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EKG Hjärtrytmen 
Troponin Proteinkomplex som är involverat i muskelkontraktion.  

Känslig och specifik indikator på skada i hjärtmuskulaturen.  

B-TPK B-Trombocytpartikelkoncentration (blodplättar) 
Bedömning av benmärgsfunktion, inflammatorisk aktivitet och koagulationsstatus.  

B-LPK Blod-Leukocytpartikelkoncentration (vita blodkroppar) 
Lätt förhöjt: rökare, fysisk eller psykisk stress, behandling med litium, kortison eller NSAID. 
måttligt förhöjt: infektion, inflammation eller blodcancer. 
Kraftigt förhöjt: akut eller kronisk leukemi. Alternativt infektion kombinerat med annan 
cancerart. 

B-EPK Erytrocytpartikelkoncentration 
Lågt EPK bland annat vid njursvikt. 

Hb Hemolobinhalt 

Glukos Blodsockerhalt 
Na,  K,  Ca,  Fe 
(elektrolyter) 

För att veta vilken typ av dropp patienten ska ges om så behövs. Behöver patienten extra 
av någonting? 

Kreatinin Bildas då kreatininfosfat bryts ner och mäts i blodet för att upptäcka nedsatt 
njurfunktion (viktigt att se innan dropp ges.) 
Hög halt kan dock även bero bl.a.på stor muskelmassa, rikligt intag av kött och 
vätskebrist 

ASAT/ALAT 
Aspartat/alanin 

Enzym som mäts för att upptäcka nedsatt leverfunktion. Även indikationer på hjärtinfarkt 
kan ges av dessa 

Blodgaser pO2, pCO2. Tas artäriellt. Via handled eller ljumske. 
[venöst tas i armveck, kapillärt tas i finger] 

Koagulationsstatus  

MCV  Medelvolym på blodkropparna 

Transferrin Transportprotein som binder till och transporterar järn i blodet 

LD  laktat dehydrogenas 
Användes tidigare som diagnostik för hjärtinfarkt. Tyder på celldöd eller skada i 
cellmembran. 

Haptoglobin Som fritt hemoglobin 

SR Sänkningsreaktion. [mm/h].  
Mått på erytrocyternas tendens till myntrullebildning trots tillsatt antikoagulant, vanligen citrat. 
Detta avgörs av erytrocyternas konformation och plasmainnehållet (särskilt immunoglobulin och 
fibrinogen). Tendensen ökar vid närvaro av inflammatoriska proteiner. Nackdel är att det tar ett par dagar 
av sjukdom innan indikation på sjukdom  ges av detta test. 

CRP Snabbsänka. C-reaktivt protein 

hsCRP High sensitivity. Risk för hjärt/kärlsjukdom. Dvs. finns kronisk inflammarion? 



 
TESTER 
 
 

HANDLÄGGNING AV PATIENT  
1. ANAMNES Sjukdomshistoria. Boende, ålder, socioekonomisk tillhörighet och 

dyl. 
2. FYSISK UNDERSÖKNING Palpera, lyssna 
3. DIFFERENTIALDIAGNOS Alternativ till vad tillståndet kan bero på. Anpassa efter patient. 

Ålder, kön etc. 
4. UTREDNING Lab, röntgen osv. Mål är att stryka differentialdiagnoser. Vanligt 

att missa om det finns flera diagnoser. 
5. DIAGNOS  
6. TERAPI Behandling  
7. UTVÄRDERING  

 
 
 Laboratoriemedicin  

Klinisk kemi   
Klinisk mikrobiologi   
Klinisk patologi   
Klinisk immunologi  
och 
transfusionsmedicin 

 

Klinisk genetik Genetiska sjukdomar. Föräldrar 
om är hetero-eller homozygoter. 

Arbets och 
miljömedicin 

 

Vårdhygien  
Biobank  

 
 

  
 
 
 
 

 
 
 

hCG Graviditet 

Proverna kommer 
ifrån 

Sjukhus 
Vårdcentral 

Privatpraktik 
Övriga. Skolhälsovård, 

arbetsplats osv.  

Provtagningsföreskrifter Typ av test 

Fasteprov Glukos, 
Triglycerider 

Morgonprov Järn, Kortisol 

Blodprov är det vanligaste provet som tas då 
det är enkelt och kan tas varsomhelst för att 
sedan skickas för analys. Finns där bra och 
definierade biokemiska markörer för sjukdomar 
som är till nytta för diagnostisering. 

Provtagningsmaterial 

Blod 
Urin 
Likvor (Cerebrospinalvätska) 
Vätska från t.ex. knä eller punkterad cysta. 



 
 
 
 

 
 

SJUKDOMAR 
___________________________________________________________________________	

 
METABOLA SYNDROMET 
 

Ökat midjemått plus två av följande 
Dyslipidemia Onormalt kolesterolvärde. 

Fettrubbning 
Ökat blodtryck.   Systoliskt > 130 

Diastoliskt > 85 
Hyperglykemi eller diabetes 
typ II  

 

 
Man använder sig bland annat av BMI som markör för detta. 
 
