
6		  Immunopathology, Allergology, Infectology 2025 №2

  							       DOI:10.14427/jipai.2025.2.6

Роль эозинофилов в патогенезе инфекционных и неинфекционных 
заболеваний (обзор литературы)

А.А. Скрябина, А.C. Серова, М.В. Зузенков 
Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва

Role of eosinophils in the pathogenesis of infectious and non-infectious diseases 
(literature review)

A.A. Skryabina, A.S. Serova, M.V. Zuzenkov
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Иммунопатология, аллергология, инфектология

Immunopathology, allergology, infectology
2025;№2:6-18

АЛЛЕРГОЛОГИЯ

Аннотация 
Эозинофилы дифференцируются из мультипотентных 
стволовых клеток костного мозга и после созревания 
поступают в периферическую кровь. Они обладают 
уникальной ядерной морфологией и содержат цитоплаз-
матические гранулы, наполненные цитотоксическими 
и иммунорегуляторными белками. За последние годы 
исследования эозинофилов значительно продвинулись, 
особенно в понимании их происхождения, дифференциа-
ции и функций в организме. Эозинофилы участвуют в ре-
гуляции как врождённого, так и адаптивного иммунитета, 
а также играют ключевую роль в патогенезе различных 
заболеваний, включая бронхиальную астму, хроническую 
обструктивную болезнь лёгких, острый респираторный 
дистресс-синдром, злокачественные новообразования, 
респираторные инфекции и аутоиммунные состояния.
В данном обзоре мы рассмотрели не только процессы раз-
вития и дифференциации эозинофилов, но и их участие 
в патофизиологии инфекционных и неинфекционных 
заболеваний. Особое внимание уделено ролям эозино-
филов в регуляции иммунных реакций и воспалительных 
процессов, их взаимодействию с цитокинами и участию 
в тканевом ремоделировании. Данные материалы под-
чёркивают важность дальнейших исследований эозино-
филов для разработки новых терапевтических стратегий.
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Summary
Eosinophils differentiate from multipotent bone marrow 
stem cells and enter the peripheral blood stream after 
maturation. They have a unique nuclear morphology and 
contain cytoplasmic granules filled with cytotoxic and 
immunoregulatory proteins. Research on eosinophils 
has advanced significantly in recent years, especially in 
understanding their origin, differentiation, and function in 
the body. Eosinophils are involved in the regulation of both 
innate and adaptive immunity and also play a key role in the 
pathogenesis of various diseases, including bronchial asthma, 
chronic obstructive pulmonary disease, acute respiratory 
distress syndrome, malignancies, respiratory infections, and 
autoimmune conditions.
In this review, we have considered not only the developmental 
and differentiation processes of eosinophils, but also their 
involvement in the pathophysiology of infectious and non-
infectious diseases. Particular attention is paid to the roles 
of eosinophils in immune response and inflammation 
regulation, cytokine interactions, and tissue remodeling. 
These contributions emphasize the importance of further 
eosinophils research for the development of new therapeutic 
strategies.

Keywords
Eosinophils, immune response, cytokines, bronchial asthma, 
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Введение
Эозинофилы представляют собой грануляр-

ные лейкоциты, которые присутствуют в крови в 
небольших количествах. Впервые их обнаружил 
Wharton Jones в 1846 г., а в 1879 г. Paul Ehrlich 
дал им название, основанное на их способности 
интенсивно окрашиваться кислым красителем 

эозином. Однако роль эозинофилов в патофи-
зиологических процессах была изучена лишь к 
1922 г. На сегодняшний день доказано, что они 
играют важную роль как во врождённом, так и 
в приобретённом иммунитете [1], а также в по-
вреждении тканей и ремоделировании дыхатель-
ных путей [2]. Более того, эозинофилы признаны 
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ключевыми эффекторными клетками при ряде 
инфекционных и неинфекционных заболеваний.

Эозинофилы дифференцируются из мультипо-
тентных клеток-предшественников костного мозга 
и после созревания поступают в периферическую 
кровь под воздействием интерлейкина-5 (IL-5) 
и интерлейкина-33 (IL-33) [3]. После короткого 
пребывания в периферической крови эозинофилы 
мигрируют в лёгкие, тимус и желудочно-кишеч-
ный тракт [4]. Во время развития заболеваний 
эти клетки рекрутируются к очагам поражения 
и выполняют свои функции под влиянием мест-
ной микросреды. В исследованиях показано, что 
эозинофилы активно участвуют в аллергических 
реакциях и противодействии паразитарным ин-
фекциям. Недавние исследования были посвя-
щены изучению воспалительных цитокинов и 
биомаркеров, связанных с рядом заболеваний 
[5]. Открытие различных подтипов эозинофилов 
и связанных с ними цитокинов значительно рас-
ширило представления об их функциях, включая 
противоопухолевые эффекты и регуляцию гомео-
стаза гемопоэтических стволовых клеток [6].

В данном обзоре мы обобщим доступную 
информацию, касающуюся процесса развития и 
дифференцировки эозинофилов, а также резуль-
татов исследований, посвящённых связанным с 
эозинофилами цитокинам и заболеваниям.

Дифференцировка и состав эозинофилов
Эозинофилы, наряду с нейтрофилами и базо-

филами, являются основными представителями 
гранулоцитов. Эозинофилы развиваются из 
рестриктированных предшественников эози-
нофилов (EoP), которые дифференцируются 
из общих предшественников гранулоцитов/
моноцитов (GMP). Это происходит при участии 
таких факторов транскрипции, как PU.1, C/EBP 
и GATA-1. Дальнейшая дифференцировка EoP в 
зрелые эозинофилы происходит под контролем 
GM-CSF, IL-5 и IL-33 [7]. Кроме того, некоторые 
регуляторные факторы могут модулировать диф-
ференцировку эозинофилов. Например, было 
установлено, что её может подавлять экзогенный 
интерлейкин-17A (IL-17A) [8].

