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Svår astma hos vuxna – 
systematisk bedömning och 
behandling
Emma Genberg, Tuuli Heinikari och Paula Kauppi

Astma karaktäriseras av slemhinneinflammation och sammandragning av den glatta musku-
laturen i bronkerna och en påföljande benägenhet till varierande bronkokonstriktion. Fem 
procent av vuxna astmatiker uppskattas lida av så kallad svår astma. Svår astma definieras 
som astma, som förblir okontrollerad trots omfattande medicinering samt uteslutning och be-
handling av komorbiditeter, yttre faktorer eller utmaningar i medicineringen, vilka kan tänkas 
försämra kontrollen av astma. Okontrollerad astma karaktäriseras av en mångfald av symtom, 
symtom nattetid och återkommande astmaskov. En systematisk bedömning av patienter 
med dåligt kontrollerad astma samt en utredning av den inflammatoriska endotypen utgör 
grunden för valet av eventuella biologiska läkemedel i behandlingen. Biologiska läkemedel 
vid astma minskar förekomsten av astmaskov och behovet av perorala kortikosteroider. En del 
av de biologiska läkemedlen har dessutom effekt på komorbiditeter, såsom kronisk polypotisk 
rinosinuit och atopiskt eksem. 
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Introduktion
Astma karaktäriseras av en benägenhet till 
sammandragning av bronkernas glatta mus-
kulatur och därmed till varierande bronko-
konstriktion (1). Internationellt uppskattas 5 
procent av vuxna astmatiker lida av så kallad 
svår astma (2), och en betydande andel av 
kostnaderna för behandlingen av astma är 
förknippad med svår astma. Svår astma karak-
täriseras av ofta förekommande symtom och 
återkommande astmaskov trots omfattande 
medicinering (1, 3, 4). Global Initiative for 
Astma (GINA) definierar astma som svår, när 
den kräver en medicinering som motsvarar 
GINA steg 4 eller 5 (medelhög eller hög dos 
inhalerad kortikosteroid och minst ett annat 
läkemedel, ofta en långverkande beta-2-ago-
nist) för att hållas i balans eller som förblir i 
obalans trots sådan medicinering (1). Okon-
trollerad astma karaktäriseras bland annat av 
omfattande symtom dagtid, symtom nattetid, 
upprepat behov av kortverkande bronkodi-
laterande medicinering, begränsad aktivitet i 
vardagen på grund av astma, återkommande 
astmaskov och nedsatt lungfunktion (1, 5).  

Svårbehandlad astma
Svårbehandlad astma är en entitet som bör 

åtskiljas från svår astma. Då patienten lider 
av svårbehandlad astma ligger utmaningarna 
i behandling av komorbiditeter, bristfällig 
adherens och genomförande av medicine-
ringen eller i exponeringar som förvärrar 
astmakontrollen. Sådana här exponeringar 
är till exempel allergener och cigarettrök (1). 
Vid svårbehandlad astma är det centralt att 
försöka åtgärda faktorer som försämrar sjuk-
domskontrollen. Detta för att undvika över-
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medicinering med inhalerade eller perorala 
kortikosteroider.
 
Endotyper i svår astma
Slemhinneinflammation i bronkerna leder 
hos astmapatienter till en benägenhet för 
sammandragning av bronkernas glatta mus-
kulatur. Utifrån typen av inflammatorisk reak-
tion delar man upp framför allt svår astma i 
endotyper, som styr valet av behandling och 
kan vara till hjälp för att förutspå respon-
sen till dem (6) (figur 1). I så kallad typ 2 T-
hjälparcellsdriven (Th2-driven) inflammation 
i astma karaktäriseras den inflammatoriska 
reaktionen i bronkernas slemhinna av inter-
leukin (IL)-4, IL-5 och IL-13 producerade 
av Th2-celler. I eosinofil astma spelar också 
medfödda lymfoida celler (ILC2-celler) en 
viktig roll. Den påföljande inflammatoriska 

