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Postizeni srdce pFi hypereozinofilii
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Postizeni srdce spojené s hypereozinofilii je fazeno mezi vzacnad onemocnéni a vznikd nejcastéji v souvislosti s hyper-
senzitivni, resp. alergickou reakci, dale v dusledku infekce, nadorového onemocnéni, vaskulitidy ¢i v ramci tzv. hypere-
ozinofilnich syndromu. Obvykle jsou popisovana 3 stadia srde¢niho postizeni, kdy v Uvodni fazi dochazi k zanétlivému
postizeni myokardu, které muze dale pokracovat stadiem trombotickym a nakonec mize dojit k progresi az do posledniho
ireverzibilniho stadia fibrotického oznacovaného jako endomyokardialni fibrdza, jez predstavuje jednu ze ziskanych forem
restriktivni kardiomyopatie. U vétsiny nemocnych nachazime v diferencialnim rozpoctu leukocytt zvysenou hladinu eo-
zinofil{, nicméné ve zcela inicidlnich fazich onemocnéni nemusi byt tato ptitomna. Ze zobrazovacich metod je vyuzivana
kromé echokardiografie téZ magneticka rezonance a vysetfeni pozitronovou emisni tomografii kombinované s CT. Endo-
myokardialni biopsie mize byt indikovana k definitivnimu prikazu eozinofilni myokarditidy. Klicové je zjisténi kauzalni
pficiny hypereozinofilie, od ¢ehoz se nasledné odviji i specificka l1é¢ba.
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Cardiac involvement in hypereosinophilia

Cardiac abnormalities associated with hypereosinophilia represent rare diseases and occurs most commonly due to hypersen-
sitivity or allergic reactions, other possible etiologies cover infections, malignancy, vasculitis or hypereosinophilic syndromes.
Three stages of cardiac involvement are usually described. Initially, myocardial inflammation occurs, that can continue with
athrombotic stage and eventually progress to the last irreversible stage called endomyocardial fibrosis, which represents one
of the acquired forms of restrictive cardiomyopathy. In most patients, increased levels of eosinophils in the blood differential
test; however, it may not be present in the initial stages of the disease. Of the imaging methods, magnetic resonance imaging
and positron emission tomography combined with CT PET-CT are used in addition to echocardiography. Endomyocardial
biopsy may be indicated for definitive evidence of eosinophilic myocarditis. The clarification of the cause of hypereosinophilia
is necessary for specific treatment of this disorder.
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Uvod

Zvyseny pocet eozinofilll provézi fadu réiznych chorob, na druhou
stranu kardidIni postizeni spojené s eozinofilif se vyskytuje relativné zidka.
Kazdy nélez eozinofilie v kombinaci se srdec¢nim postizenim vyzaduje pec-
livé vysetfeni a pokud mozno veasné rozpoznani patologického podkladu
eozinofilie, na jejimz zakladé je pak zahdjena odpovidajici lé¢ba. Etiologie
eozinofilie je rozmanita, nejcastéji se jedna o reakce na zevni alergeny
nebo na parazitdmi infekci, avsak moznych potencidlnich pricin je mnoho
adiferencidini diagnostika méze byt slozitd. Onemocnéni zpravidla probiha
ve 3 stadiich, jez se manifestuji pod odlisnym klinickym obrazem a vyzadujf
rozdilnou lé¢bu. V krevnim fecisti je vétsinou pfitomna hypereozinofilie,

nicméné v casnych fazich onemocnént, kdy dochézi k migraci eozinofild do
tkani, mize byt hladina eozinofilt v normalnim rozmezi. V neinvazivni dia-
gnostice se uplatruje zejména echokardiografie jako zkladni zobrazovaci
metoda, ovéem zlatym standardem se stava magneticka rezonance, a to
zejména diky excelentnimu tkariovému rozliseni. K definitivnimu prikazu
akutni eozinofilni myokarditidy je ¢asto nezbytné provedeni endomyokar-
didni biopsie. Ohledné terapie je vzhledem k toxickému Ucinku eozinofill
zasadni rychlé snizeni poctu eozinofild jiz v vodnich fazich choroby, cehoz
dosahujeme imunosupresi, a to zpravidla prostfednictvim kortikoterapie.
Naslednad specifickd lécba pak vychézi ze znalosti vyvolavajici pficiny hy-
pereozinofilniho stavu.
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Definice hypereozinofilie

Jako hornflimit absolutniho poctu eozinofilli v periferni krvi je uda-
vana hodnota 350-500/mm?, cemuz odpovidéa 3-5 % z celkového poctu
leukocytt v diferencialnim rozpoctu. Tize hypereozinofilie je arbitrarné
rozdélena na 3 stupné: lehkou s poc¢tem eozinofild < 1 500/mm?, strednf
(1500-5000 eozinofili/mm?) a tézkou eozinofilii, kdy pocet eozinofill
presahuje 5000/mm? (1).

