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Kronisk lymfatisk leukemi (KLL) 
är den vanligaste leukemisjukdo-
men hos vuxna i Sverige, och har 

av många tidigare ansetts vara en lugn 
sjukdom som främst drabbar äldre, fö-
reträdesvis män (gammelmansleukemi) 
och där behandlingsalternativen varit få 
och förhållandevis enkla. 

Vad gäller åldern vid insjuknande, så 
är medianålder vid diagnos av KLL 71 
år, något som inte skiljer sig från de fles-
ta andra blodmaligniteter (AML, MDS, 
myelom, med flera), och i svenska KLL-
registret är 27 procent av patienterna 
yngre än 65 år vid diagnostillfället1. 

För de KLL-patienter som inte har 
symtom eller dåliga blodvärden gäller 
fortfarande exspektans (watch and 
wait), då man inte visat nytta av behand-
ling för denna patientgrupp.

Två tredjedelar av patienterna behö-
ver dock förr eller senare behandling 
för sin sjukdom, och för dessa har be-
handlingsalternativen ökat signifikant 
de senaste tio åren. Registerdata visar 
också att överlevnaden för KLL-patien-
ter successivt ökat parallellt med fram-
steg i behandlingen. 

Trots detta visar siffror från svenska 
KLL-registret att förväntad relativ 
överlevnad vid behandlingskrävande 

Allt bättre behandlings    
– och nya kombinationer ger hopp   

Utredning och behandling av KLL, 
kronisk lymfatisk leukemi, kommer 

sannolikt att för ändras snabbt de 
närmaste åren. Det kommer att bli 

mycket intressant att följa resultaten 
av pågående och planerade  studier 

där man kombinerar cytostatika, 
anti kroppar, BCR-hämmare och bcl-
2-hämmare på olika sätt. Både olika 

kombinationer samt även sekven-
sen av olika behandlingar är av stort 

intresse. Förhoppningsvis kan 
studierna designas så att relevanta 

frågor om hur dessa preparat ska 
kombineras på bästa sätt besvaras. 

Det skriver Mattias Mattsson, 
överläkare vid Akademiska sjuk-
huset i Uppsala, i en översikt av 

kunskaps läget inom KLL.
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   resultat      vid KLL
   om ytterligare förbättringar
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KLL-sjukdom är signifikant förkortad, 
speciellt för de två tredjedelar av pa-
tienterna som är äldre än 65 år, vilket 
visar att förbättring av behandlingen 
och nya behandlingar behövs1.

De senaste åren har också tillkom-
mit nya läkemedel i form av B-cellsre-
ceptorhämmare (BCR-hämmare), och 
vidare är bcl-2-hämmare på väg in i be-
handlingsarsenalen. Samtidigt har pre-
senterats nya viktiga data avseende 
”äldre” behandlingar med kemoimmu-
noterapi, inklusive påvisande av grup-
per av patienter med mycket god lång-
tidseffekt av dessa. 

Sammantaget gör detta att det kom-
mer att ställas allt högre krav på kun-
skap om prognostisering och predik-
tion, det vill säga hur vi kan välja rätt 
behandling till olika patientgrupper. 
Även kunskaper om de nya läkemed-
lens speciella egenskaper och bieffek-
ter, men också vilka patienter som har 
störst nytta av äldre behandlingar be-
hövs, vilket den här översikten vill be-
lysa.

DIAGNOSTIK – FÖRENKLING 

OCH FÖRBÄTTRING

Diagnostiken av KLL är i de flesta fall 
enkel, och baseras på påvisande av > 
5x109/L klonala B-lymfocyter i blod. 
Dessa ska vara morfologiskt mogna 
och ha en typisk fenotyp (CD5+/
CD19+/CD23+, svagt CD20+, samt 
påvisande av kappa- eller lambdaklo-
nalitet)2.

För diagnos behöver alltså inte ben-
märgsprov genomföras, vilket dock 
bör utföras inför eventuell behand-
lingsstart. Inte heller radiologi behövs 
för diagnostiken.

Differentialdiagnostiskt är det i en 
del fall andra lågmaligna lymfom 
(främst mantelcellslymfom) som kan 
bereda problem, men med användande 
av ett flertal olika ytmarkörer är oftast 
diagnostiken oproblematisk.

Vid lymfomsjukdom med celler med 
samma fenotyp som KLL, men utan 
lymfocytos i blod eller signifikant ben-
märgsinfiltration, ställs diagnosen små-
celligt lymfocytärt lymfom (SLL) som 
utöver detta handläggs på samma sätt 
som KLL. 

