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BAGGRUND
Det er et af Dansk Hypertensionsselskabs formål at »bi-
drage til forbedring af forebyggelse og behandling af for-
højet blodtryk«. Selskabet har således bidraget til Dansk
Selskab for Intern Medicins klaringsrapporter om under-
søgelse og behandling af arteriel hypertension i 1984 og
1992. Det har i 1995 udsendt en vejledning om emnet, udar-
bejdet på baggrund af en diskussion på dets årsmøde og rap-
porter om anvendelse af ambulant blodtryksmonitorering er
udsendt i 1998. En vejledning om anvendelse af hjemme-
blodtryksmåling udsendes sammen med denne klarings-
rapport.

Med nærværende rapport har Dansk Hypertensionssel-
skab ønsket at forholde sig til den aktuelle videnskabelige
evidens som basis for klinisk intervention over for arteriel
hypertension og andre dermed relaterede faktorer, som
øger risikoen for kardio- og cerebrovaskulær sygdom. Sam-
menfatningen skal samtidig ses som selskabets vejledning
mht. udredning og behandling.

Det er selskabets ambition med vejledningen at uddrage
praktisk kliniske konsekvenser af den meget omfattende lit-
teratur, som findes på området, og at gøre dette på baggrund
af muligheder og begrænsninger i det danske sundheds-
væsen. Vejledningen er således først og fremmest ment som
en støtte til læger i almen praksis og på hospitalsafdelinger,
som ikke har dette som særligt interesse- og indsatsområde.

Selskabet har endelig ønsket at formulere sine opfattelser
af og holdninger til den mangfoldighed af information, der
fra en række kilder gives til danske læger på dette kliniske
område – hvad holder for en nærmere overvejelse?

Klaringsrapporten er udarbejdet af en arbejdsgruppe be-
stående af Lia E. Bang, Niels J. Borrild, Bo Feldt-Rasmussen,
Henrik Steen Hansen, Hans Ibsen, Jette Ingerslev, Elisabeth
Mathiesen, Ole Skøtt, Svend Strandgaard, Tage Lysbo Svend-
sen, Lars Videbæk og, som formand Ib Abildgaard Jacobsen.
Den har været forelagt selskabet på dets årsmøde i april 1999
og er herefter færdigredigeret til den foreliggende form som
Dansk Hypertensionsselskabs officielle vejledning.
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INTRODUKTION
Iskæmisk hjertesygdom og cerebrovaskulær sygdom er de
hyppigste dødsårsager i verden (1). De bidrager meget be-
tydeligt til sygelighed og dermed tab af livskvalitet, ikke
mindst i den industrialiserede verden. Dertil kommer, at ud-
viklingen i den tredje verden går i samme retning med øget
incidens af disse sygdomme til følge. Denne udvikling sker
til trods for, at behandlingsmulighederne de senere år er
stærkt forbedrede, specielt hvad angår akut myokardiein-
farkt (2). Behandling af akut iskæmisk hjernesygdom er mu-
lig i langt mindre grad.

Forebyggelse af disse sygdomskategorier har indflydelse
på livslængde og livskvalitet for en stor del af verdens be-
folkning, herunder ikke mindst den danske. Hvert år dør ca.
15.000 danskere af iskæmisk hjertesygdom og ca. 4.000 af
cerebral apopleksi (1), hvortil kommer en meget betydelig
morbiditet. Risikoen for at blive ramt af disse sygdomme er
stærkt øget hos personer med arteriel hypertension, og den
øges i særlig grad med stigende alder, den er større hos
mænd end hos kvinder og øget hos personer med familiær
disposition til disse sygdomme i tidlig alder. Samtidig fore-
komst af andre faktorer som tobaksrygning, hyperlipidæmi,
overvægt, fysisk inaktivitet, for stort alkoholforbrug og sam-
tidig forekomst af diabetes mellitus og parenkymatøs nyre-
sygdom øger risikoen yderligere.

Behandling af det forhøjede blodtryk er vist, sammen
med intervention over for de sidstnævnte faktorer, at være
effektiv i forebyggelse af cerebral apopleksi og iskæmisk
hjertesygdom (3), om end der er behov for forbedring, spe-
cielt hvad angår iskæmisk hjertesygdom.

Prævalensen af arteriel hypertension afhænger naturlig-
vis af den definition man anvender. Da den øgede risiko for
død og sygdom er ligefrem proportional med blodtrykkets
højde inden for meget vide grænser (4), har der de senere år
været en velbegrundet tendens til at reducere grænsen for
det normale til lavere værdier, ud fra en forventning om, at
en større del af befolkningen vil have gavn af blodtrykssæn-
kende behandling. Tilgængelige amerikanske og engelske
data viser, at kun ca. halvdelen af patienter med arteriel hy-

pertension får behandling herfor, og at kun en fjerdedel el-
ler færre er behandlet således, at et optimalt blodtryksni-
veau er opnået (5, 6). Relevante data for danske forhold fin-
des kun i begrænset omfang, men der er ingen grund til at
antage, at forholdene her skulle adskille sig fra de ameri-
kanske, hvor aggressiv opsporing og behandling af arteriel
hypertension har fundet sted gennem de seneste år.

På baggrund af ovenstående overvejelser er det således
til stadighed vigtigt:

– at udnytte de forbedrede muligheder for en sikker dia-
gnostik, som minimerer risikoen for såvel under- som
overbehandling af arteriel hypertension

– at screene hypertensive for andre risikofaktorer, fore-
komst af hypertensiv organpåvirkning og komplicerende
diagnoser

– med tilstrækkelige midler og viden at gennemføre æn-
dringer af uhensigtsmæssig livsførelse

– at foretage et optimalt valg af antihypertensiva og ofte
kombinationer heraf, som er afgørende for en maksimal
risikoreduktion

– at udnytte den moderne farmakoterapis gode muligheder
for at opnå ambitiøse mål for blodtryksreduktion og at
gennemføre den nødvendige kliniske kontrol i en veleg-
net organisation

– at effektiv non-farmakologisk og farmakologisk reduktion
af andre risikofaktorer gennemføres

– at specielle hensyn tages ved behandling af særlige pa-
tientgrupper som diabetikere, nyresyge, hjertesyge, æl-
dre og gravide.

I de følgende afsnit beskrives de ovennævnte problemer for
at klargøre aktuelle muligheder for at bedre prognosen mht.
livslængde og -kvalitet for en gruppe mennesker, som udgør
10-15% af den voksne danske befolkning. 

Antihypertensiv behandling i bred forstand giver en god
mulighed for såvel primær som sekundær prævention af al-
vorlige, dødelige og invaliderende sygdomme. Opgaven
kræver en betydelig indsats, og den er ikke enkel.
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DIAGNOSTIK
Diagnosen hypertensio arterialis stilles sædvanligvis ved
måling af blodtrykket i konsultationen (konsultations- eller
klinikblodtryk) eventuelt suppleret med ambulant blod-
tryksmonitorering. Ved de lettere grader (1-2) (se senere) af
blodtryksforhøjelse måles blodtrykket minimum 3-4 gange
med ugers interval og herefter mindst tre gange over 4-5
måneder, før diagnosen hypertensio arterialis med sikker-
hed kan stilles. Anvendelse af ambulant blodtryksmåling til-
lader, at diagnosen kan stilles efter kortere observationstid.
Ved sværere grader af hypertension eller hvis der forligger
organpåvirkning, stilles diagnosen efter få gentagne målin-
ger, og behandling kan indledes.

KONSULTATIONSBLODTRYK
Metode
Det anbefales at anvende et kviksølvmanometer, da dette
ikke rutinemæssigt skal kalibreres. Såfremt der er tilstræk-
keligt kviksølv i manometret, og ventilen over kviksølvsøjlen
ikke er tilstoppet, måler disse manometre rigtigt. 

Blodtryksmåling skal foretages under standardiserede
forhold:

– måling foretages med patienten i siddende stilling med
overarmen i hjertehøjde efter fem minutters hvile. Det an-
befales, at patienten i hvileperioden er placeret over for
den, der skal tage blodtrykket for at minimere white coat-
effekten, dvs. forskellen mellem blodtrykket målt i kon-
sultationen og blodtrykket målt hjemme. Hos ældre og
patienter med diabetes mellitus bør blodtrykket også må-
les i stående stilling for at afsløre ortostatisk blodtryksfald

– korrekt manchetstørrelse anvendes (tre manchetstørrel-
ser alle bør have: 9×28 cm (lille), 12×35 cm (normal),
15×43 cm (stor) (7). Ballonen skal omslutte overarmen
helt

– kviksølvsøjlens fald reguleres via udluftningsventilen.
Den optimale udluftningshastighed er 2 mmHg per puls-
slag

– systolisk tryk registreres ved Korotkoff fase I (hvor lyden
høres første gang) og diastolisk tryk ved fase V (hvor ly-
den helt forsvinder)

– eventuel forskel i blodtrykket på de to arme afsløres ved
at måle to til tre blodtryk på hver arm. Armen med den
højeste værdi anvendes til fremtidig blodtryksmåling

– mindst tre blodtryk måles, og gennemsnittet af de sidste
to anvendes. Hvis blodtrykkene afviger med mere end 5
mmHg fra hinanden, foretages flere målinger.

