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MÖJLIGHET TILL RIKTAD OCH INDIVIDUELLT ANPASSAD TERAPI

Biologiska läkemedel – ett steg mot 
precisionsmedicin vid svår astma

Förekomsten av svår astma varierar mellan olika länder 
[1] och uppskattas till 4–10 procent av alla astma­
patienter. En nyligen publicerad studie från Nordstar 
(ett nordiskt flerpartssamarbete för forskning) iden­
tifierade 246 057 vuxna patienter med astma i Sverige 
[2], och av dem hade 3,5 procent svår astma. Patien­
ter med svår astma löper hög risk för exacerbationer, 
sjukhusinläggningar och dödlighet [3]. Även om pa­
tienter med svår astma representerar en relativt liten 
del av astmapopulationen, står den gruppen för en 
oproportionellt stor andel (>50 procent) [4] av de tota­
la vårdkostnaderna som tillskrivs astmasjukdom. 

Svår astma definieras enligt internationella rikt­
linjer från European Respiratory Society (ERS)/Ameri­
can Thoracic Society (ATS) [5] och Global initiative for 
asthma (GINA) [6]. 

Patienter med svår astma
Patienter med svår astma kräver behandling med hög 
dos av inhalationskortikosteroider (ICS) och minst en 
annan kontrollmedicin [6], i första hand en långver­
kande beta-2-receptoragonist (LABA) och/eller syste­
miska kortikosteroider för att uppnå astmakontroll, 
men vissa har okontrollerad astma trots denna be­
handling [5, 7]. 

Denna definition inkluderar också patienter som 
har välkontrollerad astma vid behandling med höga 
doser, men försämras vid nedtrappning av behand­
lingen [8].

Diagnosen svår astma kräver att
     b astmadiagnos ställts korrekt och på objektiv grund
     b differentialdiagnoser har uteslutits
     b eventuell samsjuklighet har behandlats
     b behandlingen är optimerad och följsamheten är 
kontrollerad.

Okontrollerad astma definieras som förekomst av 
minst ett av följande [9]: 

     b Dålig symtomkontroll: ACQ (Asthma control ques­

tionnaire) ≥1,5 eller ACT (Asthma control test) <20 
vid upprepade mätningar.

     b Två eller flera exacerbationer som kräver systemis­
ka kortikosteroider under minst 3 dagar under det 
senaste året. 

     b Allvarlig exacerbation som krävt minst en sjukhus­
vistelse, intensivvård eller respiratorvård under det 
senaste året. 

     b Luftflödebegränsning med FEV1 (forcerad exspira­
torisk volym under 1 sekund) <80 procent av för­
väntat värde och FEV1/FVC-kvot under den nedre 
normalgränsen. Mätning ska göras efter adekvat ut­
sättning av kortverkande (4 timmar) eller långver­
kande (15 timmar) beta-2-receptoragonist och anti­
leukotriener under 24 timmar.

UTREDNING
Svår astma eller svårbehandlad astma
För att differentiera och utesluta patienter som har 
dålig astmakontroll på grund av åtgärdbara faktorer, 
såsom dålig följsamhet eller obehandlad samsjuk­
lighet (svårbehandlad astma) bör en systematisk be­
dömning utföras (Figur 1). Den systematiska bedöm­
ningen av patienter med svår astma har visat sig vara 
effektiv för att minska antalet försämringar (exacer­
bationer) och behovet av sjukvårdsresurser [9]. Denna 
process innehåller tre steg (Figur 1 och 2):

     b Bekräfta astmadiagnos, bedöma astmakontroll och 
identifiera klinisk fenotyp.

     b Ompröva potentiella behandlingsbarriärer, som då­
lig inandningsteknik och/eller följsamhet.

     b Identifiera och eliminera eventuella exponeringar 
som kan utlösa astma när det är möjligt, identifiera 
och behandla samsjukligheter.