Om patienten har en population av 
klonala B-lymfocyter < 5x109/liter och 
inga tecken på lymfomsjukdom så ska 

istället diagnosen monoklonal B-cells-
lymfocytos (MBL) sättas. MBL delas i 
sin tur in i lågnivå-MBL (<0,5x109/li-
ter klonala B-celler) samt högnivå-
MBL (>0,5x109/liter) där den först-
nämnda inte kopplats till ökad risk för 
KLL-insjuknande, och där monitore-
ring inte rekommenderas, medan hög-
nivå-MBL är förenat med en årlig risk 
på cirka 1 procent för KLL och bör föl-
jas upp.

BEHANDLINGSINDIKATIONER 

SOM TIDIGARE

KLL ska behandlas om sjukdomen ger 
upphov till B-symtom (ofrivillig vikt-
nedgång, nattsvettningar eller långdra-
gen feber utan infektion), cytopenier 
till följd av benmärgssvikt, besvärande 
lymfadenopati eller splenomegali/he-
patomegali alternativt immunorsakad 
cytopeni (främst autoimmun hemolys) 
som inte svarar på sedvanlig behand-
ling. Snabbt stigande lymfocyttal kan 
vägas in i beslutet men ska inte ensamt 
vara behandlingsindikation. Nivån på 
lymfocyter är i sig ingen indikation för 
behandling och en del patienter kan ha 
kraftigt förhöjda lymfocytnivåer utan 
att ha behandlingsindikation eller ut-
veckla sådan över lång tid.

Vad bör värderas inför start 
av behandling?
Som nämnts kommer kunskap om 
möjligheterna till prognostisering och 
prediktion inför behandlingsstart att 
bli allt viktigare, varför detta är värt att 
gå igenom mer i detalj.

Patientens ålder spelar in vid val av 
behandling. Behandling med FCR (flu-
darabin+cyklofosfamid+rituximab), 
som rekommenderas som förstahands-
behandling, innebär risker för myelo-
suppression och lymfopeni med åtföl-
jande infektioner. Många äldre har ned-
satt njurfunktion vilket måste beaktas 
vid fludarabinbehandling. Den nyligen 
publicerade CLL10-studien visade på 
bättre effekt av FCR jämfört med BR 
(bendamustin+rituximab)3, men att 
denna fördel försvann hos patienter 
>65 års ålder på grund av ökad risk för 
infektioner, varför BR, alternativt klo-
rambucil kombinerad med CD20-anti-
kropp är att föredra hos äldre. 

Även annan sjuklighet och medici-
nering (exempelvis antikoagulantia el-

ler CYP3A4-hämmare) är viktigt att 
beakta, både vid kemoimmunoterapi 
och om B-cellsreceptorhämmarbe-
handling är aktuellt.

Stadieindelning enligt Rai och Binet 
har varit grundpelaren i prognostise-
ring av KLL de senaste 40 åren. Det är 
enkelt genomförbart (bedömning av 
Hb, TPK, lymfadenopati och hepato/
splenomegali) men har som ensamt 
prognosverktyg minskat i betydelse 
och styr i sig inte val av behandling. 
Dels har andelen patienter i lågrisk-
gruppen (Binet A, Rai 0-I) ökat på 
grund av tidigare diagnos, dels är be-
handlingsresultaten för de övriga pa-
tienterna (Binet B-C och Rai II-IV) 
likvärdiga. 

Påvisande av genetiska avvikelser i 
KLL-cellerna med fluorescence in situ 
hybridization (FISH) bör genomföras 
inför behandlingsstart. Standard är 
analys av förekomst av deletion 13q, 
trisomi 12, deletion 11q samt deletion 
17p, där någon eller flera av dessa av-
vikelser hittas hos >80 procent av pa-
tienterna4. Den sistnämnda avvikelsen 
(deletion 17p) har hittills varit den enda 
starka prediktiva biologiska markören, 
det vill säga en markör som styr val av 
behandling. Den ger upphov till funk-
tionsbortfall av genen för proteinet p53 
och åtföljande cytostatikaresistens och 
är associerad med dålig prognos. För 
dessa patienter är rådet andra alterna-
tiva behandlingar än kemoimmunote-
rapi och i vissa fall allogen stamcells-
transplantation. 

Deletion 17p påvisas hos cirka 5 
procent av patienterna vid analys inför 
primärbehandling. På grund av klonal 
evolution ökar andelen efter behand-
ling och vid avancerad KLL är andelen 
30-40 procent. 

