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Alergickd onemocnéni maji ve svétové populaci trvale vzristajici prevalenci. Nékterou z forem alergickych onemocnéni
trpi podle odhadd 20-40 % obyvatel planety Zemé. Podle Udajl Svétové alergologické spolec¢nosti pfi Svétové zdravot-
nické organizaci se jednda o 1 z 5 lidi.

Zévaznost alergickych onemocnénije rGizna. Viechny jejich formy viak ovliviuji Zivot lidi, ktefi jimi trpi — od banalni alergické
rymy se sezonnim vyskytem pres rtizné podoby atopické dermatitidy, potravinovych alergii az po tézké bronchialni astma.
Tézké formy alergickych onemocnéni vyznamné snizuji kvalitu zivota pacientd. Jejich terapie je svizelna a vyzaduje kom-
plexni pfistup, mnohdy interdisciplindrni. Po fadu let neexistovala cilend terapie takovych stav(. V poslednich desetiletich
se diky védeckému vyzkumu a objasnéni ¢asti patofyziologickych jevd, ovliviiujicich rozvoj alergickych pfiznak(, dafi
pomoci i pacientlim, u kterych konvencni postupy selhaly. Diky biologické terapii se mohou navracet do Zivota a nepod-
fizovat se své nemoci.

V soucasnosti je k dispozici cilend terapie pro nemocné s tézkym bronchidlnim astmatem, atopickou dermatitidou, chro-
nickou rhinosinusitidou s nosni polypézou, eozinofilni ezofagitidou a stale se objevuji nové indikace a nové molekuly.
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Recent advances in biologic therapy of allergic diseases

Allergic diseases are showing a continuously rising prevalence worldwide. It is estimated that 20-40 % of the global popu-
lation suffer from some form of allergic condition. According to data from the World Allergy Organization affiliated with the
World Health Organization, roughly one in five people are affected.

The severity of allergic diseases varies. However, all forms impact the daily lives of those affected — from seasonal allergic
rhinitis, through various manifestations of atopic dermatitis and food allergies, to severe bronchial asthma.

Severe forms of allergic diseases considerably diminish patients’ quality of life. Their management is challenging and often
requires a comprehensive, interdisciplinary approach. For many years, no targeted therapies were available for such con-
ditions. In recent decades, advancements in scientific research and an improved understanding of key pathophysiological
mechanisms have enabled effective treatment even for patients in whom conventional therapies have failed. With biologic
therapy, many patients can return to normal life and are no longer compelled to adjust their daily activities to their disease.
Currently, targeted therapies are available for patients with severe bronchial asthma, atopic dermatitis, chronic rhinosinusitis
with nasal polyps, and eosinophilic oesophagitis, and new indications along with novel biologic agents continue to emerge.

Key words: allergic diseases, Th2 inflammation, biologic treatment.

MUDr. Mojmir Racansky Cit. zkr.: Vnitf Lék. 2026:72(3):144-147
Oddeélenti alergologie a klinické imunologie, FN Olomouc Clanek piijat redakcf: 29. 1. 2026
mojmir.racansky@gmail.com Clanek piijat po recenzich: 16. 3. 2026

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2026;72(3):144-147 / www.casopisvnitrnilekarstvi.cz


https://doi.org/10.36290/vnl.2026.031

Uvod

Alergickd onemocnénijsou nazyvana epidemif 21. stoleti. Odhadem
trpi nékterou z forem alergie 20-40 % svétové populace. Podle Udajl
Svétové alergologické spolecnosti pfi Svetové zdravotnické organiza-
ci se jednd o 1 z 5 lidi. Tato onemocnéni zasahuji do kazdodenniho
Zivota, omezuji bézné dennf aktivity a ¢asto také snizujf moznost spo-
lecenského uplatnéni. Zaroven pfedstavuji vyznamnou ekonomickou
z4té7 — jednd se o chronické onemocnéni, mize byt podkladem pra-
covnich/skolnich absenci a v neposledni fadé tézké formy vyzaduijici
komplexni terapii pfedstavuji vyznamné naklady pro platce zdravotn{
péce. Vétsina pacientl nastesti vystaci s konvencnimi terapeutickymi
postupy. Indikujeme antihistaminika, kortikosteroidy v lokalnich i sys-
témové podavanych ptipravcich, antileukotrieny, ¢i kauzalni terapii ve
formé alergenové imunoterapie. V pfipadé tézkych refrakternich forem
alergickych onemocnéni viak takova |é¢ba nedostacuje (1).

