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Allergias gyulladas O résztvevadi

» Allergének

* IgE

» Hizosejtek

* Eosinophilek és gyulladasos sejtek
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Allergen okozta léguti gyulladas a koral
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Allergen okozta léguti gyulladas a késdi

fazisban

Galli SJ et al. Nature 2008
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Allergen okozta kronikus léguti
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Asthma ,,syndrome”
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Az asztma, a COPD és az ACO Is szamos
fenotipust tartalmaz
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Az alarminok az asztmas gyulladas teljes
spektrumalban szerepelnek

Viruses, bacteria, pollutants, cigarette smoke

Gauvreau GM, et al. Expert Opin Ther Targets 2020;24:777-792.
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Az alarminok az asztmas gyulladas teljes
spektrumalban szerepelnek

Viruses, bacteria, pollutants, cigarette smoke
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Az alarminok az asztmas gyulladas teljes
spektrumalban szerepelnek

Viruses, bacteria, pollutants, cigarette smoke
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Eosinophil sejtszam és |égzéstunkcio valtozasa az
életkorral: asztmas és nem asztmas egyénekben

« Egészséges fiatal felnbttek hosszutavu vizsgalata
» 18 éves korban meért legzeésfunkcid az alap

« 21, 26, 32 és 38 éves korban kontrollok
« LF
« Eosinophil sejtszam a periférias vérben

Hancox RJ, Pavord ID, Sears MR. Associations between blood eosinophilsand decline in lung function among adults with and without asthma. Eur Respir J 2018; 51: 1702536
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Eosinophil sejtszam és |égzésfunkcio valtozasa az
életkorral: asztmas és nem asztmas egyénekben
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Eosinophil sejtszam és |égzéstunkcio valtozasa az
életkorral: asztmas és nem asztmas egyénekben

 Eosinophilia Iéguti obstrukcioval jar és fokozott funkcio- vesztéssel
tarsul, mely fuggetlen asztmatol €s dohanyzastol.

* A 21 és 38 éves korban >0.4xG/L eosinophil sejtszammal
rendelkez6knel: FEV1/FVC csokkenés 1.8% (95% CIl 0.7-2.9%,;

p=0.001) FEV1 csokkeneées 3.4% ( 95% CIl 1.5-5.4% pred; p=0.001)
az alacsonyabb ver eosinophil értekeket mutatokhoz képest.

*Az eosinophilia leguti obstrukcio rizikdfaktora tinetekkel nem
rendelkezb egyénekben is!

Hancox RJ, Pavord ID, Sears MR. Associations between blood eosinophilsand decline in lung function among adults with and without asthma. Eur Respir J 2018; 51: 1702536
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Az alarminok patobiologi

* Az alarmin citokinek a
struktaralis hatasok mellett
befolyasoljak a velesziiletett
és az adaptiv
immunrendszert is

* Hatasukra olyan mediatorok
szabadulnak fel, melyek
hozzajarulnak a léguti:

* Gyulladashoz
* Hiperrekativitashoz
* Remodelinghez

Gauvreau GM et al. Allergy. 2023 Feb;78(2):402-417.
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Specialis asztma korformak

» Sportoldi asztma

* [LO
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Asztma bronchiale élsportoloknal

Az asztma bronchiale vilagszerte mintegy 300 millié embert érint (ez a
szam 2025-re elérelathatdlag 400 millidra nd)’

Magyarorszagon 2020-ban 310 ezer asztmas beteget tartottunk
szamon?

Az élsportolok 28-50%-a tapasztalt asztmara jellegzetes tuneteket>4

2008-as lengyel vizsgalat: az olimpiai csapat 11%-at diagnosztizaltak
asztmaval4

FOleg az Uszok és a téli sportokat Uzdbk a veszélyeztetettek

1: Dharmage SC, Perret JL, Custovic A. Epidemiology of Asthma in Children and Adults. Front Pediatr. 2019;7:246. Published 2019 Jun 18.