Korrekt och objektivt grundad astmadiagnos
För att kunna ställa en astmadiagnos krävs en anamnes 
med pipande andning, hosta och akut andnöd vid an­
strängning eller vid exponering för utlösande fakto­
rer, i kombination med en objektivt påvisad variabel 
luftvägsobstruktion genom något av testen i Tabell 1.

Differentialdiagnoser 
Vid en majoritet av respiratoriska sjukdomar har 
patienter liknande besvär, och det krävs en hel del oli­
ka undersökningar för att kunna fastställa diagnosen 
(Figur 3). 

I en basal utredning ingår
     b fullständig fysiologisk undersökning med statisk 
och dynamisk spirometri samt diffusionskapacitet

     b datortomografi av torax med kontrast, inklusive 
maximalt inandade och maximalt utandade bilder 
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för både differentialdiagnostik och för verifiering 
av astmaspecifika förändringar (till exempel slem­
proppar, påverkan på smala luftvägar)

     b blodprovstagning: blodstatus, B-celler, CRP, lever- 
och elektrolytstatus, ANA/ANCA, elfores, IgG-sub­
klasser, alfa-1-antitrypsin, D-dimer, HbA1c, pro-BNP, 
totalt och specifikt S-IgE.

FIGUR 1. Systematisk bedömning. Differentiering 
mellan »svårbehandlad« astma och »svår astma«

Dålig kontroll trots
• bra följsamhet och
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• hantering av
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• samsjuklighet 

Dålig kontroll på grund av
• dålig följsamhet och
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• samsjuklighet

Svår astma
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»Svårbehandlad« astma
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Systematisk bedömning*

Svårkontrollerad astma
(hög dos ICS + en annan kontrollmedicin, eller

OCS >50 procent under de senaste 12 månaderna)

LAMA, termoplastik,
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biologisk behandling
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av infektioner, biologisk

behandling

Svårbehandlad astma

Biologisk
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FeNO, eosinofila i
blod och sputum, IgE

Symtom relaterade till
inflammation i luftvägar

Symtom relaterade
till luftvägsobstruktion

Svår obstruktion
enligt spirometri

FIGUR 2. Algoritm för utredning vid misstanke om svår
astma, inklusive differentialdiagnoser. Handläggning 
och förslag till behandling beroende på kliniska bio-
markörer.

KOL, dysfunktionell andning, 
VCD/stenos i larynx, bronkiektasier, 

hjärtsvikt, lungembolism, ångest, 
inaktivitet, fetma med/utan OSAS, 
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bröstet) trots höga doser inhalationsmediciner

TABELL 1. Utredning

Test Positivt utfall

Reversibilitets-
test

Efter salbutamol i pulver 3 doser (0,6 mg) 
eller sprej 8 doser (0,8 mg)

Ökning av FEV1 med >200 ml och >12 
procent

Efter en peroral kortisonkur, förslagsvis 
prednisolon 20–30 mg/dag under  
2 veckor; utförs vid enstaka fall

Ökning av FEV1 med >200 ml och >12 
procent

Bronkiella 
provokationer 1

Mannitol (pre-bronkdilatator FEV1 ≥70 
procent) 

Minskning av FEV1 med ≥15 procent

Metakolin (pre-bronkdilatator FEV1 ≥60 
procent) 

Minskning av FEV1 med ≥20 procent

Torrluftsprovokation Minskning av FEV1 med ≥10 procent

PEF (peak 
expiratory flow) 

Beräkning av PEF-variabilitet efter 
monitorering under 2 veckor:  
(högsta PEF – lägsta PEF) × 100 
(högsta PEF + lägsta PEF) × 0,5

Dygnsvariation i PEF ≥20 procent 
under hela perioden

Efter ansträngning Sänkning >15 procent

Efter inhalation av kortverkande 
beta-2-receptoragonist

Ökning >15 procent

Patienter med typiska symtom, med lungfunktion FEV1 ≥70 procent, men utan signifikant 
reversibilitet eller hyperreaktivitet

