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Az asthma bronchiale nem gyógyítható, de hatá-
sosan kezelhetô betegség. Az inhalációs kortiko-
szteroidok, majd az elhúzódó hatástartamú β2-
receptor-agonista aeroszolok megváltoztatták a
betegség klinikai képét: a krónikus légzési pana-
szok jelentôsen enyhültek. Ma a farmakoterápia
a teljes tünetmentesség elérését célozza, amely
az inhalációs kortikoszteroidok és az elhúzódó
hatástartamú β2-receptor-agonisták kombináció-
ját tartalmazó aeroszolok alkalmazásával való-
sítható meg.

asthma bronchiale, inhalációs kortikoszteroid,
elhúzódó hatástartamú ββ2-agonista aeroszol

TREATMENT OF BRONCHIAL ASTHMA

Although it has no cure, bronchial asthma can
be efficiently treated. The use of inhaled corti-
costeroids and, more recently, long-acting β2-
agonist aerosols have produced extraordinary
improvement in clinical outcomes, particularly
in relation to chronic breathing complaints.
Today the aim of pharmacotherapy is to achieve
a symptom-free state by the combined admi-
nistration of long-acting β2-agonist and inhaled
corticosteroids in the form of aerosol.

bronchial asthma, inhaled corticosteroid,
long-acting inhaled ββ2-agonist

Az asthma bronchiale etiológiájáról és kórfejlô-
désérôl hiányosak az ismereteink, a betegség
oki kezelése nem lehetséges, ezért nem gyó-

gyítható ugyan, de hatásosan kezelhetô.
Az elmúlt 30 évben a betegség klinikai képe átala-

kult: súlyos, elhúzódó, az életet fenyegetô asthmás lég-
zészavart alig látunk, az enyhe és középsúlyos esetek
pedig többségükben tünetmentessé tehetôk. A válto-
zást az asthma bronchiale mortalitási „csúcsai” elôzték
meg az ipari világban, ennek hatására indult meg az in-
tenzív kutatás az asthmás légúti betegség kórtanának
tisztázására. Kiderült, hogy a klinikai asthmának kü-
lönbözô fenotípusai vannak ugyan, de ezekben közös a
hörgôfal jellegzetes gyulladása, a „desquamáló eozino-
fil bronchiolitis” következményes bronchialis hiperre-
aktivitással.

Elsôsorban a 70-es évek elején bevezetett inhalációs
kortikoszteroidok, mint az asthmás bronchiolitis igen
hatásos gyógyszerei, szelídítették meg a betegséget.

Az asthma bronchiale kezelésében használt gyógy-
szerek farmakológiai tulajdonságaik alapján két cso-
portba sorolandók (ezek jelentik ma az asthma kezelé-
sének két pillérét):

– tüneti vagy gyors hörgtágulatot okozó,
– megelôzô vagy gyulladáscsökkentô gyógyszerek.
Mint az 1. ábrán látható, az asthma bronchiale

II–IV. súlyossági fokozatában a tüneti és megelôzô
terápia kombinált alkalmazása ajánlott (a betegség
súlyossági besorolásának kritériumait lásd az 1. táblá-
zatban) (1).

Az elsô, széles körben elfogadott diagnosztikus és
terápiás ajánlás 1993-ban készült (Global Initiative for
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Asthma – GINA), amelyet azóta sok nyelvre lefordí-
tottak. Késôbb ezt az ajánlást többször megújították,
legutóbb 2004-ben (1). A hazai, 2001-ben megjelent
diagnosztikus és terápiás irányelvek is a GINA javasla-
tain alapulnak (2). A jelen szövegben elsôsorban a ma-
gyarországi ajánlást, valamint a 2003 februárjában köz-
zétett, a British Thoracic Society által készített irányel-
veket (3) és a GINA 2004-ben megjelent, javított szö-
vegét tekintem irányadónak.

Az elôbb említett irányelveket, illetve azok nemzeti
adaptációit szerte a világon használják és ez a fejlemény
jelentôsen javította az asthma bronchiale gyógyered-
ményeit.

A terápiás célokat a GINA kezelési irányelvei világo-
san megfogalmazták: a panaszok (az éjszakai tünetek
is) és a tüneti inhalációs szerek (β2-szimpatikomime-
tikumok) használata legyen minimális; lehetôleg ne je-
lentkezzen asthmás exacerbatio; a légúti funkció köze-
lítse meg vagy érje el a normális értékeket; a kilégzés-
kor mért csúcsáramlás értékének (PEFR) napi ingado-
zása maradjon 20% alatt; és mindezt olyan gyógyszer-
adagokkal érjük el, hogy az antiasztmatikumok mellék-
hatásai ne jelentkezzenek.

Az elôbbi javaslat a terápiát az asthma bronchiale kli-
nikai súlyosságának megfelelôen, lépcsôzetesen építi
fel (1. ábra). A lépcsôzetes terápia azt jelenti, hogy a
gyógyszerek adagját, alkalmazásuk gyakoriságát a
konkrét klinikai eset súlyosságának megfelelôen alakít-
juk ki. A tünetmentes állapotot a lehetséges legalacso-
nyabb dózisokkal próbáljuk elérni. Amennyiben a terá-
piás célok megvalósultak, úgy – a GINA ajánlása sze-
rint – legalább három hónapot várjunk, mielôtt a
gyógyszeradagok csökkentését megkezdenénk (4).

