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Inledning

Behandling med blodfettssankande ladke-
medel ar aktuell som sekundéarprevention
vid manifest aterosklerotisk karlsjukdom,
som primarprevention for personer med
hog risk for aterosklerotisk karlsjukdom
samt vid familjara blodfettsrubbningar. Det
ar framst behandling med statiner, som vi-
sats minska risken for hjartinfarkt, och i viss
grad dven for stroke. Nyttan av behand-
lingen &r avhangig av patientens absoluta
risk for framtida hjart-karlsjukdom.

Orsaker till blodfettsrubbningar

Arftliga former av blodfettsrubbningar
Familjar hyperkolesterolemi finns dels i en
séllsynt homozygot form, dels i en vanligare
heterozygot form (prevalens ca 0,2%). Bada
ar associerade med hog risk att drabbas av
hjartinfarkt vid 14g alder och &r viktiga att
identifiera och behandla tidigt. Heterozygot
familjar hyperkolesterolemi har ofta koles-
terol > 9 mmol/L och en uttalad hereditet for
hjartsjukdom vid lag alder.

Hypertriglyceridemi finns i flera familjara
former, ofta med kraftigt forhojda triglyceri-
der (> 10 mmol/L). Svar hypertriglyceridemi
innebér risk for akut pankreatit.

Familjar kombinerad hyperlipidemi ka-
rakteriseras av samtidigt hoga varden for
kolesterol och triglycerider. Hyperlipidemin
4r forenad med en 6kad risk for hjart-kérl-
sjukdom men dess genetik &r fortfarande
ofullsténdigt kénd. En speciell form av &rft-

lig kombinerad hyperlipidemi &r dysbetali-
poproteinemi. Dessa patienter har ofta 6ver
10 mmol/Libade kolesterol och triglycerider.

Sekundara eller
livsstilsbetingade hyperlipidemier
Sekundéir hyperlipidemi ses vid manga me-
tabola rubbningar som t ex diabetes, ned-
satt glukostolerans, njursjukdom, lever-
sjukdom eller hypotyreos. Livsstilsfaktorer
som &r associerade med blodfettsrubbning-
ar kan vara kostavvikelser, 6vervikt och hog

alkoholkonsumtion.

Malgrupper for
analys av plasmalipider

1. Personer med hjirt-karlsjukdom. Vid
genomgéngen hjértinfarkt eller annan
manifestation av aterosklerotisk hjart-
kirlsjukdom bor lipider analyseras. De
flesta av dessa patienter bor erbjudas
behandling for att minska risken for en
ny allvarlig hjart-karlhandelse.

2. Personer utan hjiart-kirlsjukdom.
Analys av lipider kan bli aktuell som
en del i virderingen av risk for hjart-
karlsjukdom. Det blir framst aktuellt
for personer som av annan anledning
har hog risk for hjart-karlsjukdom, t ex
diabetes eller andra riskfaktorer. All-
mén screening rekommenderas inte.

3. Familjéra lipidrubbningar. Det 4r ange-
laget att individer med arftliga lipidrubb-
ningar identifieras och far behandling

tidigt.
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Friedewalds formel for berakning 7
av LDL-kolesterol

e LDL = totalkolesterol - HDL - (0,45 x TG)

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

Diagnostik

For bedémning av en persons lipidstatus
bor forutom totalkolesterol dven triglyceri-
der, HDL och LDL analyseras. LDL berak-
nas ofta med hjilp av Friedewalds formel
(Faktaruta 1), men kan numera ocksa ana-
lyseras direkt, vilket ger béttre reprodu-
cerbarhet och dr mer tillforlitligt. Ett al-
ternativ 4r att analysera bararproteinerna
Apo Al och Apo B. Apo B reflekterar LDL
medan Apo Al reflekterar HDL. Analys av
bararproteinerna har en bittre prognos-
tisk betydelse, och kréver inte provtagning
i fasta. I klinisk praxis kan Apo B och
Apo Al vara svara att viardera da merpar-
ten av de stora studier, som riktlinjer base-
ras p4, har utgatt fran LDL-kolesterol.

Totalkolesterol, HDL, Apo B och Apo Al
behover inte tas fastande. Triglycerider tas
i allménhet fastande, men under senare ar
har det framkommit att ett icke-fastande
prov kan ge samma, eventuellt béttre, in-
formation om kardiovaskuléar risk.

