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Sunki astma ir COVID–19
SEVERE ASTHMA AND COVID–19

VIRGINIJA KALINAUSKAITĖ–ŽUKAUSKĖ
LSMU MA Pulmonologijos klinika

Santrauka. Sergančiajam sunkia astma reikalinga specializuota pagalba. Pandemijos akistatoje baiminamasi, kad sunkia astma 
sergantys asmenys greičiau susirgs COVID–19 arba jos eiga komplikuosis. Atliktų tyrimų duomenys rodo, kad susirgimų arba 
komplikacijų dažnis nesiskiria nuo bendrosios populiacijos, jei užtikrinama gera astmos simptomų kontrolė ir nėra nuolatinio 
geriamųjų gliukokortikoidų vartojimo. Daug abejonių būta ir dėl biologinių vaistų skyrimo pandemijos laikotarpiu, tačiau 
esama patirtis ir atliktų tyrimų duomenys rodo, kad netgi susirgus COVID–19, biologinė terapija turi būti tęsiama, nors pradėti 
nerekomenduojama. Atskiras daug diskusijų sukėlęs klausimas – vakcinacija. Vis tik kol kas tai vienas veiksmingiausių būdų 
valdyti pandemijai ir grįžti į kasdienį gyvenimą, buvusį iki pandemijos. 
Reikšminiai žodžiai: sunki astma, COVID–19, biologiniai vaistai.
Summary. Severe asthma is a disease that requires specialized help. In the face of a pandemic, it is feared that people with 
severe asthma will be more likely to develop COVID–19 or complicate its course. Studies have shown that the incidence 
of morbidity or complications does not differ from the general population in cases where good asthma control is ensured, 
and there is no continuous use of oral glucocorticoids. There have also been many doubts about the prescribing of biologics 
during a pandemic, but current experience and research suggests that biologic therapy should be continued even in the 
event of COVID–19, although initiation is not recommended. A separate issue that has caused a lot of debate is vaccination. 
Still, to this day, it’s one of the most effective ways to manage a pandemic and get back to the daily life that existed before 
the pandemic. 
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ĮVADAS
Koronaviruso SARS–CoV–2 ligos (COVID–19) 

pan demija – rimtas iššūkis tiek astma sergantiems 
asmenims, tiek sveikatos priežiūros specialistams. 
Viena pagrindinių problemų, susijusių su COVID–19, 
yra baimė dėl padidėjusios rizikos užsikrėsti naujuoju 
koronavirusu SARS–CoV–2 arba išsivystyti sunkios 
eigos COVID–19 bei su ja susijusioms komplikaci
joms, ypač sergantiesiems sunkia astma [1, 2]. Epi
demiologiniai tyrimai rodo, kad astma sergantiems 
pacientams rizika susirgti sunkia COVID–19 nėra 
didesnė nei sveikiems asmenims [3–5], tačiau, sergant 
vidutinio sunkumo – sunkia astma, hospitalizacijos 
poreikis dėl COVID–19 didesnis [6]. COVID–19 
eiga, sergant sunkia astma, priklauso nuo daugelio 
veiksnių, vieni svarbesnių: vyraujantis kvėpavimo 
takų uždegimo tipas, geriamųjų gliukokortikoidų 
vartojimas, gretutinės ligos. Pastarieji veiksniai sie
jami su sunkesne ligos eiga, kai tuo tarpu nuolatinis 
astmos gydymas įkvepiamaisiais gliukokotikosteroi
dais (IGK), gera astmos kontrolė priešingai – veikia 
tarsi apsauga [7]. Neatsakytas ir diskusijas keliantis 
klausimas yra biologinės terapijos skyrimas. Ne ma
žiau svarbus ir vakcinacijos savalaikiškumas. Nera
mina vis atsirandančios naujos viruso atmainos. Nors 

daugeliui klausimų atsakymai laukia ateityje, kai bus 
atlikti didesnių imčių klinikiniai tyrimai, bus ilgesni 
stebėsenos laikotarpiai bei įgyta didesnė patirtis, vis 
tik tam tikros tendencijos ryškėja. 