Az igen hatásos farmakoterápiás lehetôségek ellené-
re az asthmások többsége világszerte a betegség gyak-
ran kínzó tüneteitôl szenved. Nyilvánvaló, hogy az
irányelvek elfogadottsága és alkalmazása nem meg-
felelô. Rabe és munkatársai 2000-ben közölt, 2800 nyu-
gat-európai asthmás beteg adatai alapján úgy találták,
hogy a nappali panaszok gyakorisága 46%, az éjszakai-
aké 30%, és a panaszos betegek csupán 30%-a alkalma-
zott inhalációs kortikoszteroidot (5). Hasonló ered-
ményre jutottak az ugyanebben az idôben készült, ma-
gyar HUNAIR vizsgálat vezetôi is: a betegek és orvo-
sok igen eltérôen értékelték a betegség súlyosságát, és
az inhalációs kortikoszteroid használata is messze el-
maradt attól, amelyet az asthmás betegség súlyossága
indokolt volna (4).

Az elôbbi ellentmondás háttere összetett:
– A jelenleg forgalomban lévô irányelvek túl hosszú-

ak, az asthma súlyossági besorolása (a klinikai tünetek
és a légzésfunkciós eltérések együttes értékelése) bo-
nyolult.

– A farmakoterápiás ajánlásokat támogató, váloga-
tott asthmás betegek vizsgálata során nyert bizonyíté-
kok gyakran vitathatóak (még az ellenôrzött vizsgála-
tok, illetve metaanalízisek eredményei is). A nem válo-
gatott asthmás betegek közegében, a „való világban”
mások a farmakoterápiás eredmények (6, 7).

– A beteg-compliance az asthmás betegeknél meg-
lehetôsen gyenge, ennek okai: az inhalátorok hibás
használata, áttekinthetetlen gyógyszer-adagolási rend,
a mellékhatásoktól való aggodalom, a felületes beteg-
oktatás, a gondatlan, a beteg bizalmát „elkoptató” be-
tegvezetés (a gyenge dyspnoepercepció ellenére elmu-
lasztott légúti funkciómérés), a vállalhatatlan költségek
stb. (8, 9).

Mindebbôl az következik, hogy sikeres terápia, a ha-
tásos farmakonok alkalmazása mellett, csak gondos be-
tegoktatással, a tünetek, valamint a beteg környezeté-
nek rendszeres ellenôrzése mellett valósulhat meg.

Az asthma bronchiale terápiája tehát komplex kezelést
jelent, amely nem korlátozódik kizárólag a gyógysze-

Az asthma bronchiale panaszokon és funkcionális eltéréseken
alapuló, súlyossági beosztása a kezelés megkezdése elôtt (1)

Enyhe intermittáló
– A légzési panaszok ritkábban, mint hetente egyszer jelent-

keznek.

– Az exacerbatiók rövidek és enyhék.

– Az éjszakai panaszok havonta legfeljebb kétszer ébresztik fel
a beteget.

– A légúti funkció a rohamok között normális: a FEV1 vagy
PEFR magasabb, mint a legjobb egyéni érték 80%-a; a FEV1

vagy PEFR variabilitása* kisebb, mint 20%.

Enyhe perzisztáló

– A panaszok ritkábban, mint naponta, de hetente többször je-
lentkeznek.

– Az exacerbatiók korlátozhatják a nappali aktivitást és
zavarhatják az alvást (az éjszakai rosszullétek gyakorisága
havi két epizódnál több).

– A FEV1 és PEFR értéke alacsonyabb a legjobb egyéni érték
80%-ánál és variabilitásuk 20–30%-nál magasabb. 

Közepesen súlyos perzisztáló

– A panaszok naponta jelentkeznek.

– Az exacerbatiók akadályozhatják a nappali aktivitást,
az éjszakai alvást (az éjszakai rosszullétek heti gyakorisága
több mint egy epizód).

– Naponta kényszerül a beteg rövid hatástartamú β2-agonista
használatára. 

– A FEV1 és PEFR értéke a legjobb egyéni érték 60–80%-a,
és variabilitásuk 30%-nál magasabb.

Súlyos perzisztáló

– A panaszok naponta jelentkeznek.

– Gyakoriak az exacerbatiók és éjszakai rosszullétek.

– A fizikai terhelhetôség erôsen korlátozott.

– A FEV1 és PEFR nem éri el a legjobb egyéni érték 60%-át,
és variabilitásuk magasabb 30%-nál.

FEV1: erôltetett kilégzési másodperctérfogat; PEFR (peak exspiratory flow
rate): a kilégzési csúcsáramlás mértéke
*A FEV1 vagy a PEFR variabilitása: a napi két szélsõ érték közötti különb-
ség/a maximális FEV1 vagy PEFR × 100.

1. TÁBLÁZAT
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res kezelésre, hanem kiterjed a betegség klinikai sú-
lyosságának gondos felmérésére, a beteg környezeté-
nek ellenôrzésére, a súlyos roham elkerülésének terve-
zésére (egyéni „krízisterv”), és általában a részletes és
lényegében folyamatos betegoktatásra is.

Az együttmûködés hiánya tehát nem tekinthetô a
beteg devianciájának, mivel ennek oka általában az is-
merethiány okozta tanácstalanság a panaszok változá-
sának megítélésében, valamint a gyógyszeradagolók hi-
bás, rendszertelen használata stb.

Az oktatás során a beteget meg kell ismertetni a be-
tegség természetével, kórfejlôdésével, a gyógyszeres
kezelés céljával (a tüneti és fenntartó kezelésre szolgá-
ló farmakonok közötti különbséggel, a gyógyszerek
mellékhatásaival), az asthma súlyosbodását elôidézô
hatásokkal, a légúti funkció önálló (otthoni) mérésé-
nek lehetôségével és végül a különbözô inhalátorok
használatával.

Az obstruktív légúti betegségek, így az asthma
bronchiale kezelésének sikere nagymértékben az inha-
lációs gyógyszerbevitel minôségén múlik. E betegségek
terápiája fôként az inhalált, a bronchialis nyálkahártyán
magas koncentrációban lerakódó gyógyszereken alapul
(hasonló töménységet szisztémás adagolás mellett – a

mellékhatások szükségszerû kialakulása miatt – lehe-
tetlen lenne elérni).