Utsättning/
nedtrappning av 
astmaläkemedel 
under 2–8 veckor

Om FEV1 ≥70 procent Sänkning >12 procent och >200 ml

Test med ICS 
under 2–3 
månader 

Medelhög till hög dos Förbättring vid kontrollspirometri 
med kortverkande beta-2-receptor
agonist efter 2–3 månaders behand-
ling jämfört med före behandling

1. Bronkiella provokationer har högre sensitivitet än reversibilitetstest och PEF-monitorering och 
ska föredras; PEF kan vara komplement. Oftast nödvändigt att genomföra mer än ett test.

Fysioterapeut Lungläkare/
allergolog

Specialist-
sjuksköterska

Psykolog

ÖNH-
specialist

Kurator Dietist

Teambaserad strategi

FIGUR 3. Förslag till yrkeskategorier som bör delta vid multidisciplinär 
konferens för bedömning av patienter med svår astma

En detaljerad anamnes krävs som underlag för att 
kunna bedöma vilka undersökningar som är relevan­
ta att vidare komplettera med

     b bronkoskopi
     b utredning via specialist i öron-, näs- och halssjuk­
domar

     b blodgaser och angiografi
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     b PH-mätning i matstrupe
     b svett-test
     b ekokardiografi
     b sputumodling för mikrobiologi.

Svår astma är en komplex sjukdom 
Underdiagnostiserad eller underbehandlad samsjuk­
lighet är också känd för att påverka livskvaliteten och 
astmakontrollen [10]. Därför är det viktigt att utreda 
och behandla

     b underliggande allergi 
     b övre luftvägssjukdomar (rinit, kronisk rinosinuit, 
näspolypos, stämbandsdysfunktion)

     b reflux 
     b fetma med/utan obstruktivt sömnapnésyndrom 
(OSAS)

     b inaktivitet
     b ångest, depression
     b dysfunktionell andning.

Det är viktigt att utreda och eliminera miljöfaktorer 
som kan utlösa och förvärra astman både i hemmet 
och på arbetsplatsen. Några av de vanligaste faktorer­
na är rökning, allergener, luftburna partiklar, kall luft 
och infektioner.

Man bör inte underskatta betydelsen av besvär 
relaterade till biverkningar av astmabehandling, fram­
för allt biverkningar till perorala kortisonkurer, bland 
annat glukokortikoidinducerad binjurebarkssvikt och 
diabetes mellitus typ 2, hypertension, osteoporos och 
katarakt.

BEHANDLING
Icke-farmakologisk behandling
För hantering av samsjuklighet rekommenderas 
teambaserad strategi. Detta koncept beskrevs redan 
2011 [11] och innebär att flera olika yrkesutövare sam­
las regelbundet till multidisciplinära konferenser för 
att diskutera patientfall och utfärda individuell be­
handlingsplan, framför allt för icke-farmakologisk be­
handling:

     b Utbildning av patienter (»astmaskola«).

     b Andningsteknik, slemevakuering, fysisk aktivitet.
     b Viktreduktion.
     b Hjälp av psykolog mot ångest-/depressionstillstånd.
     b Hjälp av kurator.
     b Kontroll av inhalationsteknik.

Konceptet bör anpassas till lokala förutsättningar 
och möjligheter. På Karolinska universitetssjukhusets 
Svår astma-centrum används en modell som presente­
ras i Figur 3. Vi träffas på »svår astmarond« en gång per 
månad för att diskutera komplicerade fall. 