Vid FISH-analys påvisas enbart de-
letion av korta armen på kromosom 17 
och inte mutationer i TP53-genen, vil-
ka också leder till funktionsbortfall av 
genen. Med sekvenseringstekniker kan 
TP53-mutationer hittas hos ytterligare 
cirka 5 procent av patienterna inför pri-
märbehandling. Flera studier har visat 
att detta har samma signifikans som 
deletion 17p och rekommenderas nu att 
analyseras inför behandling. Fram till 
idag har använts Sangersekvensering, 
men nya tekniker, next generation se-
quencing (NGS), är under införande 
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som dels kan påvisa mindre TP53-mu-
terade kloner (som har samma kliniska 
signifikans) dels kan påvisa även andra 
mutationer (till exempel NOTCH1 och 
SF3B1) som troligen kommer att vara 
relevanta med ökad kunskap framöver, 
bland annat är NOTCH1-hämmare un-
der utveckling.

Med hänvisning till den tidigare 
nämnda risken för klonal evolution re-
kommenderas analys med FISH och 
sekvensering för påvisande av TP53-
mutation att genomföras både inför 
primär- och recidivbehandling.

Analys av om genen för den tunga 
immunglobulinkedkjan (IGHV) i 
KLL-cellens B-cellsreceptor (BCR) ge-
nomgått somatisk hypermutation eller 
ej, har varit en känd mycket stark prog-
nostisk markör sedan 1999. Då publi-
cerades två studier som visade att pa-
tienter med omuterad IGHV (cirka 40 
procent av patienterna) har en signifi-
kant sämre prognos än de med muterad 
IGHV (cirka 60 procent)5,6. Detta har 
dock inte styrt behandlingsval tidigare.

Nya data med långtidsuppföljningar 
av patienter som behandlats med ke-
moimmunoterapi i form av FCR har nu 
visat att även IGHV-mutationsstatus 
kan användas som ett verktyg för att 
värdera sannolikheten för effekt av be-
handling, speciellt om det kombineras 
med analys av genetiska avvikelser på-
visade med FISH7. Vid muterad IGHV 
och samtidigt påvisande av deletion 
13q, trisomi 12 eller deletion 11q så är 
långtidsresultaten av FCR-behandling 
mycket goda, även med vad som verkar 
vara en platå i överlevnadskurvorna. 
Detta pekar på att analys av IGHV-sta-
tus kommer att ha betydelse vid be-
handlingsval framöver.

I tillägg till ovannämnda markörer 
har det senaste decenniet tillkommit en 
oerhört stor mängd andra prognostiska 
markörer av mer eller mindre stark sig-
nifikans. Även förslag att kombinera 
dessa till prognostiska score/index har 
framförts, även om inget sådant hittills 
har fått genomslag i klinisk praxis. Se-
nast har presenterats ett så kallat CLL-
IPI (CLL international prognostic in-
dex) som kombinerar ålder, stadium, 
IGHV-mutationsstatus, deletion 17p/
TP53-mutation samt β2-mikroglobulin 
och som har visats ha ett starkt prog-

nostiskt värde både vad gäller tid från 
diagnos till start av behandling, samt 
överlevnad från start av behandling.

KEMOIMMUNOTERAPI – FORTFARANDE  

FÖRSTAHANDSVAL FÖR DE FLESTA

Ett flertal studier har visat att kombina-
tionen av cytostatika och CD20-anti-
kroppar är effektivare än cytostatika- el-
ler antikroppsbehandlingar var för sig. 

Kombinationen FCR (fludarabin+ 
cyklofosfamid+rituximab) är den mest 
potenta kombinationen och var också 
den första behandling som i och med 
publiceringen av CLL8-studien 2010 
kunde visa förlängd överlevnad jämfört 
med äldre behandlingar8. Som beskrivits 
tidigare gör dock myelosuppression, 
lymfopeni m.m. att äldre patienter eller 
de med samsjuklighet får problem med 
toxicitet. Kombinationen bendamus-
tin+ rituximab (BR) är ett behand-
lingsval som fått allt större användning 
i Sverige de senaste åren. Kombinatio-
nen är inte lika effektiv som FCR, men 
den lägre toxiciteten gör att den är att 
föredra hos äldre patienter (>65 år) el-
ler de med viss samsjuklighet. Främsta 
biverkan är myelosuppression. 

