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김주희

한림대학교의과대학 한림대학교성심병원 호흡기-알레르기내과
 

서론

천식은 기도염증과 기도과민증, 간헐적인 기도수축을 특징으로 하는 만성 기도 질환으로, 전 세계적으로 3억 명 

가량의 사람들이 이환되어 있다.1) 대부분의 천식 환자들은 흡입 스테로이드제(inhaled corticosteroid, ICS) 기

반의 항염증제 또는 지속형 베타자극흡입제(long acting beta agonist, LABA)를 추가한 복합제로 효과적으로 증

상이 조절된다. 그러나 치료단계를 올려도 증상이 잘 조절되지 않고 천식 악화가 반복되거나 폐기능 감소가 진행

하는 환자군이 존재한다. 2021년 이후 GINA 에서는 이와 같은 환자군을 잘 조절되지 않은 천식(uncontrolled 

asthma)/난치성 천식(difficult to treat asthma)/중증천식(severe asthma)으로 분류하여 경증-중등증 천식과는 

다르게 접근할 것을 권고하고 있다.1) 이들은 경증-중등증 천식에 비해 약제의 사용이 많고, 천식악화로 인한 외래

와 응급실 방문 및 입원이 빈번하여 의료비 지출이 높다2). 지난 10여년간 난치성 천식 환자를 대상으로 하는 새로

운 약제들이 개발되고 시장에 도입되어 난치성 환자들의 천식 증상이 호전되고 삶의 질이 개선되는 등의 효과를 보

이고 있다.3,4) 따라서 본 원고에서는 중증천식의 새로운 치료약제인 생물학적 제제를 중심으로 해서 대규모 임상시

험결과 및 실제임상근거(real-world data) 관련 논문 등을 정리해서 (Table 1) 진료현장에서 효과적으로 사용할 수 

있는 방안에 대해 알아보고자 한다.

본론

1. 중증천식의 정의

2014년 유럽호흡기학회/미국흉부학회(European Respiratory Society/American Thoracic Society, ERS/

ATS) 진료지침에 따르면, 천식 조절을 위하여 고용량 흡입 스테로이드와 2차 조절제의 사용이 필요하거나 전신 스

테로이드의 사용이 1년에 50% 이상 필요하거나 생물학적 제제 사용이 필요한 천식 또는 그럼에도 불구하고 조절되

지 않는 천식을 중증 천식으로 정의하고 있다.5) ERS/ATS 진료지침에서 ‘조절되지 않는 천식’은 다음 4가지 중 1가

지를 만족하는 경우로 정의하였다. 1) 낮은 증상 조절: Asthma control questionnaire (ACQ) ＞1.5 또는 Asthma 

control test (ACT)＜20, 또는 GINA 진료지침의 ‘조절 안됨’인 경우, 2) 3일 이상 전신 스테로이드 치료가 필요한 

천식 악화가 연 2회 이상 발생한 경우, 3) 천식 악화로 인하여 병동이나 중환자실에 입원하거나 기계호흡이 필요한 

정도의 심한 천식 악화가 연 1회 이상 있는 경우, 4) 기관지확장제 투여 후에도 기류제한(FEV1＜80%)이 지속되는 

경우로 제시하였다.

반면, GINA 2022에서는 ‘잘 조절되지 않는 천식’과 ‘난치성 천식’을 아래와 같이 정의하고 있다. ‘잘 조절되지 않
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는 천식’은 잦은 천식 증상이 있거나 자주 증상완화제를 사용하는 경우, 천식으로 인한 활동 제한이나 야간 증상으

