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astma varierar mellan olika lander
[1] och uppskattas till 4-10 procent av alla astma-
patienter. En nyligen publicerad studie frin Nordstar
(ett nordiskt flerpartssamarbete f6r forskning) iden-
tifierade 246 057 vuxna patienter med astma i Sverige
[2], och av dem hade 3,5 procent svar astma. Patien-
ter med svar astma loper hog risk for exacerbationer,
sjukhusinldggningar och dodlighet [3]. Aven om pa-
tienter med svar astma representerar en relativt liten
del av astmapopulationen, star den gruppen for en
oproportionellt stor andel (>50 procent) [4] av de tota-
la vardkostnaderna som tillskrivs astmasjukdom.
Svar astma definieras enligt internationella rikt-
linjer fran European Respiratory Society (ERS)/Ameri-
can Thoracic Society (ATS) [5] och Global initiative for
asthma (GINA) [6].

Patienter med svar astma

Patienter med svar astma kraver behandling med hog
dos av inhalationskortikosteroider (ICS) och minst en
annan kontrollmedicin [6], i férsta hand en langver-
kande beta-2-receptoragonist (LABA) och/eller syste-
miska kortikosteroider for att uppna astmakontroll,
men vissa har okontrollerad astma trots denna be-
handling [5,7].

Denna definition inkluderar ocksi patienter som
har vilkontrollerad astma vid behandling med hoga
doser, men foérsimras vid nedtrappning av behand-
lingen [8].

Diagnosen svar astma kraver att

astmadiagnos stallts korrekt och pa objektiv grund

differentialdiagnoser har uteslutits

eventuell samsjuklighet har behandlats

behandlingen &r optimerad och féljsamheten &r

kontrollerad.

Okontrollerad astma definieras som férekomst av
minst ett av foljande [9]:
Dalig symtomkontroll: ACQ (Asthma control ques-

Omvardera diagnos och kontrollera foljsamhet vid
dalig effekt av insatt behandling.

Systematisk bedomning med utvardering av behand-
ling rekommenderas var 3:e-6:e manad.

Vid okontrollerad astma med exacerbationer och/eller
behov av kontinuerlig kortisonbehandling rekommende-
ras bedémning via specialistmottagning.

Behandling av svar astma baseras pa astmafenotyp
och underliggande typ av inflammation.

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

Tva eller flera exacerbationer som kraver systemis-
ka kortikosteroider under minst 3 dagar under det
senaste aret.

Allvarlig exacerbation som krévt minst en sjukhus-
vistelse, intensivvard eller respiratorvard under det
senaste aret.

Luftflodebegransning med FEV, (forcerad exspira-
torisk volym under 1 sekund) <80 procent av for-
vantat varde och FEV,/FVC-kvot under den nedre
normalgriansen. Métning ska goras efter adekvat ut-
sattning av kortverkande (4 timmar) eller langver-
kande (15 timmar) beta-2-receptoragonist och anti-
leukotriener under 24 timmar.

UTREDNING
Svér astma eller svirbehandlad astma
For att differentiera och utesluta patienter som har
dalig astmakontroll pa grund av atgédrdbara faktorer,
siasom dalig foljsamhet eller obehandlad samsjuk-
lighet (svarbehandlad astma) bor en systematisk be-
domning utféras (Figur 1). Den systematiska bedom-
ningen av patienter med svar astma har visat sig vara
effektiv for att minska antalet forsimringar (exacer-
bationer) och behovet av sjukvardsresurser [9]. Denna
process innehaller tre steg (Figur 1 och 2):
Bekrifta astmadiagnos, bedoma astmakontroll och
identifiera klinisk fenotyp.
Omprova potentiella behandlingsbarridrer, som da-
lig inandningsteknik och/eller f6ljsamhet.
Identifiera och eliminera eventuella exponeringar
som kan utlosa astma nar det dr mojligt, identifiera
och behandla samsjukligheter.

Korrekt och objektivt grundad astmadiagnos

For att kunna stélla en astmadiagnos kriavs en anamnes
med pipande andning, hosta och akut andndd vid an-
strangning eller vid exponering for utlésande fakto-
rer, i kombination med en objektivt pavisad variabel
luftvigsobstruktion genom nagot av testen i Tabell 1.