For riskviardering anvinds ofta kvoten
mellan det goda och det onda kolesterolet.
Detta kan uttryckas som kvoten LDI/HDL,
totalkolesterol/HDL eller Apo B/Apo Al. Vil-
ka granser som bor bli foremal for farmako-
logisk intervention beror pa indikation och
en sammanvigning av patientens allmédnna
riskprofil (sekundérprevention, primérpre-
vention eller familjar rubbning). Se Fakta-
ruta 2.

Blodfettsrubbning som riskfaktor

Maénga epidemiologiska undersokningar har
faststéllt ett samband mellan graden av dys-
lipidemi och risken att utveckla ischemisk
hjartsjukdom. En omfattande studie dr den
varldsomspédnnande epidemiologiska Inter-
heart-studien, dédr dyslipidemi (i studien
miétt som kvoten Apo B/Apo Al) identifiera-
des som den viktigaste riskfaktorn for hjért-
infarkt (1). Darutover finns ett stort antal
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Riskvérdering? °
Mycket hog risk

¢ Etablerad kranskarlssjukdom

e Annan aterosklerotisk karlsjukdom

¢ Diabetes mellitus typ 2

¢ S-kolesterol > 8,0 mmol/L; LDL > 6,0 mmol/L

e Familjar hyperkolesterolemi

Indikatorer for 6kad risk

® > 5% risk i SCORE

¢ Triglycerider >1,7 mmol/L

e HDL Mén < 1,0 mmol/L

Kvinnor < 1,3 mmol/L

* Apo B/Apo A1 Mén > 0,8
Kvinnor > 0,7

Hypertoni

Bukfetma

Kronisk njursjukdom

Arftlighet fér koronarsjukdom

a. Avser vuxna, for barn géller andra varden

studier som visar pa sambandet mellan kole-
sterol och hjartsjukdom. Aven triglycerider
ar en oberoende riskfaktor, i synnerhet som
en komponent i det metabola syndromet.

Riskvardering

Personer som har haft en hjartinfarkt eller
har en annan manifest aterosklerotisk sjuk-
dom, som angina pectoris, stroke eller peri-
fer karlsjukdom, har sa hog risk och sa vil-
dokumenterad effekt av statiner att behand-
ling med dessa kan rekommenderas for alla
som ligger over etablerade malnivaer.

For personer utan manifest hjart-karl-
sjukdom bor en individuell virdering av
risk goras tillsammans med patienten. Oli-
ka instrument finns for riskviardering — i
Europa rekommenderas SCORE, se kapit-
let Ischemisk hjirtsjukdom, s 283 (2). I
SCORE beridknas personens risk att drab-
bas av en dédlig hjart-karlsjukdom de nér-
maste 10 aren utgaende fran personens al-
der, kon, systoliskt blodtryck, totalkoleste-
rol och om personen roker eller inte.
SCORE - liksom andra riskvérderingsin-
strument — ger ett ganska grovt matt pa
den enskilde individens risk och maste an-
viandas med gott omdome. Exempelvis méas-
te andra riskfaktorer av betydelse, som kan
vara svara att kvantifiera, vigas in som t ex



familjehistoria, levnadsvanor och psykoso-
ciala faktorer. Man maste ocksad komma
ihag att de data som SCORE baseras pa
samlades in framst under 1980- och 90-ta-
len, da risken for allvarlig hjart-karlsjuk-
dom var betydligt hogre &n den varit i Sve-
rige under det senaste decenniet. SCORE-
diagrammet kan darfor generellt ge en
overskattning av dagens risk. Bland lipid-
variabler ingar bara totalkolesterol i SCO-
RE. For bedémning av den enskilde indivi-
dens risk bor en noggrannare bedémning av
lipidfraktioner goras.

Kost och blodfetter

Kostens effekt pa kolesterol
Intaget av miéttat fett dr den kostfaktor
som paverkar kolesterolnivan mest. Mins-
kat intag av méattat fett sédnker halten av
LDL-kolesterol. Storleksordningen pa den-
na fordndring varierar mellan individer,
beroende pa genetiska faktorer, utgangs-
diet och hur radikal dietférandringen &r. I
klinisk praxis &r effekten pa LDL-koleste-
rol oftast mattlig. Ett 6kat intag av trans-
fettsyror hojer LDL-nivan. LDL-nivan kan
sédnkas genom att ersidtta méttat fett med
enkel- eller fleroméattat fett. Marina fetter
(omega-3-fettsyror) har ingen direkt effekt
pa kolesterolnivin men anses ha andra
gynnsamma effekter.