2: Az asztma diagnosztikajanak, kezelésének és orvosi gondozasanak alapelveirdl felndttkorban 2022. iranyelv https://kollegium.aeek.hu/Iranyelvek/Index? AspxAutoDetectCookieSupport=1

3 Kenneth D. Fitch, MBBS, MD, Malcolm Sue-Chu, MBChB, PhD, Sandra D. Anderson, PhD, DSc, Joseph M. Cummiskey, MD, Alain Garnier, MD, Arne Ljungqgvist, MD, PhD Asthma and the elite athlete: Summary of the
International Olympic Committee's Consensus Conference, Lausanne, Switzerland, January 22-24, 2008

4 Gawlik R, Kurowski M, Kowalski M, et al. Asthma and exercise-induced respiratory disorders in athletes. The position paper of the Polish Society of Allergology and Polish Society of Sports Medicine. Postepy Dermatol Alergol.
2019;36(1):1-10. doi:10.5114/ada.2019.82820
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Asztma diagnozisa

Az asztma diagnadzisa:
« A Kortorténetben asztmara jellemzd tuneti mintazat

« Valtozd meértékd reverzibilis kilégzési aramlaskorlatozottsag bizonyithatd jelenléte
vagy kivalthatdsaga

« Az asztmat rendszerint léguti gyulladas és |éguti hyperreaktivitas
jellemzi, de ezek jelenléte nem elégséges és nem szukségszerd
feltétele az asztma diagndzisanak

e« Jovapbrais alapvetden klinikail diagnozis

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
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Sportoldl asztma okal

« Belélegzett pollen, gombaspdrak, klorvegyuletek, jégkristalyok

* Hiperventilacido okozta ozmotikus és hdmeérseékleti valtozas, ami
karositja a léguti mucosat

« Neuradlis aktivacio®”’

6: Dr. Horvath Gabor: Az asthmardl észintén. Az asthmas sportoldk: problémak és megoldasok. 2019.
7: Gawlik R, Kurowski M, Kowalski M, et al. Asthma and exercise-induced respiratory disorders in athletes. The position paper of the Polish Society of Allergology and Polish Society of Sports Medicine. Postepy Dermatol Alergol.

2019;36(1):1-10. doi:10.5114/ada.2019.82820
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Miért fontos sportolok asztma iranyu
szurese?

Gyakori, sok fiatalt érint

A nem kontrollalt asztma miatt romlik a légzesfunkcio, ezaltal a
versenyteljesitmeény

A kezeletlen asztma késbbb romld légzésfunkcidhoz, fixalt kisléguti
szUkulethez vezet

Halalos kimenetell asztma exacerbatio megelbzése»

Megfelels terapiaval lehet javitani a tudéfunkciot és ezaltal a
sportteljesitményt és az életmindséget

5 Diagnosis and treatment of asthma in athletes, Mariana Couto, André Moreira, Luis Delgado, Breathe Jun 2012, 8 (4) 286-296; DOI: 10.1183/20734735.009612
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Sportoldl asztma diagnosztika kihivasal

 Magas sportoldi turdképesséeq,
a panaszok alulértékelése

* A sportolok légzésfunkcios
ertékel kortarsaikénal jobbak

« Gyakran csak extréem
terhelésre jelentkezd panaszok

:— SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika



Sportpulmonoldgial szakambulancia
(Semmelweis Egyetem Pulmonoldgiail Klintka 2019)

« Fizikalis vizsgalat

« Mellkasrontgen

o Légzésfunkcio, farmakospirometria, PImax, PEmax

« FENO-méreés

« Diffuzids kapacitas

« Labor (vérkép, ossz IgE)

* Prick-teszt

« ACT teszt, életmindség kérddivek

« Amennyiben szukséges: PEF mérés és KCl provokacio
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Férfi 17 éves 70,0 kg

Referencia éntékek; ECCS-HU (8% Laki fstvén, Mosdas, 1990)
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Férfi 17 éves 70,0 kg

Referencia éntékek; ECCS-HU (8% Laki fstvén, Mosdas, 1990)
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i Y, LEARING THE WAY Asztma tUneti szlrése
Ep
(N=81)