Klorambucil var tidigare det vanli-
gaste behandlingsvalet till äldre. Nya 
studier har dock visat att klorambucil 
kombinerat med CD20-antikroppar 
(rituximab och obinituzumab) leder till 
förlängd progressionsfri och total över-
levnad jämfört med singelbehandling9. 
Även kombinationen klorambucil med 
ofatumumab har visats vara effektiv.

Någon direkt jämförande studie 
mellan BR och klorambucil + CD20-
antikropp är inte gjord.

Som beskrivs ovan så har nyligen 
publicerade studier med långtidsupp-
följning efter FCR-behandling visat att 

speciellt patienter med muterade 
IGHV-gener i kombination med vissa 
genetiska avvikelser har mycket god 

prognos, medan patienter med TP53-
defekt som känt har dålig effekt av den-
na behandling.

Totalt sett har alltså cytostatikabe-
handling ensamt nu ersatts med ke-
moimmunoterapi i de flesta fall.

Med tanke på alltfler alternativ av 
kemoimmunoterapi så är det förstås av 
stor vikt att känna till de olika kombi-
nationernas fördelar respektive nackde-
lar, vilken infektionsprofylax som re-
kommenderas, hantering av neutrope-
ni, infusionskomplikationer vid admi-
nistrering av CD20-antikropp, skillna-
der mellan olika antikroppar m.m.

B-CELLSRECEPTORHÄMMARE – NYA MEN 

ETABLERADE BEHANDLINGAR TILL VISSA 

PATIENTER

Alla KLL-celler har på sin yta en B-
cellsreceptor (BCR) som förmedlar sig-
naler vid antigenstimulering, och som 
reglerar ”homing” till lymfoida organ, 
proliferation, differentiering och häm-
mad apoptos alternativt igångsättande 
av apoptos. Även utan antigen stimule-
ring sker en låggradig tonisk signale-
ring som förhindrar apoptos. Signale-
ringen från cellytan till cellens inre sker 
via flera kaskadsystem involverande ty-
rosinkinaser. 

Sedan 2015 är två olika B-cellsre-
ceptorhämmare godkända för använd-
ning vid KLL, vilka fungerar genom 
hämning av tyrosinkinaser i signalö-
verföringen. De fördelar man ser med 
BCR-hämmare är bland annat att de 
har god effekt även vid TP53-defekt 
samt att de har ett annat och i många 
avseenden mildare biverkningsspek-

”Ett flertal studier har visat att kombina-
tionen av cytostatika och CD20-antikrop-
par är effektivare än cytostatika- eller anti-
kroppsbehandlingar var för sig.”
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trum än cytostatika. De är även prak-
tiskt enkla behandlingar med daglig, 
kontinuerlig tablettbehandling.

En klasseffekt vid behandling med 
BCR-hämmare är att de initialt ger en 
frisättning av KLL-celler från lymfoi-
da organ. Patienterna får då, parallellt 
med att lymfkörtlar och mjälte minskar 
i storlek, en initial lymfocytos som kan 
vara uttalad, med maximala nivåer ef-
ter cirka fyra veckor. Detta är viktigt 
att känna till, och informera patienten 
om, så att det inte feltolkas som sjuk-
domsprogress. Upp till 25 procent av 
patienterna behandlade med ibrutinib 
har en kvarstående lymfocytos även ef-
ter ett års behandling, vilket inte verkar 
vara kopplat till sämre prognos hos 
denna grupp.

Ibrutinib (Imbruvica) är en irrever-
sibel hämmare av Brutons tyrosinkinas 
(BTK) vilken administreras som dag-
lig, kontinuerlig per oral behandling. 
Den är nu godkänd i Sverige för be-
handling av tidigare obehandlad KLL 
och tidigare behandlad KLL, det se-
nare även i kombination med BR. 

I fas III-studier har den visats vara 
mer effektiv jämfört med klorambucil 
(ensamt) vid primärbehandling av äld-
re10, samt jämfört med ofatumumab 
(ensamt) vid relapserad/refraktär 
(R/R) KLL11. Den har också visats ha 
god effekt vid KLL med TP53-defekt, 
men dessa patienter har trots detta en 
sämre prognos jämfört med gruppen 
utan denna förändring. Några jämfö-
rande studier med dagens rekommen-
derade kemoimmunoterapier (FCR, 
BR, klorambucil+CD20-antikropp) 
finns inte publicerade. Ibrutinib ger en 
hämning av trombocytaggregation vil-
ket hos många patienter leder till be-
svär med petechier och echymoser, 
även allvarligare blödningar finns be-

