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uvoD

Astma je kroni¢na, neozdravljiva vnetna bolezen dihalnih
poti, ki prizadene priblizno 10 % svetovnega prebivalstva.
V Sloveniji je njena prevalenca med odraslimi relativno vi-
soka in znaSa okoli 16 % (1). Zaradi pogostosti bolezni so
z astmo povezani tudi znatni stroski zdravstvene oskrbe.
V ZDA so se med letoma 2007 in 2013 stroski zdravljenja
povecali s 53 na 82 milijard dolarjev, pri Cemer vecino
predstavljajo izdatki za nujno medicinsko pomoc in zdrav-
lienje tezjih oblik bolezni. Poleg neposrednih stroskov so

POVZETEK

Astma je kroniCna vnetna bolezen dihalnih poti, ki
prizadene velik delez prebivalstva in povzro¢a znatne
zdravstvene stroSke. Standardno zdraviienje temelji
na inhalacijskih glukokortikoidih in bronhodilatatorjin,
pri poslabsanijih pa tudi na sistemskih glukokortikoi-
dih. Huda astma, ki prizadene 5-10 % bolnikov, kljub
optimalnemu zdravljenju ostaja slabo nadzorovana
in vodi v povecano smrtnost ter hospitalizacije. Zadnje
desetletje je prineslo preboj z bioloskimi zdravili, ki
specificno delujejo na kljuéne vnetne mediatorie.
Omalizumab, mepolizumab, reslizumab, benralizu-
mab, dupilumab in tezepelumab izboljSujejo nadzor
bolezni ter zmanjSujejo potrebo po sistemskih glu-
kokortikoidih. Pri izbiri terapiie je klju¢no dolocanje
fenotipa bolezni. Kljub napredku ostajajo izzivi pri
zdravljenju nekaterin bolnikov, zato se razvijgjo nove
terapevtske moznosti.
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ABSTRACT

Asthma is a chronic inflammatory disease of the air-
ways that affects a large proportion of the population,
leading to substantial healthcare costs. Standard
treatment includes inhaled glucocorticoids and
bronchodilators, while severe cases require systemic
glucocorticoids. Severe asthma, affecting 5-10% of
patients, remains poorly controlled despite optimal
therapy, increasing mortality and hospitalizations. The
past decade has brought breakthroughs with biologic
drugs targeting key inflammatory mediators. Biologics
such as omalizumab, mepolizumab, reslizumab, ben-
ralizumab, dupilumab and tezepelumab offer better
disease management, improve disease control and
reduce the need for systemic glucocorticoids. De-
termining an asthma phenotype is crucial when se-
lecting the most appropriate treatment for a patient.
Despite these advancements, some patients remain
difficult to treat, highlighting the need for ongoing
development of new therapeutic strategies.
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pomembni tudi posredni, kot so zmanjSana delovna spo-
sobnost, pogoste bolniSke odsotnosti in invalidske upo-
kojitve (2).

Za astmo so znacilni simptomi, kot so dispneja, kaselj, pi-
skanje in obdutek stiskanja v prsnem kosu. Dihalne poti
so pri bolnikih prekomerno odzivne na Stevilne draZljaje,
kar vodi v bronhospazem in prehodno obstrukcijo dihalnih
poti. Zaradi cirkadiane variabilnosti je ta zapora izrazitejSa
v drugi polovici no&i in zgodnjih jutranjih urah, vendar obi-
¢ajno popusti spontano ali po uporabi ustreznih zdravil.
Simptomi pogosto postanejo izrazitejSi ob telesnem na-
poru, izpostavljenosti alergenom, drazljivcem ali hladnemu
zraku ter med virusnimi okuzbami dihal. Pri vecini bolnikov
je astma povezana tudi s kroni¢nim rinitisom, kar dodatno
poslabsa njihovo stanje. Astma je zelo heterogena bolezen
in se lahko razlikuje glede na starost ob pojavu, tezo bolezni
in Klini¢no sliko (2).