SARS–CoV–2 INFEKCIJA: IMUNOLOGIJA  
IR KVĖPAVIMO TAKŲ PATOFIZIOLOGIJA 
Patekęs į kvėpavimo takus, SARS–CoV–2 pirmiau

sia prisijungia prie nosies ertmės epitelio ląstelių ir 
pradeda daugintis [8]. Angiotenziną konvertuojantis 
fermentas II (AKF2) yra pagrindinis SARS–CoV–2 
ir SARSCoV receptorius (8). Kad SARS–CoV–2 
patektų į ląsteles, svarbus vaidmuo tenka proteazei 
TMPRSS2 [9]. Taip virusas plinta vietiškai, o įgimtas 
imuninis atsakas yra ribotas [8]. Šiame etape virusą 
galima aptikti nosiaryklės tepinėliu, o sergantysis gali 
užkrėsti kitus [8]. Virusas toliau plinta ir migruoja 
kvėpavimo takais, juos pažeisdamas bei aktyvinda
mas įgimtą imuninį atsaką [8]. Maždaug 80 proc. 
virusu užsikrėtusių pacientų liga būna lengva, deja, 
apie 20 proc. užsikrėtusių pacientų liga progresuoja, 
išsivysto plaučių infiltratai, o kai kuriems iš jų gali iš
sivystyti labai sunki COVID–19 [10]. Virusas pasiekia 
alveoles ir infekuoja II tipo alveolines ląsteles, kurių 
paviršiuje yra aukšta AKF2 receptorių raiška. Iš čia 
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virusui patekus į kraują, jis greitai plinta 
į kitus organus, tokius kaip širdis, inkstai, 
kepenys, blužnis ir kt. [11, 12]. Sukelta 
citokinų audra pažeidžia organus arba 
gali sukelti ūminio respiracinio distreso 
sindromą (ŪRDS) arba daugelio organų 
nepakankamumą [13–15]. SARS–CoV–2 
virusinė infekcija veikia įgimtą imuninį 
atsaką, T ir B ląstelių imunitetą ir prieš
virusinius neutralizuojančius antikūnus.

SUNKIŲ ASTMOS ENDOTIPŲ 
IR COVID–19 MECHANIZMŲ 
TARPUSAVIO RYŠYS 
Dabartinis požiūris į sunkią astmą 

remiasi ligos klasifikavimu į fenotipus, 
endotipus [16]. Jei fenotipai astma sergan
čiuosius klasifikuoja pagal tam tikrą vienijantį požymį, 
nesvarbu koks jis bebūtų, pvz., alergija, nutukimas, 
amžius, bronchų obstrukcija ir pan., tai, siekiant indi
vidualizuoti astmos gydymą, prognozuoti eigą, geriau 
pažinus astmos patogenezę liga pradėta skirstyti ir į 
endotipus, t. y. pagal vyraujantį būtent patogenetinį 
mechanizmą. Vieni dažniausiai išskiriamų endotipų 
yra 2ojo ir ne 2ojo tipo kvėpavimo takų uždegimo 
astma, ne retai vadinama atitinkamai 2ojo ir ne 2ojo 
tipo astma [16]. Dominuojantys astmos išsivystymo 
mechanizmai skirtingi, todėl ir COVID–19 eiga gali 
būti skirtinga (1 pav.) [17].

2-ojo tipo astma ir COVID–19 
Sergant astma, ypač sunkia, dažniausiai nustatomas 

2ojo tipo kvėpavimo takų uždegimas. Svarbus vaidmuo 
tenka 2ojo tipo T limfocitams pagalbininkams (Th), 
2ojo tipo B limfocitams, 2ojo tipo įgimtoms limfoidi
nėms ląstelėms, 2ojo tipo makrofagams, natūralioms 
žudikėms, bazofilams, eozinofilams ir putliosioms 
ląstelėms [18]. Įvairūs citokinai, kuriuos gamina imu
ninė sistema ir epitelio ląstelės, svarbūs reguliuojant 
uždegiminį atsaką [18]. Pavyzdžiui, interleukinas (IL) 
4 ir IL13 vaidina svarbų vaidmenį gaminant alergenui 
specifinį imunoglobuliną (Ig) E, telkiant Th2 ląsteles 
bei eozinofilus, taip pat reguliuojant epitelio barjerą. 
Tuo pačiu metu IL5, IL9 ir IL13 skatina eozinofiliją 
bei gleivių gamybą [18]. 

Atrodo, kad alergine astma sergantys asmenys yra 
linkę rečiau užsikrėsti SARS–CoV–2; tam įtakos gali 
turėti įvairūs veiksniai [19]. Pirmoji hipotezė siejama 
su IGK priešuždegiminiu veikimu ir jų neigiamu po
veikiu viruso sukeltai citokinų audrai [19]. Nustatyta, 
kad sergant alergine astma, nustatoma mažesnė AKF2 
raiška [20], o eksperimentai in vitro parodė, kad pats 
IL13 mažina AKF2 raišką [20]. Įdomu ir tai, kad IGK 
yra susiję su mažesne AKF2 ir TMPRSS2 raiška [21]. 
Kai kurie IGK pasižymi prastesne periferine depo

zicija, todėl mažiau paveikia 2ojo tipo pneumocitų 
AKF2 raišką [21]. Kitas svarbus aspektas yra rūkymas 
[21]. Rūkantiems asmenims randama didesnė AKF2 
raiška, o tai lengvina SARS–CoV–2 patekimą į plaučių 
ląsteles [21].

