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Inledning

Behandling med blodfettssänkande läke-
medel är aktuell som sekundärprevention
vid manifest aterosklerotisk kärlsjukdom,
som primärprevention för personer med
hög risk för aterosklerotisk kärlsjukdom
samt vid familjära blodfettsrubbningar. Det
är främst behandling med statiner, som vi-
sats minska risken för hjärtinfarkt, och i viss
grad även för stroke. Nyttan av behand-
lingen är avhängig av patientens absoluta
risk för framtida hjärt-kärlsjukdom.

Orsaker till blodfettsrubbningar
Ärftliga former av blodfettsrubbningar 

Familjär hyperkolesterolemi finns dels i en
sällsynt homozygot form, dels i en vanligare
heterozygot form (prevalens ca 0,2%). Båda
är associerade med hög risk att drabbas av
hjärtinfarkt vid låg ålder och är viktiga att
identifiera och behandla tidigt. Heterozygot
familjär hyperkolesterolemi har ofta koles-
terol > 9 mmol/L och en uttalad hereditet för
hjärtsjukdom vid låg ålder.

Hypertriglyceridemi finns i flera familjära
former, ofta med kraftigt förhöjda triglyceri-
der (> 10 mmol/L). Svår hypertriglyceridemi
innebär risk för akut pankreatit.

Familjär kombinerad hyperlipidemi ka-
rakteriseras av samtidigt höga värden för
kolesterol och triglycerider. Hyperlipidemin
är förenad med en ökad risk för hjärt-kärl-
sjukdom men dess genetik är fortfarande
ofullständigt känd. En speciell form av ärft-

lig kombinerad hyperlipidemi är dysbetali-
poproteinemi. Dessa patienter har ofta över
10 mmol/L i både kolesterol och triglycerider.

Sekundära eller 
livsstilsbetingade hyperlipidemier

Sekundär hyperlipidemi ses vid många me-
tabola rubbningar som t ex diabetes, ned-
satt glukostolerans, njursjukdom, lever-
sjukdom eller hypotyreos. Livsstilsfaktorer
som är associerade med blodfettsrubbning-
ar kan vara kostavvikelser, övervikt och hög
alkoholkonsumtion.

Målgrupper för 
analys av plasmalipider

1. Personer med hjärt-kärlsjukdom. Vid 
genomgången hjärtinfarkt eller annan 
manifestation av aterosklerotisk hjärt-
kärlsjukdom bör lipider analyseras. De 
flesta av dessa patienter bör erbjudas 
behandling för att minska risken för en 
ny allvarlig hjärt-kärlhändelse.

2. Personer utan hjärt-kärlsjukdom. 
Analys av lipider kan bli aktuell som 
en del i värderingen av risk för hjärt-
kärlsjukdom. Det blir främst aktuellt 
för personer som av annan anledning 
har hög risk för hjärt-kärlsjukdom, t ex 
diabetes eller andra riskfaktorer. All-
män screening rekommenderas inte.

3. Familjära lipidrubbningar. Det är ange-
läget att individer med ärftliga lipidrubb-
ningar identifieras och får behandling 
tidigt.
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Diagnostik
För bedömning av en persons lipidstatus
bör förutom totalkolesterol även triglyceri-
der, HDL och LDL analyseras. LDL beräk-
nas ofta med hjälp av Friedewalds formel
(Faktaruta 1), men kan numera också ana-
lyseras direkt, vilket ger bättre reprodu-
cerbarhet och är mer tillförlitligt. Ett al-
ternativ är att analysera bärarproteinerna
Apo A1 och Apo B. Apo B reflekterar LDL
medan Apo A1 reflekterar HDL. Analys av
bärarproteinerna har en bättre prognos-
tisk betydelse, och kräver inte provtagning
i fasta. I klinisk praxis kan Apo B och
Apo A1 vara svåra att värdera då merpar-
ten av de stora studier, som riktlinjer base-
ras på, har utgått från LDL-kolesterol.

Totalkolesterol, HDL, Apo B och Apo A1
behöver inte tas fastande. Triglycerider tas
i allmänhet fastande, men under senare år
har det framkommit att ett icke-fastande
prov kan ge samma, eventuellt bättre, in-
formation om kardiovaskulär risk.

För riskvärdering används ofta kvoten
mellan det goda och det onda kolesterolet.
Detta kan uttryckas som kvoten LDL/HDL,
totalkolesterol/HDL eller Apo B/Apo A1. Vil-
ka gränser som bör bli föremål för farmako-
logisk intervention beror på indikation och
en sammanvägning av patientens allmänna
riskprofil (sekundärprevention, primärpre-
vention eller familjär rubbning). Se Fakta-
ruta 2.