ZDRAVLJENJE ASTME

Cilj zdravljenja astme je popoln nadzor nad boleznijo, kar
pomeni odsotnost simptomov, nemoteno opravljanje vsa-
kodnevnih aktivnosti, zmanjSano potrebo po olajSevalcih,
ohranjanje normalne plju¢ne funkcije ter prepreCevanje
poslabsanj. Urejenost astme je odvisna od rednega pre-
jemanja protivnetnih zdravil ter Stevilnih drugih dejavnikov,
kot so intenzivnost vnetja v bronhijih, stopnja preobliko-
vanja dihalnih poti in individualni genetski odzivi na zdra-
viienje (3).

Osnovni pristop k zdravljenju astme temelji na uporabi
inhalacijskih glukokortikoidov (IGK), ki so najuCinkovitejSa
protivnetna terapija. Njihovo delovanje vkljuCuje zaviranje

ALI STE VEDELI?

e Tudi kratkotrajno zdravljenje s sistemski glukortikoidi
ima lahko dolgotrajne posledice.

e Bolnikova astma ni dobro urejena, ¢e potrebuije per-
oralne glukokortikoide 2-krat ali veCkrat na leto in ¢e
potrebuje ve€ kot tri Skatlice bronhodilatatorja na
leto.

e BjoloSka zdravila so ucinkovita in varna za zdravljenje
hude astme in pomembno zmanijsajo potrebo po je-
manju peroralnih glukokortikoidov.

sinteze vnetnih mediatorjev, kot so citokini, provnetni en-
cimi, adhezijske molekule in provnetni receptorji, ter po-
vecanije izrazanja protivnetnih mediatorjev. Poleg tega po-
vecajo Stevilo adrenergicnih receptorjev beta-2 v pljucih,
kar je klju¢no pri zdravljenju akutnih poslabsanj (4).
Poleg IGK se uporabljajo bronhodilatatoriji, predvsem ago-
nisti adrenergicnih receptorjev beta-2, ki spros¢ajo gladke
miSice dihalnih poti in s tem olajSajo dihanje. Med njimi lo-
¢imo kratkodelujoCe, kot sta salbutamol in fenoterol, ki
delujejo od 2 do 6 ur, ter dolgodelujoce, kot sta formoterol
in salmeterol, ki uCinkujejo do 12 ur. Pomembna razlika
med njima je, da formoterol deluje kot polni agonist, med-
tem ko je salmeterol delni agonist, pri Cemer se ucinek
slednjega pojavi po¢asneje. HitrodelujoCi agonisti adrener-
gi¢nih receptorjev beta-2 so prva izbira za lajSanje akutnih
simptomov, medtem ko se dolgodelujoCi uporabljgjo le v
kombinaciji z IGK, saj njihova monoterapija pri astmi po-
vecuje tveganje za poslabsanja (4).

Pri tezjih oblikah astme se poleg agonistov adrenergi¢nih
receptorjev beta-2 uporabljgjo tudi antiholinergiki, npr. tio-
tropijev bromid, ki zavirajo delovanje parasimpati¢nega ziv-
Cevja v pljucih in s tem zmanjsujejo bronhokonstrikcijo ter
izloCanje sluzi. Njihov u€inek je pocasnejsi kot pri agonistih
beta-2, vendar so posebej ucinkoviti pri bronhospazmui, ki
nastane zaradi poveCanega holinergi¢nega tonusa (5, 6).
Sistemske peroralne glukokortikoide (angl. oral glucocor-
ticoids, OGK) uporabljamo predvsem pri akutnih poslab-
Sanjih astme, kadar inhalacijsko zdravljenje ni zadostno za
obvladovanje simptomov. Priporo&en odmerek metilpred-
nizolona ob poslab$anju znasa 32 mg dnevno za obdobje
3-5 dni, pri Cemer je cilj &im hitrejSa prekinitev zdravljienja,
da bi zmanjsali tveganje za nezelene ucinke. V redkih pri-
merih hudih oblik astme, ki niso ustrezno nadzorovane z
IGK in drugimi vzdrzevalnimi zdravili, lahko bolniki prejemajo
nizke dnevne odmerke OGK kot del vzdrZzevalne terapije
(3, 4). Dolgotrajna ali pogosta uporaba OGK je povezana
s Stevilnimi resnimi nezelenimi ucinki, ki lahko pomembno
vplivajo na kakovost zivijenja bolnikov. Med najpogostejse
sistemske nezelene ucinke spadajo osteoporoza, ki pove-
Cuje tveganje za zlome, in steroidno inducirana sladkorna
bolezen. Prav tako lahko dolgotrajno zdravijenje povzroCi
arterijsko hipertenzijo, pridobivanje telesne mase in pre-
razporeditev mascevja, kar se kaze s t. i. Cushingovim
sindromom (zaobljen obraz, nabiranje mascobe v predelu
vratu in trupa ter tanjSanje okoncin). Kozne spremembe
vkljuCujejo tanjSanje koze, povecano nagnjenost k pod-
plutbam, akne ter slabo celjenje ran. Dolgotrajna uporaba
lahko povzroci tudi oCesne zaplete, kot sta siva mrena in
glavkom (7, 8). Endokrini nezeleni ucinki vkljuCujejo zaviranje