Tam tikri 2ojo tipo imuninio atsako aspektai, įskai
tant 2ojo tipo citokinus (IL4, IL13 ir kt.) ir eozinofilų 
kaupimąsi, dėl priešuždegiminio poveikio gali veikti 
kaip apsauga prieš COVID–19 [18, 22]. Pavyzdžiui, 
IL4 gali slopinti 1ojo tipo imuninį atsaką [18]. Šis 
poveikis pasiekiamas ne tik slopinant Th1 ląstelių 
vystymąsi, bet ir slopinant citokinų, susijusių su 1ojo 
tipo imuniniu atsaku, įskaitant IL1β, tumoro nekrozės 
veiksnio α (TNFα), IL6 ir IL12, gamybą [18]. Taip 
pat įrodyta, kad IL13 pasižymi imunoreguliaciniu 
poveikiu ir slopina uždegimą skatinančių citokinų 
(IL1α, IL1β, IL6 ir TNFα) ir chemokinų (IL8, 
MIP1α, MIP1β, monocitų chemotaksinis baltymas3) 
sekreciją [18]. Be to, IL13 medijuotas 2ojo tipo už
degimas vaidina svarbų vaidmenį mažinant AKF2 bei 
didinant TMPRSS2 raiškas [21, 23]. IL9 sumažina 
TNFα ir IL10, tačiau padidina TGFβ sekreciją ant 
lipopolisacharidų aktyvuotų monocitų [18]. Gali būti, 
kad 2ojo tipo citokinai gali trikdyti prouždegiminių 
citokinų, dalyvaujančių COVID–19 patogenezėje, 
kaupimąsi [18].

Eozinofilai, išsiskirdami daug toksiškų baltymų ir 
uždegimą skatinančių mediatorių, sukelia audinių 
pažeidimus [24]. Taip pat gali skatinti 2ojo tipo imu
ninį atsaką gaminant daugelį imunoreguliuojančių 
citokinų ir kitų veiksnių [24]. Nors eozinofilai gali 
padėti apsisaugoti nuo skirtingų virusinių infekcijų, 
jų vaidmuo esant SARS–CoV–2 yra nepakankamai 
suprantamas, galbūt net neapsaugantis [20, 25]. Dau
geliui COVID–19 sergančių pacientų būdinga eozino
penija, nors ji pasireiškia ne visose kohortose [20, 24]. 
Šis reiškinys tikriausiai yra antrinis ir tiesiogiai neprisi
deda prie ligos eigos [20, 24]. Imuninis eozinopenijos 

1 pav. Pagrindinių sunkių astmos endotipų ir COVID–19 mechanizmų 
įrodymų santrauka (adaptuota pagal 17 šaltinį)

AKF2 – angiotenziną konvertuojančio fermento 2 receptorius; COVID–19 – koronaviruso 
SARS–CoV–2 liga; IL – interleukinas; NET – neutrofilų tarpląstelinės gaudyklės; Th1 – 1 tipo 
T limfocitai pagalbininkai; ŪRDS – ūminio respiracinio distreso sindromas. 

2 tipo uždegimas
• AKF2
• IL-4/IL-13: prouždegiminiai citokinai
• Eozinofilai: neapibrėžtas vaidmuo, 

manoma, kad eozinofilopenija yra 
antrinė sergant COVID–19

Ne 2 tipo uždegimas
• AKF2
• Neutrofilija, NET, 

Th1 profilis: ŪRDS

Sunki astma 
ir COVID–19
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mechanizmas sergant COVID–19 išlieka neaiškus. Vis 
dėlto tai tikriausiai yra daugiaveiksnis, apimantis pa
grindinių eozinofilų gyvavimo ciklo etapų slopinimą, 
1ojo tipo interferono (IFN) sukeltą apoptozę ūminės 
infekcijos metu arba ryšį su eozinofilų priešvirusiniu 
suvartojimu [24]. Padidėjusi jų migracija audiniuose 
mažai tikėtina, nes COVID–19 sergančių pacientų 
plaučių audinyje eozinofilų infiltracija nebuvo nustaty
ta, tačiau reikalingi tolesni tyrimai [20]. Įdomus faktas 
yra tas, kad stacionare gydytų pacientų eozinofilų 
kiekis padidėdavo prieš juos išrašant iš stacionaro, o 
tai gali būti klinikinės būklės pagerėjimo rodiklis [24].