Alergickd onemocnéni mohou mit rliznorodé fenotypové projevy,
ale jejich zdkladem je rozvoj neadekvéatné vystupriovaného zanétu 2.
typu. Th2-mediovany (type 2) zanét je charakterizovan dominanci Th2
lymfocytl a vrozenych lymfoidnich bunék typu 2 (ILC2), které produkuji
typické cytokiny IL-4, IL-5 a IL-13. Tyto cytokiny hraji zasadni roli v izoty-
povém presmyku B lymfocytd smérem k produkci IgE, v diferenciaci Th2
bunék a v regulaci funkce epitelidIni bariéry. IL-5 je klicovym faktorem
pro proliferaci, maturaci, aktivaci a prezivani eozinofilll v kostni dfeni
i perifernich tkanich. Vyznamnou roli v iniciaci a amplifikaci type 2
z&nétu hrajf také epitelidIni ,alarminy” — thymicky stroméalni lymfopo-
etin (TSLP), IL-33 a IL-25 - které aktivuji ILC2 a podporuji Th2 polarizaci
v ¢asnych fazich imunitnf odpovédi. Vysledkem je perzistujici eozinofilni
zanét, zvysena produkce IgE, remodelace tkani a porucha bariérovych
funkci, které se klinicky manifestuji jako alergicka ryma, astma, atopicka
dermatitida ¢i chronicka rinosinusitida s nosni polypézou (2, 3).

Pravé diky poznani patofyziologického podkladu chorob mohla za-
¢it vznikat i cilend terapie alergickych onemocnéni. Nejrychlejsi vyvoj byl
na poli biologické terapie tézkého bronchidlniho astmatu i s ohledem
na jeho zdvazné dopady na Zivot pacientl a mortalitu onemocnén.

V soucasné biologické terapii alergickych onemocnéni se ¢asto pouziva
rozlisenf na tzv. ,downstream” a ,upstream” terapeutické cile. Downstream
biologika zasahuji mediatory, které se uplatiuiji v pozdéjsich fazich zanétlivé
kaskady (napt.IgE nebo IL-5). Naproti tomu upstream terapie cili na media-
tory stojicl na zacatku zanétlivé odpovedi, typicky epitelidini alarminy (napf.
TSLP), které aktivuji vice imunologickych drah soucasné.

V soucasné dobé jsou v klinické praxi dostupna biologika cilend
na Igk, IL-5/IL-5R, IL-4/1L-13 a thymicky stroméalni lymfopoetin (TSLP).

Adekvatné indikovana biologicka terapie vede k vyznamnému
snizeni poctu vzplanuti alergickych stavd, umoznuje redukci systémové
kortikoterapie a zlep3uje dlouhodobou kontrolu onemocnéni u peclivé
vybranych pacientd. Tento posun smérem k personalizované, na podkla-
dé biomarkerd fizené terapii pfedstavuje paralelu k vyvoji cilené Iécby
v onkologii a dalsich oborech a podtrhuje vyznam spravné stratifikace
pacientll na zakladé endotypu onemocnéni (4, 5).

V soucasné dobé se pfi rozhodovani o biologické l1é¢bé uplatriuje
koncept tzv. endotypl astmatu. Endotyp predstavuje podtyp one-
mocnéni definovany specifickym patofyziologickym mechanismem.
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V pfipadé astmatu se nejcastéji rozlisuje T2-high endotyp charakteri-
zovany pfitomnosti type 2 zanétu (eozinofilie, zvysené FeNO, alergicka
senzibilizace) a T2-low endotyp, u kterého tyto zndmky chybi.