Definition

Systolisk Diastolisk 
(mmHg) (mmHg)

Normalt blodtryk  . . . . . . . . . . . . . . . . . <140 og <90
Grad 1 (mild hypertension)  . . . . . . . . . 140-159 og/el. 90-99
Grad 2 (moderat hypertension)  . . . . . . 160-179 og/el. 100-109
Grad 3 (svær hypertension)  . . . . . . . . . ≥180 og/el. ≥110
Isoleret systolisk hypertension . . . . . . . ≥140 og <90

Ovennævnte definitioner er modificeret efter WHO/ISH’s guidelines 1999 (8).

Ambulant blodtryksmåling
Ambulant blodtryksmåling er et godt supplement til måling
af konsultationsblodtrykket i diagnose og behandling af hy-
pertension. Ambulant blodtryksmåling kan udføres med
fuldautomatiske apparater (døgnblodtryk eller 24-timers-
blodtryk) eller halvautomatiske blodtryksapparater (hjem-
meblodtryk).

Det anbefales at anvende døgnblodtryksmåling frem for
hjemmeblodtryksmåling. Primært fordi viden om normal-
værdier, behandlingsgrænser og prognose bygger på et
mere solidt videnskabeligt grundlag end den tilsvarende vi-
den om hjemmeblodtryksmålinger. Der opnås desuden en
bedre information om patientens blodtryksvariation og tryk-
belastning døgnet igennem.

Metode
Procedurer i forbindelse med døgnblodtryk og hjemme-
blodtryk er beskrevet i to klaringsrapporter udarbejdet af
Dansk Hypertensionsselskab (9, 10).

Indikationer
For i videst muligt omfang at undgå unødvendig behandling
må det generelt anbefales, såfremt mulighed haves, at man
supplerer konsultationsblodtrykket med ambulant blod-
tryksmåling før behandling institueres.

Ambulant blodtryksmåling foretages desuden i følgende
situationer:

– behandlingsresistent hypertension med henblik på af-
sløring af konsultationshypertension eller white coat-effekt

– grænsetilfælde med hensyn til diagnosen hypertension
– behandlingskontrol hos patienter, hvor konsultationsblod-

trykket er meget svingende
– ved diskrepans mellem konsultationsblodtrykket og fore-

komsten af hypertensive organskader.

Definitioner
Normalværdierne for ambulant blodtryksmåling bygger på
statistiske kalkulationer og ikke på egentlige morbiditets- og
mortalitetsstudier. På baggrund af de eksisterende normal-
materialer kan der foretages en beregning, hvorefter kon-
sultationsblodtryk oversættes til ambulant blodtryk på føl-
gende måde: 

Døgnblodtryk

Døgn BT (mmHg)
Konsultations
BT (mmHg) dag nat

Systolisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 140 135 115
Systolisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 160 155 135
Diastolisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 90 85 75
Diastolisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 95 90 80
Diastolisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 95 85

Ovenstående værdier er modificeret efter danske og udenlandske normalma-
terialer (11, 12).

Hjemmeblodtryk
Systolisk hjemmetryk = systolisk konsultationstryk – 8 mmHg .
Diastolisk hjemmetryk = diastolisk konsultationstryk – 5 mmHg.



Ovenstående værdier bygger på fire europæiske normal-
materialer (10).

Konsultationshypertension
Ved konsultationshypertension eller white coat hypertension
forstås forhøjet blodtryk i konsultationen, men normalt blod-
tryk uden for konsultationen. Dette fænomens udbredelse
er især blevet kendt efter indførelse af ambulant blodtryks-
monitorering.

Prævalensen af konsultationshypertension har været be-
hæftet med stor usikkerhed, hvilket blandt andet skyldes, at
normalværdier har manglet for ambulant blodtryksmåling. I
litteraturen har flere beskrevet, at mere end en tredjedel af
en hypertensionspopulation havde konsultationshyperten-
sion. Hvis der på disse undersøgelser anvendes de anbefa-
lede normalværdier for ambulant blodtryksmåling, reduce-
res prævalensen til 10-15%. 

Imidlertid er det vigtigt at have i erindring, at cirka hver
tiende patient har konsultationshypertension.

Der er i litteraturen uenighed om, hvorvidt konsulta-
tionshypertension forværrer patientens prognose, men me-
get tyder på, at prognosen ikke adskiller sig fra baggrunds-
befolkningens. Der er almindelig enighed om, at patienter
med konsultationshypertension skal observeres med re-
gelmæssig kontrol, da en del på et senere tidspunkt udvikler
manifest hypertension. Derimod er der ikke indikation for
medikamentel behandling.

RISIKOVURDERING I ØVRIGT
Blodtrykket er en særdeles sensitiv risikofaktor for kardio-
og cerebrovaskulær sygdom og død, men ikke særlig speci-
fik. En mere præcis prognosticering er mulig, hvis måling af
blodtrykket kombineres med vurdering af en række andre
risikofaktorer, som virker additivt eller endog synergistisk
med blodtryksforhøjelsen. En sådan samlet risikovurdering
danner det bedst opnåelige grundlag for behandlingsindika-
tion og behandlingsvalg. En række risikofaktorer er ikke til-
gængelige for behandling eller anden modifikation:

– familiær disposition til hypertension og kardiovaskulær
sygdom

– køn: risikoen er større for mænd end for præmenopausale
kvinder (13)

– alder: risikoen stiger betydeligt med alderen (13)
– tidligere kardiovaskulær og cerebrovaskulær sygdom

(14, 15).

Derudover kan og bør en række faktorer vurderes og om
muligt modificeres hos alle hypertonikere:

Rygning
Rygning øger risikoen for hjerte-kar-sygdom i alle alderska-
tegorier, men har speciel betydning hos yngre. Hos mænd
under 65 år fordobler rygning risikoen, mens risikoen øges
med 20% hos mænd over 85 år (16).

Dyslipidæmi
Risiko for iskæmisk hjerte-kar-sygdom stiger med stigende

niveauer af totalkolesterol og LDL-kolesterol i serum (17).
Kolesterolmåling er derfor indiceret hos patienter med øget
risiko for iskæmisk hjerte-kar-sygdom. Behandlingsindika-
tionen bør altid stilles på baggrund af mindst to målinger. Ved
totalkolesterol over 5 mmol/l er en fastende, fraktioneret ana-
lyse af LDL- og HDL-kolesterol samt triglycerider indiceret.

Venstre ventrikel hypertrofi (LVH)
Epidemiologiske undersøgelser viser, at LVH er behæftet
med øget kardiovaskulær morbiditet og mortalitet (18, 19).
Risikoen for at en hypertensionspatient, der har LVH udvik-
ler kardiovaskulær sygdom, er således øget med en faktor 2-
6. Diagnosen LVH kan stilles ved ekg og ekkokardiografi.
Ekg er den metode, der har givet den største epidemiologi-
ske viden med hensyn til prognose og komplikationer. Des-
værre er ekg ikke særlig sensitiv til at diagnosticere LVH.
Mindre end 5% af en hypertensiv population vil have LVH,
hvis man bruger de simple ekg-kriterier (20), hvorimod 20-
40% vil have LVH, hvis der anvendes ekkokardiografi. Ved
anvendelse af mere sofistikerede ekg-kriterier kan følsom-
heden øges 2-4 gange.

Fra epidemiologiske studier, hvor regression af ekg-for-
andringer er fulgt, er det vist, at risikoen for kardiovaskulær
sygdom aftager. Dette er tolket således, at behandling af hy-
pertension og dermed regression af LVH bedrer prognosen.
Det må understreges, at der ikke foreligger prospektive,
kontrollerede undersøgelser, der belyser dette. Der mangler
også viden om, hvilke medikamenter der ved langtidsbe-
handling er mest effektive. Undersøgelserne er på vej, og in-
den for de næste to til tre år vil svarene foreligge.

Overvægt
Øget kropsmasseindeks (BMI) øger risikoen for hjerte-kar-
sygdom. Sammenlignet med slanke mænd er der en 70%
øget risiko ved BMI mellem 25-29, og en tredoblet risiko ved
et BMI på 29-33 (21). Den forøgede risiko kunne tænkes at
skyldes både selve den vægtrelaterede blodtryksstigning og
effekten af lavt HDL-kolesterol og øget glukose/insulin-re-
sistens.

Fysisk inaktivitet
Individer der dagligt motionerer 30-45 minutter med aktivi-
teter, der har en let til moderat intensitet, har en 30% lavere
dødelighed af hjerte-kar-sygdom end individer, der ikke mo-
tionerer (22).

