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П
ри эозинофилиях отме-
чается укорочение кле-
точных циклов на ранних 

этапах созревания эозинофилов, 
увеличивается митотический 
индекс, время генерации эозино-
фильных лейкоцитов сокраща-
ется в 3 раза, а время появления 
в  кровотоке  – в  2  раза. кроме 
того, эозинофилы способны воз-
вращаться в кровоток из тканей 
и  длительно рециркулировать 
(т

1/2
 – 44 ч) [4].

Функции эозинофилов
Эозинофил как отдельный кле-
точный элемент впервые описал 
Пауль Эрлих (Paul Ehrlich) в 1879 г. 
именно он применил кислый кра-

ситель эозин, названный в честь 
греческой богини утренней зари, 
для гистологической окраски кро-
ви и тканей. П. Эрлих показал, что 
эозинофилы составляют от 1  до 
3% лейкоцитов периферической 
крови у здоровых индивидуумов.
В  течение последующих 40  лет 
накопилось много информации 
об эозинофилах: повышение чис-
ла клеток было связано с  брон-
хиальной астмой и гельминтной 
инвазией. кроме того, было уста-
новлено, что число эозинофилов 
в тканях животных значительно 
повышалось после анафилакти-
ческой реакции. Это позволило 
предположить, что эозинофилы 
обеспечивают гиперчувстви-

тельность при анафилаксии. Эта 
гипотеза оставалась основным 
объяснением функции эозино-
филов с начала XX века вплоть до 
1980-х гг.
Согласно современным представ-
лениям, эозинофилы – это неде-
лящиеся гранулоциты, которые, 
как и другие полиморфноядерные 
лейкоциты (ПмяЛ), непрерыв-
но образуются в  костном моз-
ге из единой стволовой клетки. 
Эозинофилопоэз и  дифферен-
цировку эозинофилов из клеток-
предшественников регулируют 
т-лимфоциты путем секреции 
колониестимулирующего факто-
ра гранулоцитов и  макрофагов 
(Гм-кСф), интерлейкина-3 (иЛ-3) 
и  интерлейкина-5  (иЛ-5). кроме 
того, иЛ-5 и Гм-кСф активируют 
эозинофилы, индуцируя переход 
клеток из нормальной плотности 
в низкую (меньше 1,085).
Продолжительность жизни эози-
нофилов составляет 10–12  дней. 
Покинув костный мозг, где они 
образуются и созревают в течение 
3–4 дней, эозинофилы несколько 
часов циркулируют в крови (пе-
риод их полужизни составляет 
6–12 часов). Затем, подобно ней-
трофилам, они покидают кровя-
ное русло и уходят в периваску-
лярные ткани, главным образом 
в  легкие, желудочно-кишечный 
тракт (Жкт) и кожу, где остают-
ся в течение 10–14 дней. на каж-
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дый эозинофил периферической 
крови приходится примерно 200–
300 эозинофилов в костном мозге 
и 100–200 в других тканях.
По данным светооптического 
исследования, диаметр эозино-
филов составляет 12–17 мкм; они 
обычно несколько крупнее, чем 
нейтрофилы. В отличие от зрелых 
полиморфноядерных лейкоцитов, 
ядра которых имеют около четы-
рех долек, ядра эозинофилов, как 
правило, состоят из двух долек, 
связанных между собой нитью. 
Основным своеобразием их ци-
топлазмы является наличие двух 
типов специфических гранул 
(больших и малых), которые име-
ют красный или оранжевый цвет. 
Даже в плохо окрашенных мазках 
эозинофилы можно отличить от 
гранул нейтрофилов, так как они 
более многочисленны и  отчет-
ливо крупнее. Большие гранулы 
содержат уникальные для эозино-
филов основные протеины: боль-
шой основной протеин (БОП), 
эозинофи льный катионный 
протеин (ЭкП), эозинофильную 
пероксидазу (ЭПО), эозинофиль-
ный нейротоксин (Эн), ранее 
называвшийся эозинофильным 
протеином х, и гомолог БОП. ма-
лые гранулы содержат ферменты 
арилсульфатазу В и кислую фос-
фатазу, также обнаруживаемые 
в азурофильных гранулах нейтро-
филов. Лизофосфолипаза В (крис-
таллы шарко  – Лейдена)  – фер-
мент мембран эозинофилов – не 
играет важной роли в патогенезе 
болезней и  не имеет диагности-
ческой ценности.
функции эозинофилов точно не-
известны. Эозинофилы облада-
ют многими функциями других 
циркулирующих фагоцитов, та-
ких как ПмяЛ и моноциты. хотя 
эозинофилы способны к фагоци-
тозу, они уничтожают находящи-
еся внутри них бактерии менее 
эффективно, чем нейтрофилы. 
Прямых доказательств того, что 
эозинофилы убивают паразитов 
in vivo, нет, но они токсичны для 
гельминтов in vitro, и гельминто-
зы часто сопровождаются эози-
нофилией. Эозинофилы могут 
модулировать реакции гипер-

