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Аннотация
Эозинофилы являются важнейшим типом клеток. Они имеют разнообразные функции. Эозинофил как отдельный клеточ-
ный элемент впервые описал Пауль Эрлих в 1879 г. Количество их обычно колеблется в пределах 1–4 % от общего числа 
циркулирующих лейкоцитов. Наличие крупных специфических (вторичных) гранул является характерным признаком, от-
личающим эозинофилы от других гранулоцитов. В клетке также определяются первичные гранулы, липидные тельца и др. 
Кристаллы Шарко — Лейдена регистрируются в цитоплазме и гранулах. Эозинофилы являются эффекторными клетками 
естественного иммунитета. Эозинофилы обладают способностью быстро высвобождать огромное количество тканевых ме-
диаторов, таких как гранулярные белки, цитокины, нейромедиаторы, ферменты и др. Следует отметить, что некоторые из 
них определяются только в данных клетках. Концентрации многих медиаторов в эозинофилах значительно превышают ана-
логичные показатели их в нейтрофилах. Развитие эозинофилов определяется сложным взаимодействием целого комплекса 
транскрипционных факторов и цитокинов. В будущем будут охарактеризованы новые факторы транскрипции и другие мо-
лекулы, участвующие в дифференцировке данных клеток. Будет дана более подробная характеристика медиаторов эозино-
филов.
Ключевые слова: эозинофил, структура, гранулы, медиаторы, развитие, цитокины, интерлейкины, нейромедиаторы, 
энзимы, дифференцировочные факторы.
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ВВЕДЕНИЕ
Эозинофилы являются важнейшим типом кле-

ток, участвующих в различных реакциях челове-
ка [1, 2]. Их эффекторные функции объясняются 
способностью данных клеток высвобождать боль-
шие количества катионных белков и других ме-
диаторов, хранящихся в их цитоплазматических 
гранулах, путем дегрануляции и др. Показано, что 
эозинофилы выполняют разнообразные функции 
в различных тканях организма. 

Изучение патогенетической роли эозинофилов, 
являющихся клетками естественного иммунитета, 
связано с необходимостью подбора терапевтиче-
ских средств, воздействующих на кооперацию их, 
синтез и  выделение эозинофилоассоциирован-
ных факторов при различных заболеваниях, в том 
числе и детского возраста [3–5]. Следует подчер-
кнуть, что в  настоящее время имеются данные 
о существенном влиянии эозинофилов при раз-
витии кожных, респираторных, кишечных аллер-
гических заболеваний различного генеза [5–7].

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Был проведен системный поиск в электрон-

ных базах данных PubMed, Scopus, Кокрановской 

библиотеке, eLIBRARY с использованием зара-
нее определенных поисковых терминов, чтобы 
выявить соответствующие исследования по эози-
нофилам, их строению, медиаторам и развитию. 
Отобранные исследования были проанализиро-
ваны и наиболее значимые из них использованы 
в статье и приведенном в ней пристатейном спи-
ске литературы.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Строение эозинофила. Эозинофил как от-

дельный клеточный элемент впервые описал 
Пауль Эрлих в 1879 году. Данное открытие про-
изошло в  результате выявления характерного 
розово-красного окрашивания в  этих клетках 
вторичных, специфических гранул [8]. В связи 
с этим и было дано название данным клеткам. 
Эозинофилы представляют собой гранулоциты. 
Это, как правило, круглые клетки диаметром от 
10 до 20 мкм. Количество их обычно колеблется 
в пределах 1–4 % от общего числа циркулирую-
щих лейкоцитов. Они обладают (рис. 1) сегмен-
тированными ядрами (обычно двудольчатыми). 
Соотношение ядро : цитоплазма составляет при-
мерно до 30 % [8].
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Annotation
Eosinophils are the most important cell type. They have a variety of functions. Eosinophil as a separate cellular element was first 
described by Paul Ehrlich in 1879. Their number usually ranges from 1–4 % of the total number of circulating leukocytes. The 
presence of large specific (secondary) granules is a characteristic feature that distinguishes eosinophils from other granulocytes. 
Primary granules, lipid bodies are also determined in the cell. Charcot — Leiden crystals are registered in the cytoplasm and granules. 
Eosinophils are the effector cells of natural immunity. Eosinophils have an ability to rapidly release a vast number of tissue mediators 
such as granule proteins, cytokines, neuromediators, enzymes and others. It should be noted that some of them are determined only in 
these cells. The concentrations of many mediators in eosinophils is much higher than in neutrophils. The development of eosinophils 
is determined by the interaction of a whole complex of transcription factors and cytokines. It is shown that new transcription factors 
and other molecules involved in the differentiation of these cells to be determined in the future. A more detailed characterization of 
eosinophil mediators will also be carried out.
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Наличие крупных специфических, обычно эл-
липсоидной формы гранул (до 200 в клетке), ди-
аметром от 0,9 до 1,3 мкм, также известных как 
кристаллоидные, вторичные гранулы, является ха-
рактерным признаком, отличающим эозинофилы 
от других гранулоцитов (нейтрофилов и базофи-
лов). Специфические гранулы состоят из плотно-
го кристаллического ядра и матрицы, окруженной 
мембраной. В гранулах эозинофилов pH поддержи-
вается с помощью АТФ-азы на уровне 5,1.