Alkohol
Risikoen for hjerte-kar-sygdom synes at være reduceret ved
moderat daglig alkoholindtagelse (1-3 genstande) (23). Sam-
menlignet med afholdsfolk har individer med daglig indtagelse
af op til tre genstande en 30-40% lavere dødelighed af hjerte-
kar-sygdom, mens højere alkoholindtagelse er associeret med
øget risiko for både apopleksi, stigende blodtryk og udvikling
af sygdom og død af andre årsager end hjerte-kar-sygdom.

Mikroalbuminuri
Mikroalbuminuri i betydningen urinalbuminudskillelse i
området 30-300 mg/24 timer eller en udskillelse højere end
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90% percentilen i en rask befolkning, er dokumenteret at
være en stærk og uafhængig risikofaktor for hjerte-kar-syg-
dom og død hos diabetikere såvel type 1 som type 2 (24, 25),
men også i den ikke-diabetiske hypertensive population (26).

Udredning
Alle patienter, der har fået stillet diagnosen hypertensio ar-
terialis, bør undergå et udredningsprogram for at vurdere
hypertensionens sværhedsgrad, og forekomsten af andre ri-
sikofaktorer og i visse tilfælde for at undersøge for fore-
komsten af sekundær hypertension.

– Anamnestisk bør følgende søges oplyst: Familiær disposi-
tion til hypertension, iskæmisk hjertesygdom, nyresyg-
dom, diabetes mellitus og hyperlipidæmi. Endvidere op-
lysninger om motionsvaner, rygning, alkoholforbrug, la-
kridsspisning og medicinindtagelse.

– En objektiv undersøgelse der inkluderer vejning, måling
af højde, palpation af perifere pulse, og auskultation over
nyrearterier.

– Følgende laboratorieprøver bør foretages: Hæmoglobin,
S-elektrolytter, S-kreatinin, S-lipidprofil og blodsukker.
Urinen undersøges for protein (mikroalbuminuri), glu-
kose, blod og sedimenter.

– Ekg bør altid tages, men derimod bør røntgen af thorax
kun foretages, såfremt der er mistanke om hjerte- eller
lungesygdom.

– Ekkokardiografi med bestemmelse af venstre ventrikels
funktion og masse kan give meget væsentlige prognosti-
ske oplysninger og er ønskværdig, men ikke et absolut
krav, ved udredningen af hypertensionspatienter. Det må
anbefales, at der laves ekkokardiografi hos patienter med
usikker behandlingsindikation for at vurdere, om der er
hjertepåvirkning og dermed indikation for behandling.
Desuden hos hypertensionspatienter med hjertesygdom
eller uafklaret dyspnø.

– Renografi er ikke rutinemæssigt indiceret ved udredning
af hypertension, men bør gøres ved mistanke om nyrear-
teriestenose. 

– Oftalmoskopi giver mulighed for at vurdere forekomst af
hypertensive karforandringer i retina. Det er ikke muligt
at skelne de lettere grader af hypertensiv retinopati (FH I-
II) fra aldersforandringer. Da FH I-II er langt de hyppigst
forekommende, har det derfor ikke den store prognosti-
ske værdi at foretage rutinemæssig oftalmoskopi. Deri-
mod har de sværere grader af retinopati (FH III-IV) pro-
gnostisk betydning. Tilstedeværelse af disse forandringer
skærper indikationen for behandling. De svære grader af
retinopati bør kunne diagnosticeres af alle læger, der be-
skæftiger sig med hypertensionsbehandling.

Sekundær hypertension
Sekundær hypertension, dvs. blodtryksforhøjelse med iden-
tificerbar årsag, udgør ca. 5% af samtlige tilfælde.

Nefrogen hypertension
Den hyppigste årsag til sekundær hypertension er nyresyg-
dom. Alle former for parenkymatøs nyresygdom, som glo-

merulonephritis, kronisk interstitiel nephritis, polycystisk
nyresygdom etc., kompliceres ofte med hypertension (27)
(se senere).

Renovaskulær hypertension (RVH)
Den næsthyppigste årsag til sekundær hypertension er ny-
rearteriestenose. Prævalensen af denne tilstand kendes ikke
med sikkerhed, men udgør formentlig 1% af samtlige hyper-
tensionstilfælde. Der er således tale om en relativt sjælden,
men trods dette vigtig tilstand, dels fordi den er tilgængelig
for kausal terapi, og dels fordi den ubehandlet kan føre til
tab af nyrefunktion pga. iskæmisk nefropati, ikke mindst
hvis hypertensionen behandles effektivt farmakologisk.
RVH er ofte svær og resistent mod farmakoterapi.

Undersøgelse for RVH er indiceret i følgende situationer:
1) sygdomsdebut før 40-års-alderen, 2) accelereret eller re-
sistent hypertension 3) stigende blodtryk efter 55-års-alde-
ren, måske efter år med velreguleret hypertension, 4) ufor-
klaret hypokaliæmi som muligt tegn på aktiveret reninangio-
tensinsystem, 5) hos patienter med mislyd over nyrearterier,
6) i tilfælde af nyrefunktionsreduktion specielt i forbindelse
med behandling med ACE-hæmmere eller angiotensin II-re-
ceptorantagonist. RVH er særligt hyppig hos patienter med
andre tegn på arteriosklerotisk sygdom (fx angina pectoris
og claudicatio intermittens). Der er derimod ikke grund til
udredning af alle hypertonikere mhp. denne lidelse.

Screening af relevante patienter for RVH foretages med
isotoprenografi. Hvis renografikurverne ved denne under-
søgelse er normale, er RVH usandsynlig. Sensitiviteten af
undersøgelsen er høj, men specificiteten lav. Mistanke om
RVH må derfor udredes yderligere, hvilket med fordel kan
gøres med ACE-hæmmer-renografi, bedst som renografi før
og efter indgift af captopril, idet ændringen af den relative
funktionsfordeling samt transittid for og retention af iso-
topen vurderes. Den prædikative værdi af et positivt udfald
findes i nogle behandlingscentre tilstrækkelig til, at renal
angiografi er indiceret (28, 29). Hvis stenose herved påvises,
er behandling indiceret, og den kan med fordel i de fleste
tilfælde udføres som perkutan, transluminal angioplastik
(PTRA, ballondilatation) i samme seance. I andre centre ud-
føres ved positiv renografi først angiografi, og hvis der der-
ved findes stenose, belyses dennes hæmodynamiske betyd-
ning ved selektiv nyrevenekateterisation og reninbestem-
melse. I tilfælde hvor den afficerede nyres funktion er så
dårlig, at en ændring ikke kan forventes påvist efter ACE-
hæmning, anvendes nyrevenekateterisation med selektiv re-
ninbestemmelse.

I tilfælde af fibromuskulær nyrearteriestenose er PTRA
fuldt så effektiv som operativ korrektion og medfører som
oftest varig helbredelse (30). Resultaterne af transluminal
behandling af de meget hyppigere forekommende, arterio-
sklerotiske stenoser er ligeledes gode hos patienter med iso-
leret, unilateral stenose, normal nyrefunktion og uden tegn
på udbredt arteriosklerose. Mindre gode resultater opnås
ved stenoser i arteriens rod, som oftest medinddrager aor-
tavæggen. De recidiverer ofte. Behandlingen heraf kombi-
neres med fordel med anlæggelse af intravaskulær stent,
som også med fordel anvendes i tilfælde med betydende 
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reststenose efter dilatation (31). Generelt opnås ved translu-
minal behandling af arteriosklerotiske stenoser normalise-
ring af blodtrykket hos 1/5, bedring med behov for mindre
dosis af antihypertensiva hos yderligere 2/3, mens de reste-
rende ikke har gavn af behandlingen mht. blodtrykkket (30,
32). Korrektion af nyrearteriestenoser er imidlertid også en
god behandling af iskæmisk nefropati mhp. bevarelse af ny-
refunktionen (33).

Endokrin hypertension
Disse hypertensionsformer er overordentlig sjældne, få pro-
mille af alle (34). Hyppigst er primær hyperaldosteronisme,
som skyldes enten binyrebarkhyperplasi eller -adenom. Ud-
redning mhp. disse lidelser er indiceret hos hypertensive
med uforklaret hypokaliæmi måske kombineret med hyper-
natriæmi. Ved primær hyperaldosteronisme findes P-aldo-
steron højt og P-renin lavt. Differentialdiagnosen mellem hy-
perplasi og adenom er en specialopgave (35), som har be-
tydning for behandlingsvalg. Hypertension forårsaget af hy-
perplasi behandles oftest med spironolacton, mens binyre-
barkadenomer efter lokalisation med CT- eller MR-scanning
og binyrevenekateterisation behandles operativt.

Excessiv lakridsindtagelse kan give hypertension, idet
indholdet af glycyrrhizinsyre hæmmer omdannelsen af cor-
tisol, som har en mineralokortikoid effekt.

