исследовании АНЦА не  обнаружены, однако 
выявлено значительное повышение уровня общего 
IgE (869,26 МЕ/мл при норме до 165,30 МЕ/мл). Эо-
зинофилия в общем анализе крови не выявлялась.
Несмотря на  отрицательный анализ на  АНЦА, 
с учетом наличия у пациента БА, полипозного ри-
носинусита с частыми рецидивами и ишемической 
нейропатией зрительных нервов был установлен 
диагноз ЭГПА.
В качестве стартовой терапии был назначен метил-
преднизолон (60 мг/сут) с постепенным снижени-
ем дозы до 6 мг/сут в сочетании с ЦФ (1000 мг/раз 
в три недели). В связи с недостаточной эффектив-
ностью ЦФ в  дальнейшем продолжился подбор 

Таблица 4. Подходы к лечению ЭГПА

Стадия лечения Клиническая картина Основные препараты
Индукция ремиссии Без поражения жизненно 

важных органов
ГКС в монотерапии + меполизумаб при рефрактерном 
течении или рецидивах

При угрожающих 
состояниях

ГКС + цитостатики или РТМ (при планировании 
беременности или высокой кумулятивной дозе ЦФ) 

Поддержание ремиссии Нетяжелые формы Постепенное снижение дозы ГКС
Тяжелые формы Продолжение терапии РТМ или переход с ЦФ на МТ, АЗА, 

меполизумаб, РТМ и постепенное снижение дозы ГКС
Рецидив заболевания 
 

Меполизумаб

Примечание. АЗА – азатиоприн; ГКС – глюкокортикостероиды; МТ – метотрексат; РТМ – ритуксимаб; ЦФ – циклофосфамид.
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терапии с  последовательным назначением мето-
трексата и азатиоприна.
К  2019  г.  пациент получал поддерживающую те-
рапию метилпреднизолоном в  дозе 6 мг/сут 
и  азатиоприном в  дозе 100 мг/нед, что позволи-
ло стабилизировать состояние. Однако в январе 
2020 г. состояние пациента ухудшилось. Наблюда-
лось обострение хронического риносинусита,  го-
ловная боль, снижение обоняния и вкуса. В связи 
с  необходимостью интенсификации терапии па-
циент был госпитализирован. Лабораторно отме-
чалось повышение уровня эозинофилов на  5,7% 
(0,47 × 10⁹/л), эозинофильного катионного проте-
ина (4,4 нормы) и IgE (1,9 нормы).
В  связи с  рецидивирующим течением заболева-
ния к терапии был добавлен меполизумаб (300 мг 
подкожно 1 раз в месяц). На фоне данной терапии 
и кратковременного увеличения дозы метилпред-
низолона (до 12 мг/сут с последующим снижением 
дозы) была достигнута положительная динамика – 
уменьшение головной боли, восстановление носо-
вого дыхания и вкуса.
В  2023  г.  у пациента развился тромбоз  глубоких 
и  поверхностных вен  голени левой ноги, а  также 
впервые возник пароксизм фибрилляции предсер-
дий (ФП), купированный медикаментозно. В связи 
с этим был назначен бисопролол и увеличена доза 
апиксабана. Также с учетом выявленной дислипи-
демии (уровень липропротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) – 4,4 ммоль/л) пациенту был назначен ато-
рвастатин в дозе 40 мг/сут. С помощью этой терапии 
удалось достичь уровня ЛПНП, равного 1,8 ммоль/л, 
что соответствует целевым показателям липидного 
спектра у  пациента с  умеренным риском сердеч-
но-сосудистых осложнений (мужской пол, возраст 
55 лет, гиперлипидемия). Повторный рецидив ФП, 
также купированный медикаментозно, произошел 
в марте 2024 г., в связи с чем бисопролол был заме-
нен соталолом для достижения более выраженного 
антиаритмического эффекта.
В  июле 2024  г.  пациент был  госпитализирован 
в связи с ухудшением состояния (слабость, одыш-
ка, обострение риносинусита, потеря вкуса и запа-
ха). Такие симптомы, как аносмия и агевзия, могли 
развиться вследствие сочетания риносинусита 
и  нейропатии. Из-за отсутствия стойкой ремис-
сии в схему лечения был добавлен микофенолата 
мофетил (2000 мг/сут), что позволило стабилизи-
ровать состояние.
В настоящее время пациент получает следующее 
комбинированное лечение:
■■ базисную патогенетическую терапию  – метил-