чувствительности немедленного 
типа, инактивируя медиаторы, 
высвобождаемые тучными клет-
ками (гистамин, лейкотриены, 
лизофосфолипиды и  гепарин). 
БОП и ЭкП токсичны для неко-
торых паразитов и клеток млеко-
питающих. Эн способен серьезно 
повреждать миелиновые нервные 
волокна. БОП и ЭкП связывают 
гепарин и нейтрализуют его про-
тивосвертывающую активность. 
ЭПО в  присутствии перекиси 
водорода и галогенов генерирует 
окислительные радикалы. Дли-
тельная эозинофилия иногда 
приводит к повреждению тканей, 
механизмы которого пока не яс-
ны. Степень повреждения связана 
с  эозинофильной инфильтраци-
ей тканей, продолжительностью 
эозинофилии и  степенью акти-
вации эозинофилов. наибольшее 
повреждающее действие эозино-
филов обнаружено при состоя-
ниях, подобных синдрому черд-
жа  – Стросс и  идиопатическому 
гиперэозинофильному синдрому.
Эозинофилы в нормальном мазке 
крови составляют от 1 до 5% лей-
коцитов. В абсолютных числах за 
норму принято 50–250 эозинофи-
лов в 1 мкл (50–250 × 106/л) пери-
ферической крови. критическим 
уровнем, который указывает на 
патологический процесс, связан-
ный с увеличением числа эозино-
филов, является уровень клеток, 
превышающий 450 в 1 мкл.
Выделяют 3 степени эозинофилии: 
легкую – 400–1500 клеток в 1 мкл, 
умеренную  – 1500–5000  клеток 
в  1  мкл, тяжелую  – больше чем 
5000 клеток в 1 мкл. многие гема-
тологи считают эозинофилию уме-
ренной при наличии 10–15% эози-
нофилов в периферической крови; 
выраженной, если их количество 
превышает 15%; а состояния, при 
которых количество эозинофилов 
больше 15–20%, предложено назы-
вать «большими эозинофилиями 
крови». Они обычно сочетаются 
с увеличением общего количества 
лейкоцитов.
Абсолютное число эозинофилов 
в периферической крови у здоро-
вых людей варьирует в пределах 
0–0,45 × 109/л. количество эозино-

филов обратно пропорционально 
возрасту человека (у новорож-
денных детей их больше всего). 
Суточные колебания числа эози-
нофилов находятся в  обратной 
зависимости от уровня кортизола 
в плазме, причем максимум при-
ходится на ночные часы, а мини-
мум – на утренние.
В различных клинических ситу-
ациях активация эозинофилов 
может происходить по разным, 
пока еще недостаточно изучен-
ным механизмам, и  результаты 
этой активации могут носить как 
защитный (в большей или мень-
шей степени) характер, например, 
при гельминтозах, аллергических 
болезнях, так и явно патологичес-
кий (при гранулематозных про-
цессах). изначально, в ситуациях 
с нормальной реактивностью, ос-
новная функция эозинофилов за-
ключается в ограничении аллер-
гических процессов: эозинофилы 
препятствуют их генерализации 
путем утилизации медиаторов 
аллергического воспаления и ло-
кализации воспалительного от-
вета. Однако при патологии эта 
мера защиты выходит за рамки 
биологической целесообразности 
и начинает приобретать черты то-
го или иного заболевания [5].

Этиология и патогенез 
эозинофилии
С точки зрения этиологии эозино-
филии разделяют на две большие 
группы: идиопатический гипер-
эозинофильный синдром и  ре-
активную эозинофилию (рис. 1). 
реактивная эозинофилия может 
иметь клональные (злокачествен-
ные) и неклональные (вторичные) 
характеристики [6].
Причинами неклональной (реак-
тивной) эозинофилии (10−40% от 
общего количества лейкоцитов) 
наиболее часто являются [6]:
 ■ аллергические заболевания: 

бронхиальная астма, сенная ли-
хорадка, экзема, крапивница, 
ангиоотек, лекарственная ал-
лергия, укусы насекомых, сыво-
роточная болезнь и др.;

 ■ иммунопатологические нару-
шения: синдром Оменна (раз-
новидность тяжелого комбини-
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рованного иммунодефицита), 
первичные иммунодефициты;