Epidemiologie

Jakjiz bylo uvedeno, postizeni srdce pfi hypereozinofilii patff mezi
vzacnd onemocnéni. Eozinofilni myokarditida (EM) byla prokdzéna
v 0,5 % neselektovanych autopsif (2, 3), jiné prace uvadéji vyskyt této
jednotky u 0,1 % pacientt bioptovanych pro suspektni myokarditidu (4).
U jedincd podstupujicich srde¢ni transplantaci pak byla zaznamenana
ve 3-7 % pripadu (5, 6). Prevalence pokrocilejsich stadif hypereozinofil-
niho postiZzenf srdce nenf pfesné zndma. EMF se vyskytuje pfedevsim
v endemickych oblastech, jako je subsaharskd Afrika, Jizni Amerika
a pobfezni oblasti Indie. V téchto regionech je EMF pfi¢inou 20 %
hospitalizaci a az 25 % Umrti pro srde¢ni selhani (5). Je nutno pozna-
menat, Ze EMF je celosvetoveé jednou z nejcastéjsich pricin restriktivni
kardiomyopatie, a to zejména na africkém kontinentu, kde se vyskytuje
predevsim v Ugandé, Nigérii, na PobreZ{ slonoviny ¢i v Mosambiku, mezi
dalsi oblasti vyskytu patfi Brazilie nebo v Asii napf. Keral, coz je jeden
zindickych statd (7). V nasich zemépisnych sitkach se toto onemocnéni
objevuje sporadicky.

Patofyziologie

Asociace mezi kardidlnim postiZzenim a krevn{ hypereozinofilii je
zndma jiz od roku 1936, kdy Svycarsky lékar Wilhelm Loffler popsal
tzv. endocarditis parietalis fibroplastica (2). Postizenf srdce v souvislosti
s hypereozinofilif pfedstavuje heterogenni skupinu onemocnéni, v rdmci
niz mlze dochdzet k postizeni endokardu, myokardu ¢i perikardu. K sa-
motnému poskozeni srdce dochdzi nejen v dlsledku tkanové infiltrace
eozinofily, ale také plsobenim toxickych proteint uvolnénych z jejich
granul. Jednd se zejména o hlavni bazicky protein (MBP), eozinofilni
kationicky protein (ECP), eozinofilni derivovany neurotoxin (EDN) a eo-
zinofilni peroxidazu (EPO). Tyto proteiny vedou k produkci volnych
radikéll a indukuji buné¢nou apoptdzu (3, 11). Tize postizeni zavisi jak na
vyvolavajicim stimulu, tak na délce trvéani a stupni eozinofilie, kdy k téz-
$imu poskozenf dochézi zejména pfi hladiné eozinofilt nad 5000/mm?.
KardidIni postizeni probiha vétsinou ve trech fazich. Inicidlni nekrotické
stadium znamé jako eozinofilni myokarditida je charakterizované infil-
traci myokardu eozinofily, které prostfednictvim degranulace toxickych
proteind indukuji nekrézu myocytd. Pii endomyokardidini biopsii (EMB)
provedené v této fazi onemocnéni je tak mozné specialnimi technikami
detekovat depozita ECP, MBP a EPO v myokardu (9). V pfipadé perzistujici
aktivace eozinofild nasleduje stadium druhé, trombotické, asociované
s hyperkoagula¢nim stavem, k némuz dochazi predevsim v disledku
zvysené hladiny cirkulujictho trombinu, coz je dominantné podminéné
poruchou formace trombin-trombomodulinového komplexu pfi vazbé
kationickych proteint eozinofild na trombomodulin (10). Poslednt, 3.
faze, je oznacovana jako EMF, je charakterizovéna rozséhlou fibrotizaci
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Tab. 1. Hiavni piiciny hypereozinofilie

Sekundarni (reaktivni) eozinofilie

Antibiotika

Nesteroidni antirevmatika
Antikonvulziva
Antipsychotika
Antihypertenziva
Inotropika