Farm Vestn 2025; 76

PREGLEDNI ZNANSTVENI CLANKI




BIOLOSKA ZDRAVILA PRI ZDRAVLJENJU HUDE ASTME

osi hipotalamus-hipofiza-nadledvicna zleza, kar lahko vodi
v sekundarno odpoved nadledvicne Zleze in posledi¢no
zmanjSano sposobnost telesa za obvladovanje stresa. Prav
tako so pogoste misicne oslabelosti in miopatije, ki dodatno
zmanjSujejo funkcionalno sposobnost bolnikov. Vpliv OGK
na imunski sistem obsega povecano nagnjenost k okuz-
bam, vklju¢no z oportunisti¢nimi infekcijami. Poleg telesnih
sprememb se pogosto pojavijajo tudi psihiatri¢ni nezeleni
ucinki, kot so motnje razpolozenja, nespecnost, anksioz-
nost in v hujSih primerih celo steroidna psihoza (7, 8).

Za optimalno obvladovanje astme je klju¢no tudi izogibanje
sprozilcem, kot so alergeni, onesnazen zrak in stres (5). V
skladu s smernicami Globalne iniciative za astmo (angl.
Global Initiative for Asthma, GINA) obstaja veC rezimov
zdravljenja, pri ¢emer se IGK lahko uporabljajo redno ali
po potrebi v kombinaciji z agonisti beta-2. Ce Kljub ustrez-
nemu zaCetnem farmakoloSkemu zdravljenju, ki je skladno
S smernicami, astma ni urejena, je treba najprej izkljuciti
nefarmakoloske vzroke, kot so neustrezna tehnika inhala-
cije, slabo poznavanje bolezni, neupoStevanje drugih ukre-
pov, npr. opustitev kajenja, prilagoditev okolja, ali prisotnost
pridruzenih bolezni, kot so kroni¢ni rinitis, sinusitis ali ga-
stroezofagealna refluksna bolezen (5).

RAZLIKA MED
PROBLEMATICNO ASTMO IN
HUDO ASTMO

Dober nadzor nad astmo pomeni, da pacient nima simp-
tomov, nima veliko poslab$anj, ki bi zahtevali OGK (man;
kot 2 krat na leto), ne potrebuje veliko olajSevalca in ga
astma ne ovira pri vsakodnevnem Zivlienju. Do 25 % bol-
nikov z astmo potrebuje za dober nadzor nad boleznijo vi-
soke odmerke inhalacijskih zdravil (5, 9). Kadar je bolnik z
astmo simptomatski kljub zdravljenju z visokimi odmerki
inhalacijskih zdravil ali celo z OGK govorimo o problematicni
astmi. Mozni vzroki problemati¢ne astme so razli¢ni (pre-
glednca 1). Teh je do 17 % med bolniki z astmo. Najpogo-
steje gre za neredno ali nepraviino jemanje inhalacijskih
zdravil. Astmo lahko poslab$ajo kajenje, razlicne alergije,
virusne okuzbe, gastroezofagealna refluksna bolezen, je-
manje dolo¢enih zdravil, kot so zdravila proti boleCinam iz
skupine nesteroidnih antirevmatikov. Po presoji je potrebno
opraviti dodatne preiskave: pletizmografijio (ob sumu na
restriktivno pljuc¢no obolenje, ujetje zraka), dolocanje difu-
zZijske kapacitete za ogljikov dioksid (emfizem, plju¢na fi-
broza), merjenje nivoja alfa-1-antitripsina (emfizem), genet-