 ■ кожные болезни: чесотка, ток-
сикодермия, герпетиформный 
дерматит, ангионевротический 
отек, пемфигус;

 ■ паразитарные заболевания: ас-
каридоз, трихинеллез, эхино-
коккоз, висцеральная форма 
larva migrans, стронгилоидоз, 
филяриоз, малярия, токсоплаз-
моз, пневмоцистоз;

 ■ гематологические заболева-
ния: лимфогранулематоз, со-
стояние после спленэктомии, 
анемия фанкони, тромбоцито-
пения с  отсутствием лучевой 
кости (TAR-синдром), синдром 
костманна (агранулоцитоз но-
ворожденных  – аутосомно-ре-
цессивное заболевание), инфек-
ционный мононуклеоз;

 ■ семейный гемофагоцитарный 
синдром;

 ■ семейная эозинофилия;
 ■ ионизирующая радиация и  об-

лучение;

 ■ легочная эозинофилия: идио-
патическая острая эозинофиль-
ная пневмония, идиопатическая 
хроническая эозинофильная 
пневмония, эозинофилия с сис-
темными проявлениями и брон-
хиальной астмой (синдром 
черджа  – Стросс), тропическая 
эозинофилия, аллергический 
бронхолегочный аспергиллез, 
гранулематоз Вегенера;

 ■ гастроинтестинальные наруше-
ния: эозинофильный гастро-
энтерит, язвенный колит, энте-
ропатия с  потерей протеинов, 
болезнь крона;

 ■ смешанная группа патологи-
ческих состояний: узелковый 
полиартериит, метастатическая 
болезнь, цирроз печени, перито-
неальный диализ, хроническая 
почечная болезнь, синдром Гуд-
пасчера, саркоидоз, тимома.

известные на сегодняшний день 
механизмы формирования эози-
нофилий периферической крови – 
антителозависимый хемотаксис, 

развивающийся при паразитозах 
(IgE- или IgG-антитела); иммун-
ный, опосредованный через IgE 
(характерен для аллергии); ответ 
на эозинофильный хемотаксичес-
кий фактор, выделяемый некото-
рыми опухолями; собственно опу-
холевая эозинофилия (лейкоз) – не 
позволяют создать целостного 
представления о патогенезе данно-
го феномена при патологических 
процессах разного генеза [3, 4, 7].
исследованиями последних лет 
было показано, что эозинофил 
является одной из наиболее аг-
рессивных эффекторных клеток 
воспаления. Эозинофильные 
гранулы служат источником 
большого количества цитотокси-
ческих продуктов, повышенное 
содержание которых обуслов-
ливает формирование высокого 
микробицидного потенциала, ре-
ализуемого как в отношении ино-
родных субстанций, так и окру-
жающих тканей [1, 8–11]. Однако 
в современной литературе эози-

нхЗЛ – неходжкинская злокачественная лимфома, ОЛЛ – острая лимфобластная лейкемия, мДС – миелодиспластический синдром, 
ОмЛ – острая миелоидная лейкемия.

Рис. 1. Этиологическая классификация эозинофилии

Причины эозинофилии

идиопатический гиперэозинофильный синдром

Эозинофильная лейкемия  
(эозинофилы – часть злокачественного клона)

Первичная эозинофильная 
лейкемия исключительно 

эозинофильной линии

Вторичное вовлечение 
эозинофильного клона при 

миелопролиферативных 
нарушениях

Лимфоидные клональные 
нарушения

миелоидные клональные 
нарушения (мДС/ОмЛ)

клональный лимфоцитоз 
CD4-, CD3+, CD8-

клональный CD4+, CD3-

т-клеточная (нхЗЛ/ОЛЛ)