Sjældnere er fæokromocytom årsag til hypertension. Ud-
redning herfor er kun indiceret hos patienter med anfald af
hovedpine, hjertebanken, indre uro og bleghed i sammen-
hæng med konstant eller anfaldsvis hypertension. Diagno-
sen stilles oftest sent og hos patienter med resistent hyper-
tension. Der er ingen grund til rutinemæssig screening af
alle hypertonikere. Screening gøres ved måling af katekol-
aminudskillelse i urinen, som ved fæokromocytom er mange
gange forhøjet. Anatomisk lokalisation sker ved MR-scan-
ning og MIBG-scanning. Behandlingen er operativ. Såvel
udredning som behandling er en specialopgave.

INDIKATION FOR 
ANTIHYPERTENSIV BEHANDLING
Hypertension af alle grader indicerer non-farmakologisk in-
tervention (se senere).

Indikation for farmakologisk behandling baseres på en
samlet, individuel vurdering af risikoen for kardio- og cere-

brovaskulær sygdom baseret på blodtryksforhøjelsens grad,
tilstedeværelse af andre risikofaktorer, hypertensiv organ-
påvirkning og samtidig forekomst af andre sygdomme som
iskæmisk hjertelidelse, parenkymatøs nyresygdom og dia-
betes mellitus. Denne risiko kan estimeres bl.a. på basis af
epidemiologiske data fra Framinghamstudiet.

De seneste guidelines fra WHO/ISH (8) angiver en sim-
plificeret stratificering af den absolutte risiko for apopleksi
eller myokardieinfarkt over 10 år som lav, middel, høj og me-
get høj. Denne stratificering er nyttig og anbefales til anven-
delse i den daglige klinik også i Danmark (Tabel 1).

Der er indikation for at behandle patienter med høj (20-
30% over ti år) eller meget høj risiko (>30%), så snart blod-
tryksniveauet er bekræftet ved gentagne målinger over ti-
mer eller dage. For patienter med middel risiko (15-20% over
ti år) bør effekten af non-farmakologisk intervention afven-
tes under gentagen blodtrykskontrol 3-6 måneder, inden
medikamentel behandling overvejes. For patienter med lav
risiko bør nonfarmakologisk intervention fortsættes i mindst
12 måneder, før medikamentel behandling overvejes. 

Effekten af at behandle hypertension kan udtrykkes som
antallet af patienter, der skal behandles i et år for at fore-
bygge en apopleksi eller et akut myokardieinfarkt, en stør-
relse der benævnes number needed to treat eller NNT. Ud-
regnet på denne måde er gevinsten ved at behandle yngre
patienter med mild hypertension uden tilstedeværelsen af
andre risikofaktorer yderst beskeden. Det er dog vigtigt at
gøre sig klart, at det ikke er kendt om mange års antihyper-
tensiv behandling af lavrisikopatienter beskytter patienterne
mod at rykke op i en højere risikoklasse. Det er således ikke
undersøgt, om man på denne indikation skal behandle yngre
kvinder uden andre kardiovaskulære risikofatorer end grad
1 hypertension.

Hos lavrisikopatienter må den primære behandlings-
mæssige satsning derfor indtil videre være non-farmakolo-
gisk. Patienterne må følges med blodtrykskontroller 1-2
gange årligt.

Både under- og overbehandling af hypertension er væ-
sentlige kliniske problemer. Opgørelser fra USA og England
viser, at kun en fjerdedel eller færre af patienter i antihyper-
tensiv behandling når behandlingsmålet på 140/90 mmHg
eller derunder (5, 6). Hvor repræsentativt dette tal er for
danske patienter, er ikke undersøgt. Mange hypertensions-
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Hypertensionsgrad

grad 1 grad 2 grad 3
Andre risikofaktorer*, anden sygdom** systolisk 140-159 systolisk 160-179 systolisk >180
organpåvirkning*** diastolisk 90-99 diastolisk 100-109 diastolisk >110

Ingen lav risiko middel risiko høj risiko

1-2 risikofaktorer middel risiko middel risiko meget høj risiko

3 eller flere, organpåvirknin. ell. diab. høj risiko høj risiko meget høj risiko

Anden sygdom meget høj risiko meget høj risiko meget høj risiko

*) familiær disposition til kardiovaskulær sygdom, rygning, hyperkolesterolæmi, alder, diabetes.
**) cerebrovaskulær sygdom, iskæmisk hjertesygdom, kongestiv hjerteinsufficiens, parenkymatøs nyresygdom, »storkar«-sygdom

og svær retinopati.
***) venstre ventrikelhypertrofi, proteinuri, forhøjet S-kreatinin og fundus hypertonicus.

Tabel 1. Stratifice-
ring af den abso-
lutte risiko ved hy-
pertension.



patienter i Danmark er dog sandsynligvis underbehandlede
(36) og er bærere af andre kardiovaskulære risikofaktorer.
Komplians med hensyn til den daglige medicinindtagelse er
heller ikke undersøgt hos danske hypertensionspatienter.

Andre patienter er overbehandlede og får måske man-
geårig antihypertensiv behandling på basis af nogle få for-
højede konsultationsblodtryk eller en persisterende konsul-
tationshypertension. 

I MRC-undersøgelsen fandt man fx, at ca. en tredejedel af
patienter med mild hypertension blev normotensive på pla-
cebobehandling (37) som udtryk for, at de ikke havde be-
handlingskrævende blodtryksforhøjelse. Efterhånden som
måling af hjemmeblodtryk og døgnblodtryk udbredes, vil
denne patientgruppe blive mindre. En overflødig, mange-
årig antihypertensiv behandling er psykisk og økonomisk
belastende og indlysende urimelig for både patient og sam-
fund. 

BEHANDLING
Behandling af arteriel hypertension retter sig dels mod det
forhøjede blodtryk per se og dels mod de risikofaktorer, som
hyppigt forekommer sammen med blodtryksforhøjelsen
Den består således i alle tilfælde af en non-farmakologisk in-
tervention mod uhensigtsmæssige livsstilsfaktorer og i de
fleste tilfælde desuden af medikamentel behandling.

NON-FARMAKOLOGISK BEHANDLING
Ændringer i livsstilen kan i mange tilfælde nedsætte risi-
koen for udvikling af hypertension og hjerte-kar-sygdomme
(38). Hypertensive patienter bør kraftigt opfordres hertil,
hvor det er hensigtsmæssigt: Reduktion af overvægt, modi-
ficering af alkohol-, fedt- og saltindtagelsen, mere motion
samt ophør med tobaksrygning (39). Jo flere relevante æn-
dringer, der foretages, des bedre resultat.

Ophør med tobaksrygning
Det er afgørende vigtigt, at ophør med rygning under en-
hver form tilrådes. Ophør med rygning reducerer risikoen
for såvel cerebrovaskulær som kardiovaskulær sygdom. Ved
ophør før 35-års-alderen ses ingen signifikant reduktion af
restlevetiden sammenlignet med ikkerygere. Derimod har
adskillige studier vist, at risikoen for reinfarkt og død er
næsten fordoblet for patienter, som fortsætter med at ryge
efter myokardieinfarkt. Der anbefales først og fremmest ad-
færdspsykologisk rådgivning, men denne kan understøttes
af medikamentel behandling med nikotinplaster eller -tygge-
gummi.

Vægtreduktion
Blodtrykssænkningen ved vægtreduktion andrager om-
kring 1,6/1,3 mmHg per tabt kilo (40). Vægtreduktion på 4,5
kg og derover nedsætter blodtrykket signifikant (41). Hvis
overvægtige med hypertension taber i vægt, øges effekten
af den medikamentelle, antihypertensive behandling samti-
digt med, at de andre kardiovaskulære risici nedsættes (42).
Fedtindtagelsen bør begrænses til <30% af kostens energi-
indhold fordelt på højst 10% mættet, højst 10% flerumættet
og mindst 10% enkeltumættet fedt.

Begrænsning af alkoholindtagelse
Stor indtagelse af alkohol er en væsentlig risikofaktor for hy-
pertension (43) og apopleksi. Den kan tillige skabe resistens
over for medikamentel behandling. Et dagligt, moderat for-
brug af alkohol kan på den anden side nedsætte risikoen for
hjerte-kar-sygdomme. Et dagligt forbrug bør ikke overstige
tre genstande for mænd og to for kvinder.

Salt
Indtagelse af salt i form af natriumklorid er ved epidemiolo-
giske undersøgelser fundet positivt korreleret til blodtryk-
ket (44). Det er vist, at reduktion af saltindtagelse har en
blodtrykssænkende effekt, men at den er beskeden (45) og
formentlig begrænset til 10-30% af patienter med essentiel
hypertension (46). Motiverede hypertonikere kan anbefales
at forsøge at begrænse saltindtagelsen.

