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Santrauka 
Įvadas. Bendrasis hematologinis tyrimas (BHT) yra 

svarbus diagnostikos įrankis kiekvienam gydytojui. Eozi-
nofilai yra imuninės sistemos ląstelės, atsakingos už fiziolo-
ginę gynybą nuo helmintinių infekcijų ir patologines hiper-
jautrumo reakcijas sergant alerginėmis, autoimuninėmis 
ir uždegiminėmis ligomis, taip pat už eozinofilinį organų 
pažeidimą ir dalyvavimą neoplaziniuose procesuose. Eozi-
nofilai sudaro mažą dalį periferinio kraujo leukocitų, todėl 
jų kiekio padidėjimas, nustatomas BHT, visada kelia įtari-
mą. Efektyvi eozinofilijos interpretacija, derinama su kitais 

BHT duomenimis, gali padėti įtarti ligą, įvertinti ligos eigą, 
diferencijuoti ją nuo kitų ligų. Žinios apie eozinofilijos ir eo-
zinopenijos etiologiją ir vadovavimasis diagnostikos algori-
tmais gali lemti sklandesnį diagnostikos ir gydymo procesą.

Tyrimo tikslas. Atlikti literatūros analizę ir pateikti pa-
grindines eozinofilų kiekio pokyčių priežastis bei sudaryti 
diagnostikos algoritmus, padėsiančius diferencijuoti skir-
tingas ligas, sukeliančias eozinofiliją arba eozinopeniją.

Tyrimo metodai. Literatūros apžvalga atlikta naudojan-
tis laisvos paieškos metodu ir duomenų bazėmis PubMed, 
ScienceDirect, ResearchGate, Cureus, įvedus reikšminius žo-
džius: eosinophilia, eosinopenia, etiology, diagnosis, pathology. 
Atrinkta 60 studijų, aktualių tyrimo tikslo sąlygoms paten-
kinti, neapsiribojant laiku ar išankstiniu atrankos protokolu.

Išvados. Remiantis atlikta literatūros analize sudarytas 
diagnostikos algoritmas, BHT nustačius eozinofiliją, padės 
gydytojui tinkamai identifikuoti būkles, didinančias eozino-
filų kiekį periferiniame kraujyje. Svarbu atsižvelgti į kiekvie-
no paciento anamnezės, klinikinio ištyrimo duomenis prieš 
jį siunčiant atlikti specializuotų tyrimų ar konsultuoti gydy-
tojams specialistams. Diagnostikos algoritmai skatina rinktis 
efektyvius ir ekonomiškus ligų diagnostikos, jų dinamikos 
vertinimo ir gydymo planavimo metodus, taip mažinant ne-
reikalingų tyrimų žalą ir pagreitinant ligų diagnostiką.

Reikšminiai žodžiai: kraujo tyrimai, bendrasis hemato-
loginis tyrimas, eozinofilija, eozinopenija, algoritmas.

ĮVADAS
Eozinofilai – granulocitai, kuriems būdingas dviskiltis bran-

duolys ir stambios granulės citoplazmoje. Šių ląstelių specifinė-
se granulėse gausu šarminių katijoninių baltymų (pvz.: didysis 
šarminis baltymas 1 (angl. Major Basic Protein 1, MBP-1), 
eozinofilinis katijoninis baltymas (angl. Eosinophil Cationic 
Protein, ECP), eozinofilų kilmės neurotoksinas (angl. Eosi-
nophil-derived Neurotoxin, EDN), eozinofilinė peroksidazė 
(angl. Eosinophil Peroxidase, EPO)) [1]. Šie baltymai lemia 
eozinofilų afiniškumą rūgštims – eozinofilų granulės kraujo 
tepinėlyje rūgštiniu dažu eozinu nusidažo raudonai oran-
žine spalva, taikant Romanowsky–Giemsa dažymo metodą. 
Eozinofilai priklauso nespecifiniam įgimtam imunitetui, 
jų pagrindinė funkcija – helmintų ir parazitų naikinimas 
bei alerginės reakcijos. Helmintai ir parazitai naikinami 

eozinofilams degranuliavus, citotoksiniams granulių balty-
mams patekus į užląstelinį tarpą ir suardžius minėtų orga-
nizmų ląsteles. Alerginiai mechanizmai taip pat prisideda 
prie antiparazitinio imuniteto, susidarant IgE klasės anti-
kūnams prieš parazitų antigenus. Šie antikūnai prisijungia 
prie eozinofilų membranoje ekspresuojamų FcεRI recepto-
rių ir sukelia eozinofilų degranuliaciją [2]. Visgi, remiantis 
naujausiais mokslo duomenimis, eozinofilai turi ženkliai 
daugiau funkcijų. Kaip ir neutrofilai, patogeno aktyvuoti 
eozinofilai gali suformuoti užląstelinius spąstus (angl. Eo-
sinophil Extracellular Traps, EETs), tačiau, priešingai neu-
trofilų užląsteliniams spąstams, tam nebūtina eozinofilų 
lizė. EETs efektyviai naikina bakterijas ir grybus, tačiau jie 
aptinkami ne tik infekcinių, bet ir alerginių ir autoimuninių 
ligų atvejais. Eozinofilų sekretuojamos medžiagos taip pat 
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atlieka tam tikras funkcijas. Šarminiai katijoniniai baltymai 
atlieka tiesioginį vaidmenį vykstant antibakteriniam (citoli-
zė sukuriant poras membranoje) ir antivirusiniam (ribonu-
kleazinis aktyvumas) imuniniam atsakui, taip pat gali pa-
žeisti epitelines ląsteles, iš kurių išsiskyrusios su pažeidimu 
susijusios molekulinės medžiagos (angl. Damage Associated 
Molecular Patterns, DAMPs) palaiko lokalų uždegimą. Eo-
zinofilų išskiriami citokinai ir chemokinai pritraukia kitus 
eozinofilus ir kitų rūšių leukocitus (ypač T helperių 1 ir 2 
(Th1, Th2) subpopuliacijų limfocitus), užtikrina glaudų 
ryšį su mastocitais esant alerginėms reakcijoms, helminti-
nėms ir parazitinėms infekcijoms [3]. Tiriami eozinofilų 
citokinų ir paviršinių receptorių profiliai, vyraujantys 
skirtingų patologinių procesų metu. Tam tikri citoki-
nai (interleukinas  5, IL-5) skatina eozinopoezę ir eozi-
nofilų kaupimąsi riebaliniame audinyje. Teigiama, kad 
eozinofilai reguliuoja riebalinio audinio metabolizmą, 
indukuodami baltųjų adipocitų virsmą rusvaisiais (angl. 
beige) adipocitais, naudojančiais daugiau triacilglicero-
lių atsargų termogenezei, o tuo ateityje bus galima pasi-
naudoti gydant nutukimą [4]. 

Eozinofilai sudaro labai mažą leukocitų dalį kraujyje. Jų 
kiekis dažniausiai nustatomas bendruoju hematologiniu ty-
rimu su automatizuota leukograma (BHT). BHT pateikia-
mas absoliutus eozinofilų kiekis tūrio vienete (litre) (EOS#) 
ir procentinė eozinofilų dalis iš visų cirkuliuojančių leukocitų 
(EOS%). Eozinofilija – EOS# padidėjimas virš viršutinės pa-
matinių verčių intervalo ribos. Eozinopenija – EOS# sumažė-
jimas žemiau apatinės pamatinių verčių intervalo ribos. Pa-
matinių verčių intervalo ribos gali skirtis, priklausomai nuo 
šalies epidemiologinių duomenų, laboratorijoje naudojamos 
įrangos. Suaugusiųjų EOS# pamatinių verčių intervalas daž-
niausiai yra nuo 0,0  ×  109/l iki 0,5  ×  109/l [5]. Procentinė 
eozinofilų dalis yra absoliutaus eozinofilų kiekio santykis su 
absoliučiu leukocitų kiekiu: EOS# / WBC# × 100% = EOS%. 
Šis rodiklis parodo santykinį eozinofilų kiekio pokytį, ta-
čiau neleidžia diagnozuoti eozinofilijos ar eozinopenijos. 
Sveiko suaugusio paciento procentinės eozinofilų dalies 
pamatinių verčių intervalas yra nuo 0 % iki 5 %. Pediatri-
niai EOS# ir EOS% pamatiniai intervalai turi aukštesnę 
viršutinę ribą ir skiriasi pagal amžiaus grupę [6]. Eozino-
filų kiekį gali keisti įvairūs fiziologiniai veiksniai, iš ku-
rių pagrindinis – dieninė ir naktinė eozinofilų variacija, 
sutampanti su gliukokortikosteroidinių hormonų ciklu, 
kai ryte nustatoma didžiausia EOS# vertė [7], tačiau dėl 
fiziologinių pokyčių EOS# dažniausiai neišeina už pama-
tinių verčių intervalo ribų. Svarbu atkreipti dėmesį, kad 
kliniškai reikšminga yra tik eozinofilija. Eozinopenija 
dažniausiai nėra vertinama analizuojant BHT rezultatus, 
nes neturi pakankamos diagnostinės vertės. 

Straipsnyje aptariamos pagrindinės eozinofilijos bei eo-
zinopenijos priežastys, jų diferencinė diagnostika remiantis 
hematologinio analizatoriaus pateiktais BHT rezultatais. 
Pagal nustatytus eozinofilų kiekio bei papildomų rodiklių 
pokyčius BHT rezultatas leidžia pasirinkti tinkamą dia-
gnostikos kryptį, refleksiškai laboratorijoje arba gydytojo 
užsakymu paskirti citomorfologinį kraujo tepinėlio tyrimą 

(CKT), kuriuo morfologiškai įvertinamos visų kraujodaros 
kamienų (eritropoezės, leukopoezės ir megakariopoezės) 
ląstelės ir suskaičiuojama citomorfologinė leukograma. 
BHT, atliekamas su laboratorijoje inicijuotu CKT, vadina-
mas refleksiniu BHT (RBHT), o BHT, atliekamas su gydy-
tojo paskirtu CKT, vadinamas užsakomuoju BHT (UBHT). 
BHT taip pat padeda suplanuoti tolesnius paciento tyrimus 
bei gali būti naudojamas paciento būklės dinamikai vertinti. 