Az inhalációs gyógyszeradagolás eszközei a követ-
kezôk:

– vivôgázas adagolóaeroszolok (metered dose inha-
ler: MDI),

– toldalékkal (spacer) kiegészített vivôgázas adago-
lóaeroszolok,

– porbelégzôk (dry powder inhaler: PDI), 
– gépi (Venturi-elv alapján mûködô motoros vagy

ultrahang-gerjesztésû) gyógyszerporlasztók. 
A szelep kinyitásakor a gyógyszerpermet nagy se-

bességgel hagyja el az adagolóaeroszolt. Fontos tehát,
hogy a gyógyszer az inspiratorikus légáramba kerüljön,
mert ellenkezô esetben nagy a szájüregi kicsapódás,
minimális a mély légúti gyógyszer-depozíció. (A szer-
zôk többsége szerint a betegek körülbelül felével lehe-
tetlen megtaníttatni az MDI megfelelô használatát.) A
szinkronizálás elôbbi nehézsége miatt iktatnak az MDI
és a szájnyílás közé toldalékot, adagolókamrát, amely-
ben a gyógyszerpermet lebegve marad és így „késve” is
belélegezhetô. A porbelégzôkben nincs hajtógáz, így
használatuk során nincs szükség a belégzés és az
adagolóaeroszol „elsütésének” koordinálására, mert a

A felnôttkori asthma bronchiale klinikai súlyosságának megfelelô lépcsôzetes kezelése

*A táblázatban szereplô inhalációs kortikoszteroiddózisok porbelégzôvel adagolt budesonidra vonatkoznak (az ezzel egyenértékû beclo-
methason- és fluticasonadagokat lásd a 2. táblázatban).

1. ÁBRA
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gyógyszerport a belégzési áramlás viszi a légútakba.
(Ilyenkor hideg freonhatással sem kell számolni és a
gyógyszer oropharyngealis kicsapódása is kisebb, ezért
a lokális mellékhatások enyhébbek.)

Az asthma bronchiale lépcsôzetes
farmakoterápiája

A gyógyszeres kezelést a betegség aktuális súlyossági
foka határozza meg. Tekintve, hogy az asthma króni-
kus légúti gyulladást és dinamikusan változó légúti
funkciót jelent, a kezelési tervnek rugalmasan alkal-
mazkodnia kell a beteg állapotához. Megfelelô terápia
esetén tehát:

– nincsenek vagy enyhék a légzési panaszok (beleért-
ve az éjszakai tüneteket is),

– ritkán jelentkeznek asthmás exacerbatiók,
– minimális az inhalált β2-agonista-szükséglet, 
– megközelítôen normális a fizikai terhelhetôség, 
– a kilégzési csúcsáramlás (PEFR) megközelíti a

normális értéket és napszaki ingadozása nem éri el a
20%-ot, 

– nem jelentkeznek gyógyszer-mellékhatások.
A fenti célok megvalósulása optimális terápiás ered-

ményt – asthmakontrollt – jelent. Amikor egy adott te-
rápiás lépcsôhöz tartozó gyógyszerek vagy gyógyszer-
kombinációk nem eredményeznek tünetmentességet
az ajánlott adagban, akkor a beteget egy magasabb sú-
lyossági csoportba soroljuk, és ennek megfelelôen vál-
toztatunk a fenntartó terápia összetételén és adagján.
Ha a gyógyszerhatás legalább három hónapon át
kielégítô, meg lehet kísérelni a fenntartó gyógyszerada-
gok óvatos csökkentését (például az inhalációs kor-
tikoszteroidok adagját háromhavonta legfeljebb körül-
belül 25%-kal ajánlott mérsékelni).

Hörgtágítók – tüneti szerek

β2-agonisták

Az asthma bronchiale tüneti kezelésére a β2-szimpa-
tomimetikum hörgtágítók használatosak: az inter-
mittáló kórformától a súlyos, perzisztáló asthmáig. E
gyógyszerek ugyan nem (vagy csak mérsékelten) csök-
kentik az eosinophil bronchiolitist, de rendkívül hatá-
sos hörgtágítók, és nem sikerült ez idáig velük ösz-
szemérhetô gyógyszercsoportot találni.

A β2-agonista aeroszolok hatáskezdetük és hatástar-
tamuk alapján két csoportba sorolhatók: a gyorsan,
percek alatt ható és a legfeljebb négy–hat órás hatástar-
tamú salbutamol, terbutalin és fenoterol, valamint a 12
órát elérô, illetve meghaladó hatástartamú formoterol
és salmeterol (long acting β2-agonists: LABA). A for-
moterolt a rövid hatású β2-agonistákhoz hasonló gyors
hatáskezdet jellemzi, ezért akut hörgôgörcs oldására is
alkalmas. A β2-receptor-agonisták hörgtágító hatása
jelentôsen különbözhet az asthmás betegek között az
esetleges β-receptor-polimorfizmustól függôen.

Az inhalált β2-aeroszolok terápiás adagjainak nincs
lényeges mellékhatásuk, rendszeres használatuk klini-
kai szempontból elhanyagolható mértékû hatáscsökke-
néssel járhat (10, 11). Akut rohamban kizárólag rövid
hatástartamú β2-agonista, míg krónikus asthmában
megelôzésre, az inhalációs kortikoszteroid kombináci-
ójaként hosszú hatású β2-agonista-aroszol ajánlott.

Teofillin

– A III. és IV. súlyossági lépcsôn a nyújtott hatású
teofillinek kiegészítô hörgôtágítóként alkalmazhatók.

