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Depemokimab – das erste ultra-langwirksame Biologikum bei Atemwegserkankungen

Schweres Asthma und schwere CRSwNP sind häufig durch
Typ-2-Inflammation bedingt

IL-5 ist ein zentrales Zytokin bei Typ‑2‑Inflammationen und reguliert die
Entwicklung, Aktivierung und das Überleben eosinophiler Granulozyten im
Knochenmark und peripheren Gewebe.2,3

Von IL‑5 aktivierte Eosinophile setzen proinflammatorische Mediatoren
frei, die zur Gewebeschädigung und Aufrechterhaltung der Entzündung
beitragen.2

Eine Typ-2-Inflammation liegt bei bis zu 80 % der Patient*innen mit
schwerem Asthma  und bei bis zu 85 % der CRSwNP-Patient*innen  vor. 4-6 7

Die anhaltende IL‑5‑Blockade reduziert die Anzahl und Funktion eosinophiler
sowie basophiler Immunzellen und unterdrückt die Typ-2-Inflammation.8,11

Eine spezielle strukturelle Veränderung (YTE-Modifikation) des Antikörpers
ermöglicht die optimierte und verbesserte Bindung an körpereigene

Rezeptoren (FcRn).  Dadurch wird Depemokimab langsamer abgebaut und
zirkuliert länger im Blut.

10

8

Entwickelt für eine gezielte und
verbesserte Bindung an IL-5*,8

Die modifizierte Struktur sorgt für
eine verlängerte Verweildauer im
Körper (38-53 Tage)*,8,9
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Zugelassen bei schwerem, unkontrolliertem Asthma mit Typ-2-Inflammation und schwerer, unkontrollierter CRSwNP1
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