Kolhydrater har i allménhet ingen direkt
effekt pa kolesterolnivan. Ddaremot har vis-
sa fibrer en kolesterolsdnkande effekt, t ex
havrefibrer och fibrer i frukt och gronsaker.

Kostens effekt pa triglycerider

Hoga triglycerider 4r ofta associerade med
6vervikt och nedsatt insulinkénslighet. Den
viktigaste dietdra interventionen vid hyper-
triglyceridemi bor dérfor vara viktreduktion
och 6kad motion. Intaget av "snabba” kolhy-
drater bor begransas, i stillet rekommende-
ras kolhydrater med lagt glykemiskt index.
Marina fetter reducerar triglyceridnivan.
Ett ganska hogt intag kravs dock (2—-3 gram/
dag) for att fa en pataglig effekt.

Effekter av alkohol
Mattligt intag av alkohol héjer HDL. Hog
konsumtion av alkohol 4r ofta associerad
med hoga triglycerider. Epidemiologiska
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studier har visat att mattlig alkoholkon-
sumtion dr associerad med minskad risk fér
hjart-karlsjukdom. Huruvida detta ar ett
etiologiskt samband eller uttryck for sam-
variation med andra faktorer ar oklart.

Kost och kardiovaskular sjukdom
Aven om kostens effekter pa lipidnivaer &r
vél dokumenterade har ett samband mellan
kost och hjart-karlsjukdom varit svart att
dokumentera i kontrollerade studier. I flera
studier saknas samband eller ses mycket
svaga samband. Huruvida detta kan tas till
intékt for att kosten inte har nagon betydel-
se for hjart-kérlsjukdom &r omdiskuterat.
Sambanden 4r komplexa med stor variation
mellan individer, manga interagerande fak-
torer och ofta osidker dokumentation av verk-
ligt fodointag.

Starkast evidens finns for en gynnsam
effekt av s k medelhavskost, hogt intag av
gronsaker och nétter samt ogynnsam ef-
fekt av transfettsyror och kost med hogt
glykemiskt index. Kosttillskott med vaxt-
steroler sédnker kolesterol men deras lang-
siktiga effekter och effekt pa hjartsjukdom
ar inte dokumenterade.

Mattlig evidens finns for gynnsam effekt
av fisk och marina fettsyror, folat, fullkorn,
kost med rikligt innehall av vitamin C och
E, betakaroten, alkohol, frukt och kost-
fibrer (3). Vart att notera dr att ett flertal
studier med olika vitaminer i tablettform
inte lyckats visa nagon positiv effekt.

Fysisk aktivitet och blodfetter
Fysisk aktivitet dr en grundldggande be-
standsdel vid bade priméar- och sekundéar-
prevention av hjart-karlsjukdom. Den gynn-
samma effekten av okad fysisk aktivitet till-
skrivs till viss del effekt pa blodfetterna,
framst att triglycerider minskar och HDL-
kolesterol okar.

Lakemedel

Om och nir farmakologisk behandling &r
aktuell &r statiner forstahandsvalet vid
hyperkolesterolemi och i allméinhet vid
kombinerad hyperlipidemi. Det &dr 6verty-
gande visat att statiner inte bara forbatt-
rar lipidstatus utan ocksa minskar risken
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LDL-reduktion (%)
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Figur 1. Relativ sankning av LDL-kolesterol med olika doser av statiner (fran (5)). Procent reduktion

av LDL vid olika doser av statin (mg/dygn).

for allvarliga hjart-kérlsjukdomar, framst
hjartinfarkt, men &ven risken for stroke
och kardiovaskuldr dod (4). For ovriga 14-
kemedelsgrupper dr dokumentationen av-
seende effekt pa allvarlig hjart-kérlsjuk-
dom begrénsad (resiner, fibrater, nikotin-
syraderivat) eller saknas (ezetimib).

