Hypertoni, HT

Hej och vilkomna! Vi ska prata om hur man méter blodtryck, om hur vanligt det &r med HT ,
om hur farligt det & med HT, och hur man bor utreda en hypertoniker, och dven hur de ska
behandlas. Den vanligaste formen av blodtrycksmitning ni kommer att stota pa &r er egen
manuella, auskultatoriska blodtrycksmétning. Ni anvinder en manschett, klimmer fast den
over brachialartiren nagonstans och lyssnar efter Korotkoff-faserna, eller sa palperar ni efter
det systoliska blodtrycket, om det dr en kritiskt sjuk patient. Det dr hér dr ju da en
approximation av det intraarteriella blodtrycket, som dr det som vi egentligen dr det som vi
vill méta, eller veta nagonting om. Nér man anvinder den hir metoden &r det viktigt att man
forsoker fa manschetten i hjarthojd och det kan ga till pa olika sitt, antingen sa later man
patienten ligga ner, och sa har man en liten kudde sa att man for upp armen i hjarthojd, eller
ocksa sa kan man gora pa det hir viset, illustrerat i bilden hir, att man later patienten ligga
upp en arm pa mottagningsbordet, och sa forsoker man fa till en lagom hjérthojd pa
manschetten. Det dr viktigt att man anvinder ritt storlek pa manschetten ocksa forstas.
Oavsett om man anvinder sittande eller liggande blodtryck sa dr det viktigt att man bokfor det
i patientens blodtryckskort som de flesta patienter #r utrustande med, sa at man vet att just pa
den hir patienten sa dr blodtrycken mitta sittande i hoger arm t ex, och sd kan man gérna ange
vilken manschettstorlek man anvénder.

Patientens blodtryck pa mottagningen ir ju en sak, men patienten lever ju storre delen av sin
tid hemma eller pa jobbet eller vad de nu gor, och da kan man fa en uppfattning om
blodtrycket som de har 1 vanliga fall om man anvénder en 24-timmars-blodtrycksmétare. Den
ser ut ungefir sa hir, och manschetten kdnner ni igen, den miter blodtrycket pa ett litet annat
sdtt, den har en oscillometrisk mitare i sig, och méter blodtrycket var 20: eller 30: e minut,
hela dygnet runt. Det finns ocksa hemblodtrycksmétare pa marknaden. En del patienter ni
traffar kommer att ha med sig en liten dagbok med en massa blodtryck som de har mitt pa det
hiér viset. De fungerar pa samma sitt, med en oscillometriska metoden. Det &r viktigt att veta
att den hidr metoden miter ganska oprecist, den méter medelartértrycket, och sa extrapolerar
den systoliskt och diastoliskt blodtryck. Den ar vildigt dalig pa att méta tryck som dr valdigt
hoga, eller vildigt 1aga, eller om patienten har formaksflimmer. Sa om ni star pa en
intensivvardsavdelning, eller akutmottagningen ,och patienten verkar ha vildigt lagt tryck
med en san hir oscillometrisk métare, som dvervakningsblodtrycksmétaren dr pa akuten t ex,

da maste du komma ihag att mita blodtrycket manuellt ocksa, med egna Gron.



Blodtrycket varierar 6ver dygnet, sa att mottagningsblodtrycket dr métt pa dagtid, Patientens
natt-tryck har ocksa visat sig ha betydelse for deras prognos och det hir far man bara en
uppfattning om man gor en 24-timmars-BT-métning, och ni ser att blodtrycket stiger och dr
som hdgst pa morgonen, sa har det en plata under dagen och sa sjunker det pa natten pa det
hir viset.

Hur vanligt 4r da hypertoni?

Blodtrycket stiger fran fodseln och genom ungdomen till vuxenaldern, och ni ser hur de
systoliska och diastoliska trycken f6ljs at pa det hir viset i ungdomen. Det systoliska
blodtrycket fortsiter att stiga 6ver medelaldern och upp i hogre aldrar pa det hir viset, och
det diastoliska blodtrycket stiger, har en plata i medelaldern, och sen sa sjunker blodtrycket,
det diastoliska blodtrycket ju dldre man blir. Det betyder att pulstrycket kommer att 6ka med
okande alder.

Hur hogt dr da for hogt blodtryck?

