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Postizeni srdce pri hypereozinofilii

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).

Z&klad léc¢by srdec¢niho selhdnf u restriktivni kardiomyopatie ve
stadiu EMF tvori diuretika a spironolakton. Pfi poklesu systolické funkce
levé komory v rdmci akutni eozinofilni myokarditidy ¢i ndsledné dilatacnf
kardiomyopatie podavéme standardni farmakoterapii srde¢niho selhé-
ni, tedy ACE inhibitory s betablokatory, a v pfipadé zndmek méstnanf
pridavame diuretika a spironolakton. Nefarmakologicka Iécba pacientd,
jez se manifestujf srde¢nim selhanim ¢i arytmiemi, se fidi souc¢asnymi
doporucenimi a indikace k resynchronizacni 1é¢bé, resp. k implantaci
kardiostimuldtoru ¢i ICD se neli$i od obecnych indikacnich kritérii (17).

V pfipadé rozvoje refrakterniho srde¢niho selhani u EMF Ize uva-
zovat o provedeni endokardidlni dekortikace. Tato metoda je vsak nej-
Castéji provadéna v oblastech endemického vyskytu onemocnéni, kde
jsou farmakologické i nefarmakologické moznosti omezené dostupné.
Literdrni data z téchto regiont ukazuji, ze vyse uvedend kardiochirur-
gickd lé¢ba mUze zlepsit progndzu pacientl (26) a vést k symptoma-
tické ulevé (29). V pfipadé vyznamné mitrdini regurgitace podminéné
alteraci aparatu chlopné progredujici ndsténnou fibrotizaci je obvykle
indikovéna nahrada chlopné, preferen¢né bioprotézou vzhledem k ri-
ziku trombotickych komplikacf pfi pouziti mechanické nahrady (30).

V posledni dobé jsou navrhovény stale nové terapeutické moznosti
onemocnéni asociovanych s hypereozinofili. Nadéjnou se zda Iécba
cilend na specifické eozinofilni receptory (konkrétné receptor a pro IL5,
receptor pro chemokin CCR3 a lectin 8), zejména pak benralizumab, coz
je humanizované protildtka inhibujici vazbu IL5 na eozinofilnf receptory,
jehoz podavani dle nékolika randomizovanych studif prokazatelné sni-
zuje hladinu eozinofilG v krvi i ve tkdnich, nicméné prozatim bohuzel
neméme k dispozici data, kterd by hodnotila efekt této lécby prave
u pacientl s hypereozinofilif a kardialnim postizenim (31).

Zaveér

Hypereozinofilie predstavuje heterogenni skupinu one-
mocnéni vzidcné asociovanych s postizenim srdce. Klicové
pro osud nemocnych je vcasné stanoveni spravné diagnézy

a zahédjeni cilené 1écby dle vyvoldvajiciho faktoru.
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