로 천식 증상이 ‘조절 안됨’ 상태인 경우 또는 1년에 2회 이상 경구 스테로이드를 요하는 천식 악화 또는 1년에 1회 

이상의 입원치료를 요하는 심한 천식 악화가 있는 경우로 정의하였고, ‘난치성 천식’은 GINA 4-5단계의 치료(중간

용량 또는 고용량 흡입 스테로이드와 2차 조절제, 또는 전신 스테로이드 유지)가 필요하거나 이 치료에도 조절되지 

않는 천식으로 부적절한 흡입기 사용, 낮은 약물 순응도, 흡연 또는 조절되지 않는 동반 질환이나 악화인자, 부정확

한 진단 등에 의해 천식 치료에 어려움이 있는 경우를 포함한다.1) 반면 ‘중증천식’은 최적화된 고용량 흡입 스테로

이드/지속 베타2 항진제 치료에 대한 높은 순응도와 천식유발인자 조절에도 불구하고 조절되지 않거나 고용량의 

천식 약물을 줄이면 악화되는 천식으로 난치성 천식의 일부에 해당한다고 할 수 있다. 

2. 중증천식의 병인기전

천식은 다양한 표현형을 가지고 있는 이질적인 질환군으로 정의되는데, 중증천식 역시 다양한 표현형을 가지고 

있는 질환으로 설명한다. 군집분석과 같은 통계학적 연구기법이 도입되면서 임상적인 표현형에 대한 분류가 이루

어졌고 중증천식의 대표적인 표현형으로는 조기발생 알레르기성(early onset severe allergic asthma), 후기발생 

호산구성(late-onset severe eosinophilic), 후기발생 호중구성(late-onset neutrophilic) 천식 혹은 비만관련 중

증천식(obesity-related) 등이 있다.6,7) 반면 표현형에 따라 구별되는 병태생리를 내재형(endotype)이라고 하며, 

현재 중증천식에서는 T2-high 와 T2-low 두가지의 endotype으로 크게 구별할 수 있다.8,9) 

T2-high endotype 에서는 Th2 세포이외에 group 2 innate lymphoid cell (ILC2) 에서 분비되는 interleukin 

(IL)-4, IL-5, IL-13과 같은 사이토카인이 중요한 역할을 담당하며, 기도상피세포에서 분비되는 alarmins, 즉 

thymic stromal lymphopoietin (TSLP), IL-25, IL-33은 ILC2 세포를 자극하여 T2 염증성사이토카인, 즉 IL-5, 

IL-13 을 증가시킨다.10) IL-5는 호산구의 동원, 성숙, 생존에 필수적인 사이토카인이며, IL-4와 IL-13은 혈관 내피

의 부착수용체를 증가시켜 호산구가 조직에 침투하도록 돕는다. 또한 IL-4는 B세포에서 IgE를 생성하도록 하고, 

IgE는 비만세포에 결합하여 알레르겐과 함께 작용하여 비만세포 탈과립을 유도하고, 기도 염증과 상피세포, 점액

샘, 기도 평활근 등을 활성화시킨다. IL-13 역시 기도 평활근 과민성과 점액 과생성에 관여한다. T2-low endotype 

에서는 인터페론 감마(interferon-gamma)를 생성하는 Th1, ILC1과 IL-17 및 IL-22를 발현하는 Th17, ILC3 등

의 면역 반응이 포함되며 이들은 주로 호중구의 증가와 스테로이드 저항성과 관련이 있다.11) T2-high에 비해서는 

아직 밝혀지지 않은 부분이 많고 치료제 개발의 진전이 크지 않지만, 중증천식의 주요한 미충족 수요로 향후 정밀

한 연구와 약제개발이 필요한 영역이다. 

3. 생물학적제제

1) Omalizumab
Omalizumab (Xolair; Novartis, Basel, Switzerland)은 미국 식품의약품안전처 (U.S. Food and Drug 

Administration (FDA) 로부터 처음으로 중증천식 적응증으로 승인을 받은 생물학적 제제이다. 대표적인 3상 임

상연구인 EXTRA에서는 850명의 중증 알레르기천식 환자를 대상으로 48주간 진행되었는데 치료군의 ACQ 와 

AQLQ(asthma related quality of life questionnaire) 의 호전과 약 25%의 악화감소 효과를 보고하였다.12) 또한 