Darbo tikslas – bendrojo hematologinio tyrimo rezul-
tatų interpretacija, papildomų tyrimų taikymas ir diferen-
cinių diagnostinių algoritmų sudarymas esant eozinofilų 
kiekio pokyčiams.

EOZINOFILIJA
Eozinofilų kiekis kraujyje dažniausiai padidėja alerginių 

ligų, parazitinių ir helmintinių infekcijų atveju. Mažesnę, bet 
reikšmingą priežasčių dalį sudaro onkologinės ligos, autoimu-
ninės ligos, infekcijos ir kiti hipereozinofiliniai sutrikimai. Eozi-
nofilija pagal absoliutų eozinofilų kiekį kraujyje gali būti skirsto-
ma į lengvą: EOS# 0,5–1,5 × 109/l, vidutinę: EOS# 1,5–5,0 × 109/l 
ir sunkią: EOS# >5,0 × 109/l. Jei EOS# >1,5 × 109/l – tai vadinama 
hipereozinofilija (HE), o jei HE išlieka bent 4 savaites – persis-
tuojančia eozinofilija [5]. Pagal Pasaulio sveikatos organizacijos 
(PSO) 2022  m. eozinofilų sutrikimų klasifikaciją (1 lentelė), 
hipereozinofiliniai sutrikimai skirstomi į: HE, audinių HE, 
hipereozinofilinį sindromą (HES) ir ribotą audinių / organų 
HES [8].

1 lentelė. Hipereozinofilijos ir hipereozinofilinio 
sindromo klasifikacinė terminologija

Table 1. Classification terminology of hypereosinophilia 
and hypereosinophilic syndrome

Adaptuota pagal: Table 1. Definition of Hypereosinophilia (HE) and of the 
Hypereosinophilic Syndrome (HES). Valent P, Klion AD, Roufosse F, Si-
mon D, Metzgeroth G, Leiferman KM, et al. Proposed refined diagnostic 
criteria and classification of eosinophil disorders and related syndromes. 
Allergy. 2023; 78(1): 47–59.

Terminas Kriterijai

Hipereozinofilija (HE)

1. EOS# >1,5 × 109/l dviejuose BHT 
≥2 savaičių intervalu

ir/ar
2. Audinių HE.

Audinių HE

Vienas ar daugiau iš šių kriterijų:
1. Eozinofilų procentinė dalis sudaro 
>20 % branduolėtų kaulų čiulpų 
ląstelių. 
2. Patologo išvada, kad audinio infil-
tracija eozinofilais yra didelė.
3. Eozinofilų granulių baltymų san-
kaupos audinyje.

Hipereozinofilinis sindro-
mas (HES)

Visi kriterijai teigiami:
1. HE.
2. Organų pažeidimas ir/ar disfunkci-
ja dėl audinių HE.
3. Atmestos kitos organų pažeidimo 
ir/ar disfunkcijos priežastys.

Ribotas audinių / organų 
HES

Nustatyta tik audinių HE ir tenkinami 
antras ir trečias HES kriterijai.
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Šiame straipsnyje apsiribojama tik HE ir HES sukeliančio-
mis priežastimis, kadangi tik į šių sutrikimų diagnostinius kri-
terijus įtraukiama BHT kraujyje nustatoma eozinofilija. Ją gali 
sukelti pirminės ir antrinės priežastys.

Pirminė eozinofilija
Tai yra tokia eozinofilija, kurią sukelia hipereozinopoezė 

kaulų čiulpuose, sutrikus eozinofilų gamybos reguliacijai.
1. Paveldima (šeiminė) eozinofilija. Griežtai šeiminė 

eozinofilija – autosominiu dominantiniu būdu paveldima 
genetinė liga. Tiksli mutacija, sukelianti eozinofilų kiekio 
padidėjimą kraujyje, nėra nustatyta, tačiau literatūroje at-
kreipiamas dėmesys į 5  chromosomos 5q31–5q33 lokusą, 
koduojantį eozinofilų proliferaciją ir aktyvaciją skatinan-
čius citokinus. Būdingiausias ligos bruožas – besimptomė 
nuo pat gimimo persistuojanti eozinofilija ir teigiama šei-
minė anamnezė. Retais atvejais šeiminė HE gali progresuoti 
į HES, kai dėl eozinofilų aktyvacijos pažeidžiami organai. 
Šio progresavimo priežastys nėra aiškios, tačiau literatū-
roje aprašyta teigiama koreliacija su eozinofilijos kraujyje 
trukme, matuota pacientų amžiumi [8, 9]. Paveldima eo-
zinofilija būdinga ir kitoms genetinėms ligoms, kurioms 
esant kraujyje nustatomas EOS# padidėjimas (tam tikri pa-
veldimi imunodeficitai, genetinės autoimuninės ligos, įgim-
ti neutrofilų kiekio sutrikimai) [10].

2. Nežinomos reikšmės eozinofilija. Ši diagnozė 
nustatoma atmetus visas galimas pirmines ir antrines 
eozinofilijos priežastis ir BHT nustačius EOS# padidėjimą 
virš viršutinės pamatinių verčių intervalo ribos. Pacientai, tu-
rintys nežinomos reikšmės eozinofiliją, turi būti stebimi dėl 
galimo būklės progresavimo į HES ir tikimybės, kad laikui 
bėgant ar atlikus papildomus tyrimus išryškės tikroji eozino-
filijos priežastis [11]. Jei yra nustatyta nežinomos reikšmės 
HE, besitęsianti bent 6 mėnesius, ir įrodomas organų ar au-
dinių pažeidimas, susijęs su šia HE, tuomet diagnozuojamas 
idiopatinis HES [12]. Idiopatinis HES gali pažeisti įvairius 
organus, plačiau aptartus kalbant apie tikslinių organų HES. 

3. Kloninė (neoplazinė) eozinofilija. Platus hemato-
loginių neoplazijų spektras gali pasireikšti nekontroliuoja-
ma eozinofilų gamyba kaulų čiulpuose, tačiau tik tam tikri 
navikai sukelia pirminę eozinofiliją. Šią ligų grupę būtina 
įtraukti į diferencinę diagnostiką, kadangi iki 22  % visų 
eozinofilijos atvejų sudaro hematologinės ligos, pasižymin-
čios ne tik lėtine, bet ir ūmine eiga ir dideliu mirtingumu 
[13]. Su hipereozinofilija susijusių neoplazijų klasifikaci-
jos pagrindą sudaro molekulinės genetikos, imunofenoti-
po žymenys ir histopatologiniai bruožai, atspindimi PSO, 
Tarptautinio sutarimo (angl. International Consensus Clas-
sification, ICC) ir Tarptautinės kooperacinės eozinofilų 
sutrikimų darbo grupės (angl. International Cooperative 
Working Group on Eosinophil Disorders, ICOG-EO) klasifi-
kacijose. Pagrindinės eozinofilinės neoplazijos:

– Mieloidinės  /  limfoidinės neoplazijos su eozinofili-
ja ir specifiniais genetiniais pakitimais. Šiai grupei pri-
klauso PDGFRA, PDGFRB, FGFR1, PCM1-JAK2, FLT3, 
ETV6-ABL1 ir tirozinkinazių genų persitvarkymo sukel-
tos kraujo neoplazijos. Tai yra 2022 m. PSO klasifikacijos 

grupė, apimanti retas piktybines kraujo ligas, pasireiškian-
čias eozinofilija ir specifinėmis mutacijomis, nustatomomis 
molekulinės genetikos metodais. BHT rodo, kad PDFRA ir 
PCM1-JAK2 genų pertvarka dažniausiai pasireiškia ryškia 
eozinofilija, o PDGFRB ir FGFR1 pertvarkos atvejai gali 
pasireikšti eozinofilijos ir monocitozės ar eozinofilijos ir 
neutrofilijos deriniais [5]. FLT3 ir ETV6-ABL1 patologiniai 
variantai yra labai reti. FLT3 patologiniai sulietiniai genai 
dažniausiai pasireiškia lėtinės eozinofilinės leukemijos fe-
notipu su ryškia eozinofilija, o ETV6-ABL1 – lėtiniu mieloi-
diniu / limfoidiniu fenotipu, vaikų populiacijoje vyraujant 
ūminei limfoidinei leukemijai ir eozinofilijai [14]. Atlikus 
CKT dažniausiai matomi brandūs eozinofilai su granulių 
kiekio, branduolio segmentacijos pokyčiais ir citoplazmos 
vakuolizacija – tai sunkiai atskiriama nuo reakcinės eozino-
filijos, ką galima pastebėti 1 paveiksle [15].