Cilem tohoto prehledového ¢lanku je shrnout soucasné moznosti
biologické é¢by alergickych onemocnéni a pribliZit jejich klinicky vy-
znam pro internisty a dalsf Iékafe, kteff se setkavaji s pacienty s tézkymi
formami téchto chorob.

Piehled biologické terapie alergickych
onemocnéni dostupné v Ceské republice

Omalizumab (anti-IgE)

Omalizumab je humanizovana monoklonalni protilatka cilena proti
volnému IgE, kterd predchazi jeho vazbé na vysokoafinitni FceRl recep-
tory na zirnych bunkéch, bazofilech a antigen-prezentujicich burikach.
Tim dochazf ke sniZzenf aktivace cilovych bunék, sekundarnimu snizenf
exprese FceRl na jejich povrchu a ke snizenf alergické zénétlivé odpo-
védi. Omalizumab predstavuje prvni biologickou |é¢bu zavedenou do
terapie téZkého alergického astmatu a ma rovnéz indikaci v 1é¢bé chro-
nické spontanni kopfivky a chronické rinosinusitidy s nosni polypdzou.

Indikace v pfipadé bronchidlniho astmatu je zaloZena na prokdzané
IgE-mediované senzibilizaci na celoro¢niinhala¢ni alergen, hladiné cel-
kového IgE vindika¢nim rozmezi a klinickém obrazu tézkého alergického
astmatu s nedostate¢nou kontrolou navzdory maximalni standardnf
terapii. Davka se odviji od vstupnf hladiny IgE protildtek a hmotnosti
pacienta. Podava se subkutdnni injekci co 4 tydny. Dlouhodobd data
potvrzuji stabilni G¢innost v redukci exacerbaci a pfiznivy bezpecnostni
profil. V soucasnosti je v pfipadé tézkého bronchidlniho astmatu terapie
kontinudlni. Zkusenosti s ukoncenim terapie a pretrvavanim jejiho ucin-
ku jsou omezené (4, 6).V pfipadé chronické spontanni urtikdrie je oma-
lizumab indikovéan v pfipadé selhani prvnflinie lé¢by druhogeneracnimi
antihistaminiky, a to po dobu 6 mésicl v pfipadé dobré odpovédi na
inicidlni davku. Zde nenf rozhodujici vstupni hodnota IgE protilatek ani
hmotnost pacienta. Poddvana je jednotnd davka 300 mg co 4 tydny (4).

Mepolizumab (anti-IL-5)

Mepolizumab je humanizovana monoklondlni protildtka neutrali-
zujici volny IL-5, ¢imz snizuje proliferaci, maturaci a prezivani eozinofild.
Je indikovan zejména u pacientl s tézkym eozinofilnim astmatem
s opakovanymi exacerbacemi a zvysenou periferni eozinofilii. Dalsf
indikaci je eozinofilni granulomatéza s polyangiitidou (EGPA), chro-
nickd rhinosinusitida s nosni polypdzou a hypereozinofilni syndrom.
Jednotlivé indikace se lisi davkovacim schématem. Uhradu ze zdravot-
niho pojisténi za spinéni danych podminek ma mepolizumab v indikaci
tézkého eozinofilniho astmatu. Dalsi indikace jsou hrazeny v rdmci § 16
Z&kona o zdravotnim pojistént.

Klinické studie u tézkého astmatu a data z bézné klinické praxe
mimo prostfedi kontrolovanych studif potvrzuji vyznamné snizenf
exacerbaci, zlepseni kontroly astmatu a moznost redukce systémové
kortikoterapie. Mepolizumab je obecné dobfe tolerovan a mé pfiznivy
dlouhodoby bezpecnostni profil. V pripadé tézkého eozinofilniho
astmatu je podavana jednotnd davka 100 mg co 4 tydny formou sub-
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kutanni injekce. V pfipadé dalsi specifickych indikaci se lisi podavana
davka. Napf. u EGPA je indikovdno 300 mg co 4 tydny (4, 7, 8).