Polékova

Parazitarni infekce
HIV
TBC

Systémové choroby pojiva a chronické
idiopatické stfevnf zanéty

Vaskulitidy

Grawitz(v tumor

KolorektaIni karcinom

Nédory plic

Infekce

Systémové choroby

Solidni nadory

Endokrinopatie Endokrinopatie

Primarni (neoplasticka)

Akutni myeloidni leukemie

Myeloproliferace Sirokého
spektra - myeloproliferativni
neoplazma

Chronicka myeloidni leukemie,
neutrofilni leukemie
Polycytemie vera

Primarni myelofibréza
Esencidlni trombocytemie
Chronicka eozinofilni leukemie blize
nespecifikovana
Myelodysplasticky syndrom
Mastocytdza
Myeloidni/lymfoidni neoplazma
asociovana s eozinofilif

Hypereozinofilni syndrom

Obr. 1. Echokardiograficky obraz murdiniho trombotického postizeni en-
dokardu bazdlni ¢dsti spodni stény levé komory (sipka), v blizkosti mitrdIniho
apardtu, v apikdini dvoudutinové projekci (LK — levd komora)

endokardu a pfilehlého myokardu. Pricinou fibrotizace je zvysena

citlivost bunék k plsobeni toxickych proteind, predevsim ECP a MBP.
Eozinofily navic prostfednictvim sekrece rdstovych faktord potencuijf

proliferaci fibroblastd a produkci extracelularni matrix (11, 12).

Etiologie

Etiologie onemocnénf je velice riznorodé a shrnuje ji Tab. 1. Zvyseny
pocet eozinofild provazi siroké spektrum chorob a stavli s nejednotnou
patogenezi. Jedna se jak o fadu sekundarnich, reaktivnich forem hyper-
eozinofilie, tak o primarni hyperozinofilni stavy asociované s rdznymi

formami neoplazii. V nasi geografické oblasti se nejcastéji setkdvame
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Obr. 2. Echokardiograficky obraz endomyokardidini fibrézy v apikdini
Ctyrdutinové projekci: Sipka ukazuje na cdstecnou obliteraci hrotu levé
komory trombofibrotickym materidlem (LK - levd komora)

0br. 3. Obraz eozinofilni myokarditidy pfi vysetieni magnetickou rezonanct
v horizontdlIni dlouhé ose: Sipky oznacuji hypersigndlni lem difuzniho sub-
endokardidlniho pozdniho syceni kontrastni Idtkou v oblasti levé komory
(LK - levd komora)

s reaktivni formou eozinofilie v dlsledku alergické reakce, mezi hlavni

spoustéce lékové alergie fadime antibiotika, antipsychotika, nesteroidni
antirevmatika, ale téZ diuretika, ACE inhibitory i inotropika (zejména
prolongované intravenézni podani dobutaminu) (14). Jako dalsf pfi-
¢inu hypereozinofilie mizeme uvést tzv. hypereozinofilni syndrom
(HES) (13), ktery se fadi mezi vzacna hematologicka onemocnéni a je
definovan jako nevysvétlitelnd hypereozinofilie v perifernf krvi > 1500
eozinofill.mm?, jez je asociovand s orgdnovym poskozenim (12). U HES
nejcastéji dochazi k postizeni kdze (69 %), méné obvykla je plicni (44 %)
¢i gastrointestindlni manifestace (38 %); srdce byva postiZzeno pfiblizné
u 20 % pacientd (15). Mezi vzécné priciny hypereozinofilie patii familidrnf
eozinofilie nebo tzv. Omennlv syndrom, coz je autozomalné recesivni
forma tézké kombinované imunodeficience (SCID) charakterizované
erytrodermif, deskvamaci kiize, alopecii, lymfadenopatii a hepatosple-
nomegalif (19).

