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Santrauka

Lioflerio (Loffler) endokarditas yra reta, gyvybei pa-
vojinga Sirdies pazeidimo forma, iSsivystanti ilgalaikés
hipereozinofilijos fone ir susijusi su hipereozinofiliniu
sindromu. Ligai budingas eozinofily sukeltas endokardo
ir miokardo pazeidimas, progresuojantis per nekrozing,
trombozing ir fibroting stadijas. Galiausiai gali i$sivys-
tyti restrikciné kardiomiopatija, Sirdies nepakankamu-
mas ir gerokai padidéti tromboemboliniy komplikacijy
todél ankstyva diagnostika yra sudétinga, o liga neretai
nustatoma pavéluotai. Diagnozé grindZiama hipereo-
zinofilijos nustatymu, iSsamiu laboratoriniy ir vaizdi-
niy tyrimy vertinimu, o endomiokardiné biopsija tebéra
auksinis diagnostikos standartas. Gydymo tikslai apima
eozinofilijos kontrolg, Sirdies pazeidimo progresavimo
stabdyma ir tromboemboliniy komplikacijy prevencija,
taikant sisteminius kortikosteroidus, tiksling molekuling
terapija ir palaikomajj Sirdies nepakankamumo gydyma.
Dél didelio mirtingumo ir aiskiy gydymo gairiy stokos
bitinas daugiadalykis poziiiris ir individualizuotas pa-
cienty gydymas.

Ivadas

Hipereozinofilija — tai biiklé, apibréziama padidéjusiu
eozinofily kiekiu periferiniame kraujyje, virijanciu 1,5 x
10°/1, nustatytu bent du kartus, tarp tyrimy praéjus daugiau
nei vienam ménesiui. Ji taip pat gali bati apibréziama kaip
audiniy hipereozinofilija, patvirtinta kauly ciulpy tyrimu
[1]. ligalaiké hipereozinofilija gali pazeisti jvairius organus,
jskaitant $irdj, ir sukelti Lioflerio endokardita [2]. Sig bikle
pirma kartg 1936 m. aprasé W. Loffler, nustatgs progresuo-

jantj Sirdies nepakankamuma, susijusj su eozinofilija ir jos
sukeltu endokardo sustoréjimu [3].

Si reta ir potencialiai gyvybei pavojinga §irdies patologija
pasizymi uzdegimine infiltracija, tromby formavimusi ir
véliau iSsivystancia endokardo fibroze [3, 4]. Su hipereozi-
nofilija susijes Sirdies pazeidimas nustatomas 40-50 % suau-
gusiyjy, o kai kuriuose tyrimuose nurodomas net didesnis nei
50 % paplitimas tarp pacienty, sergan¢iy hipereozinofiliniu
sindromu [3].

Tyrimo tikslas — apzvelgti ir iSanalizuoti Lioflerio endo-
kardito etiologija bei patogeneze, kliniking raiska, diagnos-
tikos metodus ir Siuolaikines gydymo strategijas, remiantis
patikimais informacijos Saltiniais.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga ir ana-
lizé. Duomeny buvo ieSskoma ,,PubMed* ir ,,Google Scholar*
duomeny bazése. Prieinami viso teksto straipsniai atrinkti,
jei jy pavadinimas, santrauka ar raktazodziai nurodé, kad
tyrimas tinkamas $iai apzvalgai. Naudoti raktazodziai: ,,Liof-
lerio endokarditas®, ,,hipereozinofilija®“, ,,hipercozinofilinis
sindromas®, ,,patogenezé®, ,,endomiokardiné fibrozé®, ,res-
trikciné kardiomiopatija®, ,,tromboembolija“, ,,diagnostika®,
»gydymas®, , prognozeé*.

Tyrimo rezultatai

Etiologija. Lioflerio endokarditas dazniausiai iSsivysto
kaip hipereozinofilinio sindromo forma, kai nuolatiné eozino-
fily hiperprodukcija ir infiltracija lemia miokardo pazeidima
[5]. Siai biiklei budingas eozinofily kiekis, virsijantis 1,5 x
10°/1 maziausiai du kartus, tarp tyrimy pra¢jus ne maziau
kaip 1 ménesiui, arba jrodyta audiniy hipereozinofilija [6].

Hipereozinofilinio sindromo sukeltas Sirdies pazeidimas
nustatomas 40—-60 % pacienty ir yra viena pagrindiniy ser-
gamumo bei mirtingumo dél hipereozinofilinio sindromo
priezasCiy [2]. Hipereozinofilijos etiologija gali biti labai
jvairi — nuo pirminiy (kloniniy) ligy, tokiy kaip Iétiné eozino-

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Tomas Kaniauskas, el. p. tomas.kaniauskas@mf.stud.vu.lt



195

filiné leukemija, iki antriniy priezas¢iy, jskaitant parazitines
infekcijas, alergines reakcijas ir tam tikrus paraneoplastinius
sindromus [1]. Pirminés kilmés atveju hipereozinofilinis
sindromas vadinamas pirminiu, o i$sivystes dél antriniy
priezasCiy — antriniu. Idiopatinis hipereozinofilinis sindro-
mas diagnozuojamas atmetus visas kitas galimas nuolatinés
eozinofilijos priezastis.

