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Наукові дослідження останніх років дово-
дять, що низка запальних захворювань, які 

охоплюють кілька систем органів, із підвищеною 
кількістю еозинофілів у крові та/або тканинах, 
спричинені переважно аномальною регуляцією 
кількості еозинофілів та стану їхньої активації. 
Захворювання, асоційовані з еозинофілами 
(ЗАЕ), охоплюють патологічні стани, у патоге-
незі яких еозинофіли відіграють критичну пато-
логічну роль [19]. До ЗАЕ відносять такі поши-
рені респіраторні захворювання, як бронхіальна 
астма (переважно її еозинофільний фенотип), 

хронічний риносинусит із назальними поліпами 
(ХРСзНП), менш поширені еозинофільні роз-
лади шлунково-кишкового тракту і рідкісні 
захворювання — еозинофільний гранулематоз з 
поліангіїтом (ЕГПА) та гіпереозинофільний 
синдром (ГЕС) [22]. 

Незважаючи на значний прогрес у розумінні 
патофізіологічних механізмів еозинофільних 
розладів, багато питань, пов’язаних із діагности-
кою цієї дуже гетерогенної групи захворювань і 
веденням пацієнтів, не вирішено. Поширені ЗАЕ 
добре вивчено на відміну від надзвичайно рідкіс-
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Проведено аналіз даних світового досвіду та фахових публікацій щодо сучасних підходів до диферен-
ційної діагностики еозинофільних захворювань легень і лікування цих категорій пацієнтів. Зазначені 
захворювання, в патогенезі яких ключову роль відіграють еозинофіли, можуть мати різноманітні клініч-
ні вияви, які потребують ретельної диференційної діагностики для встановлення коректного діагнозу та 
вибору правильної тактики лікування. До еозинофільних захворювань респіраторних шляхів відносять 
такі поширені захворювання, як бронхіальна астма та хронічний риносинусит із назальними поліпами, 
а також захворювання, що вражають інші органи та системи, — первинні еозинофільні розлади шлунко-
во-кишкового тракту й рідкісні захворювання (еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом і гіпереози-
нофільний синдром). За літературними даними проаналізовано особливості запалення 2 типу, підходи 
до діагностики та новітні методи лікування патологій, що асоціюються з гіпереозинофілією, з акцентом 
на легеневі захворювання. 

Установлено, що для діагностики еозинофільних захворювань слід застосовувати мультидисциплі-
нарний підхід і проводити ретельну диференційну діагностику. Алергени є не єдиними антигенами, що 
можуть спричинити дисрегульоване запалення Тh2, а імуноглобулін E-опосередкована алергійна сенси-
білізація може бути наявною без клінічних виявів або навіть відсутньою при зазначених захворюван-
нях. Глибоке розуміння патогенезу еозинофільних захворювань сприяло стрімкому розвитку таргетної 
терапії пацієнтів. Нині саме новітні біологічні препарати значною мірою впливають на вибір стратегії 
лікування відповідних категорій пацієнтів.
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них станів із неоднорідними клінічними виява-
ми. Рівень поінформованості про ЗАЕ медичних 
працівників часто недостатній. Пацієнти із ЗАЕ 
стикаються зі значним тягарем захворювання не 
лише через тяжкість захворювання, а й через 
труднощі з його діагностикою, пов’язані з на -
правленням до вузьких спеціалістів різного про-
філю та необхідністю повторних, нерідко трива-
лих і дорогих методів обстеження [35]. Тому 
у разі підозри на ЗАЕ слід застосовувати мульти-
дисциплінарний підхід із залученням відповідної 
команди фахівців. 

Мета роботи — проаналізувати сучасний стан 
проблеми ведення пацієнтів із ЗАЕ, особливо при 
еозинофільних ураженнях легень.