Differentialdiagnoser
Vid en majoritet av respiratoriska sjukdomar har
patienter liknande besvir, och det kriavs en hel del oli-
ka undersokningar for att kunna faststélla diagnosen
(Figur 3).
Ien basal utredning ingar
fullstindig fysiologisk undersokning med statisk
och dynamisk spirometri samt diffusionskapacitet
datortomografi av torax med kontrast, inklusive
maximalt inandade och maximalt utandade bilder
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FIGUR 1. Systematisk bedémning. Differentiering
mellan »svarbehandlad« astma och »svar astmac

Svarkontrollerad astma
(hdg dos ICS + en annan kontrollmedicin, eller
0CS >50 procent under de senaste 12 manaderna)

Systematisk beddmning*
1

4 N
»Svarbehandlad« astma Svar astma
(17 procent) (3,5-6,0 procent)

Dalig kontroll pa grund av Dalig kontroll trots

- dalig féljsamhet och
inhalationsteknik

- exponering for allergener
och fororeningar

- samsjuklighet

- bra féljsamhet och
inhalationsteknik

- hantering av
exponeringar och
samsjuklighet

FIGUR 2. Algoritm fér utredning vid misstanke om svar
astma, inklusive differentialdiagnoser. Handlaggning
och forslag till behandling beroende pa kliniska bio-
markorer.

Dalig kontroll dver symtom (hosta, pip, tranghetskénsla i
bréstet) trots hoga doser inhalationsmediciner

Symtom Symtom hos astmatiker, Andningsbesvar
relaterade men ej relaterade hos icke-
till astma till astma astmatiker

\_‘_)

KOL, dysfunktionell andning,
\/CD/stenos i larynx, bronkiektasier,
hjartsvikt, lungembolism, angest,
inaktivitet, fetma med/utan 0SAS,
trakeobronkomalaci, reflux, CF,
hosta som biverkan till ACE-hammare

Kontroll av féljsamhet
och inhalationsteknik
1
Svar astma
1
Utredning avseende
underliggande fenotyp

\

FeNO, eosinofila i
blod och sputum, IgE

S—

Svérbehandlad astma

Hoga nivaer Laga nivaer
l I
Biologisk Symtom relaterade till Symtom relaterade
behandling inflammation i luftvagar till luftvagsobstruktion

Svar obstruktion
enligt spirometri

LAMA, termoplastik,
pulmonell rehabilitering,
biologisk behandling

Makrolider, behandling
avinfektioner, biologisk
behandling

for bade differentialdiagnostik och for verifiering
av astmaspecifika forandringar (till exempel slem-
proppar, paverkan pa smala luftvigar)
blodprovstagning: blodstatus, B-celler, CRP, lever-
och elektrolytstatus, ANA/ANCA, elfores, 1gG-sub-
Kklasser, alfa-1-antitrypsin, D-dimer, HbA,., pro-BNP,
totalt och specifikt S-IgE.
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Utredning
Test Positivt utfall
Reversibilitets- Efter salbutamol i pulver 3 doser (0,6 mg) | Okning av FEV; med >200 ml och >12
test eller sprej 8 doser (0,8 mg) procent
Efter en peroral kortisonkur, forslagsvis Okning av FEV; med >200 ml och >12
prednisolon 20-30 mg/dag under procent

2 veckor; utfors vid enstaka fall

Bronkiella Mannitol (pre-bronkdilatator FEV; =70 Minskning av FEV; med =15 procent
provokationer’ | procent)

Metakolin (pre-bronkdilatator FEV; 60 Minskning av FEV; med =20 procent

procent)

Torrluftsprovokation Minskning av FEV; med =10 procent
PEF (peak Berakning av PEF-variabilitet efter Dygnsvariation i PEF =20 procent

monitorering under 2 veckor: under hela perioden
(hogsta PEF -lagsta PEF) x 100

(hogsta PEF + lagsta PEF) x 0,5

expiratory flow)

Efter anstrangning Sénkning >15 procent

Efter inhalation av kortverkande Okning >15 procent

beta-2-receptoragonist

Patienter med typiska symtom, med lungfunktion FEV; =70 procent, men utan signifikant
reversibilitet eller hyperreaktivitet

Utséttning/ Om FEV, =70 procent Sankning >12 procent och >200 ml
nedtrappning av

astmalakemedel

under 2-8 veckor

Test med ICS Medelhdg till hdg dos Forbattring vid kontrollspirometri
under 2-3 med kortverkande beta-2-receptor-
manader agonist efter 2-3 manaders behand-

ling jamfért med fore behandling

1. Bronkiella provokationer har hdgre sensitivitet an reversibilitetstest och PEF-monitorering och
ska foredras; PEF kan vara komplement. Oftast nddvéandigt att genomféra mer an ett test.