Farmakologisk behandling
Antiinflammatorisk och bronkvidgande behandling 
är grundpelaren i astmaterapi. I det stegvisa tillväga­
gångssättet rekommenderas användning av inha­
lationskortikosteroider (ICS) plus långverkande be­
ta-2-receptoragonist (LABA) i upptitrerande doser el­
ler tillsättande av ytterligare läkemedel steg för steg 
efter behov (se trappsteg i GINA-riktlinjen) för att 
uppnå en adekvat symtomkontroll [12]. Tilläggsbe­
handling med långverkande muskarinantagonister 
(LAMA) och leukotrienreceptorantagonister bör över­
vägas före systemiska kortikosteroider (OCS) [6]. Även 
om systemisk kortikosteroidbehandling fortfarande 
ingår i internationella riktlinjer anser internationel­
la och nationella forskare och kliniker som behand­
lar patienter med svår astma att det är bättre att före­
bygga biverkningar och komplikationer av systemis­
ka kortikosteroider än att behandla dem, och strävar 
därför efter att minska användning av systemiska 
kortikosteroider när det finns tillgång till behandling 
med biologiska läkemedel. Att stoppa ett »beroende« 
av systemiska kortikosteroider för att uppnå astma­
kontroll [13] är en av visionerna hos SHARP (Severe he­
terogeneous asthma research collaboration – patient 
centred), en organisation som skapades av den euro­
peiska lungföreningen, European Respiratory Society 
(ERS). Syftet med SHARP är att uppnå fördjupad kun­
skap om och harmonisera handläggningen, inklusive 
behandlingen med biologiska läkemedel, av popula­
tionen med svår astma i Europa. SHARP inkluderar nu 
28 länder, och Sverige är ett av dem.

Patienter med svår okontrollerad astma trots behand­
ling enligt GINA-steg 5 (hög dos inhalationskortikoste­
roider plus en annan kontrollmedicin) bör hänvisas till 
ett specialiserat centrum för svår astma för utredning 
av underliggande fenotyp och ställningstagande till be­
handling med lämpliga biologiska läkemedel (Fakta 1). 

BIOLOGISK BEHANDLING 
Klinisk karakterisering och fenotypning
Svår astma är ett heterogent tillstånd med olika kli­
niska uttryck för sjukdomen, olika symtom och olika 
underliggande molekylära mekanismer. Fenotypning 
av svår astma kan baseras på förekomsten och nivån 
av underliggande inflammation, vilket kallas inflam­
matoriska fenotyper [14, 15], eller på en kombination 
av kliniska och fysiologiska egenskaper och inflam­
matoriska markörer, vilket kallas kliniska fenotyper 
[16-18]. De vanligaste kliniska fenotyperna av svår ast­
ma presenteras i Tabell 2.

Fördjupad utredning avseende fenotyp och endo­
typ och deras interaktion är viktig ur ett kliniskt per­
spektiv och kan användas som grund för att förstå de 

FAK TA 1. Indikation för specialistremiss
b Okontrollerad astma (trots god följsamhet till både 
icke-farmakologisk och farmakologisk behandling på 
steg 4 enligt GINA-riktlinjen).

b ≥2 exacerbationer som kräver systemiska kortikoste-
roider.
b 1 allvarlig exacerbation med behov av sjukhusinlägg-
ning.

»Det är viktigt att utreda och 
eliminera miljöfaktorer som kan 
utlösa och förvärra astman både i 
hemmet och på arbetsplatsen.«
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bakomliggande mekanismerna och därmed kunna 
välja rätt behandling. 

Individanpassad medicinstrategi vid svår astma 
ska syfta till att hitta en behandling riktad mot un­
derliggande sjukdomsmekanismer [19]. En riktad be­
handling kan ha en anmärkningsvärd effekt i en spe­
cifikt utvald undergrupp av patienter, men kan vara 
värdelös och biverkningsbenägen för andra patien­
ter. Därför är klinisk karakterisering och fenotypning 
central vid utredning av svår astma och för behand­
lingsval. Ibland kan de underliggande immunologiska 
mekanismerna kopplas till en speciell astmafenotyp 
redan vid tidpunkten för den första kliniska presen­
tationen, men vanligtvis krävs en del detektivarbete 
för att kunna skilja mellan olika fenotyper av astma. 