호기산화질소 농도(fractional exhaled nitric oxide, FeNO) (19.5 ppb 이상), 말초혈액 호산구(260/μL 이상), 
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혈청 페리오스틴(periostine, 50 ng/mL 이상)치가 높았던 경우 omalizumab에 반응이 좋았고 급성 악화 빈도도 

감소하였다.12) 이후 진행된 Real-world effectiveness study 에서는 omalizumab 사용군에서 12개월간 250 ml

의 폐기능 개선과 59% 악화감소 및 41% 경구 스테로이드 사용량의 감소를 보고한 바 있다.13)

omalizumab의 부작용으로 매우 낮은 빈도 (0.09%)로 아나필락시스가 보고된 바가 있어 초기 투여 시에는 2시

간 동안, 이후에는 30분간 관찰하는 것을 권장하고 있다.14)  또한 2003년에 1–3상 연구 데이터를 이용하여 시행한 

메타 분석에서 omalizumab을 사용한 환자군에서 종양이 발생한 보고가 있었으나 (치료군 0.5% vs. 대조군 0.2%), 

4상 연구 환자 데이터를 추가한 메타 연구와 코호트 연구에서 종양 발생에 대한 우려는 없는 것으로 나타났다.15,16) 

또한 2020년 발표된 EXPECT연구에서는 omalizumab 투여를 받은 중등증-중증 산모천식 환자군에서 선천성 기

형의 위험이 증가하지 않음을 확인하였다.17) 이를 근거로 omalizumab 은 FDA pregnancy category B 로 분류되

고 있으나, 그럼에도 불구하고 산모에서 omalizumab 사용은 권장하고 있지 않다. 

2) Anti IL-5/5 receptor antibody
① Mepolizumab
Mepolizumab (Nucala; GlaxoSmithKline, London, UK)은 18세 이상 호산구성 중증 천식 환자에 대한 추가

치료로 승인을 받은 약제이다. Mepolizumab은 IL-5에 대한 인간화 단클론항체로 호산구성 염증을 억제하고 객담

과 혈액에서 호산구의 수를 감소시킨다. 대표적인 3상 연구인 MENSA에서는 고용량의 흡입 스테로이드를 사용함

에도 불구하고 조절되지 않고 반복적으로 급성 악화가 있는 호산구성 중증천식 환자들을 대상으로 mepolizumab 

추가하였을 때 위약군과 비교하여 시험군(75mg 정맥주사, 100mg 피하주사)에서 47-53%의 급성 악화의 감소를 

보였다(P<0.001).18) 응급실 방문이나 입원이 필요한 중증 급성악화의 경우 정맥투여군은 32% (P=0.030), 피하 투

여군은 61% (P=0.020)의 감소를 보였다. 이외에 삶의 질과 천식 조절점수도 유의하게 개선되었고, 약 100 mL 의 

폐기능개선도 확인되었다. 또한 경구스테로이드를 복용하는 중증 천식환자를 대상으로 한 SERIUS 연구에서 치료

군에서 대조군에 비해 약 50%의 스테로이드 용량을 감량할 수 있었다 (P=0.008).19) 이후 안전성과 효과를 확인하

기 위한 COSMEX 연구에서는 투여 후 최장 172주까지 관찰하였으며 mepolizumab 투여를 받은 환자들의 연간 

평균 악화 발생률은 연간 0.93회, 입원이나 치료가 필요한 중증악화는 연간 0.13회로 확인되었다.20) 부작용으로는 

상기도 감염, 천식악화, 기관지염 등이 있었으나 유의한 중대한 이상반응은 발견되지 않았다. 다국적, 전향적 관찰

연구인 REALITI-A 연구에서도 2년간의 추적기간 동안 77% 의 악화감소와 50% 경구 스테로이드 감량효과를 확인

하였고 새로운 이상반응은 확인되지 않았다.21) 

② Resliuzmab
Reslizumab (Cinqair; Teva Respiratory, Frazer, PA, USA)은 18세 이상의 호산구성 중증 천식에 대한 추가