1 pav. Brandūs aktyvuoti eozinofilai su reakciniais 
pokyčiais sergant mieloidine / limfoidine neoplazija 

su FIP1L1-PDGFRA sulietiniu genu
Fig. 1. Mature activated eosinophilia with reactive 

changes in myeloid/lymphoid neoplasia with 
FIP1L1-PDGFRA rearrangement

Originali šio paveikslo publikacija ASH paveikslų banke: Ke Xu, MD. 
Chronic eosinophilic leukemia with FIP1L1-PDGFRA. ASH Image Bank. 
2020; #00063277. © the American Society of Hematology

– Lėtinė eozinofilinė leukemija. Ši mieloproliferacinė 
neoplazija yra labai reta. Kasmetinis sergamumas ~0,4 atvejo 
iš 1 000 000 asmenų [16]. Pagal 2022 m. PSO kriterijus, ši ne-
oplazija vadinama kitaip neapibrėžta lėtine eozinofiline leu-
kemija (angl. Chronic Eosinophilic Leukemia, Not Otherwise 
Specified, CEL, NOS). Diagnozuojama BHT nustačius HE, 
CKT radus ≥2 %, bet ≤20 % blastų (kaulų čiulpų tepinėlyje 
>5 %, bet <20 % blastų) ir nenustačius kitos kamieninių ląs-
telių, mieloidinės ar limfoidinės neoplazijos. Morfologiškai 
CKT gali būti matomi, tačiau į diagnostinius kriterijus neį-
einantys eozinofilų branduolio segmentacijos, granulių po-
kyčiai (hipogrūdėtumas, mažos, nebrandžios granulės) [17]. 

– Ūminė eozinofilinė leukemija. Dabartinėse 2022 m. 
PSO ir ICC klasifikacijose neįtraukta kaip atskira liga tarp 
eozinofilinių neoplazijų. Šiuo metu ji laikoma ūminės mie-
loidinės leukemijos (ŪML) potipiu. 2012 m. ICOG-EO kla-
sifikacijoje siūlomi histopatologiniai kriterijai, apibrėžian-
tys ūminę eozinofilinę leukemiją, tačiau dėl ligos retumo 
ir kliniškai reikšmingesnio ŪML blastų poveikio pacientui 
šios diagnozės prasmė lieka neapibrėžta [18].
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2 pav. Arlekino ląstelė (A) ir normalus 
metamielocitinis eozinofilas (B)

Fig. 2. Harlequin Cell (A) and normal 
metamyelocitic eosinophil (B)

Originali šio paveikslo publikacija ASH paveikslų banke: Luiz Arthur 
Leite, PhD. Harlequin cells. ASH Image Bank. 2023; #00064668. © the 
American Society of Hematology.

– Kitos neoplazijos. Rečiau pirminę eozinofiliją taip pat 
sukelia specifiniai ŪML potipiai (CBFB-MYH11 ir RUNX1-
RUNX1T1 sulietiniais genais), mielodisplazinės / mielopro-
liferacinės ir mielodisplazinės neoplazijos.

Klinikiniai pirminę eozinofiliją sukeliančių neoplazijų 
požymiai ir simptomai nėra specifiniai ir jų spektras labai 
platus. Šių neoplazijų vystymasis dažniausiai yra lėtinis 

2 lentelė. Neoplazijų, sukeliančių pirminę eozinofiliją, pasireiškimas ir pradinė diagnostika 
Table 2. Manifestation and initial diagnostic procedures of primary neoplastic eosinophilia

BHT – bendrasis hematologinis tyrimas, ENG – eritrocitų nusėdimo greitis, CRB – C reaktyvusis baltymas, CKT – citomorfologinis kraujo tyrimas, 
KT – kompiuterinė tomografija, BAL – bronchoalveolinis lavažas, EKG – elektrokardiograma, MRT – magnetinio rezonanso tyrimas, UG – ultragarsas.
Adaptuota pagal: Table 1. Detection of Eosinophilic End-Organ Dysfunction. Akuthota P, Weller PF. Spectrum of Eosinophilic End-Organ Manifes-
tations. Immunol Allergy Clin North Am. 2015 Aug; 35(3): 403–11.

Organų sistema Būdingi simptomai ir požymiai Diagnostiniai tyrimai

Sisteminiai Konstitucinis sindromas: nuovargis, temperatūra, nak-
tinis prakaitavimas, greitas svorio kritimas ir kacheksija

BHT, ENG, CRB, CKT; elektrolitų tyrimai; kita – tikslinti 
pagal įtariamą organų sistemos pažeidimą

Kvėpavimo sistema
Neproduktyvus kosulys, dusulio priepuoliai – astma, 
obstrukcinis sindromas, kvėpavimo nepakankamumas, 
hipoksemija, lėtinis rinosinusitas

Krūtinės ląstos rentgenograma; krūtinės ląstos KT; 
plaučių funkciniai tyrimai; nosies sekreto citologinis 
tyrimas; bronchoskopija su BAL; endobronchinė plaučių 
biopsija

Oda Niežtintis bėrimas, dilgėlinė, makulopapulinis bėrimas, 
egzema, tinimai dėl angioedemos Odos biopsija

Kardiovaskulinė 
sistema

Venų trombozė, miokardo, epikardo ir endokardo pažei-
dimas, ritmo sutrikimai

Serumo troponinai T ir I; EKG; širdies UG tyrimas; širdies MRT;
endomiokardo biopsija

Nervų sistema Polineuropatija, encefalopatija, insultas, delyras, demen-
cija, koma

Galvos MRT, KT; nervų laidumo tyrimai; retai – nervo 
biopsija

Virškinimo sistema Pilvo skausmas, dispepsija, pykinimas, viduriavimas, 
ankstyvas sotumas, hepatomegalija

Biocheminiai kepenų, kasos fermentų aktyvumo tyrimai; 
endoskopija ir įtariamų pažeistų audinių biopsijos

Hematolimfoidinė 
sistema

Splenomegalija, limfadenopatija,
savaiminės mėlynės, kraujavimas Pilvo UG tyrimas; pilvo KT; pilvo MRT

Urogenitalinė 
sistema

Šlapinimosi sutrikimai, skausmas, inkstų 
nepakankamumas

Kreatinino koncentracija serume; šlapimo nuosėdų mi-
kroskopija; inksto biopsija

Kaulų sistema Skausmas dėl metastazių į kaulus / pirminių neoplazijų 
kaulų čiulpuose Rentgenograma; KT; MRT; branduolinės medicinos tyrimai

procesas, trunkantis mėnesiais ir metais. Dėl piktybinės 
kloninės eozinofilų infiltracijos gali būti pažeidžiamos įvai-
rios organų sistemos, kurių diferenciacijai svarbu ne tik 
klinikiniai ir anamnezės duomenys (būdingiausi – konsti-
tucinis sindromas, hepatosplenomegalija, limfadenopatija), 
tačiau ir konkrečių organų sistemų laboratoriniai ir instru-
mentiniai tyrimai (2 lentelė) [19, 20].

Įtariant pirminę eozinofiliją, svarbus pradinės diagnos-
tikos tyrimas yra CKT, kuris laboratorijoje inicijuojamas 
refleksiškai arba atliekamas paskyrus UBHT. Šiuo tyrimu 
galima nustatyti displaziškus eozinofilus su eozinofilinėmis 
ir bazofilinėmis granulėmis – Arlekino ląsteles (angl. Har-
lequin Cells), būdingas specifiniams ŪML ir lėtinės mieloi-
dinės leukemijos (LML) potipiams (2 pav.) [21].

Antrinė eozinofilija
Tai yra reakcinė eozinofilija, sukelta hipereozinopoezės 

kaulų čiulpuose dėl pirminės priežasties.
1. Infekcijos. Įtariant infekcinę BHT nustatytos 

eozinofilijos priežastį, radinį būtina derinti su klinikiniais 
ir tyrimų duomenimis. Kadangi pagrindiniai infekciniai 
eozinofilijos sukėlėjai yra helmintai, būtina atsižvelgti 
į epidemiologinę anamnezę: keliones, paciento socio-
ekonomines sąlygas, kontaktą su užterštu maistu ar van-
deniu, vabzdžių įkandimus, nesaugius lytinius santykius, 
gretutinius simptomus ir eozinofilijos laipsnį [22]. Fizinio 
ištyrimo metu nustatomi nespecifiniai požymiai: limfa-
denopatija, hepatosplenomegalija, gleivinės pažeidimai, 
odos nekrozė, viduriavimas ir kiti virškinimo sistemos 
sutrikimai. Hemodinamikos nestabilumas, dusulys, sąmo-
nės pakitimai, kaklo rigidiškumas, meninginiai, židininiai 
neurologiniai simptomai gali rodyti, kad reikalinga skubi 
intervencija dėl įtariamo eozinofilinio meningito [23]. To-
lesnis ištyrimas priklauso nuo įtariamos infekcijos rūšies: 
dažniausiai užsakomi biocheminiai tyrimai, kraujo sero-
loginis, išmatų serologinis, mikroskopinis, molekuliniai 
genetiniai tyrimai ieškant parazitų antigenų, kiaušinėlių ar 
lervų; imami raumenų, kepenų bioptatai ar mikroskopuo-
jama žarnyno gleivinė.
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– Helmintinės infekcijos. Šių infekcijų metu eozinofilai 
atlieka tiesioginį gynybinį vaidmenį. Dažniausiai ūminę eo-
zinofiliją sukelia Schistosoma, Trichinella spp. ir Echinococ-
cus granulosus, o lėtinę – Strongyloides stercoralis, Opistor-
chis, Paragonimus spp. Šistosomiazė dažniausiai pasireiškia 
keliautojams, grįžusiems iš Afrikos. Opistorchiaze užsikre-
čiama keliaujant po Pietryčių Azijos ir buvusios Sovietų 
sąjungos šalis, paragonimiaze galima užsikrėsti keliaujant 
po Pietryčių Azijos, Centrinės ir Vakarų Afrikos bei Pie-
tų Amerikos regionus. Trichineliozė, echinokokokozė ir 
strongiloidiazė paplitusios visame pasaulyje ir dažniau pa-
sireiškia nuolatiniams šių šalių gyventojams, tačiau galima 
užsikrėsti ir keliaujant [23]. Trichineliozės atveju eozinofili-
ja gali išlikti ir iki 6 mėnesių, kartu esant ir kepenų funkcijos 
sutrikimui, raumenų skausmui, karščiavimui ir edemoms. 
Sergant echinokokoze, eozinofilija nėra pastovus radinys – 
pasireiškia tik plyšus cistai, audiniuose ir kraujyje parazitui 
tiesiogiai kontaktuojant su eozinofilais ir juos aktyvuojant. 
Strongiloidiazė dažniausiai nesukelia simptomų ir parazitas 
gali išlikti žmogaus organizme dešimtmečius. Šiai ligai taip 
pat gali būti būdinga eozinofilija.