Ne 2-ojo tipo astma ir COVID–19 
Ne 2ojo tipo sunki astma yra atskiras endotipas, 

pasižymintis tokiomis savybėmis, kaip sunki ligos eiga, 
intensyvūs remodeliacijos procesai kvėpavimo takuose 
bei prastesnis atsakas į priešuždegiminį gydymą [16]. 
Šis ligos mechanizmas gerokai mažiau ištirtas, lyginant 
su 2ojo tipo astma [16]. Buvo įvertinta keletas pato
genetinių kelių, tokių kaip sutrikusi įgimto imuninio 
atsako reguliacija, įskaitant neutrofilų anomalijas, 
uždegiminis kelias ir IL17 signalinio kelio aktyvacija 
[16]. Sergant sunkia astma ir vyraujant neutrofiliniam 
uždegimui, skatinamas transkobalamino1, metalo
proteinazės (MMP) 9, mucinų ir oksidacinio streso 
atsakas [16]. Ne 2ojo tipo sunki astma siejama su 
Th17 ląstelių gaminamais citokinais ir kitais imuniniais 
veiksniais, kurie skatina neutrofilų kaupimąsi kvėpa
vimo takuose ir pastarųjų struktūrinius pokyčius [16]. 
Vienas svarbiausiu laikomas transformuojantis augimo 
veiksnys β1 (TGFβ1), kuris koreliuoja su padidėjusiu 
Th17 aktyvumu bei būtinas Th17 diferenciacijai ir 
IL17A gamybai. IL17A gali reciprokiškai sustiprinti 
TGFβ1 signalinį kelią, o Th1 / Th17 arba Th2 / Th17 
imuninis atsakas dar labiau sunkina ligos eigą [16]. 
Asmenys su dominuojančiu ne 2ojo tipo kvėpavimo 
takų uždegimu ir esant didelei IFN koncentracijai, turi 
didelę AKF2 raišką, o tai gali padidinti SARS–CoV–2 
infekcijos riziką [21], tačiau šiai išvadai patvirtinti 
reikia papildomų įrodymų.

Neutrofilai yra vyraujantis leukocitų potipis, infilt
ruojantis plaučius sergant sunkia COVID–19, o neut
rofilija yra blogos prognozės požymis [20]. COVID–19 
pacientų plaučių mėginių pomirtinės analizės metu 
pastebėta neutrofilų infiltracija plaučių kapiliaruose ir 
neutrofilų ekstravazacija į alveoles, Th1, Th17 uždegi
minis profilis [20, 24]. Ne 2ojo tipo kvėpavimo takų 
uždegimas gali sunkinti COVID–19 [7].

Esant neutrofilus aktyvinančioms sąlygoms, tokioms, 
kurios atsiranda sisteminio uždegimo metu, gali būti 
išlaisvintos neutrofilų tarpląstelinės gaudyklės (NET) 
[26]. Nors tai yra būdas užkirsti kelią patogenams, NET 
susidarymas yra susijęs su plaučių ligomis, ypač ŪRDS 
[26]. Sunkios COVID–19 būklės su nekontroliuojamai 

progresuojančiu uždegimu, tikėtina, sukelia intensyvų 
nepageidaujamą signalų perdavimą tarp neutrofilų, 
išlaisvinančių NET, ir makrofagų IL1β sekrecijos [26].

SUNKIOS ASTMOS IR COVID–19 EPIDEMIOLOGIJA
Sisteminės apžvalgos neparodė, kad astma sergantys 

asmenys būtų dažniau linkę susirgti COVID–19, o 
susirgus ligos eiga neišsiskiria iš bendrosios popu
liacijos, išskyrus atvejus, kai nesilaikoma gydymo 
režimo (tai lemia blogesnę astmos kontrolę, didesnę 
paūmėjimų riziką), nefiksuojama ir dažnesnių mirties 
nuo COVID–19 atvejų sergant astma [27–29]. Tačiau 
mirties nuo COVID–19 rizika padidėjo žmonėms, ku
riems astmai gydyti reikia geriamųjų gliukokortikoidų, 
kurie serga gretutinėmis ligomis [28]. 

Belgijos sunkios astmos registro rezultatų duomeni
mis, sunkia astma sergančių asmenų kohortoje nebuvo 
fiksuota sunkių COVID–19 atvejų arba mirčių nuo 
šios ligos [30]. Italijoje tik maža dalis sunkia astma 
sergančiųjų, įtrauktų į Italijos sunkios astmos tinklą 
(angl. Severe Asthma Network in Italy, SANI), kohor
toje, jautė simptomus, atitinkančius COVID–19, tačiau 
ši populiacija dažniau sirgo cukriniu diabetu ir kitomis 
gretutinėmis ligomis [31]; panašūs rezultatai gauti iš 
didelės sunkia astma sergančių ir biologiniais vaistais 
gydytų pacientų kohortos – SARS–CoV–2 virusas, 
imant mėginį iš nosiaryklės, nustatytas 0,8 proc. [32]. 

