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Vaikean astman biologiset

laakkeet: milloin kaytan,

miten valitsen

« Tyypin 2 tulehdukseen liittyvan vaikean allergisen eosinofiilisen astman ja
ei-allergisen eosinofiilisen astman hoitoon seka eosinofiliasta
riippumattoman vaikean astman hoitoon on kehitetty tulehduksen
valittajaaineiden estavia biologisia ladkkeita.

« Biologisen laakityksen aloittaminen vaikeaan astmaan edellyttaa

tulehdustyypin maarittamista.

« Biologisilla ladkehoidoilla voidaan ennen kaikkea vahentaa astman
pahenemisvaiheita ja suun kautta otettavan glukokortikoidin tarvetta seka
glukokortikoidien runsaan kayton haittoja.

ASTMAN keskeinen piirre on keuhkoputkien
siledlihaksen supistumisesta johtuva vaihtele-
va ja usein ladkityksella laukeava keuhkoput-
kien ahtautuminen. Tdhén liittyy yleensd myos
keuhkoputkien limakalvon tulehdus, jonka
tyyppi ja voimakkuus vaihtelevat potilaittain
(1). Tamén perusteella astma jaetaan erilaisiin
tulehduksellisiin alatyyppeihin.

Astman tulehdukselliset alatyypit eroavat
toisistaan yleisyyden, tyypillisen alkamisién,
vaikeusasteen ja liitinnéissairauksien osalta
(2,3) (kuvio 1). Kaikki nykyiset biologiset lasike-
hoidot on suunnattu tiettyyn tulehdusmekanis-
miin, ja siksi alatyypin méérittimisen tarkeys
korostuu vaikean astman hoidossa.

Tulehdukselliset alatyypit
Immuunipuolustuksen perusreaktioissa puhu-
taan tyypin 1, 2 ja 3 tulehdusreaktioista, jotka
suuntautuvat normaalisti solunsisdisié pato-
geeneja (tyyppi 1), solunulkoisia loisia (tyyppi
2) tai solunulkoisia bakteereja ja sienié (tyyppi
3) vastaan (4).

Osaan astmasta liittyy tyypin 2 tulehdus,
jolle tunnusomaisia piirteitd ovat IL-5-tuotan-
toon liittyen eosinofiilinen limakalvotulehdus
hengitysteissé ja veren eosinofiilisten solu-
jen suurentunut méara (yli 0,3 x 10° solua/l eli
300 solua / pl), suurentunut uloshengitysilman
typpioksidipitoisuus (FeNO yli 50 ppb hoita-
mattomassa astmassa tai yli 25 ppb hoidetussa
astmassa) (1).

Parhaiten tunnettu ja eniten tutkittu astman
tulehduksellinen alatyyppi on T2-tulehdukseen

liittyva allerginen astma, jossa IgE-vilitteinen
allergia aiheuttaa eosinofiilisen limakalvo-
tulehduksen (2). Allerginen astma alkaa yleen-
sd lapsena tai nuorena aikuisena, harvoin enda
my6hemmalld aikuisiélla. Siihen liittyy usein
allerginen nuha ja atooppinen ihottuma. Vas-
te hengitettdvaan kortikosteroidiin on yleensa
hyva (5).

Kailli nylkyiset biologiset
astmaldcdilkeet ovat varsin
turvallisia.

Toinen T2-tulehdukseen liittyvéd astman ala-
tyyppi on ei-allerginen eosinofiilinen astma (2).
Se alkaa padosin vasta aikuisidssé ja on allergis-
ta astmaa useammin vaikea. Siihen liittyy taval-
lisesti krooninen sinuiitti (polyypeilla tai ilman)
ja joskus tulehduskipuldékeintoleranssi.

Osalla astmapotilaista ei ole eosinofiilista
limakalvotulehdusta, vaan heilla voi olla huo-
nosti tunnettu neutrofiilinen astmatulehdus tai
ns. vihagranulosyyttinen astma (3,6). Naiden
T2-tulehdukseen liittymé&ttomien alatyyppien
yleisyys ja syntymekanismit tunnetaan huo-
nosti. Ainakin tupakoinnilla sekd muilla pit-
kaaikaisilla hengitysteitd drsyttavilla altisteilla
ajatellaan olevan osuutensa (kuvio 1).

Tulehduksellisen alatyypin selvittely voi
edellyttdd ennen ladkityksen aloittamista teh-
tyjen tutkimusten arviointia. Verieosinofilia
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KUVIO 1.