В специфических гранулах эозинофилов со-
держатся главный щелочной белок (MBP), эозино-
фильный катионный белок (ECP), эозинофильный 
нейротоксин (EDN) и эозинофильная перокси-
даза (EPO). MBP располагается в центре гранул 
и представлен двумя гомологичными белками 
– MBP-1 и MBP-2. MBP представляет собой не-
большую высокощелочную молекулу, состоящую 
из 117 аминокислотных остатков, токсичную как 

для паразитов, так и для бактерий. ECP и EDN 
были первоначально идентифицированы как РНК-
энзимы ацидофильных гранулоцитов, обладающие 
нейротоксическими свойствами. Эти белки про-
являют РНК-гидролитическую активность, а их 
гомологичные гены встречаются только у прима-
тов. ECP представляет собой одноцепочечный ка-
тионный белок, токсичный для червей и способный 
связываться с компонентами клеточной стенки 
бактерий, такими как липополисахариды [9]. Кро-
ме того, ECP может влиять на пролиферацию Т- и 
В-лимфоцитов, способствуя дегрануляции тучных 
клеток и регулируя классический путь активации 
комплемента. EDN – это одноцепочечный пептид 
с противовирусными свойствами, способный раз-
рушать одноцепочечную РНК. Он также может 
служить биомаркером активации и дегрануляции 
эозинофилов у пациентов с бронхиальной астмой 
[10]. EPO представляет собой галогенпероксидазу, 
содержащую гемоглобин, основная функция кото-
рой состоит в образовании ионов галогенидов, име-
ющих очень высокие окислительные свойства [11]. 

Цитокины, связанные с эозинофилами
Эозинофилы могут синтезировать, накапли-

вать и секретировать различные цитокины. В 
отличие от других гранулоцитов эозинофилы 
содержат в гранулах множество цитокинов, хемо-
кинов и факторов роста, готовых к немедленному 
высвобождению. В гранулах содержатся такие ци-
токины, как IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-13, IL-33, 
интерферон-γ (IFN-γ), гранулоцитарно-макрофа-
гальный колониестимулирующий фактор (GM-
CSF) и фактор некроза опухоли-α (TNF-α) [3]. К 
хемокинам относятся RANTES, Eotaxin и MIP-1α, 
а к факторам роста – факторы стволовых клеток и 
трансформирующие факторы роста (TGF).

IL-3 стимулирует образование не только эо-
зинофилов, базофилов и тучных клеток, но и 
других гранулоцитов, моноцитов и макрофагов 
[12]. Основными источниками IL-3 являются 
Т-клетки и тучные клетки [13]. IL-3 играет важ-
ную роль в развитии аллергического воспаления, 
активируя эозинофилы и базофилы [14]. Извест-
но, что IL-3 и GM-CSF играют важную роль на 
ранних стадиях дифференцировки эозинофилов, 
тогда как IL-5 необходим на финальной стадии 
их созревания [15]. Исследования показывают, 
что IL-3 более активно стимулирует экспрессию 
таких белков эозинофилов, как CD32, CD13 и 
CD48 по сравнению с IL-5 и GM-CSF. Также было 
обнаружено, что уровень IL-3 в мокроте тесно 
коррелирует с количеством гранулярных белков 
эозинофилов и снижением функции лёгких [3].

Аллергология: Роль эозинофилов в патогенезе инфекционных и неинфекционных заболеваний
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IL-5 – это важный цитокин, обладающий 
множеством физиологических функций, включая 
выживаемость, индукцию, активацию и дегра-
нуляцию эозинофилов. Эозинофилы экспресси-
руют рецептор IL-5Rα в высоких концентрациях 
на своей поверхности и высвобождают большое 
количество IL-5 [16]. При взаимодействии IL-5 
с IL-5R происходит фосфорилирование ряда 
белков, что приводит к активации молекул Pim-
1, c-fos, c-jun и NF-kB, которые регулируют вы-
живаемость, иммунный ответ и пролиферацию 
эозинофилов [17]. Однако было показано, что 
системное повышение уровня IL-5 не всегда 
вызывает развитие патологических состояний, 
опосредованных эозинофилами. Кроме того, IL-5 
играет ключевую роль в развитии Th2-иммунного 
ответа и необходим для дифференциации CD34+ 
стволовых клеток в эозинофилы [18].

IL-33 относится к семейству цитокинов IL-1 и 
является лигандом трансмембранного белка ST2, 
кодируемого геном IL-1rl1 [19]. В нормальных 
условиях IL-33 находится в ядре клетки и связы-
вается с хроматином посредством хроматин-свя-
зывающей матричной последовательности, стаби-
лизируя клетки и выполняя функции ингибитора 
транскрипции [20]. Поскольку IL-33 не содержит 
сигнальной последовательности, его секреция от-
личается от секреции традиционных цитокинов. 
При механических повреждениях, некротическом 
апоптозе или активации клеток через сигнальный 
путь АТФ без апоптоза, IL-33 высвобождается в 
межклеточное пространство [21].

IL-33 активирует иммунные клетки, экспрес-
сирующие ST2, в слизистых оболочках по всему 
организму, индуцируя иммунный ответ типа 
2, который способствует росту эозинофилов в 
крови и тканях через сигнальный путь, опосредо-
ванный IL-5 [22]. Johnston с соавт. продемонстри-
ровали, что ось ST2/IL-33 является ключевым 
механизмом пролиферации эозинофилов за счёт 
повышения экспрессии рецептора IL-5Rα на эо-
зинофилах [23]. Повышенная экспрессия IL-33 
связана с увеличением количества перифериче-
ских эозинофилов. Smith и соавт. обнаружили, 
что изменения в последовательности гена IL-33 
приводят к снижению уровня белка IL-33, что 
сопровождается уменьшением количества эози-
нофилов в периферической крови у мышей [24].

CCL11/Eotaxin – это важный хемокин, спец-
ифичный для эозинофилов, который участвует в 
их хемотаксисе к тканям и служит мощным акти-
ватором, стимулирующим привлечение эозино-
филов при аллергических реакциях [25]. Экспрес-
сия CCL11/Eotaxin в эозинофилах связана с вну-

триклеточными гранулами. Нокаут гена CCL11/
Eotaxin значительно снижает накопление эози-
нофилов в тканях, что приводит к уменьшению 
аллергического воспаления в кишечнике, коже 
и дыхательных путях. Подобно CCL5/RANTES, 
CCL11/Eotaxin активирует такие внутриклеточные 
процессы, как повышение уровня Ca2+ [26].

IL-13 – ещё один важный воспалительный 
медиатор, выделяемый эозинофилами, кото-
рый содержится в гранулах. IL-13 играет значи-
тельную роль в развитии бронхиальной астмы, 
болезней дыхательных путей и фиброза лёгких 
[27]. Он может активировать матричные метал-
лопротеиназы в дыхательных путях, препятствуя 
чрезмерному аллергическому воспалению. Также 
IL-13 участвует в переключении классов антител 
у В-клеток, стимулируя выработку IgE, что имеет 
ключевое значение в аллергических реакциях.