[OPEN
Exhaled and Systemic Biomarkers to Aid the Kizarva
Diagnosis of Bronchial Asthma in Elite Water Korabban igazolt asztmas

Sports Athletes A Kivizsgalasi periddusban
asztma nem

BALAZS CSOMA', NORA SYDO, GERGO SZUCS', EVA SERES', TAMAS ERDELY!', GABOR HORVATH', “cith /k srh .
EMESE CSULAK®, BELA MERKELY?, and VERONIKA MULLER' megerositneto/Kizarnato
'Department of Pulmonology. Semmelweis University, Budapest, HUNGARY: and *Heart and Vascular Centre, Semmelweis ( N :33)

University, Budapest, HUNGARY

ABSTRACT
CSOMA BN SYDO, G SZUCS, . SERES, T, ERDELYL G HORVATH, E CSULAK, B MERKELY, and V. MULLER. Fxhaled and Sys-
temic Buoomuarkors 10 AM fie Diagoosss of Broochial Asthima o Elie Water Sports Addetes. Mol Sol Sports Eere, Vol 56, No. 7, po. 12561264,
X124, Purpeve: Our aim was to evaluate the accuracy of @ combed arway inflammustory biomadker sssossment in dagnosing asthma in elise
water sports athletes. Methods: Members of the Hungaran Olympic and Jumor Swem Team and elte athletes from other aguatic &sciplines
werne assessed] foc asthma by objective lung function measuremnents, and blood eosinophil comnt ( REC), seaum total imemnog obulin E (1gF), 7 Pe
fractonal exhaled nitric oxide (Fgun) measurements, dod skin pock testing were perfoomed. A seonng systom fom BEC, F oy serum 1gl Bevo n t a t | eta k

arxl skin test positivity was construcied by dichotomizing the variables and asssgning ascoreof 1 if the vanable is elevated These scomes were

cremramud . revedinea 3 inal rremrocite ceane rarine fr ) e d Rocmlter A il of A retivinante s sormlled (o 21 4 4oy 80 malel of | g aQzo |ta N Nem ( N :26)
és a vizsgalat soran igazolt asztmas
(N=22)
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Total, N

No asthma, N=26

New asthma, N=22

p-value

No asthma vs. New asthma

214

Sex, male/female 20/28
69.2+12

Height, cm 176.0+10

BM| 219 (21.1-23.5)

0.29 (0.14-0-47)
7 (3-9)
5.8+1.3
prec 119.9+14.7
0.79+0.07
4.34+1.0
93.7+19.0
0.25+0.07
1N5.5+£47.7
149.0+22.4
122.0+21.4
: 6.7+2.0
Eosinophil granulocyte count, RPieRtsienicle))
cell/plL

granulocyte, % of EENREEEA]

18 (14-25)
%) 14 (30)

21+4
9/17

66.1£11

174241

21.6 (21.1-22.1)
47410
116.0+14.3

0.17 (0.08-0.32)
6 (2-8)

5.7+1.3
120.3+11.6
0.81+0.06
4.67+1.0
103.0+16.7
0.22+0.05
84.7+215
155.2+20.3
125.8+19.2
6.411.6

140 (80-190)

19 (11-3.4)
241 (11.2-43.9)

15 (11-22)
2 (8)

20+4
n/m

73.0+13

178.1£9

231 (21.2-24.5)
45+0.8
104.7+10.5

0.37 (0.25-0.54)
9 (4-13)

6.0+1.3
119.5+18.0
0.76+0.06
3.94+0.8
82.6+15.4
0.27+0.08
125.8+50.4
140.4£22.9
116.8+23.5
71423

110 (80-190)

21(11-3.4)
67.7 (27.4-175.8)

20 (17-26)
12 (55)

0.755
0.381
0.043
0.145
0.064
0.605
0.001
0.005
0.035
0.341
0.764
0.003
0.007
<0.001
0.018
0.114
0.042
0.179
0.273

0.901

0.992

0.011
0.020
0.001



Composite score az asztma diagnozisahoz

« Th2 tipusu gyulladast mutatd markerek (0/1):
« FeNO =25 ppb
« BEC 2150 sejt/uL
« IgE 2100 1U/mL
* Prick tesz

 Modellunk szerint a 2 pont esetén az asztma diagnaozis
felallitdsanak valdszinlsége klinikal tunetek esetén szignifikansan
nd (AUC 0,69 ((95% ClI, 0.53-0.85), p=0.03).