skrivna om än med låg frekvens. I stu-
dier har man även sett en ökning av 
risken att utveckla förmaksflimmer 
med cirka nio procent som utvecklat 
detta efter fem års användning i en ny-
ligen presenterad uppföljning. Då kom-
binationen ibrutinib med warfarin inte 
är studerad bör man noga värdera hur 
eventuell antikoagulation ska hanteras 
och NOAKs kan vara ett alternativ. 
Andra vanliga biverkningar är diarré, 
speciellt initialt. Att tänka på vid ibru-
tinibbehandling är att den metabolise-
ras via CYP3A4-systemet varför inter-
aktioner kan vara ett problem.

På ASH-mötet i december 2016 pre-
senterades uppföljningsdata efter fem 
år, där man ser en minskad frekvens 
biverkningar över tid, men också risk 
för sjukdomsprogress speciellt hos ti-
digare behandlade patienter med kom-
plex karyotyp och/eller TP53-defekt. 
Efter fem år stod 65 procent av primär-
behandlade och 30 procent av R/R 
KLL kvar på behandling.

Idelalisib (Zydelig) är en reversibel 
hämmare av PI3Kδ och är godkänt för 

patienter med recidiv av KLL eller för 
primärbehandling vid TP53-defekt om 
inget alternativ finns tillgängligt. Det-
ta i kombination med rituximab, base-
rat på en fas III-studie där man jäm-
förde idelal isib+rituximab med 
placebo+rituximab hos högriskpatien-
ter utan alternativa behandlingsval12. 

Idelalisib har ett biverkningsspek-
trum med ökad risk för autoimmuna 
fenomen, främst koliter och leverpå-
verkan men även pneumoniter. Våren 
2016 rapporterades också en ökad 
mängd infektionskomplikationer, in-
klusive dödsfall, i tre studier vid pri-
märbehandling av KLL och lågmalig-
na lymfom vid kombinationsbehand-
lingar inklusive idelalisib. Med anled-

ning av det bör patienter behandlade 
med idelalisib ges pneumocystisprofy-
lax samt följas upp avseende CMV-re-
aktivering.

Det finns även publicerat studier där 
man kombinerat ibrutinib respektive 
idelalisib med BR och visat bättre re-
sultat jämfört med BR ensamt. Tyvärr 
har man i dessa ingen jämförande arm 
med singelbehandling varför det är 
svårt att värdera effekten av BR-tillägg.

Resistensutveckling vid BCR-häm-
marbehandling ses, där man för ibruti-
nib har identifierat mutationer i BTK 
(C481S) samt i PLCγ2, medan meka-
nismerna för idelalisib är mindre kart-
lagda. Det går vid resistens att byta till 
alternativ BCR-hämmare men resulta-
ten är då sämre än vid behandlingsbyte 
på grund av intolerans.

Under utveckling är även andra ge-
nerationens BTK- och PI3K-hämmare 
där man kommit längst med acalabru-
tinib (fas I-II data publicerade) som är 
en irreversibel BTK-hämmare utan 
trombocytaggregationshämning, och 
vad det verkar, lägre risk för förmaks-
flimmer.

BCL-2-HÄMMARE – KOMMANDE 

ALTERNATIV

Vid KLL har tumörcellerna, liksom vid 
många andra maligniteter, uppreglerat 
det anti-apoptotiska proteinet bcl-2. 
Man har därför utvecklat bcl-2-häm-
mare, där man kommit längst med ve-
netoclax, som nu studeras vid en mängd 
olika blodmaligniteter. Mekanismen är 
alltså skild från BCR-hämmare och 
innebär ett nytt angreppssätt på tumör-
cellerna. EMA godkände i december 
2016 användande av venetoclax vid 
KLL med TP53-defekt där patienten ej 
är lämplig för BCR-hämmare eller 
sviktar på sådan behandling. Godkän-
nande gäller även patienter utan TP53-
defekt vid svikt på både kemoimmuno-
terapi och BCR-hämmare. Detta mot 
bakgrund av publicerade fas I-II data 
som visat god effekt i dessa situationer, 
inklusive en relativt stor andel patienter 
som når komplett remission, vilket 
man sällan ser vid BCR-hämmarbe-
handling. Venetoclax ges som kontinu-
erlig tablettbehandling. Då man i tidiga 
studier såg problem med tumörlyssyn-
drom (TLS) sker insättning genom 
successiv doshöjning under fem veck-

”Användandet av allogen stamcells-
transplantation vid KLL har minskat 
dramatiskt de senaste åren.”
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or. Hos högriskpatienter dessutom med 
särskild profylax mot TLS. I övrigt ses 
myelosuppression som en relativt van-
lig biverkan.