Роль эозинофилов при респираторных 
вирусных инфекциях
Эозинофилы могут прямо или опосредован-

но участвовать в противовирусном иммунном 
ответе, продуцируя различные медиаторы вос-
паления. В их гранулах содержатся молекулы с 
потенциальной противовирусной активностью, 
такие как рибонуклеазы (эозинофильный нейро-
токсин и катионные белки), монооксид азота и 
ряд цитокинов, которые усиливают презентацию 
антигенов и активируют CD8+-опосредованный 
иммунный ответ [28].

Эозинофильный катионный белок, помимо 
антибактериальной и антипаразитарной актив-
ности, обладает противовирусными свойствами. 
Наряду с эозинофильным нейротоксином он от-
носится к семейству рибонуклеаз A, и оба белка 
проявляют РНКазную активность, что предпола-
гает их роль в защите от РНК-содержащих виру-
сов. Эозинофилы также продуцируют активные 
формы кислорода при участии эозинофильной 
пероксидазы и индуцибельной NO-синтазы 
(iNOS), которая синтезирует монооксид азота 
(NO), ингибирующий вирусную репликацию 
различными механизмами и эффективный в от-
ношении ряда вирусов [29].

Эозинофилы экспрессируют Толл-подобные 
рецепторы (TLR), такие как TLR-3, TLR-7 и TLR-9, 
которые играют важную роль в реализации про-
тивовирусного иммунитета [30]. Особое значение 
имеет TLR-7, экспрессия которого у эозинофилов 
значительно выше, чем у нейтрофилов. Актива-
ция TLR-7 способствует увеличению выработки 
молекул адгезии, таких как L-селектин и CD11b, 
продукции активных форм кислорода и увеличе-
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нию продолжительности жизни активированных 
эозинофилов благодаря воздействию IFN-γ [31]. 
Кроме того, эозинофилы обладают рецепторами, 
которые распознают вирусные частицы, а также 
продукты некроза клеток, такие как HMGB1, 
через специфический рецептор RAGE, что вы-
зывает дегрануляцию, окислительный взрыв и 
усиливает воспалительный ответ [32].

Эозинофилы функционируют как универсаль-
ные координаторы, регулируя деятельность раз-
личных иммунных клеток, включая Т-лимфоциты 
и дендритные клетки [1]. Например, эозинофилы, 
которые несут антигены вируса гриппа, способ-
ны активировать антигенспецифические CD8+ 
Т-клетки, индуцируя высвобождение IFN-γ и 
TNF-α. Риновирус человека связывается с ICAM-
1 на поверхности эозинофилов, вызывая про-
лиферацию антигенспецифических CD4+ клеток 
и высвобождение IFN-γ. При этом репликация 
вируса гриппа и вируса парагриппа в эозинофилах 
блокируется [33]. В ряде других ситуаций, помимо 
вирусных инфекций, эозинофилы могут участво-
вать в селекции Т-клеток [34].

Кроме того, в ответ на разнообразные анти-
гены, включая вирусные, эозинофилы могут вы-
ступать в роли антигенпредставляющих клеток, 
экспрессируя такие молекулы, как CD80, CD86, 
CD28 и CD40. Они способны мигрировать в лим-
фатические узлы, где активируют Т-клеточный 
иммунитет [35].

Респираторно-синцитиальный вирус явля-
ется одним из ключевых патогенов, вызывающих 
инфекции дыхательных путей у детей [36]. Около 
50% случаев пневмоний у взрослых и пожилых 
пациентов и до 90% случаев бронхиолита в дет-
ском возрасте вызваны этим вирусом. Респира-
торно-синцитиальный вирус представляет собой 
оболочечный вирус, содержащий несегментиро-
ванную одноцепочечную РНК. Роль эозинофилов 
в иммунном ответе на данный вирус первона-
чально вызывала споры, однако тот факт, что 
одноцепочечная РНК способна индуцировать 
высвобождение эозинофильной пероксидазы и 
дегрануляцию, указывает на возможное участие 
этих клеток в защите от инфекции. Исследования 
в условиях in vitro показали, что взаимодействие 
эозинофилов с инфицированными респиратор-
но-синцитиальным вирусом эпителиальными 
клетками или лигандами TLR-7 активирует экс-
прессию маркера активации CD11b на поверх-
ности эозинофилов и инициирует выделение эо-
зинофильного катионного белка. В свою очередь, 
эозинофильный катионный белок и нейротоксин 
демонстрируют противовирусный эффект за 

счёт своей РНКазной активности. Кроме того, 
доказано, что выработка NO является одним из 
ключевых механизмов противовирусной защиты, 
с помощью которого эозинофилы снижают ви-
русную нагрузку, и этот эффект, вероятно, связан 
с активацией TLR-7 и сигнальной системой, за-
висящей от сигнального белка MyD88 [37].

Исследования на трансгенных моделях, ин-
фицированных респираторно-синцитиальным 
вирусом, показали, что у гиперэозинофильных 
(IL-5-трансгенных) мышей вирусный клиренс 
происходил быстрее, в то время как у мышей с 
дефицитом эозинофилов он был замедлен. Ин-
тересно, что адаптивный перенос эозинофилов 
с нормальной экспрессией MyD88, но не дефи-
цитных по MyD88, в организм инфицированных 
диких мышей показал, что эозинофилы ускоряют 
клиренс вируса через MyD88-зависимые пути. 
Более того, гиперэозинофильные эотаксин-2/
IL-5 трансгенные мыши, инфицированные ви-
русом мышиной пневмонии, гомологичным 
респираторно-синцитиальному вирусу человека, 
демонстрировали более низкий вирусный титр 
в лёгких по сравнению с контрольной группой и 
были защищены от летальной дозы вируса [38].

Вирус гриппа – это оболочечный РНК-
содержащий вирус, являющийся распростра-
нённой причиной респираторных инфекций у 
человека, тяжесть которых варьирует от лёгких 
до летальных случаев [39]. Эозинофилы не яв-
ляются основными эффекторными клетками в 
иммунном ответе на данный вирус, однако эпи-
демиологические данные, собранные во время 
пандемии вируса H1N1 в 2009 г., показали, что у 
пациентов с бронхиальной астмой наблюдалось 
менее тяжёлое течение гриппа по сравнению 
с пациентами, не страдающими ей (вероятно, 
вследствие лёгочной эозинофилии) [40].