Benralizumab (anti-IL.-5Ra)

Benralizumab je monoklonéini protildtka cilend proti a-podjednotce
receptoru pro IL-5, ktera prostfednictvim mechanismu ADCC (antibody-
-dependent cell-mediated cytotoxicity) vede k téméf kompletni depleci
eozinofilt v periferni krvi. Tento mechanismus odliduje benralizumab
od ostatnich anti-IL-5 terapif.

Jeindikovén u tézkého eozinofilniho astmatu, zejména u pacientd
s Castymi exacerbacemi a kortikodependentnim prdbéhem, a déle
u EGPA, kterd vsak nema stanovenu Uhradu ze zdravotniho pojistént.
Klinickd data potvrzuji vyraznou redukci exacerbaci a vyznamny kor-
tikosteroid-setfici efekt. Praktickou vyhodou je také delsi davkovaci
interval po Uvodni fazi lécby, kterd je koncipovéna jako 3 davky 30 mg
co 4 tydny a nasledné jiz 30 mg co 8 tydnl subkutanni injekcf (4, 9).

Dupilumab (anti-IL-4Ra; blokada IL-4/IL-13)

Dupilumab je plné humanni monoklonalni protildtka cilend proti
a-podjednotce receptoru pro interleukin-4 (IL.-4Ra), ¢imz inhibuje signa-
lizaci jak IL-4, tak IL-13. Tato dvojf blokdda zasahuje centraini regula¢nf{
osu type 2 (T2) z&dnétu a mé zasadni vyznam pro modulaci diferenciace,
amplifikace a udrzovani Th2-mediované imunitni odpovédi.

IL-4 pfedstavuje klicovy cytokin pro polarizaci naivnich CD4+
T-lymfocytl smérem k Th2 fenotypu a pro izotypovy presmyk B lymfo-
cytl k produkci IgE. IL-13 se vyznamné podili na efektorovych projevech
T2 zénétu, veetné zvysené produkce hlenu, poruchy epitelidini bariéry,
remodelace dychacich cest a hyperreaktivity bronchidlniho stromu.
Blokdda spolec¢né IL-4/IL-13 signalizace proto neovlivriuje pouze termi-
nalni efektorové mechanismy, ale zasahuje i ¢asné faze Th2 diferenciace
a udrzovani patologické imunitni odpoveédi.

Z tohoto dlvodu ma dupilumab Sirsi imunomodulac¢ni ucinek
v ramci T2 osy ve srovnani s biologiky cilenymi izolované na IL-5 nebo
IgE a je zvldsté vhodny u pacientd s komplexnimi a viceorgdnovymi
projevy T2 zanétu. Klinicky se tento mechanisticky rozdil odrdzi v jeho
ucinnosti nejen u tézkého astmatu, ale i u atopické dermatitidy a chro-
nické rinosinusitidy s nosni polypézou.

Dupilumab je schvélen k Ié¢bé tézkého astmatu charakterizované-
ho pritomnosti type 2 zanétu nebo u pacientl s perzistujici zavislosti
na perordlnich kortikosteroidech, dale k 1é¢bé stfedné tézké az tezké
atopické dermatitidy a chronické rinosinusitidy s nosni polypézou. Dalsi
schvalené indikace zahrnuji eozinofilni ezofagitidu a prurigo nodularis,
u nichZ ovéem nenf stanovena Uhrada ze zdravotniho pojisténi. Klinické
studie i redInd klinicka zkusenost prokazuiji vyznamné snizeni exacerbaci,
zlepseni plicnich funkci, redukci poteby systémové kortikoterapie a sou-
¢asné vyznamny benefit v oblasti koznich a ORL manifestaci. V indikaci
bronchidlniho astmatu a atopické dermatitidy je dospélym standardné
podavano 300 mg subkutdnné co 14 dnt (4, 10, 11).