Manifestace
Klinické projevy postizeni srdce pfi hypereozinofilii zahrnuji fadu
manifestaci, od asymptomatického pribeéhu az po Zivot ohrozujici
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stavy, jako je kardiogennf Sok ¢i ndhla srdecni smrt v disledku malignf
arytmie. Na zkladé analyzy dosud nejvétsiho publikovaného souboru
179 nemocnych s histologicky verifikovanou EM je nejcastéjsi mani-
festaci dusnost (v 59 % pfipadd), dale bolest na hrudi (43 %), horecka
(36 %), nespecifické obtize, jako nauzea, Unava ¢i bolesti svald (22 %),
synkopa ¢i palpitace (5 %) (16). Samotné kardidlni manifestaci ¢asto
predchazeji nespecifické ,virdzni” pfiznaky, az u tfetiny pacientl pak
Ize v pfedchorobi pozorovat alergické projevy, jako astma bronchiale,
rinitida ¢i urtika, vznikajici pfiblizné 1 mésic pfed kardialnimi pfiznaky.
V 2.fazi, charakterizované formaci trombU v levé a.nebo pravé komore,
mUze dochézet k tromboembolickym pfihoddm jak v systémovém,
tak plicnim fecisti dle lokalizace trombu. Kardioembolické komplikace
se vyskytuji u 4-29 % pacientd s idiopatickou hypereozinofilif (15).
V posledni fazi onemocnéni dochdzi s rozvojem EMF, tj. restriktivni
kardiomyopatie, k objevent se typickych znamek méstnavého srde¢niho
selhavanf. Specifické pfiznaky miZeme pozorovat u pacientt s diagné-
zou eozinofilni granulomatdzy s polyangiitidou (EGPA), kdy se v inicidlnf
fazi krom obvyklych alergickych projev( a astma bronchiale, objevuje
také nosni polypdza ¢&i sinusitida, ve druhé fazi dochazi v disledku
infiltrace tkéni eozinofily k zanétlivému postizeni s rozvojem myokar-
ditidy, posledni faze poté probihd pod obrazem systémové vaskulitidy
s projevy poskozenf jednotlivych orgdnl (24).

Diagnostika

V rdmci nove zjisténého postizeni srdce pfi hypereozinofilii je nutno
provést komplexnf diferencidlni diagnostiku tohoto stavu. Ta zahrnuje
podrobnou anamnézu cilenou na moznost alergické reakce, uziva-
ni 1ék0, epidemiologickou a cestovatelskou anamnézu, déle peclivé
fyzikdIni vysetfeni a provedeni laboratornich vysetfeni zaméfenych
zejména na vylouceni parazitarnich infekci, hematologickych one-
mocnéni a malignit. V nasledujici ¢asti se vzhledem k tématu tohoto
prehledového sdéleni budeme vénovat pouze diagnostice postizenf
srdce pfi hypereozinofilii.

Laboratorni diagnostika

V diferencialnim rozpoctu leukocytd je v prevazné vétsiné pripadu
detekovatelnd hypereozinofilie v periferni krvi. Je viak nutné zdtraznit,
Ze zvysend hladina eozinofilll nemusi byt pfitomna vzdy, obzvlasteé
v Casnych stadiich onemocnéni nemusi byt pfitomna. V tomto obdobf
totiz probiha migrace eozinofild do tkanf a jejich hladina v periferni
krvije v padsmu normy (3, 16). Krevni obraz je tedy u nemocnych nutno
nabirat opakované. Dale mohou byt zvyseny zanétlivé parametry, mar-
kery myokardialnfho poskozenf, zejména troponiny, a dalsi biomarkery,
napr. natriuretické peptidy (17).

EKG

EKG obraz je velmi variabilni a nachdzime jen pomérné malo cha-
rakteristickych znakd, na druhou stranu normalini EKG kfivka je u hy-
pereozinofilniho postizen( srdce vyjimecnym nalezem. Vétsinou jsou
pfitomny nespecifické zmény ST Useku a T vIn, relativné casta je pak
sinusova tachykardie, event. supraventrikularni tachykardie (17). Rozsifenf
QRS komplexu na vstupnim EKG je asociovano s horsi prognézou (17).
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V pfipadé rozvoje EMF mdZeme na EKG zaznamenat poruchy atrio-
ventrikuldrniho vedeni v disledku fibrotického postizeni pfevodniho
srdecniho systému, Castym nalezem jsou ovsem také komorové arytmie,

ke kterym dochdzi v dUsledku jizveni myokardu.

Echokardiografie
Echokardiografie predstavuje zakladnf zobrazovaci meto-
du v diagnostice postizeni srdce pfi hypereozinofilnim stavu.