Blodfettsrubbning som riskfaktor
Många epidemiologiska undersökningar har
fastställt ett samband mellan graden av dys-
lipidemi och risken att utveckla ischemisk
hjärtsjukdom. En omfattande studie är den
världsomspännande epidemiologiska Inter-
heart-studien, där dyslipidemi (i studien
mätt som kvoten Apo B/Apo A1) identifiera-
des som den viktigaste riskfaktorn för hjärt-
infarkt (1). Därutöver finns ett stort antal

studier som visar på sambandet mellan kole-
sterol och hjärtsjukdom. Även triglycerider
är en oberoende riskfaktor, i synnerhet som
en komponent i det metabola syndromet.

Riskvärdering
Personer som har haft en hjärtinfarkt eller
har en annan manifest aterosklerotisk sjuk-
dom, som angina pectoris, stroke eller peri-
fer kärlsjukdom, har så hög risk och så väl-
dokumenterad effekt av statiner att behand-
ling med dessa kan rekommenderas för alla
som ligger över etablerade målnivåer. 

För personer utan manifest hjärt-kärl-
sjukdom bör en individuell värdering av
risk göras tillsammans med patienten. Oli-
ka instrument finns för riskvärdering – i
Europa rekommenderas SCORE, se kapit-
let Ischemisk hjärtsjukdom, s 283 (2). I
SCORE beräknas personens risk att drab-
bas av en dödlig hjärt-kärlsjukdom de när-
maste 10 åren utgående från personens ål-
der, kön, systoliskt blodtryck, totalkoleste-
rol och om personen röker eller inte.
SCORE – liksom andra riskvärderingsin-
strument – ger ett ganska grovt mått på
den enskilde individens risk och måste an-
vändas med gott omdöme. Exempelvis mås-
te andra riskfaktorer av betydelse, som kan
vara svåra att kvantifiera, vägas in som t ex

Riskvärderinga 

Mycket hög risk
• Etablerad kranskärlssjukdom
• Annan aterosklerotisk kärlsjukdom
• Diabetes mellitus typ 2
• S-kolesterol > 8,0 mmol/L; LDL > 6,0 mmol/L
• Familjär hyperkolesterolemi

Indikatorer för ökad risk
• > 5% risk i SCORE
• Triglycerider >1,7 mmol/L
• HDL                 Män < 1,0 mmol/L

                        Kvinnor < 1,3 mmol/L
• Apo B/Apo A1 Män > 0,8

                        Kvinnor > 0,7
• Hypertoni
• Bukfetma
• Kronisk njursjukdom
• Ärftlighet för koronarsjukdom

a. Avser vuxna, för barn gäller andra värden

2Friedewalds formel för beräkning 
av LDL-kolesterol

• LDL = totalkolesterol – HDL – (0,45 x TG)

Formeln ska inte användas vid TG > 4,5 mmol/L. 

1
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familjehistoria, levnadsvanor och psykoso-
ciala faktorer. Man måste också komma
ihåg att de data som SCORE baseras på
samlades in främst under 1980- och 90-ta-
len, då risken för allvarlig hjärt-kärlsjuk-
dom var betydligt högre än den varit i Sve-
rige under det senaste decenniet. SCORE-
diagrammet kan därför generellt ge en
överskattning av dagens risk. Bland lipid-
variabler ingår bara totalkolesterol i SCO-
RE. För bedömning av den enskilde indivi-
dens risk bör en noggrannare bedömning av
lipidfraktioner göras. 

Kost och blodfetter
Kostens effekt på kolesterol

Intaget av mättat fett är den kostfaktor
som påverkar kolesterolnivån mest. Mins-
kat intag av mättat fett sänker halten av
LDL-kolesterol. Storleksordningen på den-
na förändring varierar mellan individer,
beroende på genetiska faktorer, utgångs-
diet och hur radikal dietförändringen är. I
klinisk praxis är effekten på LDL-koleste-
rol oftast måttlig. Ett ökat intag av trans-
fettsyror höjer LDL-nivån. LDL-nivån kan
sänkas genom att ersätta mättat fett med
enkel- eller fleromättat fett. Marina fetter
(omega-3-fettsyror) har ingen direkt effekt
på kolesterolnivån men anses ha andra
gynnsamma effekter. 