– Kitos infekcijos. Tam tikros grybų, pirmuonių, bakte-
rijų ir virusų rūšys yra siejamos su eozinofilija periferinia-
me kraujyje. Imunosupresijos būklės asmenims pavojinga 
Coccidioides spp. infekcija, galinti pasireikšti eozinofiliniu 
meningitu, hidrocefalija ir smegenų parenchimos pažeidi-
mais. Periferinė eozinofilija pasireiškia 19–75  % asmenų, 
sergančių Coccidioides spp. sukeltu eozinofiliniu meningitu 
[23]. Aspergillus spp. gali sukelti eozinofiliją alerginiais me-
chanizmais (žr. sk. „Alerginės ligos“). Imunosupresiją suke-
liantis žmogaus imunodeficito virusas (ŽIV) gali sudaryti 
sąlygas oportunistinei Coccidioides spp. infekcijai ar sukelti 
eozinofilinį folikulitą, antinksčių nepakankamumą [24]. 
Svarbus ir žmogaus T limfocitų virusas 1 (ŽTLV1), suke-
liantis T limfocitinę limfomą, kurios sekretuojami citokinai 
sukelia periferinę ir audinių eozinofiliją [25]. Bakterinės ir 
pirmuonių infekcijos ypač retai sukelia eozinofiliją, išsky-
rus Mycobacterium spp. (retai pasireiškia M.  tuberculosis, 
M. leprae), Cystisospora belli ir Sarcocystis spp. [22].

2. Alerginės ligos. Nors eozinofilai yra pagrindinė aler-
ginių ligų patogenezės grandis, tik 13 % atvejų kartu su BHT 
nustatyta eozinofilija diagnozuojama alergija [13]. Nustačius 
eozinofiliją BHT, visų pirma reikia atmesti hematologines 
neoplazijas ir infekcijas kaip pavojingiausias ir dažniausias 
priežastis. Diagnozuojant alergiją naudojami specifiniai ty-
rimai, skiriami gydytojo alergologo. Dažniausiai eozinofilija 
nustatoma kvėpavimo sistemos ir odos alerginių ligų atvejais.

– Atopinis dermatitas (AD). Tai yra polietiologinė lėtinė 
uždegiminė odos liga, kurios viena svarbiausių patogene-
zės grandžių yra 2 tipo uždegiminis atsakas dėl epidermio 
barjero disfunkcijos [26]. Dėl šio uždegimo produkuojamų 
citokinų ir kitų faktorių atopinį dermatitą lydi kitos aler-
ginės ligos, pvz. astma ir alerginis rinitas. Dėl Th2 ląstelių 
vykdomos citokino IL-5 hiperekspresijos didėja eozinofilų 
proliferacija ir apie 47 % sergančių AD ligonių BHT nusta-
toma eozinofilija [27]. Taip pat įrodyta, kad eozinofilijos 
laipsnis koreliuoja su atopinio dermatito sunkumu [28]. 
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Pagrindiniai ligos klinikiniai požymiai yra sausa, niežtinti ir 
paraudusi oda lenkiamuosiuose galūnių paviršiuose suaugu-
siesiems, o kūdikiams – veido ir tiesiamuosiuose paviršiuose.

– Alerginis kontaktinis dermatitas (AKD). Ši liga išsi-
vysto dėl IV tipo padidėjusio jautrumo reakcijos, sukeltos 
pakartotinio kontakto su alergenu, pagrindinį vaidmenį at-
liekant Langerhanso ląstelių – T limfocitų – eozinofilų ašiai. 
AKD būdingas staiga ar pamažu atsiradęs niežtintis erite-
minis pleiskanojantis bėrimas, kartais lydimas pūslelių. Jis 
ryškiausias kontakto vietose. Nors nėra dažna eozinofilijos 
priežastis, apie 33 % AKD ligonių gali pasireikšti vidutinio 
laipsnio eozinofilija [29], dažniausiai esant lakiems ar sąlytį 
su dideliu odos plotu turintiems alergenams. Diagnozė pa-
tvirtinama odos lopo tyrimu, skiriamu gydytojo alergologo.

– Alerginis rinitas (AR). Šios ligos atveju vyrauja nosies 
gleivinės uždegimas, palaikomas ankstyvos I tipo padidėju-
sio jautrumo reakcijos į alergeną, susijusios su ankstyvais ri-
norėjos, niežulio ir čiaudulio simptomais, vėliau prisidedant 
T limfocitų, eozinofilų migracijai į nosies gleivinę, sukeliančiai 
jos remodeliavimą, pasireiškiantį nosies obstrukcija [30]. Šio 
uždegimo mediatoriai skatina eozinofilų proliferaciją kaulų 
čiulpuose, todėl BHT gali būti nustatomas padidėjęs, tačiau 
viršutinės pamatinio intervalo ribos neperžengiantis #EOS, 
koreliuojantis su sunkesniais AR simptomais, didesne astmos 
ir alerginio konjunktyvito proporcija (EOS# >0,3  ×  109/l) 
[30]. Eozinofilija dažnesnė esant ilgai trunkančiam AR, kuris 
gali komplikuotis lėtiniu alerginiu rinosinusitu (LAR) ir no-
sies polipoze (NP). LAR ir NP glaudžiai susiję su bronchine 
astma (BA): literatūros duomenimis, 33–54 % BA atvejų KT 
tyrimais diagnozuojama ančių patologija, o sergant sunkia 
BA – net 84–100 % [31]. Nors eozinofilijos diagnostikoje pa-
sirinktinas BHT rodiklis yra EOS#, lėtinio alerginio rinosi-
nusito atveju EOS% gali būti tikslesnis diagnostikos rodiklis. 
Izoliuotai EOS% jautrumas yra 57 %, o specifiškumas 87 %, 
tačiau derinant EOS% su specifiniais radiologiniais ančių 
indeksais, jautrumas gali padidėti iki 73 % [32].

– Astma. Bronchinė astma (BA) yra lėtinė uždegiminė 
obstrukcinė polietiologinė apatinių kvėpavimo takų liga, pa-
sireiškianti priepuoliniu ekspiraciniu dusuliu, švokštimu ir 
kosuliu. Pacientai gali skųstis krūtinės veržimu. Be to, kliniš-
kai svarbu patikslinti, ar pacientas serga dažnai BA lydinčio-
mis ligomis: LAR, NP ir AD. Ligos patofiziologija yra įvairia-
lypė, tačiau beveik visuose BA fenotipuose pagrindiniai ligos 
mediatoriai yra mastocitai, eozinofilai ir IgE atsakas į aler-
geną, sukeliantys bronchospazmą ir gleivinės remodeliaciją 
[33]. Pagrindinis fenotipas, susijęs su eozinofilija – 2 tipo BA, 
kurios endotipai skirstomi į ankstyvos pradžios atopinę, vė-
lyvos pradžios eozinofilinę astmą ir aspirino paūmintą respi-
racinę ligą (angl. Aspirin-exacerbated Respiratory Disease, 
AERD) [33]. Eozinofilija yra vienas iš šio fenotipo diagnos-
tikos kriterijų. Antro  tipo BA, sukelta žinomo alergeno su 
nustatyta eozinofilija, pasireiškia apie 25 % suaugusiųjų BA 
atvejų ir sudaro apie 50 % sunkaus laipsnio BA atvejų [34].

– Alergijos grybeliams. Tam tikri infekcijos sukėlėjai 
gali sukelti alergines reakcijas. Patogeninis Aspergillus spp. 
grybelis sukelia alerginę bronchopulmoninę aspergiliozę 
(ABPA), dažniausiai paplitusią tarp sunkaus laipsnio astma 
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(12 %) ir cistine fibroze (9 %) sergančių asmenų [35]. Eo-
zinofilija yra svarbus diagnostinis ir gydymo eigą keičiantis 
kriterijus, tačiau nepakankamas naudoti pavieniui dėl ne-
pakankamo specifiškumo diferencijuojant ABPA nuo BA. 
Nustačius Aspergillus spp. sensitizaciją odos dūrio mėgi-
niais, rekomenduojama ieškoti specifinių IgE, atlikti krūti-
nės ląstos KT specifiniu plonų pjūvių ABPA protokolu [35]. 

3. Imuninės reguliacijos sutrikimai. Į šią grupę įtraukia-
mi autoimuninės, genetinės ir kol kas nežinomos kilmės imu-
niniai ir uždegiminiai sutrikimai, neįtraukiant alerginių ligų.

– Eozinofilinė granulomatozė su poliangitu (EGPA). Tai 
reta (pasaulinis paplitimas 2–38,0 atvejai iš 1 mln. gyvento-
jų), tačiau daugelį organų pažeidžianti ir svarbi eozinofilijos 
atžvilgiu sisteminė uždegiminė liga. Kaip rodo ir ligos pava-
dinimas, eozinofilija (tiek audinių, tiek kraujo) ir vaskulitas 
yra pagrindinės patogenezės grandys. Ši liga pažeidžia mažas 
ir vidutinio dydžio kraujagysles ir yra viena iš antineutrofi-
linių citoplazminių antikūnų (angl. Anti-neutrophilic Cyto-
plascmic Antibodies, ANCA) teigiamų vaskulitų, nors ANCA 
nustatomi tik apie 40 % atvejų [36]. Dažniausiai vaskulitas 
ir eozinofilų infiltracija pasireiškia plaučiuose 2 tipo BA fe-
notipu, vėlyvos pradžios suaugusiųjų BA endotipu su LAR ir 
NP. Kiti EGPA dažnai pažeidžiami organai: periferiniai ner-
vai (75–80 % atvejų), virškinimo sistema (iki 60 %), oda (iki 
67 %), širdis ir inkstai (atitinkamai 26 % ir 25 %) [36]. BHT 
nustatoma eozinofilija yra vienas diagnostinių šio vaskulito 
kriterijų – EOS% >10 % arba EOS# >1,0 × 109/l, tačiau šių 
pacientų vidutinis EOS# būna 7,5 × 109/l, literatūroje taip pat 
aprašoma atvejų, kai EOS# nustatomas iki 50,0 × 109/l [37].