ORSAKER 
Är nästan helt relaterad till livsstil 

- Läsk, mat med hög kolhydrathalt 
- Rökning 
- Ålder 
- Genetiska faktorer 
- Fysisk inaktivitet 
- Ursprung 

HÄLSOKONSEKVENSER 
Njursvikt 
Stroke 
Kardiovaskulära sjukdomar 
Typ 2-diabetes 
Cancer 
Respiratoriska sjukdomar 

 
 
  

HJÄRT-OCH KÄRLSJUKDOMAR 
 

Åkommor Beskrivning 
Artheroscleraos  förtätning i artär. På många vis en kronisk inflammation 

Kärlkramp   förtätning. Men ok vid vila. Reversibel. Leder ej till vävnadsdöd. 
Hjärttampenad Blod i hjärtsäck.  

Myokardit Inflammation och skada av hjärtmuskel utan blockad av kranskärl. . 
Troponinhalten klingar då ej av.  

Arytmi Hjärtrubbning 
Trombos Blodpropp 

Ischemi Syrebrist 

Asystoli Hjärtat slutar slå 

Plasma Ej koagulerat Innehåller fibrinogen 
Serum Koagulerat Fibrinogen har omvandlats till 

fibrin 



 
Spelar stor roll var förtätning sitter och dess omfattning. Om infarkt omfattar mellanväggen 
finns risk för arytmi.  
 
 
 
 
HJÄRTINFARKT 
Infarkt = vävnadsdöd 
 
Diagnostisering av hjärtinfarkt 

- EKG – Problem om patienten redan har avvikande EKG sedan tidigare. Då bra att 
jämföra med tidigare EKG om sådant finns.  

- Anamnes.  
Typisk anamnes: Kärlkramp sedan tidigare. Smärta som ej går över. 

- Biokemisk markör: Mätning av substans som läcker från hjärtat. Finns ingen markör 
som endast läcker därifrån. Men man ser på markörer som läcker från muskelvävnad. 
Exempelvis Myoglobin(syrebindande molekyl) och vanligen troponin. 10h efter 
infarktdebut är troponinvärdet till ungefär 90% förhöjt. Hur mycket värdet har höjts 
talar om hur omfattande infarkten är. Många reinforcerar efter ett par dagar. Dvs får 
påspädning av infarkt. Ibland används myoglobin. Detta stïger vanligen snabbare än 
troponin. Men klingar även av snabbare. Troponin finns kvar under en längre tid.  
Troponon (T och I) – reglerprotein i muskler. Drar till sig och släpper aktin vid 
muskelkontraktion. Om muskler går sönder läcker detta ut. Lårskada kan ge samma 
utfall (krosskada) 

   
Infarktmarkörer 

 
Riskfaktorer 

Ålder 
 Manligt kön 

Rökning 
Hyperkolesterolemi 

Diabetes 
Fetma 

Högt blodtryck 
 

 
 
 
 
ARTEROSKLEROS 
Stenos i artärerna. Progressiv sjukdom. Artärernas väggar blir tjockare och förlorar sin 
rörlighet.  
Initialt lider hjärtvävnaden endast av syrebrist. Det tar ett tag innan den dör och bildar 
ärrvävnad.  

Troponin Involverad vid muskelkontraktion. Dominerande markören. 10h 
efter utbrott finns den i blodet. Kan användas för att 
storleksbestämma infarkten. 

Aktin Involverad vid muskelkontraktion 

Tropomyosin Involverad vid muskelkontraktion 

Myoglobin Den viktigaste syrebindande molekylen i muskelvävnaden. Finns 
även i förhöjda halter efter träning.  

CK-MB  
= 
kreatinkinas 

Katalyserar omvandlingen av kreatin och konsumerar ATP för 
att bilda fosfokreatinin och ADP. Fungerar som energireservoar 
och är viktig i de celler som konsumerar ATP snabbt. 

LD = laktatdehydrogenas. Släpps ut vid vävnadsskada 



 
 
Kronisk inflammatorisk respons i artärväggarna: 

- Fräsläppning av lipoproteiner – plasmaproteiner som bär kolesterol och triglycerider. 
- Bildning av olika sorters plack i artärerna.  

 
Acetylsalicylsyra Antiinflammatoriskt och används även som antikoagulerande vid risk 

för blodpropp.  
 
 
 

DIABETES 
 
 
Bukspottkörteln- Pankreas 
2 organ, Exokrint och endokrint organ.  
Langerhanska öarna: eget organ som ligger i bukspottkörteln. Denna har α-celler och β-
celler. α-cellerna producerar glukagon och  β-cellerna tillverkar insulin.  
Exokrin funktion: körtel som producerar matspjälkningshormon(enzym?) för tarmarna.  
 
 
Insulin 
För att en cell ska kunna ta upp glukos krävs det att insulin binder in till en insulinreceptor i 
cellen och öppnar glukoskanalerna. Annars svälter cellen. Oavsett tillgänglig mängd glukos.  
Stimulerar proteinsyntes och fettsyntes(lipogenes). Anabolt hormon. Dvs uppbyggande. 
Omvandlar även glukos till glykogen i lever och muskler. Vid insulinbrist sker därmed 
katabolism, nedbrytning, i större utsträckning än normalt.  
 