Kolhydrater har i allmänhet ingen direkt
effekt på kolesterolnivån. Däremot har vis-
sa fibrer en kolesterolsänkande effekt, t ex
havrefibrer och fibrer i frukt och grönsaker.

Kostens effekt på triglycerider
Höga triglycerider är ofta associerade med
övervikt och nedsatt insulinkänslighet. Den
viktigaste dietära interventionen vid hyper-
triglyceridemi bör därför vara viktreduktion
och ökad motion. Intaget av ”snabba” kolhy-
drater bör begränsas, i stället rekommende-
ras kolhydrater med lågt glykemiskt index.
Marina fetter reducerar triglyceridnivån.
Ett ganska högt intag krävs dock (2–3 gram/
dag) för att få en påtaglig effekt.

Effekter av alkohol
Måttligt intag av alkohol höjer HDL. Hög
konsumtion av alkohol är ofta associerad
med höga triglycerider. Epidemiologiska

studier har visat att måttlig alkoholkon-
sumtion är associerad med minskad risk för
hjärt-kärlsjukdom. Huruvida detta är ett
etiologiskt samband eller uttryck för sam-
variation med andra faktorer är oklart.

Kost och kardiovaskulär sjukdom
Även om kostens effekter på lipidnivåer är
väl dokumenterade har ett samband mellan
kost och hjärt-kärlsjukdom varit svårt att
dokumentera i kontrollerade studier. I flera
studier saknas samband eller ses mycket
svaga samband. Huruvida detta kan tas till
intäkt för att kosten inte har någon betydel-
se för hjärt-kärlsjukdom är omdiskuterat.
Sambanden är komplexa med stor variation
mellan individer, många interagerande fak-
torer och ofta osäker dokumentation av verk-
ligt födointag. 

Starkast evidens finns för en gynnsam
effekt av s k medelhavskost, högt intag av
grönsaker och nötter samt ogynnsam ef-
fekt av transfettsyror och kost med högt
glykemiskt index. Kosttillskott med växt-
steroler sänker kolesterol men deras lång-
siktiga effekter och effekt på hjärtsjukdom
är inte dokumenterade.

Måttlig evidens finns för gynnsam effekt
av fisk och marina fettsyror, folat, fullkorn,
kost med rikligt innehåll av vitamin C och
E, betakaroten, alkohol, frukt och kost-
fibrer (3). Värt att notera är att ett flertal
studier med olika vitaminer i tablettform
inte lyckats visa någon positiv effekt.

Fysisk aktivitet och blodfetter
Fysisk aktivitet är en grundläggande be-
ståndsdel vid både primär- och sekundär-
prevention av hjärt-kärlsjukdom. Den gynn-
samma effekten av ökad fysisk aktivitet till-
skrivs till viss del effekt på blodfetterna,
främst att triglycerider minskar och HDL-
kolesterol ökar.

Läkemedel
Om och när farmakologisk behandling är
aktuell är statiner förstahandsvalet vid
hyperkolesterolemi och i allmänhet vid
kombinerad hyperlipidemi. Det är överty-
gande visat att statiner inte bara förbätt-
rar lipidstatus utan också minskar risken
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för allvarliga hjärt-kärlsjukdomar, främst
hjärtinfarkt, men även risken för stroke
och kardiovaskulär död (4). För övriga lä-
kemedelsgrupper är dokumentationen av-
seende effekt på allvarlig hjärt-kärlsjuk-
dom begränsad (resiner, fibrater, nikotin-
syraderivat) eller saknas (ezetimib). 

Statiner
Statiner verkar genom att hämma det has-
tighetsbegränsande steget i kolesterolsynte-
sen, enzymet HMG-CoA-reduktas. Statiner
sänker främst LDL-kolesterol och Apo B.
Triglyceriderna minskar och HDL-koleste-
rol ökar i viss utsträckning. Möjligen finns
också andra verkningsmekanismer (antiin-
flammatoriska, endotelstabiliserande), som
förklarar statinernas gynnsamma effekt på
aterosklerosprocessen. Den relativa risk-
minskningen på morbiditet och mortalitet
är proportionell till den LDL-sänkning som
uppnås (4). Den absoluta riskminskningen
beror främst på personens absoluta risk för
hjärt-kärlsjukdom. Vid sekundärprevention
förefaller effekten vara likartad i äldre och
yngre åldersgrupper. För primärprevention
hos äldre är dokumentationen ofullständig,
men initiering av statinbehandling kan
övervägas upp till åldern 70–75 år. Hos äldre
ska särskilt interaktioner med andra läke-
medel beaktas, liksom samtidig förekomst
av andra sjukdomar.

