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Inledning

Högt blodtryck, hypertoni, är en behand-
lingsbar riskfaktor för förtida kardiovasku-
lär sjukdom. I en undersökning från 2006
beräknas hypertoni vara den riskfaktor,
även när infektioner, svält eller rökning
räknas in, som är den viktigaste orsaken till
förtida död i världen (1). 

I Sverige beräknas 1,8 miljoner männi-
skor ha hypertoni, vilket inte betyder att
detta i sig ger upphov till en sänkt livskva-
litet. Tvärtom ger hypertoni sällan så tydli-
ga symtom att detta utgör orsak till att
man söker hälsovård. Aktuella svenska
data (2) talar för att vi, trots en väl utveck-
lad allmänt tillgänglig sjukvård, endast be-
handlar en liten minoritet av dem som har
hypertoni ned till ett blodtryck som är un-
der 140/90 mm Hg, vilket är ett vanligt be-
handlingsmål. 

Läkemedlen mot hypertoni är idag i all-
mänhet billiga, om man i första hand väljer
generiska preparat. Detta gör att kostna-
den för sjukvården för att behandla hyper-
toni i första hand är avhängig omhänder-
tagande och provtagning. 

Förekomst 
I SBU-rapporten ”Måttligt förhöjt blod-
tryck” från 2004 beräknar man att det i
Sverige finns ca 1,8 miljoner människor
som har hypertoni, motsvarande 27% av
den vuxna befolkningen. Hypertonipreva-
lensen är åldersberoende, främst pga ökan-

de förekomst av systolisk hypertoni, och det
är lika vanligt med hypertoni bland män
som hos kvinnor. Av hypertonikerna i Sveri-
ge bedöms 10% ha svår hypertoni, dvs ett
viloblodtryck  180 systoliskt och/eller
 110 mm Hg diastoliskt.

Hypertoniförekomsten varierar kraftigt i
olika delar av världen och i områden med
mycket lågt koksaltintag förekommer hy-
pertoni knappast alls (3). Risken att utveck-
la systolisk hypertoni med åldern är starkt
kopplad till saltintaget vilket också avspeg-
lar sig i förekomsten av slaganfall (4). De
kardiovaskulära risker som kopplas till oli-
ka nivåer av blodtryck är också mycket va-
rierande i världen. Det gör det svårt att
fastställa en världsomfattande definition
vid vilken blodtrycksnivå som behandling
bör påbörjas för att minska riskerna. En
mycket stor andel av de studier som gjorts
inom området hypertoni kommer emeller-
tid från undersökningar i västvärlden, och
därför är resultaten oftast relevanta för
Sverige.

Etiologi och patogenes
Hypertoni i tidiga stadier, hos unga, känne-
tecknas av framför allt höga diastoliska
blodtryck. Äldre personer har oftast en
övervägande systolisk hypertoni som ett
kvitto på den i västvärlden närmast obliga-
ta kärlstelhet som utvecklas med åldern (5).
Denna kärlstelhet kan vara en följd av flera
olika orsaker såsom ålder, tidigare övervä-
gande diastolisk hypertoni, förhöjda blod-
fetter, rökning och förekomst av diabetes.
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Åderförkalkning leder till en minskad efter-
givlighet i de större kärlen som normalt
dämpar pulsvågsamplituden då hjärtat
skickar ut blodet i aorta under systole. I ett
friskt och elastiskt kärlsystem kommer de
eftergivliga stora kärlen att både dämpa
pulsvågen och dessutom fjädra tillbaka un-
der diastole vilket också upprätthåller det
diastoliska blodtrycket. Stela åderförkalka-
de blodkärl medför en pulsvågsreflex i peri-
fera kärl, vilken kan möta den från hjärtat
utgående pulsvågen så att systoliska tryck
kan komma att blir högre perifert än i själ-
va hjärtat. En stor differens mellan systo-
liskt och diastoliskt blodtryck, högt puls-
tryck, är således en kraftig riskfaktor för
förtida kardiovaskulär sjukdom. Man kan
också uttrycka det som att det är förenat
med större risker att ha ett lägre diastoliskt
blodtryck vid samma systoliska tryck: det
är bättre att ha ett blodtryck på 140/88 mm
Hg än 140/68 mm Hg ur riskhänseende. 

Man använder termen primär/essentiell
hypertoni för att beskriva hypertoni som
inte specifikt kan spåras till en enstaka ut-
lösande orsak. Men detta innebär inte att
etiologin är helt oklar. Hypertoni med en
tydlig etiologi brukar klassas som sekun-
där hypertoni.  Oftast beror primär hyper-
toni i Sverige idag på en kombination av ål-
der, ateroskleros samt förekomst av en
okänslighet för insulinets metabola effek-
ter, insulinresistens. Även om den exakta
etiologin för hypertoni vid insulinresistens
inte är helt klarlagd så talar dock mycket
för att den kompensatoriska stegringen av
insulin fungerar salt- och vattenretineran-
de genom mekanismer som liknar aldoste-
rons effekter. 

Symtom 
Lindrig och måttlig hypertoni är oftast ett
asymtomatiskt tillstånd. Välbefinnandet
visar sig emellertid ofta öka av framgångs-
rik antihypertensiv behandling genom att
”vanlig” huvudvärk då förekommer mindre
ofta (6) och genom att allmänkonditionen
förbättras. Vid svår hypertoni ses ibland di-
rekt tryckrelaterade symtom såsom huvud-
värk pga hjärnödem, eventuellt tillsam-
mans med balans- och koordinationsstör-
ningar som tecken på lillhjärnspåverkan,

eller synpåverkan pga ögonbottenföränd-
ringar. 

Utredning 
Enligt europeisk konsensus utförs blod-
trycksmätning efter det att patienten vilat i
minst 5 minuter i sittande ställning med
stöd för båda benen och för armarna, med
överarmen där blodtrycket mäts placerad i
hjärthöjd (7). Blodtrycket anges avrundat
till närmaste jämna siffra, dvs det mäts på
2 mm Hg när. Blodtrycket efter 1(–2) minu-
ter i stående bör också mätas för att se om
ortostatism förekommer. Ytterligare infor-
mation om utredning av hypertoni ges i Fak-
taruta 1, s 341.

Ibland förekommer ett s k ”silent gap” vid
blodtrycksmätningen. Detta innebär att
pulsljudet som hörs vid auskultationen över
armvecket försvinner strax efter det att det
systoliska trycket uppmätts. Efter tryck-
sänkning på ytterligare några mm Hg åter-
kommer pulsljudet. Om man inte pumpat
upp manschetten tillräckligt högt första
gången kan man alltså hamna direkt i det
tysta intervallet och därmed mäta ett falskt
för lågt blodtryck. Detta undviks lämpligen
genom kontrollpalpation av pulsen i arteria
radialis vid blodtrycksmätningen.

Vid en vidare armomkrets än 32 cm ska
en bredare manschett än standardman-
schettens 12 cm användas. Den vanliga, ra-
ka, breda manschetten är i regel 15 cm x 43
cm. Koniskt formad 14 cm bred manschett
är ett bra alternativ för personer med kraf-
tiga men snabbt avsmalnande överarmar. 

Diagnosen högt blodtryck ska ställas
först efter det att man vid upprepade blod-
trycksmätningar, vid olika tillfällen, påvi-
sat ett blodtryck av tillräcklig magnitud.
Vid lindrig blodtrycksförhöjning rekom-
menderas 4–6 blodtrycksmätningar vid oli-
ka tillfällen under 3–6 månader som ett be-
slutsunderlag för att fastställa diagnosen.
Ett systoliskt blodtryck  160 mmHg i
kombination med ett diastoliskt blodtryck
< 90 mm Hg innebär isolerad systolisk hy-
pertoni.