reaktionen upprätthålls av bland annat eosi-
nofila granulocyter. Till Th2-driven astma hör 
icke-allergisk eosinofil astma och allergisk 
astma. Icke-Th2-driven astma har förknippats 
med övervikt, nedsatt respons på kortikos-
teroidbehandling och neutrofil inflamma-
tion (6–8). Senare forskning har visat på en 
aktiv roll hos bronkernas epitelceller, som 
i respons på yttre irritament producerar så 
kallade alarminer (IL-25, IL-33 och thymic 
stromal lymphopoietin, TSLP). Alarminerna 
fungerar som en aktiverande kaskad för både 
Th2- och icke-Th2-inflammationsreaktioner 
(8). Biologiska läkemedel för behandling av 
svår astma riktar sig mot specifika molekyler 
i Th2-driven astma, men under den senaste 
tiden har alarminerna möjliggjort utveckling 
av behandlingen vid svår astma också i icke-
Th2-driven astma (9, 10). 

Figur 1. Mekanismer vid luftvägsinflammation i astma. Publiceras med tillstånd av Finlands Läkartidning:  Leh-
timäki L, Karjalainen J, Genberg E, Kilpeläinen M, Kauppi P, Vaikean astman biologiset lääkkeet: milloin käytän, 
miten valitsen. Finlands Läkartidning, 3–4/2023, årgång 78, s.105–109.
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Astmadiagnos
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PEF-uppföljning, 
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test, behandlingsförsök  
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kortikosteroid?)
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Övervikt
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Systematisk bedömning av svår astma
När du misstänker att din patient lider av svår 
astma och överväger att påbörja ett biologiskt 
läkemedel, är det viktigt att systematiskt be-
döma patientens sjukdom, symtom och ast-
maskov (11, 12). En systematisk bedömning 
börjar med att försäkra sig om riktigheten i 
astmadiagnosen: det är viktigt att reda ut när 
astman diagnostiserades och vad diagnosen 
grundar sig på. Man ska utreda om det före-
kommit reversibel bronkial obstruktion som 
uppfyller de diagnostiska kriterierna för astma 
i spirometri, PEF-uppföljning (peak expiratory 
flow) eller metakolinbelastningsprov, även 
efter bedömningen eller senare, och om pa-
tientens symtom passar in på astma. Utöver 
de diagnostiska fynden för astma ska det ut-
värderas om astman är relaterad till allergier 
och om den är eosinofil och Th2-driven (13, 
14). Samtidigt är det bra att se över eventuella 
andra faktorer som förvärrar eller upprätthål-
ler patientens symtom, såsom övervikt och re-
fluxsjukdom, rökning, husdjur, hemmiljö och 
arbete, arbetsmiljö samt övriga sjukdomar, 
likaså vilken medicinering som används för 
dem (15). Den astmamedicin som patienten 
använder och doserna ska utvärderas, om pa-
tienten använder det ordinerade läkemedlet 
regelbundet och om den dos som patienten 
använder är densamma som i ordinationen, 
eller om patienten använder behandlingslä-

kemedlet endast intermittent eller på något 
annat sätt vid en lägre dos. Vidare bör man 
utreda förekomsten av astmaskov, kortison-
kurer i tablettform och doserna. Dessutom är 
det viktigt att kontrollera patientens inhala-
tionsteknik vid inhalationsläkemedel.

Vanliga luftvägs- eller lungsjukdomar som 
måste beaktas vid differentialdiagnostik av 
hosta, andnöd och slem är astma, kroniskt 
obstruktiv lungsjukdom (KOL), kronisk rino-
sinuit och näspolypos, bronkiektasi associerad 
med svår astma och allergisk bronkopulmo-
nell aspergillos, en sällan förekommande 
sjukdom. Hjärtsjukdomar kan åtföljas av 
andnöd och känningar i bröstet, och dessa 
måste också beaktas i differentialdiagnosen 
vid utvärdering av symtomen hos en astmapa-
tient. Refluxsjukdom kan upprätthålla hosta 
och slemsymtom och sömnapné kan åtföljas 
av sömnlöshet och hosta. Depression eller 
ångestsyndrom kan åtföljas av ångestkänslor, 
som måste särskiljas från astmarelaterad and-
nöd. Paradoxal dysfunktion av stämbanden är 
en ganska sällsynt funktionsstörning, som kan 
förekomma hos unga idrottare och som bör 
beaktas dels som differentialdiagnos av astma, 
dels ibland i differentialdiagnosen av astma 
som svarar dåligt på behandling. Det upp-
skattas att ungefär en tredjedel av personer 
med en funktionell störning i struphuvudet 
har både astma och en funktionell störning i 
stämbanden eller struphuvudet.