sko testiranje (cisti¢na fibroza), slikanje z racunalnisko to-
mografijo visoke locljivosti (endobronhialni tumoriji, pliucna
fibroza, bronhiektazije, cisti¢ne bolezni pljuc) (5).

Kadar so pridruzene bolezni maksimalno obvladovane in
se stanje kljub temu hitro poslab3a ob poskusu zmanjSanja
zdravil ali kadar bolnik potrebuje stalno odmerjanje OGK,
govorimo o hudi astmi. Priblizno 5-10 % vseh bolnikov z
astmo ima hudo astmo (9). Ceprav huda astma zajema
man;jsi delez med pacienti z astmo, pa je povezana s po-
veCano smrtnostjo in hospitalizacijo, bolniki imajo pogo-
stejSa poslabsanja in zaradi tega tudi zmanjSano kvaliteto
zivlienja in posledi¢no vecdje stroSke zdravstvenega varstva.
Huda astma tako pomeni veliko breme za bolnike, druzbo
in zdravstveni sistem (2, 5).

ZDRAVLJENJE HUDE ASTME
Z BIOLOSKIMI ZDRAVILI

V zadnjem desetletju je prisSlo do pomembnega napredka
v razumevanju patofizioloskih mehanizmov astme, kar je
omogocilo razvoj tarénega zdravljenja z bioloskimi zdrauvili.
Ta monoklonska protitelesa specificno modulirajo imunske
poti, ki so odgovorne za vnetje pri astmi, pri Cemer ne
vplivajo na preostali imunski sistem in ne povedujejo tve-
ganja za okuzbe.

Pri astmi gre za specificno imunsko vnetje, ki je pogojeno
z aktivacijo specifi¢nih imunskih poti, povezanih z limfociti
T pomagalkami podvrste Th2 (angl. T helper cells, type 2),
zato ga imenujemo vnetje tipa 2. To vnetje ima klju¢no
vlogo pri vzdrzevanju simptomov in poslab$anj, zato je ra-
zumevanje celic in citokinov bistveno za izbiro ustreznega
zdravljenja. Glavni imunski dejavniki vnetja tipa 2 so eozi-
nofilci, mastociti in citokini tipa 2 (IL-4, IL-5, IL-13), ki urav-
navajo vnetni odziv in privabljgjo druge efektorske celice
na mesto vnetja. Eozinofilci, kot glavni efektorski igralci,
sproScajo beljakovine, kot sta glavna bazi¢na beljakovina
(angl. major basic protein, MBP) in eozinofilna kationska
beljakovina (angl. eosinophil cationic protein, ECP), ki ne-
posredno poskoduijejo epitelij dihalnih poti in prispevajo k
poslabSanju simptomov. Pomembno viogo imajo tudi ma-
stociti, ki ob aktivaciji spros¢ajo histamin, prostaglandine
in levkotriene, kar povzroCa bronhokonstrikcijo in dodatno
vzdrzuje vnetje. Poleg tega se v proces vkljucujejo tudi pri-
rojene limfoidne celice tipa 2 (angl. type 2 innate lymphoid
cells, ILC2), ki lahko proizvajajo IL-5 in IL-13 tudi brez pri-
sotnosti antigen-specificnih celic T, kar omogoc¢a ohranjanje
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Preglednica 1: Mozni odpravijivi vzroki neurejene astme (2, 5, 10).
Table 1: Potential modifiable causes of difficult to treat asthma (2, 5,
10).