Samarasinghe и соавт. в лабораторных иссле-
дованиях на мышах, инфицированных вирусом 
гриппа на фоне острой аллергии, выявили более 
высокое количество эозинофилов в дыхательных 
путях и ускоренный клиренс вируса по срав-
нению с мышами, страдающими хронической 
астмой. Кроме того, у мышей с острой астмой 
наблюдалось большее количество CD8+ Т-клеток 
и менее выраженное повреждение эпителия, что 
позволяет предположить, что эозинофилы игра-
ют защитную роль в отношении дыхательных 
путей при инфицировании вирусом гриппа A 
[41]. Эти же авторы показали, что перенос эо-
зинофилов от мышей с аллергической астмой в 
дыхательные пути мышей, инфицированных ви-
русом гриппа A, приводил к снижению вирусного 
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титра и увеличению количества CD8+ Т-клеток в 
дыхательных путях.

В условиях in vitro эозинофилы мышей реаги-
ровали на воздействие вируса гриппа A фрагмен-
тарной дегрануляцией, продуцируя цитокины и 
растворимые медиаторы, такие как NO, а также 
демонстрировали сверхэкспрессию MHC-I и 
CD86. Более того, эозинофилы, активированные 
вирусом, стимулировали CD8+ Т-клеточный 
ответ [42]. Эти данные свидетельствуют о том, 
что эозинофилы способны усиливать вирусспе-
цифический ответ CD8+ Т-клеток, выступая в 
качестве антигенпредставляющих клеток и ис-
точника цитокинов в лёгочной ткани, тем самым 
обеспечивая защиту от инфекции гриппа. При-
мечательно, что репликация вируса гриппа A в 
эозинофилах может прекращаться, что является 
пассивным механизмом ограничения вирусной 
экспансии, используемым этими клетками.

Вирус парагриппа человека представляет со-
бой оболочечный одноцепочечный РНК-вирус. 
Как и при других респираторных вирусных ин-
фекциях, эозинофилы, по-видимому, оказывают 
своё противовирусное действие через путь TLR-
MyD88. Adamko и соавт. показали, что эозино-
филы могут играть важную роль в снижении 
вирусной нагрузки в лёгких при парагриппе. 
При применении анти-IL-5 антител наблюдалось 
возвращение содержания вируса к исходному 
уровню, что указывает на важную роль привле-
чения эозинофилов в лёгкие для обеспечения 
противовирусной защиты [43].

В других исследованиях для оценки противо-
вирусной активности эозинофилов при пара-
гриппе использовались как in vivo модели, так 
и человеческие эозинофилы in vitro. У инфи-
цированных вирусом парагриппа NJ.1726-IL-5-
трансгенных мышей, для которых характерно 
накопление эозинофилов в бронхах, наблюдалось 
снижение уровня вирусной РНК по сравнению с 
контрольными группами [44]. Drake и соавт. по-
казали, что человеческие эозинофилы обладают 
активностью в отношении вируса парагриппа 
в условиях in vitro, причём эта активность уси-
ливалась после предварительной инкубации с 
IFN-γ. Противовирусный эффект был в основ-
ном обусловлен продукцией NO посредством 
активации TLR-7, в то время как эозинофильные 
рибонуклеазы, по-видимому, не играли в этом 
процессе значимой роли [45].

Кроме того, та же исследовательская группа 
показала, что эозинофилы периферической кро-
ви здоровых добровольцев были восприимчивы 
к вирусу парагриппа, однако дальнейшие гене-

рации вируса становились авирулентными. Это 
указывает на то, что абортивная инфекция, как 
и в случае с вирусом гриппа, является одним из 
механизмов, с помощью которого эозинофилы 
сдерживают распространение вируса.

Риновирусная инфекция. Риновирус че-
ловека – это РНК-содержащий вирус, который 
чаще всего поражает верхние дыхательные пути 
и может вызывать обострение бронхиальной 
астмы, особенно у детей, тяжёлый бронхиолит 
у младенцев, а также пневмонию с летальным 
исходом у пожилых и иммунокомпрометирован-
ных взрослых [46]. Противовирусная активность 
эозинофилов в данном случае, по-видимому, об-
условлена распознаванием вируса через ICAM-1, 
после чего, подобно антигенпредставляющим 
клеткам, эозинофилы стимулируют пролифе-
рацию CD4+ Т-клеток и выработку IFN-γ. IFN-γ 
способствует повышению экспрессии TLR-7 и 
TLR-8 на эозинофилах, что усиливает взаимодей-
ствие между эозинофилами и Т-хелперами [47].

У пациентов с бронхиальной астмой эози-
нофилы демонстрируют пониженную способ-
ность связываться с вирусами. Это явление тесно 
связано с уменьшением экспрессии CD69 на 
поверхности этих клеток [48]. Интересно, что 
частичное снижение количества эозинофилов 
после лечения меполизумабом (моноклональ-
ным антителом к IL-5) и последующей инфекции 
риновирусом 16 типа приводило к увеличению 
вирусного титра, что подчёркивает важную роль 
эозинофилов в борьбе с риновирусной инфекци-
ей [49]. Эти противоречивые данные позволяют 
предположить, что эозинофилы могут играть 
двоякую роль, приводя к чрезмерному иммун-
ному ответу, который наносит вред организму в 
попытке уничтожить вирус.

COVID-19. С появлением коронавирусной 
инфекции COVID-19, вызываемой вирусом 
SARS-CoV-2, возникли вопросы о возможной 
взаимосвязи между количеством эозинофилов и 
тяжестью заболевания. У пациентов с COVID-19 
наблюдаются различные клинические проявле-
ния заболевания – от бессимптомных форм до 
тяжёлой дыхательной недостаточности и леталь-
ного исхода. Поэтому раннее выявление пациен-
тов с высоким риском тяжёлого течения болезни 
крайне важно для разработки терапевтических 
подходов, которые могут предотвратить про-
грессирование заболевания и улучшить исходы.

К характерным иммунологическим признакам 
COVID-19 относятся лимфопения, активация 
и дисфункция лимфоцитов, повышенное выде-
ление цитокинов (особенно IL-1β, IL-6 и IL-10), 
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увеличение уровня IgG и С-реактивного белка. 
Эозинопения при этом коррелирует с маркерами 
нарушения коагуляции и повреждения таких 
органов, как почки и печень [50]. У пациентов с 
тяжёлым течением заболевания наблюдается зна-
чительное увеличение числа нейтрофилов, в то 
время как процентное содержание эозинофилов, 
базофилов и моноцитов снижается [51].

