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Role eozinofill v patogenezi, diagnostice a lé¢bé bronchidiniho astmatu

Obr. 2. Funkeni subtypy eozinofilt (44), obrdzek autora, komentdr v textu
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-mezenchymalnf tranzici (EMT) (47).

Jaké otazky stale cekaji na odpovédi?

Jiz vice nez sto let vnimdme spojeni mezi eozinofily a eozinofilnim
(T2- high) astmatem jako klinicky relevantni, coZ vedlo k rozvoji novych
diagnostickych a terapeutickych moznosti a zejména pak k zavedent
cilené biologické Ié¢by. Navzdory obrovskému pokroku v této oblasti
se viak stale potykdme s elementarnimi problémy spojenymi s fenoty-
pizaci onemocnéni, vybérem, na¢asovanim, monitorovanim, zménou
nebo indikaci k ukoncent specifické antieozinofilni 1écby. Nékteré iritujici
otdzky mohou znit:

1. Jak mUzeme zjednodusit a zpfesnit diagnostiku astmatu, zejména
ve smyslu identifikace zanétlivého endotypu? (Redlna role biomarker(
je stale pfedmétem diskuze)

2. Jakd biologicka lé¢ba bude pro konkrétniho pacienta nejlepsi?
(Imunologické charakteristiky potencialnich respondér(i na pfislusné
|écebné modality se v soucasné dobé vyznamné prekryvajf)

3. Jak monitorovat Ucinek lé¢by? (Je vhodngjsi fidit se klinickym
nebo laboratornim nalezem? Jaka je hierarchie jednotlivych vysetieni
a jejich spolehliva interpretace?)
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4. Pokud registrujeme klinicky efekt 1é¢by, mdzeme si byt jisti, ze
dosazend Ucinnost je nejlepsi mozna? Jak rychld a stabilni maze klinicka
odpovéd byt?

5. Je pozorovana klinickd odpoveéd dostate¢na pro pokracovani
v [é¢bé, nebo bychom méli zvazit jeji zménu, ukonceni, nebo Upravu
davkovani?

Jak jiz bylo zminéno dfive, identifikace zanétlivého fenotypu i
endotypu astmatu je nezbytnym krokem k nastavenf efektivniterapie,
zejména biologické. V kazdodennf klinické praxi se za timto Ucelem
musime fidit krom klinického stavu a anamnézy pouze vysetfenim
validovanych a standardizovanych biomarker( s dobre definovanymi
hrani¢nimi hodnotami (AEC v periferni krvi nebo ve sputu, FeNO a aler-
gologické vysetreni a stanoveni celkového a specifického IgE). Vsechny
tyto vystupy maji za cil detekovat T2-high zanétlivy endotyp, nicmméné
jejich klinickd interpretace je odlidnd, vzhledem k tomu, Ze jde o odlisné
regulované parametry. Izolovanad nebo kombinovand pozitivita tudiz
informuje o odlisné dominujici cytokinové signalizaci v patogenezi
onemocnénf a podporuje tak odlisnou Ié¢ebnou strategii. Je ¢astym
problémem, Ze jeden pacient mdze byt potencidlné vhodny pro vice
terapeutickych pristup. Napfiklad 88 % vsech pacientl s tézkym
astmatem v International Severe Asthma Registry (ISAR) mélo alespon
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