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
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FeNO, BEC ésIgE és predikcio

Figure 3
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FENO= fraction of exhaled NO; IgE= immunglobulin E; BEC=blood eosinophil count
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Terapla valasztasa asztmas sportoloknal

« TUE = therapeutic use exemption =
INTERNATIONAL gyogyaszatl célu mentesseg

STANDARD
||||II||‘ HH““N“H'illl!H |||||||||||| ; |H HH"HH ‘“ H ‘ H|||||||||m e N em Zet| SZ| ﬂt U S pO I’tO | O kat e I’I ﬂt
H ||||| "" ‘ HHH ; * Inhalacios kortikoszteroidok

\H\ || . hasznalata engedélyezett
‘ H““ n' il asztmasokban.
« B2-agonista alkalmazasa kizardlag
PROHIBITED LIST asztmaban:
JANUARY 2020 « Salbutamol inhalacié, maximum 1600
ug/24 6ra

« Formoterol inhalacio, maximum
54 ug/24 6ra

« Salmeterol inhalacio, maximum 200
ug/24 6ra

The oéficial feat af the Frohibied List sha 2t by WAL and shall be peistshed in English and French
i . ~ -
s List =hall come inta effect on 1 January 2020 O m ‘ m a C | O - .

—, SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Miller Veronika



GINA 2023 - Adults & adolescents
12+ years

Personalized asthma management
Assess, Adjust, Review
for individual patient needs

TRACK 1: PRET
CONTROLLER and RELIE STEPS 1-2
Using ICS-formoterol as the

reliever® reduces the risk of

exacerbations compared with

using a SABA reliever, and is a

simpler regimen

TRACK 2: Alternative

. )LLER and RELIEVER STEP 1
Before considering a regimen Take ICS whenever
with SABA reliever, check if the SABA taken

patient is likely to adhere to daily
controlier treatment

MELWEIS

As-needed-only low dose ICS-formoterol

Canfirmation of diagnosis if necessary
Symptom control & modifiable

risk factors (see Box 2-2)
Comorbidities

Inhaler technique & adherence
Patient preferences and goals

Symptoms
Exacerbations
Side-effects
Lung function
Comovbidities
Patient satisfaction

¥ Trestment of modifiable risk factors
and comorbidities
Non-pharmacological strategies

Education & skills training

STEP 4
STEP 3 Medium dose
Low dosa maintenance
maintenance ICS-formotaral
|CS-formoterol

RELIEVER: As-needed low-dose |CS-formoterol*

STEP 4
STEP 3 Medium/high
STEP 2 Low dose dose maintenance
Low dose maintenance ICS-LABA
ICS-LABA

maintenance 1ICS

RELIEVER: as-needed ICS-SABA®*, or as-needed SABA

Low dose ICS whenever
SABA taken®, or dady LTRA
oradd HOM SUT

Medium dose ICS. oy
add LTRA. or add
HDM SLIT

Add LAMA o
HDM SLIT,
high dosa |

Box 3-12

Pulmonolodgiai Klinika

ASTUND

Asthma medications {adjust down/up/berween tracks)

STEP S

Add-on LAMA

Refer for assessmeant
of phenotype. Consider
high dose maintenance
ICS-formaterol,

2 anti-IgE, anti-IL5/5R,
anti-IL4Ra, anti-TSLP

STEPS

Add-on LAMA

Refer for assessment
of phenotype. Consider
high dose maintenance
ICS-LABA,  antl-IgE,
anti-IL5/5R, anti-|IL4Ra,
ant-TSLP.