Manoma, kad sunkia astma sergantieji yra atsargesni 
už bendrąją populiaciją ir geriau laikosi socialinio 
atstumo bei kitų higienos priemonių, o tai gali turėti 
įtakos pakankamai mažam sergamumui COVID–19; 
taip pat sumažino kitų kvėpavimo takų virusinių in
fekcijų dažnį. Svarstoma, kad būtent tai turėjo įtakos 
ir astmos paūmėjimų sumažėjimui 2020 m. [17, 27]. 

KAIP ATPAŽINTI: ASTMOS PAŪMĖJIMAS, AR 
COVID–19?
Susirgus COVID–19, gali pasireikšti simptomai, 

tokie kaip karščiavimas, viduriavimas, kvapo ir skonio 
praradimas, raumenų skausmas, nuovargis, šaltkrėtis. 
Tai nėra astmai būdingi simptomai. Tačiau nepro
duktyvus kosulys, dusulys gali klaidinti ir pasireikšti 
tiek astmai paūmėjus, tiek susirgus COVID–19. Vien 
kliniškai atskirti, ar astmos paūmėjimas yra neinfek
cinis, ar infekcinis, bet sukeltas nebūtinai COVID–19, 
neįmanoma. Reikalingi SARS–CoV–2 virusą arba 
antikūnus nustatyti padedantys tyrimai. Egzistuoja 
pasvarstymai, kad jei simptomus slopinantys vaistai 
(pvz., salbutamolis) reikšmingai palengvina juntamus 
simptomus, tuomet tikėtina, kad pasireiškė astmos 
paūmėjimas, o ne COVID–19. Sergant COVID–19, 
įkvepiamieji vaistai gali kiek palengvinti kvėpavimo 
simptomus, bet tai nebus laukiamas poveikis. Tačiau 
tokie spėjimai neturi patikimų juos įrodančių duo
menų [33].
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SUNKIOS ASTMOS GYDYMO 
YPATUMAI PANDEMIJOS 
AKIVAIZDOJE
Sunkios astmos gydymas ir be COVID–19 

yra sudėtingas kasdienėje medicinos prak
tikoje [34, 35]. Pasaulinė astmos iniciatyva 
(GINA) rekomenduoja astma sergantiems 
asmenims COVID–19 epidemijos metu ir 
toliau vartoti įkvepiamuosius kontroliuo
jamuosius vaistus, įskaitant IGK, siekiant 
palaikyti kiek įmanoma geresnę astmos 
kontrolę. Ekspertai rekomenduoja, kad 
sunkia astma sergantiems pacientams, 
kuriems reikalingas ilgalaikis gydymas ge
riamaisiais gliukokortikoidais, šį gydymą 
tęsti kuo mažesnėmis dozėmis, kad būtų 
sumažinta sunkių astmos paūmėjimų rizi
ka; svarstyti biologinės terapijos skyrimo 
galimybes (jei atitinka indikacijas ir tuo 
metu neserga COVID–19) – tikėtina, kad 
tai gali padėti išvengti geriamųjų gliuko
kortikoidų vartojimo [36].

Astma nesergančiam asmeniui susirgus 
COVID–19 PSO nerekomenduoja skubėti 
skirti įkvepiamuosius arba sisteminius 
gliukokortikoidus dėl jų galimo poveikio 
slopinti pagrindinių I ir III tipo priešviru
sinių mediatorių gamybą. Tačiau, sergant 
astma, ypač sunkia astma ir nustačius 
COVID–19, rekomenduojama gana anksti 
skirti hormonus. Kodėl, jeigu žinoma, kad 
astma yra susijusi su sutrikusiu IFN atsaku 
į virusines infekcijas [37, 38]. Remiantis 
turimais įrodymais, tam tikri astmos 
patogenetiniai mechanizmai gali atsverti 
galimą neigiamą priešvirusinio imuniteto 
poveikį. 2ojo tipo uždegimas nustatomas 
didelei daliai astma sergančių asmenų ir 
padidėja esant virusinei infekcijai [39, 40]. 
Kombinuotų ląstelių kultūrose pastebėta, 
kad skreplių eozinofilija neigiamai koreliuoja su sutri
kusia IFN indukcija [37] ir 2ojo tipo uždegimo medi
atoriai (IL4, IL13) gali tiesiogiai slopinti I tipo IFN 
epitelio gamybą [41]. IFNα gali papildomai slopinti 
Th2 ląstelių poliarizaciją T ląstelių ar mišrių leukocitų 
kultūrų modeliuose, susilpnindamas transkripcijos 
veiksnio GATA3, IL4, IL5 ir IL13 raišką [42, 43]. 
Taigi, gliukokortikoidai slopina 2ojo tipo uždegimą, 
todėl jų vartojimas, esant su COVID–19 susijusiam 
astmos paūmėjimui, gali atstatyti susilpnėjusį prieš
virusinį imunitetą (2, 3 pav.).