치료로 승인을 받은 생물학적 제제이다. Reslizumab은 IL-5에 대한 인간화 단클론항체로 호산구 염증을 감소시키

는 효과를 보인다. Castro 등의 3상 연구에서 reslizumab은 흡입 스테로이드로 잘 조절되지 않는 말초혈액 호산구

증가증(400 cell/μL 이상)을 동반한 천식 환자에서 위약군과 비교하여 천식의 급성 악화의 빈도를 약 50% 줄이고 

110 mL의 폐기능 개선효과 및 천식 관련 점수과 삶의 질 점수를 유의하게 호전시키는 것으로 확인되었다.22) 그러

나 reslizumab 관련하여 경구스테로이드 감량에 대한 연구는 보고된 바가 없다. Murphy K. 등이 진행한 공개연장

연구(open-label extension) 연구에서는 24개월 추적관찰을 하였고, Castro 와 유사하게 약 90 mL 의 FEV1 개

선 및 ACQ, AQLQ 호전을 보였고 유의한 이상반응은 관찰되지 않았다.23) 
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③ Benralizumab
Benralizumab (Fasenra; AstraZeneca, Cambridge, UK)은 IL-5 수용체의 α 소단위에 결합하는 인간화 단클

론항체이다. Benzalizumab은 항체 의존 세포독성을 통해 호산구의 세포자멸사를 유도하고, IL-5Rα아단위 (IL-5 

receptor α subunit)를 발현하는 세포를 효율적으로 억제한다. 3상 연구인 CALIMA 와 SIROCCO 에서는 중간용

량 이상의 흡입 스테로이드와 지속성 베타2 항진제를 사용하고 있는 환자에서 benralizumab 30 mg을 4주 혹은 

8주 간격으로 사용하며 효과를 비교했다.24,25) 치료군은 기저 말초혈액 호산구 수치가 300/μL 이상인 경우 약 36-

51%의 급성 악화 빈도의 감소를 보였다. 또한 106-159ml 의 FEV1 개선효과를 나타내었고, ACQ-6 및 AQLQ 점

수의 유의한 호전을 보였다. ZONDA 연구에서는 전신 스테로이드 의존 천식 환자들을 대상으로 benralizumab

의 스테로이드 감량 효과를 확인하였는데, 치료군은 28주 동안 위약군에 비해 전신 스테로이드 사용량을 상당히 줄

일 수 있었다 (치료군: 75%, 위약군: 25%, P<0.001).26) 뿐만 아니라 전신 스테로이드를 줄였음에도 불구하고 급성 

악화의 빈도가 위약군에 비해 감소하였다(4주 간격 치료군: 55% 감소, P=0.003; 8주 간격 치료군: 70% 감소, P< 

0.001). 안전성과 내약성을 확인하기 위한 BORA 연구에서는 68주까지 추적하였는데, 호산구가 300 이상인 환자

에서는 연간 0.5회 악화율을, 호산구가 300 개 미만인 환자군에서는 0.7-0.8회 악화율을 보고하였다.27) 그러나 이 

연구에서의 폐기능 개선 효과는 40 mL로 3상 연구에 비해 상대적으로 낮았으나 ACQ-6 와 AQLQ 는 유의하게 개

선되었고, 특히 호산구 300개 이상인 환자군에서 더 효과가 좋았다.

3) Dupilumab
Dupilumab (Dupixent; Sanofi, Gentilly, France, and Regeneron Pharmaceuticals, Eastview, NY, USA)