Astmassa esiintyvan hengitysteiden inflammaation mekanismeja (22)
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korreloi hengitysteiden eosinofiiliseen tuleh-
dukseen, mutta sen puuttuminen ei tiysin sul-
je pois hengitysteiden eosinofilian mahdolli-
suutta.

Vaikeahoitoinen ja vaikea astma
Vaikeahoitoisella astmalla tarkoitetaan tilan-
netta, jossa potilaalle on asetettu astmadiag-
noosi mutta oireilua ja pahenemisvaiheita ei ole
saatu tavanomaisella ladkitykselld hallintaan.
On tdrkedd huomata, ettd taustalla on usein
jokin muu syy kuin varsinainen vaikea astma.
Sellainen voi olla mm. huono sitoutuminen hoi-
toon tai ladkkeenottotekniikka, hoitamattomat
astmaa pahentavat liitinnéissairaudet, nykyis-
ten oireiden virheellinen tulkinta astmaksi tai
muut astmaa pahentavat tekijit, kuten tupa-
kointi tai altistuminen hengitysteita drsyttaville
tekijoille tai muut hengenahdistusta aiheuttavat
sairaudet (6).

Vaikeahoitoisessa astmassa tarvitaan aina
perusasioiden systemaattinen arvio seké
perusterveydenhuollossa ettd erikoissairaan-
hoidossa. Astman systemaattinen arvio (kuvio

A. Allerginen inflammaatio, jossa allergeenin sitoutuminen IgE:hen
lisdd eosinofiilista inflammaatiota Th2-lymfosyyttien ja syittd-
solujen valitykselld.

B. Ei-allerginen eosinofiilinen tulehdus, jossa luonnolliset
lymfosyytit, kuten luonnolliset tappaja-T-solut ja luonnollisen
immuniteetin lymfosyytit (ILC2), voivat lisdtd hengitysteiden
eosinofiliaa IL-5:n avulla.

C. Neutrofiilinen tulehus, jonka mekanismit ovat osin epaselvat,
mutta IL-17-signalointireitti ja CXKCLB assosioituvat hengitysteiden
neutrofiliaan,

2) on kuvattu tarkemmin aiemmassa katsauk-
sessamme (6,7).

Astma voidaan todeta vaikeaksi, jos sen
pitdmiseksi hallinnassa potilas tarvitsee suu-
ria annoksia hengitettivia kortisonia ja viahin-
tddn yhtd sdannollista lisdladkettd tai astma
ei ole néista hoidoista huolimatta hallinnassa
(8). Toistuvat pahenemisvaiheet inhalaatiol4aa-
kehoidosta huolimatta ovat vaikealle astmalle
tyypillisia.

Tamén méaaritelmédn mukaista vaikeaa ast-
maa arvellaan sairastavan noin 5-10% ast-
maatikoista (1). Heista suurin osa ei kuitenkaan
tarvitse astman biologisia hoitoja, vaan sairaus
saadaan hallintaan tavallisilla astmalaikkeilla
(hengitettava kortisoni, pitkdvaikutteinen bee-
ta,-agonisti, pitkdvaikutteinen antikolinergi ja
leukotrieeninsalpaaja).

Biologiset ladkkeet

Nykyisin vaikean astman hoitoon on erikoissai-
raanhoidossa kéytdssé kuusi erilaista monoklo-
naalista vasta-ainetta. Ne on pddosin suunnattu
T2-tulehdukseen liittyvddn vaikeaan astmaan
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KUVIO 2.

Astman systemaattinen arvio

Astman huono
hoitotasapaino

Varmista
astman hoidon
toteutuminen

Altisteiden
kartoitus ja
eliminointi

Tutki ja hoida
liitdnndis-
sairaudet

Edelleen huono
astman hoito-
tasapaino

Vaikea astma
- ldhete erikois-
sairaanhoitoon
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= Runsaat oireet ja/tai toistuvat pahenemisvaiheet

Varmista astmadiagnoosi
Varmista, ettd oireet johtuvat astmasta

« Asianmukainen astmaldakitys

Hoitomydntywyys

Inhalaatiotekniikan tarkistus

Valinta jauhemuotoisen ja aerosolin valilld;
tilanjatkeen lisddminen, jos aerosoliladkitys

+ Allergeenit (siitepély, kotieldimet)

Tupakoinnin lopettaminen
Ulkoilman muut &rsykkeet, kuten katupily
Tyan ymparistotekijat