 
Typ 1:  
förstör betacellerna i bukspottkörteln. Det produceras då för lite insulin eller ingenting alls.  
Insjuknar oftast vid 5-20 års ålder.  
Behöver exogent insulin.  
Har genetisk komponent. Finns kovarians mellan typ 1 och celiako. Diskuteras kring virus, 
snabbväxt osv. Alltså orsakas denna typ av både genetik och någonting annat. Diskuteras kring 
att den är autoimmun, man vet ej.  
 
 
Symptom: 3P 
Polyuria Kissar mycket 
Polydypsia Dricker mycket 
Polyphagia Äter mycket 
 
Typ 2:  
Patient har till början insulin. Pga hög insulinnivå blir cellerna resistiva. Känsligheten minskar 
och β-cellfunktionen blir nedsatt. Epidemi de senaste 50 åren.  



Riskfaktor är till liten del genetik. Men mest drabbas tjockisar. Drabbad kan klara sig med lite 
eller ingen behandling genom viktnedgång och oralt intag av insulinkänslighetsökande. 
 
Graviditetsdiabetes:  
Glukosintollerans under graviditet. Vanligast bland tjockisar. 
 
 
 
 
Labtester  

B-glukos Nuvarande blodsockervärde. Mäts i helblod med stick i fingret. 

B-HbA1c Andel glykerat hemoglobin. Långtidssocker. Ger indikation på hur stor grad 
hemoglobinet har utsatts för glukos under sin livstid(4 veckor – 3 månader) 
genom att se hur myckey glukos som har fastnat i dem. Tack vare att röda 
blodkroppar ej är insulinberoende för upptag av glukos. Speglar alltså 
medelnivån under 1-2 månader tillbaka i tiden.  Man mäter detta en gång i 
kvartalet. Låga värden ger färre diabeteskomplikationer. 

Urinsticka Mäter sockernivån i urinen. Vid mycket höga blodsockerhalter kan njurarna 
inte ta upp allt ur primärurinen  

U-albumin Dominerande plasmaprotein som läcker ut i urinen vid diabetes. Indikerar på 
njurskada. Normalt sett finns inget protein i urinen.  
En frisk njure klarar 10mmol/L glukos. Sekundärurinen är då i stort sett 
glukosfri 

 
Diagnostisering 

1. Blodsockermätning   Högt / medelhögt / lågt   
2. Sockerbelasning      Dricka glukoslösning på fasta. Blodsockermätning efter 2 h. 

 
 
Konsekvenser 
Hjärt och kärlsjukdomar Stroke, kranskärlssjukdomar, koronar artärsjukdom, högt 

blodtryck, ogynnsamma blodfetter, dålig blodcirkulation, perifer 
artärsjukdom 

Ögonsjukdomar- retinopaty Kärlbildning och blödningar på näthinnan, grå starr, grumlad lins.  

Njursjukdomar- nephropaty Mikroalbuminuri 

Nervskador- neuropathy Nedsatt känsel, perifera nerver drabbasm fötter, fingrar och 
tarmar förstörs.  
Autonoma nervsystemets förmåga sjunker. 

Leversjukdomar  

dyslipidemi Fettrubbning. 75% av patienterna lider av detta 



 
Förebyggande åtgärder 
Hålla koll på: 
HbA1c, kolesterol och blodtryck (< 130/80) 
 
 
 
 
 
 

 
PROTEOMICS – proteinidentifiering 
 

Proteomik Läran om proteiners struktur och funktion. Är viktig för att upptäcka 
biomarkörer. 

Proteom Utgörs av alla proteinmolekyler som ett genom kodar för. Inklusive alla 
spliceingvarianter och modifikationer som ett protein kan genomgå. 

Cellulärt proteom Uppsättningen protein i en cell i en viss miljö. 
Genomik Studien om arvsmassa. Dvs en organisms fulla arvsmassa. Inkluderar alla 

gener, även icke-kodande. 
Genom En organisms fullständiga DNA-sekvens. Genetiska materialet i alla 

celler utom könscellerna? 
Gen Den minsta kodande enheten i ett genom. En gen kodar för ett eller flera 

protein. 
HUGO Vill kartlägga och sekvensiera alla mänskliga protein. Protein formas 

inte bara av genkoden, utan även an alternative splicing och post- 
translational modifications. Bildat protein bestäms av miljö, andra 
proteiner, hormon och andra regulatorer. 

DNA-sekvensering Processen då man bestämmer nukleotidernas ordning för ett specifikt 
DNA-fragment. 

Proteinsyntes DNA à(transkription)àpre-mRNAà(splicing, intronerna tas bort)à mRNA 
à(translation) àpolypeptid à(posttranslation modifications)à protein 
(functional) 

Alternative splicing Hos eukaryoter kan pre-mRNA ge upphov till flera olika mogna protein 
eftersom alternative splicing gör att splicing kan kombineras på olika vis.  

Post-translational 
modifications 

Efter att ett protein blivit translaterat kan ytterligare förändringar 
göras, såsom att sätta till funktionella grupper, ta bort aminosyror eller 
förändra dess kemiska struktur. 

2D-elektrofores 1-dimensionell separerar proteiner med avseende på laddning. 
2-dimensionell separerar med avseende på molekylärvikt.  

Gelelektrofores Separerar proteiner. Kan också jämföra mellan olika 
körningar(gelplattor) Finns idag ingen jättebra automatiserad metod. 