En patient med misstänkt hypertoni bör
genomgå en basal utredning för att söka
efter specifika orsaker till hypertonin samt
för att undersöka förekomsten av specifika
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riskfaktorer för kardiovaskulär sjukdom
(se Faktaruta 1 ovan). Förekomst av hypo-
kalemi inger misstanke om primär eller se-
kundär aldosteronism. Högt urat ses ofta

vid det metabola syndromet och kan signa-
lera nedsatt njurfunktion samt utgör ett
observandum för behandling med tiaziddi-
uretikum. Lämpligen undersöks urinen
rutinmässigt för bestämning av eventuell
albuminuri eller hematuri som i förekom-
mande fall talar för t ex glomerulonefrit el-
ler polycystnjurar som orsak till hyper-
tonin. 

EKG-undersökning utförs för att se efter
eventuellt AV-block av grad II som är en
kontraindikation för betareceptorblockera-
re samt för att leta efter eventuella tecken
på vänsterkammarhypertrofi. Avsaknad av
EKG-tecken på vänsterkammarhypertrofi
utesluter inte att en sådan ändå finns. Eko-
kardiografi har högre sensitivitet och kan
vara en lämplig metod för bedömning av or-
ganpåverkan i oklara fall, t ex om blod-
trycket varierar kraftigt. Vänsterkammar-
hypertrofi, särskilt om den är koncentrisk,
talar för att den enskilda patienten påver-
kas negativt av tryckbelastningen och ut-
gör på så sätt en individualiserad riskbe-
dömning. 

Det är lämpligt med bestämning av lipi-
der samt blodsocker då dessa är viktiga risk-
faktorer för förtida kardiovaskulär sjukdom.
Lätt förhöjt blodsocker, eller regelrätt diabe-
tes, är starkt associerat med hypertoni. Den
typiska lipidbilden vid hypertoni känne-
tecknas av höga triglycerider samt lågt
HDL-kolesterol, dvs den bild man ser vid
metabolt syndrom. 

Ambulatoriskt blodtryck
Det finns många tillfällen då man kan miss-
tänka att även ett välstandardiserat mot-
tagningsblodtryck inte korrekt speglar pa-
tientens regelrätta vardagliga kardiovas-
kulära belastning. Det kan t ex förekomma
motstridiga uppgifter med låga hemblod-
tryck, eller så erfar patienten kanske yrsel
av ortostatisk karaktär. Ett sätt att vidare
utreda orsakerna till detta är att låta pa-
tienten genomgå en noninvasiv ambulato-
risk blodtrycksmätning. I korthet bygger
denna teknik på att man under ett dygn bär
en automatisk blodtrycksmanschett som re-
gistrerar blodtrycket 2–3 gånger/timme,
dag såväl som natt. För att patienten inte
ska påverkas av de registrerade blodtrycks-
värdena utförs mätningen så att han eller

Utredning vid hypertoni

Anamnes
• Hereditet för hypertoni, njursjukdom, kardio-

vaskulär sjuklighet.
• Symtom tydande på sekundär hypertoni (njur-

skada, ”endokrina symtom”).
• Kardiovaskulära riskfaktorer.
• Läkemedel eller andra substanser som kan ge 

förhöjt blodtryck (t ex p-piller, erytropoietin, 
ciklosporin, kokain, amfetamin, NSAID/cyklo-
oxygenashämmare, lakrits, saltintag).

Status
• Blodtryck i sittande/liggande (i båda armarna) 

efter 5–10 minuters vila och efter 1(–2) minut i 
stående. 

• Auskultation av hjärta och njurartärer (eventu-
ellt blåsljud avlyssnas mitt emellan navel och 
arcus costae. Falskt positiva blåsljud är vanligt, 
speciellt hos kvinnor. Avsaknad av blåsljud ute-
sluter inte njurartärstenos).

• Tecken på perifer kärlsjukdom (claudicatio 
intermittens är starkt associerad till förekomst 
av renovaskulär hypertoni). Coarctatio aortae 
(bortfall av pulsar i fötterna, mät blodtrycket 
i benen).

• Ögonbottenundersökning särskilt vid mycket 
högt blodtryck (malign hypertoni diagnostiseras 
genom förekomst av Fundus Hypertonikus (FH) 
III–IV, dvs ögonbottenblödningar och/eller exsu-
dat och eventuell staspapill (FH IV)). Undersök-
ningen kan som grundmetod ske utan farmako-
logisk pupilldilatation.

Rutinanalyser
• Blodanalyser av Hb, Na, K, glukos, kreatinin, 

totalkolesterol, LDL-/HDL-kolesterol och trigly-
cerider (eventuellt också Apo B/Apo A1).

• Urinprov för bestämning av förekomst av 
hematuri, mikroalbuminuri eller albumin/
kreatininkvot

• EKG

Vidgad utredning i följande fall
• Tidig hypertonidebut (< 30 års ålder).
• Mycket kraftig blodtrycksstegring utan känd 

orsak eller hereditet.
• Terapiresistens.
• Plötsligt försämrad blodtryckskontroll efter lång 

tid med god kontroll.

1
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hon inte kan ta del av resultaten förrän ef-
ter registreringsperiodens slut (blindning).
Resultatet av dessa ca 70 mätningar kan
med fördel användas för att betydligt mer
detaljerat och reproducerbart än vanliga
mottagningsblodtryck utgöra en bedöm-
ningsgrund för patientens kardiovaskulära
risk och därmed eventuella behov av anti-
hypertensiva läkemedel. Allt fler hyperto-
niriktlinjer rekommenderar att man har
tillgång till ambulatorisk blodtrycksmät-
ning som en naturlig del i utredningsarse-
nalen vid hypertoni (7–10). 

Figur 1, ovan, visar att kopplingen mel-
lan mottagningsblodtryck och ambulato-
riskt blodtryck är ganska svag (11) i en
svensk normalpopulation. En ofta citerad
sifferuppgift gör på motsvarande vis gällan-
de att 10–15% av dem som får diagnosen
hypertoni utifrån enbart mottagningsblod-
tryck, inte har högt blodtryck i hemmiljö el-
ler utanför mottagningen och därmed har
s k ”vitrockshypertoni”. I Sverige kan det
alltså röra sig om > 200 000 personer. Aktu-
ella studier talar för att ”vitrockshypertoni”

har en prognos som närmast är likvärdig
den som personer med normotension uppvi-
sar (12). 

Ett blodtryck som är förenat med god prog-
nos vid 24-timmars ambulatorisk blod-
trycksmätning anses vara < 130/80 mm Hg
(dagtid < 135/85 och nattetid < 120/70 mm
Hg). Som minneshjälp ligger alltså refe-
rensvärdet för dygnsgenomsnitt 10/10 mm
Hg lägre än det klassiska målvärdet 140/90
mm Hg för mottagningsblodtryck. Man kan
också uttrycka det som att det är vanligt att
man får ca 10/10 mm Hg högre blodtryck vid
mätning på mottagningen jämfört med vilo-
blodtrycket hemma. Faktaruta 2, s 343, ger
information om när indikation finns för am-
bulatorisk blodtrycksmätning.

Hemblodtrycksmätning
Hemblodtrycksmätning kan liksom ambula-
torisk blodtrycksmätning vara ett komple-
ment till blodtrycksmätning på en mottag-
ningsenhet. Faktaruta 3, s 343, beskriver
för- och nackdelar med hemblodtrycksmät-
ning.

Figur 1. Förhållandet mellan systoliska värden för sittande mottagningsblodtryck jämfört med ge-
nomsnitt av dygnsblodtryck. Blodtrycket uppmättes i en populationsbaserad undersökning av män
och kvinnor som var 20–70 år gamla (r2 = 0,53, p < 0,0001). Notera att det är vanligt med högre
mottagningsblodtryck än dygnsgenomsnitt samt också att det finns en tendens att välja vissa
”blodtrycksvärdessiffror” på mottagningen: det uppstår en tendens till vertikala mönster pga den-
na förkärlek för vissa, oftast jämna, siffror (originaldata från Fredrik Nyströms doktorsavhandling,
1997, Linköping).
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Utredningar vid 
misstanke om sekundär hypertoni 

Patienter som inte uppvisar tecken på me-
tabolt syndrom eller som är yngre bör utre-
das på misstanke om sekundär hypertoni.
Den vanligaste orsaken är primär aldoste-
ronism. Mellan 5 och 15% av patienter med
hypertoni har denna form av blodtrycks-
stegring (13). 