Zdravila

Nepravilno jemanje zdravil

Neredno jemanje zdravil

Prevelika uporaba kratkodelujocih beta-2 agonistov

Socasna uporaba beta-blokatorjev (v tabletah ali kapljicah
za oko)

Uporaba acetilsalicilne kisline in nesteroidnih antirevma-
tikov

Vplivi iz okolja
Kajenje

Alergeni

Onesnazenost zraka

Poklicni alergeni ali drazljivci

Virusi

Pridruzene bolezni

Debelost

Gastroezofagealna refluksna bolezen
Sinusitis in nosna polipoza

Kroni¢na obstruktivna pljuc¢na bolezen
Anksioznost, depresija

Disfunkcija glasilk

Bronhiektazije

Socialni vplivi

Zloraba drog

vnetja tudi v odsotnosti stalne izpostavljenosti alergenom.
Epitelijske celice dihalnih poti dodatno ob poskodbi spros-
¢ajo alarminske molekule, kot so IL-33, IL-25 in timi¢ni
stromalni limfopoietin (TSLP), ki aktivirajo limfocite Th2 in
celice ILC2 ter s tem sprozijo ali okrepijo vnetni odziv (3,
10, 11).

Citokini imajo osrednjo vlogo pri ohranjanju in stopnjevanju
vnetja tipa 2. Citokin IL-4 spodbuja diferenciacijo celic Th2
in preklapljianje celic B v proizvodnjo protiteles tipa IgE, kar
povecuje obcutljivost na alergene. Citokin IL-5 je kljuen
za rast, prezivetje in aktivacijo eozinofilcev, ki so nepo-
sredno odgovorni za poskodbe tkiva. Citokin IL-13 vpliva
na hiperprodukcijo sluzi, remodeliranje dihalnih poti in pri-
speva k bronhialni hiperreaktivnosti. Dodatno poskodovane
epitelijske celice sproS¢ajo IL-33, IL-25 in TSLP, ki delujejo
kot alarmini in zgodaj v imunskem odzivu aktivirajo celice,
vkljuCene v vnetje tipa 2, kar prispeva k vztrajnemu in tezko
obvladljivemu poteku bolezni. Astma brez izrazenega vnetja

T2 pogosto vkljuCuje nevtrofilno ali mesano vnetje, ki je
obi¢ajno manj odzivno na glukokortikoide (3, 10, 11).

Pri vseh bolnikih s hudo astmo je zato klju¢no doloditi fe-
notip bolezni, saj le tako lahko izberemo optimalno biolosko
zdravljenje. Bioloska zdravila ciljajo na specificne imunske
poti, zmanjSujejo vnetje in izboljSujejo simptome. Terapija
proti IgE (omalizumab) blokira alergijske sprozilce, medtem
ko zdravila proti IL-5 (mepolizumab, reslizumab, benrali-
zumab) zmanjsajo Stevilo eozinofilcev. Dupilumab (anti-IL-
4/I1L-13) zmanjSuje preoblikovanje dihalnih poti in proiz-
vodnjo sluzi. Tezepelumab blokira TSLP, citokin, ki na
zacetni toCki stopnjuje ve€ vnetnih poti. Poznavanje biolo-
Skih oznacevalcey, kot so Stevilo eozinofilcev, dusikov oksid
v izdihanem zraku in serumski IgE, pomaga pri izbiri biolo-
Skega zdravila. Ta personalizirani pristop izboljSa nadzor
nad astmo, zmanjSa poslabSanja in minimizira odvisnost
od glukokortikoidov (2, 4, 6, 10). Bolniki, ki se najbolje od-
zovejo na bioloska zdravila so bolniki s t. i. fenotipom
astme tipa 2, ki ga zaznamujejo eozinofilija, povisane vred-
nosti frakcijskega izdihanega duSikovega oksida in atopijski
status (3, 10, 11).

V Sloveniji so trenutno vsa dostopna bioloSka zdravila
usmerjena proti razlicnim kljucnim mediatorjem vnetja
tipa 2. Bioloska zdravila za hudo astmo in znacilnosti zdravil
so povzeti v preglednici 2 (5, 10, 11).