obdobny jako u ostatnich typl akutnich myokarditid, kdy u vétsiny ne-
mocnych nachdzime regionalni ¢i difuzni poruchu kinetiky nezvétsené
levé komory, kterd mize mit v disledku edému myokardu zesilené
stény; primeérnd ejekeni frakce levé komory v dobé manifestace se dle
literdrnich Udaji pohybuje kolem 35 % (16). U déle trvajiciho zénét-
livého postizeni pak mdzeme nachézet obraz odpovidajici dilata¢nf
kardiomyopatii. Vzacnosti nenf ani perikardidIni vypotek, ktery je ale
vétsinou malého rozsahu (18). Ve druhém, trombotickém stadiu je
nalez jiz pomérné charakteristicky, pfitomny jsou intraventrikularn{
trombotické formace, nej¢astéji v oblasti hrotu jedné ¢i obou komor.
Dle studie Ommena et al, kterd zahrnovala 51 pacientl s idiopatickym
HES, byl trombus v hrotu levé komory pfitomen ve 24 % pfipadd,
v hrotu pravé komory pak u 20 % jedinct (19). K trombotickému po-
stizeni mUze déle dochézet i na chlopnich, respektive jejich zavésném
aparatu ¢i murdlnim endokardu mimo apikalni ¢asti komor (Obr. 1)
(20). V téchto pfipadech je akumulace trombofibrotického materiélu
typicky detekovatelnd mezi ndsténnym endokardem levé komory
a zadnim cipem mitrélni chlopné, coz mze podminovat restriktivni
postaveni tohoto cipu a mitrdlni nedomykavost (20). Typicky echo-
kardiograficky nalez ve findlnim stadiu EMF stadiu zahrnuje ztlusténf
endokardu pfi globalni endokardialni fibréze, casta je také obliterace
jedné ¢i obou komor trombotickym materidlem (Obr. 2). Progredujici
obliterace komory trombofibrotickymi hmotami ndsledné vede k po-
ruse jeji poddajnosti a podminuje restriktivni kardiomyopatii, kterd
se echokardiograficky prezentuje jako tézka diastolicka dysfunkce
levé komory, jejiz velikost je normalni, ba mensi, naopak siné byvajf
v dlsledku restrikce plnéni komor a navysenf intraatrialnich tlakd
vyrazné dilatovany.

Magneticka rezonance srdce

Magneticka rezonance (MRI) poskytuje siroké spektrum informa-
ci o morfologii srdce a presnéji nez echokardiografie stanovi objemy
i systolickou funkci levé komory. Jeji hlavni vyhodou je moznost tka-
nové charakteristiky pomoci pozdniho syceni kontrastni ltkou na bazi
gadolinia (@nglicky late gadolinium enhancement — LGE). U nemocnych
s eozinofilni myokarditidou nachazime typicky nalez difuzniho, globalniho
subendokardidlniho LGE nerespektujiciho koronarni povodi (Obr. 3) (3, 22).
Jednd se 0 pomérné specificky obraz, nebot se lisi od MRI ndlezu u jinych
typl akutni myokarditidy, pro které jsou typicka lokalizované loZiska LGE
subepikardidlné ¢i midmyokardidiné (21). V druhém stadiu postizeni srdce
v rdmci hypereozinofilniho stavu je MRI pfinosna predevsim v detekci
intrakardidlni trombdzy, zejména u jedincl obtizné echokardiograficky
vysetiitelnych. Ve fazi EMF pak MRI hraje klicovou roli, kdy pomoci LGE Ize

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY
Postizent srdce pri hypereozinofilii

Obr. 4. Obraz endomyokardidini fibrézy pii vysetieni magnetickou rezo-
nanci v horizontdIni dlouhé ose: pind sipka oznacuje silny hypersigndini
lem pozdniho syceni kontrastni Idtkou odpovidajici na endokard nasedajici
fibrotické obliteraci hrotu levé komory, Srafovand sipka pak oznacuje hypo-
signdlini trombotické jddro v jejim nitru (LK - levd komora)

presné popsat fibrotické oblasti nasedajici na endokard komor a odlisit
v jejich nitru Cerstva, ,tromboticka” jadra (Obr. 4).

Zobrazeni koronarnich tepen

U pacientl s eozinofilni myokarditidou, ktefi se manifestuji angindzni
bolesti na hrudi, je nezbytné vylouceni korondri nemodi, a to zpravidla
provedenim selektivni koronarografie (SKG). U pacientd méné rizikovych
stran ischemické choroby srdecni, tj. s nizkou az stfedni predtestovou
pravdépodobnostf, Ize jako alternativu vyuZit i neinvazivni CT zobrazenf
koronérnich tepen.