Primär aldosteronism
Typfyndet vid primär aldosteronism är
spontan hypokalemi. Screening utförs med
dygnsbestämning av aldosteronutsöndring i
urin eller i form av kvoten mellan plasma-
aldosteron och -renin. Ett supprimerat plas-
marenin är närmast ett krav för diagnosen
primär aldosteronism men ses också vid be-
handling med betablockerare. Med modern
screening baserad på aldosteron/reninkvot i
plasma finner man övervägande patienter
med bilateral hyperplasi snarare än ett iso-
lerat adenom som förklaring till den primä-
ra aldosteronismen, och medicinsk behand-
ling med aldosteronhämmare är då första-
handsval. Eftersom icke-secernerande bi-
njuretumör (”incidentalom”) är vanligt kan
inte fyndet av en binjuretumör anses vara
tillräckligt för att utgöra indikation för ope-
ration vid primär aldosteronism utan man
bör säkerställa att den misstänkta tumören
också är endokrint aktiv. 

Renal hypertoni
Alla olika former av nedsatt njurfunktion
med glomerulär sjukdom ger hypertoni när
njurfunktionen sjunkit tillräckligt, oavsett
om detta beror på toxiska substanser, lång-
varig hypertoni, diabetes eller t ex glome-
rulonefrit. Lämpliga undersökningar vid
misstänkt renal hypertoni är mätning av
albuminuri, sedimentundersökning och ul-
traljud av njurarna. 

Renovaskulär hypertoni
Man ska särskilt misstänka renovaskulär
hypertoni vid blåsljud över njurartärer, hy-
pertoni hos ung kvinna (fibromuskulär dys-
plasi), försämring av tidigare välbehandlad
hypertoni, och vid oväntat stark blodtrycks-
sänkande effekt, eller uttalad kreatininste-
gring, vid påbörjad terapi med ACE-häm-
mare eller angiotensin II-receptorantago-
nist. 

Resultatet av korrektion av stenos genom
njurartärdilatation vid renovaskulär hy-
pertoni ger ofta relativt blygsam eller ingen
effekt på blodtryck och njurfunktion. Det
finns i nuläget ingen dokumentation för att
korrektion av unilateral stenos i allmänhet
skulle ge bättre prognos, eller ens skulle
förbättra blodtrycket i någon högre grad,
jämfört med medicinsk behandling (14).
Men patienter med bilateral njurartärste-
nos, eller de som har stenos i singelnjure,

Hemblodtryck

Fördelar 
• Billigt, patienten kan köpa utrustningen 

själv (bör vara en validerad apparat som mäter 
trycket i överarmen).

• Antagligen bra för följsamheten.
• Praktiskt vid känd stresseffekt på blodtrycket vid 

mätning på mottagningen.

Nackdelar
• Patienten kan påverkas av resultaten, dvs kan bli 

stressad.
• Oklart om det kan finnas bias, dvs att patienten 

väljer att visa vissa resultat.
• Jämfört med ambulatorisk blodtrycksmätning, 

inga nattblodtryck.
• Apparatur/teknik behöver kontrolleras på mot-

tagningen.

3Indikationer för mätning av dygns-
blodtryck 
• Högt mottagningsblodtryck (> 140/90 mm Hg) 

och lågt/normalt blodtryck vid kontroll utanför 
mottagningen.

• Högt mottagningsblodtryck och avsaknad av 
tecken på organpåverkan.

• Högt mottagningsblodtryck (> 140/90 mm Hg) 
och tecken på att patienten är stressad i sam-
band med blodtrycksmätningen.

• Stora variationer i mottagningsblodtryck.
• Anamnestiska hållpunkter för att patienten har 

lägre blodtryck utanför mottagningen, t ex 
ortostatisk yrsel.

• Refraktär hypertoni: liten eller ingen blodtrycks-
sänkande effekt av antihypertensiva läkemedel 
på mottagningsblodtrycket. 

2
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har sannolikt nytta av kateterburen inter-
vention (15). 

Feokromocytom 
Ökad utsöndring av adrenalin och/eller nor-
adrenalin vid hormonproducerande feo-
kromocytom ger ofta, men långt ifrån alltid,
paroxysmala symtom. Klassiskt drabbas
man attackvis av takykardi, ångest, blek-
het och hypertoni. Screening utgörs av 1 el-
ler helst 2 dygnsbestämningar av metoxi-
katekolaminer eller metanefriner i urinen
(eller i plasma). 

Alfablockad har ofta god effekt på hyper-
tonin vid feokromocytom och ska under en
tid föregå bortoperation av den endokrina
tumören, så att blodvolymen ökar till nor-
mal nivå. 

Övrig hypertoni
Blodtryckskontrollen kan ofta försämras vid
samtidigt intag av cyklooxygenashämmare/
NSAID. Den värkproblematik som ligger
bakom behovet av sådana läkemedel höjer
naturligtvis i sig också blodtrycket. Välj om
möjligt läkemedel med annan verkningsme-
kanism, såsom paracetamol, i stället. 

Alkoholintag i moderata mängder har en
akut blodtryckssänkande effekt men ett
kraftigt intag av alkohol vid överkonsum-
tion höjer blodtrycket, och blodtrycket är
också stegrat under alkoholabstinensen
som ses vid svårt missbruk. Se också kapit-
let Alkohol – riskbruk, missbruk och bero-
ende, s 1103.

Det är sannolikt relativt vanligt att lak-
ritsintag ger upphov till försämrad blod-
tryckskontroll hos patienter med essentiell
hypertoni, och det förekommer att lakrits är
den enda utlösande orsaken. Blodtrycksför-
höjningen av lakrits beror på att omvand-
lingen av kortisol till kortison hindras i nju-
ren och detta aktiverar aldosteronreceptorn,
vilket ger en klinisk bild som liknar den
man ser vid primär aldosteronism men med
låga aldosteronhalter i plasma och urin. 

Blodtrycksförhöjning hos barn är sällsynt
och då ofta sekundär till t ex njursjukdom
eller coarctatio aortae. Övervikt/fetma och
användningen av centralstimulerande me-
del vid neuropsykiatriska tillstånd kan ock-
så ibland ge upphov till blodtrycksförhöj-
ning. Barn med blodtrycksförhöjning bör re-

mitteras till pediatrisk specialist för fortsatt
omhändertagande.

Behandling 
Avsikten med behandling är att minska
risken för kardiovaskulära komplikatio-
ner. Blodtryckssänkande behandling har
framför allt effekt på stroke, hjärtsvikt och
njurskada, medan effekten på koronar
hjärtsjukdom är sämre. Indikationen för
behandling, och typ av behandling, baseras
på den totala kardiovaskulära risken. Vär-
deringen sker lämpligen med hjälp av den
riskvärderingstabell som tagits fram av
ESC/ESH (7), Tabell 1, s 345.

Icke-farmakologisk hypertonibehandling
Icke-farmakologiska åtgärder kan provas
om blodtrycket är 140–160 mm Hg systo-
liskt, och/eller 90–100 mm Hg diastoliskt
om inga andra riskfaktorer eller tecken på
organskada föreligger (se också kapitlet
Livsstilsbehandling och läkemedelsbehov,
s 1202, respektive kapitlet Läkemedel ur ett
patientperspektiv, s 1201). Observera emel-
lertid att det saknas dokumentation utifrån
randomiserade prövningar av att andra livs-
stilsförändringar än möjligen reducerat
koksaltintag (16) verkligen leder till lägre
förekomst av kardiovaskulär sjukdom vid
behandling av hypertoni (7). 