Важно отметить, что в  специфических гра-
нулах эозинофилов содержатся: основной кати-
онный белок (MBP), пероксидаза эозинофилов 
(EPO), катионный белок эозинофилов (ECP) 
и нейротоксин эозинофильного происхождения 
(EDN)  [9]. Кристаллическое ядро специфиче-
ских гранул состоит из MBP. MBP составляет бо-
лее 50 % белковой массы гранул эозинофилов [8]. 
MBP экспрессируется в виде двух разных гомо-
логов (MBP-1 и MBP-2), кодирующихся двумя 
отдельными генами [10]. MBP-2 экспрессируется 
исключительно эозинофилами и может быть даже 

более специфическим маркером повышения чис-
ла эозинофилов у пациентов с эозинофилией, чем 
MBP-1 [10]. 

Эозинофильная пероксидаза (EPX или ранее 
EPO) представляет собой основной белок эози-
нофилов, который использует H2O2 для создания 
сильнодействующих окисляющих соединений, 
включая гипогалоидные кислоты  [11]. Она яв-
ляется белком, присутствующим в матриксе вто-
ричных гранул эозинофилов в наибольшей кон-
центрации.

Образование О2
− осуществляется мембрано

связанной НАДФН-оксидазой эозинофилов. При 
физиологическом рН О2

− дисмутирует в пероксид 
водорода (Н2О2). Данное соединение и О2 имеют 
среднюю окислительную активность. Основная 
функция пероксидазы эозинофилов состоит в об-
разовании ионов галогенидов, имеющих очень 
высокие окислительные свойства. При этом в ка-
честве субстратов эозинофильная пероксидаза мо-
жет использовать хлорид, бромид и йодид, а так-
же псевдогалогенид-тиоцианат (SCN). Следует 

Митохондрия
Кристаллы Шарко — Лейдена

Вторая 
(специфическая 
кристаллоидная) 

гранула

Цитоплазма

Сомбрероподобная 
везикула

Комплекс Гольджи
Эндоплазматический ретикулум

Цитоплазматическая мембрана

Ядро

Липидное тельце

Первичная гранула

	Рис. 1.	� Схематическое изображение эозинофила
	 Fig. 1.	� Schematic representation of an eosinophil
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отметить, что вышеуказанный фермент в реакции 
предпочитает бромид хлориду, йодид бромиду 
и  тиоцианат йодиду. При сравнении использо-
вания йодида вместо хлорида скорость катализа 
возрастает на пять порядков. Гипогалогеновые 
кислоты, образованные из галогенидов или псев-
догалогенидов, являются сильными окислителя-
ми. Окисление пероксидазой ионов тиоцианата 
(SCN-) приводит к  образованию HOSCN, что 
индуцирует провоспалительные, протромботиче-
ские изменения реактивности. 

Член РНК суперфамилии рибонуклеаз ней-
ротоксин, полученный из эозинофилов (EDN) 
кодируется геном RNASE2 и  высвобождается 
из вторичных гранул эозинофилов цитокина-
ми и  другими провоспалительными медиатора-
ми [12]. Данный нейротоксин является одним из 
самых экспрессирующихся из 7086 протеинов, 
идентифицированных в  протеоме эозинофилов 
периферической крови. В 1 млн эозинофилов со-
держится примерно 3,3 мкг EDN.