– Sisteminė sklerozė (SS). Ši lėtinė liga, kurią sukelia su-
dėtinga mikrovaskulopatijos, autoimuninio uždegiminio ir 
fibrozinio patogeninių mechanizmų sąveika, 10–18 % atve-
jų pasireiškia periferine eozinofilija [38]. SS klasifikuojama 
į tris klinikinius potipius: ribota odos, difuzinė odos ir be 
odos pokyčių (lot. sine scleroderma). SS pažeidžia įvairius 
organus, tačiau pagrindinis kriterijus yra odos induracija, 
ypač atkreipiant dėmesį į pirštų ir proksimaliau metakar-
pofalanginių sąnarių esančią odą. Patologinė eozinofilijos 
reikšmė SS nėra gerai žinoma, literatūroje aprašoma, kad 
eozinofilija susijusi su difuzine odos forma, su SS susijusia 
nespecifine intersticine pneumonija, mažesne CRB koncen-
tracija, lengvesne ligos eiga ir >2 metų trunkančia liga [39].

– Hiper IgE sindromai. Tai yra pirminių imunodefici-
tų grupė, sukeliama patologinių variantų STAT3, DOCK8, 
ZNF341, IL6ST, IL6R, PGM63, CARD11, SPINK5 ir CAR-
MIL2 genuose [40]. Nors kiekviena mutacija turi klinikinės 
raiškos ypatumų, svarbiausi požymiai yra egzeminis ar pus-
tulopapulinis odos bėrimas, pasikartojantys „šaltieji“ odos 
abscesai, virusinės odos infekcijos, dažniausiai stafilokoki-
nės plaučių infekcijos, padidėjęs bendras IgE kiekis kraujyje 
ir eozinofilija (būdinga >90 % atvejų). Net ir turint omeny 
infekcinį komponentą, būklė sunkiai diferencijuojama nuo 
atopinio dermatito, tačiau ligos pradžia naujagimystėje ir ne-
imunologinės apraiškos, pvz. specifiniai veido bruožai, dan-
tų, skeleto ir jungiamojo audinio displazija, ir Nacionalinio 
sveikatos instituto (angl. National Institute of Health, NIH) 
klausimyno įvertis gali padėti diferencijuoti šias ligas [31].

– Omenn sindromas (OS). Tai yra sunkaus sudėtinio imu-
nodeficito (angl. Severe Combine Immunodeficiency, SCID) 
forma, pasireiškianti jau ankstyvoje kūdikystėje. OS paveldi-
mas autosominiu recesyviniu būdu, susijęs su patologiniais 
genų variantais, sutrikdančiais RAG genų funkciją. Tai lemia 
autoreaktyvių T limfocitų susidarymą ir B  limfocitų vysty-
mosi sutrikimus (MIM: 603554). Ši liga yra ypač reta, ma-
noma, kad ja serga <1 iš 1 mln. gyventojų (ORPHA:39041). 
OS kliniškai ir laboratoriškai skiriasi nuo kitų SCID variantų 
limfadenopatija, išplitusiu eriteminiu bėrimu, primenančiu 
transplantato prieš šeimininką ligos bėrimą, padidėjusia ben-
dro IgE koncentracija ir eozinofilija, sukeliama Th2 kloninės 
ekspansijos ir jų sekretuojamų citokinų (pvz. IL-5) [41]. 

– Su imunoglobulinu G4 susijusi liga. Tai yra uždegimi-
nė, sisteminę fibrozę sukelianti liga, pasireiškianti būdingais 
navikinius auglius primenančiais įvairių organų pažeidimais. 
Dažniausiai pažeidžiamos seilių ir ašarų liaukos, akiduobės 
audiniai, tulžies latakai ir retroperitoninės struktūros [42]. 
Šios ligos patogenezėje dalyvauja eozinofilai – jų aptikimas 
audinio bioptatuose įtrauktas į ligos diagnostikos kriterijus 
ir aprašoma, kad eozinofilija kraujyje nustatoma 38 % segan-
čiųjų ir 9 % sveikų kontrolinių asmenų [42]. Tikslios eozino-
filų patogeninės funkcijos nėra žinomos, tačiau tvirtinama, 
kad eozinofilai gali prisidėti prie patogenezės pateikdami 
antigenus T limfocitams, o jų sekretuojamos medžiagos gali 
skatinti plazmocitų išgyvenamumą, audinių remodeliaciją, 
fibrozę ir į uždegimo vietą pritraukti kitus leukocitus [42].

– Organų atmetimas. Eozinofilija gali būti vienas iš 
transplantuotų organų atmetimo biožymenų. Literatūroje 
daugiausia aprašomas plaučių alotransplantato atmetimas. 
Ūminio atmetimo atveju tiek EOS#, tiek EOS% padidėji-
mas buvo susijęs su ūminiu transplantato atmetimu, ypač 
su vidutinio sunkumo ir sunkiu, yra duomenų, kad eozi-
nofilija nepriklausomai didina mirties ir lėtinės plaučių 
alotransplantato disfunkcijos riziką [43]. Šiuo metu tiriami 
molekuliniai mechanizmai ir eozinofilų patogeniniai veiks-
niai, sukeliantys šią ligą. 

Eozinofilai taip pat dalyvauja vykstant kitų organų 
transplantatų atmetimui. Seniai įrodyta, kad eozinofilija 
dažnai pasireiškia išsivystant tiek ūminei, tiek lėtinei trans-
plantato prieš šeimininką ligai po alogeninės kraujo kamie-
ninių ląstelių transplantacijos. Šiuo metu atliekami tyrimai, 
analizuojantys eozinofiliją kaip ligos progresavimo stebėse-
nos rodiklį, bei nagrinėjamas eozinofilų skirstymas į fenoti-
pus. Eozinofilija taip pat gali pasireikšti po kepenų ir inkstų 
transplantacijos, taip pat aprašoma ir po širdies transplan-
tato atmetimo vaikų populiacijoje [44].

4. Su hematologinėmis neoplazijomis susijusi antrinė 
eozinofilija. Dėl glaudaus limfocitų ir eozinofilų funkcinio 
ryšio tam tikros hematologinės neoplazijos gali sukelti pa-
raneoplazinę reakcinę eozinofiliją, sekretuodamos per di-
delius kiekius eozinopoetinių citokinų.

– Limfoproliferacinės neoplazijos. Klasikinės Hodžki-
no limfomos 1–15 % atvejų pasireiškia lengva eozinofilija, 
tačiau tikslus mechanizmas nėra žinomas [19]. Eozinofilija 
taip pat nustatoma esant tam tikrų tipų brandžių T limfo-
citų neoplazijoms. Iki 25  % atvejų eozinofilija pasireiškia 
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sergant Mycosis fungoides, 77  % – Sézary sindromu. Šios 
ligos yra skirtingos odos T limfocitų limfomos formos, ap-
tariamos prie dermatologinių ligų, susijusių su eozinofilija. 
50 % atvejų eozinofilija pasireiškia sergant angioimunoblas-
tinio tipo mazgine folikulinių T helperių limfocitų limfoma 
ir 20 % suaugusiųjų T limfocitų leukemija / limfoma [19]. 
Taip pat ypač retai tam tikri T ir B limfoblastinės leukemi-
jos / limfomos variantai gali pasireikšti kartu su eozinofilija 
dėl limfocitų citokinų poveikio. 

– Limfocitinis hipereozinofilinio sindromo variantas 
(LHES). Nors šios ligos priskyrimas prie hematologinių neo-
plazijų gali būti kritikuojamas, tačiau, autorių nuomone, dėl 
unikalios ligos patofiziologijos tinkamas. Kaip ir limfoproli-
feracinių neoplazijų atveju, sukeliama reakcinė eozinofilija 
dėl patologiškai pakitusių limfocitų klono, sekretuojančio 
per didelį eozinopoetinių citokinų kiekį. BHT nustatoma 
eozinofilija gali siekti 5,3 × 109/l, taip pat yra duomenų, kad 
CKT gali būti nustatomos Arlekino ląstelės (displaziški eo-
zinofilai), nors eozinofilija yra reakcinė [21]. Minėti pakitę 
kloniniai limfocitai turi specifinį imunofenotipą (dažniausiai 
CD3–/CD4+) [31] ir laikomi gerybinės eigos, tačiau yra apie 
20 % rizika, kad jie paciento gyvenimo eigoje transformuosis 
į T limfocitinę limfomą. LHES sudaro 18 % visų hipereozino-
filinių sindromų. Pagrindiniai simptomai yra odos pažeidi-
mai ir bėrimai, niežulys (apie 26 %), pagrindinės pažeidžia-
mų organų grupės – oda, kaulų čiulpai ir limfmazgiai.