Syftet med icke-farmakologisk terapi är
annars att såväl sänka blodtrycket som att
påverka andra riskfaktorer som predispo-
nerar för arterioskleros. Ofta framhålls att
det är viktigt att minska stress (men alla in-
divider är inte stresskänsliga), energiintag,
koksaltintag, samt ett alltför högt alkohol-
intag (se vidare kapitlet Alkohol – riskbruk,
missbruk och beroende, s 1103). Anledning-
en till rökstopp är inte att sänka blodtryck-
et – rökare som grupp har snarast något
lägre blodtryck än icke-rökare – utan att
förhindra åderförkalkning. Den samman-
lagda effekten på blodtrycket av livsstilsåt-
gärder är oftast måttlig men med ett kraf-
tigt minskat saltintag kan imponerande ef-
fekter på blodtrycket ibland nås. Detta
kräver dock en stor insats av patienten ef-
tersom ca 70% av allt salt vi får i oss kom-
mer från annan källa än det egna saltkaret.
En minskning av saltintaget med > 50% gör
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det därmed närmast nödvändigt att man la-
gar maten hemma samt bakar sitt eget
bröd, utan salttillsatser.

Farmakologisk 
behandling av högt blodtryck 

Om medelvärdet av standardiserade blod-
trycksmätningar är  160 mm Hg systoliskt
eller  100 mm Hg diastoliskt insätts anti-
hypertensivt läkemedel oavsett om tecken

på organskada föreligger eller ej. Antihy-
pertensiv behandling har bevisad effekt på
kardiovaskulär sjukdom även hos patienter
som är äldre än 80 år (19). Även om unga in-
divider har en liten absolut kardiovaskulär
risk under den närmaste framtiden är det
sannolikt så att avvaktan med att påbörja
behandling leder till mer organpåverkan
som i sin tur ger en mer svårbehandlad hy-
pertoni på lång sikt. 

Tabell 1. Riskmatris vid hypertonibedömning enligt Europeiska Hypertonisällskapet (7). 
SBT = systoliskt blodtryck, DBT = diastoliskt blodtryck. 

Riskfaktorer 
och/eller sjuk-
domar

Blodtryck

Normalt
SBT 120–
129 mm Hg
eller 
DBT 80–
84 mm Hg

Högt normalt
SBT 130–
139 mm Hg
eller
DBT 85–
89 mm Hg

Grad 1
SBT 140–
159 mm Hg
eller
DBT 90–
99 mm Hg

Grad 2
SBT 160–
179 mm Hg
eller
DBT 100–
109 mm Hg

Grad 3
SBT  180 mm Hg
eller
DBT  110 mm Hg

Inga riskfaktorer Ordinär 
risk

Ordinär 
risk

Lätt 
ökad risk

Moderat 
ökad risk

Klart 
ökad risk

1–2 riskfaktorer Lätt 
ökad risk

Lätt 
ökad risk

Moderat 
ökad risk

Moderat 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

3 eller fler risk-
faktorer, MS, HO 
eller diabetes

Moderat 
ökad risk

Klart 
ökad risk

Klart 
ökad risk

Klart 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

Etablerad organ-
skada eller njur-
sjukdom

Mycket hög 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

Mycket hög 
ökad risk

Behandling ges enligt följande:
1. Lätt ökad risk. Livsstilsförändringar några månader och sedan läkemedel om målet ej nåtts. 
2. Moderat ökad risk. Livsstilsförändringar några veckor och sedan läkemedel om målet ej nåtts. 
3. Klart ökad risk. Livsstilsförändringar och insättande av läkemedel. 
4. Mycket hög ökad risk. Livsstilsförändringar och insättande av läkemedel.

Riskfaktorer 
Ålder (män > 55 år, kvinnor > 65 år), rökning, dyslipidemi (totalkolesterol > 5 mmol/L, LDL > 3 mmol/L, HDL 
för män < 1 mmol/L, HDL för kvinnor < 1,2 mmol/L, TG > 1,7 mmol/L), ärftlighet (arteriosklerotisk sjukdom 
< 55 års ålder hos manliga släktingar, < 65 års ålder för kvinnliga), bukfetma (midjeomfång män  102 cm, 
kvinnor  88 cm), fP-glukos 5,6–6,9 mmol/L eller patologisk glukostoleranstest. 

Hypertensiv Organpåverkan (HO)
Vänsterkammarhypertrofi, ultraljudspåvisad arterioskleros eller intima-mediatjocklek > 0,9 mm i karotider, 
pulsvågshastighet > 12 m/s, kreatininstegring, 115–133 mikromol/L hos män, 107–124 mikromol/L hos kvin-
nor, mikroalbuminuri, ankel/armindex < 0,9, nedsatt GFR (< 60 ml/min) enligt MDRD (17) eller Cockroft Gault 
(18).

Etablerad organskada
Cerebrovaskulär sjukdom (TIA, stroke, blödning), hjärtsjukdom (angina, infarkt, svikt), njursjukdom 
(proteinuri, kreatinin > 133 mikromol/L för män, > 124 mikromol/L för kvinnor), perifer kärlsjukdom och 
fundus hypertonicus III eller IV.

Metabolt Syndrom (MS)
Minst 3 av följande: 1. abdominell fetma, 2. förhöjt fasteglukos, 3. blodtryck  130/85 mm Hg,
4. lågt HDL eller 5. höga triglycerider i plasma.
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Lämpliga läkemedel att starta behand-
lingen med är ACE-hämmare med tillägg av
kalciumhämmare och/eller tiaziddiureti-
kum därefter, vilka alla har en väldokumen-
terad primärpreventiv effekt. Att enbart
kombinera diuretika och kalciumhämmare
är inte en behandling som är väldokumente-
rad, men att ge en behandling som innefat-
tar en kombination av alla 3 läkemedlen
(ACE-hämmare, tiaziddiuretika och kalci-
umhämmare) har testats i studier och till
detta kan sedan med fördel läggas beta-
blockad om inte målblodtrycket uppnås. 

Behandlingsförslag vid hypertoni utan el-
ler vid annan samtidig sjukdom finns redo-
visade i Terapirekommendationerna, s 348. 

TLV (Tandvårds- och läkemedelsförmåns-
verket) beslutade 2008 om begränsningar i
subventioner för vissa blodtryckssänkande
läkemedel och att subvention i vissa fall
först kan ske efter det att andra behand-
lingsalternativ prövats (för ytterligare in-
formation se www.tlv.se).

ACE-hämmare
ACE-hämmare minskar aktiviteten i renin-
angiotensin-aldosteronsystemet samt ökar
halten av kärlvidgande bradykinin. De har
extensiv dokumentation för sin skyddande
effekt mot kardiovaskulär sjukdom vid hy-
pertoni och kan med fördel kombineras med
tiaziddiuretikum och kalciumantagonist.
Bäst dokumentation har enalapril 10–20 mg
1 gång dagligen och ramipril 5–10 mg 1 gång
dagligen.

ACE-hämmare ger ofta torrhosta som bi-
verkning, och detta kan ibland också upp-
stå efter relativt lång tid. Angioneurotiskt
ödem utgör en allvarlig men mycket säll-
synt biverkning av terapi med ACE-häm-
mare. 

Diuretika
Tiaziddiuretika har god dokumentation när
det gäller att minska kardiovaskulär sjuk-
dom vid behandling av diastolisk och också
isolerad systolisk hypertoni. Mycket av det
dåliga ryktet denna medicintyp tidigare
haft beror på att man förr gav betydligt hög-
re doser än vad som numera är brukligt. 

Diuretika av tiazidtyp hämmar återab-
sorptionen av natrium och klorid i distala
tubuli och därmed ökar även utsöndringen

av vatten. I första hand rekommenderas hy-
droklortiazid 12,5–25 mg 1 gång dagligen
eller bendroflumetiazid 2,5–5 mg 1 gång
dagligen. 

Tiaziddiuretika kan ge upphov till hypoka-
lemi, stegring av urinsyra med risk för gikt
samt, hos särskilt predisponerade individer,
försämrad glukostolerans. I enstaka fall kan
en lätt stegring av S-kalcium ses, men tiazid-
diuretika motverkar å andra sidan osteopo-
ros. Natriumupptagsblockerare med kalium-
sparande effekt (t ex amilorid) kan ges som
tillägg till tiaziddiuretika varigenom man
även minskar risken för magnesiumförlus-
ter. Även om debut av diabetes i allmänhet
medför en sämre prognos vid hypertoni så är
det inte klarlagt om den blodsockerstegring
som tiaziddiuretika ibland ger upphov till,
och som eventuellt förklaras av hypokalemi,
specifikt påverkar prognosen vid hypertoni,
se vidare kapitlet Diabetes mellitus, s 587. 