PTH: refluksi, lihavuus, sydamen vajaatoiminta, allerginen
nuha, krooninen rinosinuiitti ja nendpolypoosi,
keuhkoahtaumatauti

ESH: toiminnallinen &anihuulisalpaus, ABPA, bronkiektasiat,
eosinofiilinen pneumonia, nendpolypoosi (tarvittaessa
korvalddkdrin arvio)

Lisaksi kdytdssa keskisuuri- tai suuriannoksinen inhaloitava
kortisonilaékitys ja jokin astman lisdliddke (LABA, LAMA,
leukotrieenireseptorin antagonisti)

Toistuvat kortisonikuurit

Astmadiagnoosin varmistaminen

+ Liitanndissairauksien arvio (ks. kohta liitdnndissairaudet)

Astman tulehduksellisen alatyypin arviointi Th2-tulehdus-
tyypissa biologisen [ddkityksen harkinta

Allerginen eosinofiilinen astma

Ei-allerginen eosinofiilinen astma

(allerginen tai eosinofiilinen astma). Viimek-
si hyvaksytyn ladkkeen tetsepelumabi kaytto-
aiheena on myos ei-eosinofiilinen vaikea astma.

Eosinofiilinen vaikea astma saadaan yleen-
sd hyvédin hallintaan sddnnéllisesti suun kaut-
ta otettavalla glukokortikoidilla, mutta silld on
pitkdaikaiskaytossa hankalia haittoja (9). Kaik-
kien nykyisten biologisten astmaldikkeiden
tdrkein vaikutus on mahdollisuus vdhentda
tai lopettaa sddnnoéllisen systeemisen gluko-
kortikoidin kaytto. Liséksi astman pahenemis-
vaiheet sekd niihin tarvittavat lyhyet gluko-
kortikoidikuurit vihenevit. Oireiden hallinta
ja keuhkojen toiminta voivat myds parantua.

Kaikki nykyiset biologiset astmalddkkeet
ovat varsin turvallisia. Haittoina voi esiintya
pistoskohdan drsytysté tai pddnsarkya, mutta
anafylaksia ja muut vakavat haitat ovat erittdin

harvinaisia. Tdhi&n mennessi kertyneen tiedon
perusteella ei ole havaittu myoskain lisdénty-
nyttad syopien ilmaantumista, mutta maligni-
teettien ja kardiovaskulaaritapahtumien tilan-
netta seurataan (1,10).

IgE-vasta-aine

Omalitsumabi on monoklonaalinen IgG-vasta-
aine, joka on suunnattu ihmisen omia IgE-
vasta-aineita kohtaan. Se estid niita sitoutu-
masta syottésolun pintaan ja aktivoimasta
allergista reaktiota (kuvio 1).

Keskeinen tavoite

on systeemisen
glulkokortikoidin annoksen
pienentdaminen tai
lopettaminen.

Omalitsumabi on tarkoitettu vaikean aller-
gisen astman hoitoon potilaille, jotka ovat her-
kistyneet ympaérivuotiselle allergeenille eivitka
saa suuriannoksisesta hengitettavisti kortiso-
nista ja toisesta ladkkeestd huolimatta astmaa
riittdvadn hallintaan, vaan heilld on toistuvia
pahenemisvaiheita. Ladke tehoaa myds kroo-
niseen urtikariaan (11) ja krooniseen polypoot-
tiseen sinuiittiin (12), vaikka néissé taudeissa
IgE-vilitteiselld allergialla ei ehkd merkittavaa
roolia olekaan eiké se ole néissd taudeissa edel-
lytys omalitsumabihoidolle.

IL-5- ja IL-5R-vasta-aineet

Mepolitsumabi ja reslitsumabi ovat monoklo-
naalisia IgG-vasta-aineita IL-5:t4 kohtaan,
ja ne estavat IL-5-molekyylid sitoutumasta
reseptoriinsa. Benralitsumabi taas on monoklo-
naalinen IgG-vasta-aine IL-5-reseptorin alfa-
alayksikkoa kohtaan, ja ndin se estdd IL-5:t4
sitoutumasta reseptoriinsa (kuvio 2).

Kaikki ndméi ladkeaineet estdvit IL-5-
signaalia ja vihentdvit eosinofiilien syntymista
luuytimessé, niiden kypsymistd, aktivoitumista
ja siirtymistd kohdekudokseen (13-15). Viela ei
tarkkaan tiedetd, onko eosinofiileilla merkitystd
elimiston normaalin toiminnan, homeostaasin,
kannalta (15).