Tezepelumab (anti-TSLP)
Tezepelumab je pIné humanni monoklonaini protildtka cilend proti
thymickému stromalnimu lymfopoetinu (TSLP), klicovému epitelidinimu
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alarminu, ktery se uvoliuje v odpovédi na virové infekce, alergeny,
znecisténi ovzdusi a mechanické poskozeni epitelu. TSLP pfedstavuje
centralni upstream regulator zanétlivé kaskady, ktery aktivuje dendritic-
ké bunky, vrozené lymfoidni bunky typu 2 (ILC2) a podporuje polarizaci
Th2 odpovédijesté pred rozvojem pIné diferencovaného type 2 zanétu.

Na rozdil od biologik cilenych na jednotlivé efektorové mediatory
(IgE, IL-5, IL-4/1L-13) zasahuje tezepelumab ¢asnou iniciacni fazi zanétlivé
odpovédi a moduluje Siroké spektrum naslednych imunologickych
drah. Tim dochazi nejen k ovlivnéni klasického T2-high endotypu,
ale i k modulaci zanétlivé odpovédi u ¢asti pacientl s T2-low nebo
biomarkerové chudym fenotypem tézkého astmatu. Tento upstream
mechanismus vysvétluje, proc je tezepelumab prvnim biologikem
s prokazanou Ucinnosti na redukci exacerbaci nezavisle na hladinach
perifernich eozinofil, FeNO ¢i alergickém statusu pacienta.

Klinické studie prokazaly, ze blokdda TSLP vede k vyznamnému
snizeni frekvence exacerbaci, zlepseni kontroly astmatu a redukci za-
nétlivé aktivity napfic¢ riznymi endotypy tézkého astmatu. Z patofyzio-
logického hlediska pfedstavuje tezepelumab posun od ,downstream”
lécby zamérené na jednotlivé efektorové drahy k upstream modulaci
inicia¢nich mechanismU zanétu, ¢imz se pfiblizuje konceptu sirsiimuno-
modulace pfi zachovani selektivity a pfiznivého bezpecnostniho profilu.

Z klinického pohledu ma tezepelumab zadsadni vyznam zejména
u pacientd s tézkym nekontrolovanym astmatem, ktefi nesplriuji kla-
sickd kritéria T2-high endotypu nebo u nichz selhala ¢i nebyla vhodna
biologicka lé¢ba cilend na IL-5 nebo IL-4/IL-13 osu. Tezepelumab tak
rozsifuje terapeutické moznosti i pro skupinu pacientl, ktera byla
dosud z hlediska biologické lé¢by obtizné |écitelnd. V tomto smyslu
predstavuje skutecny kvalitativni posun v biologické terapii téZkého
astmatu a posiluje koncept upstream, endotypove 3irsi cilené 1é¢by.
Nové je tezepelumab indikovan v pfipadé tézké chronické rhinosi-
nusitidy s nosni polypdzovu, ale v této indikaci dosud neni stanovena
Uhrada ze zdravotniho pojisténi. V piipadé obou schvélenych indikaci je
podévana jednotna dévka 210 mg subkutanné kazdé 4 tydny (12, 13, 14).

Vyhlidky v biologické lécbé alergickych
onemocnéni

V poslednich letech se vyvoj biologické |é¢by alergickych onemoc-
néni posouva smerem k tzv. ,upstream” cilim, které zasahujf ¢asné faze
type 2 (T2) zanétlivé kaskady. Kromé jiz etablovanych biologik cilenych
na IgE, IL-5/IL-5R a IL-4/IL-13 pfedstavuje vyznamny pokrok zavedenf
anti-TSLP terapie (tezepelumab), kterd blokuje epitelidIni alarmin a ovliv-
nuje jak T2-high, tak i ¢ast T2-low fenotypU tézkého astmatu. Klinické
studie a narUstajici real-world data potvrzuji i¢innost tezepelumabu
napfi¢ fenotypy, véetné pacientd s nizkou periferni eozinofilil nebo
nizkymi hladinami FeNO.