Loopdiuretika är i egentlig mening inte
antihypertensiva preparat då det saknas
studier av den blodtryckssänkande effekten.
Primärprotektiva egenskaper mot hjärt-
kärlsjukdom vid behandling av hypertoni är
sämre dokumenterade, möjligen med undan-
tag för patienter med diabetes. Det föreligger
dock extensiv erfarenhet av effekt vid bl a
nedsatt njurfunktion då tiaziddiuretika of-
tast är otillräckliga. 

Kalciumantagonister
Kalciumantagonister verkar vasodilateran-
de genom blockad av kalciumflödet över
cellmembraner, vilket leder till minskat to-
nus i arteriolae och därmed minskad perifer
resistens. Ökad natriures har också påvi-
sats. Det finns 3 huvudtyper av kalcium-
antagonister: 

1. fenylalkylaminderivat (t ex verapamil) 

2. bensotiazepinderivat (t ex diltiazem)

3. dihydropyridinderivat (t ex amlodipin, 
felodipin och nifedipin). 

Verapamil har förutom blodtryckssänkande
effekt även antiarytmisk effekt, särskilt vid
supraventrikulära arytmier, och ska i regel
inte kombineras med betablockad pga risk
för bradyarytmi. I första hand rekommen-
deras amlodipin 5–10 mg 1 gång dagligen
eller felodipin 2,5–10 mg 1 gång dagligen.

http://www.tlv.se/Upload/Genomgangen/sammanfattning-blodtryck.pdf
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Kalciumantagonisterna har som klassbi-
verkning benödem vilket knappast går i
regress av diuretikabehandling. Gingiva-
hyperplasi är också relativt vanligt. 

Betareceptorblockerare
Betareceptorblockerare har dokumenterad
effekt vad gäller minskad kardiovaskulär
risk vid hypertoni. Men behandling med
denna preparatgrupp verkar ge något min-
dre kraftfull riskminskning (20) än såväl
kalciumhämmare, ACE-hämmare som tia-
ziddiuretika varför betablockad inte rekom-
menderas som förstahandspreparat. Beta-
blockerare kan dock med fördel väljas om
andra fördelar ses hos den enskilda patien-
ten, såsom vid samtidig förekomst av mig-
rän, hjärtklappning, hjärtsvikt eller kärl-
kramp. Beta-1-selektiv blockad rekommen-
deras, t ex metoprolol depåberedning 50–
100 mg 1 gång dagligen eller bisoprolol
5–10 mg 1 gång dagligen. 

Angiotensin II-receptorblockerare
Verkningsmekanismen för angiotensin II
typ 1-receptorantagonister liknar den för
ACE-hämmare såtillvida att man direkt
interfererar med renin-angiotensinsyste-
met. ACE-hämning ger emellertid upphov
till ansamling av bradykinin, vilket man
inte ser vid behandling med angiotensin II-
receptorantagonister. Blockad av angioten-
sin II typ 1-receptorer ger kompensatorisk
stegring av angiotensin II vilket i sin tur
kan verka på den farmakologiskt oblockera-
de angiotensin II typ 2-receptorn som möjli-
gen har vasodilaterande och antiproliferati-
va egenskaper. 

Angiotensin II-receptorantagonister har
god dokumentation avseende effekter på
kardiovaskulär sjukdom vid hypertoni-
behandling och har liksom ACE-hämmare
sannolikt en särskild njurskyddande effekt
som kan vara oberoende av blodtryckssänk-
ningen (21,22). Denna läkemedelsgrupp
har en biverkningsfrekvens som motsvarar
placebo i många undersökningar. 

Nu finns angiotensin II-receptorantago-
nisten losartan, som är ett billigt generiskt
preparat och som ges i dosen 50–100 mg 1
gång dagligen. Om TLV ändrar reglerna för
subvention kan det också komma att re-
kommenderas som förstahandspreparat. 

Mineralkortikoidreceptorantagonister
Aldosteronantagonisten spironolakton kan
övervägas som alternativ till vanliga diure-
tika. Data om en eventuell primärpreventiv
effekt på kardiovaskulär sjuklighet och/el-
ler död saknas för spironolakton vid hyper-
toni, men läkemedlet har väldokumentera-
de sådana effekter vid hjärtsvikt. 

Detta medel bör emellertid inte ges vid
dålig njurfunktion, eftersom risken för hy-
perkalemi då ökar. Hos män är biverkning-
ar som impotens och gynekomasti besvä-
rande och dosberoende. Kvinnor i fertil ål-
der får ofta menstruationsrubbningar, men
å andra sidan har spironolakton som ”bi-
verkning” att hirsutism kan motverkas. 

Alfablockerare 
Alfablockad leder till sänkt blodtryck ge-
nom hämning av vasokonstriktionen. På
den svenska marknaden finns doxazosin.
Ett observandum för val av alfablockad ba-
seras på att ”doxazosinarmen” i den s k
ALLHAT-studien (23) avbröts i förtid då
man fann att incidensen av stroke och
hjärtsvikt var högre i doxazosingruppen
jämfört med dem som behandlades med tia-
ziddiuretika. Doxazosin, som har positiva
effekter på flera av delkomponenterna i det
metabola risksyndromet, var alltså sämre i
monoterapi än tiaziddiuretika. Detta utgör
ett klassiskt exempel på hur viktigt det är
att göra studier med ”hard endpoints” för
att slutgiltigt söka fastställa vilken behand-
ling som bäst gagnar patienten.

I nuläget kan inte doxazosin i monoterapi
rekommenderas vid behandling av hyperto-
ni, om patienten tolererar andra preparat
med tyngre dokumentation avseende mins-
kad morbiditet. Som tilläggsterapi är det helt
rimligt att fortsätta förskriva doxazosin, sär-
skilt vid samtidiga prostatabesvär, dock med
beaktande på hjärtsvikt eller risk för sådan. 

Typiska biverkningar utgörs av ortosta-
tism och nästäppa.

Reninhämmare
Reninhämmare (aliskiren är registrerat i
Sverige) har en mycket gynnsam biverk-
ningsprofil men i nuläget saknas dokumen-
tation av effekter på kardiovaskulär sjuk-
dom vid hypertoni. Blodtrycket sänks effek-
tivt med denna typ av medicin. 
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Mål för behandlingen och uppföljning
I de allra flesta kliniska prövningar som
gjorts vid hypertoni har målet för behand-
lingen varit < 140/90 mm Hg. Vid njurpå-
verkan och/eller diabetes finns dokumenta-
tion som innebär att en högre ambition än
så kan vara kliniskt fördelaktig hos många
patienter (25,26). Majoriteten av patienter-
na behöver mer än ett läkemedel i fulldos
för att nå målblodtryck, och de flesta läke-
medlen går också att kombinera. Observera
dock att tillägg av betablockad eller angio-
tensin II-receptorantagonist till ACE-häm-
mare har en liten additiv trycksänkande ef-
fekt. Det är möjligt att det är en fördel att
ge kalciumhämmare i stället för tiaziddiu-

retika som tillägg till ACE-hämmare enligt
en studie (27). 

För ytterligare synpunkter på uppfölj-
ningen av behandlingen, se också Faktaru-
ta 4, s 349.

Tillgången på billiga och välfungerande
läkemedel vid hypertoni bör kunna inne-
bära att en större andel patienter når sitt
målblodtryck än vad som hittills varit fal-
let i Sverige. Genom mer frikostig använd-
ning av hemblodtryck och dygnsmätning
av blodtrycket kan vi numera också bättre
säkerställa att patienter inte behandlas
med onödigt ”kraftig” terapi vilket kan
vara särskilt viktigt när det gäller äldre in-
divider. 