Ja det hér &r ju helt enkelt nagonting vi har bestamt oss for, ett arbitrért gransvirde. Risken
Okar egentligen fran laga blodtryck och kontinuerligt upp till riktigt hoga blodtryck, men vi
har bestdmt oss for att normalt BT kallar vi BT som &dr under 120 systoliskt och under 80
diastoliskt. Griansvirdestryck ar nagonstans mellan 120 och 140 systoliskt, och 80 till 90
diastoliskt. HT grad ett dr 140 systoliskt, eller 90 1 diastoliskt BT. Grad 2 6ver 160/100, Grad
3 over 180/110, och sen har vi en form som &r vanlig hos dldre som vi kallar isolerad systolisk
HT, nér det systoliska BT r forhojt, men det diastoliska BT 4r normalt pa det hir viset.
Isolerad systolisk HT kan ju givetvis ha grad 1, 2 och 3.

Och de hir médtmetoderna som vi pratade om forst, de har ju litet olika grinsvirden. Ett
mottagningsblodtryck mitt pa det vanliga manuella séttet, dér har vi gransen 140 och 90, d v s
bada trycken ska vara under de hir griansviaderna for att vara normalt. 24-timmarsblodtryck i
genomsnitt, om man tar ett genomsnitt over dygnet ska BT ligga nagonstans under 125-130
systoliskt och 80 diastoliskt. Dagblodtrycken kan man ju fa ut ur 24-timmars-BT-kurvan, det
motsvarar ocksa hemblodtrycken, for patienten dr bara vakna pa dagarna och miter
blodtrycken , och da ska de ligga nanstans under 130-135 genom 85, och natt-BT litet ldgre
da.

Eftersom det systoliska BT stiger genom hela livet sa kommer ju naturligtvis prevalensen,
alltsa vanligheten av HT att stiga kraftigt med dkande alder. Som en tumregel kan man sidga
att hilften av oss har fatt hogt BT nér vi nar var pensionsdag. Alltsa, vid 65 ars alder har 50%
hunnit fa HT, och det stiger ddrefter ytterligare, sa att om man nar sin pensionsdag med

normalt BT, som det hir grafen forsoker illustrera, sa 6kar prevalensen av HT sa att ndr man



nar 85-ars alder, ja da har ndsten 95% av oss fatt HT. Sa alla kommer i princip att fa HT,
fragan dr bara ndr. Hélften av oss far det till var pensionsdag.

Unga minniskor som far HT har en litet annan form av HT &dn dldre méanniskor. Den hir
bilden #r en bild av alla ménniskor som har hypertoni i en viss population, och sa &r det
uppdelat pa min och kvinnor, Om ni tittar ldngst till vianster bland méinnen, i aldersgruppen
30-39 ar, som dr den vinstraste kolumnen, sa mérker ni att 75% ungefir har den roda sortens
HT som ir isolerad diastolisk HT, d v s man har ver 90 mm Hg i diastoliskt BT, men
normalt systoliskt BT, under 140, en diastolisk HT, likadant hos kvinnorna. Och sen, med
Okande alder, sa ser ni att den grona och orangea stapeln tar 6verhanden, och det ir alltsa den
isolerade systoliska hypertonierna. For ni kommer ihag att det systoliska BT stiger med
Okande alder men det diastoliska BT sjonk efter ett tag. S& kom ihag det att hos unga
hypertoniker dr det framforallt isolerad diastolisk HT och hos dldre hypertoniker en isolerad
systolisk HT.

Det ir ju 2 helt olika sorters HT-former. Hos de unga pratar vi om en hyperdynamisk
cirkulation med hog cardiac output och en hog muskeltonus i artdrerna , i arterioli, i lamina
muskularis media, medan hos de dldre &r det kérlstyvhet som ger upphov till hypertonin. Det
ar nér de har stela kérl som ger lagt diastolisk BT med hogt systoliskt BT

HT ar viéldigt underbehandlat i Sverige. Den hir grafen, med kanske litet sma bokstiver visar
att 1 USA, den svarta stapeln, dir dr det ungefir 30% som har en vilbehandlad HT, d v s dom
har normala BT med hjilp av ldkemedelsbehandling. Langst till hoger i den grafen har vi
Sverige, dir vi ligger pa nagonstans 7-8 % av vilbehandlad HT, d v s 6ver 90% har en daligt
behandlad HT i Sverige: odiagnosticerad, obehandlad, eller inte tillrickligt behandlad. Det &r
bra att komma ihag: vi kan inte nog understryka vikten av att hitta alla hypertoniker och
behandla dom vil.

Hur farligt 4r hypertoni?