HPLC High performance liquid chromatography – separeras genom att vätskor 
delas mellan stationär – och mobil fas.  
(En stationär fast och en mobil fast (vätskan med proteinerna i) Beroende 



på hur fort den mobila fasens olika delar tar sig igenom den stationära 
fasen kan proteinerna separeras, identifieras och kvantifieras.) 

Masspektrometri Ett prov där olika små proteindelar joniseras och delas upp utifrån deras 
massor. Varje mängd mäts genom kvantifiering av styrkan i jonflödet. 
M/Z. Består av tre delar: jonkälla, massanalysator och detektorsystem. 
Mäter massa/laddning-fördelningen hos joner. Man joniserar det man vill 
mäta och separerar joner med olika massa och mäter hur mycket av de 
olika jonerna genom att mäta intensiteten i jonflödet. Masspektrometri 
kan göras i flera steg. 

Tandem masspektrometri 
MS/MS 

Masspektrometrin körs i flera omgångar. Efter den första omgången väljs 
en jon ut. Denna kollideras med en högtrycksgas och fragmenteras 
ytterligare. Dotterjonen analyseras med masspektrometer. Denna metod 
används vidstrukturella studier på komplexa molekyler. 

Elektrospray ionization Lösningen sprayas ut samtidigt som en laddning ligger över. Skapas inga 
fragment. 

MALDI Vävnadsprov låts torka och täcks med matrislösning. Matrisen är 
kristalliserade molekyler som är lösbara i både hydrofila och hydrofoba 
molekyler. Detta stelnar och provet ligger då inbäddat i kristaller. 
Laser skjuts på provet vilket joniseras och skjuts över ett elektiskt fält 
till detektorn. Masspektrometer kan användas för att detektera 
peptiderna. Tvåstegsprocess. Först triggas desorption (molekyler bundna 
till ytan av ett fast ämne avlägsnas) med hjälp av en UV-laserstråle. Då 
Matrisen i så hög grad absorberar laserstrålen vittras det övre lagret i 
matrisen bort. Sedan joniseras de joner som ska analyseras. 

Peptide mass fingerprint Proteiner klyvs i småbitar. Körs t.ex. genom MALDI och jämförs med 
databas för att hitta vilket protein de tillhör. 

De novo Hittar peptidsekvens från masspektrum utan att behöva använda databas. 
Peptidsekvensen bestäms genom att hitta den exakta ordningen på dess 
beståndsdelar (aminosyror). De novo är bra vid okända och modifierade 
proteiner. 

Trypsin Används för att bryta ner proteiner i kortare peptidsekvenser. 

  
 
Steg i proteinidentifiering 

1. Provinsamling 
2. Provpreparation 
3. Separation 
4. Detektion 
5. Identifikation 
6. Kvantifiering 

 
 
 

ANEMI 
 



 
Blodvärde 
som barn har man lite högre blodvärde. Det sjunker med åldern och kvinnor har generellt sett 
lite lägre värde än män. I en erytrocyt finns hemoglobin, vilka i sin tur består av hem-grupper. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
LPK och EPK ger ledtrådar till orsaken till ett lågt Hb-värde.  
MCV: Mean Corpuscular Volume – Mäter den genomsnittliga storleken på erytrocyterna i 
blodet. Används för att karaktärisera anemin.  

Tester  
Hb Hemoglobin. Röda blodkroppar 

Det syrebärande proteinet i erytrocyterna. Erytrocyterna bryts ner i mjälten efter ≈4 
månader 

B-EPK inkl 
MCV 

Erytrocytpartikelkoncentration och storleksbedömning av dessa 
MCV = medelcellvolym 

LPK inkl 
diff 

Leukocytpartikelkoncentration. Mäter vita blodkroppar för att se om blodbristen kan ha 
orsakats av en inflammation. Mäter andel vita blodkroppar som ser normala ut. Tittar på ett 
blodutstryk. Görs screening av maskin, om avvikelser förekommer undersöks de manuellt. 

Retikulocyter Omogna röda blodkroppar. Är ett mått på hur väl benmärgen svarar på anemin. Finns normalt 
inga retikulocyter i blodet, men vid blodbrist släpper en frisk benmärg ut dessa för att bistå 
syretransporten. 

B-TPK Trombocytpartikelkoncentration. Blodplättar. Blodbrist kan kommer av brist på 
trombocyter. 



 
 

 

Mikrocytä
r  

<80FL Järnbrist:  
- Diet/absorbtion,  
- ökat behov, framför allt under graviditet.  

(Även långdistanslöpare lider ofta av järnbrist. Pga att blodkärl slås sönder under fötterna och 
att de därigenom förlorar järn. Nämndes ej i kursen men jag vet det pga egna erfarenheter och själv 
behöver järntillskott) 

- Blodförlust 
 
Kronisk sjukdom:              - Kronisk infektion                               - Inflammation 

                                  - Cancer                                                      - Lågt P-FE 
                                  - Lågt TIBC                                               - Normalt P-Ferritin 

 
Thalassemi 

Recessiv Kronisk sjukdom. Beror på bör liten produktion av α- eller β-globin.  Världens 
vanligaste genetiska. Kräver blodtransfusion. Vanligt kring medelhavet och delar av 
asien. Kanske pga att denna ger skydd mot malaria. 