Terapirekommendationer – Hypertoni

• Hypertoni utan annan samtidig sjukdom

• Förstahandsmedel är ACE-hämmare, tiaziddiuretika och kärlselektiva kalciumantagonister. 
• Angiotensin II typ 1-receptorantagonister har likvärdig effekt med ACE-hämmare och rekommenderas som 

ersättning för dessa om biverkningar, såsom hosta, uppträder. 
• Betablockad är andrahandsval och alfablockerare kan ges som tilläggsterapi i tredje hand om målblodtrycket 

inte har uppnåtts med kombination av övriga läkemedel i full dos. 

Hypertoni vid annan samtidig sjukdom

Patienter med typ 1- eller 
typ 2-diabetes

• I första hand ACE-hämmare. Loop-diuretikum kan ges vid vätske-
retention.

• I andra hand eller som tillägg ges kalciumantagonist eller tiazid-
diuretikum.

Patienter med njursjukdom • I första hand ACE-hämmare (vid gravt nedsatt njurfunktion låg dos eller 
annan behandling).

• I andra hand (tillägg) loop-diuretikum.
• I tredje hand (tillägg) kalciumantagonist av dihydropyridintyp.

Patienter med ischemisk hjärt-
sjukdom

• I första hand beta-1-blockerare (vid behov i kombination med kalcium-
antagonist av dihydropyridintyp).

• I andra hand verapamil eller ACE-hämmare vid hög hjärt-kärlrisk.

Patienter med cerebrovaskulära 
sjukdomar

• Se kapitlet Cerebrovaskulära sjukdomar, s 368.

Patienter med kronisk hjärtsvikt • I första hand ACE-hämmare. Loop-diuretikum vid behov. När tillståndet 
är stabilt ska beta-1-blockerare läggas till samt ofta även spironolakton.

Patienter med kronisk 
obstruktiv lungsjukdom

• I första hand tiaziddiuretikum eller kalciumantagonist av dihydropyridin-
typ.

• I andra hand ACE-hämmare eller tillägg av ACE-hämmare.

Äldre • Terapival beroende på andra samtidigt förekommande sjukdomar. 
Tiaziddiuretikum kan vara ett bra förstahandsalternativ som utöver att 
minska morbiditet också ger ett visst skydd mot osteoporos. Behand-
lingsvinster vid antihypertensiv behandling finns dokumenterad för 
patienter som är > 80 år gamla.

Graviditet • Se kapitlet Sjukdomar och läkemedel under graviditet och amning, s 487.

Om biverkning av ACE-hämmare, men annars god effekt på blodtrycket, ersätts detta lämpligen med angiotensin 
II-receptorblockerare. Om inte hjärtsvikt eller njurpåverkan föreligger behöver inte antihypertensiva läkemedel 
trappas upp utan kan ges i full dos direkt. De flesta patienter kommer att behöva mer än ett läkemedel i full dos 
för att nå målblodtryck och nya data talar för att en alltför långsam upptitrering av behandlingen medför en 
ökad risk för kardiovaskulära händelser (7,24).



Hjärta – Kärl
Hypertoni 349

Läkemedelsverket
Läkemedelsboken 2011–2012

Sökord Innehåll

Den antihypertensiva behandlingen bör
kontinuerligt omprövas. Minskning av an-
tal läkemedel och doser kan övervägas när
blodtrycket legat under målvärdena under
en längre tid, minst något år. Utsättnings-
försök kan göras då man med singelterapi i
lågdos uppnått detta. En förutsättning för
utsättningen är dock att effekten på blod-
trycket kan följas upp under lång tid, flera
år. Vid hjärt-kärlsjukdom utsätts vanligen
inte den antihypertensiva behandlingen
och dosreduktion bör ske successivt vad gäl-
ler betareceptorblockerare och kalciuman-
tagonister. Störst chans att lyckas har san-
nolikt utsättningsförsök där patienten sam-
tidigt genomfört större förändringar av sin
livsstil eller t ex gått ner kraftigt i vikt efter
en gastric bypass-operation. Det bör obser-
veras att det inte finns forskningsundersök-
ningar som ger stöd för när eller hur utsätt-
ning ska gå till och vilka effekter detta med-
för på hjärt-kärlsjuklighet på sikt. 

Hypertensiv kris och malign hypertoni
Hypertensiv kris brukar definieras som
kraftigt förhöjt blodtryck och samtidig or-
ganpåverkan. Malign hypertoni anses före-
ligga vid högt blodtryck (oftast > 220 mm
Hg systoliskt och/eller > 130 mm Hg diasto-
liskt blodtryck) med förekomst av ögonbot-
tenförändringar innefattande blödningar
eller exsudat och/eller papillödem. Det
finns mycket lite regelrätt randomiserad
forskning om den bästa terapin vid akut
svår hypertoni, men utifrån klinisk erfaren-
het och till viss del experimentella modeller
kan några handfasta råd att luta sig emot
ges enligt nedan.

De vanligaste anledningarna till hyper-
tensiv kris och malign hypertoni är försäm-
rad kontroll av primär hypertoni men man
bör ändå vara observant på tecken på se-
kundär hypertoni eftersom detta är viktigt
för behandling och prognos. Spontan hypo-
kalemi talar för primär eller sekundär aldo-
steronism. Ett noggrant status bör innefatta
blodtrycksmätning i båda armarna, auskul-
tation över njurartärer, palpation av perife-
ra pulsar (coarctatio aortae?), neurologsta-
tus (samtidig stroke är mycket vanligt, var
frikostig med CT-skalle eller motsvarande)
och helst ögonundersökning av specialist.
Ögontrycket kontrolleras då samtidigt glau-
kom är vanligt. I anamnesen efterforskas
intag av värktabletter och/eller lakrits, blod-
tryckshöjande läkemedel, hälsokost- eller
naturpreparat samt förstås följsamhetspro-
blematik och biverkningar av eventuella lä-
kemedel.

Malign hypertoni

Symtom och fynd
• Synstörningar, ögonbottenförändringar: 

fundus hypertonicus III–IV (exsudat, blödningar 
och papillödem).

• Hypertensiv encefalopati med huvudvärk, 
balanspåverkan, medvetandesänkning, kramper.

• Fokalneurologi inger misstanke om stroke eller 
blödning och bör föranleda CT- eller MR-under-
sökning av hjärnan. 

• Akut njursvikt, proteinuri, kreatininstegring.
• Akut hypertensiv hjärtsvikt, lungödem.
• Aortaruptur.

5Uppföljning
• Bestäm målblodtryck och vidta åtgärder 

mot eventuella andra kardiovaskulära risk-
faktorer.

• Gör patienten delaktig i behandling och be-
handlingsmål – informera om de aktuella mål-
värdena!

• Bestäm när och hur blodtryck och riskfaktorer 
ska följas upp. Vid lindrig till måttlig hypertoni 
och inga övriga riskfaktorbelastningar kan den 
initiala uppföljningen ske efter ett par månader. 
Vid hypertoni med organpåverkan och vid initi-
alt BT > 180/100 mm Hg eller större riskfaktor-
belastning bör den initiala uppföljningen ske 
redan efter några veckor.

• Utvärdera effekter, biverkningar och följsamhet. 
Sätt upp eventuella nya mål beroende på 
behandlingsresultaten.

• När behandlingen inte ger förväntat resultat 
bör man överväga att:
– byta läkemedel eller förändra läkemedelskom-
   binationen
– bristande följsamhet eller uttalad ”vitrocks-
   effekt” kan föreligga – testa gärna hem- eller 
   dygnsblodtryck
– sekundär hypertoni kan föreligga.

4
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Patienter med hypertensiv kris och/eller
malign hypertoni behandlas inneliggande.
Om det bedöms räcka med peroral terapi
fungerar ofta loopdiuretika bra tillsam-
mans med en kalciumhämmare som inte
ger alltför snabbt tillslag. Flera fallbeskriv-
ningar finns om att peroralt nifedipin som
tuggats givit så akuta tryckfall att kompli-
kationer inträffat. Lämpliga preparat är
i stället amlodipin eller felodipin. 