Statiner

Statiner verkar genom att himma det has-
tighetsbegriansande steget i kolesterolsynte-
sen, enzymet HMG-CoA-reduktas. Statiner
sédnker framst LDL-kolesterol och Apo B.
Triglyceriderna minskar och HDL-koleste-
rol 6kar i viss utstrickning. Mgjligen finns
ocksa andra verkningsmekanismer (antiin-
flammatoriska, endotelstabiliserande), som
forklarar statinernas gynnsamma effekt pa
aterosklerosprocessen. Den relativa risk-
minskningen pa morbiditet och mortalitet
ar proportionell till den LDL-sdnkning som
uppnas (4). Den absoluta riskminskningen
beror framst pa personens absoluta risk for
hjart-karlsjukdom. Vid sekundérprevention
forefaller effekten vara likartad i dldre och
yngre aldersgrupper. For primirprevention
hos &ldre 4r dokumentationen ofullstindig,
men initiering av statinbehandling kan
overvigas upp till ldern 70-75 ar. Hos &dldre
ska sarskilt interaktioner med andra ldke-
medel beaktas, liksom samtidig forekomst
av andra sjukdomar.
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Ett forhojt CRP (C-reaktivt protein) har f6-
reslagits oka indikationen for statinbe-
handling. Hur CRP ska anvindas i prakti-
ken &r dock fortfarande oklart. Mojligen
kan CRP bidra till bedémningen nér be-
handlingsindikationen &r osdker.

Preparat

I Sverige finns for ndrvarande fem statiner
tillgéngliga. De har olika potens, avspeglat i
olika LDL-sénkning/mg (Figur 1). Simvasta-
tin, pravastatin och atorvastatin har mycket
omfattande dokumentation vad géller effekt
pa morbiditet och mortalitet samt sékerhet
over lang tid. Fluvastatin och rosuvastatin
har ocksa dokumenterade effekter, men
dnnu i begrénsad omfattning. Manga stu-
dier med framst rosuvastatin pagar.

De mer potenta statinerna (atorvastatin
och rosuvastatin) ar aktuella nér billigare
statiner ar otillrackliga for att nd malvar-
den, framfor allt hos hogriskpatienter. Pris-
bilden har radikalt féréandrats under det se-
naste decenniet da patenten/exklusiviteten
for simvastatin och pravastatin gatt ut och
kostnaden for generika &r ungefér en tion-
del av originalldikemedlen.

Biverkningar
De vanligaste biverkningarna med statiner
ar leverpaverkan och muskelvirk. Biverk-
ningarna dr dosberoende och kan ibland be-



maistras med dosreduktion eller byte av pre-
parat. Stegringen av aminotransferaser ar
ofta liten och betydelselos, men bor leda till
dosreduktion eller 6vervigande av annan te-
rapi om den dr mer pataglig (> 3 ganger 6ver
referensvérdena). Leverprover bor kontrolle-
ras fore och ndgon manad efter paborjad sta-
tinbehandling. Muskelvérken ér ofta lindrig,
men kan ha betydelse for foljsamheten. Vid
muskelvirk kan dosreduktion eller behand-
lingsuppehall pa nagra veckor provas for att
utréna om symtomen beror pa statinbiverk-
ning eller har annan orsak. En sillsynt men
allvarlig form av muskelbiverkning &r rab-
domyolys. Risken for rabdomyolys ckar om
statin kombineras med vissa andra lékeme-
del som t ex fibrat, nikotinsyra eller ciklo-
sporin.

Nar behandlingen initierats bor en kon-
troll av lipid- och leverstatus goras efter 1-2
maéanader. Vid muskelbiverkningar ska CK
kontrolleras for att fanga upp de séllsynta
fallen av rabdomyolys.

Lakemedelsférmanen
Generiskt simvastatin och pravastatin om-
fattas av ldkemedelsforménen utan be-
gransningar, medan det for 6vriga statiner
finns olika former av begréinsningar.

Resiner

Resinerna ar anjonbytare som binder gall-
syror i tarmen och didrmed bryts det en-
terohepatiska kretsloppet. Detta leder till
en ¢kad gallsyrasyntes i levern och ¢kat
upptag av kolesterol, i huvudsak LDL-ko-
lesterol, i levercellerna. Resiner sinker
framfor allt LDL-kolesterol, i monoterapi
med 10-15%. De rekommenderas framfor
allt som tilldgg till statin om man vill halla
nere dosen av statin eller om malviarden
inte nas.