Den hir intressanta grafen visar bidragande faktorer till dodlighet oavsett orsak 1 hela virlden.
Den ir indelad i 3 olika sorters ldander. Ni ser dom graa &r utvecklingslander med hogre
dodlighet, d v s de allra fattigaste linderna. De gula linderna #r utvecklingsldnder som dnda
har kommit en bit pa vig. De har en ldgre dodlighet, och de réda dnderna #r i-linderna som vi
tillhor. Och sa har vi alla riskfaktorer indelade efter viktighet , sa att ldngst till vinster
kommer den allra viktigaste riskfaktorn for dodlighet och det dr hogt BT, och som ni ser sa &r
den en av de allra viktigaste riskfaktorerna dver hela virlden, oavsett vilken sorts land man
tillhor. Den dr absolut viktigast bland de roda ldnderna. Det &dr den viktigaste riskfaktorn bland

de gula ldnderna och bland de allra fattigaste linderna sa det ju forstas svilt, HIV och AIDS



som &r viktigare, men sen kommer hogt blodtryck dir pa en god 3:eplats. Sa hogt BT dr den
viktigaste hjdrtkéarlriskfaktorn.

Hogt BT leder till hjirtinfarkt. Ni ser 5 linjer hér for systoliskt BT och diastoliskt BT, som
indikerar 5 olika alderskategorier, dir de yngsta &r langst ner, och ni ser att fér en 20
millimeters 6kning av det systoliska blodtrycket sa far man ungefir en dubblering av
insjuknandet i hjartinfarkt, 1 risken for hjértinfarkt, och en 10 millimers 6kning av det
diastoliska blodtrycket ger samma dubblering av risken for hjértinfarkt. Sa 20 mm
blodtrycksokning systolisk blodtrycksokning motsvarar 10 mm diastolisk blodtrycksokning,
som bada ger en dubblerad risk for hjartinfarkt.

Den andra stora hjirtkérlsjukdomen &r stroke. Dér ser man ungefidr samma risksamband, d v s
for 20 mm systoliskt blodtryck och 10 mm diastoliskt BT sa dubblar man risken for stroke.
Sambandet ir litet tydligare for de yngre #n for de dldre.

Den tredje stora hjirtkérlsjukdomen ar ju hjartsvikt, och den hir grafen forsoker illustrera se
bidragande faktorerna till hjértsvikt hos min och hos kvinnor, och da ser ni att det blaa filtet,
som star for HT, star for majoriteten av all hjartsvikt hos kvinnor, Hos mén &r det ocksa en av
de viktigaste riskfaktorerna , hjartinfarkter ar ocksa viktiga hos min. Hypertoni var ju som
sagt riskfaktor for hjartinfarkt, sa den star ju ocksa for en del av det hir roda féltet som dr
hjéartinfarkterna. Sa HT ér alltsa en mycket viktig riskfaktor for hjértinfarkt, stroke och
hjirtsvikt, de tre stora hjartkédrlsjukdomarna. HT ger strukturella fordndringar i kérlen och 1
hjdrtat. Det ger bl a viansterkammarhypertrofi som den hér bilden illustrerar.
Vinsterkammarviggen ska normalt vara 1 centimeter tjock. Ni har en mattsticka pa bilden
hér. Sa ni ser att den hér viggen dr 3 cm tjock, sa det &r en jittetjock vinsterkammarvigg. Det
ger en riskdkning sa tillvida att blodet, som i diastole da ska forsorja hjartmuskeln med syre,
maste da resa 3 ganger sa langt pa samma tid, och hinner inte dnda fram, och sa 6kar man
risken for subendokardiella hjartinfarkter. Det som ér litet vitskimrande i myokardiet, det &r
kollagen, allsta kollageninlagring. Man far alltsd en hjartfibros av som hir neurohormonerna
som man har 6kning av vid HT. Och den hir fibrosen ger forstas en samre relaxation ,en
samre diastolisk funktion och en siamre systolisk funktion, sa det 6kar risken for hjértsvikt,
och sen sa &r det hir fibrosen ocksa elektriskt isolerande, sa man okar risken for reentry-
fenomen och arytmier och plotslig dod. Sa viansterkammarhypertrofi 4r ett livsfarligt tillstand.
HT sliter pa artdrerna. Det hir later litet roda-kors-igt att séga att det sliter pa artdrerna, men
sa kan man se det. HT ger, precis som det ger hjéartforstoring och en 6kad hjartmuskeltillvixt,

sa ger det en muskeltillvixt i medialagret i artirerna, och det ger endotelskador, och



endotelskador &r ju, som ni vet, grunden for atheroskleros som den hir bild-kedjan forsoker
visa.

