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Aktudini trendy v [é¢bé astmatu

nize) probihd na urovni epitelu. TSLP pfimo stimuluje mastocyty
k produkci T2 cytokinl, soucasné ale také stimuluje interakci bron-
chidlnfho epitelu s imunokompetentnimi bunkami. Podili se tedy
na aktivaci eozinofilntho i non-eozonofilniho typu zanétu. Blokace
tohoto proteinu se ukdzala jako vysoce efektivni cesta lé¢ba tézké-
ho refrakterniho astmatu — eozinofilniho i non-eozinofilniho (20).
V CR je nyni dostupné v programu ¢asného pfistupu po schvélent
reviznim |ékafem plétce.

Preparét je obvykle dobfe tolerovan, spektrum nezddoucich Gcinkd
zahrnuje mistni reakce (subkutanni podani), respira¢ni a jiné infekce,
pruritus a vzacné také anafylaktické reakce (21).

Interleukin-33 (IL-33) je produkovan zejména fibroblasty a epitelialni-
mi a endotelidInimi burikami plic, jeho produkce je viak prokazana také
z pokozky a gastrointestindlniho traktu. Je ligandem pro interleukin-
-1RL1, ktery je exprimovan zejména na burikich vrozené imunity a Th2
lymfocytech. Monoklonalni protilatkou blokujici IL-33 je itepekimab.
Jeho Ucinnost je testovana v probihajicich studiich faze 2 a 3. Podle
dostupnych vysledkd je 1é¢ivo vhodné pro pacienty s eozinofily nad
300 v 1 mikrolitru, pacienti s nizsim poc¢tem eozinofilll z jeho podani
neprofitovali (22).

Interleukin-25 se jevf jako dalsi mozny terapeuticky cfl v [é¢bé t&zké-
ho refrakterniho astmatu. Tento cytokin aktivuje Th2 bunky, bazofily, eo-
zinofily a mastocyty. Pravdépodobné se také podili na neoangiogenezi
a remodelaci dychacich cest. Humanizovand monoklondini protildtka
brodalumab (jiz schvalend pro 1é¢bu refrakterni psoridzy), kterd blokuje
jeho Ucinek je nyni predmétem klinického zkoumani, studie faze 2 zatim
nepfinesly pozitivni zpravy o jeho Ucinnosti v pfipadé astmatu (23).

Zaveér

Cilem Ié¢by astmatu je pInd kontrola symptom( a prevence exacer-
baci. Pro adekvétni lé¢bu je potfebna precizni diagnostika s vylouc¢enim
jinych nemoci, které mohou astma bronchiale pfipominat, pfipadné
diagnostika a lé¢by komorbidit, které kompenzaci astmatu dale zhor3uji.
U ¢asti pacientl se nedafi dosdhnout plné kontroly nad nemoci pfi
pouziti konvencnich lécebnych postuptl. V takovém pfipadé je po-
tfebné vcasné odeslani pacienta do centra pro obtizné lécitelné astma,
kde je mozné indikovat cilenou lé¢bu. Vétsina dostupnych biologik
cili na eozinofilni zdnét dychacich cest, pro pacienty s méné castym
neeozinofilnim astmatem mUze byt zvazeno podani tezepelumabu
(v programu ¢asného pfistupu).
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