De flesta fall av svår astma (50–75 procent) hos vux­
na drivs av eosinofil, typ 2-hög luftvägsinflammation 
[20]. Därför är målet för majoriteten av de nya biolo­
giska läkemedel som redan används i klinisk praxis  
typ 2-inflammation.

Biomarkörer för diagnostik av typ 2-hög inflammation
De mest användbara och kliniskt tillgängliga biomar­
körerna i astma är blod-eosinofila celler (B-eos), frak­
tionerad kväveoxidhalt i utandningsluft (FeNO) och 
totalt/specifikt IgE i perifert blod [21] (Tabell 2). Eo­
sinofila celler kan lätt analyseras i perifert blod och 
blod-eosinofiler har visat sig korrelera väl med eosi­
nofilräkningar i sputum [22]. Förhållandet mellan eo­
sinofiler i blod och eosinofiler i lungvävnad är emel­
lertid mindre tydligt [23]. 

Totalt och specifikt IgE används med fördel för dia­
gnostik av patienter med allergisk eosinofil astma (Ta­
bell 2). FeNO används i klinisk praxis och i majorite­
ten av astmastudier för diagnos av luftvägsinflamma­
tion, men är ospecifik. Tolkningen av FeNO försvåras 
ofta av flera störande faktorer inklusive ålder, röksta­
tus, atopi, infektion och antiinflammatorisk behand­
ling (särskilt kortikosteroider) [24]. Att kombinera alla 
tre markörerna ökar specificiteten och sensitiviteten. 

Biologiska läkemedel
I Sverige finns sex godkända biologiska läkemedel 
som riktade mot typ 2-medierad immunitet [21], och 
deras verkningsmekanism presenteras kort i Tabell 3. 

Biologiska läkemedel såsom anti-interleukin (IL)-5- 
och anti-IL-4/13-behandling används för patienter med 
kliniska fenotyper som stöds av specifika kliniska bio­
markörer (Tabell 2, Tabell 4). Tezepelumab har ett annat 
mål, TSLP (thymic stromal lymphopoetin) [25, 26], med 
en bredare effekt mot typ 2-medierad inflammation.

Behandling av svår astma med biologiska läkeme­
del ger möjligheter till individuellt skräddarsydda be­
handlingar (Tabell 4) och har en kortisonsparande ef­
fekt som minskar allvarliga försämringar (exacerbatio­
ner) utan betydande negativa effekter.

TABELL 2. Kliniska fenotyper av svår astma

Klinisk 
fenotyp

Endo-
typ

Sjukdoms-
historia

Kliniska och fysiologiska 
egenskaper

Patobiologi och 
föreslagna biomar-
körer

Tidigt debute-
rad allergisk 
astma

T2-hög Tidig debut, 
oftast i 
barndomen

Sensibilisering, allergiska 
symtom; lindrig till svår

Specifikt IgE; typ 2-cyto-
kiner; basofil allergen
stimulering (BAT eller 
CD-sens); stegring av 
eosinofila, hög FeNO

Sent debute-
rad eosinofil 
icke-allergisk 
astma

Vuxen debut Kronisk rinosinuit, nasal 
polypos, mindre allergisk; 
svår från debut, frekventa 
exacerbationer; resistent mot 
kortisonbehandling

Stegring av eosinofila 
och typ 2-cytokiner; hög 
FeNO

Aspirin-exa-
cerberande 
typ av sjukdom 
(AERD, aspi-
rin-exacerba-
ted respirato-
ry disease)

Vuxen debut I klinisk bild Samters triad: 
astma med nasal polypos 
och ASA-intolerans; svår från 
debut, frekventa exacerba-
tioner

Stegring av eosinofila 
och typ 2-cytokiner; hög 
FeNO

Fetma-
relaterad 
astma

T2-låg Vuxen debut Kvinnor drabbas i första 
hand; mycket symtomatisk; 
mindre uttalad bronkiell 
hyperreaktivitet