– Akut, súlyos asthmában az intravénás teofillin a
β2-mimetikumoknál gyengébb hörgôtágító hatású. Al-
kalmazása esetén – a mellékhatások (émelygés, hányin-
ger, hányás, hasmenés, magasabb szérumszint mellett
kaotikus pitvari, esetleg kamrai tachycardia, görcsroha-
mok) kialakulásának veszélye miatt – ellenôrizni kell a
gyógyszer szérumszintjét! Asthmában a terápiás szé-
rumszint: 10–15 μg/ml. Csökken az elimináció májbe-
tegségben, jobbszívfél-elégtelenségben, lázas állapo-
tokban, elhízott betegben, gyógyszer-kölcsönhatás
eredményeként (erythromycin, cimetidin, ciprofloxa-
cin, fogamzásgátlók). Fokozott az elimináció: gyer-
mekkorban, dohányosokban, magas fehérje-, alacsony
szénhidráttartalmú diéta mellett, enziminduktorok ha-
tására (phenobarbital, rifampicin).

Antikolinerg hörgtágító aeroszol (ipratropium bromid)

Asthma bronchialéban önmagában nem ajánlható, mert
gyenge hörgtágító. Súlyos, krónikus asthmában (IV. sú-
lyossági lépcsô), elsôsorban β2-agonista hörgtágító alkal-
mazásának ellenjavallata esetén adható (vagy β2-agonista
aeroszol kiegészítôjeként is akut asthmában) (7).

Gyulladáscsökkentôk – preventív szerek

Kortikoszteroidok

A ma követett terápiás ajánlások szerint az asthma
bronchiale megelôzô (gyulladáscsökkentô) terápiájá-
ban meghatározó jelentôsége van az inhalációs korti-
koszteroidoknak (inhaled corticosteroid: ICS). 

Kellôen magas dózisban alkalmazott, szisztémás ha-
tású kortikoszteroiddal az asthmások – csekély kivétel-
lel – tünetmentéssé tehetôk, de elhúzódó kúra esetén a
mellékhatások súlyosak (hypertonia, diabetes, izomat-
rophia, osteoporosis).

Az inhalációs kortikoszteroidok (budesonid, fluti-
cason propionát, momethason furoat) nagy gyulla-
dáscsökkentô potenciállal és minimális mellékhatással
rendelkeznek. Indikációk:

– Az inhalációs szteroidok a jellemzô légúti gyulla-
dás miatt a perzisztáló asthma bronchiale elsô vonalbe-
li preventív gyógyszerei.

– Akut asthmában – ha a β-mimetikumra adott vá-
lasz elégtelen – szisztémás kortikoszteroidok adása ja-
vasolt.
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– Az asthma bronchiale exacerbatióiban a szisztémás
szteroidok korai alkalmazásával megelôzhetô a súlyo-
sabb relapsus, a kórházi beutalás.

– Az intravénás kortikoszteroid életmentô akut, sú-
lyos asthmás rohamban. Ilyen események után hetekig
elhúzódhat a légúti funkció jelentôs javulása, ezen idô
alatt a beteg csökkenô adagban orális kortikoszte-
roidra, majd folyamatosan inhalációs szteroidra szorul.
(Az ajánlott kortikoszteroid-adagokat lásd az 1. ábrán
és 2. táblázatban.)

Antileukotriének

A leukotriének központi szerepet játszanak az asth-
más légúti gyulladás kialakulásában: erôs és specifikus
kemoattraktánsai az eozinofil sejteknek. Asthma
bronchialéban az eosinophil bronchiolitis következ-
ménye a progrediáló légúti és tüdôparenchyma-de-
generáció. Inhalációs kortikoszteroidokkal nem befo-
lyásolható asthma esetén elônyös a két hatóanyag
kombinációja (1, 7). Az antileukotriének indikációi a
következôk:

– Enyhe gyermekkori asthma bronchialéban helyet-
tesíthetik a kis dózisú inhalációs kortikoszteroidokat,
súlyosabb esetekben kombinálhatók azokkal.

– Felnôtt betegek III. és IV. súlyossági fokozatú
asthmája esetén olyankor ajánlott, amikor nagy adag
inhalációs kortikoszteroid és elhúzódó hatású β2-
agonisták kombinációjával sem érünk el eredményt.
(Ebben a betegcsoportban gyakori a szalicilsavval és
más, nem szteroid gyulladáscsökkentôkkel szemben
fennálló idiosyncrasia.) Az antiasztmatikumok teljes
körét a 3. táblázatban tüntettük fel.

Nem bizonyított hatású gyógyszerek az asthma
bronchiale fenntartó kezelésében: a rövid hatástartamú
teofillinek, az antihisztaminok, az antibiotikumok, a
köptetôk (1, 7).

Az asthma bronchiale terápiás lépcsôi

I. Enyhe, intermittáló asthma

A betegek legnagyobb része ebbe az alcsoportba tarto-
zik: gyakran szezonális rhinitissel társuló, házi porral,
atkával, kutya-, macskaszôrrel szembeni túlérzékeny-
séggel együtt járó enyhe asthmát jelent, esetleg fizikai
terhelés indukál idônként hörgôgörcsöt.

Jóllehet, a krónikus, általában kis intenzitású bron-
chiális gyulladás itt is fennáll, a terápiás ajánlások csak
rövid hatástartamú β2-agonista aeroszolok szükség
szerinti alkalmazását javasolják, gyulladáscsökkentõ in-
halációs kortikoszteroidokat nem. A beteg a rohamok
között általában tünetmentes, a légúti funkció normá-
lis. Az elsô és második terápiás lépcsô közötti határvo-
nal gyakran bizonytalan: amennyiben a beteg naponta
rendszeresen (≤4 alkalom) β2-agonista-aeroszol hasz-
nálatára szorul, akkor magasabb terápiás lépcsôbe soro-
landó, a tüneti, rövid hatástartamú hörgtágítót fenntar-
tó, inhalációs kortikoszteroiddal kell kiegészíteni.

A betegség exacerbatiói ebben az enyhe súlyossági
fokozatban is lehetnek közepesen vagy akár nagyon
súlyosak (akár rövid, szisztémás kortikoszteroid-kúrá-
ra is szükség lehet).