реактивная эозинофилия

Эозинофилия, ассоциированная с неэозинофильными 
клональными нарушениями,  

как результат высвобождения эозиновых цитокинов 
клональными клетками

неклональнаяклональная

Острая эозинофильная лейкемия

хроническая эозинофильная 
лейкемия, миелопролиферативный 

вариант гиперэозинофильного 
синдрома
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нофильный гранулоцит принято 
рассматривать не только в качест-
ве активного участника разви-
тия аллергических заболеваний 
и  противогельминтного имму-
нитета, но и как важный фактор 
поддержания тканевого и имму-
нологического гомеостаза. Эози-
нофилы обладают способностью 
секретировать широкий спектр 
биологически активных веществ, 
экспрессировать на своей по-
верхности разнообразные рецеп-
торные структуры и адгезивные 
молекулы. Лейкоциты эозино-
фильного ряда за счет секреции 
иммунорегуляторных молекул 
(интерлейкина-6  (иЛ-6), интер-
лейкина-10 (иЛ-10), интерлейки-
на-2  (иЛ-2), интерферона-гамма 
(ифн-гамма)) участвуют в  ре-
гуляции функций иммуноком-
петентных клеток. Вместе с  тем 
эозинофилы принимают участие 
в процессах фагоцитоза, клеточ-
ной репарации, презентации ан-
тигена, воспаления, реализации 
врожденного и  приобретенного 
иммунитета, свертывания крови 
и др. [4, 9, 10, 12].
Основным источником цито-
кинов в  организме являются 
т-лимфоциты-хелперы (Th). Ак-
тивация Th-1-лимфоцитов, про-
дуцирующих иЛ-2, иЛ-3, ифн-
гамма и фактор некроза опухолей 
альфа (фнО-альфа), приводит 
к запуску клеточного иммунного 
ответа. формирование же иммун-
ного ответа по гуморальному типу 
происходит при доминирующем 
влиянии h-2-цитокинов – интер-
лейкина-4 (иЛ-4), иЛ-5, иЛ-6, ин-
терлейкина-9 (иЛ-9) и др. [13–19]. 
Согласно современным представ-
лениям, именно нарушение ба-
ланса продукции цитокинов h-1/
h-2 может иметь важное патоге-
нетическое значение в  развитии 
многих заболеваний [20–24].
Особое влияние на процессы 
пролиферации, дифференци-
ровки и  активации лейкоцитов 
эозинофильного ряда оказыва-
ют медиаторы, вырабатываемые 
преимущественно Th-2-лимфо-
цитами [9, 25, 26]. так, ключевым 
медиатором, модулиру ющим 
функциональную активность 

эозинофилов, является иЛ-5 
(эозинофилопоэтин), который 
относится к группе провоспали-
тельных Th-2-цитокинов. иЛ-5, 
первоначально названный фак-
тором роста II В-клеток, избира-
тельно стимулирует образование 
эозинофилов из их коммитиро-
ванного предшественника коло-
ниеобразующей единицы эритро-
идного ряда (кОе-Э). иЛ-5 наряду 
с иЛ-3 и Гм-кСф активирует их 
дегрануляцию и высвобождение 
цитотоксичных протеинов, регу-
лирует экспрессию интегриновых 
молекул (CD11b, СD18), приводя-
щих к увеличению циркулирую-
щих эозинофилов, и посредством 
ингибирования апоптотической 
гибели лейкоцитов эозинофиль-
ного ряда пролонгирует время 
их пребывания в  кровотоке [9, 
25, 27–29]. Антагонистом иЛ-5 
в регуляции процессов програм-
мированной гибели эозинофилов 
является интерлейкин-12 (иЛ-12) 
[27, 30].
хемокины и  эотаксины, выде-
ляемые эндотелием, эпителием, 
моноцитами и  т-лимфоцитами, 
соединяются с хемокиновым ре-
цептором-3 эозинофилов, что 
приводит к миграции последних 
в  ткани. После активации эози-
нофилы экспрессируют высоко-
аффинный Fc-рецептор к IgE, IgG 
и компонентам комплемента, вза-
имодействие которых способст-
вует высвобождению из эози-
нофильных гранул токсических 
продуктов и провоспалительных 
цитокинов: пероксидазы, кол-
лагеназы, катионного протеина, 
нейротоксина, лейкотриенов, 
компонента комплемента С4 и т.д. 
В  дальнейшем эозинофилы под-
вергаются апоптозу или некрозу 
и фагоцитируются макрофагами.
Поглощение апоптированных 
эозинофилов предотвращает вы-
деление содержащихся в них тка-
нетоксичных веществ. Это также 
приводит к  высвобождению из 
макрофагов антивоспалительных 
цитокинов (трансформирован-
ный ростковый фактор-бета, иЛ-
10, простагландин е2). когда же 
эозинофилы подвергаются некро-
зу, высвобождается их тканеток-

