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jeden pozitivní biomarker, 59 % mělo dvojnásobnou pozitivitu a 27 % 

bylo trojnásobně pozitivní (hranice byly: AEC ≥ 300/µl, FeNO ≥ 25 ppb 

a IgE ≥ 75 kU/l) (48). V jiné průřezové analýze výchozích dat celkové 

populace nemocných s astmatem splňovalo 78 % charakteristiky aler-

gického astmatu (potenciálně způsobilých pro anti‑IgE terapii), 39,5 % 

z nich by však mělo reagovat i na antieozinofilní léčbu (anti- IL-5(R)). A ze 

40,6 % pacientů s eozinofilním astmatem (pravděpodobní respondéři 

na anti‑IL-5(R) terapii) by 75,8 % z nich mohlo potenciálně reagovat na 

léčbu anti‑IgE díky přítomné alergické reaktivitě (49). Všechna biomar-

kerová vyšetření jsou navíc v čase nestabilní, a je tudíž obtížné stanovit 

jednoduchou a všeobjímající interpretaci příslušných nálezů (50).

Klinická povaha onemocnění (fenotyp) je vždy směsí odlišných 

patogenetických procesů (endotypy), které se mohou různě kombino-

vat (51). Tato redundance může rezultovat v nedostatečnou účinnost 

léčby, která cílí na jeden konkrétní imunologický proces. Není proto 

překvapivé, že i správně indikovaná biologická léčba dokáže redukovat 

těžké exacerbace astmatu pouze o 30–50 % (52). Antieozinofilní léčba 

namířená proti IL-5(R) u pacientů s těžkým eozinofilním astmatem je 

účinná jen u cca 83 % nemocných (69 % respondérů a pouze asi 14 % 

superrespondérů definovaných klinickým, laboratorním a spirometric-

kým zlepšením) (53). Ačkoli jsou klinické a laboratorní charakteristiky 

pacientů potenciálně vhodných pro anticytokinovou (anti‑IL-5) nebo 

antireceptorovou (anti‑IL-5R) léčbu prakticky stejné, důsledky použití 

jednotlivých biologik se výrazně liší. Stejně tak je i nestejná povaha 

tzv. průlomových exacerbací v případě selhání léčby (54, 55) vyžadující 

rozdílné terapeutické řešení (56). Kromě toho pouze u 30,12 % pacientů 

s astmatem léčených mepolizumabem a u 40 % pacientů léčených 

benralizumabem je onemocnění po 12 měsících léčby uvedeno do 

kompletní remise (57–59).

Řešení všech výše uvedených limitací úspěšné biologické léčby 

těžkého astmatu vyžaduje podrobnější pochopení imunopato-

geneze choroby. Současně používané biomarkery zjevně nejsou 

dostatečné k  identifikaci superrespondérů mezi všemi pacienty 

s  těžkým astmatem, a poskytují pouze rozmazaný obraz endo/

fenotypu onemocnění. Na druhou stranu máme k dispozici důkazy, 

že např. zvýšený počet hypodenzních/aktivovaných eozinofilů v pe-

riferní krvi je patognomickým rysem eozinofilního bronchiálního 

astmatu (40), vykazujícího jistou míru korelace s antigenní expozicí 

dýchacích cest (32) a se závažností onemocnění (34). Fenotypové 

změny eozinofilů (60) jsou pravděpodobně v souladu s možnou dy-

sregulací rezidentních a zánětlivých eozinofilů (rEos/iEos) v průběhu 

vzniku a rozvoje astmatu (5).

Příslušné buněčné populace mohou být navíc relativně snadno 

detekovatelné v periferní krvi a deregulace jejich poměrů např. může 

odrážet alergenovou stimulaci u pacientů s alergickým astmatem 

(42) nebo přítomnost komorbidit, jako je CRSwNP (36). Tato vyšetření 

mohou tedy pravděpodobně mít potenciál zpřesnit naše rozhodovací 

algoritmy pro volbu biologické léčby (6), a proto jsou další klinická data 

podporující tuto hypotézu očekávána s velkými nadějemi.

Závěr
Eozinofily představují fascinující buněčnou populaci s rozsáhlým 

polem působení v lidském těle. Naše chápání jejich role ve specifických 

patologiích se za posledních 20 let exponenciálně rozšířilo a vedlo 

k vývoji cílené antieozinofilní biologické terapie založené na interakci 

buď s hlavním růstovým faktorem eozinofilů (IL-5), nebo s povrchovými 

molekulami eozinofilů (IL-5Rα). Obě léčebné modality se nicméně liší 

jak v klinických, tak biologických a laboratorních dopadech. Přestože 

se vyšetření eozinofilů v periferní krvi stalo nezbytnou podmínkou 

diagnostiky a fenotypizace astmatu, izolované stanovení jejich po-

čtu vykresluje složité biologické procesy jen v hrubých rysech a je 

nedostatečné pro rozhodnutí, který léčebný postup má větší šanci 

na úspěšnou kontrolu astmatu nebo dokonce na navození klinické 

či kompletní remise. Věříme, že funkční a fenotypová charakteristika 

cirkulujících či tkáňových eozinofilů může přispět k řešení alespoň 

některých klinických otázek.
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