Современные данные свидетельствуют о том, 
что количество эозинофилов в периферической 
крови может рассматриваться как потенциаль-
ный прогностический маркер исхода COVID-19 
[52]. Хотя при инфекции, вызванной SARS-
CoV-2, были зарегистрированы разные уровни 
эозинофилов, их связь с клиническим течением 
заболевания остаётся не до конца изученной, и 
возможно, что изменения уровня эозинофилов 
обусловлены иммуномодулирующей терапией. 
Тем не менее, выраженная и стойкая эозинопе-
ния ассоциируется с ухудшением клинического 
состояния и повышенным риском летального ис-
хода. Показано, что эозинопения является одним 
из самых ранних признаков тяжёлого течения 
COVID-19, а её наличие у госпитализированных 
пациентов указывает на выраженную иммунную 
гиперактивацию [53]. Напротив, повышение 
уровня эозинофилов при коронавирусной инфек-
ции ассоциировано с более лёгким течением за-
болевания и благоприятными исходами, включая 
снижение частоты осложнений и смертности [54].

Механизмы, лежащие в основе эозинопении, 
наблюдаемой при COVID-19, остаются не до 
конца изученными. Эозинопения может быть 
обусловлена несколькими факторами, такими 
как снижение продукции эозинофилов в костном 
мозге, нарушение их миграции, повышенный вы-
ход в ткани или сокращение продолжительности 
их жизни в периферическом кровотоке. Вопрос 
о том, играют ли эозинофилы положительную 
или отрицательную роль в иммунном ответе на 
SARS-CoV-2, остаётся открытым [55]. В ряде кли-
нических и доклинических исследований предпо-
лагалось, что эозинофилы могут быть вовлечены 
в противовирусную защиту и предотвращать 
развитие неконтролируемой воспалительной 
реакции, которая лежит в основе тяжёлого тече-
ния COVID-19 [56]. В частности, у пациентов с 
эозинофилией при COVID-19 отмечались более 
низкие уровни воспалительных маркеров, таких 
как высокочувствительный С-реактивный бе-
лок, что может указывать на протективную роль 
эозинофилов в смягчении тяжести воспаления 
[55]. Кроме того, эозинофилы экспрессируют 
широкий спектр TLR, включая TLR7, которые 

позволяют распознавать одноцепочечные РНК 
вирусов, в том числе коронавирусов.

Интересно, что пациенты с бронхиальной аст-
мой и эозинофилией (абсолютное количество эо-
зинофилов ≥150 клеток/мкл) демонстрировали бо-
лее низкий риск госпитализации при COVID-19. 
У пациентов с бронхиальной астмой, у которых 
выявлялась эозинофилия во время госпитализа-
ции по поводу COVID-19, смертность также была 
ниже по сравнению с теми, у кого количество 
эозинофилов оставалось ниже 150 клеток/мкл 
[57]. Эти данные свидетельствуют о том, что эози-
нофилия, даже связанная с аллергической астмой, 
может играть защитную роль в предотвращении 
тяжёлого течения COVID-19 [58]. У пациентов с 
бронхиальной астмой активация эозинофилов 
может как провоцировать обострения астмы, так 
и защищать от серьёзных последствий коронави-
русной инфекции, что открывает перспективы для 
изучения взаимодействия между аллергическими 
заболеваниями и COVID-19.

Rodriguez и соавт. обнаружили уникальный 
подтип CD62L-позитивных эозинофилов, ин-
дуцированных интерфероном, которые появля-
ются перед ухудшением состояния и развитием 
гиперергического воспаления в лёгких [59]. Экс-
прессия CD62L ранее была отмечена как мар-
кер лёгочных эозинофилов, и, возможно, IFN-γ 
регулирует приток этих клеток в лёгкие. Этот 
результат неожидан, поскольку провоспалитель-
ная активация обычно снижает уровень CD62L 
в эозинофилах. Клинические последствия этого 
иммуномодулирующего ответа пока неясны.

Аналогичным образом, Vitte и соавторы отме-
тили истощение иммунной защиты при COVID-19, 
что проявлялось повышенной экспрессией PD-L1 
на эозинофилах и базофилах, снижением экспрес-
сии интегринов CD11b и CRTH2, а также увели-
чением количества CD15+CD16= нейтрофилов, что 
коррелировало с тяжестью заболевания [60]. Эти 
данные свидетельствуют о том, что фенотипиче-
ские маркеры циркулирующих гранулоцитов мо-
гут служить критерием различия между инфици-
рованными и неинфицированными пациентами, 
а также для оценки тяжести COVID-19.

Количество эозинофилов было включено в 
несколько алгоритмов, используемых для про-
гнозирования тяжести COVID-19 [61]. Напри-
мер, алгоритм COVID-19-REAL применяется для 
выявления пациентов с высокой вероятностью 
развития инфекции [62], а в алгоритме PARIS 
эозинопения (<60 клеток/мкл) используется как 
один из гематологических показателей для про-
гноза вероятности диагноза SARS-CoV-2 [63]. 
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Важно отметить, что коинфекция SARS-CoV-2 с 
другими вирусными респираторными патогена-
ми, такими как вирус гриппа или респираторно-
синцитиальный вирус, встречается достаточно 
часто. Это приводит к увеличению тяжести забо-
левания и повышению риска летального исхода 
по сравнению с моноинфекцией SARS-CoV-2. По-
скольку ранние симптомы COVID-19 совпадают 
с симптомами других распространённых инфек-
ций, исследователи уделили особое внимание ко-
личеству эозинофилов в периферической крови 
для дифференциальной диагностики COVID-19 и 
гриппа. Кроме того, были разработаны несколько 
алгоритмов, помогающих различать эти две ре-
спираторные инфекции [64].

Роль эозинофилов при неинфекционной 
патологии
Бронхиальная астма представляет собой 

распространённое хроническое воспалительное 
заболевание дыхательных путей, в большин-
стве случаев – аллергического происхождения. 
Патологические характеристики бронхиальной 
астмы включают накопление и активацию эози-
нофилов в дыхательных путях. Основные кли-
нические проявления включают хроническое 
воспаление, обратимое ограничение воздушного 
потока, повышенную секрецию слизи, высокую 
бронхиальную реактивность, сопровождаю-
щуюся кашлем, мокротой, одышкой и другими 
симптомами [65]. Было установлено, что уро-
вень эозинофилов в периферической крови у 
пациентов с бронхиальной астмой тесно связан 
с тяжестью заболевания [66].