FIGUR 3. Forslag till yrkeskategorier som bor delta vid multidisciplinar
konferens for bedomning av patienter med svar astma

Teambaserad strategi

Specialist- Fysioterapeut Lunglékare/
sjukskoterska allergolog
ONH-
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En detaljerad anamnes kravs som underlag for att
kunna bedéma vilka undersékningar som ar relevan-
ta att vidare komplettera med

bronkoskopi

utredning via specialist i 6ron-, nis- och halssjuk-

domar

blodgaser och angiografi
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PH-mitning i matstrupe
svett-test

ekokardiografi

sputumodling f6r mikrobiologi.

Svar astma ar en komplex sjukdom
Underdiagnostiserad eller underbehandlad samsjuk-
lighet ar ocksa kand for att paverka livskvaliteten och
astmakontrollen [10]. Darfor ar det viktigt att utreda
och behandla

underliggande allergi

ovre luftviagssjukdomar (rinit, kronisk rinosinuit,

néspolypos, staimbandsdysfunktion)

reflux

fetma med/utan obstruktivt somnapnésyndrom

(OSAS)

inaktivitet

angest, depression

dysfunktionell andning.

»Det ar viktigt att utreda och
eliminera miljofaktorer som kan
utlosa och forviarra astman bade i
hemmet och pa arbetsplatsen.«

Det ar viktigt att utreda och eliminera miljofaktorer
som kan utlésa och forvirra astman bade i hemmet
och pa arbetsplatsen. Nagra av de vanligaste faktorer-
na ar rokning, allergener, luftburna partiklar, kall luft
och infektioner.

Man bor inte underskatta betydelsen av besvir
relaterade till biverkningar av astmabehandling, fram-
for allt biverkningar till perorala kortisonkurer, bland
annat glukokortikoidinducerad binjurebarkssvikt och
diabetes mellitus typ 2, hypertension, osteoporos och
katarakt.

BEHANDLING
Icke-farmakologisk behandling
For hantering av samsjuklighet rekommenderas
teambaserad strategi. Detta koncept beskrevs redan
2011 [11] och innebér att flera olika yrkesutovare sam-
las regelbundet till multidisciplinira konferenser for
att diskutera patientfall och utfiarda individuell be-
handlingsplan, framfor allt f6r icke-farmakologisk be-
handling:

Utbildning av patienter (»astmaskolac).

Indikation for specialistremiss
Okontrollerad astma (trots god féljsamhet till bade
icke-farmakologisk och farmakologisk behandling pa
steg 4 enligt GINA-riktlinjen).
>2 exacerbationer som kraver systemiska kortikoste-
roider.

1allvarlig exacerbation med behov av sjukhusinlagg-
ning.

Andningsteknik, slemevakuering, fysisk aktivitet.
Viktreduktion.

Hjalp av psykolog mot angest-/depressionstillstand.
Hjilp av kurator.

Kontroll av inhalationsteknik.

Konceptet bor anpassas till lokala forutsdttningar
och maéjligheter. Pa Karolinska universitetssjukhusets
Svar astma-centrum anviands en modell som presente-
ras i Figur 3.Vi triffas pa »svar astmarond« en gang per
manad for att diskutera komplicerade fall.

Farmakologisk behandling

Antiinflammatorisk och bronkvidgande behandling
ar grundpelaren i astmaterapi. I det stegvisa tillviga-
gangssattet rekommenderas anvdndning av inha-
lationskortikosteroider (ICS) plus langverkande be-
ta-2-receptoragonist (LABA) i upptitrerande doser el-
ler tillsdattande av ytterligare likemedel steg for steg
efter behov (se trappsteg i GINA-riktlinjen) for att
uppna en adekvat symtomkontroll [12]. Tilliggsbe-
handling med langverkande muskarinantagonister
(LAMA) och leukotrienreceptorantagonister bor éver-
végas fore systemiska kortikosteroider (OCS) [6]. Aven
om systemisk kortikosteroidbehandling fortfarande
ingar i internationella riktlinjer anser internationel-
la och nationella forskare och kliniker som behand-
lar patienter med svar astma att det ar béttre att fore-
bygga biverkningar och komplikationer av systemis-
ka kortikosteroider dn att behandla dem, och stravar
darfor efter att minska anvindning av systemiska
kortikosteroider nér det finns tillgang till behandling
med biologiska lakemedel. Att stoppa ett »beroende«
av systemiska kortikosteroider for att uppna astma-
kontroll [13] 4r en av visionerna hos SHARP (Severe he-
terogeneous asthma research collaboration - patient
centred), en organisation som skapades av den euro-
peiska lungforeningen, European Respiratory Society
(ERS). Syftet med SHARP ar att uppna fordjupad kun-
skap om och harmonisera handldggningen, inklusive
behandlingen med biologiska likemedel, av popula-
tionen med svar astma i Europa. SHARP inkluderar nu
28 lander, och Sverige &r ett av dem.