Діагностика захворювань, 
асоційованих із еозинофілами

 Еозинофілію периферичної крові можна трак-
тувати як абсолютну (> 0,5 ·109/л), відносну 
(> 6 % у диференціальних показниках) або ком-
біновану абсолютну та відносну (> 0,5 · 109/л та 
> 6 %). Абсолютну еозинофілію периферичної 
крові класифікують на легку еозинофілію (0,5—
1,49 · 109/л), помірну гіпереозинофілію (1,5—
5,0 · 109/л) і тяжку гіпереозинофілію (> 5,0 · 109/л) 
[42]. Раніше гіпереозинофілію (ГE) визначали 
як «постійну» при абсолютній кількості еозино-
філів > 1,5 · 109/л принаймні протягом 4 тиж [41]. 
Недавно Всесвітня організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) підтвердила доцільність 4-тижневого 
періоду спостереження за пацієнтами з ГЕ [23]. 
Більшість авторів також погоджуються, що тер-
мін «постійний» слід застосовувати до ГE, 
зареєст рованій принаймні двічі з мінімальним 
 «ін  тервалом часу» 2 тиж [4]. Підхід до діагнос-
тики широкого спектра еозинофільних синдро-
мів полегшується завдяки їхньому розподілу на 
первинний і вторинний (реактивний) еозино-
фільний синдром [20, 42]. Нові уточнені діагнос-

тичні критерії та класифікація первинних еози-
нофільних розладів [28] наведені в таблиці. 

Вторинна еозинофілія має багато причин, що 
може потребувати діагностичної оцінки кількома 
спеціалістами вузького профілю, краще — у скла-
ді мультидисциплінарної команди. У країнах, що 
розвиваються, еозинофілія найчастіше виникає 
внаслідок інфекцій, особливо через зараження 
тканинно-інвазивними паразитами [33]. Алер-
гія/атопія та гіперчутливість, зокрема реакції на 
лікарські засоби (наприклад, синдром медика-
ментозної реакції з еозинофілією та системними 
симптомами або DRESS-синдром), системні 
захворювання сполучної тканини й васкуліти 
(EГПA, системний червоний вовчак), легеневі 
еозинофільні захворювання (ідіопатичні гостра 
або хронічна еозинофільна пневмонія, алергій-
ний бронхолегеневий аспергільоз (АБЛА), алер-
гійний гастроентерит (з асоційованою перифе-
ричною еозинофілією), а також метаболічні 
стани (наднирникова недостатність) є патологі-
ями, що слід розглянути для диференційної діа-
гностики у випадках вторинної ГЕ [7, 14, 29].

 Еозинофільні розлади численні та мають різ-
ну етіологію (наприклад, лімфоцитарний та 
мієлопроліферативний гіпереозинофільний син-
дроми, останній з яких характеризується злиттям 
генів FIP1L1) або стани, які лише іноді супровод-
жуються еозинофілією, але можуть мати озна ки, 
що збігаються з EГПA (інфекція, спричинена 
вірусом імунодефіциту людини, або імуноглобу-
лін (Ig) G4-асоційовані захворювання) [24]. 
Немієлоїдні злоякісні новоутворення також 
можуть бути пов’язані з вторинною еозинофі-
лією, спричиненою продукцією певних цитокінів 
(інтерлейкін-3 (ІЛ-3), ІЛ-5 та гранулоцитарно-
макрофагальний колонієстимулюючий фактор 
або GM-CSF), які призводять до підвищеного 
диференціювання та виживання еозинофілів. 
Наприклад, зазначені цитокіни можуть виробля-

Таблиця. Діагностичні критерії та класифікація первинних еозинофільних розладів [28]

Стан Визначення/особливості

Еозинофілія крові Кількість еозинофілів — 0,5—1,5 · 109/л
ГЕ Кількість еозинофілів > 1,5 · 109/л, виміряна двічі з інтервалом 1 міс, 

та/або тканинна еозинофілія
ГЕС ГЕ крові та пошкодження або дисфункція органів, спричинені тканинними еозинофілами
Сімейна (спадкова) ГЕ Виявляється в дитинстві, іноді асоціюється з імунодефіцитами
ГЕ невідомого 
походження