Patogenezé. Lioflerio endokardito patogenezé susijusi su
eozinofily infiltracija j Sirdies audinius, kur jy degranuliacija
lemia toksiniy granuliy baltymy, jskaitant ribonukleazes
ir pagrindinj bazinj baltyma (angl. Major Basic Protein —
MBP), issiskyrima, todél tiesiogiai pazeidziami miokardas
ir endokardas [3]. Eozinofily sukeltas Sirdies pazeidimas
paprastai progresuoja trimis etapais: imine nekrozine, trom-
bozine ir galutine fibrozine fazémis [3, 7].

Uminés nekrozinés fazés metu eozinofilai degranuliuoja
endokarde ir miokarde, sukeldami uzdegimga ir audiniy ne-
kroze [3]. Véliau trombozinéje fazéje iSsiskyre toksinai ska-
tina parietaliniy tromby formavimasi pazeistose endokardo
vietose ir reikSmingai padidina sisteminiy tromboemboliniy
komplikacijy rizika [3,8]. Sunkiausia ir daznai negrjztama
yra fibrozés fazé, kuriai buidinga i$plitusi endomiokardiné
fibrozé. Ji sukelia restrikcing kardiomiopatijg ir rysky skil-
veliy funkcijos sutrikima, todél zenkliai blogéja ilgalaike
prognoze [4].

Klinikinis pasireiSkimas. Lioflerio endokardito klini-
kiniai pozymiai yra labai jvairts ir daznai prasideda nespe-
cifiniais simptomais, tokiais kaip dusulys, progresuojantis
Sirdies nepakankamumas ir periferinés edemos [1, 3]. Net
ankstyvosiose ligos stadijose pacientams daznai nustatomi
miokardo pazeidimo pozymiai — padidéjusi serumo tropo-
niny koncentracija, kuri gali biiti susijusi su eozinofily de-
granuliacijos metu i$siskirianéiy toksiniy katijoniniy baltymy
poveikiu arba miokardo nekroze [8].

Klinikiniai simptomai taip pat gali apimti kriitinés
skausma ir Sirdies ritmo sutrikimus, atsirandancius dél
miokardo uzdegimo ir struktiiriniy poky¢iy [9]. Uminéje
nekrozingje stadijoje pacientams gali pasireiksti skeveldrinés
kraujosruvos po nagais, taciau Sirdies simptomai daznai biina
neryskis arba jy visai nebiina, todél ankstyva diagnostika
tampa sudétinga [10]. Sisteminés tromboembolinés kompli-
kacijos, tokios kaip insultas ar galiiniy iSemija, ypa¢ daznos
trombozingje ligos fazéje, dél intrakardiniy tromby forma-
vimosi [5, 8]. Dideli biventrikuliniai trombai dar labiau di-
dina emboliniy jvykiy rizika ir gali lemti sunkias klinikines
pasekmes [2]. Insultas nustatomas iki 36,4 % pacienty, ypac
esant endoventrikuliniams trombams [8]. Fibrozinei fazei
buidinga progresuojanti subendokardiné fibroz¢ ir restrikciné
Sirdies disfunkcija, lydima ryskios periferinés eozinofilijos.
Si biiklé daznai sukelia Sirdies nepakankamuma dél skilveliy

fibrozés bei virStininés ar visos skilvelio ertmés obliteracijos
[3, 9]. Pacientai dazniausiai skundziasi kriitinés skausmu,
dusuliu ir Sirdies plakimu, taip pat sisteminiais simptomais,
iskaitant nuovargj ir kiino svorio maz¢jima [2].

Léta ligos pradzia ir nespecifiniai simptomai neretai le-
mia klaidinga diagnozg¢ arba pavéluota ligos atpazinima,
o tai dar labiau sunkina savalaikj gydyma [4]. Dél didelio
mirtingumo, susijusio su Sirdies nepakankamumu, staigia
Sirdine mirtimi ir tromboembolijomis, Lioflerio endokardito
prognozé dazniausiai nepalanki [5].

Diagnostika. Lioflerio endokardito diagnostiniai krite-
rijai apima hipereozinofilijg periferiniame kraujyje, kartu su
Sirdies pazeidimu dél eozinofilinés infiltracijos [1, 2].

Diagnostinis iStyrimas turi buti iSsamus ir apimti bendra
kraujo tyrima, Sirdies fermenty (troponiny) vertinima, ke-
peny ir inksty funkcijos tyrimus, elektrokardiografija, kauly
Ciulpy tyrima, kriitinés ir pilvo kompiutering tomografija,
echokardiografija, Sirdies magnetinio rezonanso tyrimga bei
audiniy biopsijas. Endomiokardiné biopsija i$licka auksiniu
standartu galutinei diagnozei patvirtinti [4].

Biitina atmesti kitas sisteminio ar §irdies pazeidimo
priezastis, jskaitant vainikiniy arterijy liga, kuri vertinama
atliekant vainikiniy arterijy angiografija. Daugiadalyké di-
agnostika ir vaizdiniai tyrimai turéty biiti atlickami bendra-
darbiaujant atitinkamy sri¢iy specialistams [8].