Повышенный уровень эозинофилов в пери-
ферической крови обычно свидетельствует о 
наличии тяжёлой бронхиальной астмы, также 
известной как Th2-опосредованная бронхиаль-
ная астма [67]. Поскольку гранулярные белки 
эозинофилов координируют иммунный ответ на 
гельминтов в каскаде цитокинов Th2, эозинофи-
лы также связаны с паразитарными инфекциями 
[68]. При бронхиальной астме IgE реагирует на 
относительно безвредные вещества, такие как 
пыльца или шерсть животных, активируя тучные 
клетки, макрофаги и базофилы, что приводит к 
высвобождению гистамина и других воспали-
тельных цитокинов. Воспалительная микросреда 
дыхательных путей при бронхиальной астме об-
ладает выраженным хемотаксисом для зрелых 
CD4+ Т-клеток и эозинофилов, что приводит к 
развитию тяжёлой формы Th2-опосредованной 
бронхиальной астмы с высоким уровнем эози-
нофилов в крови и мокроте. Рекрутирование 

зрелых эозинофилов из периферической крови 
является основным механизмом их накопления 
в лёгких [69].

Кроме того, было доказано, что клетки-пред-
шественники эозинофилов также мигрируют в 
очаг воспаления и дифференцируются в зрелые 
иммунные клетки, способствуя воспалению 
тканей [70].

Острая лёгочная недостаточность (ОЛН) 
и острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС) характеризуются повышенной прони-
цаемостью сосудов лёгких, выраженным вос-
палением, отёком лёгких и рефрактерной гипок-
сией [71]. В процессе прогрессирования ОЛН 
и ОРДС накопление воспалительных клеток и 
цитокинов разрушает капиллярный эндотелий 
и альвеолярный эпителий, способствуя раз-
витию отёка и гипоксии [72]. Willetts и соавт. 
отметили, что у пациентов с благоприятным 
прогнозом при ОЛН наблюдается большее ко-
личество эозинофилов в лёгких по сравнению с 
пациентами с неблагоприятным прогнозом [73]. 
Zhu и соавт. показали, что эозинофилы, мобили-
зованные из костного мозга на ранних стадиях 
ОЛН, накапливаются в лёгочной паренхиме. 
Исследование также выявило, что CD101 может 
служить маркером для различения субтипов 
эозинофилов в моделях ОЛН, индуцированно-
го липополисахаридом. CD101-отрицательные 
эозинофилы снижают раннюю агрегацию лей-
коцитов и продукцию цитокинов, тогда как 
CD101-положительные эозинофилы усиливают 
воспалительную реакцию [74].

Эозинофильный гранулематоз с полиан-
гиитом, ранее известный как синдром Черджа-
Стросса, представляет собой редкое полиси-
стемное иммуноопосредованное заболевание, 
характеризующееся поздно развивающейся 
бронхиальной астмой, выраженной эозинофи-
лией крови и тканей, некротизирующим васку-
литом сосудов мелкого и среднего калибра, а 
также наличием циркулирующих аутоантител к 
цитоплазме нейтрофилов у 1/3 пациентов [75].  
Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом 
характеризуется рецидивирующим течением: в 
среднем, у 35% пациентов рецидивы возникают 
менее чем через 5 лет после достижения перво-
начальной ремиссии.

Этиология и патогенез данного заболевания 
изучены недостаточно хорошо. По-видимому, в 
результате сложного взаимодействия нескольких 
факторов, включая генетическую предрасполо-
женность и окружающую среду, индуцируется 
иммуноопосредованное воспаление, ключевыми 
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участниками которого являются эозинофилы, 
Т- и В-лимфоциты [76]. При этом активируются 
иммунные механизмы, реализуемые при ал-
лергиях и гельминтозах: в частности, массовая 
дифференцировка нативных Т-лимфоцитов в 
Т-хелперы второго типа, усиление выработки 
эотаксинов и секреция IL-4, IL-9, IL-13, IL-25, 
и особенно IL-5, что в совокупности способ-
ствует мобилизации и активации эозинофилов, 
опосредующих развитие основных проявлений 
заболевания [77].

Основные цитотоксические механизмы реали-
зуются за счёт гранулярных белков эозинофилов. 
В частности, кардиотоксический эффект обуслов-
лен нарушением митохондриального дыхания и 
проницаемости мембран кардиомиоцитов для 
натрия под действием эозинофильного катион-
ного белка. Эозинофильный катионный белок 
также способствует развитию фиброза за счёт 
высвобождения TGF- β, IL-1α, и IL-1β. 

Эозинофилы обладают способностью усили-
вать прокоагулянтную активность эндотелия, 
что клинически связано с повышенным риском 
артериальных и венозных тромбозов. Они могут 
автономно вырабатывать тромбин и индуциро-
вать экспрессию тканевого фактора на эндоте-
лиальных клетках, что способствует повышению 
адгезии тромбоцитов к сосудистой стенке и об-
разованию тромбов. Протромботические измене-
ния также связаны с действием эозинофильного 
катионного белка и главного щелочного белка, а 
также с продукцией реактивных форм кислорода 
эозинофилами, что обеспечивается активно-
стью эозинофильной пероксидазы и НАДФH-
оксидазы [78].

Полипозный риносинусит – это хроническое 
заболевание носовой полости и околоносовых 
пазух, характеризующееся воспалением слизи-
стой оболочки с последующим ремоделировани-
ем тканей и образованием полипов. Эозинофилы 
играют ключевую роль в патогенезе этого забо-
левания, активируясь через Т-хелперы 2 типа. 
Основные механизмы их действия включают 
повреждение эпителия, усиление интерстици-
ального отёка и фиброз слизистой оболочки 
дыхательных путей за счёт гранулярных белков 
и медиаторов воспаления.

Эозинофилы также участвуют в ремодели-
ровании тканей благодаря продукции факто-
ров роста, таких как TGF-α, TGF-β1, фактор 
роста фибробластов и фактор роста эндотелия 
сосудов. Они стимулируют выработку слизи 
эпителиальными клетками и секрецию профи-
бротических цитокинов, таких как IL-13 и IL-

17, способствующих развитию фибротических 
процессов [79].