Без сімейної кластеризації, без основної патології, без молекулярних (генетичних) 
аномалій, без пошкодження органів

Первинна ГЕ Спричинена клональними неопластичними еозинофілами
Вторинна (реактивна) ГЕ Неклональна еозинофілія, спричинена надмірною продукцією цитокінів
Можливі причини
вторинної еозинофілії

Інфекції, паразитарні інвазії, алергія/атопія, стани гіперчутливості, медикаментозні 
реакції, ЕГПА, алергійний бронхолегеневий аспергільоз, метаболічні розлади, гемато-
логічні розлади, еозинофільні гастроінтестинальні захворювання, рідкісні хвороби
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тися зі злоякісних клітин при Т-клітинних лім-
фомах, лімфомі Ходжкіна та гострих лімфо-
бластних лейкозах [11, 37]. До рідкісних захво-
рювань, пов’язаних з еозинофілією, відносять 
сімейну еозинофілію, генетична основа якої 
невідома (останнім часом розглядають її зв’язок 
із мута цією гена хромометилази CMTM3), гіпер-
IgE синдром, синдром Оменна, епізодич ний 
ангіоневротичний набряк, еозинофілію (синд ром 
Глейха), а також синдром еозинофілії та міалгії 
(можливо, пов’язаний із прийомом триптофану) 
тощо [41, 43].

Щодо лабораторних критеріїв діагностики 
ЗАЕ, то підвищення рівня IgЕ є неспецифічним 
маркером, що частіше спостерігається при реак-
тивних станах (інфекційна й алергійна патологія, 
зокрема сенсибілізація до цвілі, наприклад, 
AБЛA, васкуліт і лімфоцитарний варіант ГЕС), 
тоді як у пацієнтів із клональними розладами 
його підвищення є непостійним [24]. Можуть 
бути корисними додаткові лабораторні дослід-
ження, такі як визначення концентрації тропоні-
ну Т або I, антинейтрофільних антитіл, антиней-
трофільних цитоплазматичних антитіл (ANCA), 
а також візуалізаційні тести (рентгенографія 
ор  ганів грудної клітки, електрокардіографія, 
ехокардіографія, комп’ютерна томографія орга-
нів грудної клітки, черевної порожнини й таза). 
При підозрі на еозинофільні захворювання 

легень слід провести тестування легеневої функ-
ції, бронхоскопію, деякі серологічні тести (напри-
клад, визначення специфічних IgE до грибів роду 
Аspergillus для діагностики АБЛА) для подальшої 
характеристики природи ураження легень. Ендо-
скопія, ультразвукове дослідження шлунково-
кишкового тракту і фекальний кальпротектин 
можуть бути корисними за наявності симптомів 
з боку шлунково-кишкового тракту, а електроміо-
графія — для заперечення периферичної нейро-
патії. Діагностичне обстеження, запропоноване у 
випадку стійкої еозинофілії або ГЕ нез’ясованого 
походження, наведено на рисунку [28].

Еозинофільна астма та хронічний риносинусит
із назальними поліпами

Астма є найчастішим хронічним респіратор-
ним захворюванням, яке вражає близько 14 % 
дорослих і 6 % дітей. Її поширеність постійно 
зростає. Тяжку астму реєструють у 10 % хворих 
на астму. Вона становить серйозну економічну 
проблему в усьому світі [37]. Астма характери-
зується зворотною обструкцією дихальних шля-
хів, їхнім хронічним запаленням і гіперреактив-
ністю бронхів. Поняття астми як гетерогенного 
захворювання з різними фенотипами та ендоти-
пами розвинулося завдяки кращому розумінню 
біологічних шляхів, що призводять до високого 
або низького запалення 2-го типу. Більше поло-