II. Enyhe, krónikus, perzisztáló asthma

Az asthmás tünetek hetente több mint egy alkalommal,
de nem napi rendszerességgel jelentkeznek. Az éjsza-
kai panaszok gyakorisága legfeljebb havonta két alka-
lom, de nincs minden héten éjszakai rosszullét. Panasz-
mentes állapotban a beteg légúti funkciói normálisak, a
csúcsáramlás napi ingadozása 20–30% között van. 

E csoport fenntartó kezelése kis adag inhalációs
kortikoszteroiddal folyik és szükség esetén rövid hatá-
sú β2-agonista aeroszol alkalmazása javasolt. Az inhalá-
ciós kortikoszteroidot naponta kétszer adjuk (ha a be-
teg tünetmentessé válik, ugyanaz a dózis napi egyszeri
adagban is bevihetô). Amennyiben a rövid hatású
hörgtágítót több mint napi négyszer kellene alkalmaz-
ni, a harmadik terápiás lépcsôben javasolt farmakote-
rápiás ajánlás a követendô (1. ábra).

III. Közepesen súlyos, perzisztáló asthma

A légúti tünetek naponta jelentkeznek, az erôltetett ki-
légzési másodperctérfogat (FEV1) a referencia- vagy
legjobb egyéni érték 60–80%-a, a kilégzési csúcsáram-
lás (PEF) napi ingadozása >30%, a beteg fizikai ter-
helhetôsége jelentôsen korlátozott.

A fenntartó terápia itt az elhúzódó hatású β2-ago-
nista aeroszollal kiegészített, a panaszoktól függô dó-
zisban alkalmazott, inhalációs kortikoszteroid. 

Az egy porbelégzôbe csomagolt inhalációs kortiko-
szteroid és elhúzódó hatású β2-agonista (fluticason/
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Az inhalációs kortikoszteroidok összehasonlító adagjai felnôtt-
kori asthma bronchialéban (1)*

Gyógyszer Kis Közepes Nagy 
napi dózis napi dózis napi dózis
(μg) (μg) (μg)

Beclomethason – CFC 200–500 500–1000 >1000
Beclomethason – HFA 100–250 250–500 >500
Budesonid – DPI 200–600 600–1000 >1000
Budesonid inhalációs oldat 500–1000 1000–2000 >2000
Flunisolid 500–1000 1000–2000 >2000
Fluticason 100–250 250–500 >500
Mometason-furoat 200–400 400–800 >800
Triamcinolon-acetonid 400–1000 1000–2000 >2000
Ciclesonid 80 160

CFC: chlorofluorocarbon (hajtógázzal mûködô adagolóaeroszolokat foko-
zatosan kivonják a forgalomból); HFA: hydrofluoroalkane (a HFA-tartal-
mú aeroszolok kerülnek a CFC-aeroszolok helyébe); DPI (dry powder in-
haler): szárazpor-inhalátor
*A gyermekkori asthmában alkalmazandó dózisok is itt találhatók meg.
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salmeterol és budesonid/formoterol) egyszerûsíti és ja-
vítja a kezelés hatásfokát (a két hatóanyag közötti
szinergizmust ugyan klinikai adatok nem bizonyítják,
de a beteg compliance-e javul). 

Kiegészítô terápiaként leukotriénantagonisták, illet-
ve elhúzódó hatású teofillin javasolhatók (a gyógyszer-
választás részleteit a 2. ábrán mutatjuk be). 

IV. Súlyos, krónikus, perzisztáló asthma

Állandó, súlyos nappali és éjszakai panaszok jelentkez-
nek, a fizikai terhelhetôség erôsen korlátozott, a FEV1
a referenciaérték vagy legjobb egyéni érték kevesebb
mint 60%-a, a PEF napszaki ingadozása >30%. A be-
tegek a fenntartó, nagy adagban alkalmazott inhalációs

Antiasztmatikumok (gyógyszeradagolók és dózisok)

Rövid hatású β2-agonisták Egyszeri adag Maximális napi dózis

Fenoterol MDI 0,1 mg 0,8 mg/nap
Salbutamol MDI 0,1 mg 1,2 mg/nap
Terbutalin DPI 0,5 mg 4,0 mg/nap
Kombinációs készítmény (fenoterol 50 μg/adag+ipratropium bromid 20 μg/adag)

Hosszú hatású β2-agonisták Átlagos napi dózis Maximális napi dózis

Formoterol DPI 2×4,5–9 μg 54 μg/nap
Salmeterol DPI, MDI 2×50 μg 200 μg/nap

Teofillin (nyújtott hatású) Átlagos napi dózis A maximális napi dózis a szérumszint-
tôl függ, az optimális szérumszint:

Felnôttkorban 2×4 mg/kg 5–15 mg/l
Gyermekkorban 2×5 mg/kg 5–15 mg/l

Antikolinerg hörgtágító Átlagos napi dózis Maximális napi dózis

Ipratropium bromid MDI 4×0,04 mg 0,32 mg/nap

Inhalációs szteroid Átlagos napi dózis Maximális napi dózis

Budesonid DPI vagy
Fluticason DPI * II. lépcsô III. lépcsô IV. lépcsô
Felnôttkorban 200–400 μg 400–600 μg >600 μg
Gyermekkorban 100–200 μg 200–400 μg >400 μg

Antileukotriének Átlagos napi dózis

Montelukast
15 éves kortól 1×10 mg
6–14 év között 1×5 mg
2–5 év között 1×4 mg

Zafirlukast
12 év felett 2×20 mg

Szisztémás hatású szteroid

Metylprednizolon
A IV. lépcsôn a nagy dózisú inhalációs szteroid kiegészítéseként:

Folyamatos per os fenntartó kezelés esetén: a szükséges legkisebb dózis (rendszerint 4–8 mg napi vagy 
másodnaponkénti reggeli adása).
Orális lökésterápia exacerbatio esetén:
– Felnôtteknél: 08–1,0 mg/ttkg/nap, napi 4–6-szor, 6–10 napon át (az adag fokozatos csökkentése nélkül

elhagyható).
– Gyermekek esetében: 1-2 mg/ttkg/nap, maximum 60 mg/nap 3–10 napig (amíg elérjük a korábbi legjobb

PEF-érték 80%-át).