Эозинофильные заболевания желудоч-
но-кишечного тракта. Эозинофилы обычно 
присутствуют в стенке желудочно-кишечного 
тракта, преимущественно в слепой кишке, но 
в норме не обнаруживаются в пищеводе. Эо-
зинофильный эзофагит, впервые описанный в 
1978 г., является наиболее распространённым 
эозинофильным заболеванием желудочно-ки-
шечного тракта. Это аллергическое заболевание 
характеризуется эозинофильной инфильтраци-
ей пищевода, приводящей к дисфагии, изжоге 
и затруднённому прохождению пищи. Диагноз 
подтверждается при наличии более 15 эози-
нофилов в поле зрения по данным биопсии в 
сочетании с клиническими проявлениями и 
эндоскопической картиной [80].

Иммунный ответ Th2-типа, опосредованный 
цитокинами, такими как IL-5, играет ключевую 
роль в инфильтрации слизистой пищевода эо-
зинофилами. Патофизиологические механизмы 
действия эозинофилов при этом заболевании 
остаются недостаточно изученными, но пред-
полагается, что они связаны с гранулярными 
белками, которые вызывают ремоделирование 
тканей и фиброз.

В исследованиях на модели эозинофильного 
эзофагита было показано, что ингибирование 
активности эозинофилов с помощью нейтрали-
зующего моноклонального антитела (анти-Siglec 
F антитело) приводило к снижению эозино-
фильной инфильтрации пищевода, гиперплазии 
базального слоя и отложению фибронектина. 
Аналогичным образом, у мышей с дефицитом 
эозинофилов снижалась выраженность гипер-
плазии базального слоя и толщина собственной 
пластинки слизистой оболочки. Также было 
показано, что сверхэкспрессия IL-5 в эпителии 
пищевода усиливает эозинофилию, а нейтрали-
зация IL-5 снижает степень инфильтрации, что 
подтверждает его роль в поддержании эозино-
филии.

Хемотаксис эозинофилов в пищевод регу-
лируется рецептором CCR3 и хемокинами под-
семейства эотаксинов. Экспрессия мРНК CCL26 
(эотаксин-3) значительно увеличивается при 
эозинофильном эзофагите и коррелирует с уров-
нем эозинофилов в пищеводе, что подтверждает 
важную роль этого хемокина в рекрутировании 
эозинофилов.

В совокупности эти данные позволяют пред-
положить, что IL-5 регулирует созревание и 
выживание эозинофилов в пищеводе, тогда как 
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CCL26/эотаксин-3, вероятно, регулирует рекру-
тирование эозинофилов в пищевод при эозино-
фильном эзофагите [81]. 

Эозинофильный гастроэнтерит характери-
зуется эозинофильной инфильтрацией стенки 
желудочно-кишечного тракта, приводящей к 
воспалению. Заболевание часто ассоциируется 
с аллергией и чаще встречается у мужчин в воз-
расте 30-50 лет. Патогенез заболевания связан 
с цитокинами Th2-типа, такими как IL-5, и эо-
таксинами, которые привлекают эозинофилы в 
ткани желудочно-кишечного тракта. Активация 
эозинофилов и их дегрануляция приводят к вы-
свобождению цитотоксических белков и других 
медиаторов воспаления, что вызывает поврежде-
ние тканей и усиливает воспаление [82].

Диагноз устанавливается на основании ха-
рактерных для гастроэнтерита проявлений в со-
четании с эозинофильной инфильтрацией стенок 
желудочно-кишечного тракта по данным биоп-
сии, характерной рентгенологической картины и 
эозинофилией периферической крови или асци-
тической жидкости. Несмотря на редкость забо-
левания, эозинофильный гастроэнтерит следует 
рассматривать в качестве вероятного диагноза 
у пациентов с необъяснимым эозинофильным 
асцитом, даже без эозинофилии в перифериче-
ской крови. Своевременная диагностика и раннее 
начало соответствующей терапии кортикостеро-
идами и монтелукастом в большинстве случаев 
приводят к полному выздоровлению.

Болезнь Кимуры (ангиолимфоидная гипер-
плазия с эозинофилией и лимфаденопатией) 
– редкое воспалительное заболевание, поражаю-
щее области головы и шеи. Из-за редкости и ва-
риабельности клинической картины диагностика 
этого заболевания часто представляет сложность. 
Болезнь Кимуры отличается от других состоя-
ний, таких как ангиолимфоидная гиперплазия, 
по гистопатологическим признакам, включая 
фолликулярную гиперплазию, реактивные за-
родышевые центры, выраженную эозинофилию, 
эозинофильные микроабсцессы, сохранённую 
архитектуру узлов, поликариоциты Вартина-
Финкельди и капсулярный фиброз [83].

Возникновение и метастазирование опухо-
лей. Связь между эозинофилами и опухолями 
была впервые описана в 1893 г. [84]. В опухолевых 
тканях часто наблюдается увеличение количества 
эозинофилов, связанных с опухолью. Особенно 
это характерно для опухолей толстой кишки, 
плоскоклеточного рака пищевода, рака носоглот-
ки, полового члена, гортани, аденокарциномы 
лёгких, мочевого пузыря и предстательной же-

лезы [85]. Эозинофилы часто локализуются в не-
кротических участках опухолей, и имеются дан-
ные о том, что они оказывают цитотоксическое 
воздействие на опухолевые клетки как в условиях 
in vivo, так и in vitro. Исследования показали, что 
эозинофилы участвуют в противоопухолевом 
иммунном ответе через дегрануляцию белков, 
однако механизмы их воздействия остаются до 
конца не изученными. В экспериментах на мышах 
было показано, что увеличение количества эо-
зинофилов в крови тормозит развитие опухоли, 
в то время как их дефицит связан с ускоренным 
ростом опухолей [86]. У людей увеличение числа 
эозинофилов часто наблюдается после иммуно-
терапии, включая использование IL-2, IL-4, GM-
CSF и противоопухолевых вакцин [87].

Эозинофильный ангиоцентрический фи-
броз – это редкое хроническое заболевание голо-
вы и шеи, характеризующееся гистологическими 
признаками «луковичного» фиброза кожи и 
эозинофилией. Хотя его патогенез плохо изучен, 
заболевание часто связывают с гиперчувстви-
тельностью или травмой [88]. Исследования 
показали, что небольшое количество случаев 
болезни сопровождалось повышенной концен-
трацией IgG4+ и IgG+ плазматических клеток [89].