Персистивна 
нез’ясована еозинофілія 

від 0,5  109/л або ГЕ

Анамнез прийому 
лікарських засобів

Дослідження на інфекції та паразитози
Паразитологічне дослідження 3 зразків 
випорожнень. 
Серологічне тестування на Strongyloides, 
Тохосага. 
Серологічне тестування на вірус 
імунодефіциту людини

Обстеження на гематологічні хвороби 
(за наявності ГЕ) 
Триптаза сироватки, вітамін В12, мазок 
периферичної крові, мутація FIPIL1-
PDGFRA, мутація JAK-2, 
дослідження кісткового мозку

Обстеження на атопію й алергію
Загальний і специфічні ІgЕ, 
шкірне прик-тестування

Обстеження на рідкісні хвороби 
IgG4, КТ-скринінг усього тіла

Обстеження ХРСНП (за наявності)
Назальна фіброскопія, КТ

Обстеження на ураження органів 
і васкуліти (особливо за підозри 
на ЕГПА та ГЕС)

Обстеження на гастроінтестинальні хвороби (за наявності симптомів) 
Ендоскопія, скринінг целіакії та запальних захворювань кишечника

Обстеження астми (за наявності) 
й алергійного бронхолегеневого 
аспергільозу
Анамнез, спірометрія, FeNO, 
специфічні IgE до Aspergillus fumigatus 
за підозри на аспергільоз

Рисунок. Діагностичне обстеження при персистивній еозинофілії [45]
КТ — комп’ютерна томографія.
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вини осіб з астмою мають запалення 2-го типу, 
що характеризується вивільненням IЛ-4, IЛ-5 та 
IЛ-13 і підвищеним вмістом фракційного оксиду 
азоту (FeNO), сироваткового IgE або еозинофілів 
крові та мокротиння [3, 17]. Деякі автори астму 
з низьким запаленням 2-го типу визначають при 
підвищенні кількості нейтрофілів у мокротинні 
та/або відсутності біомаркерів запалення 2-го 
типу. Цей тип запалення опосередковується IЛ-1, 
IЛ-6 та IЛ-17 [3, 17]. 

Еозинофіли визнано важливим елементом 
запалення при астмі. Еозинофільне запалення 
дихальних шляхів, що персистує, часто асоцію-
ється з високою частотою загострень при тяжкій 
еозинофільній астмі. Результати досліджень [5, 
13] продемонстрували зв’язок між еозинофілією 
крові та тканин і бронхіальною астмою, а також 
між підвищеною кількістю циркулюючих еози-
нофілів та тяжкістю захворювання.

Кількість еозинофілів у крові визначено як 
чинник, що піддається лікуванню. Її використову-
ють як валідований фармакодинамічний і про-
гностичний біомаркер для оцінки відповіді на 
терапію такими біологічними препаратами, як 
меполізумаб або бенралізумаб, в осіб із тяжкою 
еозинофільною астмою [34]. Біологічні препарати 
мають значний вплив на пацієнтів із тяжкою аст-
мою, зменшуючи симптоми та загострення й 
поліпшуючи функцію легень. Вибір біологічного 
препарату залежить від клінічних характеристик 
пацієнтів і певних біомаркерів запалення, навіть 
якщо фенотипи та ендотипи цього захворювання 
часто збігаються. Біологічні препарати проде-
монстрували різну ефективність при запаленні 
2-го типу та високих рівнях еозинофілів/FeNO/
IgE [6]. Моноклональні анти-IgE антитіла (омалі-
зумаб) ефективні в пацієнтів із симптоматичною 
алергійною астмою, які мають підвищений рівень 
загального IgE або специфічних IgE проти ціло-
річних алергенів (кліщі домашнього пилу та цвіль), 
а анти-IL-5/IL-5R препарати більш ефективні при 
еозинофільній астмі. Дупілумаб має ширші клініч-
ні показання та доведену ефективність у пацієнтів 
із підвищеним рівнем еозинофілів або FeNO. Його 
було схвалено для пацієнтів із тяжкою астмою, 
навіть для тих, хто страждає на астму, залежну від 
пероральних глюкокортикоїдів [32].