Ett förhöjt CRP (C-reaktivt protein) har fö-
reslagits öka indikationen för statinbe-
handling. Hur CRP ska användas i prakti-
ken är dock fortfarande oklart. Möjligen
kan CRP bidra till bedömningen när be-
handlingsindikationen är osäker.

Preparat
I Sverige finns för närvarande fem statiner
tillgängliga. De har olika potens, avspeglat i
olika LDL-sänkning/mg (Figur 1). Simvasta-
tin, pravastatin och atorvastatin har mycket
omfattande dokumentation vad gäller effekt
på morbiditet och mortalitet samt säkerhet
över lång tid. Fluvastatin och rosuvastatin
har också dokumenterade effekter, men
ännu i begränsad omfattning. Många stu-
dier med främst rosuvastatin pågår. 

De mer potenta statinerna (atorvastatin
och rosuvastatin) är aktuella när billigare
statiner är otillräckliga för att nå målvär-
den, framför allt hos högriskpatienter. Pris-
bilden har radikalt förändrats under det se-
naste decenniet då patenten/exklusiviteten
för simvastatin och pravastatin gått ut och
kostnaden för generika är ungefär en tion-
del av originalläkemedlen. 

Biverkningar
De vanligaste biverkningarna med statiner
är leverpåverkan och muskelvärk. Biverk-
ningarna är dosberoende och kan ibland be-

Figur 1. Relativ sänkning av LDL-kolesterol med olika doser av statiner (från (5)). Procent reduktion
av LDL vid olika doser av statin (mg/dygn).
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mästras med dosreduktion eller byte av pre-
parat. Stegringen av aminotransferaser är
ofta liten och betydelselös, men bör leda till
dosreduktion eller övervägande av annan te-
rapi om den är mer påtaglig (> 3 gånger över
referensvärdena). Leverprover bör kontrolle-
ras före och någon månad efter påbörjad sta-
tinbehandling. Muskelvärken är ofta lindrig,
men kan ha betydelse för följsamheten. Vid
muskelvärk kan dosreduktion eller behand-
lingsuppehåll på några veckor prövas för att
utröna om symtomen beror på statinbiverk-
ning eller har annan orsak. En sällsynt men
allvarlig form av muskelbiverkning är rab-
domyolys. Risken för rabdomyolys ökar om
statin kombineras med vissa andra läkeme-
del som t ex fibrat, nikotinsyra eller ciklo-
sporin.

När behandlingen initierats bör en kon-
troll av lipid- och leverstatus göras efter 1–2
månader. Vid muskelbiverkningar ska CK
kontrolleras för att fånga upp de sällsynta
fallen av rabdomyolys. 

Läkemedelsförmånen
Generiskt simvastatin och pravastatin om-
fattas av läkemedelsförmånen utan be-
gränsningar, medan det för övriga statiner
finns olika former av begränsningar.

Resiner
Resinerna är anjonbytare som binder gall-
syror i tarmen och därmed bryts det en-
terohepatiska kretsloppet. Detta leder till
en ökad gallsyrasyntes i levern och ökat
upptag av kolesterol, i huvudsak LDL-ko-
lesterol, i levercellerna. Resiner sänker
framför allt LDL-kolesterol, i monoterapi
med 10–15%. De rekommenderas framför
allt som tillägg till statin om man vill hålla
nere dosen av statin eller om målvärden
inte nås.

Effekt på insjuknande i kranskärlssjuk-
dom, men ej mortalitet, har visats för kole-
styramin. 

Tre preparat finns registrerade: kolestipol
(Lestid), kolestyramin (Questran, Questran
Loc, Quantalan ) samt kolesevelam (Choles-
tagel). Lestid omfattas av läkemedelsförmå-
nen. Erfarenheten med kolesevelam är be-
gränsad men det är ett medel som är enkla-
re att administrera och förefaller ha mindre
biverkningar. Cholestagel omfattas av läke-

medelsförmånen för patienter med familjär
hyperkolesterolemi om kolestipol inte tole-
reras.

Mag-tarmbiverkningar begränsar använd-
barheten av resiner, som bör titreras upp
långsamt. 