HT sliter pa njurarna, och den hir bilden har jag med for att vi ska forsoka komma ihag att
njurarna dr egentligen en enda stor klump med (nu kommer njurmedicinarna sikert inte at
hélla med mig, men ) vildigt sma artidrer. HT sliter pa artdrerna, sa kan man komma ihag att
glomerluli pa det hir viset, som bara bestar av en massa sma artérer, dr ju forstas i riskzonen,
ett av de organ som skadas tidigast vid HT.

Vem ska behandlas da?, jag sa ju att alla blir vi hypertoniker forr eller senare, hilften av oss
har blivit det till pensionsdagen. Vem ska fa behandling for sitt hoga blodtryck? Har vi rad att
behandla alla, det dr fragan. Och da kan man ha litet lathundar och flodesscheman forst. Det
hér dr dom som giller i Europa nu, som man kan férsoka komma ihag, oversatta av Lars
Wilhelmson i Lakartidningen for nagra ar sedan till svenska, och da ska man foérsoka
bestimma den absoluta risken for hjart-kérldod, och man ska forsoka bedoma om patienten
har fatt organskada, endorganskada av sitt hoga blodtryck. Och beroende pa da om man har en
lag risk eller en hog risk, beroende pa om man har organskada eller inte, sa hamnar man i
nagon av de hir tre vinstraste rutorna, och om man har ett vildigt hogt BT sa hamnar man i
nagon av rutorna ldngst till hoger, och da ska man ha likemedelsbehandling. Langst till
vénster har ni de som har lag absolut risk for hjértkiarldod, och som inte har nagon
organskada, och dir kan man ha tid pa sig att ge livsstilsrad och upprepa métningarna, och sa
kan man se om man har tillrdcklig effekt av bara livsstilsbehandling, men om man har en
organskada, eller en hog risk eller ett mycket hogt BT, da ska man ha antihypertensiv
likemedelsbehandling direkt da. Da borjar man alltsa med att bedoma den totala risken, om
patienten dr en hog- eller lagriskperson. Hogriskpersoner definieras pa det hir viset: att det &r
patienter som redan har en etablerad hjértkirlsjukdom. De har varit med om en
coronarhédndelse, eller en perifer kidrlhdndelse eller stroke, t ex. De dr hogriskindivider. Andra
hogriskindivider dr sadana som inte haft ndgon hjartkirlhdndelse, men de har en hog risk pg a
en kombination av riskfaktorer som ger en hog risk for hjartkérldod, T ex en 10-ars risk pa
minst 5 % enligt SCORE-kortet som vi ska ga igenom alldeles snart. Dom kan ha uttalat
forhojning av enskilda riskfaktorer, t ex ett totalkolesterol 6ver 8, ett LDL oOver 6, eller ett
systolisk BT over 180 eller ett diastoliskt BT over 110, grad 3hypertoni, som ni minns att det
dér kallades, eller sa har de typ-2-diabetes, eller typ-1-diabetes och har hunnit fa
mikroalbuminuri. Typ-2-diabetes &r ju ett hogrisktillstand redan néar man far det, for da har
den hir typ-2-diabetesen gatt odiagnosticerad under en lingre tid antagligen. Man har haft

halvhoga blodsockernivaer som har hunnit ge kirlskada. En typ-1-diabetiker som dr



vilkontrollerad har ju ingen markant 6kad hjért-kérlrisk, men om den har hunnit fa
mikroalbuminuri, da har blodsockernivaerna varit for hoga tillrackligt linge, sa att det har
hunnit ge kidrlskada, sa da dr man en hogriskindivid. Andra hogriskindivider &r patienter som
ar néra slaktingar till folk som har fatt fortida kardiovaskulér sjukdom eller har vildigt hoga t
ex kolesterolnivaer. Vi kinner ju inte till riktigt alla riskfaktorer, sa att hereditet, drftlighet for
fortida kardiovaskuldr sjukdom &r en viktig fraga att stilla till sina patienter. Sedan finns det
ocksa forstas en slaskgrupp med andra individer som man uppfattar som hogriskindivider,
men de viktigaste dr de hir 6versta, manifest hjartkirlsjukdom, eller en hog risk pg a en
kombination av riskfaktorer, eller enskilda riskfaktorer, eller diabetes.

OK, och for att viardera den hiar kombinationen av riskfaktorer, sd kan man anvinda SCORE-
kortert. Det finns publicerat i Lakartidningen, ga till Lakartidningens arkiv om ni vill fa fram
den hir.