Figur 2. Systematisk bedömning av astmadiagnos och befintliga symtom.
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Vilka astmaläkemedel använder patienten?

Hur genomförs astmamedicineringen (regelbundet eller vid behov, 
dos, har patienten glömt att ta sin astmamedicin och hur ofta?)?

Vilken annan medicinering har patienten (regelbundet och vid behov)? 
Hur ofta har kortisontabletter satts in mot astma och med vilken dos? 

Hur ofta har patienten behövt kortison i tablettform 
i behandlingen av astma och med vilken dos?  

Hur inhalerar patienten sin medicin?

Medicinering
Inhalationssteroid är fortfarande hörnstenen 
i behandlingen av astma, oavsett sjukdomens 
svårighetsgrad. Astma anses vara svår om den 
inte kan kontrolleras med en inhalationssteroid 
i hög dos och ytterligare ett läkemedel och andra 
faktorer som förvärrar astmakontrollen eller 
orsakar astmaliknande symtom har uteslutits. 
En långverkande beta-2-agonist är det läkeme-
del som i första hand läggs till inhalationsste-
roiden. Tillsammans med eller i stället för den 
kan antingen ett långverkande antikolinergiskt 
medel eller en leukotrienhämmare eller båda 
prövas. Det är dock att märka att den nuva-
rande rekommendationen för god medicinsk 
praxis för astmabehandling ger anvisningen 
att sätta ut sådana extra läkemedel som inte är 
till nytta för patienten. Dosen av inhalations-
steroider bestäms av subtypen av astma. God 
medicinsk praxis rekommenderar höga doser av 
inhalationssteroider endast för patienter där den 
inflammatoriska mekanismen är Th2-driven. 
Tecken på det är en eosinofilnivå i blodet över 
0,3 E9/l, ett resultat över 25 ppb vid mätning 
av utandad kväveoxidkoncentration eller en al-
lergisk inflammationsmekanism (1, 5). 

Vid behov kan det kortverkande luftrörsvid-
gande läkemedlet vara en beta-2-agonist, en 
kombination av en beta-2-agonist och ett anti-
kolinergt läkemedel, enbart ett antikolinergt 
läkemedel eller en kombination av budesonid 
och formoterol (1).

Astman är under god kontroll om symtom 
dagtid inte förekommer fler än två gånger 
i veckan, symtomlindrande läkemedel inte 
behövs fler än två gånger i veckan, nattliga 
symtom inte förekommer och astman inte 
begränsar arbete eller fritidsintressen. Sym-
tomkontrollen är måttlig om bra balans inte 
uppnås på en eller två av de föregående 
punkterna, medan kontrollen är dålig om 
en bra balans inte uppnås på tre eller fyra av 
punkterna. Medicineringen utökas om sym-
tomkontrollen är otillräcklig, om det förekom-
mer exacerbationer, om lungfunktionstesterna 
ger avvikande resultat eller om resultaten av 
dem försämras (5).

Biologiska läkemedel
Anti-IgE-antikroppen omalizumab, anti-IL-
5-antikropparna mepolizumab och reslizu-
mab, anti-IL-5-receptorantikroppen (IL5R) 
benralizumab, anti-IL4-receptor-alfaantikrop-
pen dupilumab (1, 5) och anti-TSLP-antikrop-
pen tezepelumab är de i Finland tillgängliga 
biologiska läkemedlen med indikation för svår 
astma (16). Biologiska läkemedel används i 
behandling av svår astma, när astmakontrol-
len förblir dålig (upprepade astmaskov och 
upprepade kortisonkurer i tablettform) trots 
omfattande eller maximal traditionell astma-
medicinering. Till indikationerna för biolo-
giska läkemedel hör upprepade astmaskov 
trots omfattande medicinering, och varje 