Patienter med svar okontrollerad astma trots behand-
ling enligt GINA-steg 5 (hog dos inhalationskortikoste-
roider plus en annan kontrollmedicin) boér hanvisas till
ett specialiserat centrum for svar astma for utredning
av underliggande fenotyp och stillningstagande till be-
handling med lampliga biologiska lakemedel (Fakta 1).

BIOLOGISK BEHANDLING
Klinisk karakterisering och fenotypning
Svar astma ar ett heterogent tillstand med olika kli-
niska uttryck for sjukdomen, olika symtom och olika
underliggande molekyldra mekanismer. Fenotypning
av svar astma kan baseras pa forekomsten och nivan
av underliggande inflammation, vilket kallas inflam-
matoriska fenotyper [14, 15], eller pa en kombination
av kliniska och fysiologiska egenskaper och inflam-
matoriska markarer, vilket kallas kliniska fenotyper
[16-18]. De vanligaste kliniska fenotyperna av svar ast-
ma presenteras i Tabell 2.

Fordjupad utredning avseende fenotyp och endo-
typ och deras interaktion ar viktig ur ett kliniskt per-
spektiv och kan anvindas som grund for att férsta de
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bakomliggande mekanismerna och dirmed kunna
vilja ratt behandling.

Individanpassad medicinstrategi vid svar astma
ska syfta till att hitta en behandling riktad mot un-
derliggande sjukdomsmekanismer [19]. En riktad be-
handling kan ha en anméarkningsvard effekt i en spe-
cifikt utvald undergrupp av patienter, men kan vara
vardelds och biverkningsbendgen for andra patien-
ter. Darfor ar klinisk karakterisering och fenotypning
central vid utredning av svar astma och for behand-
lingsval.Ibland kan de underliggande immunologiska
mekanismerna kopplas till en speciell astmafenotyp
redan vid tidpunkten for den forsta kliniska presen-
tationen, men vanligtvis kravs en del detektivarbete
for att kunna skilja mellan olika fenotyper av astma.

De flesta fall av svar astma (50-75 procent) hos vux-
na drivs av eosinofil, typ 2-hog luftvigsinflammation
[20]. Darfor ar malet for majoriteten av de nya biolo-
giska lakemedel som redan anvénds i klinisk praxis
typ 2-inflammation.

Biomarkaérer for diagnostik av typ 2-hdg inflammation
De mest anviandbara och kliniskt tillgdngliga biomar-
korerna i astma ar blod-eosinofila celler (B-eos), frak-
tionerad kvaveoxidhalt i utandningsluft (FeNO) och
totalt/specifikt IgE i perifert blod [21] (Tabell 2). Eo-
sinofila celler kan latt analyseras i perifert blod och
blod-eosinofiler har visat sig korrelera val med eosi-
nofilrakningar i sputum [22]. Forhallandet mellan eo-
sinofiler i blod och eosinofiler i lungvavnad ar emel-
lertid mindre tydligt [23].

Totalt och specifikt IgE anvinds med fordel for dia-
gnostik av patienter med allergisk eosinofil astma (Ta-
bell 2). FeNO anvands i klinisk praxis och i majorite-
ten av astmastudier for diagnos av luftvigsinflamma-
tion, men ar ospecifik. Tolkningen av FeNO forsvaras
ofta av flera storande faktorer inklusive alder, roksta-
tus, atopi, infektion och antiinflammatorisk behand-
ling (sdrskilt kortikosteroider) [24]. Att kombinera alla
tre markorerna 6kar specificiteten och sensitiviteten.