Da borjar man med att bestimma sig for om patienten #r en kvinna eller man, det brukar vara
det ldttaste, sen ska man ta stéllning till om dom &r ickerdkare eller rokare, och baserat pa det
hamnar man i olika kolumner, och sen fragar man vilken alder dom har, avrundar till ndrmaste
5 arsalder. Da hittar man en ruta ddr man placerar patienten, och sedan. Baserat pa deras
systoliska blodtryck och deras totalkolesterol, far man fram en siffra som anger risken for att
do en hjértkédrldod inom 10 ar. Det hér var alltsa bara for folk som dnnu inte haft nagon
hjartkérlhdndelse. Om risken dr 5% eller hogre sa har vi definierat det som att de &r
hogriskindivider. Det dr forstas en godtycklig gréins. Alltsa: folk som har en risk att do i
hjéartkérlsjukdom inom 10 ar som #r 5% eller hogre tycker vi dr hogriskpersoner, och de ska
ha en aggressiv behandling. Det dr de som ér roda i den hér figuren. Nu kan man ju tycka da
att om man har en icke-rokande kvinna som ar i 40-ars-aldern, da ar ju deras risk mellan noll
och ett, och , finns det inte hdgriskindivider bland dem, som kan fortjana behandling? Da kan
man ju ga vidare faktiskt och ta den hir relativa riskkortet. Det hér &r allsta individer som &r
lika gamla och som har samma kon, och da kan man se hur risken dnda dr mellan ett och tolv,
faktor 12 hogre hos dom hogstarisk-individerna i samma alder och kon 4n de som har ldgst
risk. Da kan man forstés hitta dem som har hog relativ risk, 4ven om den absoluta risken
fortfarande #r 1ag for att de dr sa unga.

Det var totalrisken, sa har vi kommit till att bedoma om patienten har organskada eller inte,
om det hér hoga blodtrycket har hunnit stilla till med nagot eldnde.

Da finns det nagra labbundersokningar som vi tycker &r obligatoriska ndr man har en
hypertoniker framfor sig. Dels kan man ju forstas ta de undersokningar som man har framfor

sig for att ta stidllning till om de har en hog totalrisk eller inte. Det ingar ju att mita kolesterol,



att mita blodsocker och BMI och litet sadana saker. Men for att ta stéillning till organskada sa
maste man fa nagot slags matt pa njurfunktionen . Da kan man méta kreatinin eller krea-
clearance eller GFR pa olika sitt. Man maste fa nagot matt pa mikroalbuminuri. Da dr det
antingen ett kvantitativt test. Det finns sadana har Hemocue-apparater och andra patientnéra
metoder, och sa finns det den speciella mitstickan for mikroalbuminuri. Man kan inte
anvinda den hir kombistickan med nitur och erytrocyter pa och annat, utan man maste
anvinda en speciell mikroalbuminuristicka. Och sen, vinsterkammarhypertrofi, kan man med
fordel mita pa EKG till att borja med, Det diar maste inga hos alla hypertoniker. Och sen sa
kan man tdnka sig att om man har sirskilda misstankar sa gar man vidare med andra
undersokningar. I de senaste HT-riktlinjerna sa rekommenderas alla de hér undersdkningarna,
men de tycker vi inte att vi har rad med i Sverige riktigt, utan man far vilja ut dem som ar
mest angeldgna for patienten, t ex en ekokardiografi for att bedoma patientens systoliska och
diastoliska funktion om man har fatt sadana misstankar, eller vinsterkammarmassa forstas.
Carotissultraljud, en kvantitativ proteinurinmétning : om teststickan &r positiv gar man vidare
med att forsoka bestimma graden av proteinuri, ankel-brachial-index for att bedoma
claudikatio-symtom, fundoskopi, om patienten har véldigt hogt BT. Man kan ta
hemblodtrycksmétning, det kan man rekommendera, eller en 24-timmars-BT.métning, om det
finns osidkerhet om hur hdga blodtrycken egentligen &r, och sen kan man leta efter sekundir
HT, om man tycker att det 4r motiverat, vi aterkommer mer till det snart.
Vinsterkammarhypertrofi dr som sagt ett farligt tillstand. Om man har
vinsterkammarhypertrofi pa EKG, sa &r riskokningen pa 5 ars sikt ungefir sa har mycket
forhojd for de har tillstanden, d v s det &r en otroligt kraftig riskfaktor, det dr en av de
viktigaste riskfaktorerna vi har, sa det 16nar sig verkligen att leta efter det pa EKG. Hur
diagnosticerar man vinsterkammarhypertrofi da? Ja om man har ett hjértultraljud, da kan
man rikna ut vinsterkammarmassan i gram och dela med kroppsytan, sa far man fram de hér
griansvirdena. 110 gram per kvadratmeter for kvinnor och 125 f6r midn. Om man har ett EKG
framfor sig, sa kan man pa nagra sekunder miter de hiar matten: S i avledning V1, och sa
lagger man till R-taggens amplitud i avledning V5 eller V6 (man far ta den hogsta av de tva)
och om summan av de hir amplituderna blir mer &n 35 mm, eller 3,5 millivolt, da har
patienten vansterkammarhypertrofi.