Fibrater
Fibrater sänker triglyceriderna och höjer
HDL-kolesterol genom aktivering av cell-
kärnreceptorn PPAR-alfa. Tre olika fibrater
finns registrerade: fenofibrat (Fulcro, Li-
panthyl), gemfibrozil (Gemfibrozil Sandoz,
Lopid) och bezafibrat (Bezalip). I några stu-
dier med framför allt gemfibrozil har effekt
på insjuknandet i kranskärlssjukdom, men
ej på mortalitet, visats (6). I två större stu-
dier med fenofibrat till patienter med typ 2-
diabetes sågs ingen effekt på morbiditet el-
ler mortalitet. 

Indikation för fibrater är patienter med
svår hypertriglyceridemi och uttalad kom-
binerad hyperlipidemi, eventuellt i kombi-
nation med statin. Indikationer för fibrater
i övrigt är dåligt dokumenterade, men visst
stöd finns för att fibrater kan ha en roll hos
patienter med hypertriglyceridemi och lågt
HDL. 

Mag-tarmbiverkningar är vanliga och det
föreligger också en ökad risk för gallsten.
Kombinationen med statiner ger ökad risk
för muskelbiverkningar. 

Nikotinsyrapreparat
Nikotinsyrapreparat sänker både kolesterol
och triglycerider och höjer HDL-kolesterol.
Framför allt är sänkningen av triglycerider
ofta markant. Nikotinsyra har i kontrollera-
de studier visat effekt på morbiditet. 

Vid behandling med nikotinsyra drabbas
de flesta patienterna av biverkningar i form
av flush. Besvären minskas vid långsam
dosökning. Slow release-beredning finns
också som något minskar besvären med
flush. I ett nikotinsyrapreparat (Tredap-
tive) finns ett tillägg av en substans, laro-
piprant, som motverkar flushtendensen.
Samtidig behandling med acetylsalicylsyra
minskar också risken för flush. Nikotinsyra
kan försämra glukostoleransen.
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Ezetimib
Ezetimib hämmar upptaget av kolesterol och
närbesläktade växtsteroler i tarmen. Ezeti-
mib används oftast som tillägg till statin om
målvärden inte nås eller om man vill hålla
nere statindosen eller i stället för statin om
statiner inte tolereras. Som monoterapi är
effekten måttlig med en reduktion av LDL
på 10–15%. Tillsammans med statin ses en
påtaglig potentiering av statineffekten. Ef-
fekt på morbiditet och mortalitet har ännu
inte visats, men sådana studier pågår.

Behandlingsrekommendationer
Läkemedelsverkets behandlingsrekommen-
dationer (7), Socialstyrelsens nationella rikt-
linjer för hjärtsjukvård (8) och Tandvårds-
och läkemedelsförmånsverkets genomgång
av läkemedel vid blodfettsrubbningar (9) är
de dokument från svenska myndigheter, som
berör användningen av dessa läkemedel.

Personer med känd kranskärlssjukdom,
cerebrovaskulär sjukdom eller perifer ate-
rosklerotisk kärlsjukdom bör erbjudas sta-
tinbehandling om inte kontraindikationer
eller biverkningsproblematik föreligger. För
personer utan känd kärlsjukdom, men med
hög risk för sådan bör en bedömning av per-
sonens totala risk göras. Det blir då ofta ak-
tuellt att erbjuda statinbehandling som en
del av riskbehandlingen tillsammans med
behandling av övriga riskfaktorer. I synner-
het gäller det för patienter med typ 2-diabe-
tes. För personer med njursjukdom blir det
också ofta aktuellt med statinbehandling.
Övriga läkemedelsgrupper har mindre över-
tygande effekt vad gäller minskad risk för
allvarlig hjärt-kärlsjukdom och bör övervä-
gas endast om patienten inte tolererar stati-
ner eller målvärden inte nås med statiner. 

Sekundärprevention
För sekundärprevention och för högrisk-
grupper rekommenderas i svenska riktlin-
jer målvärden < 4,5 mmol/L för totalkoles-

terol och < 2,5 mmol/L för LDL-kolesterol
och för Apo B < 0,9 mg/ml. För dessa grup-
per av patienter rekommenderas i flera
riktlinjer även lägre önskvärda nivåer för
LDL och Apo B. 

Primärprevention
För primärprevention är målvärdena < 5,0
mmol/L respektive < 3,0 mmol/L. Här mås-
te dock målvärdet relateras till patientens
totala risk med hänsynstagande till andra
riskfaktorer. Önskvärd nivå för HDL är
> 1,0 för män och > 1,3 mmol/L för kvinnor.
För triglycerider anges < 1,7 mmol/L som
önskvärd nivå. För att nå dessa nivåer ska i
första hand icke-farmakologisk behandling
tillämpas. Farmakologisk terapi riktad spe-
cifikt mot HDL och triglycerider är inte väl
dokumenterad i kontrollerade studier med
kliniska endpoints. 