Антитимічний стромальний лімфопоетин 
(TSLP) тезепелумаб, недавно схвалений Управ-
лінням з контролю за продуктами й лікарськими 
препаратами (FDA, США) та Європейською 
агенцією з лікарських засобів (EMA) як біоло-
гічний препарат, що зменшує загострення астми 
та поліпшує функцію легень у пацієнтів із кількіс-
тю еозинофілів крові > 300 ·109/л та < 300 · 109/л 
порівняно з плацебо, що свідчить про те, що 

інгібування TSLP може мати ширші фізіологічні 
ефекти, спрямовані на високий T2 і низький 
T2 типи запалення незалежно від типу біомаркерів 
[30]. Ефективність біологічної терапії була особ-
ливо виразною, за даними Італійського реєстру 
тяжкої астми (IRSA), через рік спостереження, 
оскільки саме тоді виявлено позитивні ре  зультати 
терапії, пов’язані з певними чинниками, зокрема 
з вихідною кількістю еозинофілів у крові [4]. 

Хронічний риносинусит із назальними поліпа-
ми — це хронічне запальне захворювання сли-
зової оболонки носа й пазух із гетерогенною 
патофізіологією, яке триває щонайменше 12 тиж 
[36] та є частим супутнім захворюванням у паці-
єнтів із тяжкою еозинофільною астмою. Харак-
теризується запаленням 2-го типу з підвищенням 
вмісту цитокінів IЛ-4, IЛ-5 та IЛ-13, що призво-
дить до інфільтрації тканини еозинофілами, 
лімфоцитами, базофілами та опасистими кліти-
нами. Розвиток респіраторного захворювання, 
спричинений нестероїдними протизапальними 
препаратами, часто пов’язаний із ХРСзНП і 
мо же бути опосередкований комбінацією чинни-
ків, зокрема порушенням регуляції імунної від-
повіді внаслідок підвищеної продукції TSLP, 
активації опасистих клітин, спричиненої цисте-
їніловими лейкотрієнами, та IЛ-33 [25].

Залученість IЛ-5 у патогенез назальних полі-
пів (НП) підтверджена в 1997 р., коли його 
виявили в значній кількості в зразках тканини 
НП у пацієнтів із астмою, яким проводили поліп-
ектомію [38]. Нейтралізація IЛ-5 спричинила 
зменшення еозинофілії в тканинах НП [12], але 
усунення значної кількості еозинофілів не поліп-
шувало симптомів астми [26]. У 2010 р. виявле-
но, що IЛ-5 суттєво прогнозує коморбідну астму 
в пацієнтів із НП [2]. Клінічними симптомами 
ХРСзНП є закладеність носа, втрата нюху (анос-
мія), виділення з носа, біль/тиск в обличчі та 
чхання через потовщення слизової оболонки 
но са й утворення носових поліпів. 

Дупілумаб був першим біологічним препара-
том, схваленим FDA та EMA для лікування 
ХРСзНП, пізніше також схвалені омалізумаб і 
меполізумаб [25]. У всіх пацієнтів при застосу-
ванні біологічної терапії спостерігали поліп-
шення симптоматики, а також зменшення кіль-
кості загострень захворювання. 