сичное содержимое (катионный 
белок, ферменты, липиды, нейро-
токсины). фагоцитоз некротизи-
рованных эозинофилов макрофа-
гами приводит к высвобождению 
провоспалительных цитокинов 
(тромбоксан В2 и  Гм-кСф). По 
этой причине при лечении эози-
нофилии применяют препараты, 
индуцирующие именно апоптоз 
эозинофилов (глюкокортикосте-
роиды, циклоспорин) [6].
несмотря на то что эозинофилы 
в  основном демонстрируют две 
главные функции  – модуляцию 
реакций гиперчувствительности 
немедленного типа и деструкцию 
паразитов (в первую очередь гель-
минтов), персистенция эозинофи-
лии в периферической крови мо-
жет приводить к эндотелиальному 
и эндокардиальному повреждению 
вследствие внутрисосудистой де-
грануляции этих клеток. Цитоли-
тические энзимы, содержащиеся 
в гранулах эозинофилов, повреж-
дая эндотелиальные клетки всего 
организма, могут обусловливать 
развитие тромбозов или эндокар-
диального фиброза [31].
наиболее часто больные с эозино-
филией выявляются в  практике 
пульмонологов и аллергологов [3, 
7, 10]. Однако эозинофилия не яв-
ляется редкостью и при заболева-
ниях сердца и сосудов (системные 
васкулиты) [22, 32]. Весьма часто 
вышеназванный синдром встреча-
ется у больных с паразитарными 
(описторхоз, трихинеллез, шисто-
сомоз, филяриоз и др.), грибковы-
ми (аспергиллез) и вирусными (ге-
патиты А, В и С, инфекционный 
мононуклеоз) заболеваниями [2, 
3, 23, 24, 33–35]. кроме того, гема-
тологи и  онкологи весьма часто 
сталкиваются с проблемой трак-
товки причин возникновения 
синдрома эозинофилии у больных 
с неопластическими процессами 
системы крови, происходящими 
из клеток-предшественников как 
лимфо-, так и миелопоэза (острый 
миелолейкоз, лимфогранулема-
тоз, острый лимфобластный лей-
коз, эозинофильная лейкемия) [2, 
3, 7, 36–38]. Прием лекарственных 
препаратов также может привес-
ти к развитию эозинофилии [1, 7, 
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8, 10, 39–41]. Описаны генетически 
детерминированные формы эози-
нофилии и идиопатический вари-
ант ее возникновения [1, 22, 37]. 

Клиническая картина ИГЭС
идиопатический гиперэозино-
фильный синдром характеризует-
ся длительным повышением чис-
ла эозинофилов периферической 
крови и инфильтрацией эозино-
филами многих органов и тканей, 
что и обусловливает клиническую 
картину мультиорганного по-
вреждения. иГЭС – редкое забо-
левание неизвестной этиологии, 
впервые описанное в 1968 г. тер-
мин «идиопатический гиперэози-
нофильный синдром» предложен 
чесидом и соавт. в 1975 г. Эмпи-
рически иГЭС включает:
 ■ продолжающуюся эозинофи-

лию > 1,5 × 109/л в течение более 
6  месяцев или смерть до 6  ме-
сяцев, связанную с признаками 
и  симптомами гиперэозино-
фильных заболеваний;

 ■ отсутствие свидетельств па-
разитарных, аллергических 
или других известных причин 
эозинофилии, несмотря на 
комплекс ное обследование;

 ■ предположительные признаки 
и  симптомы органного вовлече-
ния, включая гепатоспленоме-
галию, органические сердечные 
шумы, сердечную недостаточ-
ность, диффузные аномалии 
центральной нервной системы, 
фиброз легких, лихорадку, поте-
рю массы тела или анемию, а так-
же гистологически доказанную 
эозинофильную инфильтрацию 
пораженного органа или тка-
ни или наличие объективного 
доказательства клинической 
патологии, ассоциированной 
с эозинофилией, если нет другой 
выявленной ее причины [42].

идиопатический гиперэозино-
фильный синдром представляет 
собой диагноз исключения и ста-
вится в том случае, если причину 
иГЭС выяснить невозможно.

недавние исследования проде-
монстрировали, что так называ-
емый иГЭС представляет собой 
значительную группу гетероген-
ных нарушений, которые могут 
являться результатом пролифе-
рации лимфоцитов или самих 
эозинофилов.
иГЭС встречается у мужчин ча-
ще, чем у женщин (9:1), начинает-
ся между 20 и 50 годами. у детей 
этот синдром также не редкость. 
мальчики болеют чаще девочек, 
их соотношение составляет 4:1. 
у детей иГЭС может ассоцииро-
ваться с трисомией 8-й или 21-й 
хромосомы [6].
клиническая картина синдрома 
проявляется такими неспецифи-
ческими симптомами, как общее 
недомогание, анорексия, потеря 
массы тела, периодические бо-
ли в животе, ночная потливость, 
кашель (как правило, непродук-
тивный), мышечные боли, ангио-
невротический отек, крапивница, 
повышение температуры тела. 
частота поражения органов раз-
лична, гематологический синд-
ром встречается у 100% больных, 
поражение сердца – у 58%, кожные 
проявления  – у  56%, поражение 
нервной системы – у 54%, легоч-
ный синдром – у 49%, поражение 
печени  – у  30%, гастроинтести-
нальные симптомы – у 23% [43].
ключевую роль в постановке диа-
гноза играет подсчет числа лей-
коцитов и  определение форму-
лы крови. так, число лейкоцитов 
у  отдельных больных повышает-
ся до 90 000 и более, наблюдается 
выраженная эозинофилия, со-
ставляющая более 50% от общего 
количества лейкоцитов, что всег-
да побуждает исключать лейкоз. 
Высокое содержание клеток белой 
крови приходится на зрелые фор-
мы эозинофилов, однако у  части 
больных появляются и  клетки-
предшественники эозинофилов. 
исследование костного мозга де-
монстрирует его обогащение как 
зрелыми формами эозинофилов, 
так и их предшественниками. хро-
мосомных и цитогенетических из-
менений при иГЭС не описано.
Прогностически неблагоприят-
ным признаком считается пора-