은 IL-4Rα 아단위에 대한 인간 단클론항체로 IL-4와 IL-13의 활동을 억제한다. 조절되지 않는 12세 이상의 천식환

자 1,902명을 대상으로 52주간 진행된 3상 연구인 QUEST에서 치료군에게 dupilumab 200mg 과 300mg을 2주 

간격으로 투여하였고, 대조군에는 동량의 위약을 투여하였다. 치료군에서는 연간 악화율이 0.46회에 비해 대조군

에서는 0.87로 확인되어 약 47.7% 악화 감소를 보였다. 특히 말초혈액 호산구가 300개 이상의 환자군에서는 0.37

로 가장 낮은 악화율을 나타내었다(P<0.001).28) 반면 치료군의 4.1%인 52명의 환자에서 일시적인 말초혈액 호산구 

증가가 확인되었다. VENTURE 연구에서는 210명의 경구스테로이드를 복용중인 중증 천식 환자에서 dupilumab 

24주간 치료하면서 경구스테로이드 감량 효과를 확인하고자 하였다.29) 이 연구에서는 대조군에 비애 치료군에서 

경구스테로이드 용량을 유의하게 감소시켰다 (치료군 70.1% 감소, 대조군 41.9% 감소, P<0.001). 치료군의 69% 

에서 경구스테로이드를 하루 5mg 미만으로 줄였고, 48% 환자에서는 완전히 중단하였다. 치료군은 대조군에 비해 

천식악화의 비율이 59% 감소하였고, 폐기능 개선효과는 약 220 mL로 확인되었다. 일시적인 호산구증다증은 치료

군의 14% 에서 나타났다. 장기간의 안전성과 효과를 관찰하고자 하는 TRAVERSE 연구는 총 96주간 진행되었고, 

이상반응은 2상과 3상 연구와 유사한 정도로 확인되었고 연간 악화율은 치료기간동안 0.27-0.327 로 낮게 유지되

었고, FEV1은 약 220-330 mL 개선되었다.30) MELTEMI 연구에서는 446명의 환자에서 최장 5년까지 장기간의 안

전성과 내약성을 확인하였고, 기존의 연구결과와 유사하게 악화의 비율을 연간 0.5회 정도로 보고하였다.27)

4) Anti TSLP antibody
Tezepelumab(AMG 157/MEDI9929)은 TSLP에 결합하는 IgG2 단클론 항체로써, TSLP 수용체와의 상호작용

을 막아 천식의 조기와 후기 반응, T2 염증반응을 억제한다. 3상 임상연구인 NAVIGATOR는 12세 이상 중증, 조

절되지 않는 1,061명의 천식 환자를 대상으로 총 52주간 진행되었고, 연간 천식 악화율은 시험군에서는 0.93, 대
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조군에서는 0.21 로 확인되어 약 56% 악화 감소 효과를 보였다 (P<0.001).31) 특히 호산구가 300개 미만인 그룹에

서도 약 41% 의 악화 감소효과를 나타난 게 특징이라고 할 수 있다(P<0.001). 그 외에 폐기능은 대조군에 비해 130 

mL 정도 개선되었으며, ACQ-6 와 AQLQ 모두 유의하게 호전되었다 (P<0.001). SOURCE 연구는 경구 스테로이

드를 복용하는 중증천식 환자 150명을 대상으로, 천식이 잘 조절되면서 경구 스테로이드를 줄이는 환자의 비율을 

일차 결과변수로 정하였다.32) 그러나 경구 스테로이드 감량에 대한 오즈비는 1.28 로 확인되어 치료군에서 일일 경

구 스테로이드 용량을 유의하게 감소시키지 못했다. 다만 경구 스테로이드 용량을 90% 이상 줄인 환자 비율은 치

료군이 54.1%, 위약군이 46.1%로 확인되었다. DESTINATION 연구에서는 최장 104주까지의 안전성과 효과를 확

인하기 위해 총 528명의 환자를 대상으로 진행되었고 3상 연구와 유사한 정도의 이상반응이 확인되었다.33) 비인두

염 (nasopharyngitis), 상기도 호흡기감염, 두통 등이 24%, 14%, 11% 로 보고되었다. 연간악화율은 치료기간동안 

0.42-0.61 로 나타났다. 