Еозинофільний гранулематоз з поліангіїтом, 
відомий раніше як синдром Чарга—Стросса, — це 
рідкісний васкуліт дрібних судин, який виникає 
в пацієнтів із астмою та еозинофілією, гістоло-
гічно характеризується тканинною еозинофі-
лією, некротичним васкулітом і еозинофільним 
гранулематозним запаленням. Захворюваність 
на EГПA становить від 0,5 до 4,2 випадку на 1 млн 
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населення на рік, поширеність — від 10 до 
14 випадків на 1 млн населення. Частота захво-
рювання порівнянна в чоловіків і жінок. Серед-
ній вік на момент встановлення діагнозу стано-
вить близько 50 років. Випадки серед дітей 
надзвичайно рідкісні [10]. Клінічна картина 
EГПA неспецифічна, тому діагноз часто встано-
вити складно. Антинейтрофільні цитоплазматич-
ні антитіла (ANCA) до мієлопероксидази вияв-
ляють у близько 40 % випадків. Вони пов’язані з 
різною частотою клінічних виявів. Так, ознаки 
васкуліту, зокрема гломерулонефриту, перифе-
ричної нейропатії та пурпури, трапляються час-
тіше в ANCA-позитивних пацієнтів, тоді як так 
звані еозинофільні ознаки у вигляді ураження 
серця та гастроентериту — у ANCA-негативних 
пацієнтів [8, 39]. Астма та хвороби вуха і горла, 
які мають місце в > 90 і 60—80 % пацієнтів із 
EГПA відповідно, з однаковою частотою трапля-
ються в ANCA-позитивних і ANCA-негативних 
пацієнтів. Гістопатологічні ознаки васкуліту 
частіше виявляються в ANCA-позитивних паці-
єнтів, хоча до уражень при EГПA зазвичай нале-
жать еозинофільні інфільтрати і некротичний 
васкуліт, тому їх важко класифікувати як васку-
літичні чи еозинофільні [27].

В імунопатогенезі захворювання беруть 
участь кілька типів клітин. Еозинофіли, імовір-
но, спричиняють пошкодження тканин, що під-
тверджується тим, що анти-IЛ-5-терапія (на -
приклад, використання меполізумабу) є ефек-
тивною в пацієнтів з EГПA [27, 40]. При цьому 
Т-клітини CD4+ спричиняють адаптивну імунну 
відповідь і поляризуються до фенотипу Т-хел-
перів 2-го типу (Th2), який підсилює еозино-
фільні реакції. Однак клітини Th1 і Th17 також 
можуть відігравати певну роль, особливо в утво-
ренні васкулітів та гранульом [40]. 

Еозинофільний гранулематоз з поліангіїтом 
класично описують як тристадійне захворюван-
ня [40]. У його розвитку майже завжди наявна 
перша стадія. Астму реєструють у майже 100 % 
випадків EГПA [34, 35, 38]. Дві інші стадії часто 
можуть збігатися. Крім того, деякі пацієнти 
можуть ніколи не проходити фазу васкуліту, тоді 
як у інших може розвинутися васкуліт без будь-
якого еозинофільного ураження органів разом з 
ураженням дихальних шляхів [40].

Історично традиційним при ЕГПА було ліку-
вання оральними кортикостероїдами (ОКС) із 
додатковим застосуванням імуносупресивних 
препаратів або без них, що часто призводило до 
розвитку побічних ефектів або рецидивів під час 
зниження дози ОКС. Оскільки еозинофіли 
беруть активну участь у патофізіології EГПA, а 
тяжка еозинофільна астма є ключовою ознакою 

захворювання, меполізумаб запропоновано як 
потенційний варіант лікування для таких паці-
єнтів [39]. У дослідженні за участю 136 пацієнтів 
додаткова терапія меполізумабом (300 мг під-
шкірно) порівняно з плацебо сприяла зменшен-
ню кількості еозинофілів у крові, збільшенню 
періоду ремісії, зниженню частоти рецидивів, що 
дало змогу зменшити використання ОКС [45]. 

