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Вступ. Ідіопатичний гіпереозинофільний синдром (ІГЕС) – це група 

захворювань з невідомою етіологією, що характеризуються еозинофілією в 

периферичній крові та запальним ураженням багатьох органів, включаючи серце, 

легені, шкіру, нервову систему та шлунково-кишковий тракт [1]. За даними 

Всесвітньої організації охорони здоров'я, ІГЕС характеризується еозинофілією 

понад 1,5×109/л протягом щонайменше 6 місяців та наявністю ураження органів-

мішеней [2]. Поширеність та захворюваність на ІГЕС невідомі, але він вважається 

рідкісним захворюванням у дітей, яке вражає переважно дорослих віком від 20 до 

50 років зі співвідношенням чоловіків та жінок 9:1. Він може призвести до 

пошкодження клітин та дисфункції органів через вивільнення гранулярних білків. 

У даній науковій роботі ми описуємо випадок ІГЕС зі шкірними проявами. 

Мета роботи. Проаналізувати клінічний кейс ІГЕС у хворого з ураженнями з 

боку шкірних покривів і визначити складність діагностичної процедури даного 

діагнозу. 

Матеріали та методи. Дослідження проводили шляхом аналізу наукових 

закордонних літературних джерел, а також використовуючи наукометричну базу 

PubMed. 

Результати та їх обговорення. ІГЕС – це рідкісне захворювання, яке 

діагностується після виключення інших станів [3]. Виявлено два варіанти: 

мієлопроліферативний та лімфоцитарний ІГЕС. Демонструємо клінічний кейс 

лімфоцитарного ІГЕС [4]. 

Госпіталізовано 54-річного ВІЛ-негативного чоловіка з попереднім діагнозом 

генералізованого ексфоліативного дерматиту, який тривав 2 місяці. Протягом 

останніх 12 років спостерігалися сверблячі, еритематозні, незначно вкриті лусками 

ураження шкіри, переважно на кінцівках. Пацієнт згадував про часті загострення 

без будь-яких видимих причин і повідомив, що неодноразово отримував лікування 

від різних дерматологів, таке як місцеве застосування дьогтю/саліцилової мазі, 

системний метотрексат, антигістамінні препарати, системні та місцеві 

кортикостероїди, але покращення не спостерігалося. Захворювання прогресувало до 

еритродермії. Артеріальний тиск коливався від 150/96 до 160/100 мм рт. ст. Пахвові 

та кілька пахвинних лімфатичних вузлів були збільшені з обох боків. Дослідження 

шкірних покривів показало ураження всього тіла, включаючи обличчя та шкіру 

голови з дифузною еритемою, лущенням, легким набряком кінцівок, сухою грубою 

шкірою рук і ніг, а також гіперкератозом долонь і підошов. На обличчі також 
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спостерігалася шкірна інфільтрація зі збільшеними складками, що нагадують 

актинічний ретикулоїд. На слизових оболонках та волоссі на шкірі голови 

патологічних змін не виявлено. Патології з боку шлунково-кишкової системи не 

спостерігалося, а обстеження центральної нервової, дихальної, серцево-судинної та 

опорно-рухового апаратів було в межах норми. Пацієнта обстежили з попереднім 

діагнозом еритродермічного псоріазу, грибоподібного мікозу та синдрому Сезарі. 

Клінічний аналіз крові показав нормальний гемоглобін (124 г/л), легкий лейкоцитоз 

(11,5×109 клітин/л), еозинофілію (18%), рівень сегментоядерних нейтрофілів (56%), 

лімфоцитів (13%), моноцитів (6%). У периферичній крові у двох окремих зразках не 

спостерігалося клітин Сезарі/атипових клітин. Біохімічний аналіз крові, включаючи 

дослідження функції щитовидної залози, аналіз сечі, кал на наявність яєць 

гельмінтів та рентген грудної клітки не показали жодних відхилень. Ехокардіограма 

показала високі зубці Т у грудних відведеннях, що свідчить про гіпертрофію лівого 

шлуночка, але з нормальною фракцією викиду на ЕхоКГ. Тонкоголкова аспіраційна 

цитологічна біопсія з пахвового лімфатичного вузла показала реактивну 

гіперплазію. Біопсія шкіри виявила епідермальну гіперплазію, акантоз, пайломатоз, 

спонгіоз та папілярний набряк, що свідчать про хронічний спонгіотичний дерматит. 

Запальний інфільтрат у верхній частині дерми складався переважно з лімфоцитів, 

еозинофілів та невеликої кількості гістіоцитів і нейтрофілів навколо придатків і 

кровоносних судин. Ознак васкуліту не спостерігалося. Пацієнта лікували 

емпірично пероральним івермектином, альбендазолу та азитроміцину для 

виявлення будь-якої прихованої інфекції/інвазії. Амлодипін було розпочато з 

приводу гіпертензії. 

Внаслідок ймовірності псоріатичної еритродермії йому було призначено 

лікування пероральним метотрексатом, дезлоратидином та гідроксизином, а також 

часте застосування пом'якшувальних засобів (кокосова олія, вазелін). Через 

дванадцять тижнів хворого знову госпіталізували, покращення стану не 

визначалося. Повторні обстеження виявили лейкоцитоз (13,3×109 клітин/л), 

еозинофілію (25%) та нормальний біохімічний склад крові. Тонкоголкова 

аспіраційна біопсія з пахвового лімфатичного вузла та біопсія шкіри показали 

ознаки, які спостерігалися раніше. Рівень IgE у сироватці крові був підвищений (289 

МО/мл, референтний діапазон = 20-80 МО/мл), профіль інших імуноглобулінів був 

в межах норми. Імуногістохімічне дослідження було позитивним для CD3 та CD4 

та негативним для CD7 та CD8. Сироватковий вітамін B12, триптаза та тропонін T 

були нормальними. Комп'ютерна томографія грудної клітки та ультразвукове 

дослідження черевної порожнини не виявили патологічних змін. Дослідження 

кісткового мозку показало мієлопоез з 11% еозинофілів, нормальний еритропоез та 

мегакаріопоез, а також відсутність аномальних клітин. Перебудови гена FIP1L1--

PDGFRα не виявлено. Після встановлення діагнозу лімфоцитарної ІГЕС пацієнта 

лікували гідроксикарбамідом, перорально преднізолоном, антигістамінними 

препаратами та пом'якшувальним засобом. Через 12 тижнів свербіж зменшився, і 

було відзначено значне покращення еритродермії. 

Висновки. Проаналізувавши літературні джерела, ми дійшли висновку, що 

ІГЕС - рідкісний стан, що потребує раннього лікування для запобігання серйозному 

пошкодженню органів-мішеней. Дерматологічні прояви можуть затримати 

постановку діагнозу і суттєво вплинути на фізичний і психологічний стан пацієнта. 
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Цей випадок демонструє важливість широкої диференціальної діагностики 

еритродермії і своєчасного лікування. 
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