Familjär hyperkolesterolemi
Vid familjär hyperkolesterolemi är statin-
behandling alltid indicerad. Ofta krävs
höga doser, användning av de mer potenta
statinerna eller kombination med andra lä-
kemedel – i första hand resiner eller ezeti-
mib – för att nå målvärden.

Uttalad hypertriglyceridemi
Vid uttalad hypertriglyceridemi med värden
över 8 mmol/L föreligger risk att utveckla
akut pankreatit. Förstahandsbehandling är
fibrat eller nikotinsyra.

Tabell 1. Målvärden för lipidbehandling

Kolesterol < 5,0 mmol/L; Vid mycket hög risk < 4,5 mmol/L

LDL-kolesterol < 3,0 mmol/L; Vid mycket hög risk < 2,5 mmol/L

Apo B < 0,90 mg/ml
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Preparat1

Kolesterol- och 
triglyceridsänkande medel

HMG-CoA reduktashämmare
Atorvastatin

Atorvastatin Paranova Paranova, tabletter 
40 mg
Lipitor Pfizer, tabletter 10 mg, 20 mg, 40 mg, 
80 mg
Sortis Paranova, tabletter 20 mg, 40 mg
Tahor Orifarm, tabletter 40 mg, 80 mg
Torvast Flera fabrikat, tabletter 40 mg, 80 mg

Fluvastatin
Lescol Novartis, kapslar 20 mg, 40 mg
Lescol Depot Novartis, depottabletter 80 mg

Pravastatin
Pravachol Bristol-Myers Squibb, tabletter 20 mg, 
40 mg
Pravastatin Flera fabrikat, tabletter 20 mg, 
40 mg

Simvastatin
Simvastatin Flera fabrikat, tabletter 10 mg, 
20 mg, 40 mg, 80 mg
Vabadin Menarini, tabletter 10 mg, 20 mg, 
40 mg
Zocord MSD, tabletter 10 mg, 20 mg, 40 mg, 
80 mg

Rosuvastatin
Crestor AstraZeneca, tabletter 5 mg, 10 mg, 
20 mg, 40 mg

Resiner
Kolesevelam

Cholestagel Genzyme, tabletter 625 mg
Kolestipol

Lestid Pfizer, oralt pulver 5 g, tabletter 1 g
Kolestyramin

Quantalan Orifarm, pulver till oral suspension 
dospåse 4 g
Questran Bristol-Myers Squibb, pulver till oral 
suspension dospåse 4 g
Questran Loc Bristol-Myers Squibb, pulver till 
oral suspension dospåse 4 g 

Fibrater
Bezafibrat

Bezalip Actavis, tabletter 200 mg
Bezalip Retard Actavis, depottabletter 400 mg

Fenofibrat
Fulcro Medartuum, kapslar 200 mg
Lipanthyl Abbott Products, kapslar 200 mg

Gemfibrozil
Gemfibrozil Sandoz Sandoz, tabletter 450 mg, 
600 mg

1. Aktuell information om parallellimporterade 
läkemedel och generika kan fås via apotek. 
För information om miljömärkning, se kapitlet 
Läkemedel i miljön, s 1182, samt www.janusinfo.org

www.janusinfo.org
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15364185
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17726041
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19364995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20462635
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16214597
http://www.lakemedelsverket.se/upload/halso-och-sjukvard/behandlingsrekommendationer/080313_primarprevention.pdf
http://www.lakemedelsverket.se/upload/halso-och-sjukvard/behandlingsrekommendationer/080313_primarprevention.pdf
http://www.socialstyrelsen.se/publikationer2008/2008-102-7
http://www.tlv.se/Upload/Genomgangen/slutrapport-blodfett.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12829554
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Sökord Innehåll

Lopid Pfizer, kapslar 300 mg, tabletter 450 mg, 
600 mg 

Nikotinsyra och kombinationer
Nikotinsyra

Niaspan Abbott Scandinavia, depottablett 
375 mg, 500 mg, 750 mg, 1 000 mg 

Nikotinsyra, laropiprant
Tredaptive MSD, tabletter med modifierad fri-
sättning 1 000 mg/20 mg

Övriga blodfettsänkande medel
Ezetimib

Ezetrol MSD, tabletter 10 mg
Ezetimib, simvastatin

Inegy MSD, tabletter 10 mg, 20 mg
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