Soucasné probiha klinicky vyvoj biologik cilenych na dalsi epite-
lidIni alarminy a upstream medidtory, zejména IL-33 a IL-25. Anti-IL-33
protilatky (napf. itepekimab) vykazuji v ¢asnych klinickych studiich po-
tencidl v redukci exacerbaci a modulaci T2 odpovédi, a to i u pacient
s méné vyraznou eozinofilii. Tyto pfistupy mohou v budoucnu rozsitit
spektrum biologické |éCby i na pacienty, ktefi v sou¢asnosti nespliujf
klasicka kritéria T2-high endotypu (14, 15, 16).
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Soucasné portfolio biologickych lé¢iv umoziiuje individualizovany
pristup k terapii alergickych onemocnéni na zdkladé klinického fenoty-
pu, endotypu a dostupnych biomarkerd. Zatimco anti-IgE a anti-IL-5/
IL-5R terapie jsou primarné urceny pro alergicky a eozinofilni fenotyp,
dupilumab nabizi vyhodu u pacientl s viceorgdnovou T2 manifestaci
a tezepelumab rozsifuje moznosti 1écby i u pacientl s nizkymi T2
biomarkery (4). Tento vyvoj podtrhuje vyznam precizni stratifikace
pacientl a pravidelného hodnoceni lé¢ebné odpovedi v rdmci spe-

cializovanych center.

Mozné presahy biologické terapie alergickych
onemocnéni do dalSich internich oborii

V klinické praxi se stéle Castéji setkdvame s pacienty lé¢enymi biolo-
gickou terapifi v jinych oborech, zejména v gastroenterologii a revmato-
logii. Biologickd léciva pouzivana v 1é¢bé alergickych onemocnénti jsou
zaméfena predevsim na mediatory type 2 zanétu (napf. IgE, IL-5, IL-4/IL-13
nebo TSLP), zatimco biologicka Ié¢ba v gastroenterologii ¢i revmatologii
cili na odlisné imunologické dréhy, nejcastéji TNF-q, -6, IL-17 nebo in-
tegriny. Z tohoto dlivodu se nepredpoklada vyznamna farmakologicka
nebo imunologickd interference mezi témito terapeutickymi pfistupy.

Dostupna klinickd data i zkusenosti z bézné klinické praxe zatim ne-
naznacuji zvysené riziko zavaznych nezddoucich ucinkd pfi sekvenenim
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podavani biologické lé¢by v riznych indikacich. Sou¢asné podavani vice
biologickych 1é¢iv je viak obecné zvazovano individuédlné a je obvykle
vyhrazeno pro vybrané klinické situace ve specializovanych centrech.
Vtéchto pfipadech je vhodna Uzkd mezioborova spoluprace a peclivé
sledovani pacienta s ohledem na mozné infek¢ni komplikace nebo

zmeény aktivity zakladniho onemocnént.

Zaveér

Biologickd 1é¢ba zdsadnim zpldsobem zménila terapeutické
moznosti u pacientl s tézkymi formami alergickych onemocnént,
zejména tézkého astmatu. Diky lepsimu pochopeniimunopatoge-
neze a identifikaci klicovych zénétlivych drah je v soucasnosti mozné
volit cilenou terapii na zakladé endotypu onemocnénfia dostupnych
biomarkerd. Nova upstream biologika, zejména anti-TSLP terapie,
profitovat.

Pro klinickou praxi je klicové disledné hodnoceni fenotypu a en-
dotypu, pravidelné sledovani lécebné odpovédi a Uzka spoluprace
mezi specializovanymi centry a ambulantnimi lékafi. Biologicka lé¢ba
tak predstavuje nejen vyznamny terapeuticky pokrok, ale také model
personalizované mediciny, ktery je v souladu s vyvojem cilené terapie
v daldich oborech.