Normocyt
är 

80-100FL Tyder på akut blodbrist 

Makrocyt
är 

>100FL Leder till otillräckligt antal blodkroppar och otillräckligt hemoglobininnehåll per cell.  
- B12-brist 
- Folsyrabrist 
(- Etanol. Ty alkohol toxiskt för benmärgen.) 



 
 

- Kvantitativ - thalassemi: Fel i generna som styr hemoglobinproduktion. Vanliga kedjor 
men för lite α eller β.  α –thalassemi eller  
β –thalassemi.  Β är värre. Leder till anormal form hos hemoglobin vilket medför dålig 
syretransport. Heterozygor har dåligt Hb-värde. Homozygot kräver 
blodtransfusioner.  

- Kvalitativ – sicle cell: normal mängd men konstig form 
 
 

 
PATOFYSIOLOGI 

 
ORSAK 

 
BEKSRIVNING 

BLÖDNINGANEMI Blödning 
Akut (traumatisk) 
eller occult 

Mäter Hb 
Tre lokaler: mag-tarmkanalen, urinvägar, gynekologiskt 
Räcker med en förlorad droppe per dygn för att utveckla anemi. 

ÖKAD 
DESTRUKTION 

Hemolys 
Sönderfall av röda 
blodkroppar.  
Mekaniskt orsakad 
eller 
virusinfektion. 

LD – Laktatdehydrogenas:  Enzym i röda blodkroppar. Läcker ut i 
blodet vid sönderfall. 
Haptoglobin: Hemoglobinbindande ty hemoglobin toxiskt för njurar om 
fritt. Om hemolys ökar sjunker koncentration av haptoglobin ty detta 
konsumeras.  
Hemolys ej lika vanligt som järnbrist.  

MINSKAD 
PRODUKTION 

Järnbrist 
MCV,  
Transferrin – 
säkerställa brist. 
Vid infektion 
sjunker transferrin. 
ferritin – få mått på 
järndepå. 

Transferin: Järntransporterande protein. Transporterar från tarm till 
benmärg för att göra nya eller lever för att lagra.  
 
Ferritin: Upplagringsdepån av järn, framför allt i levern. Man har 
alltid viss koncentration i blodet. Men ingen funktion. 

 B12-brist 
Folsyra-brist 
 
Behövs båda för 
DNA-omsättningen 

B12: Bland annat hos vegetarianer och folk med dålig kost. Stora 
depåer i kroppen. Räcker i flera år. Tas upp i slutet av tunntarmen.  
Folsyra: Depå räcker endast i månader. Tas upp i början av tunntarmen, 
dvs tolvfingertarmen. Bland annat brist vid obehandlad celiaki ty man 
då är oförmögen att ta upp detta. 

 Inflammation 
 

SR – Sänkningsreaktion. Mått på inflammation.  
Hur mycket erytrocyterna sjunker under en timme. Dvs mått på dess 
benägenhet att bilda myntrullar. Denna benägenhet ökar vid 
inflammation ty fibrinogenhalten ökar då.  
Normalt värde 25mm/h 
Nackdel: tar en timme. Algoritmer medför dock att detta kan mätas på 
endast 15min. Annan nackdel är att det är först ett par dagar in på 
inflammationen som fibrinogenhalten har stigit märkbart.  

  CPR – C-reaktivt protein. Mått på inflammation.  
En del av försvaret mot bakterier och aktiverar makrofager.  
Stiger snabbt vid inflammation. 
Dagens livsstil medför att lite inflammation alltid är närvarande. CRP 
är då ett mått på risken att utveckla hjärt- och kärlsjukdomar.  

 Neoplastiskt 
(malignitet) 

Leukemi.  



 
 

 
FARMAKOLOGI 
 
Läran om substanser som skapar förändringar i levande organismer.  
 
Drog= en känd kemisk förening som har en biologisk effekt då den tillsätts till kroppen. 
Läkemedel = Substans som finns i en officiell läkemedelsbok. kemisk blandning som innehåller en 
eller flera av droger avsedda att påverka struktur eller funktion i kroppen.  Avsedd att 
diagnostisera, bota, lindra, behandla eller förebygga sjukdom.  Innehåller ofta andra ämnen 
utöver de aktiva substanserna, såsom stabiliseringsämnen, coating osv.  
 
Protein target: Enzymer, receptorer, jonkanaler och transportmolekyler. 
Agonist: initierar förändringar i cellers funktion. Aktiverar. T.ex. Adrenalin.Helt eller delvis 
(full eller partial). 
Dess styrka beror på två saker:  

Affinity = förmågar att binda till receptorerna 
Efficacy = Förmågan att skapa en förändring som leder till en effekt 

Antagonist: blockerar förändring. Framför allt G-protein. Efficacy är lika med noll. T.ex.  
Beta-blockerare.  
 
Drogresistens: Kan bero på förändingar i receptorer, förflyttning av receptorer, exhausion of 
mediators, ökad nedbrytning av drogen, fysiologisk anpassning och aktiv utdrivning av drogen 
från cellerna. 
 
 
FARMAKOKINETIK – vad kroppen gör med drogen 

 

ADME 
 

- Absorbtion:  
Upptag av drog i blodomloppet. Vanligen i mage eller tarm. 