Fysisk aktivitet
Moderat fysisk aktivitet, det vil sige 30-45-minutters rask
gang de fleste af ugens dage, nedsætter blodtrykket og hyp-
pigheden af hjerte-kar-sygdomme samt den totale dødelig-
hed (22). Der anbefales moderat motion (individet skal
kunne tale i hele sætninger under motionen) og kortvarigt
(10 min) flere gange dagligt, mens individer i god form kan
motionere moderat, men mere langvarigt (30 min) flere
gange ugentlig. Opvarmnings- og afkølingsperioder med lav
aktivitet på hver 10-15 min bør indgå i programmet. Isome-
trisk motionsaktivitet kan forhøje blodtrykket og bør som
følge heraf undgås ved hypertension.

MEDIKAMENTEL BEHANDLING
Det afgørende er effektiv blodtryksnedsættende behandling
med minimum af bivirkninger, under hensyntagen til tilste-
deværelse af komplicerende sygdomme og til blodtrykfor-
højelsens sværhedsgrad. Dette er den holdning The Inter-
national Society of Hypertension/WHO giver udtryk for i
deres nyeste guidelines (8), nemlig at gevinsten ved behand-
ling er forårsaget af blodtryksnedsættelsen. De betragter
derfor diuretika, β-blokkere, calciumantagonister, α-blok-
kere, ACE-inhibitorer samt angiotensin II-receptorantagoni-
ster som ligeværdige førstevalgspræparater. I store, kontrol-
lerede, randomiserede undersøgelser er effekten på hyper-
tensionssygdommens morbiditet og mortalitet overvejende
vist med behandlingsprincipper baseret på diuretika og/el-
ler β-blokkere (3). Men i forløbet af kliniske randomiserede
undersøgelser vil en stor del af patienterne efterhånden
være i en kombinationsbehandling, hvor det er vanskeligt at
afgøre, om der findes en gevinst ud over selve blodtryksre-
duktionen. Den amerikanske JNC VI (39) har fastholdt, at
det initiale behandlingsvalg bør være et diuretikum eller en
β-blokker, hvis der ikke er nogen klar indikation for valg af
et andet antihypertensivum. 

En nyligt publiceret undersøgelse giver ikke holdepunkt
for generelt, hos den ukomplicerede hypertensionspatient,
at foretrække en ACE-hæmmer frem for thiazid/β-blokker
som førstevalgspræparat (47).

Hos ældre med hypertension er der en solid dokumenta-
tion for reduktion i sygelighed og dødelighed ved behandling
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med thiazid og β-blokkere, men også ved behandling med
visse calciumantagonister af dihydropyridingruppen (48,
49).

Vedrørende andre calciumantagonister, ACE-hæmmere,
med undtagelse af captopril (47), og angiotensin II-receptor-
antagonister findes der endnu ikke publicerede data for re-
duktion i morbiditet/mortalitet. En lang række studier er
undervejs.

Det er på nuværende tidspunkt heller ikke afklaret, om
de ugunstige virkninger ved langtidsbehandling med højdo-
sis thiazider og β-blokkere på lipider, glukosemetabolisme
og insulinresistenssyndrom har klinisk betydning. Lavdosis
thiazid har ikke ugunstige metaboliske virkninger.

Det er Dansk Hypertensionsselskabs opfattelse, at langt
den overvejende del af risikoreduktionen ved antihyperten-
siv behandling opnås ved effektiv blodtrykssænkning per se. 

Da effekten på blodtrykket af de tilgængelige klasser af
antihypertensiva ikke er væsentlig forskellig, kan de alle an-
vendes som første valg til monoterapi og om nødvendigt i ra-
tionel kombination. Den meget omfangsrige erfaring med
diuretika, β-blokkere, calciumantagonister og ACE-hæm-
mere gør, at første valg blandt disse må anses for mest ra-
tionelt.

Angiotensin II-receptorantagonister udgør med deres
meget favorable tolerabilitet et vigtigt alternativ til ACE-
hæmmere.

Forskelle i virkninger ud over den antihypertensive på
andre, samtidige lidelser, i relative og absolutte kontraindi-
kationer, i bivirkningsprofil og i individuelt antihypertensivt
respons, gør det værdifuldt at råde over en række forskellige
klasser af farmaka.

Ved det individuelle valg af behandling bør også økono-
miske forhold tages i betragtning, idet der ud over medici-
nens pris også tages hensyn til andre forhold som behov for
klinisk kontrol, laboratorieprøver etc.

Monoterapi bør tilstræbes initialt, og al antihypertensiv
behandling bør gives ved én daglig dosering. Hvis der ikke
opnås væsentlig effekt af det først valgte farmakon, skiftes
mest hensigtsmæssigt til en anden klasse. Ved utilstrække-
lig effekt kombineres det først valgte med et andet efter prin-
cippet angivet i Fig. 1. Der bør gå uger til måneder mellem
de enkelte dosistitreringer eller addering af nyt medika-
ment.

Det store udvalg af medikamenter med forskellige virk-
ningsmekanismer og bivirkninger rummer muligheder for
individualiseret behandling afhængig af samtidig tilstede-
værende, komplicerende sygdomme (Tabel 2).

Kombination af mindst to præparater vil ofte være nød-
vendig. Ca. 50% af patienter med mild hypertension bliver til-
fredsstillende reguleret på enkeltstofbehandling, ca. 75% på
to medikamenter, og ca. 90% på tre forskellige antihyperten-
siva.

Når behovet for antihypertensiv behandling er fastlagt,
kan kombinationspræparater anvendes med praktisk fordel.

Behandlingsmål
Målet med forebyggelse og behandling af hypertension er at
reducere morbiditet og mortalitet med midler, som har
mindst indflydelse på patienternes tilværelse. Dette kan op-
nås ved, at blodtrykket sænkes til under 140/90 mmHg og
lavere, hvis det tåles (39).

Data fra Glasgow Blood Pressure Clinic (50) viste, at i alle
aldersgrupper havde de patienter, der havde nået et diasto-
lisk blodtryk på <90 mmHg, færre kardiovaskulære kompli-
kationer end patienter, der havde nået et behandlingsblod-
tryk på diastolisk 95 eller 100 mmHg. Disse resultater, sam-
menholdt med resultater fra epidemiologiske undersøgelser
og interventionsundersøgelser, har medført, at behandlings-
målet i mange år har været at opnå et stabilt blodtryksniveau
på <140/90 mmHg. Desuagtet har kun ca. 30% af patienterne
opnået dette resultat. HOT-undersøgelsen har yderligere un-
derbygget dette behandlingsmål (51). Den viser, at den
mindste risiko for en alvorlig kardiovaskulær hændelse, dvs.
fatalt/non-fatalt myokardieinfarkt, fatal/non-fatal apopleksi
eller anden kardiovaskulær død, findes ved blodtryksniveau
<140/90 mmHg. HOT-studiet viser også, at selvom blod-
trykket skulle blive lavere – helt ned til ca. 120/70 mmHg –
er dette ikke forbundet med øget risiko.

Valg af første præparat kan ske ud fra Tabel 2.

AKUT BLODTRYKSNEDSÆTTELSE
Akut nedsættelse af et stærkt forhøjet blodtryk (diastolisk
over 115-120 mmHg) er kun sjældent indiceret.

Upåvirkede patienter
Hos upåvirkede patienter kan stærkt forhøjet blodtryk skyl-
des en ikke erkendt svær hypertension eller være en white-
coat-reaktion. Akut nedsættelse af det stærkt forhøjede blod-
tryk per se er aldrig indiceret. Patienterne undersøges for
hypertensiv organpåvirkning, og blodtrykket kontrolleres,
eventuelt under indlæggelse. Hvis patienten har kronisk hy-
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Tabel 2.

Calcium-
kanal- ACE-

Komplicerende sygdomme Thiazid β-blokker blokker hæmmer

Ingen  . . . . . . . . . . . . . . ++ ++ + +
Angina pectoris  . . . . . . + ++ ++ +
Hjerteinsufficiens  . . . . ++ (+) – ++
Asthma + KOL  . . . . . . . ++ – + +
Perifer art.skler. . . . . . . + – ++ (+)*
Hyperlipidæmi  . . . . . . . (+) – ++ ++
Diabetes mellitus  . . . . . + + + ++
Arthritis urica  . . . . . . . – + + +

* CAVE: uerkendt renovaskulær sygdom.

Diuretikum + β-blokker
Diuretikum + ACE-hæmmer (eller angiotensin II-receptor-
antagonist)

Calciumkanalblokker af dihydropyridintype + β-blokker
Calciumkanalblokker + ACE-hæmmer (eller angiotensin II-
receptorantagonist)

α-blokker + β-blokker

Fig. 1. Kombinationer af farmaka som giver additiv effekt.



pertension, startes behandling i løbet af nogle dage til uger
med diuretikum, β-blokker eller calciumantagonist (ikke
hurtigtvirkende nifedipin). ACE-hæmmer og angiotensin II-
receptorantagonist bør undgås, indtil det er undersøgt om
patienten har renovaskulær hypertension. Patienter med
isoleret konsultationshypertension skal ikke behandles me-
dikamentelt.

