exprimuji indukovatelnou NO syntetdzu (INOS) a generuji NO plso-
bici toxicky na intraceluldrni parazity vcetné virl (16)) a prezentace
antigenu pomocnym T-lymfocytdim (17). Nékteré kationické proteiny
maji RNAdzovou aktivitu. V neposledni fadé mohou eozinofily vytvaret
tzv. ,extraceluldrni DNA pasti” (Extracellular Eosinophil Traps — EET), jimiz
mohou eliminovat gramnegativni bakterie napf. ve sliznici gastrointes-
tindInfho traktu, nékteré parazity a viry. Tvorba EET je spojena se smrti
eozinofill znacovanou jako EETéza.

Tkanova a imunopatologicka aktivita eozinofild mdze byt nasledné
spojena s 1) tvorbou trombd, 2) poskozenim neurond a konecné 3)
fibrotizaci (17). V dychacich cestach je tak jejich komplexni plsobeni
spojovano s procesy remodelace (19).

Eozinofily jako biomarker astmatu

Vysetieni eozinofild u pacientd s bronchidinim astmatem obec-
né ma mezi ostatnimi biomarkery jedine¢né postaveni, vzhledem
k presvédcivym dlkazlim o jejich zasadni roli v samotné patogenezi
onemocnéni. Prikaz jejich piftomnosti ve sputu byl jiz v 50. letech 20.
stoleti spojovan se zvysenou vnimavosti astmatu ke kortikoidni [é¢bé.
Jejich pritomnost v bioptickych a cytologickych vzorcich dychacich cest
dala vzniknout konceptu eozinofilniho a neeozinofilntho astmatu a ve

své podstaté i pojmim fenotyp a endotyp. V souc¢asnosti jsou zanétlivé
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endotypy astmatu oznacovany jako tzv. ,T2- high” (dfive eozinofilni) ne-
bo ,T2- low" (dffve non-eozinofilni), kde primarnim rozlisujicim faktorem
je pritomnost eozinofilniho zanétu (novéji obecné oznaceného tzv. jako
zanét typu 2 pro viddi roli Th2 a ILC2 bunék). U nemocnych trpicich
astmatem se zndmkami T2-high zanétu musime nasledné rozlisit, zda
k nému dochézi priméarné na zékladé specifické, alergické, atopické
reaktivity (Th2- high, eozinofilni, alergické astma), nebo je-li zanétlivy
proces fizen dominantné nespecifickymi, nealergickymi, neatopickymi
mechanismy prostrednictvim vrozené imunity (ILC2-high, eozinofilni,
nealergické astma). Imunologické a do zna¢né miry i klinické dtsledky
obou pfislusnych aktiva¢nich modell jsou ¢aste¢né podobné, pficemz
se eozinofily vyskytuji v samotném jadru zanétlivych procest (20),
viz obr. 1: T2-high zanétlivé endotypy astmatu.

Identifikace zanétlivého endotypu astmatu se ukézala byt nezbyt-
nou nejen pro diagnostiku onemocnént, ale také pro odhad jeho klinické
zavaznosti, rizika exacerbaci, bronchidlnf hyperreaktivity ¢i remodelace
dychacich cest a je rovnéz vyznamnym prediktorem odpovedi na kon-
vencni protizanétlivou 1é¢bu inhala¢nimi nebo systémovymi kortikoidy.

Zlatym standardem pro prlikaz eozinofilniho — T2-high zanétlivého
endotypu je tradi¢né povazovan relativni pocet eozinofilll v indukova-
ném sputu presahujici 2 nebo 3 %. V klinické praxi se vsak toto vysetrent
pro svou naro¢nost jak pii odbéru, tak v preanalytické i analytické fazi

Obr. 1. T2-high zdnétlivé endotypy astmatu (44), obrdzek autora, komentdf v textu
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