– Sisteminė mastocitozė. Literatūroje plačiai aprašomas 
mastocitų ir eozinofilų kofunkcionavimas įvairių ligų ir fi-
ziologinių procesų patogenezėje [3]. Mastocitų sutrikimai 
taip pat gali pasireikšti kartu su BHT nustatoma eozinofi-
lija. Nors tiksli eozinofilijos patogenezė šių hematologinių 
neoplazijų kontekste nėra aiški, manoma, kad ji yra reak-
cinė, tačiau neturinti patologinės reikšmės [19]. Sistemine 
mastocitoze sergantiems asmenims periferinė eozinofili-
ja nustatoma nuo 15 % iki 28 % atvejų; ligos pagrindiniai 
simptomai ir požymiai susiję su mastocitų poveikiu, tačiau 
ne su eozinofilų sukelta organų pažaida: epizodinė anafilak-
sija, virškinimo sutrikimai, pilvo skausmas, opos, hepatos-
plenomegalija, pigmentinė dilgėlinė, limfadenopatija.

5. Su solidiniais navikais susijusi antrinė eozinofilija. Pa-
našiai kaip ir limfomų atvejais, solidiniai navikai taip pat gali 
sukelti paraneoplazinę eozinofiliją, kuri pasireiškia apie 1  % 
pacientų. Literatūroje nėra daug duomenų apie šį eozinofili-
jos tipą, pagrindiniai dėsningumai kol kas pateikti tik atvejų 
aprašymuose. Dažniausiai eozinofiliją sukelia tiek smulkialąs-
telinis, tik nesmulkialąstelinis plaučių vėžys, taip pat aprašyta 
ir renoceliulinės karcinomos ir melanomos sukelta eozinofilija 
[45]. Manoma, kad eozinofilų kiekį didina IL-3, IL-5 ir gra-
nulocitų-monocitų koloniją stimuliuojančio faktoriaus (angl. 
Granulocyte-Monocyte Colony Stimulating Factor, GM-CSF) 
citokinai, tačiau tikslūs mechanizmai dar nėra nustatyti [31].

6. Tikslinių organų HES. Kartais HES gali specifiškai pa-
sireikšti vieno organo, kelių organų ar sisteminiu pažeidimu 
ir atsekti pirminę priežastį galima tik pradžioje identifikavus 
pažeistą organą. Eozinofilinio uždegimo įrodymui dažnai 
pakanka nustatyti audinių eozinofilinę infiltraciją, randamą 
atlikus biopsiją ar nustatomą organus skalaujančiuose kūno 

skysčiuose ir organizmo ertmių nuoplovose, neįskaitant 
kraujo (pvz. nosies sekrete, bronchoalveoliniame lavaže, ce-
rebrospinaliniame skystyje, šlapime ir t.  t.). Tam, kad būtų 
galima susiaurinti diferencinės diagnostikos spektrą, pravar-
tu žinoti eozinofilijos požymius, atsirandančius eozinofilams 
infiltruojant atskirus organus. Dažniausiai organus pažeidžia 
antrinė, reakcinė eozinofilija, sukeliama įvairių straipsnyje 
aptartų priežasčių, tačiau šioje dalyje bus aptariami dažniau-
siai idiopatiniai izoliuoti vieno organo HES. Pagal pasireiški-
mo dažnį ir svarbą aptartos dvi pagrindinės pažeidimų, pasi-
reiškiančių kraujo ir audinių eozinofilija, grupės.

– Dermatologinės ligos, susijusios su eozinofilija. Eo-
zinofiliją sukelia didelė įvairovė odos ligų, iš kurių kelios 
jau buvo aptartos šiame straipsnyje. Šioje dalyje papildyta ir 
pridėta keletas ligų.

Odos T limfocitų limfoma klasifikuojama kaip hema-
tologinė neoplazija, priklausanti ekstranodalinei ne-Hodž-
kino limfomų grupei, pagrindinis klinikinis pasireiškimas 
ir pirminė patologinio T limfocitų klono išsivystymo loka-
lizacija yra oda [46]. Ligos formos klasifikuojamos pagal 
sunkumą į Mycosis fungoides ir Sézary sindromą, tačiau gali 
būti ir kitų formų. Mycosis fungoides yra ribota odos forma, 
skirstoma į dėmės (dažniausiai rausvai rusvos pleiskano-
jančios, matomos sėdmenyse ar šlaunyse), plokštelės (iški-
lios, aiškių ribų, gali būti pasagos formos) ir auglio stadijas 
(rausvai violetinės spalvos papulės / mazgeliai). Dėmės ir 
plokštelės stadijos sunkiai diferencijuojamos nuo reakcinių 
procesų ir diagnostika gali užtrukti nuo 3 iki 10 metų [46]. 
Sézary sindromas yra sunki leukeminė odos T limfocitų 
limfomos forma, pasireiškianti eritrodermija, gydymui at-
spariu niežuliu, akies voko ektropionu ir palmoplantarine 
keratodermija. Visos odos T limfocitų limfomos formos 
gali būti kartu su periferine eozinofilija, kuri dažniau pa-
sireiškia esant Sézary sindromui ir yra blogos prognozės 
rodiklis. Svarbu paminėti, kad šią patologiją galima įtarti 
jau atlikus CKT ir nustačius Sézary ląsteles – atipinius 
limfocitus specifinių formų branduoliais (3 pav.).

3 pav. Atipiniai limfocitai su cerebriforminiais 
branduoliais (Sézary ląstelės)

Fig. 3. Atypical lymphocytes with cerebriform 
nuclei (Sézary cells)

Originali šio paveikslo publikacija ASH paveikslų banke: Timothy C 
Carll, MD; Girish Venkataraman, MD, MBBS. Sezary cell. ASH Image 
Bank. 2018; #00061378. © the American Society of Hematology.
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Manoma, kad pagrindinis eozinofilijos mechanizmas 
susijęs su patologiniu Th2 populiacijos klonu (iš kurio for-
muojasi specifinės Sézary ląstelės), sekretuojančiu IL-4, 
IL-5 ir IL-13, skatinančius eozinopoezę [46].

Iš kitų odos ligų, dažniausiai su eozinofilija susiduriama 
konsultuojant pacientus, sergančius retomis uždegiminė-
mis / autoimuninėmis odos ligomis. Jų patogenezės mecha-
nizmai nėra iki galo aiškūs, tačiau esminės grandys priski-
riamos lėtiniam uždegimui. Eozinofilinis celiulitas (Well 
sindromas) pasireiškia lokalizuotomis difuzinėmis ar erite-
minėmis plokštelėmis su deginimu ar niežuliu, išnykstan-
čiomis vidutiniškai per 5  savaites, būdingu liepsnos figūrų 
radiniu odos bioptate ir iki 67 % atvejų nustatoma eozino-
filija [31]. Epizodinės angioedemos su eozinofilija (Gleich 
sindromas) simptomai pasireiškia cikliškai, kas 3–4 savaites: 
dilgėlinės bėrimas, angioedema, karščiavimas ir periferinė 
eozinofilija [31]. Šią ligą svarbu diferencijuoti nuo eozinofi-
linių leukemijų, kurioms gali būti būdinga ciklinė eozinofi-
lija. Pastarasis laboratorinis radinys gali būti nustatomas ir 
autoimuninių odos ligų atvejais: 50 % pūslinio pemfigoido 
atvejų ir 13,3 % pūslinės atvejų, ypač siejamų su retu pemphi-
gus vegetans variantu [29]. Dar viena reta liga, eozinofilinis 
pūslinis folikulitas, pasireiškia lėtiniu recidyviniu aseptiniu 
pustulopapuliniu bėrimu ir aseptiniu folikulitu, kurių daž-
niausia lokalizacija yra veidas, liemuo ir galūnės. Nustatyta, 
kad bėrimą ir folikulitą sukelia eozinofilų infiltracija [29].

– Eozinofiliniai visceritai. Eozinofilų infiltracija taip 
pat gali pažeisti vidaus organus. 

Širdies pažeidimas dažniausiai pasireiškia eozinofiliniu 
miokarditu. Kliniškai pasireiškia dusuliu, ūminiu krūtinės 
skausmu ir spaudimo pojūčiu širdies plote, sunkiais atvejais – 
kardiogeniniu šoku. Dalis pacientų turi alerginių ligų anam-
nezę (pvz. BA, AR), pagrindinės eozinofilinio miokardito 
priežastys – infekcijos, autoimuninės ligos ir toksinai. Eozi-
nofilija BHT yra vienas iš pagrindinių diagnostinių kriterijų 
kartu su elektro- ir echokardiografiniais pakitimais, kreatin-
kinazės MB frakcijos ir troponino T kiekio padidėjimu. Dia-
gnozė patvirtinama atlikus endomiokardo biopsiją [47]. 

Plaučiuose eozinofilų infiltracija randama esant eozinofili-
nei pneumonijai ir eozinofiliniam lėtinės obstrukcinės plau-
čių ligos (LOPL) fenotipui. Eozinofilinė pneumonija (EP) gali 
būti tiek ūminė, tiek lėtinė. Ūminė EP yra reta liga, dažniausiai 
sukeliama rūkymo, pasireiškianti nespecifiniais neprodukty-
vaus kosulio ir dusulio simptomais, rečiau lydima sisteminių 
karščiavimo, silpnumo, mialgijos simptomų. Pirmajame dia-
gnostiniame BHT dažniausiai aptinkama neutrofilija, tačiau 
po kelių dienų ją pakeičia eozinofilija [48]. Lėtinė EP sudaro 
iki 3 % plaučių intersticinių ligų, taip pat pasireiškianti dusuliu 
ir kosuliu, tačiau besivystančiais ne dienomis, o savaitėmis ir 
mėnesiais. Šiems pacientams ir iki 75 % turinčių BA ryškesni 
sisteminiai simptomai. Eozinofilija EP atveju būna ypač didelė, 
EOS# siekia 6,0 × 109/l. Diagnozei patvirtinti biopsija dažniau-
siai neatliekama, užtenka lėtiškumo įrodymo (simptomų tru-
kmė >2 sav.), eozinofilijos ir radiologiškai patvirtinto plaučių 
pažeidimo [49]. Be minėtų plaučių ligų, 20–40 % LOPL pa-
cientų nustatomas eozinofilinis fenotipas, dažniausiai nepasi-
reiškiantis periferine eozinofilija. 