Hypertensiv encefalopati
Patienter med hypertensiv encefalopati udvikler gradvist ho-
vedpine, omtågethed og fokale cerebrale symptomer. Blod-
trykket skal nedsættes akut, men kontrolleret. Hos patien-
ter, der kan tage tabletter, startes peroral behandling med di-
uretikum, langsomtvirkende calciumantagonist eller me-
thyldopa. Der tilstræbes ca. 25% reduktion af BT i den akutte
fase. Hos patienter, der ikke kan tage tabletter, startes be-
handling med α-β-blokkeren labetalol i.v., fx i refrakte doser
på 20-30 mg, gentaget om nødvendigt efter 20 min, til en
samlet maksimal dosis på 200 mg. Ved hjerteinkompensa-
tion suppleres med furosemid 40-80 mg i.v. Skønnes β-blok-
ker kontraindiceret kan gives inj. dihydralazin i.v. i refrakte
doser, startende med 3 1/8 mg, under observation for stig-
ning i det intrakranielle tryk (tiltagende bevidsthedplum-
ring). 

Med særlig tilladelse fra Lægemiddelstyrelsen kan an-
vendes infusion af natriumnitroprussid, der er let styrbart.
Dette stof kan ligesom dihydralazin give intrakraniel tryk-
stigning, og efter flere dages brug kan ses intoksikation med
metabolitten thiocyanat. 

Hypertensivt lungeødem
Der indgives furosemid intravenøst og etableres intravenøst
nitroglycerindrop. Alternativt kan gives morfika i.v. og re-
frakte doser af α-blokker. Alle patienter skal have ilt nasalt.
Takyarytmi behandles efter sædvanlige retningslinjer. 

Dissekerende aortaaneurisme
Uanset tidligere blodtryksniveau søges systolisk BT reduce-
ret til 120-130 mmHg. Der anvendes labetalol og furosemid,
eventuelt suppleret med perorale antihypertensiva.

Hypertensiv krise hos gravide
Infusion af dihydralazin anbefales; labetalol frarådes, da det
angives at kunne medføre føtal bradykardi. Sectio gennem-
føres oftest i løbet af få dage.

Akut cerebral apopleksi
Stærkt forhøjet blodtryk ses hos nogle af disse patienter,
højest ved forud bestående hypertension. Der er en udtalt
tendens til spontant blodtryksfald, og alle patienter bør ob-
serveres nogle timer før beslutning træffes om eventuel
akut antihypertensiv behandling. Persisterer diastolisk blod-
tryk over 120-130 mmHg, kan behandling forsøges med
små, refrakte doser af labetalol i.v., som ovenfor anført. Det
er ikke dokumenteret, om den antihypertensive behandling
bør være mere aggressiv ved cerebral hæmoragi end ved in-
farkt. Diuretikum bør ikke anvendes, da patienterne ofte er
dehydrerede. Igangværende antihypertensiv behandling

fortsættes. Behandling med ACE-hæmmere og angiotensin-
II-receptorantagonister bør ikke startes i den akutte fase på
grund af risiko for excessivt blodtryksfald. Dihydralazin og
natrium-nitroprussid bør ikke anvendes, da disse stoffer kan
medføre intrakraniel trykstigning.

Peroral indgift af nifedipin (kapsler eller tabletter) bør al-
drig anvendes til akut blodtryksnedættelse, da det lejlig-
hedsvis giver et ukontrolleret blodtryksfald med risiko for
iskæmi af hjerte og hjerne (AMI og apopleksi) (52).

Behandling af hyperlipidæmi
Kliniske undersøgelser med diætetisk intervention og far-
makologisk behandling med statiner giver dokumenteret en
markant reduktion af risiko for og forekomst af hjerte-kar-
sygdom (17, 53-55). En beslutning om farmakologisk, lipid-
sænkende behandling tages efter diætetisk intervention på
grundlag af en vurdering af den samlede absolutte risiko for
iskæmisk hjertesygdom.

En vurdering af den absolutte risiko baseres på følgende ri-
sikofaktorer: Tobaksrygning, familiær disposition til iskæmisk
hjertesygdom, perifer arteriel insufficiens og cerebrovasku-
lær sygdom.

Farmakologisk, lipidsænkende behandling anbefales hos
hypertonikere i følgende situationer:

– total-kolesterol over 5,0 mmol/l og/eller LDL-kolesterol
over 3,0 mmol/l, og samtidig tilstedeværelse af iskæmisk
hjertesygdom

– total-kolesterol over 4,5 mmol/l og/eller LDL-kolesterol
over 3,2 mmol/l og samtidig diabetes mellitus

– total-kolesterol over 6,5 mmol/l og/eller LDL-kolesterol
over 4,5 mmol/l hos mænd og hos kvinder med yderli-
gere mindst én risikofaktor

– total-kolesterol over 7,5 mmol/l og/eller LDL-kolesterol
over 5,0 mmol/l hos kvinder uden yderligere risikofaktorer

– HDL-kolesterol mindre end 1,0 mmol/l og triglycerid over
5,0 mmol/l.

Ved meget høje lipidværdier er en normalisering ikke reali-
stisk, og i disse tilfælde tilstræbes en reduktion på 20% for to-
tal-kolesterol og en reduktion på 30% for LDL-kolesterol.

Tromboseprofylakse
Tromboseprofylakse med lavdosis acetylsalicylsyre (75 mg
dgl.) er effektiv hos patienter med iskæmisk hjertesygdom
eller cerebralt infarkt (56). Desuden er det vist at denne be-
handling har effekt som primær profylakse hos hypertoni-
kere med høj risiko for iskæmisk hjertesygdom (51). Pa-
tienter uden særlig risiko for blødning fx fra gastrointesti-
nalkanalen bør tilbydes denne behandling.

HYPERTENSION HOS 
SÆRLIGE PATIENTGRUPPER
Hypertension ved diabetes mellitus
Den hyppigste form for diabetes i de vestlige lande er type
2, og hypertension er til stede hos 40-80%. Hypertension
øger den allerede høje risiko for udvikling af kardiovaskulær
sygdom, retinopati og nyresvigt hos disse patienter. I UK
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Prospective Diabetes Study (57) førte stram antihypertensiv
behandling (144/82 mmHg) til signifikant større reduktion af
risikoen for diabetesrelaterede dødsfald, apopleksi og diabe-
tisk øjensygdom end mindre stram antihypertensiv behand-
ling (154/87 mmHg). Behandling med ACE-hæmmer og β-
blokker var lige effektiv. HOT-studiet, som anvendte en calci-
umantagonist som basisbehandling kunne tyde på, at det dia-
stoliske blodtryk hos diabetikere bør reduceres til 80 mmHg
(51).

På denne baggrund er målet for antihypertensiv behand-
ling af patienter med type 2 diabetes mellitus et blodtryk 
<130/85 mmHg (58, 59).

Tilstedeværelse af mikroalbuminuri eller persisterende
proteinuri som tegn på diabetisk nefropati øger type 2-diabe-
tikerens kardiovaskulære morbiditet og mortalitet. Antihy-
pertensiv behandling med ACE-hæmmere reducerer pro-
teinuri mere end andre antihypertensiva hos denne patient-
kategori, men der er ikke demonstreret bedre effekt på nyre-
funktion eller overlevelse (60). ACE-hæmmere anvendes ofte
som førstevalg hos diabetikere med forhøjet albuminudskil-
lelse, men kombinationsbehandling er ofte nødvendig (58).

Ved type 1-diabetes er forekomsten (og forløbet) af hy-
pertension svarende til baggrundsbefolkningens, medmin-
dre der er konstateret forhøjet albuminudskillelse. Hyper-
tension er et obligat led i syndromet diabetisk nefropati, som
udvikles hos ca. 30% af alle patienter med type 1-diabetes.
Tidlig og intensiv antihypertensiv behandling af disse pa-
tienter med nyrepåvirkning er af stor vigtighed for at bevare
nyrefunktionen og dermed udskyde tidspunktet for termi-
nalt nyresvigt og kardiovaskulære komplikationer. 

Målet med den antihypertensive behandling af type 1-
diabetikere er ligeledes et blodtryk <130/85 mmHg, og hvis
der er tegn på nefropati 120/80 mmHg. En ACE-hæmmer er
førstevalgspræparat, og loop-diuretikum er ofte nødvendigt
(39, 58, 60). 