Cornell voltage, da tar man S i V3, och ldgger till R i aVL, om den dr dver 28 mm hos min
eller 6ver 20 mm hos kvinnor, sa har man vinsterkammarhypertrofi. Och det tredje bra
tecknet #r strain , eller vinsterkammarbelastningstecken, som r en typiskt nedatsluttande ST-

sankning med litet T-vagsforandringar 6ver just viansterkammarens avledningar da V4 till V6.



Man ska komma ihag da att EKG &r inte en sérskilt kinslig metod: man fangar ungefir var
fjarde, eller var tredje anatomisk vinsterkammarhypertrofi, ni ser sensitiviteten pa Y-axlarna
hér, och sa ser ni hur de flesta kriterierna hdar kommer upp till nagonstans kring 25% i
sensitivitet. Daremot #r det ritt sa specifikt. Har man hittat vinsterkammarhypertrofi pa EKG,
ja da #r det inget annat, utan det 4r viinsterkammarhypertrofi,. And4, Aiven om manhittar var
fjarde viansterkammarhypertrofi, sa 16nar det sig eftersom riskokningen dr sa markant om man
har det hir tecknet.

Utredning av sekundér HT. Det kan vara bra att komma ihag att ungefiar 95% av all HY &r s k
primir HT, eller essentiell HT, d v s vi har ingen aning om varfor patienten har HT. I drygt
5% av alla HT-fall sa finns det en bakomliggande orsak som man kan behandla bort och da
forsvinner hypertonin. Det &dr det som vi kallar sekundér hypertoni. Nir ska man misstédnka
sekunddr HT? Om du har en svar HT, eller en svarbehandla HT, den dr behandlingsresistent,
det dr svart att fa ner trycken, sirkstillt om det dr en ung person, nu har de valt att kalla det for
under 35 ar. Jag tycker vil att man kunde sidga 36 eller sa dér, da hade jag fatt kidnna mig ung
ocksa, da ska man missténka sekundér HT. Om man vid den hir basala utredningen hittar
positiva fynd, om man har en HT som kridver mer dn 3 BT-sdnkande ldkemedel, eller om man
har de hir 2 tillstanden, namligen en plotslig HT-debut hos en tidigare normotensiv patient,
eller en tidigare vélkontrollerad hypertoni som plotsligt har blivit svarbehandlad. Da kan man
misstdnka sekunddar HT

Orsakerna ér flera ; njursjukdom t ex, parenkymal njursjukdom, en glumerulonefrit, en
polypcystnjursjukdom t ex kan ge en sekundédr HT. En av de viktigaste behandlingsbara
orsakerna dr njurartérstenos, d v s renovaskulir sjukdom. Da gor man sa att man tar sitt
stetoskop och sa lyssnar man pa patientens mage, precis mitt emellan naveln och arkus pa
varje sida, och sa trycker man ganska hart, dar har man njurartdrerna. Och sa lyssnar man
linge och om man hor ett blasljud, da far man misstinka njurartirstenos. Andra tecken som
kan inge misstanke om njurartérstenos, det &r t ex plotsliga lungédem, de kan bero pa
njurartirstenos, Alkoholoverkonsumtion kan ge svarbehandlad hypertoni., Det kan man ju
fraga patienterna om, det dr svart som ni vet, da kan ni ta hjilp av ett gamma-GT, eller ett
kolhydratfattigt transferrin, ett CDT, for att komma alkoholanamnesen ndrmare. MCV kan ju
ocksa vara forhojt som ni vet.

3 olika binjuresjukdomar da: primir aldosteronism, eller Cohn’s syndrom, som antingen kan
bero pa en liten Cohn-tumér i nagon av binjurarna, eller en diffus 6verproduktion av
aldosteron, det kan ge HT. Cushings syndrom da, som #r en dverproduktion av kortisol. Det

vanligaste da dr likemedelsinducerat, vi har givit patienten kortisolbehandling, men det kan ju



ocksa vara en kortisolproducerande tumor i binjurarna, eller i ndrheten av binjurarna, eller
nagon ACTH-producerande tumor i hypofysen, eller nagon annanstans, t ex i lungorma.