Siekiant sumažinti sunkia astma sergančių asmenų 
apsilankymus gydymo įstaigose pandemijos metu, Brita
nijos krūtinės ląstos draugijos (angl. the British Thoracic 
Society) rekomendacijose pabrėžiama astmos veiksmų 

2 pav. Kortikosteroidų veikimo skirtumai sergant ir nesergant astma [44] 

Astma nesergančiojo 
plaučiai

Viruso replikacija

1 tipo 
interferono 
išskyrimas

1 tipo 
interferono 
išskyrimas

Viruso replikacija

2 tipo 
uždegimas

SARS–CoV–2 
infekcija

SARS–CoV–2 
infekcija

 Gydymas 
gliukokorti-

koidais

Astma sergančiojo 
plaučiai

3 pav. 1 tipo interferono atsakas sergant SARS–CoV–2 infekcija ir nesant 
astmos bei sergant 2 tipo astma [46] 

Lengva COVID–19

Sunki COVID–19

Sunki COVID–19 sergant 2 tipo astma

Ankstyvas ir veiksmingas 
IFN-1 atsakas

Sumažėjęs  
IFN-I atsakas

Pernelyg intensyvus ir 
užsitęsęs IFN-1 atsakas; 

hiperuždegimas

Sumažėjęs  
viruso titras

Padidėjęs 
viruso titras

Sumažėjęs  
viruso titras

COVID–19 eigos 
sunkumas

COVID–19 eigos  
sunkumas

Nepalankios  
COVID–19 baigtys

plano svarba. Rekomenduojama, kad pacientai žymėtųsi 
kasdienius astmos simptomus, kaip sekasi laikytis skirto 
gydymo režimo, nurodant konkrečias rekomendacijas, 
kaip elgtis namuose, jei simptomai suintensyvėtų [45].

Stebint astma sergančius pacientus, ypač COVID–19 
pandemijos metu, daugelyje šalių pradėta sparčiau 
naudoti skaitmenines technologijas, telemedicinos 
priemones, siekiant tęsti sveikatos priežiūrą ir mažinti 
galimą užsikrėtimo atvejų kiekį. Vis tik pabrėžtina, kad 
tokiu būdu ne visuomet pavyksta užtikrinti paslaugų 
kokybę ir efektyvumą. 

SUNKI ASTMA IR BIOLOGINĖ TERAPIJA
Vienas labiausiai neraminančių klausimų klinikinėje 

praktikoje, gydant sunkia astma sergančiuosius, biolo
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ginė terapija. Nuolat keliamas klausimas, 
ar šį gydymą, susirgus COVID–19, tęsti, 
o gal nutraukti? Ar biologinių vaistų sky
rimas nesudaro sąlygų greičiau užsikrėsti 
SARS–CoV–2? Mažas eozinofilų kiekis 
(eozinopenija) laikomas COVID–19 sun
kumo biožymeniu [47], todėl eozinofilų 
sunaudojimas, kurį sukelia monokloniniai 
antikūnai, kurie blokuoja IL5 arba jo re
ceptorius, įneša sumaišties. 

Monokloniniai antikūnai, nukreipti 
prieš 2ojo tipo uždegimą, gali sumažinti 
COVID–19 sukeltų sunkių astmos paū
mėjimų riziką slopinant lėtinį kvėpavimo 
takų uždegimą ir, manoma, taip pat dėl 
specifinių priešvirusinių savybių [19]. 
Omalizumabas, sujungiantis IgE, galėtų 
lemti mažesnę 1ojo tipo IFN gamybą [19]. 
Mepolizumabas, reslizumabas (Lietuvoje 
nėra) ir benralizumabas veikia didindami 
IFNγ ir IL5 informacinės ribonukleo
rūgšties (iRNR) santykį, kuris susijęs su 
mažesniu viruso išsiskyrimu ir greitesniu 
ligos klirensu [19]. Kita vertus, teoriškai 
būtų pagrįsta manyti, kad 2ojo tipo už
degimą veikiantys monokloniniai antikūnai gali būti 
susiję su padidėjusia COVID–19 rizika (infekcijos arba 
sunkumo požiūriu). Tačiau šios prielaidos turimi duo
menys nepagrindžia [48]. Taip pat nenustatyta reikš
mingų skirtumų ir tarp skirtingais monokloniniais 
antikūnais gydytų pacientų grupių didelės kohortos 
tyrimuose [30, 48]. 

