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Uvod

@ E. - polymorfonuklearni granulocyt, polocas v
Krvi 6-12hod, pocet E. kolisa behem dne az o
40% (reciprocne ke kortizolu).

€ tvorba E. v KD je stimulovana Th'ly (IL 5)

@ hlavni funkce - cytotoxicka reakce vuci
parazitum - degranulace (bazické proteiny,
kationicky protein), nezadouci efekt -
poskozeni tkani.

@ patologicy vzestup E. nad 0,6 x10%/I




Jakou-otazku si polozit?

@/Co je pricinou eozinofilie?

@ Poskozuji eozinofily tkané ¢i organy?
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Priciny eosinofilie

alergické/hypersenzitivnisreakce
parazitarni choroby
autoimunitni choroby

malignity

defekty imunity

eosinofilie -myalgie syndromy
idiopaticka eozinofilie




Jak postupovat?

@ Neni-li za anamnézy jasny. puvod
eozinofilie a tato samovolne\neklesa -
objasnit pricinu eosinofilie aktivhe a
patrat po poSkozeni organu.

@ Indikaci k zahajeni lecby je organove
poSkozeni, nikoliv pocet eozinofilu.




Diagnostika

® anamneéza. expozice alergenum a
symptomy alergie, |éky, cestovani

e fyzikalni vySetreni - zamerit'se na kuzi,
respiracni trakt, lymfaticke uzliny,
slezinu, zn. srdecniho selhani — pozdni

@ vysadit leky, ktere nejsou nezbytne
nutne




P

P

P

P

P

P

Diagnostika

sledovni dynamiky diferencialniho, KO

kompletni koagulace, zakl. BiChe, IgE, IgA, vit. B12,
stolice na parazity (3x ob den) - opakovat po mesici

serologie na parazity (Toxocara, Trichinella,
Echinococcus), HIV

alergologicke testy na atopii
patrani po hemotolgickych chorobach-UZ, CT
lymf. uzlin, cytoflowmetrie, KD

Al: RF, ANCA, ANA, CIK, C3,C4, anti ds-DNA
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Organoveée poskozeni

Srdce, 58 % - endomyokardialni fibréza, distolické
(systolické) srdecni selhani, restriktivni KMP, chlopenni
dysfunkce, tromby

ECHOKARDIOGRAFIE!
Klize, 56% — angioedém, urtia, ulcerace, vaskulitidy
CNS a PNS, 54% — kognitivni poruchy, neuropatie
Plice, 49% — plicni infiltraty, vypotky, fibr6za, ARDS

Jatra, zluénik, 30% - hepatomegalie, sklerozujici cholangitis,
cholecystitis

GIT, 23% — malabsorpce, prajmy, ascites

Dalsi - konjunktivits, episkleritis, retinits, proteinurie,
sekundarni hypertenze, eozinofilni myositis




Idiopaticky hypereosinofilni
syndromjchronicka eozinofilni leukémie

@ Definice:
e pocCet E. nad 1,5 x 107/ trvajici déle nez 6 mésicl
e neni prokazatelna jina pricina eosinofilie
e pritomno organove poskozeni
e u CEL navic — pfitomnost blastu/ klonalni
chromozomalni postizeni

@ patogeneze:

e stimulace polyklonalni proliferace E. mediovana
Th lymfocyty

e maligni transformace pluripotentni
hematopoeticke b.




Klinicky obraz,
JELRLIS I E

@ typicky - muz strednihno veku s
horeckou, unavnosti; ubytkem na vaze,
bolestmi svalu, sveédénim kuze, kaslem
a prujmy

@ diagnoza: per exclusionem + patrani po
blastech v periferni krvi/KD a
cytogenetika (FISH, PCR)




Terapie
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HES zpusobeny reaktivni aktivaci Th
ymfocytu (dominuji kozni priznaky, zvysené
gE) je-li organové poskozeni -'1.
Kortikoidy, 2. cytostatika (hydroxyurea,
chlorambucil) 3. Imunoterapie (i.v.
Imunoglobuliny, interferon o, anti CD 52)

@ CEL - myeloproliferace (dominuje
splenomegalie, zvyseny vit. B12) — inhibitor
tyrosinkinazy - imatinib (Glivec)
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