ИГЭС: информация для пациента

 ✓ идиопатический гиперэозинофильный синдром – тяжелое заболевание, 
требующее активной, длительной и настойчивой терапии, нередко 
с использованием глюкокортикостероидов и цитостатиков.

 ✓ При отсутствии лечения прогноз неблагоприятный.

 ✓ Лечение значительно улучшает прогноз, однако сопряжено с риском развития 
побочных реакций.

 ✓ Для обеспечения контроля эффективности и безопасности лечения необходим 
тщательный и регулярный клинико-лабораторный мониторинг.

 ✓ При изменении самочувствия вследствие ухудшения имевшихся ранее симптомов 
или при возникновении новых признаков болезни необходимо срочно обратиться 
к врачу.

 ✓ некоторые проявления болезни (в первую очередь поражения сердца 
и неврологические симптомы) могут представлять непосредственную угрозу 
для жизни больного. Возможны внезапные ситуации, требующие неотложной 
госпитализации, при этом стационар должен быть многопрофильным, а его 
сотрудники – обладать опытом лечения этого заболевания и его осложнений.

 ✓ Самолечение недопустимо. Подбор оптимального метода лечения осуществляется 
специалистом, при необходимости происходит существенное изменение 
стандартных схем, зависящее от индивидуальных особенностей каждого пациента.
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жение сердца, так как это может 
стать причиной инвалидности, 
а при особенно тяжелых формах 
патологического процесса  – не-
посредственной причиной смер-
ти пациента. В клинической кар-
тине можно выделить три фазы 
поражения миокарда. начальная 
стадия описывается как стадия 
острого некроза; интермитти-
рующая стадия, следующая за 
некротической, характеризуется 
образованием внутрисердечных 
тромбов, которые формируются 
на месте развившегося ранее не-
кроза; наконец, третья стадия  – 
фибротическая.
Острая стадия некроза миокар-
да возникает в  первые полтора 
месяца от развития гиперэози-
нофильного синдрома. Повреж-
дение эндомиокарда происходит 
вследствие его инфильтрации 
лимфоцитами и  эозинофилами; 
из гранул последних выделяется 
значительное число веществ, при-
водящих к некрозу кардиомиоци-
тов и  формированию асептичес-
ких микроабсцессов миокарда. на 
этой стадии заболевания клини-
ческие проявления минимальны, 
поэтому только произошедшая 
тромбоэмболия и  активный по-
иск ее источника могут выявить 
признаки повреждения миокарда, 
наступившего вследствие эози-
нофильной инфильтрации эндо-
миокарда и развившегося некро-
тического процесса. начальные 
проявления эозинофильной ин-
фильтрации могут подтверждать-
ся биопсией эндомиокарда, тогда 
как эхокардиография и другие ме-
тоды диагностики поврежденного 
миокарда малоспецифичны и ма-
лочувствительны. на второй ста-
дии происходит формирование 
тромбов на поврежденном эндо-
карде. третья стадия обусловлена 
воздействием белков эозинофи-
лов на эндокард и характеризует-
ся прогрессирующим фиброзом 
с  вовлечением клапанов, укоро-
чением хорд, формированием 
митральной и  трикуспидальной 
недостаточности, развитием ре-
стриктивной кардиомиопатии. 
клиническими проявлениями 
этой стадии могут быть одышка, 

