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Эозинофильным принято считать плеврит, при котором
эозинофильные гранулоциты в выпоте составляют ≥10%
лейкоцитов (рисунок). Частота встречаемости эозино�
фильного плеврита (ЭП) колеблется в пределах 5–16% от
частоты всех экссудативных плевритов [1–5]. 

Этиология ЭП
Эозинофильные плевриты (как опухолевые, так и пара�

неопластические) могут наблюдаться при различных зло�
качественных новообразованиях, а также при многих не�
опухолевых заболеваниях – пневмонии, туберкулезе, ас�
бестозе, тромбоэмболии легочной артерии, лекарствен�
ной аллергии, гельминтозах, системных заболеваниях
соединительной ткани, циррозе печени, гидронефрозе,
остром панкреатите, попадании в плевральную полость
крови и воздуха (при травмах грудной клетки, спонтанном
пневмотораксе) или могут быть идиопатическими [6–11].
Среди медикаментов, ставших причиной ЭП, упоминают
дантролен, имидаприл, варфарин, препараты вальпрое�
вой кислоты и др. Описаны единичные случаи развития ЭП
при легочных эозинофилиях, генерализованном саркоидо�
зе, аллергическом бронхолегочном аспергиллезе, мно�
жественной миеломе [12–14].

Патогенез ЭП
Механизмы, приводящие к аккумуляции эозинофиль�

ных гранулоцитов, изучены не полностью. Установлено,
что в развитии ЭП любой природы задействован интерлей�
кин�5 (ИЛ�5) [5]. При исследовании содержания в плев�
ральном выпоте при ЭП молекул адгезии сосудистых кле�
ток (vascular cell adhesion molecule – VCAM�1), эотаксина,
субстанции RANTES (regulated upon activation, normal T�cell
expressed and secreted) и ИЛ�4 у пациентов с ЭП было вы�
явлено повышение уровня только VCAM�1. Это повышение
коррелировало с уровнем эозинофилии в плевральной
жидкости, что указывает на его роль в патогенезе ЭП. По�
вышение уровня VCAM�1 может иметь несколько объясне�
ний. Так, небольшой размер VCAM�1 (около 100 кДа) поз�
воляет ей свободно проникать из крови в плевральную
жидкость под влиянием активации эндотелия и стимулиро�
вать последующую миграцию эозинофилов в плевральную
полость. В случаях развития эозинофильного легочного
васкулита одновременно с эозинофильным плевритом
VCAM�1, продуцируемые клетками эндотелия сосудов, че�

рез интерстиций могут попадать в полость плевры. Не ис�
ключено, что VCAM�1 могут продуцироваться клетками ме�
зотелия плевры [15]. Было выявлено, что при повторном
торакоцентезе в плевральном выпоте повышается уровень
провоспалительных цитокинов и фактора роста эндотелия
сосудов, а также увеличивается фибринолитическая ак�
тивность [16]. В целом, патогенез ЭП требует дальнейше�
го изучения.

Клиническое и прогностическое значение эозино�

филии в плевральном выпоте за многие годы изучения
так и не получило однозначной оценки. Ранее считалось,
что высокое содержание эозинофилов в плевральной
жидкости редко наблюдается при опухолях и, таким обра�
зом, может считаться дифференциально�диагностичес�
ким и благоприятным прогностическим признаком [4, 11,
17]. В более поздних исследованиях было обнаружено,
что ЭП одинаково часто встречается как при опухолевых
поражениях плевры, так и при плевритах, вызванных дру�
гими причинами [2, 3]. Установлено, что эозинофилия в
плевральном выпоте часто наблюдается при гемопневмо�
тораксе после травм грудной клетки, при повторном про�
ведении торакоцентеза и при плевритах неустановленной
природы [3, 4].

Была проведена целая серия исследований для выясне�
ния диагностической и прогностической ценности эозино�
филии в плевральном выпоте. В одном из них эозинофилия
была выявлена в 45 из 358 образцов выпота, полученного
при первом торакоцентезе (12,6%), в том числе у 11 паци�
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ентов (24,4%) с опухолевыми поражениями. У 27 пациентов
имелись неопухолевые заболевания: у 10 – пневмония, у 7 –
туберкулез, у 5 – осложненная пневмония, у 3 – цирроз пе�
чени, у 1 – гидронефроз и у 1 – тромбоэмболия легочной
артерии. В 7 случаях ЭП оказался идиопатическим. При
анализе результатов не выявлена диагностическая цен�
ность ни абсолютной, ни относительной эозинофилии плев�
рального выпота [6].

В другом исследовании при ретроспективном анализе
образцов плеврального выпота 1868 пациентов эозинофи�
лия была обнаружена в 135 случаях (7,2%). Наиболее час�
то (в 34,8% случаев) ЭП наблюдался у больных со злокаче�
ственными новообразованиями; инфекционные заболева�
ния имели место в 19,2% случаев, у 14,1% пациентов при�
чина плеврита не была установлена, в 8,9% случаев
плеврит развился в результате травм грудной клетки, в
23% случаев – в результате других причин. В случаях, ког�
да доля эозинофилов среди клеточных элементов выпота
не превышала 40%, часто имела место опухолевая приро�
да плеврита. При более высоком уровне эозинофилии ве�
роятность опухоли заметно уменьшалась. Эозинофильный
плеврит с одинаковой частотой обнаруживали как при пер�
вом, так и при повторном торакоцентезе [8].

Еще в одном исследовании ЭП был выявлен у 44 из
476 пациентов (9,2%) с экссудативным плевритом. При
опухолевых процессах как наличие эозинофилии в плев�
ральной жидкости, так и ее отсутствие наблюдались оди�
наково часто (20,5 и 20,1% случаев соответственно). При
идиопатическом экссудативном плеврите наличие эозино�
филии отмечалось достоверно чаще, чем ее отсутствие (25
против 8%; p = 0,001). Аналогичное распределение наблю�
далось при плевритах после операций на грудной клетке
(11 против 3%; p = 0,023). Интересным оказалось различие
медианы выживаемости пациентов: 16,8 при ЭП против 7,7
в отсутствие эозинофилии (p = 0,017) [2].

Лечение ЭП
Подходы к лечению ЭП, как и его природа, вариабель�

ны. В случаях установленной природы плеврита необходи�
мо проведение лечения основного заболевания, прекра�
щение действия факторов, вызвавших ЭП (например, от�
мена медикаментов). Назначение системных глюкокорти�
костероидов обычно дополняет лечение ЭП или является
основным методом [18, 19].

Таким образом, ЭП может наблюдаться при целом ря�
де заболеваний, травм и ятрогенных воздействий. Меха�
низмы развития ЭП требуют дальнейшего изучения. Выяв�
ление ЭП не дает оснований для прекращения диагности�
ческого поиска и установления природы заболевания.
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