MDI (metered dose inhaler): vivôgázzal mûködô adagoló gyógyszerporlasztó; DPI (dry powder inhaler): szárazpor-inhalátor; PEF: kilégzési
csúcsáramlás
*Az inhalációs kortikoszteroidok egyenértékû adagjait lásd a 2. táblázatban.
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kortikoszteroiddal és elhúzódó hatású β2-agonista al-
kalmazásával sem tehetôk tünetmentessé. A krónikus
légúti betegség következményekénk kialakuló bron-
chialis és pulmonalis strukturális átépülés (remodel-
ling) a légúti obstrukció reverzibilitását eleve korlátoz-
za. Kiegészítô gyógyszerként leukotriénantagonisták
és nyújtott hatású teofillinkészítmények ajánlhatók.

A fô terápiás cél a szisztémás hatású kortikoszte-
roid-kúrát igénylô exacerbatiók ritkítása, ugyanakkor
kielégítô fizikai terhelhetôség, életminôség elérése, il-
letve ennek stabilizálása. Mindez gyakran nem sikerül,
a beteg szteroidfüggôvé válik: az inhalációs gyógysze-
rek maximális adagjai mellett általában elegendô napi
6–8 mg methylprednisolon tablettában.

Igen ritka esetben, a szisztémás hatású kortikoszte-
roid magas fenntartó adagjának csökkentése céljából,
immunszuppresszív gyógyszerek (methotrexat, cyclo-
sporin) adására kényszerülünk. Három hónapig tartó
terápiás próba eredménye alapján döntsünk a kúra
folytatásáról (a súlyos mellékhatások kockázata ma-
gas) (12).

Az asthma bronchiale exacerbatiója

A krónikus asthma bármely súlyossági fokán kialakul-
hat enyhe, közepesen súlyos vagy súlyos exacerbatio.
A leggyakoribb okok: légúti vírusinfekció, masszív
allergénexpozíció, fizikai terhelés, aspecifikus légúti
irritánsok, esetleg gyógyszerek (β-receptor-blokkolók,
nem szteroid gyulladáscsökkentôk) nem kívánt hatá-
sai. 

Mint említettük, enyhe intermittáló asthma bron-
chialéban (elsô súlyossági lépcsô) is elôfordulhat akut,
súlyos légzészavar. Az exacerbatiók súlyosságának
megítéléséhez a 4. táblázat nyújt segítséget.

Az enyhe exacerbatio otthon kezelhetô. Középsú-
lyos állapotromlás esetén, ha a megkezdett terápia elle-
nére a beteg állapota néhány órán belül nem javul,
mérlegelendô a kórházi beutalás. Az ilyen beteget kór-
házi ambulanciákon is – ahol mód van néhány órás
megfigyelésre – el lehet látni. A súlyos exacerbatio
azonban minden esetben azonnali kórházi felvételt tesz
szükségessé.

Kezelési lehetôségek az asthma bronchiale III. súlyossági fokozatában

2. ÁBRA



Itt kell megemlíteni, hogy az úgynevezett csúcs-
áramlásprofil-vizsgálat igen hatásos megelôzô módszer
a perzisztáló asthma bronchiale nagy légúti funkcióin-
gadozást mutató formáiban („brittle asthma”), ahol
gyakran életveszélyes, akut exacerbatiók fenyegetnek.
A beteg a könnyû és olcsó csúcsáramlásmérôt magánál
tarthatja és legjobb egyéni PEFR-értékéhez hasonlít-
hatja aktuális állapotát. Az asthma exacerbatiójának
otthoni kezelését a 3. ábra mutatja be.

Az akut, súlyos asthma kórházi kezelésével e cikk
keretein belül nem foglalkozom.

Allergénspecifikus immunterápia

Az allergénspecifikus immunterápia (AIT) során egy
atópiás betegség kialakulásában bizonyítottan szerepet
játszó allergén fokozatosan emelkedô adagjait juttatjuk
a beteg szervezetébe a célból, hogy az immunmodu-
láció eredményeként egy újabb, természetes allergén-
expozíció csupán enyhe tüneteket okozzon (esetleg
teljesen elmaradjon a válaszreakció). A kezelés elônyös
hatását korábban számos ellenôrzött vizsgálat bizonyí-
totta, de súlyos, esetenként fatális kimenetelû anaphy-
laxia is elôfordult.

Az allergénspecifikus immunterápia abszolút indiká-

cióját jelenleg a méh- és darázsméreg okozta anaphy-
laxia képezi. 

Az asthma bronchiale immunterápiáját illetôen a
nemzetközi ajánlások ellentmondásosak: az allergén-
specifikus immunterápia elfogadása és teljes elutasítása
között mozognak.

Az allergénspecifikus immunterápia hatása igazolt-
nak tekinthetô a szezonális allergiás rhinitisben, vala-
mint az ezzel szövôdött enyhe asthmában.

A krónikus asthma bronchiale fenntartó kezelésében
azonban a hazai terápiás irányelv nem tartja bizonyí-
tottnak az allergénspecifikus immunterápia elônyös
hatását. Egy 2004-ben közölt Cochrane metaanalízis
végzõi 75 vizsgálat elemzése alapján arra a következte-
tésre jutottak, hogy az allergénspecifikus immunterá-
pia enyhíti az asthmás tüneteket, mérsékli a légúti
hiperreaktivitást és az antiasztmatikum-fogyasztást
(de csupán egy vizsgálat mutatott az inhalációs korti-
koszteroidhoz mérhetô hatást) (13).