© Global Initiative for Asthma, www.ginasthma.org

Dr. Muller Veronika




GINA 2023 — Adults and adolescents

Track 1
Maintenance and reliever therapy
(MART) with ICS-formoterol
As-needed-only ICS-formoterol ( y
(‘AlR-only’) STEP 5
A STEP 4 Add-on LAMA

[ N\ STEP 3 Medium dose Refer for assessment
TRACK 1: PREFERRED maintenance of phenotype. Consider
CONTROLLER and RELIEVER STEPS1-2 lﬁwoa\’;/n?::aence |CS-formoterol high dose maintenance
Using ICS-formoterol as the reliever* As-needed-only low dose ICS-formoterol* (08 fonactorol lCS-formotero_l,
reduces the risk of exacerbations * a""'LQE- anti-ILS/5R,
compared with using a SABA anti-IL4Ra, anti-TSLP
reliever, and is a simpler regimen RELIEVER: As-needed low-dose |ICS-formoterol*

*An anti-inflammatory reliever
(AIR)

Box 3-12 (2/4) Track 1 © Global Initiative for Asthma, www.ginasthma.org

ek SE:\’H\IEL\\FEI\ Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika




77 °

Asztma terapias lépcsoi a hazal ajanlas szerint

Fenntartd és preferalt
Tunetenyhits terdpia

Az ICS-formoterol 1-2. lépcsS
rohamoldé alkalmazasa Sz0kség esetén alacsony d6zisd 1CS-
alacsonyabb exacerbicios formoterol
rizikOval jér, mint & SABA-
rohamoldé hasznalata TUnetenyhits : szOkség esetén alacsony doézisa ICS-formoterol

Fenntarto és alternativ

TUnetenyhi@d terapia

A SABA rohamoldot altkalmazd

terdpias atvonal indikalasa 1.'ép¢$6

elStt szakséges arrdl SABA hasznalattal

meggyozodni, hogy a beteg parhuzamosan ICS1

varhatdéan jé adherenciaval
fogja alkalmazni a napi
fenntartd kezelését.

TURrdtemid® szikség esetén rovid hatdsa -agonista

Azithromycin
SABA hasrxndlattal Kozepes dozisd ICS, LAMA vagy LTRA (feinStteknek) vagy
parhuzamosan ICS, vagy LTRA- vagy vagy HOM SLIT LTRA vagy alacsony
vagy LTRA naponta HOM SUT hozzdadasa az dozisd OCS
vagy HDM SuUT hozrzidaddsa az Inhalacios hozrdadssa ar
hozzaadasa az inhalacios kereléshez, vagy inhaldcios
Inhalaciés kezeléshez valtas magas dozisd kezeléshoz —
kezeléshezr ICS-re melidkhatisoki

Asztma iranyelv még érvényben, Uj megjelenés alatt

-, SEMMELWEIS

Pulmonoldgiai Klinika

Dr. Muller Veronika




77 °

Asztma terapias lépcsoi a hazal ajanlas szerint

Kis dazisu ICS Kis dbzistl ICS + LABA Kozepes ! nagy dozisa ICS + LABA 4 lépcso gyogyszerei + per 0s szteroid
N Kis [ kbzepes / nagy dozist ICS + 4. lépcsh szerel +
LTRA Kdzepes / nagy dozisd ICS pL;B N gL)"rR A ar?t{?ggé
Kis dézisd ICS + LTRA Kozepes /nagy dézistiICS + LTRA ~  4PosO 9YOQYSZlE: & per o8 szterold

4. lepcso gyogyszere| +
anti-IL5S | anti-IL5-R

4. lépcsd gyogyszerel + per 0s
szteroid + anti-IL5 / antl-IL5-R

Nagy dozist ICS + LABA + LAMA fix
36zIsu kombinacios készitmeny

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
& ECYETEM 178¢




Downstream vagy Upstream blokkolas?

| Itepekimab | [ Tezepelumab |
L33 TSLP

Peripheral FeNO | l

Blood
Eosinophils T
- | +

ILS Il 4/13

Benralizumab
Mepolizumab
Reslizumab

999!'9@9 | Omalizumab |

Chan R et al. J Allergy Clin Immunol Pract. 2022 Jun;10(6):1497-1505.