Pozitronova emisni tomografie

V soucasné dobé predstavuje vysetieni pozitronovou emisni to-
mografif v kombinaci s CT (PET-CT) rutinni souc¢ast diagnostického
procesu u nemocnych s hypereozinofilnimi stavy, a to nejen v ramci
detekce kardidlniho postizeni a jeho aktivity, ale téZ jako zdsadni mo-
dalita v diferencidini diagnostice pficiny eozinofilie, a to predevsim ve
smyslu vylouceni malignity, vaskulitidy ¢i infekénich onemocnént. Jako
radiofarmakum se obvykle pouziva fluoro-deoxy-glukdza (FDG), kterd
se zvySené akumuluje v misté intramyokardidInich zanétlivych loZisek,
zatimco v oblasti nasedajici fibrozy k akumulaci FDG nedochézi. PET-CT
tak prindsi klicovou informaci tykajici se rozliseni mezi aktivnim zdnétem
srdecniho svalu a pozdéjsimi stadii kardidlniho postizeni charakterizo-
vanymi progredujici fibrotizacf (23).

Endomyokardialni biopsie

EndomyokardidIni biopsie (EMB) je v dnesni dobé stale jedinou me-
todou, kterou je mozné definitivné potvrdit diagndzu eozinofilni myo-
karditidy (3). V trombotickém a fibrotickém stadiu hypereozinofilniho
postizeni srdce nenf bioptické vysetfeni pro stanoveni diagnézy nutné,
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navic zde existuje nezanedbatelné riziko embolizace do systémového
¢iplicniho fecisté pfi pfitomnosti intrakardidlnich patologickych hmot.

Lécba

Z hlediska rezimovych opatfeni je obecné doporucena striktni
restrikce fyzické zatéze béhem akutni faze onemocnéni a vyloucent
sportovni aktivity po dobu nasledujicich 6 mésicd, podobné jako
u jinych typd akutni myokarditidy (3, 17). Zadsadnim terapeutickym
cilem u hypereozinofilie jakékoliv etiologie je rychlé snizeni hladiny
eozinofiltl a potlaceni zanétlivé aktivity. Za timto Ucelem je v pocatecni
zanétlivé fazi prevazné veétsiné pacientll po vylouceni akutni infekce
podavana imunosupresivn{ terapie. Nejcastéji jde o [éCbu kortikoidy,
ackoliv evidence jejich ucinnosti je v této indikaci pomérné slab3,
a navic neni ani jasné definovana davka kortikoidd, jez by méla byt
pouzivana (3, 15). Jina situace nastava u pacientl s prokdzanou EGPA,
u nichZ je kortikoterapie zékladnim lécebnym opatfenim a kortikoidy
jsou zde pfi zahdjeni podavani doporuceny v Uito¢né davce (prednison
1 mg.kg.den) s postupnou pozvolnou redukci na davku udrzovaci
5-10 mg prednisonu denné. V pokrocilejsich fazich onemocnéni je
indikovana kombinovand imunosuprese kortikoidy s cyklofosfamidem
i azatioprinem (24).

Specificka terapie vychazi ze znalosti vyvolavajici pficiny hypereo-
zinofilniho stavu. V pffpadé suspektni hypersenzitivni nebo alergické
reakce je nezbytné vylouceni moznych vyvolavajicich faktord. Pokud je
identifikovéna infekéni pficina, je pochopitelné klicové nasazeni cilené
antimikrobidlni lé¢by. U chronické eozinofilni leukemie, kterd patii do
skupiny myeloproliferativnich chorob, je pfitomna genova fuze FIPTLI,
PDGFRa, tj. translokace genu tyrozinové kindzy, coZ vede k jeji trvalé
aktivaci. Zde predstavuje lé¢ebnou metodu volby inhibitor tyrozinkindzy
imatinib, pfi jehoZ podavani prokazatelné dochazi u vétsiny pacientl
k efektivni supresi patologického bunécného klonu (25). U pacientd
s EGPA nebo HES Ize poddvat také mepolizumab, coz je humanizo-
vana monoklonaini protildtka inhibujici vazbu interleukinu 5 (IL5) na
receptory exprimované na povrchu eozinofil(l. Dosavadni zkusenosti
prokazuiji jeho bezpec¢nost i dobrou sndsenlivost, vyznamnou prednostf
tohoto pfipravku je absence zndmych cetnych nezadoucich Ucink
kortikoidU (26).
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V trombotickém i fibrotickém stadiu onemocnénti je indikovéna
uc¢innd antikoagulacni [é¢ba v rdmci prevence kardioemboliza¢nich
ptihod (27).
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stadiu EMF tvori diuretika a spironolakton. Pfi poklesu systolické funkce
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doporucenimi a indikace k resynchronizacni 1é¢bé, resp. k implantaci
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