Figur 3. Utredning av astmamedicinering i samband med systematisk bedömning av astma.
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den binder till sin receptor på B-celler och 
eosinofiler. Anti-IL5R-antikroppen benrali-
zumab används också den vid svår eosinofil 
astma samt binder till och hindrar funktionen 
av IL-5-receptorn på eosinofiler (22). Mepo-
lizumab och benralizumab är indicerade när 
patienten lider av upprepade astmaskov trots 
omfattande astmamedicinering (1, 24). Me-
polizumab, och eventuellt benralizumab, har 
effekt också vid kronisk polypotisk rinosinuit 
(24), och mepolizumab har effekt vid eosi-
nofil granulomatotisk polyangit (22, 25) och 
hypereosinofilt syndrom (26). Mepolizumab 
och benralizumab administreras subkutant 
självständigt av patienten. Reslizumab ad-
ministreras enbart intravenöst och används 
relativt sällan i Finland. Blodeosinofili och 
förhöjd kväveoxidnivå i utandningsluften 
(FeNO, ≥ 50 ppb) har förknippats med oftare 
förekommande astmaskov (27), och parame-
trarna används som biomarkörer för eosinofil 
inflammation vid svår eosinofil astma (28). 
Blodeosinofili förutspår respons på behand-
ling med anti-IL-5 eller anti-IL-5R (22) och 
är också ett av kriterierna för påbörja dessa 
behandlingar i Finland. 

Den monoklonala antikroppen dupilumab 
används i behandlingen av svår astma, där 
blodeosinofili eller förhöjt FeNO reflekterar 
en Th2-driven inflammation (1). Förutom vid 
svår eosinofil astma har dupilumab en positiv 
effekt vid kronisk polypotisk rinosinuit (24) 
och svårt atopiskt eksem (29). Dupilumab 
binder till IL-4-receptorns alfadel och hindrar 
både IL-4- och IL-13-signalering. IL-4 och IL-
13 medierar hyperresponsivitet av luftvägarna 
via ökad produktion av IgE samt stimulerar 
degranulation av mastceller och en påföljande 
inflammatorisk reaktion i luftvägarna. Den 
inflammatoriska reaktionen drivs också av 
kväveoxid producerad av luftvägsepitelet i 
respons till IL-13 (8, 17). Precis som behand-
lingarna med anti-IL-5 och anti-IL-5R admi-
nistreras dupilumab subkutant. 

Det nyaste biologiska läkemedlet tezepelu-
mab är en monoklonal TSLP-antikropp, som 
hindrar TSLP att binda till sin receptor och 
minskar den inflammatoriska reaktionen i 
luftvägsepitelet (30). TSLP är ett cytokin, som 
utsöndras av luftvägsepitelet i respons till ir-
ritament av flera olika typer och spelar en roll 
i både Th2-driven astma och icke-Th2-driven 
astma. Tezepelumab minskar astmaskoven vid 
både Th2-driven astma och icke-Th2- driven 
astma, men verkar trots det fungera bäst vid 
Th2-driven astma (8, 18). 

biologiskt läkemedel har dessutom specifika 
kriterier gällande endotyp och biomarkörer 
förknippade till den. I klinisk praxis i Finland 
används Folkpensionsanstaltens kriterier för 
begränsad grundersättning som kriterier för 
att påbörja behandling (1, 5). 

Biologiska läkemedel har visat sig minska 
förekomsten av astmaskov och behovet av 
perorala kortikosteroider i behandlingen av 
svår astma. Vissa studier har även påvisat för-
bättrad lungfunktion i form av en förbättring 
i sekundkapaciteten (FEV1) (17). Det nyaste 
biologiska läkemedlet, tezepelumab, verkar 
minska förekomsten av astmaskov (18).  

Biomarkörer och val av biologiska  
läkemedel
Valet av biologiska läkemedel sker enligt ast-
mans endotyp. Påbörjande av behandlingen 
förutsätter att specifika kriterier är uppfyllda 
och att en systematisk evaluering av astman 
har gjorts och andra orsaker till nedsatt ast-
makontroll trots omfattande medicinering 
är uteslutna (1, 5). En del av de biologiska 
läkemedlen har positiva effekter på vissa 
komorbiditeter vid astma, och förekomsten 
av komorbiditeter inverkar på valet av läke-
medel. Allvarliga biverkningar av biologiska 
läkemedel för astma är sällsynta och de orsa-
kar heller ingen betydande immunsuppression 
(1, 17, 19).