Új szempontok a besorolásban
és a terápiás célokban

Az asthma kezelése átalakulóban van, jóllehet, farma-
kológiai áttörés az utóbbi évtizedben nem történt
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Az asthma bronchiale exacerbatiójának súlyossági fokozatai

Tünetek I. fokozat II. fokozat III. fokozat IV. fokozat

Nehézlégzés enyhe középsúlyos súlyos fenyegetô légzésleállás

A beteg testhelyzete képes fekvô helyzetben ül (fekve légszomja elôrehajolva, kezével 
maradni fokozódik) kitámaszkodva ül

Beszéd folyamatos szaggatott csak szavakat képes
mondani

Éberség mérsékelt izgatottság izgatottság erôs nyugtalanság, aluszékonyság
zavartság

Légzésszám emelkedett emelkedett >30/perc

Belégzési segédizmok nem igen igen paradox thoracoabdo-
használata minalis kitérések

Sípoló légzési hang mérsékelt, gyakran csak hangos hangos „néma tüdô”
a kilégzés végén

Pulzusszám <100/perc 100–120/perc >120/perc bradycardia

Pulzus paradoxus nincs legfeljebb >25 Hgmm csökkenése/hiánya 
10–25 Hgmm a légzôizmok

kifáradásának jele

Csúcsáramlás (PEF) >80% 60–80% <60% vagy nem mérhetô
a referenciaérték <100 l/min
vagy a legjobb
egyéni érték
százalékában 

PaO2 normális >60 Hgmm <60 Hgmm

PaCO2 <40 Hgmm ≤40 Hgmm >40 Hgmm

SaO2 >95% 91–95% <90%

PaO2: az artériás vér parciális oxigénnyomása; PaCO2: az artériás vér parciális szén-dioxid-nyomása; SaO2: az artériás vér oxigénszaturációja

4. TÁBLÁZAT
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(14–16). Az új terápiás megközelítések azt a gyógy-
szerválasztékot – az inhalációs kortikoszteroid és az el-
húzódó hatású β2-agonista aeroszol kombinációját –
ajánlják, amelyet eddig is alkalmaztunk. A cél nyilván-
valóan az, hogy a betegek panaszait, az akut asthmás
exacerbatiók jelentkezését – a farmakoterápiás lehetô-
ségek jelenlegi keretei között – eredményesebben kor-
látozzuk.

Mint láttuk, a GINA ajánlásban megengedett terápi-
ás cél az enyhe, ritkán jelentkezô panasz. A 2004 nya-
rán közölt GOAL vizsgálat javaslatai túllépnek az
elôbbi kereten: a jól kezelt (well controlled) asthmán
túl, az egészen enyhe tüneteket sem mutató (totally
controlled) asthma bronchialét, a betegnek az egészsé-

gessel azonos állapotát jelölik meg elérendô célnak. Ez
a megközelítés tehát az inhalációs kortikoszteroid
adagjának emelését javasolja mindaddig, amíg az orvos
ítélete alapján a beteg tünetmentessé nem válik (17).

Mások véleménye szerint a krónikus asthmás légúti
gyulladás „objektív markereinek” (eozinofilsejt-szám
az indukált köpetben, a légúti hiperreaktivitás, a kilég-
zett nitrogén-monoxid-koncentráció) változása kell,
hogy vezesse a terápiát, mert a ma érvényes klinikai sú-
lyossági besorolás alapját képezô tüneti kép és funkci-
onális mérések (FEV1, PEFR) félrevezetôek. Az eo-
zinofilsejt-szám vagy a kilégzett nitrogén-monoxid ko-
rábban jelzi a bronchialis gyulladás súlyosbodását, az
exacerbatio veszélyét, mint például a PEFR csökkené-

Az asthma bronchiale akut exacerbatióinak otthoni kezelése

*Gyermekeknél ennél nagyobb értékek vannak.
PEF (peak exspiratory flow): kilégzési csúcsáramlás
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se vagy a panaszok fokozódása. Az elôbb felsorolt
módszerek közül a nitrogén-monoxid-mérés hozzá-
férhetôvé válhat az asthmaambulanciák szûkebb köré-
ben, de az indukált köpetvizsgálat vagy a bronchialis
hiperreaktivitás mérése bizonyosan alkalmatlan mód-
szerek az ambuláns betegellenôrzésre (15).

Végül érdekes eredményt hozott egyetlen inhalátor,
a budesonid/formoterol kombináció alkalmazása mint
fenntartó terápia és akut hörgtágító a perzisztáló, kö-
zepesen súlyos asthmában: az asthmás exacerbatiók
száma kifejezettebben ritkult, mint a hagyományos,
állandó inhalációs kortikoszteroid+LABA adagolás
mellett. Annak ellenére, hogy a betegek szabadon, az
akut légúti tünetek jelentkezésétôl függôen használ-
hatták a formoterol/budesonid inhalátort, nem jelent-
kezett LABA-túladagolás. Feltételezhetôen az akut és
elhúzódó hörgtágító hatású formoterolhoz kötött in-
halációs kortikoszteroid a gyakoribbá váló formoterol-
alkalmazás miatt, korán és kellôen magas adagban de-
ponálódik a mély légutakban, megakadályozva így az
asthmás exacerbatio tüneti képének teljes kialakulását
(18).

Az elôbbi eredményeket még számos vizsgálatnak
meg kell erôsítenie, mielôtt azok az új terápiás irányel-
vekbe beépülnének.