Эозинофильный катионный протеин (ECP) — 
это небольшой основной белок, обладающий цито-
токсической (в том числе направленной и против 
гельминтов) и рибонуклеазной активностью [10]. 
В 1 млн эозинофилов содержится примерно 5,3 мкг 
ECP. Следует отметить, что ЕСР, также как и EDN, 
принадлежит к суперсемейству РНКаз А и изве-
стен как РНКаза-3. В сравнении с EDN (pI–8,9), 
ECP значительно более катионный (pI–10,8). Его 
антибактериальная и антипаразитарная активность 
превышают EDN. Данная токсичность не связана 
с РНКазной активностью эозинофильного катион-
ного протеина, в то время как активность РНКазы 
необходима для его противовирусного действия 
и нейротоксической активности.

Кристаллы Шарко  — Лейдена/галектина-10 
были впервые описаны в  1853 году, на 26 лет 
раньше открытия эозинофилов Паулем Эрлихом. 
Данный белок составляет примерно от 7 до 10 % 
общего количества белка, содержащегося в эози-
нофилах. Галектин-10 является одним из наиболее 
распространенных белков среди 7086 идентифи-
цированных белков данных клеток. Галектин-10 — 
некатионный, гидрофобный, аутокристаллизирую-
щийся белок, проявляющий лизофосфолипазную 
активность. Он практически нерастворим при ней-
тральных значениях рН, стабилен по отношению 
к различным ферментам, имея склонность к обра-
зованию нековалентных агрегатов. 

Основным местонахождением галектина-10, как 
в эозинофилах крови, так и эозинофилах тканей, 
являются периферические участки (накаплива-
ется в основном в области около плазматической 
мембраны шириной ~250 нм) цитоплазмы [13, 14]. 
Также этот белок находится в первичных грану-
лах, несколько более мелких, чем специфические-
вторичные. Вообще галектин-10 ранее связывали 
именно с  первичными гранулами эозинофилов. 
Однако в свете полученных в последние годы дан-
ных этот вопрос пересмотрен. При этом установ-
лено, что кристаллизация галектина-10 связана 
с цитолизом эозинофилов и формированием вне-
клеточных ловушек [15]. При этом экскреция бел-
ка Шарко — Лейдена/галектина-10 не с помощью 
классических механизмов дегрануляции (частич-
ная дегрануляция и сложный экзоцитоз) подверга-
ется сомнению [14]. Вместе с тем имеются данные 
о взаимодействии белка Шарко — Лейдена/галек-
тина-10 с различными ферментами и структурами 
эозинофилов, участия данного белка в различных 
процессах (экстраклеточных ловушках, частичной 
дегрануляции, лизисе клетки и др.). Так при актива-
ции эозинофилов интерфероном-γ белок Шарко — 
Лейдена быстро связывается с CD63-позитивными 
вторичными гранулами и EDN. Эти данные указы-
вают на роль галектина-10 в везикулярном транс-
порте катионных РНКаз. Также следует отметить 
полученные данные о взаимодействии белка Шар-
ко — Лейдена с гликозилированными катионными 
РНКазами эозинофильных гранул человека (EDN 
и ECP). При этом показано, что галектин-10, свя-
зываясь с ними, не ингибирует функцию их. Кроме 
того установлено, что белок Шарко — Лейдена не-
обходим для дифференцировки эозинофилов и об-
разования гранул в данных клетках.

Первичные гранулы не имеют кристаллическо-
го ядра и обладают сферической формой. Размер 
их 0,5-1 мкм. Имеется интересная гипотеза, авто-
ры которой в результате собственных наблюдений 
предполагают, что они являются незрелыми фор-
мами вторичных гранул. Следует отметить, что 
в первичных гранулах эозинофилов локализована 
пероксидаза эозинофилов. Вообще эозинофилы 
являются клетками, содержащими высокие ко-
личества основных белков, которые в 10–100 раз 
превышают соответствующие показатели в других 
клетках крови, в том числе и иммунокомпетент-
ных. При этом пероксидаза эозинофилов и MBP-2 
белок обнаружены только в данных клетках [16]. 
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Липидные тельца присутствуют в эозинофи-
лах, как и в других лейкоцитарных клетках. Сле-
дует отметить, что эти образования содержат раз-
личные (в том числе хемокины, ростовые факторы 
и др.) цитокины [17]. Установлено, что липидные 
тельца являются ключевыми органеллами клетки, 
участвующими в контроле метаболизма липидов, 
эстерификации арахидоновой кислоты и регуля-
ции синтеза эйкозаноидов из-за высокой концен-
трации в них соответствующих ферментов, таких 
как циклооксигеназы, 5-липоксигеназа и  лей-
котриен-С4-синтаза [17, 18]. Имеются данные, что 
липидные тельца участвуют также в иммунорегу-
ляторных процессах [17].