- Distribution: 
För drogen via blodet till ”site of action”. (målorgan) 

- Metabolism: 
Enzymatisk modifikation via oxidation eller konjugation. Molekyler blir till 
metaboliter. Den enzymatiska aktiviteten kan påverkas av externa faktorer såsom andra 
droger eller genetisk variabilitet. Somliga droger metaboliseras inte alls. De passerar 
då genom kroppen oförändrade.  

- Exkretion: 
Process ansvarig för avlägsnandet av drogen och metaboliten från kroppen. Sker 
vanligen via urinen. Denna hastighet påverkas av variabler såsom ålder, genotyp samt 
lever- och njurskick.  
 
 



Gram +: har cellvägg med peptidoglykaner 
Gram - : har tunt lager med peptidoglykaner, men även ett yttre membran. Därmed har de högre 
antibiotikaresistens. 
 
 
Distributionsvolym:  
Tillgängligt utrymme i kroppen benägen att innehålla läkemedel  
 
Clearance:  
Kroppens förmåga att eliminera drogen.  Eliminationshastighet/Koncentraion 
Halveringstid: Den tid som det tar för mängden av drogen att halveras. Ger en uppfattning om 
hur länge läkemedlet verkar.  
 
Bioavailability:  
Andel oförändrad drog som når cirkulationssystemet. Hur stor andel som når in. 
 
Steady state:  
Erhålls då eliminationshastighet = administratinshastighet.  
 
Farmakodynamik:  
Vad läkemedlet gör med kroppen. Blodet fungerar som port ut till omvärlden.  
 
Kan verka:  

- Via receptor. T.ex G-proteinreceptorer, vilket är största gruppen receptorer. 
- Jonkanal 
- Intracellulärt. T.ex i cellkärnan och påverka transkription av DNA direkt (t.ex. 

steroider) 
 

Vanligast är att läkemedlet går via receptorer.  
 
 

Receptortyper 
 

Receptortyp Ligand 
G-protein Dopamin, adrenalin, serotonin 
Jonkanal GABA, serotonin, glutamat 

Tyrosin-kinas Insulin 
Nukleär receptor Sterioder (Testosteron, östrogen)  

Annan  
 
 
Dimerer ställer mycket höga krav på de ämnen som ska binda in.  
 
Terapeutiskt fönster 
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Administrationsformer 

- Tablett, kapsel, frystorkat, lösning 
- Droppar – i ögon, nära, öron 
- Salva, gel, plåster 
- Suppositoriskt, lösning 
- Lösning för injektion 

 
Intagningsmetoder 

- Oralt 
- Buccalt ( i kinden) 
- Sublingualt ( under tugan) 
- Inhalator 
- Rektalt 
- Vaginalt 
- Topikalt – appliceras 
- Transdermalt, t.ex plåster 
- Injektion. Subkutan, intramuskulärt, intravenöst, intradermalt 

 
 

Centrala nervsystemet 
Droger verkar inne i hjärnan. Är ofta funna av slumpen.  
Inom psykiatri, neurologi och smärta. 

- Ångestlindrande 
- Sömnmedel 
- Antidepressiva 
- Antipsykopatiska 
- Parkinsom – L-dopa 
- Smärtlindrande. 
- Anestetika 

 
Autonoma nervsystemet 

  
 
Parasympatiska – rest and digest 

- Antikolinerga : blockad av parasympatiska nervsystemet. Torr i munnen, svårt att fokusera 
ögonen. Blockad av muskarinreceptorn. Innan bland annat operation.  

- Kolinerga 
 
 
Sympatiska – fight and flight 

- Adrenergiska receptorer 
- Adrenerga antagonister 
- Adrenerga agonister 

 



 

    
kardiovaskulära Antihypertensiva Mot högt blodtryck Diuretisk. Andrenergiskt 

inhiberande.  
Vasodilatorer, 
Kalciumkanalblockerande 

 Antiarrytmi Behandla och 
förebygga abnormal 
hjärtrytm, 

 

 Antihyperleptika Sänker höga 
blodfetter 

 

 Hemostatiska 
- Anti platelets 
-Antikoagulant 
-Trombolytiska 

Förhindrar uppkomst 
av stroke 

Minskar formation av 
blodplättar. Förhindrar 
koagulation. heparin och 
Waran 
Löser upp etablerade proppar 
genom att bryta ner tromber. 
Går in med kateter. 
Supereffektivt och 
superfarligt.  

respiratoriska Antikolinerga   
 Bronkodilatorer Vidgar bronkerna  
 beta-2-specifika agonister   
 Antiinflammatoriska   

Gastrointestinala  Peptic ulcers För hög 
syraproduktion 

H2-receptoragonister 
(antihistamin) 
Protonpumpinhibitorer 

 Mit diarée Samarin typ? Men vad 
gör den? 

 

 Mot IBS, chron och 
unceröds kolit. 

  

Endokrina  Mot diabetes Insulin 

  Minska 
insulinresistens 

NIDDM 

  Kvinnlig reproduktion 
 
 
 
infertilitetsagenter 

Östrogen 
Progesteron 
Orala contraceptives 
Uterine stimulanter 
LH, FSH, GnRH 

 Antineoplastika Bota cancer Förstör DNA i celler som 
delar sig snabbt. Dvs 
cancerceller. Men också vita 
blodkroppar.  