결론

천식 치료에서 생물학적 제제는 특히 중증 천식 환자에서 상당한 치료효과를 보여주고 있다. 오랫동안 고용량 흡

입 스테로이드와 지속성 베타2 항진제의 사용에도 불구하고 나타나는 급성 악화는 해결되지 않던 임상적 문제였

고, 경구 스테로이드의 장기간 사용은 중증천식 환자들에게 심각한 전신 부작용을 유발하고 사망률을 증가시키는 

결과를 초래하였다. T2 생물학적 제제의 큰 발전은 이런 중증 천식 환자의 T2 염증 반응을 조절하여 급성 악화를 

줄이고, 폐기능을 개선하고, 경구 스테로이드를 감량하는 효과를 가져오고 있다. 또한 천식에 사용중인 생물학적 

제제 중 omalizumab은 만성두드러기와 만성비부비동염과 비용의 적응증을 가지고 있고 dupilumab은 만성비부

비동염과 비용/아토피 피부염 등 T2 동반질환을 적응증으로 사용할 수 있다. 따라서 환자의 천식의 표현형과 동반

질환을 고려하여 적절한 생물학적 제제를 선택한다면 천식과 동반질환을 함께 치료하여 환자의 삶의 질을 크게 개

선시킬 수 있을 것으로 기대한다. 그러나 비용적인 부담으로 인해 임상에서 환자에게 처방이 어려운 경우가 있으

며, 치료적인 측면에서도 생물학적 제제의 효과를 판정하는 기준 및 약제의 변경과 중단의 기준에 대한 논의가 더 

필요하다. 또한 T2 low 표현형과 내재형을 가지는 중증천식 환자들의 치료방법이 제한적이므로 이 환자군을 대상

으로 한 기전 연구와 효과적인 약제개발이 진행되어야 할 것으로 생각한다. 
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Table 1. Summaries of the pivotal studies and long-term extension studies for biologics

 Pivotal studies

Biologics Studies
Dose and 
duration

Patients
No.

Outcomes

Exacerbations 
reduction

Lung 
function

Symptoms QoL
OCS 

reduction

Omalizumab EXTRA 0.008 mg/kg 
of body weight
per IgE (IU/
mL) every 2 
weeks or 0.016 
mg/kg per IgE
(IU/mL) every 
4 weeks; 48 
weeks

850 25% N/A asthma 
symptom  
scores 
-0.26

AQLQ 0.29 N/A

Mepolizumab MENSA 75-mg 
intravenous 
dose or a 100-
mg
subcutaneous 
dose q4wks; 32 
weeks

576 47-53% 98-100 ml ACQ-5 
-0.42 to 
-0.44 

SGRQ - 
6.4~-7.0 

NA

SIRIUS 100 mg q4w 
SC; 24 weeks

135 32% 114 ml ACQ-5 
-0.52

SGRQ MD 
-5.8, 

50% 
reduction 
of OCS 
dose

Reslizumab Castro et al intravenous 
reslizumab (3·0 
mg/kg) every 
4 weeks for 48 
weeks

953 54%  110 ml ACQ-7 −
0·251

AQLQ  0·23 NA

Benralizumab CALIMA 30 mg every 4 
weeks (Q4W) 
or every 8 
weeks (Q8W; 
first three 
doses 4 weeks 
apart) for 56 
weeks

1306 36-40%  116-125 ml ACQ-6, 
-0.12 to 
-0.23

AQLQ-12, 
0.16-0.24

N/A

SIROCCO 30 mg every 4 
weeks (Q4W) 
or every 8 
weeks (Q8W; 
first three 
doses 4 weeks 
apart) for4 8 
weeks

1205 45-51%  106-159ml ACQ-6, 
-0.25 

AQLQ-12, 
0.18-0.30

N/A

 ZONDA 30 mg every 4 
weeks (Q4W) 
or every 8 
weeks (Q8W; 
first three 
doses 4 weeks 
apart) for 28 
weeks

220 55-70%  222 -256 
ml 

ACQ-6, 
-0.55

AQLQ-12, 
0.45

75% 
reduction 
of OCS 
dose

Dupilumab QUEST 200 or 300 mg
every 2 weeks 
for 52 weeks

1902 46.6-47.7% 
reduction

130-140 ml ACQ-5, 
-0.39 to 
-0.22 

AQLQ, 
0.26-0.29  

N/A
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VENTURE 200 or 300 mg
every 2 weeks 
for 24 weeks