Медиаторы. Следует отметить, что, помимо 
вышеописанных, в эозинофилах человека опреде-

ляются и другие медиаторы, обеспечивающие их 
влияние (в том числе и аутокринное) на развитие 
и функции многих клеток организма. Список ме-
диаторов, которые содержатся в эозинофилах че-
ловека, обобщен и приведен в таблице 1.

Необходимо указать обнаружение в эозинофи-
лах большого перечня цитокинов. Они включают 
различные интерлейкины обладающие воспали-
тельным, антивоспалительным, иммунорегуля-
торным действием. Следует отметить, что в  эо-
зинофилах также выявлено большое количество 
ростовых, нейротрофических факторов, хемоки-
нов, ферментов и др. 

Тельца Гольджи, эндоплазматический ретику-
лум и митохондрии также присутствуют в эозино-
филах и выполняют основные функции по про-

	Таблица 1.	� Медиаторы эозинофилов
	 Table 1.	� Eosinophil mediators

Группы медиаторов Медиаторы

Семейства цитокинов

Ростовые факторы  APRIL, EGF, GM-CSF, NGF, SCF, TGF-β, TNF-α; PDGF, VEGF и др.

Хемокины CCL2, CCL3, CCL5, CCL7, CCL8, CCL11, CCL13, CCL24, CXCL1, 
CXCL10, CXCL12 и др.

Интерлейкины IL-1β, IL-1Rα, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IL-17, 
IFN-γ и др.

Белки гранул
Основные белки MBP, EPX, ECP, EDN

БШЛ Белок Шарко — Лейдена (CLC protein) *

Нейротрофические 
факторы

Нейротрофины Фактор роста нервов (NGF) и др.

Тахикинины Субстанция P

Гормоны Вазоактивный интестинальный пептид (VIP)

Липидные медиаторы

Провоспалительные Тромбоцитактивирующий фактор, цистениллейкотриены (LTD4-
LTE4), лейкотриен В4, простагландин D2 и др.

Антивоспалительные Липоксин А4, резолвины, протектины, простагландин Е2, проста-
циклин и др.

Энзимы

Оксидоредуктазы Каталаза,гистаминаза и др.

Гидролазы Матриксная металлопротеиназа-9; кислая фосфатаза, коллагеназа, 
фосфолипаза D2, арилсульфатаза и др.

Активные формы 
кислорода

Супероксидный, 
гидроксильный ради-
калы

O2
−, •OH

Перекись водорода H2O2

Гипогалогеновые 
кислоты

Бромноватистая кислота (HOBr), гипотиоциановая кислота (HOSCN), 
диоксид азота и др.

*  К настоящему времени получены данные, что наибольшие количества белка Шарко — Лейдена (БШЛ) находятся в цитоплазме эозинофилов. 
Сокращения: APRIL — лиганд, индуцирующий пролиферацию гранул А; CCL — CC-хемокиновый лиганд; CXCL — СХС-хемокиновый лиганд; ECP —
катионный белок эозинофилов; EGF — эпителиальный фактор роста; EPO — пероксидаза эозинофилов; GM-CSF — гранулоцито-макрофагальный 
фактор; IFN — интерферон; IL — интерлейкин; MBP — основной катионный белок; NGF — фактор роста нервов; PDGF — субъединица B тромбоцитар-
ного фактора роста; SCF — фактор стволовых клеток; TGF-β — трансформирующий фактор роста β; TNF-α — фактор некроза опухоли альфа; VEGF — 
фактор роста эндотелия сосудов.



АЛЛЕРГОЛОГИЯ И ИММУНОЛОГИЯ В ПЕДИАТРИИ, № 1, март 2023  /  ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY in PEDIATRICS, № 1, march 2023

Обзор  /  Review

10

изводству белков и аденозинтрифосфата. Следует 
отметить, что в зрелых эозинофилах обнаружива-
ется сравнительно небольшое количество мито-
хондрий.