Atliktas stebėsenos tyrimas [30], siekiant įvertinti 
COVID–19 pasireiškimą suaugusiesiems, sergantiems 
sunkia astma. Naudoti Belgijos sunkios astmos regis
tro (angl. the Belgian Severe Asthma Registry, BSAR) 
duomenys ir vertinta, ar pacientams, sergantiems sun
kia astma ir vartojantiems biologinius vaistus, rizika 
susirgti sunkia COVID–19 yra didesnė, palyginus su 
tais, kurie šių vaistų nevartoja. Iš 777 sunkia astma 
sergančių asmenų, su kuriais buvo susisiekta, 676 (87 
proc.) sutiko dalyvauti stebėsenos tyrime. Telefonu 
arba ambulatorinių vizitų metu buvo pateiktas stan
dartizuotas klausimynas ir teirautasi simptomų, kuriais 
remiantis būtų galima įtarti COVID–19, pastarosios 
ligos gydymo ligoninės stacionare atvejus, atliktus 
diagnostinius tyrimus, nustatančius COVID–19 – 
molekulinius (nosiaryklės mėginių polimerazės gran
dininę reakciją (PGR)) arba serologinius (nustatant 
SARS–CoV–2 antikūnus – IgG kiekį). 266 (39 proc.) 
iš 676 dalyvių per apklausos vykdymo 4 mėn. patyrė 
bent vieną COVID–19 būdingą simptomą. Dusulys 
(n=172; 25 proc.), rinorėja (n=116; 17 proc.), kosulys 
su skrepliavimu (n=107; 16 proc.), galvos skaus
mas (n=105; 16 proc.) ir krūtinės skausmas (n=69; 

10 proc.) buvo dažniausiai pranešami simptomai. Tik 
35 (5 proc.) pacientams pasireiškė staigūs uoslės ir sko
nio pojūčio sutrikimai, kurie laikomi gana specifiniais 
COVID–19 simptomais [14], o tai rodo, kad simpto
minės COVID–19 dažnis tiriamojoje populiacijoje 
buvo nedidelis. Identifikuota 14 pacientų, sergančių 
COVID–19, patvirtinta PGR ir (arba) specifiniu IgG 
tyrimais (1 lentelė). Iš šių 14 pacientų penki (visi PGR 
teigiami) buvo gydyti stacionare (nuo 2 iki 8 dienų). 
Nė vienam nebuvo pasireiškęs sunkus astmos paūmė
jimas ar poreikis gydyti sisteminiais gliukokorikoidais, 
nebuvo gydymo Intensyviosios terapijos skyriuose, 
neinvazinės, mechaninės ventiliacijos, ekstrakorpori
nės membraninės oksigenacijos (angl. extracorporeal 
membrane oxygenation, ECMO) arba mirties atvejų. 
Tik trims pacientams prireikė gydymo papildomu 
deguonimi (trukmė – 3–8 dienos). Krūtinės ląstos 
tomografija buvo atlikta keturiems stacionare gydy
tiems sunkia astma sergantiems pacientams, trims iš 
jų nustatyti plaučių infiltratai. Tyrimo metu nebuvo 
nustatyta didesnio sergamumo COVID–19 tarp paci
entų, sergančių sunkia astma ir gydomų biologiniais 
vaistais, palyginus su šių vaistų nevartojančiais asme
nims (1 lentelė).

Tyrimo rezultatai parodė, kad COVID–19 paplitimas 
tarp sunkia astma sergančių asmenų buvo pakankamai 
mažas (14 iš 676 pacientų, 2,1 proc.). Nemažai atliktų 
tyrimų parodė panašius rezultatus, kad sunki astma 
nesąlygojo dažnesnio sirgimo COVID–19, taip pat 
nenulėmė dažnesnių mirties atvejų nuo COVID–19; tai 

1 lentelė. COVID–19 diagnostinių tyrimų ir šia liga susirgusių asmenų 
gydymo rezultatai pagal sunkios astmos gydymo biologiniais vaistais 
grupę [33]

Biologiniai 
vaistai 

neskiriami
Anti-IgE

Anti-IL5  
arba 

anti-IL5R

PGR testas, siekiant nustatyti COVID–19, 
n (proc.):
• Neatliktas
• Teigiamas
• Neigiamas

211
3 (1,2)

28

118
0 (0)
11

281
6 (2)
18

IgG testas, siekiant nustatyti persirgtą 
COVID–19:
• Neatliktas
• Teigiamas
• Neigiamas

241
0
1

99
4 (3,1)

26

238
4 (1,3)

63

Kasdien vartojami geriamieji gliukokor-
tikoidai, n
Vidutinė dozė mg (prednizolono ekviva-
lentais)

20 (8,2)

4,5

10 (7,8)

5,0

28 (9,2)

5,0

COVID–19 patvirtinta, n
Proc. pogrupio
Hospitalizavimas, n
Stacionarinio gydymo trukmė, d.
Deguonies terapija, n
Deguonies terapijos trukmė, d.