Effekt pa insjuknande i kranskarlssjuk-
dom, men ej mortalitet, har visats for kole-
styramin.

Tre preparat finns registrerade: kolestipol
(Lestid), kolestyramin (Questran, Questran
Loc, Quantalan ) samt kolesevelam (Choles-
tagel). Lestid omfattas av 1ikemedelsforma-
nen. Erfarenheten med kolesevelam &r be-
griansad men det &r ett medel som dr enkla-
re att administrera och forefaller ha mindre
biverkningar. Cholestagel omfattas av like-
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medelsformanen for patienter med familjar
hyperkolesterolemi om kolestipol inte tole-
reras.

Mag-tarmbiverkningar begrénsar anvind-
barheten av resiner, som bor titreras upp
langsamt.

Fibrater

Fibrater sdnker triglyceriderna och hgjer
HDL-kolesterol genom aktivering av cell-
karnreceptorn PPAR-alfa. Tre olika fibrater
finns registrerade: fenofibrat (Fulcro, Li-
panthyl), gemfibrozil (Gemfibrozil Sandoz,
Lopid) och bezafibrat (Bezalip). I ndgra stu-
dier med framfor allt gemfibrozil har effekt
pa insjuknandet i kranskérlssjukdom, men
ej pa mortalitet, visats (6). I tva storre stu-
dier med fenofibrat till patienter med typ 2-
diabetes sags ingen effekt pa morbiditet el-
ler mortalitet.

Indikation for fibrater ar patienter med
svar hypertriglyceridemi och uttalad kom-
binerad hyperlipidemi, eventuellt i kombi-
nation med statin. Indikationer for fibrater
i 6vrigt dr daligt dokumenterade, men visst
stod finns for att fibrater kan ha en roll hos
patienter med hypertriglyceridemi och lagt
HDL.

Mag-tarmbiverkningar dr vanliga och det
foreligger ocksa en dkad risk for gallsten.
Kombinationen med statiner ger ckad risk
for muskelbiverkningar.

Nikotinsyrapreparat
Nikotinsyrapreparat sénker bade kolesterol
och triglycerider och hgjer HDL-kolesterol.
Framfor allt 4r sédnkningen av triglycerider
ofta markant. Nikotinsyra har i kontrollera-
de studier visat effekt pa morbiditet.

Vid behandling med nikotinsyra drabbas
de flesta patienterna av biverkningar i form
av flush. Besvidren minskas vid langsam
dosokning. Slow release-beredning finns
ocksa som nagot minskar besvdren med
flush. I ett nikotinsyrapreparat (Tredap-
tive) finns ett tilldgg av en substans, laro-
piprant, som motverkar flushtendensen.
Samtidig behandling med acetylsalicylsyra
minskar ocksa risken for flush. Nikotinsyra
kan forsdmra glukostoleransen.
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Tabell 1. Malvéarden for lipidbehandling

Kolesterol
LDL-kolesterol
Apo B < 0,90 mg/ml

Ezetimib

Ezetimib hdmmar upptaget av kolesterol och
nédrbesldktade vixtsteroler i tarmen. Ezeti-
mib anvinds oftast som tillégg till statin om
malvirden inte nés eller om man vill halla
nere statindosen eller i stéllet for statin om
statiner inte tolereras. Som monoterapi ar
effekten mattlig med en reduktion av LDL
pa 10-15%. Tillsammans med statin ses en
pataglig potentiering av statineffekten. Ef-
fekt pa morbiditet och mortalitet har dnnu
inte visats, men saddana studier pagar.

Behandlingsrekommendationer

Lékemedelsverkets behandlingsrekommen-
dationer (7), Socialstyrelsens nationella rikt-
linjer for hjartsjukvard (8) och Tandvards-
och likemedelsformansverkets genomgang
av ldkemedel vid blodfettsrubbningar (9) ar
de dokument fran svenska myndigheter, som
beror anvindningen av dessa likemedel.
Personer med kind kranskirlssjukdom,
cerebrovaskuldr sjukdom eller perifer ate-
rosklerotisk kérlsjukdom bér erbjudas sta-
tinbehandling om inte kontraindikationer
eller biverkningsproblematik foreligger. For
personer utan kind kirlsjukdom, men med
hog risk for sadan bor en bedémning av per-
sonens totala risk goras. Det blir da ofta ak-
tuellt att erbjuda statinbehandling som en
del av riskbehandlingen tillsammans med
behandling av ovriga riskfaktorer. I synner-
het giller det for patienter med typ 2-diabe-
tes. For personer med njursjukdom blir det
ocksa ofta aktuellt med statinbehandling.
Ovriga likemedelsgrupper har mindre éver-
tygande effekt vad giller minskad risk for
allvarlig hjart-karlsjukdom och bor éverva-
gas endast om patienten inte tolererar stati-
ner eller malvirden inte nds med statiner.