Brist på typ 2-biomar-
körer; ökad medfödd 
immunaktivering, 
oxidativ stress, stegring 
av serum-IL-6

Icke allergisk 
neutrofil 
astma

Oftast debut 
i vuxen ålder

Låg FEV1; mer uttalad »air 
trapping« (problem att få 
ut luft)

Sputumneutrofili; 
stegring av serum-IL-8

TABELL 3. Biologiska läkemedel
Biologiskt 
läkemedel Mål Verkningsmekanism

Effekt av behandling 
(huvudrespons)

Omalizumab 
(Xolair)

Fritt IgE Binds till IgE och förhindrar bindning 
av IgE till mastceller och basofiler, 
samt hindrar frisättning av inflam-
matoriska mediatorer

Minskar antal exacerbationer 
och användning av systemis-
ka kortikosteroider; minskar 
allergiska symtom

Dupilumab 
(Dupixent)

IL-13/IL-
4R-alfa

IgG4-monoklonal antikropp som 
hämmar IL-4- och IL-13-signalering 
och minskar typ 2-inflammation

Minskar antal exacerbatio-
ner, förbättrar lungfunktion 
(FEV1), minskar allergiska 
besvär och slemproppar

Mepolizumab 
(Nucala)

IL-5 IgG1-monoklonal antikropp; binder 
till IL-5 som inte kan bindas till sin 
receptor på eosinofila granulocyter, 
vilket minskar nivån eosinofiler i blod, 
vävnad och sputum

Minskar antal exacerbationer 
och användning av systemis-
ka kortikosteroider, förbätt-
rar lungfunktion (FEV1)

Reslizumab 
(Cinqaero)

IL-5 IgG4 kappa-antikropp som binds till 
IL-5, minskar överlevnad och aktivitet 
hos eosinofiler 

Minskar antal exacerbationer, 
förbättrar lungfunktion (FEV1)

Benralizumab 
(Fasenra)

IL-5R-
alfa

IgG1 kappa-antikropp som binds till 
IL-5-receptorns alfa-subenhet, vilket 
leder till apoptos av eosinofiler och 
basofiler och minskar den eosinofila 
inflammationen

Minskar antal exacerbationer 
och användning av OCS, för-
bättrar lungfunktion (FEV1)

Biologiska läkemedel med bredare effekt mot typ 2-inflammation

Tezepelumab 
(Tezspire)

TSLP IgG2-lambda-monoklonal antikropp; 
hindrar interaktionen TSLP-recep-
torn och reducerar nivån av biomar-
körer och cytokiner som förknippas 
med typ 2-inflammation (FeNO, IL-5 
och IL-13).

Minskar antal exacerbationer, 
minskar bronkiell hyperreak-
tivitet och slemproppar

»De flesta fall av svår astma (50–75 
procent) hos vuxna drivs av eosinofil, 
typ 2-hög luftvägsinflammation.«
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TABELL 4. Algoritm för val av biologiskt läkemedel baserat på 
verkningsmekanism

Anti-IgE Anti-IL-5/IL-5R-alfa
Anti-IL-13/IL-4R-
alfa Anti-TSLP

b Allergidriven sjukdom

b Exacerbationer

b Debut i barndomen

b Atopi

b FeNO>20 ppb (miljard-
delar)

b Exacerbationer

b Debut i vuxen ålder

b Nasal polypos

b Kliniska symtom 
relaterade till höga 
B-eosinofila

Typ 2-hög astma med 
dominerande höga 
B-eosinofila

b Exacerbationer

b Debut i vuxen ålder

b Nasal polypos

b Atopisk dermatit

b Kliniska symtom 
relaterade till slem
problematik

Typ 2-hög astma med 
dominerande hög 
FeNO; höga B-eosinofi-
la, men rekommende-
ras ej vid B-eosinofila  
>1,5 × 109/l