(mot infektioner) Antibiotika Döda bakterier  

 Antifungala Mot svamp.   

(mot inflammationer) NSAIDs 
Non steroidal anti-
inflammatory drugs. 
Ipren och naproxen 

 Blockerar cyklooxinas, vilker 
är ett enzym i syntesen av 
prostaglandin.  

 Corticiosteroider   

 Immunomodifierare   



MOTSATT EFFEKT - biverkningar 
 
Kan innefatta 
- Samma effekt men för mycket bl.a. Pga för hög dos. Drabbar alla 
- Toxiska effekter pga övermedicinering 
- Allergiska reaktioner och dylikt som ej kan relateras till dosen. Sannolikt genetiska 

komponenter i detta.  
 
 

  

BETEENDEEFFEKTER Sedation  
 Minnesförlust  
 Agitation och rastlöshet  
 Sömnrubbningar  
 Hypomani  
KARDIOVASKULÄRA EFFEKTER Högt blodtryck  
 Ortostatiskt lågt blodtryck  
 Arrytmi  
ENDOKRINA OCH METABOLA 
EFFEKTER 

Hyperprolactemia  

 Hypothyroidism  
 Viktökning  
 Hypercalcemia  
HEMATOLOGISKA REAKTIONER Leukopenia  
 Trombocytopenia  
 Eosinophilia  
 Aplastic anemia  
 Agranulocytosis  
EFFEKT PÅ LEVERN DILI- drug induced liver injury Bland annat ibuprofen ger detta.  
REPRODUKTIVA OCH MOTSATT 
SEXUELLA EFFEKTER 

Impotens  

 Förändringar i libido  
 Ejakulatoriska och orgasmiska 

störningar 
 

NJURAR OCH GENITOURINÄRA 
SYSTEMET 

Urinär retention  

 Polyuria  
 Inkontinens och enuresis  
 Njurskada Bland annat av alvedon 
GASTROINTESTINALT Xerostomia- torr i munnen  
 Gastric ulcer – magsår  
 Illamående, kräkningar  
 Constipation – förstoppning  
 Diarré   
NEUROMUSKOLÄRA EFFEKTER Akut extrapyramidala symptom.  Svårt att sitta still, stelhet, 

kramper, svårt att röra sig, svår 
ytlig andning, förvirring, feber. Kan 
sluta med parkinson. 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
RESEARCH OCH UTVECKLING 
 
Faser inom läkemedelsindustrin: 

1. Upptäckt av potentiell molekyl 
2. Screena drogen à LED compound 
3. Prekliniska och toxiska tester.  

Görs på djur.  
Hittar begränsningar. Giftigt? Mutagent? Framkallar det cancer? 

4. Utvärdera på människor 
- Fas 1: 25-50 friska volontärer. Extremt ovanligt att någonting allvarligt inträffar. 
Humantoxikologiska tester. Hur högt kan mna gå innan biverkningar? 
- Fas 2: 10-200 patienter med aktuell sjukdom. Tar ish 2 år.  
I varje fas ökar investeringarna med faktorn 10. 
- Fas 3: 1000-tals patienter. 
Tar tid och är omfattande.  
NDA och marknadsapproval. Myndigheter och etiska kommittéer. 
(-Fas 4: Post-marketing surveillance; efterragistrering) 
 

Utvecklingen är uppdelad i 2 delar.  
- Early development.från början fram till fas 1. 
- Full development. Från fas 2. 

 
Bygga förtroende. PoC – Proof of Concept/ confidence 
ska visa: tillgänglighet, säkerhet, mål, mekanism, princip, effektivitet, utvecklingsbarhet 
 
Verktyg vid utvecklingen: 

- Matematisk Modellering och simulering 
- Biomarkörer.  

o Biokemikalier  
o bilder. CT, MRI, PET 

- Sub-fenotyper och genotyper 
 
Behöver få ut:  

- Dosguide 
- Drogrespons 
- Riskgrupper 
- Sub-klassificering av sjukdomen 

Utmaningar:    
effektivitet Det kommer färre och färre nya 

mediciner. Pga att myndigheter ställer 
högre krav är det färre som klarar sig. 
Ökande kostnader. Ökade regulatoriska 
önskemål.  

Folket  Åldrande population och baby boomers. 
Patentklyfta  



 

KLINISKA PRÖVNINGAR INOM LÄKEMEDELSINDUSTRIN 
 
Forskningsstudier i syfte att utvärdera en medicinsk behandling (med eller utan läkemedel 
eller medicinsk utrustning) för att se om den är säker och effektiv. Kan visa vilka medicinska 
tillvägagångssätt som passar bäst för en viss sjukdom eller grupp av människor.  
Kliniska studier är vanligen det sista steget i en utvecklingsprocess.  
För att få registrera ett nytt läkemedel krävs en tidig dialog med FDA(USA)/EMEA(EU) 
Alla resultat är viktiga för att bygga ny medicinsk kunskap och förbättra patientbehanlingen.  
 
Typer 

- Läkemedelsstudier: Se hur nya läkemedel fungerar 
- Vävnadsinsamlingsstudier: 

o Öka kunskapen om en viss sjukdom 
o Ta beslut i projekt med hjälp av biomarkörer. 