Sekundarprevention
For sekundiarprevention och for hogrisk-
grupper rekommenderas i svenska riktlin-
jer malvirden < 4,5 mmol/L for totalkoles-
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< 5,0 mmol/L; Vid mycket hog risk < 4,5 mmol/L
< 3,0 mmol/L; Vid mycket hog risk < 2,5 mmol/L

terol och < 2,5 mmol/L fér LDL-kolesterol
och for Apo B < 0,9 mg/ml. For dessa grup-
per av patienter rekommenderas i flera
riktlinjer 4ven lagre 6nskvéirda nivaer for
LDL och Apo B.

Primdrprevention

For primérprevention 4r malvéirdena < 5,0
mmol/L respektive < 3,0 mmol/L. Hir mas-
te dock malvirdet relateras till patientens
totala risk med hinsynstagande till andra
riskfaktorer. Onskvird niva for HDL ar
> 1,0 for mén och > 1,3 mmol/L for kvinnor.
For triglycerider anges < 1,7 mmol/L. som
onskvéard niva. For att na dessa nivéder ska i
forsta hand icke-farmakologisk behandling
tillampas. Farmakologisk terapi riktad spe-
cifikt mot HDL och triglycerider &r inte vil
dokumenterad i kontrollerade studier med
kliniska endpoints.

Familjar hyperkolesterolemi
Vid familjar hyperkolesterolemi ar statin-
behandling alltid indicerad. Ofta kravs
hoga doser, anviandning av de mer potenta
statinerna eller kombination med andra 14-
kemedel — i forsta hand resiner eller ezeti-
mib — for att nd mélvirden.

Uttalad hypertriglyceridemi
Vid uttalad hypertriglyceridemi med véirden
over 8 mmol/L foreligger risk att utveckla
akut pankreatit. Forstahandsbehandling &ar
fibrat eller nikotinsyra.
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Blodfettsrubbningar

Preparat’

Kolesterol- och
triglyceridsankande medel

HMG-CoA reduktashammare
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
dospase 4 g
Questran Bristol-Myers Squibb, pulver till oral
suspension dospase 4 g
Questran Loc Bristol-Myers Squibb, pulver till
oral suspension dospase 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
lakemedel och generika kan fas via apotek.

For information om miljomarkning, se kapitlet
Lakemedel i miljén, s 1182, samt www.janusinfo.org

Lakemedelsverket
Lakemedelsboken 2011-2012


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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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-
sattning 1 000 mg/20 mg

Ovriga blodfettsinkande medel
Ezetimib

Ezetrol MSD, tabletter 10 mg
Ezetimib, simvastatin

Inegy MSD, tabletter 10 mg, 20 mg

Lakemedelsverket
Lakemedelsboken 2011-2012




	Blodfettsrubbningar
	Orsaker till blodfettsrubbningar
	Ärftliga former av blodfettsrubbningar
	Sekundära eller livsstilsbetingade hyperlipidemier

	Målgrupper för analys av plasmalipider
	Diagnostik
	Blodfettsrubbning som riskfaktor
	Riskvärdering
	Kost och blodfetter
	Kostens effekt på kolesterol
	Kostens effekt på triglycerider
	Effekter av alkohol
	Kost och kardiovaskulär sjukdom
	Fysisk aktivitet och blodfetter

	Läkemedel
	Statiner
	Preparat
	Biverkningar
	Läkemedelsförmånen

	Resiner
	Fibrater
	Nikotinsyrapreparat
	Ezetimib

	Behandlingsrekommendationer
	Sekundärprevention
	Primärprevention
	Familjär hyperkolesterolemi
	Uttalad hypertriglyceridemi


	Referenser
	Preparat