ALLOGEN STAMCELLSTRANSPLANTATION 

– SVÅRA VAL

Användandet av allogen stamcells-
transplantation vid KLL har minskat 
dramatiskt de senaste åren. Då kun-
skapsläget just nu är oklart och snabb 
utveckling av behandlingsalternativ 
sker, kan inga generella råd ges idag, 
men man bör diskutera denna fråga 
med KLL-expert/transplantationscen-

trum vid högrisksjukdom (TP53-de-
fekt, komplex karyotyp, purinanalogre
fraktär sjukdom) och definitivt vid 
svikt på BCR-hämmarbehandling.

FRAMTID – FÖRÄNDRINGAR ATT VÄNTA

Sammanfattningsvis kommer med all 
sannolikhet utredning och behandling 
av KLL att förändras snabbt de när-
maste åren. 

Dagens förstahandsval vid behand-
ling är fortfarande kemoimmunoterapi 
till majoriteten av patienterna. Cytosta-
tika ensamt bör användas i endast ett 
fåtal fall. BCR-hämmare har en etable-

rad plats i behandlingen till vissa pa-
tientgrupper, och bcl-2-hämmare 
”knackar på dörren”.

Mycket intressant kommer att bli att 
följa resultaten av pågående och plane-
rade studier där man kombinerar cyto-
statika, antikroppar, BCR-hämmare och 
bcl-2-hämmare på olika sätt. Av intresse 
är både olika kombinationer samt även 
sekvensen av olika behandlingar. För-
hoppningsvis kan studierna designas så 
att relevanta frågor om hur dessa preparat 
ska kombineras på bästa sätt besvaras.

Viktigt är då också att jämföra med 
dagens etablerade behandlingar med 
kemoimmunoterapi, där alltså nya data 
visat på mycket god långtidseffekt hos 
vissa patientgrupper. Risken är annars 
att effektiva behandlingar faller bort. 
Långtidsdata vad gäller nya behand-
lingar saknas av naturliga skäl idag, 
och måste följas upp framöver.

Förutom ovan beskrivna behand-
lingar förväntas också mer kunskap om 
alternativa strategier såsom CAR-T-be-

”BCR-hämmare har en etablerad plats i 
behandlingen till vissa patientgrupper, och 
bcl-2-hämmare ’knackar på dörren’.”

* Jämfört med originalläkemedlet
Referenser: 1) AUP 2017-02-01 www.apoteket.se, www.apotekhjartat.se, www. kronansapotek.se.  
Fri prissättning råder för Sildenafil och respektive apotekskedja sätter sitt egna konsumentpris.  
2) Apoteket AB, Apoteksgruppen, Apotek Hjärtat, Kronans apotek, Apotea. 

Sildenafil Orion (sildenafil) [Rx]. Ej Förmån. Behandling av män med erektil dysfunktion, vilket är en 
oförmåga att få eller bibehålla en erektion tillräcklig för en tillfredsställande sexuell aktivitet. För att 
Sildenafil Orion ska vara effektivt krävs sexuell stimulering. Tabletter 25 mg, 50 mg, och 100 mg. Se-
naste översyn av produktresumé: 2016-08-03. För ytterligare information se www.fass.se.

Orion Pharma AB • Box 520 • 192 05 Sollentuna • www.orionpharma.se

Sildenafil Orion
Sildenafil

Hårda erektioner 
till ett lågt pris*

Med Sildenafil Orion kan du erbjuda dina 
patienter ett generiskt alternativ med ett 
lågt pris som lagerhålls av majoriteten 
av apoteken.1-2 Sildenafil Orion uppfyller 
samma krav på effekt, säkerhet och kvalitet 
som originalläkemedlet.
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handling, PD1-PDL1-hämmare, im-
munmodulerare och flera andra.

Om de ökade behandlingsmöjlighe-
terna ska leda till äkta individualiserad 
behandling krävs samtidigt utveckling 
av prediktiva biologiska sjukdomsmar-
körer. Bara med hjälp av sådana kan vi 
styra behandlingen rätt från början. 
Slutligen behövs också fortsatt utveck-
ling av metoder för att monitorera och 
utvärdera sjukdomen under pågående 
behandling samt efter avslutad be-
handling.

Spännande fortsättning följer…
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