3
1,2#

1
5
1
3

4
3,1#

0
NA
0

NA

7
2,3#

4
4,5 (2–8 ribos)

2
5,5 (3–8 ribos)

NA: netaikoma; #Chi kvadrato testas, p>0,05.
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patvirtina ir Visuotinė astmos iniciatyva (angl. Global 
Initiative for Asthma) [27–29]. 

Per pirmąją SARS–CoV–2 pandemijos bangą daugelis 
autorių, nacionalinės ir tarptautinės mokslo draugijos 
paskelbė savo rekomendacijas dėl astma sergančių 
sunkių pacientų gydymo ir biologinių vaistų vartoji
mo. Dauguma pulmonologų ir alergologų ir klinikinių 
imunologų draugijų, gydymo gairių rekomenduoja tęsti 
pacientui įprastą astmos gydymą, įskaitant biologinius 
vaistus, kuriems šis gydymas buvo taikomas iki suser
gant COVID–19 [49–52], jeigu buvo nustatytas gydo
masis poveikis, tačiau naujai skirti COVID–19 metu 
nerekomenduojama. Amerikos alergijos, astmos ir 
imunologijos akademija (AAAAI) nurodo, kad turimais 
duomenimis, gydymas monokloniniais antikūnais ne
pakeičia imuninio atsako, susirgus COVID–19 [53, 54]. 

VAKCINA
Vakcinacija, sergant sunkia astma, yra viena iš prio

ritetinių sričių, nes sergant sunkia lėtine kvėpavimo 
takų liga ir susirgus COVID–19, didesnė tikimybė 
sunkesnei ligos eigai. Daugiausia klausimų kelia IGK, 
geriamųjų gliukokortikoidų arba biologinių vaistų 
vartojimas ir sąveika su vakcina nuo COVID–19. Nėra 
duomenų, kad vartojant mažas arba vidutines IGK do
zes, COVID–19 vakcinos veiksmingumas susilpnėtų. 
Nepakanka duomenų ir apie dideles IGK dozes, tačiau 
labiau pagrįstiems rezultatams reikalingi tolesni tyri
mai. Sudėtinga atsakyti, kaip veikia vakcina asmenims, 
nuolat vartojantiems geriamuosius gliukokortikoidus, 
nes pastarieji turi poveikį imuniniam atsakui. Tam 
vėlgi reikalingi tyrimai kaip ir su biologiniais vaistais. 
Taikant biologinę terapiją, rekomenduojama, kad tarp 
biologinių vaistų skyrimo ir vakcinos būtų 1–7 dienų 
skirtumas [55].

Jei buvo nustatyta COVID–19 ir pravestas gydymas 
antikūnais prieš COVID–19, rekomenduojama vak
cinaciją atidėti 90 dienų. Šie antikūnai gali sutrikdyti 
vakcinos stimuliuojamąjį imuninį atsaką.

Vakcina draudžiama vartoti tik tuo atveju, jei yra 
žinoma alergija vienai iš vakcinos sudedamųjų dalių. 

IŠVADOS
Sunki astma COVID–19 pandemijos akistatoje nėra 

nuosprendis. Svarbu gydymo režimo laikymasis, pagal 
galimybes mažinamos pastoviai vartojamos geriamųjų 
gliukokortikoidų dozės, retinami ligos paūmėjimai 
vengiant žinomų trigerių. Juolab, kad sergamumas 
COVID–19 sunkia astma sergančių asmenų popu
liacijoje nėra didesnis nei bendrojoje populiacijoje. 
Tačiau tam reikalinga gera astmos kontrolė. Biologinės 
terapijos skyrimas neturi būti nutraukiamas, tačiau 
nerekomenduojama pradėti skirti sunkia astma ir 
COVID–19 sergančiam pacientui. Nors atliekamų 
tyrimų išties daug, tikėtina, kad galutinių rezultatų 

dar teks palaukti dėl elementarių priežasčių, tokių 
kaip santykinai trumpa stebėsenos trukmė, didesnių 
tiriamųjų kohortų poreikis. Vilties teikia aktyvus 
vakcinacijos etapas, tikintis, kad pavyks užkirsti kelią 
SARS–CoV–2 plitimui.
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