En tredje binjuresjukdom é4r feokromocytom, som ofta sitter i ndrheten av binjurarna, som
producerar katekolaminer, framforallt noradrenalin, men dven adrenalin. De behover inte ha
ett hogt BT till vardags, utan kan ha, det typiska &r att de har episoder utav hogt blodtryck,
blekhet, ,kallsvettning, hjartklappning, men kan alltsa ga med ett lagt normalt BT. Hilften
kanske har normalt BT till vardags. En del andra endokrinologisk tillstand: thyreotoxikos,
hyperparathyroidism, akromegali, och den ovanlig sjukdomen Coractatio aortae, d v s en
medfodd missbildning dir aorta dr hopsnord pa et stélle som ger en sekundér HT.

Hur ska vi da behandla hypertonikerna?

Vara malvirden ér ett blodtryck under 140/90, en asymtomatisk person som har hog risk,
alltsa en primérpreventiv patient. Om man &r diabetiker, eller om man redan har etablerad
hjéartkérlsjukdom, eller har manifest njurskada, da ska man ha ett BT som 4r under 130 6ver
80, Bade det systoliska och det diastoliska trycket ska vara under de hiar malviardena. Grunden
i all BT-sénkande behandling ar livsstilsforindringar. I takt med fetmaepidemin sa &r det hir
alltmer viktigt, och jag hoppas att ni ldgger ner ganska stor vikt vid det hér ii er utbildning.
USA ir ju fore oss , bade i fetma-epidemin och i behandlingen. Sa hir kan det ga till : 24-
timmars-Oppet fitness-center dir det finns rulltrappa.

For att sdanka BT finns det nagra stycken vetenskapligt belagda metoder: motion, ger en
angiogenes och en 6kad genomstromning i skelettmuskulatur bl a. Man bor minska sitt
saltintag. I Sverige dter vi 10-12 gram salt per dag. Naturfolk &dter ungefir ett gram salt per
dag. En hypertoniker kan man forsoka fa ner till 3 gram salt per dag ungefir. Det har man
gjort i liakemedelsprovningar,. Det ger en jittebra effekt pa blodtrycket. Det var litet svart att
behalla ett lagt saltintag for att livsmedelsindustrin dr emot oss, och stoppar in ganska mycket
salt i maten. Man ska dta mindre fett, det dr ocksa bevisat att det sinker BT, mindre mittat
fett. Andra livsstilsrad som &r litet mindre vil belagda dr t ex att minska sitt alkoholintag, det
giller framforallt verkonsumenter, det &r tydligt visat, men for normalkonsumenter &r det
inte lika tydligt visat. Sluta roka , och eventuellt snusa. Det &r ju ett svenskt fenomen snus, det
ar ju inte lika. Det dr ju inte helt vilbelagt, Men snusare har ett hogre BT &dn icke-snusare. Och
att ga ner i vikt, dr ett bra sitt att sinka BT. Men det finns inte riktigt lika bra vetenskap
bakom de sista 3 behandlingarna

Det hir ska man alltsa utsitta alla sina hypertoniker for, for de hir BT-sédnkande
livsstilsforandringarna. Sedan kommer vi till farmakologisk hypertonibehandling och da kan

man ju ha som tumregel for sig sjdlv att BT dr en produkt av hjartminutvolym och det perifera



motstandet-. Det dr ungefiar som elldran pa gymnasiet, U=R*I, dér R &r det perifera
motstandet och I dr hjartminutvolymen, strommen. Och da har vi de hir olika likemedlen som
paverkar hjartminutvolymen. Det &r ju framforallt betablockare som sdnker hjartfrekvensen,
diuretika som minskar blodvolymen, och de flesta likemedel paverkar det perifera mostandet.
Man kan grovt tinka sig det som kirltonus i arterioli t ex: ACE-hdmmare,
angiotensinreceptorblockerare, alfatblockerare, calciumantagonister, framforallt av
dihydropyridintyp, de hér dipin-typerna, och vissa diuretika som sénker det perifera
mostandet. Sa hir tidnker sig jankarna att man ska vilja vilket sorts likemedel man ska
anvinda. Jag tycker att det dr en ganska bra modell, sa jag tinker visa den for er. Man borjar
allsta med livsstilsmodifikation som star dverst dir. Om man inte nar ner till 140/90 for de
flesta, eller 130/80 for dem som har diabetes och njursjukdom och alltsa manifest
kérlsjukdom, sa gar man vidare med likemedelsbehandling, och da ska man foérsoka tinka
efter om patienten har nagra compelling indikations, d v s nagra sirskilda skil for at fa ett
visst likemedel, eller om de inte har det. Om man inte har nagra sirskilda skil for att fa ett
visst likemedel, da ska man borja med tiazid-diuretika for de flesta. Amerikanerna lyfter
alltsa upp tiaziddiuretika fran de andra blodtryckssidnkande likemedlen och rekommenderar
det i forsta hand till de flesta. Om man har grad 1-HT sa ger man diuretika, och sa kan man
tinka sig kombinationer med andra. Om manhar en grad-2-HT, 6ver 160/100, da borjar man
med en kombination av 2 ldkemedel , gdrna 1 form av en fast kombination. Det finns ju piller
som innehaller bade tiaziddiuretika och t ex en ACE-hdmmare. Sa tiaziddiuretika tycker de dr
basen i all HT-behandling. Om man har nagra compelling indikations, ja da viljer man
likemedel beroende pa vilket skdl man har, de kommer pa nésta bild, snart.