Anti-IgE-antikroppen omalizumab var den 
första på marknaden bland de biologiska ast-
maläkemedlen och används vid svår allergisk 
astma, när traditionell astmamedicinering 
inte är tillräcklig och patienten lider av upp-
repade astmaskov. Omalizumab har effekt 
också på kronisk urtikaria (20) och kronisk 
polypotisk rinosinuit (21). Substansen binder 
till serumets IgE-molekyler och hindrar att de 
binder till mastceller, som spelar en roll vid 
allergiska inflammatoriska reaktioner (22). 
Före initiering av behandlingen är det viktigt 
att försäkra sig om att patientens astma är 
en följd av sensibilisering mot något ständigt 
förekommande luftburet allergen. I dessa fall 
uppvisar patienten IgE-antikroppar i serum 
eller positivt resultat i Pricktest på huden mot 
något av dessa luftburna allergener och lider 
samtidigt av astma, där symtomen förknippas 
med förekomsten av luftburna allergener (1, 
23). Omalizumab administreras subkutant 
och självständigt av patienten.

Anti-IL-5-antikropparna mepolizumab och 
reslizumab används vid svår eosinofil astma. 
De binder till IL-5-molekylen och hindrar att 
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Azitromycin i behandlingen  
av svår astma 
Lågdosbehandling med azitromycin 500 mg 
tre dagar i veckan kan övervägas som ett 
behandlingsalternativ för svår astma (1, 5). 
Studier har visat att azitromycinbehandling 
har minskat antalet astmaskov hos symtoma-
tiska patienter som använder inhalerad kor-
tikosteroid och långverkande luftrörsvidgare 
(31, 32). Subtypen av astma inverkar inte på 
azitromycinbehandlingens effekt, men om 
bakterien Haemophilus influenzae växer i 
patienternas upphostningar tycks effekten 
vara särskilt god (33). Innan medicineringen 
sätts in bör patientens situation utvärderas 
i sin helhet, och tecken på kroniska lungin-
fektioner bör beaktas, särskilt med tanke på 
atypiska mykobakteriella infektioner (datorto-
mografiundersökning och upphostningsprov). 
Dessutom bör man ta ställning till hur antimi-
krobiell resistens som kan utvecklas inverkar 
på patientens helhetssituation och eventuella 
övriga behandlingar. Innan azitromycin sätts 
in ska QTc-tiden kontrolleras på EKG och 
patienten ska informeras om möjliga hörsel-
biverkningar. QTc-intervallet ska följas upp i 
början av azitromycinbehandlingen. Om be-
handlingen ger gastrointestinala symtom kan 
man pröva med att minska azitromycindosen 
till 250 mg tre gånger i veckan.

Slutord
Astma är en väldigt vanligt förekommande 
sjukdom, som oftast kan hållas i balans med 
traditionell astmamedicinering bestående av 
en låg- eller medelstor dos inhalerad kortiko
steroid. Fem till tio procent av astmatiker upp-
skattas lida av svår astma, varvid endo- och 
fenotypering av astma spelar en allt större roll 
i vården. Forskningen eftersträvar att identi-
fiera allt fler molekyler involverade i patoge-
nesen av svår astma, och speciellt läkemedel 
för behandling av icke-Th2-driven astma står 
på önskelistan inför framtiden. 
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Summary
Severe asthma in adults – systematic evaluation and treatment
Asthma is characterized by inflammation of the mucosa and constriction of smooth muscle cells in bron-
chial walls, leading to variable airflow limitation. Five percent of asthmatics suffer from severe asthma. 
Severe asthma is defined as asthma that remains uncontrolled despite abundant medication and exclu-
sion of other factors that might worsen asthma control. Among these, comorbidities, allergens, cigarette 
smoke and adherence issues have to be evaluated in a systematic assessment of uncontrolled asthma. 
Evaluation of the inflammatory endotype of asthma determines whether the patient is expected to benefit 
from one of the six biological therapies available for treatment of severe asthma in Finland. 


