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navíc zde existuje nezanedbatelné riziko embolizace do systémového 

či plicního řečiště při přítomnosti intrakardiálních patologických hmot.

Léčba
Z hlediska režimových opatření je obecně doporučena striktní 

restrikce fyzické zátěže během akutní fáze onemocnění a vyloučení 

sportovní aktivity po dobu následujících 6 měsíců, podobně jako 

u  jiných typů akutní myokarditidy (3, 17). Zásadním terapeutickým 

cílem u hypereozinofilie jakékoliv etiologie je rychlé snížení hladiny 

eozinofilů a potlačení zánětlivé aktivity. Za tímto účelem je v počáteční 

zánětlivé fázi převážné většině pacientů po vyloučení akutní infekce 

podávána imunosupresivní terapie. Nejčastěji jde o léčbu kortikoidy, 

ačkoliv evidence jejich účinnosti je v této indikaci poměrně slabá, 

a navíc není ani jasně definována dávka kortikoidů, jež by měla být 

používána (3, 15). Jiná situace nastává u pacientů s prokázanou EGPA, 

u nichž je kortikoterapie základním léčebným opatřením a kortikoidy 

jsou zde při zahájení podávání doporučeny v útočné dávce (prednison 

1 mg.kg.den) s postupnou pozvolnou redukcí na dávku udržovací 

5–10 mg prednisonu denně. V pokročilejších fázích onemocnění je 

indikována kombinovaná imunosuprese kortikoidy s cyklofosfamidem 

či azatioprinem (24).

Specifická terapie vychází ze znalosti vyvolávající příčiny hypereo-

zinofilního stavu. V případě suspektní hypersenzitivní nebo alergické 

reakce je nezbytné vyloučení možných vyvolávajících faktorů. Pokud je 

identifikována infekční příčina, je pochopitelně klíčové nasazení cílené 

antimikrobiální léčby. U chronické eozinofilní leukemie, která patří do 

skupiny myeloproliferativních chorob, je přítomna genová fúze FIP1L1, 

PDGFRα, tj. translokace genu tyrozinové kinázy, což vede k její trvalé 

aktivaci. Zde představuje léčebnou metodu volby inhibitor tyrozinkinázy 

imatinib, při jehož podávání prokazatelně dochází u většiny pacientů 

k efektivní supresi patologického buněčného klonu (25). U pacientů 

s EGPA nebo HES lze podávat také mepolizumab, což je humanizo-

vaná monoklonální protilátka inhibující vazbu interleukinu 5 (IL5) na 

receptory exprimované na povrchu eozinofilů. Dosavadní zkušenosti 

prokazují jeho bezpečnost i dobrou snášenlivost, významnou předností 

tohoto přípravku je absence známých četných nežádoucích účinků 

kortikoidů (26).

V trombotickém i fibrotickém stadiu onemocnění je indikována 

účinná antikoagulační léčba v rámci prevence kardioembolizačních 

příhod (27).

Základ léčby srdečního selhání u restriktivní kardiomyopatie ve 

stadiu EMF tvoří diuretika a spironolakton. Při poklesu systolické funkce 

levé komory v rámci akutní eozinofilní myokarditidy či následné dilatační 

kardiomyopatie podáváme standardní farmakoterapii srdečního selhá-

ní, tedy ACE inhibitory s betablokátory, a v případě známek městnání 

přidáváme diuretika a spironolakton. Nefarmakologická léčba pacientů, 

jež se manifestují srdečním selháním či arytmiemi, se řídí současnými 

doporučeními a indikace k resynchronizační léčbě, resp. k implantaci 

kardiostimulátoru či ICD se neliší od obecných indikačních kritérií (17).

V případě rozvoje refrakterního srdečního selhání u EMF lze uva-

žovat o provedení endokardiální dekortikace. Tato metoda je však nej-

častěji prováděna v oblastech endemického výskytu onemocnění, kde 

jsou farmakologické i nefarmakologické možnosti omezeně dostupné. 

Literární data z těchto regionů ukazují, že výše uvedená kardiochirur-

gická léčba může zlepšit prognózu pacientů (26) a vést k symptoma-

tické úlevě (29). V případě významné mitrální regurgitace podmíněné 

alterací aparátu chlopně progredující nástěnnou fibrotizací je obvykle 

indikována náhrada chlopně, preferenčně bioprotézou vzhledem k ri-

ziku trombotických komplikací při použití mechanické náhrady (30).

V poslední době jsou navrhovány stále nové terapeutické možnosti 

onemocnění asociovaných s hypereozinofilií. Nadějnou se zdá léčba 

cílená na specifické eozinofilní receptory (konkrétně receptor α pro IL5, 

receptor pro chemokin CCR3 a lectin 8), zejména pak benralizumab, což 

je humanizovaná protilátka inhibující vazbu IL5 na eozinofilní receptory, 

jehož podávání dle několika randomizovaných studií prokazatelně sni-

žuje hladinu eozinofilů v krvi i ve tkáních, nicméně prozatím bohužel 

nemáme k dispozici data, která by hodnotila efekt této léčby právě 

u pacientů s hypereozinofilií a kardiálním postižením (31).

Závěr
Hypereozinofilie představuje heterogenní skupinu one-

mocnění vzácně asociovaných s  postižením srdce. Klíčové 

pro osud nemocných je včasně stanovení správné diagnózy 

a zahájení cílené léčby dle vyvolávajícího faktoru.
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