Új utak a terápiában

Mint láttuk, az inhalált kortikoszteroidok ma az asth-
ma bronchiale fenntartó kezelésének legfontosabb ele-
mét jelentik. Ezek közül az újabb budesonid, fluti-
kazon-propionát és mometason-furoát nagy gyulladás-
csökkentô potenciállal és kevés mellékhatással rendel-
kezik: a lenyelt hatóanyag viszonylag rövid idô alatt
metabolizálódik a májban, nincs általános hatás, de a

nyálkahártyáról felszívódó hatóanyag-
nak, nagy dózisok mellett, kétségtele-
nül lehetnek szisztémás mellékhatásai
(osteoporosis, adrenalis szuppresszió,
cataracta, glaucoma stb.).

A ciclesonid egy új kortikoszteroid,
amely inaktív molekula, a tüdô észteráz
enzimjei alakítják aktív metabolittá,
majd a légúti rendszerben le is bomlik,
így nincsenek szisztémás mellékhatásai.
A kortikoszteroidok sokirányú befo-
lyása magyarázható egyes transzkripci-
ós faktorok (aktivátor protein-1, nuk-
leáris faktor-κB) gátlásával, amelyek a
gyulladásos génexpressziót szabályoz-

zák. Elvileg lehetséges, hogy leválasszuk a szteroid-
mellékhatásokat az antiinflammációs, transzkriptor-
faktor-gátló mechanizmusról. Ígéretes kísérletek foly-
nak az ilyen, úgynevezett disszociált kortikoszteroi-
dokkal.

A teofillin gyenge és nem szelektív foszfodiész-
teráz- (PDE) gátló, amelyet ma is kiegészítô kezelés-
ként ajánlanak obstruktív légúti betegségekben, így
asthma bronchialéban is (harmadik-negyedik terápiás

lépcsô). Alkalmazását a szûk terápiás ablak (hatásszé-
lesség), a betegenként igen eltérô metabolizmus, te-
hát a gyakori mellékhatások korlátozzák. (Ezen a
gyógyszer szérumszintjének rendszeres ellenôrzése
segíthet.) A számos nem szelektív foszfodiészteráz
enzim közül különösen a PDE4-inhibitorok fontosak,
amelyek – feltételezés szerint – számos gyulladásos
sejt mûködését befolyásolják. A szelektív PDE4-
inhibitorok, az újabb klinikai kísérletek alapján,
jelentôs antiiflammációs potenciállal rendelkeznek
asthmában és COPD-ben.

A specifikus immunterápia bizonyítottan hatásos ro-
varcsípés-allergia és szénanátha esetében, de jelentô-
sége vitatott asthma bronchialéban. A deszenzitizáció
molekuláris mechanizmusát nem ismerjük pontosan,
de feltételezhetô, hogy az új vakcinák (peptid-im-
munterápia, rekombináns DNS-vakcinák) a jelenlegi
terápiás oldatoknál nagyobb immunogenitással rendel-
keznek, ugyanakkor nem jön létre IgE-kötés, így nem
kell tartani anaphylaxia veszélyétôl sem.

Az új rekombináns anti-IgE (omalizumab) a súlyos,
fôként a kortikoszteroid-dependens asthma bronchia-
léban lehet fontos kiegészítô terápia a jövôben.

Az asthmás légúti gyulladás specifikus elemeinek be-
folyásolása (IgE-antagonisták, citokinmodulátorok
stb.) változó mértékben csökkentheti a betegség klini-
kai tüneteit, így megváltozhatnak a farmakoterápiás
ajánlás részletei is. A glükokortikoszteroidokhoz és β2-
receptor-agonistákhoz mérhetô antiasztmatikum meg-
jelenése a közeli jövôben nem várható.

Van azonban egy új fejlemény, amely az asthma diag-
nosztikáját és a gyógyszerválasztást lényegesen meg-
változtathatja: tíz éven belül lehetôvé válhat, hogy az
antiasztmatikum-kombinációt egy adott asthmás feno-
típus esetében farmakogenomikai profilvizsgálat alap-
ján állítsuk össze. A terápiarezisztenciát, az egyes an-
tiasztmatikumok mellékhatásainak eltérô gyakoriságát
a különbözô asthmás fenotípusokban részben a geno-
mok közötti különbség okozza (szoros kölcsönhatás-
ban a környezeti tényezôkkel). Az asthmát kifejezett
genetikai heterogenitás jellemzi (eddig legalább 20
különbözô genomterületen találtak asthmára hajlamo-
sító géneket). Néhány, asthmával kapcsolatos farmako-
genomiai eredmény már ismert. Az 5-lipoxigenáz (5-
LO) gén promoterében kimutatható polimorfizmus
befolyásolja az antileukotriének hatását. A leukotrién
C4-szintetáz promotervariációja jellemzi az acetilsza-
licilsav indukálta asthmát. A β2-adrenoreceptor- (β2-
AR) gén a β2-agonisták kapcsolóreceptora. Az Arg/
Arg génváltozat (arginin a glicin helyén a 16. pozíció-
ban) gyakori kortikoszteroid-dependens és nocturnalis
asthmában, valamint ebben a csoportban krónikus ada-
golásnál a β2-agonista aeroszolok hatásvesztése is gya-
koribb.

A genotipizálás rohamosan csökkenô költsége a
módszer gyors elterjedését eredményezheti, így hama-
rosan elérhetôvé válhat az „individualizált asthma-
farmakoterápia”. A β2-adrenerg-receptor Arg/Arg 16
génváltozat azonosításának már ma van klinikai je-
lentôsége, míg más farmakogenomikai eltérések kevés-

A GOAL
vizsgálatban az

asthmás
betegnek az

egészségessel
azonos állapotát

jelölik meg
elérendô
célnak.



bé fontosak vagy ritkák (például a 5-LO-polimorfiz-
mus). Tehát kezdetben, valószínûleg „polimorfizmus-
paneleket” fognak vizsgálni, amikor egy nehezen ke-

zelhetô klinikai esetben az orvos a várható terápiás
elônyöket gondosan mérlegelve kér farmakogenomiai
vizsgálatot (19).
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