
PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Aktuální trendy v léčbě astmatu
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níže) probíhá na úrovni epitelu. TSLP přímo stimuluje mastocyty 

k produkci T2 cytokinů, současně ale také stimuluje interakci bron-

chiálního epitelu s  imunokompetentními buňkami. Podílí se tedy 

na aktivaci eozinofilního i non-eozonofilního typu zánětu. Blokace 

tohoto proteinu se ukázala jako vysoce efektivní cesta léčba těžké-

ho refrakterního astmatu – eozinofilního i non-eozinofilního (20). 

V ČR je nyní dostupná v programu časného přístupu po schválení 

revizním lékařem plátce.

Preparát je obvykle dobře tolerován, spektrum nežádoucích účinků 

zahrnuje místní reakce (subkutánní podání), respirační a jiné infekce, 

pruritus a vzácně také anafylaktické reakce (21).

Interleukin-33 (IL-33) je produkován zejména fibroblasty a epiteliální-

mi a endoteliálními buňkami plic, jeho produkce je však prokázaná také 

z pokožky a gastrointestinálního traktu. Je ligandem pro interleukin-

-1RL1, který je exprimován zejména na buňkách vrozené imunity a Th2 

lymfocytech. Monoklonální protilátkou blokující IL-33 je itepekimab. 

Jeho účinnost je testována v probíhajících studiích fáze 2 a 3. Podle 

dostupných výsledků je léčivo vhodné pro pacienty s eozinofily nad 

300 v 1 mikrolitru, pacienti s nižším počtem eozinofilů z jeho podání 

neprofitovali (22).

Interleukin-25 se jeví jako další možný terapeutický cíl v léčbě těžké-

ho refrakterního astmatu. Tento cytokin aktivuje Th2 buňky, bazofily, eo-

zinofily a mastocyty. Pravděpodobně se také podílí na neoangiogenezi 

a remodelaci dýchacích cest. Humanizovaná monoklonální protilátka 

brodalumab (již schválená pro léčbu refrakterní psoriázy), která blokuje 

jeho účinek je nyní předmětem klinického zkoumání, studie fáze 2 zatím 

nepřinesly pozitivní zprávy o jeho účinností v případě astmatu (23).

Závěr
Cílem léčby astmatu je plná kontrola symptomů a prevence exacer-

bací. Pro adekvátní léčbu je potřebná precizní diagnostika s vyloučením 

jiných nemocí, které mohou astma bronchiale připomínat, případně 

diagnostika a léčby komorbidit, které kompenzaci astmatu dále zhoršují. 

U části pacientů se nedaří dosáhnout plné kontroly nad nemocí při 

použití konvenčních léčebných postupů. V takovém případě je po-

třebné včasné odeslání pacienta do centra pro obtížně léčitelné astma, 

kde je možné indikovat cílenou léčbu. Většina dostupných biologik 

cílí na eozinofilní zánět dýchacích cest, pro pacienty s méně častým 

neeozinofilním astmatem může být zváženo podání tezepelumabu 

(v programu časného přístupu).
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