210 59% reduction 220 ml NA NA 28.2% 
reduction 
of OCS 
dose

Tezepelumab NAVIGATOR 210 mg every 
4 weeks for 52 
weeks

1061 56% reduction 230 ml ACQ-6, 
-0.33

AQLQ, 0.34 N/A

SOURCE 210 mg every 
4 weeks for 48 
weeks

150 31% reduction 260 ml ACQ-6, 
-0.37

AQLQ, 0.36 OR, 1.28 
(95% CI, 
0.69-2.35)
If Eos≥150/
μL, OR 2.58 
(1.16-5.75)

Long-term extension or real-world studies

Studies Methods Objectives Duration Exacerbation
Lung 
function

Symptoms QoL
OCS 
reduction

J Bousquet et al.
(Omalizuamb)

meta-
analysis of 
observational 
studies

treatment 
response, 
lung function, 
exacerbations,
OCS use, PRO, 
etc

16 weeks 
to 12 
months

59% risk 
reduction for 
AE at 12mo 
(n=4185)

FEV1 250m 
improved 
at 12 mo 
(n=260)

ACQ  -1.13 
at 12 mo 
(n=194)

AQLQ 1.44 
at 12mo 
(n=375)

41% of 
patients 
reduced 
OCS at 
12 mo 
(n=8279)

COSMEX
(Mepolizumab)

multicenter, 
open-label, 
long-term, 
Phase IIIb 
study (n=339)

Safety and 
efficacy (AE 
rate per year, 
FEV1, ACQ-5, 
OCS use)

172 
weeks

 0.93 event 
per year

100 mL at 
168 wk

ACQ-5 
week 60, 
-0.09 from 
baseline

NA 88% 
reduction 
of OCS 
dose 

REALITI-A
(Mepolizumab)

global, 
prospective, 
observational 
cohort study, 
collecting 
data from 
routine 
healthcare 
visits from 
patients 
with asthma, 
n=368

AE rate before 
and after 
mepolizumab

24 
months

69% reduction 
of AE 

N/A N/A N/A 52% 
reduction 
of OCS 
dose

Murphy K at al.
(Reslizumab)

opne-labe 
extension 
study 
(n=1051)

safety and 
efficacy 

24 
months

 N/A 90 ml at 
16weeks 

ACQ - 
0.360 at 16 
weeks

improved 
(그림만)

N/A

BORA
(Benralizumab)

randomised, 
double-
blind, 
parallel-
group, 
phase 3 
extension 
study 
(n=1576)

safety and 
tolerability

68 weeks 0.50 event per 
year (EOS≥
300), 0,7-0.8 
(EOS<300) 

38 -40 ml 
(EOS≥300), 
17 ml (EOS 
<300)

ACQ-6, 
0 −0·09 
to  -0.12 
(EOS≥
300), -0.1to 
-0.15 
(EOS<300)

AQLQ-12, 
0.08-0.15 
(Eos>300), 
0.09-0.11 
(Eos<300)

N/A

MELTEMI
(Dupilumab)

long term 
extension 
study (n=446)

safety and 
tolerability

96 weeks 0.5 event per 
year

N/A N/A N/A N/A

TRAVERSE
(Dupiluamb)

open-label 
extension 
study 
(n=2282)

safety and 
efficacy 

96 weeks AER, 0.227-
0.310

220-330 ml ACQ-5, 
-1.64 to 
-1.33

AQLQ, 1.07 
to 1.40

N/A

DESTINATION
(Tezepelumab)

long term 
extension 
study (n=528)

safety and 
efficacy

104 
weeks

39-58% 
reduction

200 ml ACQ-6, 
-0.3 to 
-0.69

SGRQ, 
-6.05 to 
-10.04

N/A