Травматическая язвенная гранулёма со 
стромальной эозинофилией – редкое добро-
качественное самоизлечивающееся язвенное 
поражение, преимущественно локализующееся 
на языке. Основным этиологическим фактором 
являются травматические повреждения. Важ-
но дифференцировать данное заболевание от 
злокачественных новообразований полости рта 
из-за сходства клинических проявлений. Прогноз 
благоприятный, заживление происходит быстро 
при проведении хирургического вмешательства 
или спонтанно в течение нескольких недель или 
даже года [90].

Эозинофильный фасциит, или синдром 
Шульмана, впервые описан в 1974 г. как диф-
фузный фасциит с эозинофилией. Этиология 
заболевания остаётся неизвестной. Диагноз уста-
навливается на основании появления утолщения 
кожи с характерным «апельсиновым» видом, 
лабораторных данных (эозинофилия и повы-
шенные маркеры воспаления), а также резуль-
татов кожной биопсии и магнитно-резонансной 
томографии. Лечение включает применение глю-
кокортикоидов и иммунодепрессантов, однако 
встречаются случаи резистентности к терапии, 
что усложняет лечение [91].

Эозинофильный миозит относится к иди-
опатическим воспалительным миопатиям и ха-
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рактеризуется воспалительным инфильтратом 
эозинофилов в мышцах. Выделяют три подтипа: 
очаговый эозинофильный миозит, эозинофиль-
ный полимиозит и эозинофильный перимиозит. 
Очаговый эозинофильный миозит характеризу-
ется болью, отёком и инфильтрацией эозино-
филами, а также некрозом мышц. Эозинофиль-
ный полимиозит сопровождается мышечной 
слабостью и обширной инфильтрацией мышц 
эозинофилами. Эозинофильный перимиозит 
характеризуется миалгией и инфильтрацией 
фасции и перимизия, но без некроза мышц [92].

Эозинофильный миокардит – редкая форма 
миокардита, характеризующаяся инфильтра-
цией эозинофилами, обычно сопровождающа-
яся периферической гиперэозинофилией [93]. 
Клинические проявления могут варьироваться 
от бессимптомного течения до молниеносного 
развития болезни [94]. В случаях молниенос-
ного течения эозинофильного миокардита вы-
сокие дозы кортикостероидов могут привести 
к значительному улучшению, при этом уровень 
периферических эозинофилов используется как 
маркер ответа на терапию. Однако у некоторых 
пациентов периферическая эозинофилия от-
сутствует на начальных стадиях, что затрудняет 
постановку диагноза и контроль за лечением.

Лекарственная реакция с эозинофилией и 
системными симптомами (DRESS) представ-
ляет собой редкую потенциально фатальную 
системную реакцию, характеризующуюся муль-
тиорганным поражением с вовлечением печени, 
кроветворной системы и кожи, гетерогенными 
проявлениями с развитием лихорадки, сыпи, 
лимфаденопатии и эозинофилии с непредска-
зуемым течением [95]. Диагностика DRESS за-
труднена из-за разнообразия клинических про-
явлений и схожести с другими заболеваниями 
[96]. Синдром DRESS встречается редко, но 
может вызывать значительную заболеваемость и 
смертность, что подчёркивает важность ранней 
диагностики и своевременного лечения [97]. 
Диагноз основывается на анамнезе и клиниче-
ской картине.

Проявления DRESS включают лихорадку, 
генерализованную сыпь, отёк лица, поражение 
внутренних органов и гематологические на-
рушения, такие как эозинофилия и атипичный 
лимфоцитоз. Синдром часто ассоциируется с 
реактивацией латентных вирусов герпеса, таких 
как вирус герпеса человека 6, EBV и цитомега-
ловирус, спустя 2-4 недели после острых сим-
птомов. Смертность от DRESS достигает 10% 
и часто связана с миокардитом и вирусными 

осложнениями. У пациентов с DRESS повышен 
риск развития аутоиммунных заболеваний, таких 
как тиреоидит.

Для правильной диагностики необходимо 
тщательно проанализировать все лекарственные 
средства, принимаемые пациентом за последние 
8 недель до появления симптомов. Следует из-
бегать всех лекарственных препаратов, которые 
могли вызвать реакцию, а также препаратов 
с аналогичной структурой. Основой терапии 
DRESS являются системные кортикостероиды. 
В сложных случаях применяются циклоспорин, 
микофенолат мофетил или внутривенный им-
муноглобулин. Связь между определёнными 
аллелями HLA класса I и предрасположенностью 
к DRESS-синдрому является важным фактором 
риска: например, аллель HLA-B*13:01 связан 
с дапсоном, HLA-B58:01 – с аллопуринолом, а 
HLA-B*32:01 – с ванкомицином [98].

В 2024 г. были зарегистрированы случаи воз-
никновения DRESS-синдрома на фоне приме-
нения широкого спектра препаратов, включая 
леналидомид, фуросемид, некоторые антипси-
хотические средства, цефподоксим, итраконазол, 
зонисамид, фенитоин, оксациллин, сульфасала-
зин, карбапенемы и другие.

Заключение
Эозинофилы играют важную и многогранную 

роль в патогенезе множества заболеваний как 
инфекционного, так и неинфекционного проис-
хождения. Они участвуют в воспалительных про-
цессах, иммунных реакциях и ремоделировании 
тканей, а их деятельность может способствовать 
как защите организма, так и развитию патологи-
ческих состояний. 

Эозинофилы вовлечены в течение онкологи-
ческих заболеваний, при которых они могут ока-
зывать как цитотоксическое, так и протективное 
воздействие на опухолевые клетки, что делает 
их мишенью для дальнейшего исследования в 
контексте противоопухолевой терапии. Кроме 
того, участие эозинофилов в тромботических 
процессах подчёркивает необходимость более 
глубокого понимания их роли в развитии сосу-
дистых осложнений.

Особое внимание следует уделить роли эози-
нофилов в патогенезе таких редких заболеваний, 
как болезнь Кимуры, эозинофильный ангиоцен-
трический фиброз и эозинофильный миокардит. 
Несмотря на редкость, эти патологии требуют 
точной диагностики и своевременного лечения, 
особенно в случаях молниеносного течения или 
развития осложнений.
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