SE\I\IEL\\’ EYS Pulmonolodgiai Klinika Dr. Muller Veronika




M.l. 6o éves férfi

« Anamnézisében hypertonia, hypercholesterinaemia, obesitas, asztma
* 10 éve nem dohanyzik, 20PY
o Asztma kezelését nem érzi megfeleldnek
« Eddigl kezelések: Symbicort, Foster, Seretide, Ventolin

o /art terekben gyakrabban jelentkezik

e /avarja, hogy az eldadas kozben 1doszakosan
elakad” a hangjas

o |[dOszakosan sipolast is észlel, gyogyszer nem szuntet]

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
& EGCYETEM 176¢



Forszirozott Vitalkapacitdd. MERT 2019. 04. 05, 8:37:41

Paraméterek Vart LLN % Z-Score
FVC [ 393 293 339 B6 09
FEV'1.0 1 306 223 243 B1 1

FEV10AVC fe] | 7551 6387 6420 85 18

7 v o s
I_e ZeSfl | ' I k( |O TEEVFTIORVE P 7561 6387 7320 o7 03
IPEF [i's] 798 589 650 81 12

(FEF25-75% [Us) | 326 156 1,86 57 A3
"FEF25% ] 709 429 482 88 13
FEF'50% (i8] 419 203 175 42 -8
FEET75% .+ [Us].. 149 0,21 056 38 A2
B entondlia: ) MG S ]| —
FIV*1.0 mn - - 291
Inspiratorikus VitalkapacithsMERT 2019. 04. 05, 8:36:03
‘Pavaiméterck | Vart LLN % Z-Score
ikl | ke 4,08 - 387 95
ARG ~
JGV.. - . [1.MERT 2019, 04, 05, 8:37:09
Paramgterek ~ | Vart LLN % Z-Score
JNG T ] | 4,08 - 387 95 |
JEG Y 5 1 674 559 592 88 5,71
eV . | "354 256 297 84 09
RV _.. ﬂl 2'_47 - ,1.'79_._2_' SRS —-1'0
Raw [kPa'sil] 022 -045 053 241 0.7
Rag [kPa*s/l} il - - 040
T L W] - - 391,84
= EVE Hurokgbdrbe

Y. e, |
:"‘x.-‘ g4 J /.“‘.\
HA W O, | ‘ :
- .".'.. PN l ’ RGN Y\A |
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Inducible laryngeal obstruction: an
official joint European Respiratory
Society and European Laryngological
Society statement

Thomas Halvorsen @', Emil Schwarz Walsted @3, Caterina Bucca®,

Andrew Bush®, Giovanna Cantarella®, Gerhard Eriedrich’, Felix J.F. Herth®,
James H. Hull?, Harald Jung’, Robert Maat'®, Leif Nordang'', Marc Remacle'?,
Niels Rasmussen™, Janet A. Wilson ©'* and John-Helge Heimdal'®

Affiliations: 'Dept of Pediatrics, Haukeland University Hospital and Department of Clinical Scence, University
of Bergen, Bergen, Norwsy. “Dept of Respiratory Medicine, Royal Brompton Hospital, London, UK.
“Respiratory Research Unit, Bispebjerg University Hospital, Copenhagen, Denmark. “Dept of Medical
Sciences, University of Turin and Respiratory Unit, Citta dellz Salute e della Scienza, Turin, Italy. “Paediatric
Respiratory Medicine, Imperial College and Royal Brompton Hespital, London, UK. *Otolaryngology Dept,
Fondazione IRCCS Ca’ Granda Ospedale Maggiore Policlinico, Milan, Italy, _’Dept of Phoniatrics, Speech and
Swallowing, ENT Hospital Graz, Medical University of Graz, Graz, Austria. *Dept of Pneumology and Critical
Care Medidne, Translational Lung Research Center Heidelberg, Thoraxklinik, University of Heidelberg,
Heidelberg, Germany. "Hochgebirgsklinik Davos, Daves, Swiss Confederation. *“Dept of Otorhinclaryngology,
Ropcke-Zweers Hospital, Hardenberg, The Netherlands. ''Dept of Surgical Sciences, Owrhinolaryngology and
Head and Neck Surgery, Uppsala University, Uppsala, Sweden. '“Dept of ORL, Head and Neck Surgery, Lowain
University Hospital of Mont-Godinne, Yvoir, Belgium. “Dept of Otolaryngology, Head and Neck Surgery,
Rigshaspitalet, Copenhagen 2nd Uniersity of Copenhagen, Copenhagen, Denmark. Dept of Otolaryngolegy,
Head and Neck Surgery, Newcastle University and Freeman Hospital Newcastle upon Tyne, UK. “Dept of
Surgery, Haukeland University Hospital and Dept of Clinical Science, University of Bergen, Bergen, Norway.