BioloSka zdravila se uporabljajo kot del vzdrzevalnega zdra-
vlienja hude astme in niso primerna za akutno obvladovanje
simptomov. Bolnika s sumom na hudo astmo obravnava
specialist pulmolog v centru za hudo astmo. Po sklepu
konzilija se bioloSka terapija aplicira ambulantno, nato pa si
pacienti lahko aplicirajo zdravila sami doma z avtoinjektor-
jem. Prvih 6 mesecev se pacienti vodijo v terciarnem centru
za hudo astmo, kasneje pa jih lahko prevzamejo tudi po-
dro&ni pulmologi (3). Cilj zdravijenja je doseganje ustreznega
nadzora nad boleznijo, zmanjSanje potrebe po OGK ter
zmanjSanje pogostosti in teze poslabsan;. Rezultati klini¢nih
Studij in tudi podatkov iz vsakdanije prakse kazejo, da zdra-
vlienje z bioloSkimi zdravili zmanjSa pogostost poslabsanj
za 70-80 %, omogoca ukinitev vzdrzevalnega zdravijenja z
OGK pri 57 % bolnikov, izboljSa nadzor nad astmo in delno
izboljSa tudi plju¢no funkcijo (porast forsiranega ekspira-
tornega volumna v prvi minuti za 140-300 ml) (12-17).
Glede na to, da so bioloSka zdravila za zdravljenje astme
zelo tar¢na zdravila, imajo malo nezelenih ucinkov sploh,
¢e jih primerjamo z znanimi nezelenimi ucinki OGK. Kljub
uporabi bioloskih zdravil pa bolniki Se vedno potrebujejo
inhalacijsko terapijo za vzdrzevanje stabilnega stanja in je
ne smejo opuséati. Zal pa Kkljub napredku zdravijenja pri
nekaterih bolnikih Se vedno ne dosezemo popolne norma-
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lizacije plju¢ne funkcije, kar nakazuje na potrebo po nadalj-

njem razvoju novih terapevtskin moznosti (10).

SKLEP

Zdravljenje hude astme se je z uvedbo bioloskih zdravil
bistveno izboljSalo, saj ta ciljno zavirajo klju¢ne vnetne

poti, hkrati pa zmanjsujejo sistemske nezelene ucinke
glukokortikoidov. Zdravljenje z bioloSkimi zdravili bi-
stveno zmanjsa Stevilo poslabsanj, izboljSa urejenost
bolezni in zmanjSa potrebo po glukokortikoidih. Klju-
¢nega pomena ostaja individualiziran pristop k zdravlje-
nju, ki temelji na fenotipizaciji bolezni in prilagoditvi te-
rapije posameznemu bolniku. Z nadaljnjim razvojem in
boljSim razumevanjem patofiziologije astme lahko v pri-
hodnosti pri¢akujemo $e bolj u€inkovite in ciljno usmer-
jene oblike zdravljenja, ki bodo bolnikom omogocile

Preglednica 2: Znacilnosti bioloskih zdravil za zdravijenje hude astme (10).

Table 2: Characteristics of biologicals used for the treatment of severe asthma (10).

vijo kakovost Zivljenja.