Har har vi nagra compelling indikations. Har man hjartsvikt, ja da ska man ha en
betablockerare och en ACE-hdmmare, och som ett tredje medel till hjéartsviktiga kan man
tianka sig en aldostronantagonist. Alla de hjilper ju till att sinka BT ocksa. Om man har haft
en hjartinfarkt, da ska man ha betablockad. Om man har en nedsatt vinsterkammarfunktion
,da ska man ha ACE-h@mmare. Dar kan man ocksa ténka sig en aldostronantagonist o s v.
Har man hog hjartkirlrisk sa finns det studier, ni ser vilka studier det dr i referenserna till
hoger har: ALLHAT, och LIFE och Hope-studierna t ex: Tiazider, betablockerare, ACE-
hdmmare, calciumantagonister. Har man diabetes, da ska man ha en ACE-hdmmare, eller en
angiotensinreceptorblockerare for sina njurar. Man kan ténka sig en calciumantagonist, och sa
tiazider och betablockerare. Om man har en njursjuka, da ska man ha en
angiotensinreceptorblockerare eller en ACE-hdammare for njurarna framforallt, och de sidnker

ju dven BT.



Sen sa tycker amerikanerna att man ska tinka pa andra potentiella gynnsamma effekter av
vissa likemedel, som vissa patienter kan ha nytta av. Overst stir det t ex att tiazider kan vara
bra t ex till patienter som har osteoporos, kan minska urkalkningen.

Betablockerare kan vara bra for migrin, vet ni, och mot essentiell tremor. Om man har
Raynaud’s syndrom sa kan man behandla det med en calciumantagonist. Det hér dr alltsa om
man ocksa har HT med de hir tillstanden, da kan man ju vilja dessa likemedel. Alfablockare
mot prostatabesvir.

Sedan ska man tidnka pa de potentiella biverkningarna som vissa patienter inte ska utséttas for:
Tiaziddiuretika hojer uratnivaer, sa om man har anamnes pa gikt, sa kan man utlosa giktanfall
med tiaziddiuretikan. Sa da undviker man tiaziddiuretika till personer som haft gikt.
Betablockerare kan man tidnka sig att undvika till astmatiker, till kénsliga astmatiker. Behover
man anvinda en betablockerare sa kan man ténka sig bisprolol som dr den mest beta-1-
selektiva betablockeraren. Om man ir gravid, eller tinker sig bli det sa ska man inte behandla
med en ACE-hdmmare eller en angiotensinreceptorblockerare t ex. I Sverige har vi SBU att
luta oss mot. Dom séger sa har istillet: Istdllet for att lyfta upp tiaziddiuretika sa sager d att de
gynnsamma effekterna &r likartade for diuretika, ACE-hdmmare, kalciumantagonister och
angiotensinreceptorblockerare, och sa istillet sa sinker de ner betablockerare till nivan under ,
och tycker att betablockerare reducerar risken for slaganfall i mindre grad dn andra likemedel,
och det kan vara for att de sanker BT litet mindre bra méjligen. Sen séger de ocksa att RAAS-
aktiva lidkemedel, d v s ACE-hdmmare, och angiotensinreceptorblockerare ger lagre
insjuknande i typ-2-diabetes jamfort med tiaziddiuretika , betablockerare och
kalciumantagonister, och dirfor kan man ténka sig att anviinda dem till patienter som har en

hog risk for att fa diabetes. Sa ska man vilja. Lycka till! Tack ska ni ha!