Virškinimo sistemos pažeidimas dažniausiai pasireiškia 
eozinofiliniais skrandžio, stemplės ir žarnų pažeidimais. 
Dažniausia etiologija apima infekcijas, autoimunines ligas, 
padidėjusio jautrumo reakcijas ir idiopatinį pasireiškimą. 
Eozinofilinis gastritas dažniausiai pasireiškia gastroente-
rito sindromu: pykinimu ir vėmimu dėl baltymų netekimo 
enteropatijos. Periferinė eozinofilija būdinga nuo 10 % iki 
80 % pacientų ir dažniausiai susijusi su pirmine patologi-
ja [50]. Eozinofilinis ezofagitas yra kur kas dažnesnis už 
gastritą; pacientai paprastai skundžiasi rijimo sutrikimais. 
Eozinofilija nustatoma kas antram pacientui, todėl šią ligą 
svarbu numatyti diferencinėje eozinofilinių virškinimo su-
trikimų diagnostikoje [51]. To paties negalima pasakyti apie 
eozinofilinį kolitą dėl ligos retumo. Literatūroje pateikiami 
tik atvejų aprašymai, todėl tikslios eozinofilijos pasireiš-
kimo statistikos pateikti neįmanoma. Be to, eozinofilinio 
kolito diagnozei būtina nustatyti tiek kraujo, tiek storosios 
žarnos eozinofiliją, derinant su lėtinio recidyvinio kraujin-
go ar nekraujingo viduriavimo ir svorio netekimo simpto-
mais, kolonoskopijos ir storosios žarnos gleivinės biopsijos 
rezultatais [52]. Ypač retai eozinofilai gali pažeisti ir virški-
nimo sistemos liaukas, sukeldami eozinofilinį hepatitą ir 
pankreatitą, tačiau šių ligų diagnostika yra sudėtinga dėl 
panašumo su eozinofiliniais infiltratais, randamais turint 
autoimuninių, vėžinių ir kitų etiologijų pažeidimų.

Eozinofilinis uždegimas taip pat gali pažeisti sausgysles ir 
raumenis. Eozinofilinis fascitas (s. difuzinis fascitas su eozi-
nofilija; s. Shulman sindromas) yra reta patologija (literatū-
roje aprašyta tik apie 300 atvejų), tipiniu atveju pasireiškianti 
abipuse simetriška dilbių ir blauzdų galūnių odos eritema 
ir edema, vėliau išsivystant kontraktūroms ir specifiniams 
„apelsino žievės“ (raukšlėta odos induracija) ir „vagos“ (odos 
įdubimas palei kraujagyslių eigą) požymiams. Eozinofilija 
kraujyje neįtraukiama į ligos diagnostikos kriterijus dėl ne-
pastovaus ir trumpalaikio pasireiškimo [53]. Ši liga sunkiai 
diferencijuojama nuo dar vienos retos būklės – eozinofili-
jos-mialgijos sindromo. Net ir sausgyslių biopsijos vaizdas 
gali būti identiškas, tačiau eozinofilijos-mialgijos sindromui 
būdingas stipresnis raumenų skausmas, periferinė neuro-
patija ir kiti eozinofiliniai visceritai. Etiologija siejama su 
aminorūgšties L-triptofano papildų vartojimu, todėl apie tai 
svarbu paklausti renkant anamnezę. Eozinofilija šiuo atveju 
yra būtinas diagnostikos kriterijus [54].

Eozinofilinis miozitas pagal raumenų pažeidimo išpliti-
mą gali būti klasifikuojamas į tris potipius: židininį, difuzi-
nį ir perimiozitą. Kraujo eozinofilija pasireiškia ne visiems 
tipams, sisteminių apžvalgų ir metaanalizių duomenimis  – 
nuo 17 % iki 85 % atvejų. Dažniausi simptomai yra raumenų 
skausmas ir silpnumas, difuzinio miozito atveju pasireiškiant 
ir sisteminiams simptomams, o perimiozito – odos pažei-
dimui [55]. Naujausių sisteminių apžvalgų duomenys rodo, 
kad tarp eozinofilinių miozitų ir fascitų gali egzistuoti tęs-
tinumas: difuzinis miozitas palaipsniui pereiti į eozinofilinį 
fascitą, didžiausiai kraujo eozinofilijai pasireiškiant eozinofi-
linio miofascito stadijoje [55]. 

Nervų sistemos pažeidimas gali išsivystyti sergant įvai-
riomis hipereozinofiliją sukeliančiomis ligomis. Periferinės 
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nervų sistemos pažeidimas dažnai pasireiškia jau aprašytos 
EGPA atveju, dažniausiai dauginiu mononeuritu, tačiau pa-
togenezės pagrindą sudaro mažų kraujagyslių vaskulitas, suke-
liantis išeminį nervų pažeidimą. Tikrasis eozinofilinis pažeidi-
mas aprašomas labai retai ir tiksli patogenezė nėra aiški, tačiau 
tiriant idiopatinį HES dažniau nustatoma polineuropatija su 
kraujo eozinofilija. Taip pat yra histopatologinių duomenų, 
kad eozinofilai geba infiltruoti endoneuriumą ir sukelti ner-
vų pažeidimą degranuliuodami ar tiesiogiai sukeldami nervą 
maitinančių endoneurinių kraujagyslių okliuziją [56].

Eozinofiliniai centrinės nervų sistemos pažeidimai 
yra reti, tačiau pasireiškia gyvybei pavojingais eozino-
filiniu meningitu, encefalitu ir meningoencefalitu. 
Nors etiologija gali būti įvairi, šios ligos beveik išimti-
nai sukeliamos helmintinės neuroinfekcijos, dažniausiai 
Angiostrongylus cantonensis. Priklausomai nuo sukėlėjo, 
periferinė eozinofilija pasireiškia nuo 5 % iki 90 % atve-
jų, o sindromo diagnozė patvirtinama cerebrospinali-
niame skystyje nustačius eozinofiliją [23]. Pagrindiniai 
simptomai: galvos skausmas, sąmonės sutrikimai, trau-
kuliai, hemiparezė, o karščiavimas nustatomas rečiau nei 
bakterinių ar virusinių meningoencefalitų atvejais. MRT 
dažniausiai randami masės pokyčiai, gali pasireikšti ir 
hidrocefalija baltosios medžiagos hiperintensiniais ži-
diniais T2  sekoje. Šioms ligoms aktuali epidemiologinė 
anamnezė, ypač atkreipiant dėmesį į termiškai ir higie-
niškai neapdoroto maisto vartojimą [23]. 

Galiausiai, eozinofilija gali būti vienas radinių, nuro-
dančių endokrininę patologiją. Nustačius BHT eozinofili-
ją ir įtariant endokrinopatiją, svarbu pirmiausia patikrin-
ti pogumburio – hipofizės  – antinksčių ašį dėl sukeliamo 
atitinkamai tretinio, antrinio ir pirminio antinksčių nepa-
kankamumo. Eozinofilija atsiranda dėl nepakankamo gliu-
kokortikosteroidinių hormonų eozinopoezę ir eozinofilų 
išėjimą iš kaulų čiulpų slopinančio poveikio, kadangi esant 
bet kokios etiologijos antinksčių žievės nepakankamumui, 
šie hormonai negaminami. Literatūroje aprašomi pavieniai 
atvejai, kai EOS# gali siekti 3,1 × 109/l [57].

7. Jatrogeninė eozinofilija. Tiek farmakologinės, tiek 
intervencinės ir diagnostinės manipuliacijos gali sukelti re-
akcinę eozinofiliją.

– Su vaistais susijusi eozinofilija. Įvairūs vaistai gali 
sukelti eozinofiliją. Patologiniai mechanizmai skirtingi, pri-
klauso nuo vaistų klasės ir kartais nėra iki galo aiškūs. Vais-
tai eozinofiliją gali sukelti tiesiogiai, pvz. IL-2 terapija, skiriama 
melanomai ir renoceliulinei karcinomai gydyti, ir netiesiogiai, 
aktyvuodami padidėjusio jautrumo reakcijas [58]. Dažniausiai 
pagrindinis mechanizmas yra uždelsta IV tipo padidėjusio 
jautrumo reakcija į vaistus ir pagrindinė gyvybei pavojinga 
liga – eozinofilinė reakcija į vaistus su sisteminiais simp-
tomais (DRESS). Ši liga pasireiškia aukštesniu nei 38,5 °C 
karščiavimu, 80  % atvejų išsivystančia hipereozinofilija 
(EOS# >1,5  ×  109/l) limfadenopatija, ūmiai išsivystančiu 
polimorfiniu makulopapuliniu bėrimu, kuris paveikia visą 
odą, išskyrus gleivines, delnus ir padus. Būklė pavojinga dėl 
vidaus organų pažeidimo, pasireiškiančio iki 91 % pacientų 
[59]. Dažniausiai pažeidžiamos kepenys ir inkstai. Ne visa 

eozinofilija, atsiradusi po vaistų vartojimo, yra DRESS, nes 
tam tikrais atvejais diagnostikos kriterijų gali neužtekti ir ne-
būti odos pažeidimo. Pagrindinės vaistų grupės, susijusios su 
eozinofilija, yra antibiotikai ir vaistai nuo epilepsijos. Daž-
niausiai su eozinofilija siejami vaistai nurodyti 3 lentelėje.

3 lentelė. Eozinofiliją ir DRESS sukeliantys vaistai
Table 3. Eosinophilia and DRESS-inducing drugs

Paryškinti vaistai ar vaistų klasė laikomi turintys didelę riziką sukelti 
DRESS. 
Adaptuota pagal: Table 1. Most frequent and newly reported culprit 
drugs in DRESS. Ramirez GA, Ripa M, Burastero S, Benanti G, Ba-
gnasco D, Nannipieri S, et al. Drug Reaction with Eosinophilia and 
Systemic Symptoms (DRESS): Focus on the Pathophysiological and Dia-
gnostic Role of Viruses. Microorganisms. 2023 Jan 30; 11(2): 346.