Biolosko Nacin odmerjanja; | Farmacevtska |Indikacija Starost | UCinkovitost Mozni nezeleni
zdravilo odmerek pri hudi | oblika bolnika ucCinki
(terapevitska | astmi (leta)
tarca:
mehanizem
delovanja)
Benralizumab | SC; 30 mg vsake 4 | Prednapolnjena | Huda >12 ZmanjSanje Okuzbe s
(IL-5Ra: veze | tedne (1.-3. brizga, eozinofiina poslabsanj, paraziti,
IL-5Ra na odmerek) oz. 8 avtoinjektorsko | astma, EGPA, zZmanjsanje preobdutljivostne
eozinofiicih in | tednov (= 4. pero hipereozinofilni simptomov, majhen | reakcije
bazofilcih ter odmerki) sindrom ali zmeren ucinek na
povzroCi FEV1, zmanjSanje ali
apoptozo) prenehanje uporabe
OGK (e so krvni
eozinofilci >150/ul),
izboljSanje kakovosti
Zivlienja
Dupilumab SC; odrasliin Prednapolnjena | Huda >6 ZmanjSanje Okuzbe s
(IL-4Ra: veze | adolescenti: 400 mg | brizga, eozinofiina poslabsanj, paraziti,
IL-4Ralin zavira | (1. odmerek) oz. 200 | avtoinjektorsko | astma, nosna zmanjSanje preobcutljivostne
signalizacijo mg na 2 tedna (= 2. |pero polipoza, simptomoy, reakcije,
IL-4inIL-13v | odmerek); ce OGK- atopijski zmanjSanje ali eozindfiliia,
hematopoetskih | odvisni ali z dermatitis prenehanje uporabe | konjunkiivitis
celicah) zmernim/hudim OGK (ne glede na
atopijskim zacetno Stevilo krvnih
dermatitisom: 600 eozinofilcev),
mg (1. odmerek) oz. izboljSanje kakovosti
300 mg na 2 tedna Zivlienja
(= 2. odmerek);
otroci (6-11 let):
odmerjanje na
telesno maso
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Mepolizumab | SC; odrasliin Prednapolnjena | Huda =6 ZmanjSanje Okuzbe s
(IL-5: veze adolescenti: 100 mg | brizga, eozinofiina poslabsanj, paraziti,
krozeCi na 4 tedne; otroci avtoinjektorsko | astma, EGPA, zmanjSanje preobcutljivostne
interlevkin IL-5) | (6-11 let): 40 mg na | pero hipereozinofilni simptomov, majhen | reakcije, okuzbe
4 tedne sindrom ali zmeren ucinek na | s herpes zoster
FEV1, zmanjSanje ali | (redko)
prenehanje uporabe
OGK (Ce so krvni
eozinofilci >150/ul),
izboljSanje kakovosti
Zilienja
Reslizumab | IV; 3 mg/kg na 4 Koncentrat za | Huda >18 ZmanjSanje Okuzbe s
(IL-5: veze tedne raztopino za eozinofilna poslabsanj, paraziti,
krozeCi infundiranje astma zmanjSanje anafilaksija
interlevkin IL-5) simptomoyv, majhen
ali zmeren ucinek na
FEVA, izboljSanje
kakovosti Ziviienja
Omalizumab | SC; odmerjanje Prednapolnjena | Huda alergijska | >6 ZmanjSanje Serumna
(IgE: veze Fc- | odvisno od zaCetne | brizga astma, poslabsanj, bolezen,
del prostega ravni serumskega kroni¢na zmanjsSanje hipereozinofilni
IgE in zavira skupnega IgE (75 do idiopatska simptomov, majhen | sindromi (npr.
njegovo vezavo | 375 mg na 2 do 4 urtikarija ucinek na FEV1, EGPA),
na FceRl na tedne) izboljSanje kakovosti | anafilaksija
mastocitih in Zvlienja (0,2 % bolnikov)
bazofilcih ter
FceRll na
dendriti¢nih
celicah in
eozinofilcih)
Tezepelumab | SC; 210 mg na 4 Prednapolnjena | Huda astma >12 ZmanjSanje Faringitis,
(TSLP: veze tedne brizga, poslabsanj, artralgija,
TSLPin avtoinjektorsko zmanjSanje boleCine v hrbtu
prepreci pero simptomoy,
njegovo izboljSanje kakovosti
interakcijo s Zivlienja
heterodimernim
receptorjem za
TSLP)

Legenda: IL: interlevkin; IL-5Ra: podenota receptorja a za interlevkin 5; IL-4Ra: podenota receptorja a za interlevkin 4; IgE: imunoglobulin E;

FceR: receptor za regijo Fc imunoglobulina IgE; TSLP: timicni stromalni limfopoietin; IV: intravensko; SC: subkutano; EGPA: eozinofilna
granulomatoza z poliangiitisom, FEV'1: forsiran ekspiratorni volumen v prvi minuti; OGK: peroralni glukokortikoid.
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