»De flesta fall av svar astma (50-75
procent) hos vuxna drivs av eosinofil,
typ 2-hog luftvagsinflammation.«

Biologiska lakemedel
I Sverige finns sex godkdnda biologiska likemedel
som riktade mot typ 2-medierad immunitet [21], och
deras verkningsmekanism presenteras kort i Tabell 3.
Biologiska lakemedel sidsom anti-interleukin (IL)-5-
och anti-IL-4/13-behandling anvands f6r patienter med
kliniska fenotyper som stéds av specifika kliniska bio-
markorer (Tabell 2, Tabell 4). Tezepelumab har ett annat
mal, TSLP (thymic stromal lymphopoetin) [25,26], med
en bredare effekt mot typ 2-medierad inflammation.
Behandling av svar astma med biologiska likeme-
del ger mojligheter till individuellt skraddarsydda be-
handlingar (Tabell 4) och har en kortisonsparande ef-
fekt som minskar allvarliga férsaimringar (exacerbatio-
ner) utan betydande negativa effekter.
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Kliniska fenotyper av svar astma

Patobiologi och
Klinisk Endo- | Sjukdoms- | Kliniska och fysiologiska | foreslagna biomar-
fenotyp typ historia egenskaper kérer
Tidigt debute- | T2-hdg | Tidigdebut, | Sensibilisering, allergiska Specifikt IgE; typ 2-cyto-
rad allergisk oftasti symtom; lindrig till svar kiner; basofil allergen-
astma barndomen stimulering (BAT eller
CD-sens); stegring av
eosinofila, hog FeNO
Sent debute- Vuxen debut | Kronisk rinosinuit, nasal Stegring av eosinofila
rad eosinofil polypos, mindre allergisk; och typ 2-cytokiner; hdg
icke-allergisk svar fran debut, frekventa FeNO
astma exacerbationer; resistent mot
kortisonbehandling
Aspirin-exa- Vuxen debut | Iklinisk bild Samters triad: Stegring av eosinofila
cerberande astma med nasal polypos och typ 2-cytokiner; hog
typ av sjukdom och ASA-intolerans; svar fran | FeNO
(AERD, aspi- debut, frekventa exacerba-
rin-exacerba- tioner
ted respirato-
ry disease)
Fetma- T2-lag | Vuxendebut | Kvinnor drabbasiforsta Brist pa typ 2-biomar-
relaterad hand; mycket symtomatisk; kérer; 6kad medfodd
astma mindre uttalad bronkiell immunaktivering,
hyperreaktivitet oxidativ stress, stegring
avserum-IL-6
Icke allergisk Oftast debut | Lag FEVs; mer uttalad »air Sputumneutrofili;
neutrofil ivuxen alder | trapping« (problem att fa stegring av serum-IL-8
astma ut luft)
Biologiska lakemedel
Biologiskt Effekt av behandling
lakemedel Mal Verkningsmekanism (huvudrespons)
Omalizumab Fritt IgE | Bindstill IgE och forhindrar bindning | Minskar antal exacerbationer
(Xolair) av IgE till mastceller och basofiler, och anvandning av systemis-
samt hindrar frisattning av inflam- ka kortikosteroider; minskar
matoriska mediatorer allergiska symtom
Dupilumab [1-13/IL- | IgG4-monoklonal antikropp som Minskar antal exacerbatio-
(Dupixent) 4R-alfa hdmmar IL-4- och IL-13-signalering | ner, forbéttrar lungfunktion
och minskar typ 2-inflammation (FEV), minskar allergiska
besvar och slemproppar
Mepolizumab IL-5 IgG1-monoklonal antikropp; binder Minskar antal exacerbationer
(Nucala) till IL-5 som inte kan bindas till sin och anvandning av systemis-
receptor pa eosinofila granulocyter, | ka kortikosteroider, forbatt-
vilket minskar nivan eosinofileriblod, | rar lungfunktion (FEV;)
vavnad och sputum
Reslizumab Il-5 IgG4 kappa-antikropp som binds till | Minskar antal exacerbationer,
(Cingaero) IL-5, minskar 6verlevnad och aktivitet | forbattrar lungfunktion (FEV;)
hos eosinofiler
Benralizumab | IL-5R- IgG1 kappa-antikropp som binds till | Minskar antal exacerbationer
(Fasenra) alfa [L-5-receptorns alfa-subenhet, vilket | och anvandning av OCS, for-

leder till apoptos av eosinofiler och
basofiler och minskar den eosinofila
inflammationen

battrar lungfunktion (FEV;)