ПРОИСХОЖДЕНИЕ И РАЗВИТИЕ
Жизненный цикл эозинофила делится на кос-

тномозговую, кровеносную и тканевую фазы [8]. 
Эозинофилы развиваются из рестриктированных 
предшественников эозинофилов (ЕоР). EoP диф-

ференцируются из общих миелоидных предше-
ственников [19]. Важно отметить, что развитие эо-
зинофилов зависит от сложного взаимодействия 
факторов транскрипции (ФТ) и ряда цитокинов 
(рис. 2). Комбинаторная активность GATA-1, -2 
(эритроидные факторы транскрипции, члены 
семейства GATA), C/EBPα (CCAAT  — энхан-
сер-связывающий белок α) и PU.1, члена семей-
ства ETS (E-26) необходимы для развития эози-
нофилов [19, 20]. При этом следует отметить, что 

Общий миелоидный 
предшественник
Common myeloid  
progenitor (CMP)

Зрелый эозинофил
Mature eosinophil

Комиттированный 
предшественник линии 

эозинофилов
Eosinophil lineage-committed 

progenitor cells (EoP)

IL5 +IL3, GM-CSF

IL25, IL33, TSLP

PU.1

GATA-1, -2

C/EBPα

C/EBPε 32-30                C/EBPε 32,30,22,14               C/EBPε 14

FOG-1

IFR8

IKZF2

IKZF3ID2         RhoH

XBP1

Trib1

	Рис. 2.	� Стадии развития эозинофилов
	 Fig. 2.	� Developmental stages of eosinophils

Сокращения: C/EBPα — CCAAT-энхансер-связывающий белок α; C/EBPε — CCAAT-энхансер-связывающий белок ε; FOG-1 — помощник GATA транс-
крипционных факторов; GATА-1,-2 — GATA-связывающие белки 1,2; GM-CSF — гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор; 
ID2 — ингибитор связывания ДНК; IL — интерлейкин; IKZF2, IKZF3 — транскрипционные факторы семейства Ikaros: IKZF2 (Helios), IKZF3 (Aiolos); 
IRF8 — интерферон регулирующий фактор 8; PU.1 — транскрипционный фактор, связывающийся с богатой пуринами последовательностью; RhoH — 
связывающий гуанозинтрифосфат атипичный Н белок подсемейства Rho; Trib1 — гомолог 1 псевдокиназы подсемейства трибблз; TSLP — тимический 
стромальный лимфопоэтин; XBP1 — X-box связывающий белок 1.
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IKZF2

IKZF3

из всех проанализированных транскрипционных 
факторов только у PU.1 наблюдается стабильная 
активность в течение всего процесса эозинофи-
лопоэза. В регуляции развития эозинофилов не-
обходимо подчеркнуть участие интерферон-ре-
гулирующего фактора 8 (IRF8). Показано, что 
данный фактор транскрипции взаимодействует 
с факторами C/EBPα и PU.1 [21]. На ранних эта-
пах он тормозит генез нейтрофилов и способству-
ет эозинофилопоэзу. Указывается, что активность 
GATA-1ФТ является одним из ключевых факто-
ров для развития эозинофилов. Он определяет, 
будут ли предшественники гранулоцитов-макро-
фагов дифференцироваться в эозинофилы (тре-
буется GATA-1) или в нейтрофилы (отсутствие 
GATA-1) [22], и при отсутствии IRF8 в комитти-
рованных предшественниках эозинофилов (EoP) 
резко снижается  [23]. Кроме того установлено, 
что гомолог 1 псевдокиназы подсемейства Tribbles 
(Trib1) также экспрессируется в EoP, но не обна-
руживается в CMPs и GMPs, с аналогичной ди-
намикой снижения при развитии эозинофилов 
человека, что указывает на роль Trib1 на ранних 
стадиях развития эозинофилов [24]. Генерирова-
ние эозинофилов требует активации C/EBPα до 
экспрессии GATA-1, -2. При этом установлено, что 
для реализации дифференцировки в эозинофилы 
необходимо снижение такого фактора транскрип-
ции, как FOG-1. FOG-1 экспрессируется мульти-
потентными предшественниками и противодей-
ствует транскрипционной активности GATA-1.