боль в области сердца, лево- и пра-
вожелудочковая недостаточность, 
шумы регургитации [43]. При 
проведении эхокардиографии об-
наруживаются утолщение створок 
митрального и трикуспидального 
клапанов, утолщение эндокарда, 
внутрисердечные тромбы, наблю-
дается нарушение диастолической 
функции желудочков [44]. Описа-
на атриовентрикулярная блокада 
высокой степени, проявляющая-
ся синкопальными состояниями 
у больной с локальным истонче-
нием межжелудочковой перего-
родки, выявленным при проведе-
нии эхокардиографии [45].
неврологические симптомы 
у больных с иГЭС могут возник-
нуть вследствие тромбоэмболии 
сосудов головного мозга, а  так-
же проявиться клиническими 
симптомами энцефалопатии или 
периферической невропатии. Це-
ребральная тромбоэмболия воз-
никает вследствие заноса тромба 
из полости сердца и проявляется 
в  виде инсульта или же прехо-
дящих ишемических эпизодов. 
терапия антикоагулянтами, как 
правило, не приносит желаемого 
эффекта, так как эмболии могут 
рецидивировать, несмотря на 
проводимую терапию. Энцефа-
лопатия проявляется изменения-
ми в сфере сознания, снижением 
памяти, возможно развитие атак-
сии. у некоторой части больных 
появляются признаки поражения 
моторных нейронов, о  чем сви-
детельствует возрастающий мы-
шечный тонус, положительный 
рефлекс Бабинского. Перифе-
рическая невропатия возникает 
почти у каждого второго больного 
с иГЭС в результате токсического 
влияния эозинофильных белков, 
освобождающихся при деграну-
ляции эозинофилов, и проявляет-
ся в виде изменения чувствитель-
ности и атрофии мышц. тяжесть 
поражения периферической нерв-
ной системы варьирует от нетя-
желых невропатий до параплегии 
с  восстановлением функций на 
фоне лечения преднизолоном [46].
Патологические изменения со 
стороны кожных покровов яв-
ляются достаточно частой кли-

нической проблемой у  больных 
с  иГЭС. Больные обращаются 
по поводу ангионевротических 
отеков, уртикарных и  эритема-
тозных высыпаний, образования 
зудящих папул и узелков. В осно-
ве возникновения кожных симп-
томов лежит периваскулярная 
инфильтрация эозинофилами, 
в меньшей степени нейтрофила-
ми. Биопсия выявляет перивас-
кулярные инфильтраты, содержа-
щие эозинофилы, нейтрофилы, 
мононуклеары, признаки васку-
лита отсутствуют. реже наблюда-
ются язвы слизистых носа, рта, 
глотки, пищевода, желудка [47]. 
При биопсии обнаруживаются не-
специфические изменения в виде 
смешанных инфильтратов без 
эозинофилов, иногда микротром-
бы. развитие кожных симптомов, 
таких как ангионевротический 
отек, уртикарные высыпания, 
относится к числу признаков, ко-
торые свидетельствуют о  благо-
приятном течении болезни. Они 
достаточно быстро регрессируют 
при назначении терапии глюко-
кортикостероидами.
Больные с  симптомами ринита 
при гиперэозинофильном синд-
роме могут иметь назальную эози-
нофилию, полипы при отсутствии 
аллергологического анамнеза, от-
рицательных кожных тестах, нор-
мальном уровне IgE и отсутствии 
непереносимости аспирина.
изменения, наблюдаемые со сто-
роны органов дыхания, разно-
образны по своим клиническим 
проявлениям. Больные часто 
жалуются на появление непро-
дуктивного кашля, одышку, но 
бронхиальная астма не являет-
ся характерным признаком для 
больных с иГЭС. При рентгено-
логическом исследовании лишь 
у  25% больных выявляются ин-
фильтраты, возникающие вслед-
ствие миграции эозинофилов 
в  паренхиму легких. Возможно 
развитие легочного фиброза, осо-
бенно у больных с эндокардиаль-
ным фиброзом [43].
Эозинофильный гастрит, эози-
нофильный энтероколит, хрони-
ческий активный гепатит, эози-
нофильный холангит и синдром 
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Бадда  – киари вследствие об-
струкции печеночных вен явля-
ются результатом эозинофильно-
го поражения Жкт [43].

Диагностика эозинофилии
как упоминалось выше, поста-
новка диагноза иГЭС представ-
ляет значительную сложность, 
поскольку иГЭС является диа-
гнозом исключения и  ставится 
в том случае, если причину иГЭС 
выяснить невозможно. Поэтому, 
согласно этиологической класси-
фикации, необходимо исключить 
реактивные эозинофилии (кло-
нальные и неклональные).
учитывая разнообразие патоло-
гий, при которых наблюдается 
эозинофилия, а  также тяжесть 
осложнений, для дифференци-
альной диагностики реактивных 
эозинофилий разработан диа-
гностический алгоритм, кото-
рый включает ряд лабораторных 
и клинико-инструментальных ис-
следований.
При выявлении легкой и средне-
тяжелой эозинофилии использу-
ются следующие лабораторные 
исследования: анализ кала на 
наличие цист, яиц и фрагментов 
паразитов, определение сероло-
гических маркеров паразитарных 
инфекций, титра изогемагглюти-
нинов, уровней IgM и IgE; исклю-
чение диффузных заболеваний 
соединительной ткани: обнару-
жение антинуклеарных антител, 
антител к двухцепочечной Днк, 
антинейтрофильных цитоплаз-
матических антител (АнЦА). 
Для диагностики поражений 
пищеварительного тракта опре-
деляют серологические маркеры 
вирусных гепатитов, молочный 