преднизолон (4 мг/сут), меполизумаб (300 мг/раз 
в 4 недели), азатиоприн (50 мг × 2 р/сут), мико-
фенолата мофетил (2 таб. по 500 мг × 2 р/сут);

■■ для контроля БА – формотерол (4,5 мг) и буде-
сонид (160 мкг по 4 инг./сут);

■■ для лечения кардиальной патологии (ФП, ди-
слипидемия) – соталол (40 мг × 2 р/сут), апикса-
бан (10 мг/сут), аторвастатин (40 мг/сут);

■■ для профилактики осложнений терапии (га-
стропатия, остеопороз) – омепразол (20 мг/сут), 
холекальциферол (2000 МЕ), карбонат кальция 
(1000 мг/сут).

Помимо подбора медикаментозной терапии, боль-
ному даны рекомендации по снижению в рационе 
питания доли продуктов, повышающих концент-
рацию холестерина в крови и провоцирующих га-
стропатию. Также необходимо увеличение в раци-
оне продуктов, содержащих кальций.
На фоне комплексной терапии отмечается улуч-
шение самочувствия. В течение прошедшего года 
не наблюдалось обострений риносинусита, БА, па-
роксизмов ФП. Также отсутствуют нежелательные 
явления, вызванные получаемой лекарственной 
терапией.
Этапы анамнеза пациента от проявления первых 
симптомов до постановки диагноза, подбора те-
рапии и  стабилизации состояния представлены 
на рисунке.

Обсуждение
Представленный клинический случай демонстри-
рует сложность диагностики, подбора терапии 
и достижения ремиссии ЭГПА у больных.
Симптоматика заболевания является неспецифич-
ной и включает в себя патологии, которые можно 
рассматривать как отдельные нозологические еди-
ницы, что ведет к длительному и сложному пути 
постановки верного диагноза. ЭГПА чаще всего 
дебютирует с  БА и  риносинусита, за которыми 
следует развитие более серьезных осложнений 
со стороны органов и систем, поэтому пациенты 
с такими состояниями требуют пристального вни-
мания со стороны врача. Важно также отметить, 
что отрицательный результат анализа на  АНЦА 
не исключает диагноз ЭГПА, особенно при нали-
чии других характерных клинических признаков.
Несмотря на  наличие большого выбора медика-
ментозных препаратов, подбор эффективного ле-
чения у  данного пациента оказался непростым. 
Недостаточная эффективность терапии могла 
быть обусловлена длительным анамнезом заболе-
вания, изначально неверной оценкой тяжести со-
стояния пациента и назначением специфического 
лечения спустя несколько лет после дебюта. В на-
стоящее время большое распространение получи-
ло использование моноклональных антител, таких 
как меполизумаб и ритуксимаб. Данные препара-
ты являются эффективными и безопасными, так 
как позволяют прицельно воздействовать на клю-
чевые звенья иммунопатологических реакций. На-
шему пациенту потребовалась комбинированная 
терапия, включающая несколько иммуносупрес-
сивных препаратов разного механизма действия 
и моноклональные антитела, благодаря чему уда-
лось достичь стойкой ремиссии.
Терапия васкулита базируется на приеме иммуно-
супресивных препаратов, обладающих выраженны-
ми побочными эффектами, в связи с чем требуется 
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постоянный контроль состояния пациента и лабо-
раторных параметров, таких как уровень глюкозы 
и гликированного гемоглобина, каждые 3–6 меся-
цев. При назначении иммуносупрессантов требует-
ся проводить регулярную оценку функции печени 
(аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфе-
раза, гамма-глутамилтрансфераза, щелочная фос-
фатаза, билирубин), почек (скорость клубочковой 
фильтрации), скрининг на туберкулезную инфек-
цию и вирусные гепатиты.
Сердечно-сосудистые осложнения являются одной 
из основных причин неблагоприятного прогноза 
и смерти при ЭГПА, составляя 27–47% случаев [1]. 
Поэтому своевременное выявление кардиальной 
патологии, особенно у мультиморбидных пациен-
тов с другими факторами риска, является важным 
направлением наблюдения и  терапии. Данный 
клинический случай демонстрирует именно мно-
гофакторность развития сердечно-сосудистой па-
тологии. Причиной возникновения пароксизмаль-
ной формы ФП может быть как специфическое 
поражение миокарда вследствие токсического 
воздействия эозинофильных белков, так и разви-
тие ишемии миокарда. Наличие факторов риска – 
мужской пол, возраст,  гиперлипидемия, а  также 
эндотелиальная дисфункция, свойственная ва-
скулитам, обуславливают высокую вероятность 
развития атеросклеротического поражения коро-
нарных сосудов. В связи с этим тактика ведения 
данного пациента должна основываться на реше-
нии трех основных задач:
■■ достижение ремиссии васкулита путем подбора 