Biologiska lakemedel med bredare effekt mot typ 2-inflam

mation

Tezepelumab
(Tezspire)

TSLP

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

Minskar antal exacerbationer,
minskar bronkiell hyperreak-
tivitet och slemproppar
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Algoritm for val av biologiskt lakemedel baserat pa

verkningsmekanism

Anti-IgE

Anti-IL-13/IL-4R-

Anti-IL-5/IL-5R-alfa | alfa Anti-TSLP

Allergidriven sjukdom
Exacerbationer
Debut ibarndomen
Atopi

FeNO >20 ppb (miljard-
delar)

Exacerbationer Exacerbationer Exacerbationer

Debut ivuxen alder Debut ivuxen alder Bronkiell hyper-

reaktivitet

Nasal polypos Nasal polypos
Bade allergisk

ochicke-allergisk

astma

Kliniska symtom
relaterade till hoga
B-eosinofila

Atopisk dermatit

Kliniska symtom

Typ 2-hag astma med relaterade till slem- Kliniska symtom

dominerande héga problematik som drivs av bade
B-eosinofila i IL-5- och IL-13/
Typ 2-hdg astma med IL-4-cytokiner
dominerande hdg
FeNO; hoga B-eosinofi- | Bst effekt vid
la, men rekommende- typ 2-hdg inflam-
ras ej vid B-eosinofila mation, men kan
>15x10%I anvéandas &ven vid
typ 2-lag
Uppfdljning

Aven vid ratt bedomning av underliggande fenotyp av
inflammation kan en del patienter svara simre pa be-
handling pa grund av heterogenitet hos sjukdomen.
Darfér rekommenderas det att géra en utvirdering
av behandlingen med systematisk beddomning redan
efter 4 manader for att verifiera en eventuell délig re-
spons i tidigt skede och déarefter kunna ta stillning till
eventuell andring av biologisk behandling.

Valet av anvdndbara kliniska utfallsmatt och bio-
markoérerna for bedomning av svar pa biologisk be-
handling &r dock fortfarande féremal f6r debatt och
pagaende forskning.

Effekten av insatt behandling bedéms i randomise-
rade kontrollerade studier i forsta hand genom méjlig-
heten att minska bade intaget av systemiska kortiko-
steroider och antal exacerbationer per ar. Dessa kli-
niska utfall kan rekommenderas som nddvandiga
kravvid beddmning av behandlingsrespons. Patienter

som inkluderas i kliniska prévningar viljs dock enligt
strikta kriterier och skiljer sig fran de patienter som
vi tréffar i var kliniska vardag. En del patienter med
svar astma mar inte bra trots att de lyckats att mins-
ka doserna av systemiska kortikosteroider och antalet
exacerbationer per ar. Astmakontrolltest och bed6m-
ning av patientens livskvalitet kan déarfor vara ett gott
komplement vid bedomning av respons.

»Faststallandet av diagnosen
'svar astma’ kriver en struktu-
rerad utredning och systematisk
bedomning.«

Behaller patienten god respons till biologisk behand-
ling vid arliga kontroller kan det bedomas som en re-
mission av sjukdomen, under forutsattning att lung-
funktionen inte blir simre eller har forbattrats éver tid.

Sammanfattning

Faststédllandet av diagnosen »svar astma« kriver en
strukturerad utredning och systematisk bedomning.
Biologiska likemedel ger moéjlighet till en riktad och
individuellt anpassad behandling av svar astma, men
det kraver en ordentlig fordjupad utredning avseende
fenotyp och underliggande molekylar endotyp. Syftet
med behandlingen ir att uppna remission av sjukdo-
men.Behandlingen ska utviarderas regelbundet for att
tidig upptéacka dalig effekt av behandlingen och dndra
behandlingsstrategi.

Potentiella bindningar eller javsférhallanden: Valentyna Yasinska
har deltagit i radgivande kommittéer for Astra Zeneca och Sanofi
med utbetalning till arbetsgivaren (Karolinska universitetssjukhu-
set), erhallit forskningsmedel fran Astra Zeneca samt forelést pa
vetenskapligt méte med Astra Zeneca och Glaxo Smith Kline.

Citera som: Lékartidningen. 2025;122:24150
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