Дальнейшая дифференциация в зрелые эози-
нофилы требует существенных перестроек. По-
казано, что данный процесс требует экспрессии 
большого количества генов (почти 1200). Изме-
нение экспрессии их в течение дифференцирова-
ния EoP в зрелые клетки превышает количество 
изменяемых активность генов при формировании 
рестриктированных предшественников эозино-
филов почти в  2,5 раза. Сочетанная экспрессия 
IRF8, PU.1, C/EBPα и C/EBPε приводит к ком-
митированию линии эозинофилов с последующей 
кооперацией C/EBPε, PU.1, GATA-1 и  GATA-2 
транскрипционных факторов для обеспечения 
дифференциации клеток до стадии зрелых эози-
нофилов. Транскрипционный фактор PU.1 взаи-
модействует с C/EBPα для открытия хроматина 
и включения активности дополнительных генов 
(открытый хроматин позволяет использовать 
вторичные факторы). PU.1 совместно с другими 

транскрипционными факторами также регули-
рует экспрессию генов белков эозинофильных 
гранул. Одним факторов транскрипции, действу-
ющим сочетанно с PU.1 в регуляции экспрессии 
генов во время созревания эозинофилов, является 
C/EBPε. Следует отметить дифференцированное 
действие различных изоформ C/EBPε, участву-
ющих в различных этапах созревания эозинофи-
лов [25–27]. Кроме того, XBP1 и сбалансирован-
ная экспрессия ID1/ID2 обеспечивают синтез 
белка гранул эозинофилов и выживание данных 
клеток  [28]. Исследования последних лет пока-
зывают, что динамические изменения экспрессии 
генов, связанные с развитием эозинофилов, также 
включают новые регуляторы транскрипции, такие 
как Helios (IKZF2) и Aiolos (IKZF3), принадле-
жащие к семейству Ikaros [29, 30]. Выраженность 
транскрипции их возрастает в предшественниках 
и особенно в зрелых эозинофилах.

Необходимо подчеркнуть, что на различных 
этапах развития эозинофилов в  формировании 
эффекторных функций данных клеток, возник-
новении эозинофилии участвуют различные 
цитокины. Следует отметить, что выделяемые 
клетками (эпителиальные, эндотелиальные и др.) 
алармины (IL-25, IL-33 и стромальный лимфопо-
этин тимуса) действуют на клетки естественного 
и приобретенного иммунитета, в том числе и на 
эозинофилы [31]. Необходимо подчеркнуть, что 
вышеуказанные цитокины — IL-25, IL-33 и стро-
мальный лимфопоэтин тимуса (TSLP) — способ-
ствуют эозинофилопоэзу в костном мозге и крови, 
увеличивая продукцию IL-5 клетками, не только 
косвенно повышая секрецию IL-5, IL-13 и других 
интерлейкинов врожденными лимфоцитарными 
клетками (ILC2), Т-хелперами 2-го типа [32–35]. 
Так, интерлейкин-33 способен прямо действовать 
на эозинофилы  [34, 36], что подтверждает экс-
прессия в данных клетках рецепторных молекул 
к данному цитокину. Также показано, что IL-33 
способствует передаче сигналов IL-5 в процессе 
развития эозинофилов [33, 34]. Установлено, что 
IL-33 увеличивает количество эозинофилов и EoP 
в костном мозге. IL-33 также активирует зрелые 
эозинофилы. Показано, что терапия антителами 
против рецептора IL-33 (IL1RL1) снижает уровни 
эозинофилов в циркулирующей крови, главным 
образом, за счет влияния на созревание предше-
ственников эозинофилов и зависимую от IL-5 их 
выживаемость [37]. Установлено, что IL-33 может 



АЛЛЕРГОЛОГИЯ И ИММУНОЛОГИЯ В ПЕДИАТРИИ, № 1, март 2023  /  ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY in PEDIATRICS, № 1, march 2023

Обзор  /  Review

12

вызывать такую же мощную активацию эозино-
филов (адгезию, дегрануляцию, увеличение экс-
прессии различных молекул), как IL-3, IL-5 и эо-
таксин-1 [36, 38, 39].

Стоит отметить роль стромального лимфопо-
этина тимуса [40]. Показано, что TSLP стимули-
рует формирование экстраклеточных ловушек 
эозинофилов [41]. Кроме того, стромальный лим-
фопоэтин тимуса имеет большое значение в мо-
билизации эозинофилов в  ткани и  увеличивает 
сроки их выживания [42, 43].