преципитин; с целью дифферен-
циальной диагностики с синдро-
мом раздраженного кишечника 
определяют скорость оседания 
эритроцитов (СОЭ), проводят 
эндоскопию, биопсию слизистой 
оболочки кишки, радиологичес-
кие исследования органов брюш-
ной полости; рентгенографию 
органов грудной клетки; биохи-
мическое исследование крови для 
определения печеночной и почеч-
ной функций.
С целью исключения возможных 
органных поражений в объем об-
следования включают эхокардио-
графию, электрокардиографию, 
определение концентрации кар-
диального тропонина т в  сыво-
ротке крови. у некоторых пациен-
тов проводится биопсия печени; 
исследуются функциональные 
легочные тесты, бронхоальвео-
лярный лаваж; осуществляются 
неврологическое обследование, 
включающее осмотр, электро-
энцефалографию, исследование 
глазного дна, нервной проводи-
мости, радиологическое исследо-
вание головного мозга.
При персистирующей тяжелой 
эозинофилии используются ме-
тоды определения клональности 
(иммунофенотипирование, цито-
генетическое исследование кост-
ного мозга) [48].
Дифференциальная диагности-
ка проводится с  паразитарными 
и грибковыми заболеваниями, ос-
трой эозинофильной лейкемией, 
синдромом черджа – Стросс.

Лечение ИГЭС
Целями лечения больных иГЭС 
являются увеличение продол-
жительности и  качества жизни, 
достижение ремиссии, снижение 
риска обострений, предотвра-
щение необратимого поврежде-
ния жизненно важных органов, 
уменьшение риска развития по-
бочных эффектов лечения.
Пациента с иГЭС госпитализиру-
ют для уточнения диагноза, оцен-
ки прогноза и  подбора лечения, 
а также при обострении заболева-
ния и развитии осложнений.
Лечебная программа заключается 
в  назначении глюкокортикосте-

роидов (ГкС), винкристина, гид-
роксимочевины и  интерферона-
альфа, которые могут замедлить 
прогрессирование болезни [8]. 
кроме того, в  некоторых иссле-
дованиях продемонстрирована 
эффективность внутривенного 
введения антител к  иЛ-5 (мепо-
лизумаб (mepolizumab)), что поз-
воляло снизить дозу системных 
ГкС. При сердечно-сосудистых 
осложнениях могут потребовать-
ся интенсивная терапия и хирур-
гическое вмешательство.
В некоторых случаях при проведе-
нии лечения необходима консуль-
тация смежных специалистов. 
так, проведение интенсивной те-
рапии, любое изменение лечения 
требует консультации гематолога, 
появление или усугубление кож-
ных проявлений  – дерматолога, 
при отсутствии эффекта лечения 
неврологических проявлений или 
развитии новых нужна консуль-
тация невролога, при отсутствии 
динамики легочного процесса 
или наличии отрицательных из-
менений – пульмонолога, при раз-
витии или ухудшении поражений 
сердца – кардиолога, при появле-
нии или ухудшении состояния 
ЛОр-органов – ЛОр-врача.
Продолжительность утраты па-
циентом трудоспособности при 
иГЭС зависит от тяжести заболе-
вания. В случае госпитализации 
она может составлять 30–90 дней. 
Дальнейшее ведение пациента 
и  его амбулаторное наблюдение 
должны осуществлять специалис-
ты, обладающие опытом лечения 
данного заболевания. Даже на фо-
не активного лечения возможно 
развитие угрожающих жизни со-
стояний, требующих срочной гос-
питализации, при этом стационар 
должен быть многопрофильным, 
а его сотрудники – обладать соот-
ветствующим опытом.
Прогноз при идиопатическом 
гиперэозинофильном синдроме 
относительно благоприятный. 
Проводимое лечение позволяет 
значительно снизить смертность 
пациентов. Современные клини-
ческие наблюдения демонстри-
руют 10-летнюю выживаемость 
более 70% больных.  
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Лечебная программа у пациентов 
с ИГЭС заключается в назначении 

глюкокортикостероидов, винкристина, 
гидроксимочевины и интерферона-

альфа, которые могут замедлить 
прогрессирование болезни.