ACE-hämmare kan vara mycket effektiva
akut men man bör se upp med njurpåver-
kan och gärna säkerställa att inte bilateral
njurartärstenos föreligger innan behand-
ling påbörjas. Det kan vara lämpligt att väl-
ja kaptopril i små doser, 2,5 mg 1–2 gånger/
dag, initialt och senare ge preparat med
längre halveringstid, t ex enalapril. Akut
kan gärna betablockad eller kombination
av beta- och alfablockad i form av t ex labe-
talol ges. Klonidin kan också vara effektivt
som tillägg vid riktigt svårbehandlad hy-
pertoni. Smärtfrihet eftersträvas i förekom-
mande fall och med tanke på blodtryck och
vätskeretention är det lämpligare med mor-
fin eller morfinbesläktade preparat än med
cyklooxygenashämmare/NSAID. Sederande
och/eller lugnande preparat kan också vara
effektiva i det akuta skedet.

Många patienter har nedsatt njurfunk-
tion vid framför allt malign hypertoni och
denna kan försämras ytterligare om alltför
stark trycksänkande effekt uppnås. Njur-
funktion och elektrolyter bör följas minst
dagligen och om inte aortaruptur eller an-
nan kärlkatastrof föreligger samtidigt kan
det vara lämpligt att sträva efter ett mål-
blodtryck på 160–180/100–110 mm Hg inne-

liggande med fortsatt läkemedelsjustering
polikliniskt. Ofta ser man att njurfunktio-
nen temporärt försämras vid trycksänk-
ningen medan patienter vårdas inneliggan-
de, men att senare uppföljning polikliniskt
visar en förbättring igen.

Vid kärlkatastrofer och behov av intrave-
nös behandling vid t ex samtidig hjärtsvikt
är nitroglycerindropp under strikt övervak-
ning ofta välfungerande. Vid behov kan det-
ta kombineras med att också labetalol ges
intravenöst. Vid specifik misstanke om
feokromocytom som underliggande orsak
anses det vara olämpligt med enbart beta-
blockerare utan samtidig alfablockad. Det
kan vara praktiskt att redan inneliggande
starta en del uredningar med inriktning på
sekundär hypertoni genom att samla urin
och mäta halterna av metoxikatekolaminer
och aldosteron. Observera dock att akut
svår hypertoni inte sällan ger höga halter
av stresshormon samt av aldosteron utan
att detta återspeglar regelrätt endokrin
sjukdom utan snarare är en del i patofysio-
login vid den accelererande hypertonin. En-
ligt närmast historiska dokument är 1-års-
mortaliteten för obehandlad malign hyper-
toni praktiskt taget 100%.

Terapirekommendationer – Behandling av akut kraftig blodtryckshöjning på inneliggande patient

• Kalciumantagonist av dihydropyridintyp såsom amlodipin eller felodipin peroralt. 
• Furosemid 20–40 mg intravenöst (särskilt vid tecken på vänsterkammarsvikt).
• Kaptopril 12,5–25 mg peroralt, som tillägg, följ njurfunktionen och cave njurartärstenos.
• Som ytterligare parenteral terapi fungerar kombinerad alfa- och betablockad med labetalol ofta bra, 

t ex 50 mg intravenöst.
• Nitroglycerininfusion kan vid behov läggas till ovanstående.
• Vid feokromocytom är alfablockad eller labetalol i hög dos särskilt lämpligt. 
• Vid val av preparat måste underliggande orsaker till blodtrycksstegringen beaktas, liksom kontraindikationer 

för de enskilda preparatgrupperna såsom t ex bilateral njurartärstenos.

Behandlingsmål

För att undvika cerebrala ischemiska komplikationer bör man inte sträva efter normalisering av blodtrycket 
förrän efter flera dagar eller veckor, annars kan framför allt njurpåverkan förvärras. Följ njurfunktionen dagligen 
med kreatinin eller cystatin C.
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Preparat1

ACE-hämmare 
inklusive kombinationer

Enalapril inkl hydroklortiazid komb
Enalapril Flera fabrikat, tabletter 2,5 mg, 5 mg, 
10 mg, 20 mg
Enalapril comp Flera fabrikat, tabletter 20 mg/
6 mg, 20 mg/12,5 mg
Enalapril/Hydrochlorothiazide Teva Teva, tablet-
ter 20 mg/12,5 mg
Linatil comp mite Sandoz, tabletter 20 mg/6 mg
Renitec MSD, tabletter 5 mg, 10 mg, 20 mg 

Renitec Comp MSD, tabletter 20 mg/12,5 mg
Synerpril MSD, tabletter 20 mg/6 mg 

Fosinopril
Fosinopril Actavis Actavis, tabletter 10 mg, 20 mg

Kaptopril
Captopril Flera fabrikat, tabletter 12,5 mg, 
25 mg, 50 mg

Kinapril inkl hydroklortiazid komb
Accupro Pfizer, tabletter 5 mg, 10 mg, 20 mg
Accupro Comp Pfizer, tabletter 10 mg/12,5 mg, 
20 mg/12,5 mg
Quinapril Alternova Alternova, tabletter 10 mg
Quinapril/Hydrochlorothiazid Orion Orion Phar-
ma, tabletter 10 mg/12,5 mg, 20 mg/12,5 mg

Lisinopril inkl hydroklortiazid komb
Lisinopril Flera fabrikat, tabletter 2,5 mg, 5 mg, 
10 mg, 20 mg
Lisinopril/hydroklortiazid Flera fabrikat, tablet-
ter 10 mg/12,5 mg 
Zestril AstraZeneca, tabletter 5 mg, 10 mg, 20 mg
Zestoretic AstraZeneca, tabletter 10 mg/12,5 mg

Perindopril
Coversyl Novum Servier, tabletter 5 mg 

Ramipril inkl hydroklortiazid komb
Ramipril Flera fabrikat, tabletter 1,25 mg, 2,5 mg, 
5 mg, 10 mg
Ramipril/Hydroklortiazid Flera fabrikat, tablet-
ter 2,5 mg/12,5 mg, 5 mg/25 mg
Triatec sanofi-aventis, tabletter 1,25 mg, 2,5 mg, 
5 mg, 10 mg
Triatec comp sanofi-aventis, tabletter 5 mg/25 mg
Triatec comp mite sanofi-aventis, tabletter 
2,5 mg/12,5 mg

Diuretika 

Tiazider
Bendroflumetiazid inkl komb

Centyl K mite LEO Pharma, tabletter 1,25 mg/
573 mg
Salures Pfizer, tabletter 2,5 mg, 5 mg

Hydroklortiazid
Esidrex Novartis, tabletter 25 mg
Hydroklortiazid Evolan Evolan, tabletter 25 mg

Loop-diuretika
Furosemid

Furix Nycomed, injektionsvätska 10 mg/ml, 
tabletter 20 mg, 40 mg 
Furix Retard Nycomed, depottabletter 30 mg, 
60 mg
Furosemid Flera fabrikat, injektionsvätska 
10 mg/ml, tabletter 20 mg, 25 mg, 40 mg 
Impugan Actavis, orala droppar 10 mg/ml, 
tabletter 20 mg, 40 mg
Lasix Retard sanofi-aventis, depotkapslar 30 mg, 
60 mg

Torasemid
Torasemid Flera fabrikat, tabletter 5 mg, 10 mg
Torem Meda, tabletter 5 mg, 10 mg 

Kaliumsparande diuretika
Amilorid

Amilorid Mylan Mylan, tabletter 5 mg

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

www.janusinfo.org
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10789664
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19052124
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9635947
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12556541
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15207952
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Amilorid + hydroklortiazid 
Moduretic MSD, tabletter 5 mg/50 mg
Moduretic mite MSD, tabletter 2,5 mg/25 mg
Normorix Nycomed, tabletter 5 mg/50 mg
Normorix mite Nycomed, tabletter 2,5 mg/25 mg
Sparkal Sandoz, tabletter 5 mg/50 mg
Sparkal mite Sandoz, tabletter 2,5 mg/25 mg