базисной патогенетической терапии;
■■ достижение целевых значений липидного спек-

тра, назначение антиаритмической и антикоагу-
лянтной терапии для предотвращения прогрес-
сирования ФП и развития ее осложнений;

■■ подбор медикаментозной терапии и  диеты для 
предотвращения развития нежелательных явле-
ний назначенной терапии.

В настоящее время удалось достичь стабилизации 
состояния пациента на фоне хорошей переноси-
мости комплексной терапии, в связи с чем реко-
мендовано продолжить назначение базисных им-
муносупрессивных препаратов по прежней схеме. 
Однако, учитывая отсутствие повторных парок-
сизмов ФП, целесообразно пересмотреть антиа-
ритмическую терапию с заменой соталола на один 
из препаратов класса бета-блокаторов. При редких 
и  гемодинамически невыраженных пароксизмах 
ФП, которые наблюдались у нашего пациента, нет 
необходимости назначения антиаритмических 
препаратов 1-го и 3-го классов, обладающих про-
аритмогенным эффектом. Препаратами выбора 
в  подобных клинических ситуациях однозначно 
являются бета-блокаторы.

Заключение
Подход к диагностике и лечению ЭГПА является 
комплексной междисциплинарной задачей. Важно 
помнить об отсутствии специфических особенно-
стей дебюта заболевания, лабораторных призна-
ков васкулита на  начальных этапах, необходи-
мости правильной оценки тяжести заболевания 
и подбора патогномоничной терапии. Регулярный 
контроль за состоянием пациента позволит вовре-
мя выявить и предотвратить развитие побочных 
эффектов при приеме препаратов и избежать воз-
можных осложнений заболевания. Также важны-
ми моментами в  тактике ведения таких пациен-
тов являются оценка сердечно-сосудистого риска 
и проведение лечебных мероприятий, направлен-
ных на предотвращение возникновения/прогрес-
сирования ССЗ.  
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4,4 нормы; IgE – 1,9 нормы

Корректировка терапии 
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Eosinophilic Granulomatosis with Polyangiitis in a Multimorbid Patient: 
Diagnostic and Treatment Challenges

E.V. Kudina, A.A. Faleeva, E.N. Sheregova, I.A. Samkova, V.N. Larina
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow

Contact person: Ekaterina V. Kudina, e-kudina@mail.ru

Aim of this case report is to discuss the diagnostic challenges of this type of vasculitis, which presents 
with the 'masks' of bronchial asthma and chronic sinusitis.
Key points. Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA) is a form of necrotizing systemic 
vasculitis, manifesting with a range of organ pathologies, including cardiovascular involvement. Given 
the rarity of vasculitis in clinical practice, its polymorphic and nonspecific symptoms, and the potential 
to mimic other diseases, diagnosis often poses significant challenges. Currently, a broad spectrum 
of immunosuppressive agents is used in the treatment of systemic vasculitis. The treatment regimen 
prescribed to a specific patient is determined by clinical manifestations and disease activity. If necessary, 
intensification of therapy may be required, and the corresponding algorithm is presented in the article. 
A significant issue discussed in the article is the impact of polyangiitis on the onset and development 
of cardiac manifestations and the increased cardiovascular risk. The diagnostic approach, based 
on international criteria and a stepwise selection of pathogenetic therapy, which led to sustained 
remission, is described. The important issue of the patient’s multimorbidity and the multifactorial etiology 
of the development of prognostically significant conditions, such as atrial fibrillation, is also discussed.
Conclusion. Regular monitoring of a patient's condition with EGPA allows for the timely detection 
and prevention of side effects from medications, as well as the avoidance of potential complications 
from the disease. When managing such patients, it's crucial to assess cardiovascular risk and implement 
therapeutic interventions aimed at preventing the onset or progression of cardiovascular diseases.

Keywords: eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, vasculitis, immunosuppressive therapy, atrial 
fibrillation, multimorbid patient
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