Kontrol af albuminudskillelsen hos type 1-diabetikere har
stor betydning. Ved tilstedeværelse af mikroalbuminuri (30-
300 mg/døgn), forløberen for diabetisk nefropati, er blod-
trykket ofte allerede begyndt at stige, og tilstanden forbun-
det med øget kardiovaskulær morbiditet. ACE-hæmmerbe-
handling af type 1-diabetikere med mikroalbuminuri alle-
rede i det normotensive område er meget vigtig for at
forsinke udviklingen af diabetisk nefropati (60). 

Ved valget af antihypertensivum hos en patient med dia-
betes skal der tages højde for både effekten på de diabetes-
specifikke komplikationer og mulige diabetesspecifikke bi-
virkninger. ACE-hæmmere har en veldokumenteret gunstig
effekt på nyrefunktionen, og et enkelt studie har også fundet
gunstig effekt på diabetiske øjenbaggrundsforandringer hos
patienter med type 1-diabetes. ACE-hæmmere og β-blokkere
er begge effektive hos type 2-diabetikere. ACE-hæmmere
har den specielle egenskab, at de gennem en direkte virk-
ning på glomeruli kan reducere det renale proteintab uaf-
hængigt af den systemiske blodtrykssænkende effekt. Diu-
retika, specielt loop-diuretika er ofte indicerede på grund af
salt- og væskeretention. Det er derfor hensigtsmæssigt at
vælge en ACE-hæmmer hos en diabetiker med mikroangio-
pati og at addere diuretika ved behov (60). 

Betablokkere har vist sig specielt effektive som sekundær
profylakse efter akut myokardieinfarkt hos diabetikere, og
kardioselektive β-blokkere er velegnede ved kombination af
diabetes, hypertension og tidligere myokardieinfarkt (61).

Man må være opmærksom på, at β-blokkere kan maskere
hypoglykæmisymptomer og forværre symptomer på perifer
iskæmi, og at β-blokkere og diuretika i store doser påvirker
lipid- og glukosemetabolismen i uhensigtsmæssig retning.
Calciumantagonister af dihydropyridingruppen kan øge pro-
teinuri. Ingen af disse antihypertensiva er dog kontraindice-
rede, da der foreligger studier med veldokumenteret effekt
heraf (59). Det anbefales at anvende en kardioselektiv β-
blokker, lavdosis thiaziddiuretikum og calciumantagonister
med protraheret effekt. Ved bivirkning af ACE-hæmmere
kan angiotensin II-receptorblokkere anbefales.

Optimering af glukosemetabolismen (60), lipidmetabolis-
men (54), rygeophør og stillingtagen til tromboseprofylakse
med acetylsalicylsyre (51) er af særlig vigtighed hos hyper-
tonikere med diabetes mellitus.

Hypertension hos gravide
I graviditeten optræder fire typer af hypertension:

– Hypertension udviklet i graviditeten (efter uge 20).
– Hypertension udviklet i graviditeten ledsaget af proteinuri

(>300 mg/24 h), præeklampsi.
– Kronisk hypertension til stede før graviditeten.
– Kronisk hypertension til stede før graviditeten komplice-

ret med præeklampsi udviklet efter uge 20.

Antihypertensiv behandling er indiceret af hensyn til risi-
koen for alvorlige komplikationer hos moderen. Diastolisk
blodtryk over 100-110 mmHg er ikke tilrådeligt (62, 63). På
den anden side er fosterets helbred også truet, og der fore-
ligger data, der tyder på, at antihypertensiv behandling
mindsker blodgennemstrømningen til fosteret. For kraftig
sænkning af blodtrykket er derfor ikke tilrådelig ved hyper-
tension udviklet i graviditeten. Man tyr derfor ofte til
præterm forløsning ved svær præeklampsi. Ved hypertensiv
krise under forløsningen er dihydralazin i.v. førstevalg (62).
Enkelte kvinder udvikler først hypertension og/eller præ-
eklampsi umiddelbart efter fødslen. Hypertension udviklet i
graviditeten og/eller præeklampsi svinder oftest spontant i
løbet af 1-8 uger, hvis der ikke foreligger en tilgrundlig-
gende hypertension eller nyrelidelse. 

Der foreligger studier af antihypertensiv behandling af
gravide med kronisk hypertension til stede før graviditeten,
hvor man ikke kunne vise, at antihypertensiv behandling af
mild til moderat hypertension tidligt i graviditeten kunne
nedsætte prævalensen af præeklampsi hos disse højrisikopa-
tienter. Generelle retningslinjer for antihypertensiv behand-
ling ved diastolisk blodtryk 90-99 mmHg foreligger derfor
ikke (62, 63). 

I litteraturen og i dansk praksis er der hos gravide med hy-
pertension størst erfaring med methyldopa (62). Labetalol og
visse calciumantagonister (fx isradipin) kan også anvendes.
Diuretika bør undgås i de fleste tilfælde på grund af nedsat
plasmavolumen og for at undgå yderligere reduktion af blod-
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gennemstrømning til placenta. Der er rejst mistanke om, at
behandling med β-blokkere inklusive labetalol er ledsaget af
væksthæmning hos fosteret. ACE-hæmmere og angiotensin
II-receptorantagonister er kontraindicerede i graviditeten.
Der er beskrevet øget forekomst af renale misdannelser ved
anvendelse af ACE-hæmmere tidligt i graviditeten, hvorfor
disse skal seponeres, så snart graviditeten erkendes. I amme-
perioden kan man fortsætte med methyldopa eller labetalol. 

Hypertension hos ældre
Den gavnlige effekt af at behandle ældre (60-80 år) med
blandet systolisk/diastolisk eller isoleret systolisk hyperten-
sion er blevet demonstreret klart i mange store studier (64).
Undersøgelser af ældre på 80 år og derover, er endnu spar-
somme, men flere studier pågår (65). Den øgede risiko for
kardiovaskulære begivenheder hos ældre bevirker, at den
absolutte effekt af antihypertensiv behandling på morbiditet
og mortalitet er større hos ældre end hos yngre.

Diagnose og udredning af hypertension hos ældre følger
samme retningslinjer som hos yngre. Mange ældre (17-44%)
har tynde arme, hvorfor en lille manchet ofte bør benyttes
ved blodtryksmåling.

Primært tilrådes non-farmakologisk behandling i tre
måneder. De to grupper af lægemidler, der er mest gen-
nemprøvede hos ældre er thiaziddiuretika og β-blokkere
(64). Betablokkere er oftest blevet givet sammen med thi-
aziddiuretika (66). Den medikamentelle behandling bør pri-
mært gives i små doser, der gradvist kan øges. Kombina-
tionsterapi bør ofte foretrækkes frem for store doser af et en-
kelt lægemiddel. Mange ældre har ortostatisk blodtryksfald.
Hos 85-årige er dette fundet hos 35-40%. Blodtrykket bør
derfor måles siddende og stående før og under behandling.
Hos ældre ses hyppigere end hos yngre bivirkninger fra cen-
tralnervesystemet fx ved anvendelse af β-blokkere, α-blok-
kere og centralt virkende antihypertensiva (67). Tilsynela-
dende virker effektiv antihypertensiv behandling hos ældre
forsinkende på demensudvikling (68). Komplians hos ældre
er lige så god som hos yngre.

Hypertension hos nyresyge
Behandling af hypertension hos nyresyge må anses for at
være en specialistopgave, fraset tilfælde med beskeden og
stabil nyrefunktionsnedsættelse uden betydende proteinuri
(<2 g/døgn). Det er i de senere år vist, at antihypertensiv be-
handling hos patienter med kroniske nyresygdomme ikke
kun reducerer risikoen for cerebro- og kardiovaskulær syg-
dom, men nyresygdommens progression kan også forsinkes
betydeligt. 

Dette er særligt veldokumenteret for diabetisk nefropati
(60, 69), men er også vist for andre glomerulære lidelser
(70). Det er således vigtigt, at diagnosticere nyresygdom og
hypertension så tidligt som mulig for at mindske risikoen for
behandlingskrævende nyreinsufficiens.

Blodtrykket bør i denne situation reduceres til normale
værdier (71), om muligt 120/80 mmHg, hvilket trods be-
handling med kombination af flere antihypertensiva i mange
tilfælde ikke kan opnås. 

Det er dokumenteret at ACE-hæmmere reducerer pro-
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gressionen af kronisk ikke-diabetisk nefropati ud over, hvad
der skyldes selve blodtryksnedsættelsen. ACE-hæmmerne
har også en antiproteinurisk effekt. Tilsvarende gunstig ef-
fekt er fundet ved nefropati hos type 1- men ikke type 2-dia-
betes (60, 70). Angiotensin II-receptorantagonisternes rolle i
behandlingen af hypertension ved kronisk nefropati er ikke
fastlagt. Hvor ACE-hæmmere ikke tåles, anvendes andre an-
tihypertensiva. Diuretika, og da loop-diuretika, er ofte velin-
dicerede i kombination med ACE-hæmmere og til behand-
ling af overhydrering.