Mepolitsumabi ja benralitsumabi tehoavat
vaikean eosinofiilisen astman lisdksi krooni-
seen polypoottiseen sinuiittiin (12,16).

IL-4R-alfa-vasta-aine

Dupilumabi on monoklonaalinen vasta-aine
IL-4-reseptorin alfa-alayksikkoa kohtaan (ku-
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TAULUKKO 1.

Astman biologiset ladkkeet

Astman biologisten ladkkeiden myyntiluvan mukainen kayttoaihe, ikdryhmat ja annokset seka korvauskriteerit kotiannosteluun, Reslitsumabille i ole korvattavuutta tai mahdollisuutta
kotikayttddn, joten se voidaan antaa vain sairaalassa.

Omalitsumabi (Xolair)

6-12-yuatiaat: lisaldakkeeksi
vaikean, jatkuvan allergisen
astman oirekontrollin parantami-
seksi potilaille, joilla on
positiivinen ihotesti tai in vitro
-reaktiivisuus ymparivuo-

tiselle aeroallergeenille ja usein
esiintyvid pdivdaikaisia oireita tai
herdilyd disin ja joilla on useita
dokumentoituja vaikeita astman
pahenemisvaibeita piivittiisestd
suuriannoksisesta inhaloitavasta

Kayttdaihe

Mepolitsumabi
(Nucala)
Lisaladkkeeksi
vaikeaan
hoitoresistenttiin
eosinofiiliseen
astmaan aikuisille,
nuorille ja yli
6-vuotiaille lapsille.

Benralitsumabhi
(Fasenra)

Lisaladkkeeksi
vaikeaa eosinofiilista
astmaa sairastavien
aikuispotilaiden
ylldpitohoitoon, kun
suuriannoksisen
inhaloitavan
kortikosteroidin ja
pitkdvaikutteisen
beeta-agonistin
yhdistelmlla ei ole
saavutettu riittdvaa

Dupilumabi (Dupixent)

Lisélaakkeeksi vaikean astman ylldpitohoi-
toon aikuisille ja vahintadn 12-vuotiaille
nuarille, joiden tautiin liittyy veren
kohonneen eosinofiilitason ja/tai hengitys-
ilman kohonneen typpioksidiarvon (FeNO)
perusteella madriteltava tyypin 2 tulehdus
ja joiden astmaa ei saada riittavin hyvidn
hallintaan suuriannoksisen inhaloitavan
kortikosteroidin ja toisen ldakevalmisteen
yhdistelméan yllapitohoidolla.

Reslitsumabi
(Cingaera)

Tetsepelumabi

vaikean eosino-
fiilisen astman
hoitoon aikuispoti-
laille, joicen astmaa
el saada riittavasti
hallintaan
suuriannoksisten
inhaloitavien
kortikosteroidien ja
toisen ylldpito-
hoitoon tarkoitetun

vaikean astman
ylldpitohoitoon
aikuisille ja vihintdin
12-vuotiaille nuerille,
joiden astmaa ei
saada riittavin
hyvaan hallintaan
suuriannoksisen
inhaloitavan
kartikosteroidin ja
toisen ladkevalmis-

kortikosteroidihoidosta ja hoitotasapainoa. ladkevalmisteen teen yhdistelman
pitkdvaikutteisesta inhaloitavasta antamisesta yllEpitohoidolla.
beeta,-agonistista huolimatta. huolimatta.
¥li 12-vuotiaat: edelld olevan
lisdksi myds FEV, < 80 %
Vasta-aiheet Yliherkkyys lddkeaineelle Yliherkkyys Yliherkkyys Yliherkkyys ladkeaineelle Yliherkkyys Yliherkkyys
lidkeaineelle ladkeaineell ladkeaineelle lddkeaineelle

Mepolitsumabi yli 12-vuotiaille ja
benralitsumabi yli 18-vuotiaille vaikean
eosinofiilisen astman hoitoon, jos
astma ei ole hoitotasapainossa suuri-
annoksisen inhaloitavan kortikosteroidin
Ja pitkivaikutteisen beeta,-agonistin
yhdistelméhoidosta huolimatta

JA LISAKSI

- potilaalla on ollut vahint3an nelja
pahenemisvaihetta edeltdvan vuoden
aikana ja veren eosinofiilipitoisuus on