Correspondence: Thomas Halvorsen, Dept of Pediatrics, Haukeland University Hospital, 5021 Bergen,
Norway. E-mail: thomas halvorsen@helse-bergenno
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ILO diagnosztikaja

BOX 2 Key facts

ILO most commonly presents as exertional dyspnoea, but can present with ambiguous symptoms and signs,
particularly when coexisting with other conditions
Symptoms are most often limited to the inspiratory phase; rarely to the expiratory phase
At present, visualisation of the larynx during ongoing symptoms is the only objective way of making a
complete anatomical diagnosis
Spirometry and other surrogate tests have poor sensitivity and specificity, but might provide useful clinical clues
Clinical signs of ILO include:
Self-limiting intermittent dyspnoea triggered by specific exposures or [more rarely] occurring at random
Wheezing or stridor [can be absent or difficult to distinguish from normal heavy breathing during intense
exercise)
Likely triggers include [but are not limited tol:
Exercise
Chemicals and odours
Anxiety and psychological stress
Management options include speech and language therapy, respiratory physiotherapy, inspiratory muscle
training, various medicinal remedies and supraglottoplasty, and additionally, the optimisation
of treatment of any relevant comorbidity

Ternhelésre jelentkezd dyspnoe, mely onlimitalo
Kivalto tényezoket tud a beteg megjeldlni
Sipolas elkUlonitése kinivas a terhelés kapcsan

—. SEMMELWEIS Pulmonoldégiai Klinika Dr. Muller Veronika
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ILO diagnhosztikaja

FIGURE 2 Continuous laryngoscopy during exercise. The laryngoscope is secured to a headset via a facemask. The screen shows real-time
mages of the patient, her larynx and cardiopulmonary exercise data while running.

~

IS Pulmonolodgiai Klinika Dr. Muller Veronika




Osszefoglalds

Az allergias leguti gyulladas ismerete fontos, aktualisan jelentds terapias
eldrelépések torténtek (Eos, FeNO, IgE)

Sportoldk/fiatalok asztmaja komplex diagnosztikat igényel

Asztma kezelésében ICS a legfontosabb, A BA mortalitast Tokoz!

5. 1épcsdn alkalmazhatd Uj kezelések
o |CS LARA LAMA (Trimbow 172/5/9 vagy Enezair 114/46/136 uQ)

Omalizumab
Mepolizumab
Reslizumab
Benralizumab

 Dupilumab
 Tezepelumab

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
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Osszefoglalds

[. Asztma nagyon gyakori korallapot

2. Diagnhosztikajaban a légutak valtozékonysaganak igazolasa
szUukséges a jellegzetes tunetek mellett, Uj score hasznalata segit

(FeNO, IgE, Prick teszt és Eos )

3. Kezelésében az ICS az elsédleges, SABA novell a mortalitast!

4. Uj bioldgiai szerek elérheték
o [CS LABA LAMA (Trimbow 172/5/9 vagy Enezair 114/46/136 ug)
« Omalizumalb; mepolizumalb, reslizumalb, benralizumab

 Dupilumab, tezepelumab (EMK)

5. Inhaldcids kezelésre nem/nem jol reagald eseteknél ILO irdnydban
javasoltak vizsgalatok

;223 SEMMELWEIS Pulmonolégiai Klinika Dr. Muller Veronika
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Koszdnom szépen a figyelmet

muller.veronika@semmelweis.hu

;£ SEMMELWEIS

S EGYETEM 1769