Kalciumantagonister
inklusive kombinationer 

Amlodipin
Amlarrow Arrow, tabletter 5 mg, 10 mg
Amlodipin Flera fabrikat, tabletter 5 mg, 10 mg
Amloratio ratiopharm, tabletter 5 mg, 10 mg
Norvasc Pfizer, tabletter 5 mg, 10 mg

Amlodipin + valsartan 
Exforge Novartis, tabletter 5 mg/80 mg, 5 mg/
160 mg, 10 mg/160 mg

Diltiazem
Cardizem Pfizer, tabletter 60 mg
Cardizem Retard Pfizer, depottabletter 90 mg, 
120 mg, 180 mg
Cardizem Unotard Pfizer, depottabletter 
180 mg, 240 mg, 300 mg
Coramil sanofi-aventis, depotkapslar 200 mg, 
300 mg

Felodipin
Felodipin Flera fabrikat, depottabletter 2,5 mg, 
5 mg, 10 mg
Plendil AstraZeneca, depottabletter 2,5 mg, 
5 mg, 10 mg

Felodipin + metoprolol
Logimax AstraZeneca, depottabletter 5 mg/50 mg
Logimax Forte AstraZeneca, depottabletter 
10 mg/100 mg

Isradipin
Lomir Novartis, tabletter 2,5 mg
Lomir SRO Novartis, depotkapslar 2,5 mg, 5 mg

Lerkanidipin
Zanidip Meda, tabletter 10 mg, 20 mg

Nifedipin
Adalat Bayer, tabletter 10 mg, 20 mg
Adalat Oros Bayer, depottabletter 20 mg, 30 mg, 
60 mg

Verapamil
Isoptin Abbott, tabletter 40 mg, 80 mg, 120 mg
Isoptin Retard Abbott, depottabletter 120 mg, 
180 mg, 240 mg
Verapamil Mylan Mylan, tabletter 40 mg, 
80 mg, 120 mg

Betablockerare

Beta-1- och beta-2-blockerare
Pindolol

Pindolol Mylan Mylan, tabletter 5 mg, 10 mg, 
15 mg
Viskén Novartis, tabletter 5 mg, 10 mg, 15 mg

Propranolol
Inderal AstraZeneca, tabletter 10 mg, 40 mg
Inderal Retard AstraZeneca, depotkapslar 
80 mg, 160 mg

Propranolol Mylan Mylan, tabletter 10 mg, 
40 mg, 80 mg, 160 mg

Selektiva beta-1-blockerare
Atenolol

Atenolol Flera fabrikat, tabletter 25 mg, 50 mg, 
100 mg
Tenormin Pfizer, tabletter 25 mg, 50 mg, 100 mg

Bisoprolol
Bisoprolol Flera fabrikat, tabletter 5 mg, 10 mg
Emconcor Merck, tabletter 5 mg, 10 mg 

Metoprolol
Metomylan Mylan, depottabletter 100 mg, 
200 mg
Metoprolol GEA Retard Sandoz, depottabletter 
50 mg, 100 mg, 200 mg 
Metoprolol Flera fabrikat, depottabletter 25 mg, 
50 mg, 100 mg, 200 mg
Metoratio ratiopharm, depottabletter 50 mg, 
100 mg, 200 mg
Seloken AstraZeneca, tabletter 50 mg, 100 mg
SelokenZOC AstraZeneca, depottabletter 25 mg, 
50 mg, 100 mg, 200 mg 

Angiotensin II-receptorblockerare 
(ARB) inkl kombinationer

Eprosartan inkl hydroklortiazid komb
Teveten Abbott Products, tabletter 600 mg
Teveten Comp Abbott Products, tabletter 
600 mg/12,5 mg

Irbesartan inkl hydroklortiazid komb
Aprovel sanofi-aventis, tabletter 75 mg, 150 mg, 
300 mg
CoAprovel sanofi-aventis, tabletter 150 mg/
12,5 mg, 300 mg/12,5 mg, 300 mg/25 mg

Kandesartan inkl hydroklortiazid komb
Atacand AstraZeneca, tabletter 4 mg, 8 mg, 
16 mg, 32 mg
Atacand Plus AstraZeneca, tabletter 16 mg/
12,5 mg, 32 mg/12,5 mg, 32 mg/25 mg

Losartan inkl hydroklortiazid komb
Cozaar MSD, pulver och vätska till oral suspen-
sion 2,5 mg/ml
Cozaar MSD, tabletter 12,5 mg, 50 mg, 100 mg
Cozaar Comp MSD, tabletter 50 mg/12,5 mg, 
100 mg/12,5 mg
Cozaar Comp Forte MSD, tabletter 100 mg/25 mg
Losartan Flera fabrikat, tabletter 12,5 mg, 50 mg, 
100 mg
Losartan/Hydroklortiazid (Losartan/Hydrochlo-
rothiazide) Flera fabrikat, tabletter 50 mg/12,5 
mg, 100 mg/25 mg
Losamyl Comp Mylan, tabletter 50 mg/12,5 mg, 
100 mg/25 mg
Losarstad Comp STADApharm, tabletter 50 mg/
12,5 mg, 100 mg/12,5 mg, 100 mg/25 mg
Losatrix ratiopharm, tabletter 12,5 mg, 50 mg, 
100 mg
Losatrix Comp ratiopharm, tabletter 50 mg/
12,5 mg, 100 mg/12,5 mg, 100 mg/ 25 mg
Lostankal Arrow, tabletter 12,5 mg, 50 mg, 
100 mg
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Marozid A Generic Pharmaceutical AB, tabletter 
50 mg/12,5 mg, 100 mg/25 mg
Tanlozid Arrow, tabletter 50 mg/12,5 mg, 100 mg/
25 mg

Telmisartan inkl hydroklortiazid komb
Micardis Boehringer Ingelheim, tabletter 20 mg, 
40 mg, 80 mg
MicardisPlus Boehringer Ingelheim, tabletter 
80 mg/12,5 mg, 80 mg/25 mg

Valsartan inkl hydroklortiazid komb
Diovan Novartis, tabletter 40 mg, 80 mg, 
160 mg, 320 mg
Diovan Comp Novartis, tabletter 80 mg/12,5 mg, 
160 mg/12,5 mg, 160 mg/25mg, 320 mg/12,5 mg, 
320 mg/25 mg

Mineralkortikoidreceptorantagonister
Spironolakton

Aldactone Pfizer, tabletter 50 mg
Spironolakton Flera fabrikat, tabletter 25 mg, 
50 mg, 100 mg

Alfa-1- och betablockerande medel
Karvedilol

Carvedilol (Karvedilol) Flera fabrikat, tabletter 
3,125 mg, 6,25 mg, 12,5 mg, 25 mg
Carveratio ratiopharm, tabletter 6,25 mg, 
12,5 mg, 25 mg
Kredex Roche, tabletter 6,25 mg, 12,5 mg, 25 mg

Labetalol
Trandate Aspen, injektionsvätska 5 mg/ml, 
tabletter 100 mg, 200 mg 

Alfa-1-blockerande medel
Doxazosin

Alfadil Pfizer, depottabletter 4 mg, 8 mg
Doxazosin Flera fabrikat, depottabletter 4 mg

Terazosin
Hytrinex Amdipharm, tabletter 1 mg + 2 mg, 
2 mg, 5 mg, 10 mg
Sinalfa Amdipharm, tabletter 1 mg + 2 mg, 
2 mg, 5 mg, 10 mg
Terazosin STADA STADApharm, tabletter 2 mg, 
5 mg

Reninhämmare
Aliskiren

Rasilez Novartis, tabletter 150 mg

Övriga medel vid hypertoni
Glyceryltrinitrat

Nitroglycerin BMM Pharma BMM Pharma, infu-
sionsvätska/koncentrat till infusionsvätska 1 mg/
ml, koncentrat till infusionsvätska 5 mg/ml

Klonidin
Catapresan Boehringer Ingelheim, injektions-
vätska 150 mikrog/ml

Moxonidin
Physiotens Abbott Products, tabletter 0,2 mg, 
0,4 mg
Moxonidin Flera fabrikat, tabletter 0,2 mg, 
0,4 mg
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