Man skal i øvrigt være opmærksom på ikke at overdosere
patienter med nedsat nyrefunktion med ACE-hæmmere, der
næsten alle udskilles renalt. Overdosering kan føre til fald i
nyrefunktionen.

En beskeden stigning af serumkreatinin kan forventes
hos mange nyresyge under behandling med ACE-hæm-
mere. En stigning på op til 20% bør accepteres i situationer
hvor behandlingsvalget i øvrigt er velindiceret som fx ved
parenkymatøs nyresygdom og/eller venstresidig hjerte-
insufficiens.

Hypertension hos hjertesyge
Når hypertension er kompliceret med iskæmisk hjertesyg-
dom, er der en betydeligt øget risiko for at udvikle akut myo-
kardieinfarkt (AMI), pludselig uventet død eller hjertein-
sufficiens (72, 73).

Risikoen for kardiovaskulær død eller non-fatalt AMI er
relateret direkte til blodtryksniveauet. Der er kun få data,
der belyser den antihypertensive behandlings effekt hos pa-
tienter med hypertension og iskæmisk hjertesygdom. Til
trods for dette må man alene ud fra vor viden om hyperten-
sion i almindelighed understrege, at det er vigtigt at få dia-
gnosticeret og behandlet blodtrykket hos patienter med
iskæmisk hjertesygdom, pga. den høje risiko.

Diagnosen hypertension kan være et problem hos pa-
tienter, som debuterer med et AMI, og som aldrig har været
i kontakt med sundhedssystemet tidligere. Infarkt vil ofte
give anledning til, at blodtrykket i flere måneder er lavt efter
den akutte episode. 

Dette kan sløre, at patienten i virkeligheden også har hy-
pertension. Det må derfor anbefales, at blodtrykket kontrol-
leres regelmæssigt igennem 5-6 måneder efter udskrivelse.
Patienter med angina pectoris, som har været i massiv anti-
anginøs behandling, kan udvise tilsvarende blodtryksstig-
ninger efter et revaskulariseringsindgreb, med seponering
af den antianginøse behandling. Hos denne gruppe patienter
bør blodtrykket kontrolleres i tiden efter indgrebet. Patien-
ter med hypertension og hjerteinsufficiens har en betydelig
øget risiko for død af kardiovaskulær årsag. Der er kun
få undersøgelser, som specifikt fokuserer på den antihy-
pertensive behandlings effekt på prognosen hos disse pa-
tienter.

Ved hypertension ledsaget af AMI og/eller hjerteinsuffi-
ciens findes der indirekte beviser for, at visse former for an-
tihypertensiv behandling har en særdeles gunstig effekt på
prognosen. Dette gælder således behandling med β-blok-
kere som profylakse efter AMI eller som supplement til hjer-
teinsufficiensbehandling, hvorved dødeligheden reduceres

med 20-40% (74, 75), og den gunstige effekt, som ACE-hæm-
mere har på venstre ventrikel-dysfunktion hos patienter med
eller uden AMI (76). 

Begge grupper af antihypertensiva giver anledning til
blodtryksfald, men reduktionen i dødeligheden er langt
større, end hvad man skulle forvente ud fra blodtryksre-
duktionen, hvilket afspejler andre kardioprotektive effekter
end selve blodtryksreduktionen.

Med baggrund i ovenstående må det understreges, at det
er særdeles vigtigt, at diagnosticere og behandle blodtryks-
forhøjelse hos patienter med iskæmisk hjertesygdom og/el-
ler hjerteinsufficiens. Desuden er det vigtigt at modificere
andre risikofaktorer som hyperlipidæmi, overvægt og ryg-
ning.

AFSLUTNING OG RESUMÉ
Arteriel hypertension øger risikoen betydeligt for en række
kardiovaskulære og cerebrovaskulære sygdomme. Risikoen
er kontinuerligt relateret til blodtrykkets højde. Definitionen
af forhøjet blodtryk er derfor arbitrær.

Med de stadig bedre muligheder for at behandle hyper-
tension og erkendelse af selv en beskeden blodtryksfor-
højelses betydning for kardiovaskulær risiko er der en ten-
dens til, at den øvre grænse for det normale blodtryk og der-
med indikationen for antihypertensiv behandling sættes sta-
dig lavere. I denne udgave af Dansk Hypertensionsselskabs
vejledning er grænsen i overensstemmelse med internatio-
nale guidelines sat til 140/90 mmHg.

Diagnosen, som i princippet er enkel, stiller betydelige
krav til klinisk praksis, hvis såvel under- som overdiagnosti-
cering skal undgås. Den baseres stadig først og fremmest på
blodtryksmåling i konsultationen, som i visse situationer
suppleres med 24-timers blodtryksmonitorering eller hjem-
meblodtryksmåling. Vurdering af blodtrykket ved disse sid-
ste metoder stiller dog særlige krav. 

Diagnosen kræver stadig opmærksomhed. Undersøgel-
ser i andre vestlige lande har vist, at kun ca. 50% af hyperto-
nikere kender deres diagnose, og der synes ingen grund til
at antage, at dette forhold er væsentligt anderledes i Dan-
mark. Risikoen for kardiovaskulær sygdom og død er, for-
uden at være stærkt relateret til blodtrykkets højde, bestemt
af andre risikofaktorer, som hyppigt forekommer sammen
med hypertension. En samlet vurdering af den enkelte pa-
tients risiko baseres således på et flertal af faktorer og for-
udsætter undersøgelse for forekomst af disse; med andre
ord, blodtryksmåling er nødvendig, men ikke tilstrækkelig.

Reduktionen af antallet af alvorlige kardiovaskulære til-
fælde ved antihypertensiv behandling afhænger af den en-
kelte patients absolutte risiko og varierer på basis af kontrol-
lerede undersøgelser fra <5/1.000 patientår i lavrisikogrupper
til >17 i grupper med meget høj kardiovaskulær risiko.

Behandling bør altid indledes med forsøg på korrektion af
uhensigtsmæssig livsførelse. Den antihypertensive effekt
heraf er beskeden, men vigtig. Farmakologisk behandling bør
af hensyn til komplians gives som én daglig dosis. Ved de let-
teste grader af sygdommen kan dette ofte gennemføres som
monoterapi, men i sværere tilfælde kræves oftest kombination
af to eller flere antihypertensiva med forskellig virkningsme-
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kanisme. Valget af antihypertensiva baseres desuden på deres
eventuelle virkning på andre samtidige sygdomme og på fore-
komst af bivirkninger og eventuelle kontraindikationer.

Målet for behandling er generelt reduktion af blodtryk-
ket til <140/90 mmHg. Det er vigtigt, at behandlingen ud
over blodtryksreduktion omfatter intervention over for an-
dre modificerbare risikofaktorer.

Behandlingen af patientgrupper med særlig høj risiko
stiller specielle krav til valg af farmaka og bør oftest rettes
mod yderligere reduktion af blodtrykket (130/85 mmHg).
Undersøgelse og behandling af sådanne patienter bør oftest
foregå i afdelinger med særlig indsigt på området.

Antihypertensiv behandling er i kontrollerede under-
søgelser vist effektiv mht. reduktion af forekomsten af apo-
pleksi og alvorlig kardiovaskulær sygdom. Det er tilmed
sandsynligt, at behandlingsgevinsten er underestimeret,
fordi den er baseret på effekt af behandling af patienter med
lav risiko over relativt kort tid og med betydelig overkryds-
ning mellem behandlings- og kontrolgrupper. Det er sand-
synligt, at gevinsten ved den kliniske behandling af højrisi-
kopatienter er betydeligt større og derfor endnu vigtigere
fra såvel et patient- som et samfundssynspunkt.

De mange effektive antihypertensive farmaka med stadig
færre bivirkninger gør, at intensiv behandling også af lavri-
sikogrupper er gennemførlig. Dertil kommer evidens for, at
blodtrykket bør reduceres mere, end det tidligere har været
anbefalet, hos alle grupper af hypertonikere.

Et vigtigt område for hypertensionsforskning er vurde-
ring af, om tegn på hypertensionsrelateret sygdom (surro-
gate end-points) har prognostisk betydning, og om forskel-
lige antihypertensiva kan revertere disse tegn med gavnlig
effekt ud over blodtrykssænkningen og med prognosefor-
bedring til følge. Undersøgelser af om blodtryk, der p.t. an-
ses for at være normalt, bør sænkes til lavere værdier hos
patienter med meget høj kardiovaskulær risiko er ligeledes
velbegrundede. Et godt eksempel herpå er ACE-hæmmer-
behandling af normotensive diabetikere med proteinuri.

Hypertensionsbehandling, eller måske bedre kardiovas-
kulær prævention, er et område i hastig udvikling. Det bør
være genstand for stor opmærksomhed fra såvel læger og pa-
tienter som samfund, således at de eksisterende muligheder
til stadighed udnyttes optimalt. Det er Dansk Hypertensions-
selskabs håb, at ovenstående vejledning vil bidrage hertil.
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