Kauly Ciulpy tyrimas yra bitinas norint jvertinti sutriku-
sig hematopoezg ir nustatyti galimas hipereozinofilijos prie-
zastis, tokias kaip limfoproliferacinés ar mieloproliferacinés
ligos [3]. Molekuliniai tyrimai daznai atskleidzia PDGFRA,
PDGFRB ar FGFR1 geny susiliejimus, rodancius kloning
eozinofily proliferacija [2]. Papildomai gali biiti tiriamos
JAK2, CALR, MPL ir KIT mutacijos, nors $iy tyrimy apimtj
kartais riboja finansiniai veiksniai [2].

Gydymas. Pagrindiniai Lioflerio endokardito gydymo
tikslai yra sumazinti eozinofily kiekj, uzkirsti kelig toles-
niam organy taikiniy pazeidimui ir valdyti tromboemboli-
nes komplikacijas [3, 8]. Sisteminiai kortikosteroidai, tokie
kaip prednizolonas, paprastai yra pirmo pasirinkimo vaistai,
nes jie greitai slopina eozinofilija ir gerina Sirdies funkcija,
daznai padédami pasiekti hematologing remisija ir klinikinj
pageréjima [8].

Ilgalaikj kortikosteroidy vartojima gali riboti reikSmingi
nepageidaujami reiskiniai, todél létinio gydymo metu svars-
tomos steroidus tausojancios arba alternatyvios terapijos.
Esant pirminei eozinofilijai, susijusiai su FIP1L1-PDGFRA
geno susiliejimu, tirozino kinazés inhibitoriai, tokie kaip
imatinibas, pasizymi itin dideliu efektyvumu, uztikrindami
visi$kg hematologing ir molekuling remisijg bei stabdydami
ligos progresavima [4]. Atspariais atvejais gali biti svarsto-
mas gydymas interferonu alfa [3].
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Be specifinio gydymo, svarbi ir palaikomoji terapija, api-
manti diuretikus, AKF inhibitorius ir beta adrenoblokatorius
Sirdies nepakankamumo simptomams valdyti, o antikoa-
guliacinis gydymas daznai taikomas intrakardiniy tromby
profilaktikai ar gydymui bei tromboemboliniy komplikacijy
prevencijai [3, 8]. Antikoaguliacijos trukmé priklauso nuo
echokardiografiskai vertinamos tromby rezorbcijos ir eozi-
nofilijos kontrolés [10].

Dél aiskiy gydymo gairiy stokos, gydymo taktika daz-
nai individualizuojama, taikant daugiadalykj pozitirj. Taip
siekiama i§vengti gyvybei pavojingy komplikacijy, tokiy
kaip kardioembolija, aritmijos ir Giminis $irdies nepakan-
kamumas [4].

ISvados

1. Lioflerio endokarditas yra reta, taciau itin sunki hipere-
ozinofilijos komplikacija, sukelianti progresuojantj Sirdies
pazeidima ir didelj mirtinguma.

2. Ligos patogenezé grindziama eozinofily infiltracija
ir jy degranuliacijos sukeliamu endokardo bei miokardo
pazeidimu, progresuojanciu per nekrozing, trombozing ir
fibroting stadijas.

3. Klinikiniai simptomai daznai btina nespecifiniai, todél
ankstyvoji ligos diagnostika yra sudétinga ir daznai uzdelsta.

4. Diagnostikai buitinas kompleksinis pozitiris, apimantis
laboratorinius tyrimus ir daugiariiSius Sirdies vaizdinimo
tyrimus; galutinei diagnozei patvirtinti atlieckama endomio-
kardiné biopsija.

5. Gydymo pagrindg sudaro eozinofilijos kontrolé, tiks-
liné terapija esant kloninéms ligos formoms ir tromboem-
boliniy komplikacijy prevencija.

6. Dél aiskiy gydymo gairiy trikumo ir ligos sudétin-
gumo, bitinas daugiadalykés komandos principu pagristas
individualizuotas pacienty biiklés valdymas.
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Summary

Loeftler endocarditis is a rare but life-threatening form of car-
diac involvement arising in the context of prolonged hypereosi-
nophilia, most associated with hypereosinophilic syndrome. The
disease is characterized by eosinophil-mediated damage to the en-
docardium and myocardium, progressing through necrotic, throm-
botic, and fibrotic stages, ultimately leading to restrictive cardio-
myopathy, heart failure, and an elevated risk of thromboembolic
complications. Clinical manifestations are often nonspecific, ma-
king early diagnosis challenging and frequently delayed. Diagno-
sis relies on the identification of hypereosinophilia, comprehensive
laboratory and multimodal imaging assessment, with endomyo-
cardial biopsy remaining the gold standard. Therapeutic strategies
focus on controlling eosinophil levels, preventing further cardiac
damage, and reducing thromboembolic risk through systemic cor-
ticosteroids, targeted molecular therapies, and supportive heart fai-
lure management. Given the high mortality and lack of standar-
dized treatment guidelines, a multidisciplinary and individualized
approach is essential for optimal patient outcomes.
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