= 300 solua/pl
TATL

- potilaalla on ollut vahintdan kaksi
" :

pal ihetta edeltivi

vuoden

aikana saanndllisesti kaytetysta suun
kautta otettavasta kortikosteroidista

huolimatta,

Vaikean tyypin 2 astman hoitoon aikuisille ja

12 vuotta tayttaneille nuorille lisdhoitona,
kun astma ei ole hoitotasapainossa
suuriannoksisen inhaloitavan kortikoste-
roidin sisdltdvistd yhdistelmihoidosta
huolimatta
JA

—potilaalla on ollut edeltavin vuoden

aikana vahintadn neljd pahenemisvaihet-

ta ja lisaksi veren eosinofiilipitoisuus on
= 300 solua/pl tai hengitysilman
typpicksidiarvo FeNO on 2 25 ppb

TAL

- potilaalla on ollut edeltdvan vuoden

aikana vahintadn kaksi pahenemisvaihet-

ta saanndllisesti kaytetystd suun kautta

otettavasta kortikosteroidista huolimatta

ja lisaksi veren eosinofiilipitoisuus on
2 150 solua/pl tai hengitysilman
typpioksidiarvo FeNO on = 25 pph.

Rajoitetun  Vaikea allerginen astma, jossa

peruskor-  suuriannoksisesta inhalaatio-

vauksen steroidista ja pitkdvaikutteisesta

kriteeri beeta,-agonistista huolimatta
useita dokumentoituja vaikeita
astman pahenemisvaiheita ja
hoitavaste omalitsumabille
12-16 viikkoa kestdneessi
hoitokokeilussa.
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vio 1). Tata reseptorialayksikkod on seka IL-
13- etté [L-4-viestid vilittavissi reseptoreissa ja
ndin dupilumabi estdd T2-tulehduksessa sekéd
IL-4- ettd IL-13-toimintaa.

IgE-synteesin vihenemisen ja siledlihaksen
aktiivisuuden vihenemisen lisdksi dupilumabi
viahentié eosinofiileja kudoksiin houkuttelevan
eotaksiinin synteesid, mutta ei vaikuta suoraan
eosinofiilien tuotantoon luuytimessi. Tahin
liittyen veren eosinofiilimééra yleenséa suure-
nee ohimenevisti dupilumabihoidon alussa.

Dupilumabi tehoaa vaikean eosinofiilisen
astman liséksi hyvin my6s vaikeaan atooppi-
seen ekseemaan (18) ja krooniseen polypootti-
seen sinuiittiin (12).

TSLP-vasta-aine

Tetsepelumabi on TSLP-vasta-aine (kateenkor-
van lymfopoietiinin vasta-aine), joka vihentdi
IL-5- ja IL-13-sytokiineja sekd eosinofiliaa,
keuhkoputkien limakalvon eosinofiliaa, ulos-

hengityksen typpioksidipitoisuutta ja siten ast-
massa vaikuttavaa inflammaatiota.

Kliininen teho havaitaan pahenemisvaihei-
den vihenemisen4, ja se ndyttdd tapahtuvan,
vaikka eosinofiilisen tulehduksen merkkiaine-
pitoisuudet olisivat normaalit.

Laidkehoidon aloittaminen,

hoitovasteen arvioiminen ja muun
ladkityksen sadtaminen

Biologisen ladkehoidon aloittamista harkittaes-
sa tdrkeintd on vaikeahoitoisen astman syste-
maattinen arvio, vaikean astman diagnoosin
varmistaminen ja tavanomainen astman hoi-
don optimointi (6,7). Jos oireilun syyksi var-
mistuu vaikea astma ja hoidon optimoimisesta
ja astman hallintaa heikentévien tekijéiden eli-
minoimisesta huolimatta potilaalla on toistuvia
pahenemisvaiheita, voidaan biologisen ladke-
hoidon aloittamista harkita erikoissairaanhoi-
dossa.
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Biologista ladkettd harkittaessa maaritetian
astman tulehduksellinen alatyyppi. Lisdksi
arvioidaan, onko potilaalla sellaisia liitdnnéis-
sairauksia, joiden hoidossa biologisesta 14dk-
keestd olisi hyotyé.