Vaistų klasė Vaistų pavyzdžiai

Antibiotikai
Vankomicinas, minociklinas, piperacilinas-tazo-
baktamas, antituberkulioziniai antibiotikai, 
penicilinai, cefalosporinai

Vaistai nuo 
epilepsijos

Karbamazepinas, fenitoinas, lamotriginas, 
okskarbazepinas, fenobarbitalis

Šlapimo 
rūgšties 
koncentraciją 
mažinantys

Alopurinolis, febuksostatas

Sulfonamidai Sulfasalazinas, dapsonas, trimetoprimas-sulfa-
metoksazolis, sulfadiazinas

Antivirusiniai Nevirapinas, abakaviras, efavirenzas, boceprevi-
ras, telapreviras

Nesteroidiniai 
vaistai nuo 
uždegimo

Diklofenakas, celekoksibas, ibuprofenas

Antipsichotikai Fluoksetinas, olanzapinas
Antikoagu-
liantai Rivaroksabanas

Imunomodu-
liuojantys Hidroksichlorokvinas

Monokloniniai 
antikūnai

Anakinra, kanakinumabas, tocilizumabas, imati-
nibas, sorafenibas, vismodegibas, vemurafenibas

Svarbu aptarti ir dar vieną vaistą, dėl kurio unikalaus 
mechanizmo išsivysto specifinė liga, klasifikuojama kaip 
atskiras nozologinis vienetas  – aspirino paūminta respi-
racinė liga (AERD), kuri buvo paminėta aptariant BA en-
dotipus. Aspirinas skatina limfocitus sintetinti interferoną 
gama (IFN-γ), kuris aktyvuoja eozinopoezę per genų raiš-
kos padidinimo, IL-4, eozinofilų brendimo skatinimą ir ci-
klooksigenazės 1 (COX-1) fermento slopinimą, dėl kurio, 
sumažėjus prostaglandino E2, nebeslopinama eozinopoe-
zė. Dėl to padaugėja EOS#. Pavartojus aspirino ar kitų ne-
steroidinių vaistų nuo uždegimo, kliniškai gali pasireikšti 
LAR, NP ir BA paūmėjimai dėl suaktyvėjusios cisteinil-leu-
kotrienų sintezės eozinofiluose [31].

– Su radiacija susijusi eozinofilija. Radiodiagnostinės 
ir radioterapinės procedūros gali sukelti eozinofiliją krau-
jyje. Nors tikslus mechanizmas nėra aiškus, pastebėta, kad 
po navikų apšvitos padaugėja EOS#. Tvirtinama, kad šie 
eozinofilai buvo susikaupę naviko mikroaplinkoje kartu 
su CD8+ T limfocitais ir po radiacijos poveikio tiesiogiai 
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BA – bronchinė astma, AR – alerginis rinitas, LAR – lėtinis alerginis rinosinusitas, NP – nosies polipozė, AD – atopinis dermatitas, ŽIV – žmogaus 
imunodeficito virusas BHT – bendrasis hematologinis tyrimas su automatizuota leukograma, UBHT – užsakomasis bendrasis hematologinis tyri-
mas, RBHT – refleksinis bendrasis hematologinis tyrimas, CKT – citomorfologinis kraujo tyrimas, EOS – absoliutus eozinofilų skaičius.

išsiskyrė į kraują. Tai leidžia įtarti aptikta eozinofilų skai-
čiaus navike koreliacija su BHT EOS# [31]. Šis mechanizmas 
pastebėtas dubens navikų, nosiaryklės karcinomos ir nesmul-
kialąstelinio plaučių vėžio atvejais [31]. Radiacijos sukelta 
eozinofilija gali rodyti ir pažeidimą, dažniausiai po krūtinės 
radioterapijos atsirandantį radiacinį pneumonitą. Pacien-
tai skundžiasi kosuliu, dusuliu ir karščiavimu radioterapijos 
metu, gali būti nustatoma eozinofilija BHT [31]. Radiacija taip 
pat gali sukelti jau aptartą lėtinę eozinofilinę pneumoniją.

EOZINOPENIJA
Eozinofilų kiekio sumažėjimas kraujyje dažniausiai 

laikomas kliniškai nereikšmingu. Priklausomai nuo he-
matologinio analizatoriaus ir pamatinių verčių intervalo, 
eozinopenija laikomos EOS# vertės, žemesnės nei apatinė 
pamatinių verčių intervalo riba, kuri gali būti 0,09 × 109/l, 
0,01 × 109 /l ar 0,0 × 109/l. Literatūroje aprašoma, kad eo-
zinopenija gali būti nepalankios klinikinės baigties pro-
gnozinis biologinis žymuo sergant sunkia COVID-19 
pneumonija [60], taip pat pūlingų infekcijų sukeliama eo-
zinopenija gali maskuoti jau esamą eozinofilinio uždegimo 
sukeltą ligą. Šis mechanizmas nebus atspindimas BHT, nes 
šiuo atveju eozinopenija bus tik santykinė, o ne absoliuti – 
EOS# pateks į pamatinio intervalo ribas. Šiuo metu trūksta 
išsamių tyrimų apie eozinopenijos klinikinę reikšmę ir jos 
praktinį pritaikymą.

IŠVADOS
Eozinofilų kiekio pokyčiai yra susiję su didele įvairove ligų, 

kurios gali būti tiek labai panašios, tiek labai skirtingos. Sun-
kiausia užduotis – išsiaiškinti eozinofilų kiekio pokyčio prie-
žastį, kuri gali būti ne tik normali paros variacija, bet ir kaulų 
čiulpų onkologinė liga. Daug informacijos gydytojui suteikia 
BHT ir CKT, kurie padeda priimti tinkamus sprendimus ski-
riant diagnostikai naudingiausius ir ekonomiškai palankiau-
sius tyrimus konsultuojantis su gydytojais specialistais pagal 
atitinkamus ne tik kraujo rodiklių, bet ir anamnezės, fizinio 
paciento ištyrimo bei instrumentinių tyrimų duomenis. 

Remiantis šios literatūros analizės duomenimis sudarytas ir 
pateiktas diagnostikos algoritmas (4 pav.), apibrėžiantis apiben-
drintą taktiką, BHT nustačius eozinofiliją. Įtariant eozinofiliją 
pagal simptomus, ypač piktybinę kraujo neoplaziją, rekomen-
duotina paskirti UBHT, kuris iš karto padės atmesti reakcinę ar 
kraujo neoplazinę eozinofiliją. Jei atliekant BHT eozinofilija nu-
statoma atsitiktinai ir kartojant BHT patenka į normos ribas – 
tikėtina, kad buvo praeinanti alerginė reakcija, pvz. išgydytas se-
zoninis AR, nutrauktas alergiją ar eozinofiliją sukeliančio vaisto 
vartojimas. Taip pat gali būti laikinos, dažniausiai helmintinės, 
infekcijos padarinys. Jei kartoninių BHT metu eozinofilija vėl 
pasireiškia ar išlieka – svarbu identifikuoti jos priežastį. 

Dėl nepakankamų eozinopenijos klinikinės reikšmės 
įrodymų BHT nustatytos eozinopenijos taktikos algoritmas 
nepateikiamas.

Gauta: 2024 12 16 	 Priimta spaudai: 2025 02 03

4 pav. Diagnostinis algoritmas bendruoju hematologiniu tyrimu nustačius eozinofiliją
Fig. 4. Diagnostic Algorithm when Eosinophilia is detected in the Complete Blood Count
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INTERPRETATION OF CHANGES 
IN LEUKOCYTE PARAMETERS IN 
COMPLETE BLOOD COUNT: 
EOSINOPHILIA AND EOSINOPENIA

Introduction. The complete blood count (CBC) is 
an essential diagnostic tool for every physician. Eosin-
ophils are immune cells responsible for defense against 
helminthic infections and hypersensitivity reactions in 
allergic, autoimmune and inflammatory diseases as well 
as eosinophilic organ damage and neoplastic process-
es. Eosinophils constitute a small fraction of peripheral 
blood leukocytes; therefore, an increase in their count 
is a cause for concern. Effective interpretation of eosin-
ophilia, combined with additional CBC data, can help 
suspect diseases, assess their progression, and differ-
entiate with other conditions. Knowledge of the etiol-
ogy of eosinophilia and eosinopenia and adherence to 

Summary diagnostic algorithms can facilitate a smoother diagnos-
tic and treatment process.

Aim of the study. To conduct a literature analysis, 
present the main causes of eosinophil count changes 
and develop diagnostic algorithms to differentiate var-
ious diseases causing eosinophilia or eosinopenia.

Material and Methods. A literature review was con-
ducted using a free search method across several data-
bases, including PubMed, ScienceDirect, ResearchGate 
and Cureus, using the keywords: eosinophilia, eosinope-
nia, etiology, diagnosis, pathology. A total of 60 studies 
were selected to meet research objectives without time 
restrictions or pre-established inclusion protocols.

Conclusions. Based on the literature review, a diag-
nostic algorithm was developed helping the physician 
correctly identify conditions presenting with eosinophil 
count changes. The importance of patient’s medical his-
tory and clinical examination data before further testing 
and specialist-referral was emphasized. Diagnostic al-
gorithms encourage efficient and cost-effective methods 
for disease diagnosis, progression evaluation, and treat-
ment planning, thereby reducing unnecessary testing 
and expediting disease diagnosis.

Keywords: blood tests, complete blood count, eosin-
ophilia, eosinopenia, algorithm.
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