З огляду на наведені дані меполізумаб у дозі 
300 мг підшкірно було схвалено для лікування 
EГПA в США в 2017 р. та незабаром після цього 
в Європі. Докази ефективності іншого анти-IЛ-5- 
препарату — бенралізумабу також були проде-
монстровані, але в невеликих (10 пацієнтів) 
дослідженнях [16]. Крім того, у двох ретроспек-
тивних дослідженнях бенралізумаб показав себе 
ефективним засобом для лікування рефрактерної 
астми або симптомів з боку вуха чи горла при 
EГПA [9, 31]. Триває фаза III випробування бен-
ралізумабу при EГПA. Загалом клінічні переваги, 
пов’язані зі зменшенням кількості еозинофілів у 
пацієнтів з EГПA, свідчать про те, що еозинофіли 
відіграють важливу роль у розвитку цього захво-
рювання. Підтверджено ефективність викорис-
тання меполізумабу при ЗАЕ, окрім, імовірно, 
тяжкої еозинофільної астми [10, 34].

Таким чином, запалення 2-го типу, асоційова-
не з Th2, є частиною функціонування імунної 
системи та пов’язане насамперед із захистом від 
паразитів і гельмінтів [1]. Однак у схильних 
суб’єктів може розвинутися нерегульоване запа-
лення Тh2 в епітеліальних бар’єрах (дихальні 
шляхи, кишечник, шкіра) у відповідь на анти-
гени, відмінні від паразитів або гельмінтів, а саме 
на алергени, мікроорганізми, забруднювальні 
речовини тощо. Ця дисрегульована відповідь 
епітелію Тh2 призводить до розвитку таких 
захворювань, як бронхіальна астма, риніт/рино-
синусит із назальними поліпами, еозинофільні 
шлунково-кишкові розлади, атопічний дерматит 
[1, 21]. Алергени не єдині антигени, здатні спри-
чинити дисрегульоване запалення Тh2, а IgE-
опосе ред кована алергійна сенсибілізація може 
бути наявною без клінічного значення або навіть 
відсутньою при зазначених захворюваннях. Так, 
розладами з боку Тh2 можуть бути неалергійні 
еозинофільні захворювання, такі як еозинофіль-
на неалергійна астма, хронічний риносинусит, 
еозинофільні шлунково-кишкові розлади, EГПA 
та ГЕС. Через значну гетерогенність еозинофіль-
них розладів слід застосовувати мультидисцип-
лінарний підхід для встановлення коректного 
діагнозу пацієнтам із ЗАЕ. Сучасна біологічна 
терапія є ефективним методом лікування осіб з 
різними патологічними виявами гіпереозино-
фільних станів.
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Eosinophilic Lung Diseases: Approaches to Differential Diagnosis 
and Treatment (Review)

An analysis of data from world experience and professional publications on modern approaches to the 
differential diagnosis of eosinophilic lung diseases and treatment of relevant categories of patients was carried out.
These diseases, in the pathogenesis of which eosinophils play a key role, can have various clinical 
manifestations that require careful differential diagnosis to establish the correct diagnosis and choose the 
correct treatment tactics.  Eosinophilic diseases of the respiratory tract include such common diseases as 
bronchial asthma and chronic rhinosinusitis with nasal polyps, as well as diseases affecting other organs and 
systems— primary eosinophilic disorders of the gastrointestinal tract and rare diseases, such as eosinophilic 
granulomatosis with polyangiitis and hypereosinophilic syndrome.  On the basis of literature data, the 
characteristics of type 2 inflammation, approaches to diagnosis and the latest methods of treatment of 
pathologies associated with hypereosinophilia were analyzed, with an emphasis on lung diseases.

 It has been established that a multidisciplinary approach and careful differential diagnosis should be used 
to diagnose eosinophilic diseases. Allergens are not the only antigens capable of inducing dysregulated Th2 
inflammation, and IgE-mediated allergic sensitization may be present without clinical significance or even 
be absent in the aforementioned diseases.  A deep understanding of the pathogenesis of eosinophilic diseases 
has led to the rapid development of targeted therapy for patients. Today, it is the newest biological drugs 
that have a significant impact on the choice of treatment strategy for the relevant categories of patients.

Keywords: hypereosinophilia, eosinophilic diseases, bronchial asthma, chronic rhinosinusitis with nasal 
polyps, biological therapy.
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