b Exacerbationer

b Bronkiell hyper
reaktivitet

b Både allergisk 
och icke-allergisk 
astma 

b Kliniska symtom 
som drivs av både 
IL-5- och IL-13/
IL-4-cytokiner

Bäst effekt vid 
typ 2-hög inflam-
mation, men kan 
användas även vid 
typ 2-låg

Uppföljning
Även vid rätt bedömning av underliggande fenotyp av 
inflammation kan en del patienter svara sämre på be­
handling på grund av heterogenitet hos sjukdomen. 
Därför rekommenderas det att göra en utvärdering 
av behandlingen med systematisk bedömning redan 
efter 4 månader för att verifiera en eventuell dålig re­
spons i tidigt skede och därefter kunna ta ställning till 
eventuell ändring av biologisk behandling.

Valet av användbara kliniska utfallsmått och bio­
markörerna för bedömning av svar på biologisk be­
handling är dock fortfarande föremål för debatt och 
pågående forskning. 

Effekten av insatt behandling bedöms i randomise­
rade kontrollerade studier i första hand genom möjlig­
heten att minska både intaget av systemiska kortiko­
steroider och antal exacerbationer per år. Dessa kli­
niska utfall kan rekommenderas som nödvändiga 
krav vid bedömning av behandlingsrespons. Patienter 

som inkluderas i kliniska prövningar väljs dock enligt 
strikta kriterier och skiljer sig från de patienter som 
vi träffar i vår kliniska vardag. En del patienter med 
svår astma mår inte bra trots att de lyckats att mins­
ka doserna av systemiska kortikosteroider och antalet 
exacerbationer per år. Astmakontrolltest och bedöm­
ning av patientens livskvalitet kan därför vara ett gott 
komplement vid bedömning av respons. 

Behåller patienten god respons till biologisk behand­
ling vid årliga kontroller kan det bedömas som en re­
mission av sjukdomen, under förutsättning att lung­
funktionen inte blir sämre eller har förbättrats över tid.

Sammanfattning
Fastställandet av diagnosen »svår astma« kräver en 
strukturerad utredning och systematisk bedömning. 
Biologiska läkemedel ger möjlighet till en riktad och 
individuellt anpassad behandling av svår astma, men 
det kräver en ordentlig fördjupad utredning avseende 
fenotyp och underliggande molekylär endotyp. Syftet 
med behandlingen är att uppnå remission av sjukdo­
men. Behandlingen ska utvärderas regelbundet för att 
tidig upptäcka dålig effekt av behandlingen och ändra 
behandlingsstrategi. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Valentyna Yasinska 
har deltagit i rådgivande kommittéer för Astra Zeneca och Sanofi 
med utbetalning till arbetsgivaren (Karolinska universitetssjukhu-
set), erhållit forskningsmedel från Astra Zeneca samt föreläst på 
vetenskapligt möte med Astra Zeneca och Glaxo Smith Kline. 
 
Citera som: Läkartidningen. 2025;122:24150

»Fastställandet av diagnosen 
’svår astma’ kräver en struktu-
rerad utredning och systematisk 
bedömning.«
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SUMMARY
Severe asthma and biological therapies
Severe asthma is a relatively common, chronic, 
heterogeneous inflammatory disease affecting around 
4–10% of all asthmatics. Most of these have uncontrolled 
eosinophilic asthma, the treatment of which accounts 
for >50% of healthcare costs attributed to the disease. 
Management of severe asthma requires a thorough 
investigation to exclude comorbidities and determine 
the underlying type of inflammation and resulting 
asthma phenotype, so that suitable treatments can 
be chosen. Systematic assessment and evaluation of 
treatment must then be performed every 3–6 months.
Severe asthma is mostly driven by type 2 inflammation, 
and we now have several specific biological therapies 
targeting this inflammation, yet some patients remain 
poorly controlled due to the heterogenous nature of 
this disease with its many sub-phenotypes. Therefore, 
research must determine which clinical and patient 
reported outcomes as well as biomarkers best reflect 
response to therapy and thus should be monitored in 
the clinic.