 
Vävnaden används för kommande tre steg: 

1. Proof of mechanism. T.ex. enzym som regleras upp eller ner. 
2. Proof of principal t.ex organ eller cell som kan motverkas eller dylikt. Mer på cell 

eller organnivå.  
3. Proof of concept.Hela organismen. Hel sjukdom eller symptom.  
 
Man går igenom alla tre stegen. De första två i tidig forskning och den tredje på klinik.  
 

Biomarkör 
En markör som är objektivt mätt och utvärderad som en indicator på en biologisk-, patologisk 
process eller farmakologisk effekt på en läkemedelsbehandling. 
 
 
Vad som behövs för en klinisk studie: 

- Klinisk frågeställning 
- Kort beskrivning över studiens utförande 
- Kliniska studieteam, vilka ingår? 
- Kompetent forskningssjukhos/klinik 
- Resurser på externt forskningssjukhur/klinik 
- Välkarakteriserade patienter, klinisk diagnostik 

 
 
Ett team består av: 

- Projektledare 
- Kliniskr ansvarig ”principal investigator” – Ledare för studien 
- Klinisk studieledare 
- Klinisk studieadministratör 
- Klinisk studieläkare 
- Vävnadsinsamlingsgrupp för biomarkörutveckling. I samarbete med biobank 
- Statistiker som sammanställer data, beräknar och säkerställer skillnader mellan 

grupperna. 
 



Arbetsflöde 
- Kort beskrivning över bakgrund, studiens utförande, förväntade resultat 
- Studieprotokoll – studieplan som beskriver studien och dess syfte 
- Etisk ansökan (patientinformation) skickas till EPN (etikprövningsnämnden) 
- Biobanksansökan om att starta insamling av vävnad. 
- Svar från EPN 
- Kontakt med sjukhus/klinik för genomförande 
- Framtagande av manual(CRF) som beskriver hur olika test ska utföras och samlas in. 
- Tillgång till databas för sparande av kliniska resultat 
- Biologiska prover samlas i en biobank för analys 
- Statistiker utför beräkningar på klinisk data 
- Resultat presenteras internt i studiegruppen och i ledningsgruppen 
- Resultat publiceras i en vetenskaplig klinisk tidsskrift 

 
Vilktigt att beskriva alla mätningar och instrument i studien. Detta i CRF. Cllinical Record 
form. 
Målet med alla kliniska studier är att de ska publiceras. Även negativa resultat. 
 
Studieprotokoll består av: 

- Antal patienter 
- Behörighetskriterier - Beskrivning av inklusions och exklusionskriterier som 

deltagande patienter ska uppfylla. I dessa kriterier ingår också säkerhetsparametrar.  
- Vilka tester patienterna ska utföra och hur ofta 
- Detaljerad information om behandlingsschema 

 
Jämförelsegrupper 
Patienter som deltar i studien randomiseras till en eller flera liknande grupper. 
Randomiseringen sker på sådant vis att man kan säkerställa att inga skillnader som man finner i 
studien kommer att bero på skillnader mellan patienterna. Varje grupp behandlas olika. Då 
accepterad standardbehandling sedan tidigare finns används denna på en av grupperna. Om sådan 
inte finns får den gruppen placebosubstans istället. Inaktiv substans har samma utseende som den 
verksamma. Dubbelblindhet. Detta för att undvika bias. 
 
Faser 
- Fas 1: Liten grupp friska volontärer.  
Fokus på säkerhet och bieffekter 
- Fas 2: Fokus på patienter med specifik sjukdom samt på säkerhet 
- Fas 3: 1000-tals patienter för att fastställa hur bra behandlingen fungerar, samt fastställa 
bieffekter.  

 
Förut endast vita män. Idag vill man vara med heterogen. Viktigt att utföra på etniskt olika 
populationer, både kvinnor och män.  
Dos behöver anpassas efter ålder. Alla under 18 är skyddade från forskningsstudier. Om under 
behöver det motiveras. Behöver dock även göras studier på barn. Dessa skyddas på ett annat vis 
än vuxna. Hårdare regler, lägre doser osv. Målsman måste ge sitt godkännande.  

upptäckt preklinisk 
utveckling 

Kliniska studier 
fas 1 fas 2 fas 3 

godkännande Marknad 



 

MASSPEKTROMETRI 
 
En analytisk teknik använd för mätning av massa-till-laddnings-ration his en jon. m/z alltså.  
Detta uppnås genom att jonisera ett sampel och separera jonerna av olika massa och registrera 
deras olika relativa massa genom att mäta intensiteten i dess jonflöde. 
Innehåller: Jonkälla, massanalysator, detektor.   
 
Använder urea för att veckla ut proteinet. Trypsin för att klippa det i peptider.  För mycket 
urea denaturerar trypsinet. För lite urea vecklar ej ut proteinet tillräckligt. 
 
ESI – Electrospray Ionization – för sampel i flytande fas 
MALDI –Matrix assisted Laser Desorption/ionization -  sampel i fast fas.  
Består av Jonisering, separation, detektion. 
HPLC – High Performance Liquid Chromatography – Separering ges genom uppdelning av 
lösning mellan dtationär och mobil fas.  
 
Steg: 
Sample collection 
Sample preparation 
(Ionization) 
Separation 
Detection 
Identification 
Quantification  