Эозинофилии также способствуют интерлей-
кин-3, -5 и гранулоцитарно-макрофагальный ко-
лониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ). При 
этом эозинофилия может быть результатом как 
усиленной продукции эозинофилами различных 
медиаторов и цитокинов, дифференцировки дан-
ных клеток, так и  (или) снижения их апоптоза. 
Показано, что комплекс таких цитокинов, как IL-
5, ГМ-КСФ и в меньшей степени IL-3, способству-
ет выживанию зрелых эозинофилов, стимулирует 
созревание коммитированных предшественников 
эозинофилов [44]. Следует отметить, что IL-5 как 
индуцирует дифференцировку эозинофилов из 
предшественников костного мозга, так и является 
одним из цитокинов обеспечивающим терминаль-
ную дифференцировку их.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В работе систематизированы современные 

данные об особенностях структуры, наличии ме-
диаторов и развитии эозинофилов. На основании 
вышеуказанных данных можно сделать вывод, что 
эозинофилы обладают характерной морфологией 
и структурой и являются важными эффекторны-
ми и  регуляторными клетками. Об этом свиде-
тельствует выявленное в эозинофилах обилие ме-
диаторов (концентрация многих из них в десятки 
или сотни раз выше, чем в нейтрофилах и других 
клетках). Следует также отметить определяемое 
в  эозинофилах разнообразие медиаторов, при-
надлежащих к различным классам и семействам. 
Часть из них присуща только данным клеткам. 
Количество этих и других медиаторов (в том чис-
ле и в динамике) может служить важным крите-
рием определения участия эозинофилов в  раз-
личных патологических или физиологических 
процессах. Необходимо также подчеркнуть, что 
в одной и той же клетке имеются медиаторы с раз-
нонаправленным действием (как воспалитель-

ным, так и противовоспалительным, иммунорегу-
ляторным и др.). Кроме того, следует указать, что 
ряд молекул, выделяемых эозинофилами, может 
обуславливать одновременно несколько различ-
ных эффектов (антивирусное, антигельминтное, 
антибактериальное, воспалительное и др.). Опре-
деление количества и активности данных меди-
аторов, несомненно, имеет важное практическое 
значение для определения стратегии и  тактики 
выбора индивидуальных схем терапии и профи-
лактики (в том числе использование комплекса 
конкретных лекарственных средств и  методов) 
заболеваний, вызванных эозинофилами. Конечно 
же, несмотря на прогресс в изучении молекул, вы-
деляемых эозинофилами, данные вопросы требу-
ют дальнейших исследований. В анализируемых 
клетках возможно открытие новых соединений. 
Очень важными будут являться исследования, 
посвященные комбинированному воздействию 
медиаторов эозинофилов. Но даже уже имеющи-
еся сейчас данные позволяют утверждать разно
образие функций данных клеток. 

Необходимо также указать, что накопленные 
к  настоящему времени результаты показывают, 
что катионные белки как первичных, так и вто-
ричных гранул обнаруживаются не только в самих 
гранулах, но и в цитоплазме эозинофила, внутри 
тубулярных структур и сомбрероподобных вези-
кул и могут быть связаны с мембранами. Показа-
но, что в большом количестве везикулы обнару-
живаются в околомембранном слое цитоплазмы 
и возле специфических гранул. Это подчеркивает 
их роль в транспортировке медиаторов эозинофи-
лов. 

Следует указать, что развитие эозинофилов 
обеспечивает сложный процесс взаимодействия 
транскрипционных факторов и  цитокинов. Ко-
нечно же, необходимо подчеркнуть крайнюю 
недостаточность информации по этим сложным 
вопросам. Большинство научных работ ограничи-
ваются рассмотрением до 2–4 транскрипционных 
факторов. В связи с очевидной громадной научной 
и  практической значимостью эти исследования 
необходимо продолжать. Несомненно, в будущем 
будут открыты новые факторы обуславливающие 
созревание эозинофилов, уточнены и  охаракте-
ризованы многие аспекты взаимодействия их. 
Конечно, в  дальнейшем мы сможем более ком-
плексно и обоснованно характеризовать процесс 
развития данных клеток, условия, влияющие на 
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