PROHLASENI AUTORU: Prohlaseni o ptivodnosti: Publikace byla zpracovana s vyuzitim uvedené literatury a nebyla publikovéna ani zasldna k recenznimu
fizeni do jiného média. Stfet zajma: Zadny. Financovani: Ne. Registrace v databazich: N/A. Projednani etickou komisi: N/A.

LITERATURA

1. Pawankar R, et al. Allergic diseases and asthma: A global public health concern. World
Allergy Organ J. 2022;15:100646.

2. Akdis CA, et al. Type 2 immunity in allergy and asthma. Nat Rev Immunol. 2021,21:513-528.
3. Pelaia C, et al. Key role of thymic stromal lymphopoietin in asthma pathogenesis and
treatment. Front Allergy. 2025.

4. Kyriakopoulos C, et al. Biologic agents licensed for severe asthma: a systematic review
and meta-analysis. Respir Med.2024.

5. Global Initiative for Asthma (GINA). Global Strategy for Asthma Management and Pre-
vention. 2025 update.

6.Long A, Rahmaoui A, Rothman KJ, et al. Incidence of malignancy in patients with mo-
derate-to-severe asthma treated with or without omalizumab. J Allergy Clin Immu-
nol. 2014;,134:560-567.

7. Bel EH, et al. Oral glucocorticoid-sparing effect of mepolizumab in eosinophilic ast-
hma. N Engl J Med. 2014;371:1189-1197.

8. Wechsler ME, et al. Mepolizumab for eosinophilic granulomatosis with polyangiitis. N
Engl J Med. 2017;376:1921-1932.

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

9. Fitzgerald JM, et al. Benralizumab for patients with severe asthma and eosinophilia. Lan-
cet. 2016;388:2128-2141.

10. Castro M, et al. Dupilumab efficacy and safety in moderate-to-severe uncontrolled as-
thma. N Engl J Med.2018;378:2486-2496.

11. Rabe KF, et al. Dupilumab in glucocorticoid-dependent severe asthma. N Engl J
Med. 2018;378:2475-2485.

12. Corren J, et al. Tezepelumab in adults with uncontrolled asthma. N Engl J
Med. 2017;377:936-946.

13. Menzies-Gow A, et al. Long-term safety and efficacy of tezepelumab in severe uncon-
trolled asthma. Lancet Respir Med.2023.

14. Panettieri RA Jr, et al. Tezepelumab for severe asthma: one drug targeting multiple di-
sease pathways. J Allergy Clin Immunol Pract. 2024.

15. Agache |, et al. Targeted treatment in asthma — opportunities and challenges. J Aller-
gy Clin Immunol Pract. 2025.

16. Wechsler ME, et al. Efficacy of anti-IL-33 in asthma: early clinical studies. Lancet Re-
spir Med. 2023.

/ Vniti Lék. 2026;72(3):144-147 / VNITRNI LEKARSTVI

| 147



	_5l0o2qmup7bp
	_p8gsc4k2l7qh
	_69uatkc96tr0
	_z0us694eifx
	_f5t2zbn6qnvl
	Hlavní téma – Novinky v léčbě alergie, astmatu a poruch imunity
	Novinky v biologické léčbě alergických onemocnění
	Novinky v léčbě astmatu
	Novinky v primárních imunodeficitech
	Sekundární protilátkové imunodeficience – novinky v diagnostice a léčbě
	Novinky v imuno-onkologii
	Hypolipidemická terapie v těhotenství
	Primární aldosteronismus: diagnostika a léčba v klinické praxi
	Vztah fibrilace síní a demence
	Pankreatická panikulitida – kožní manifestace onemocnění pankreatu
	Bolest v hybné soustavě – osteoporóza, nebo nespecifické bolesti zad?
	Při jaké klidové srdeční frekvenci 
se zvyšuje riziko kardiovaskulárních příhod u pacientů s diabetem 2. typu? Komentář ke studii Sobieraj et al., Heart rate and cardiovascular risk in diabetes