Omalitsumabihoidon tehon kannalta on tar-
kedd varmistaa, ettd astma liittyy IgE-véilittei-
seen allergiaan. Vastetta IL-5:n estdjiin ennus-
taa parhaiten IL-5-tuotantoon liittyvd suuren-
tunut veren eosinofiilimaéra. Dupilumabia kéy-
tettdessd hyvéi vastetta ennustavat puolestaan
sekd IL-13:en liittyva suurentunut FeNO-arvo
ettd myoOs suurentunut veren eosinofiilimaara
(1,10,17). Tetselumabista odotetaan vield kéyt-
tokokemusta; hydty on paras eosinofiilises-
sa astmassa, mutta sitd saadaan myos ilman
aktiivista eosinofiilista tulehdusta (19).

Astman hoitoon tarkoitetuista biologisista
ladkkeistd omalitsumabia, mepolitsumabia,
benralitsumabia ja dupilumabia potilas voi
pistad itse kotona ihonalaiskudokseen. Nii-
den ladkkeiden kayttoon Kela voi myontdad
rajoitetun peruskorvattavuuden. Korvauskri-
teerit kiytdnnossi ohjaavat lddkkeiden kiyttoa,
vaikka ne eivit sellaisenaan kiy diagnostisiksi
kriteereiksi eivitkd yksinomaan méarita 1adki-
tyksestd hyotyvaa potilasryhmaé (taulukkko 1).
Reslitsumabi annetaan laskimoinfuusiona sai-
raalassa. ja sen kaytté onkin Suomessa varsin
vahéista.

Biologista ladkehoitoa aloitettaessa arvioi-
daan tulehdustyypin lisédksi myo6s oireiden hal-
linta, pahenemisvaiheiden méiré, systeemisen
glukokortikoidin kaytto ja ladkehaitat. Ndiden
perusteella asetetaan tavoitteet biologiselle
ladkehoidolle.

Vastetta arvioidaan esimerkiksi 3—6 kuukau-
den ja 12 kuukauden kuluttua hoidon aloituk-
sesta. Kontrollikdynneilld méiiritetdén oireiden
hallinta, pahenemisvaiheiden esiintyminen ja
systeemisen glukokortikoidin kéyttotarve bio-
logisen lddkkeen kayton aikana. Ndiden perus-

teella arvioidaan, onko hoidolla saatu riittava
vaste ja onko siti tarpeen jatkaa.

Jos potilaalla on sddnndllinen systeeminen
glukokortikoidi kdytossa biologista ldékehoi-
toa aloitettaessa, keskeinen tavoite on sen an-
noksen pienentdminen tai lopettaminen. Usein
etenkin IL-5:n estdjid kiytettdessd voidaan var-
sin nopeasti pienentéi systeemisen glukokor-
tikoidin annosta (20), mutta pienentdmisté alle
5 mg:aa prednisolonia vastaavaan vuorokausi-
annokseen ei suositella, ennen kuin oma kor-
tisolin tuotanto on tutkittu. Hypokortisolismia
hoidetaan hydrokortisonikorvaushoidolla.

Lopuksi

Vaikka biologista ld4kehoitoa tarvitsee onnek-
si vain pieni osa astmaa sairastavista, taudin
yleisyyden vuoksi potilaiden lukumaééra on
kuitenkin kohtalaisen suuri (tdlla hetkelld noin
700 kiyttdjad Suomessa). Joitakin kustannus-
vaikuttavuusarvioita astman biologisista 1adke-
hoidoista on tehty (21), mutta laatupainotteisen
elinvuoden hinta vaihtelee kovasti laskentamal-
leittain eikd minkdén tdhédnastisen julkaisun
laskentatapa kovin hyvin sovellu suomalaiseen
hoitokéytantdon.

Oma arviomme kidytdnnon perusteella on,
ettd huolellisesti harkiten kaytettyini biologi-
set ladkkeet ovat hyvi lisd astman hoitovalikoi-
maan.

Perusterveydenhuollossa ja tydterveyshuol-
lossa ensisijaisia ovat luotettava astmadiagnos-
tiikka, tavanomainen astman hoito ja niiden
potilaiden ohjaaminen erikoissairaanhoitoon,
joilla on huono astman hallinta tai toistuvia
pahenemisvaiheita néistd toimista huolimatta.
Erikoissairaanhoidon tehtivii ovat vaikeahoi-
toisen ja vaikean astman erottaminen luotetta-
vasti toisistaan, astman hoidon optimoiminen,
vaikean astman tulehduksellisen alatyypin
madrittiminen ja tarvittaessa biologisen l4éa-
kehoidon aloittaminen. e
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