Hvorfor tiler
noen hoyt blodtrykk godt,
og andre ikke?

Er hoyt blodtrykk en sykdom? Hvis svaret er
ja, er i sé fall hoyt kolesterolniva i serum,
hoyt blodsukkernivd og heye gamma-GT-
verdier ogsd sykdommer? Spersmalene er
retoriske, og ment & skjerpe oppmerksomhe-
ten overfor begreper som sykdom, sykdoms-
arsak og risikofaktor. Heyt blodtrykk opp-
fattes av helsevesenet som sykdom. Indivi-
dene far en merkelapp med en nummerkode
som inngér i diagnoseklassifikasjonslisten.
Samtidig er blodtrykk en fysiologisk malt
variabel, knyttet til perifer karmotstand og
hjertets slagvolum. Som biologisk variabel
har det tilnzermet normalfordeling, pa sam-
me mate som de andre eksemplene. Alle de
nevnte variablene er mélbare og assosiert
med sykdomsrisiko. De er ogsd pavirkbare,
og karakterisert ved at risikoen for sykdom
endres gradvis med variabelnivd. Men ikke
alle pd de heyere nivaene blir syke, og et
hoyt niva behover ikke lede til symptomer.
Det er hele tiden tale om okt sannsynlighet
for sykdom. Likevel behandler vi hayt blod-
trykk som sykdom. Enten er man hypertoni-
ker eller normotoniker.

De fleste av oss er noe mer nyanserte 0g
opererer med grader av forheyet blodtrykk,
men det hindrer oss ikke i a4 behandle sym-
ptomfrie individer med potente medikamen-
ter for & redusere en teoretisk risiko. Dette er
ikke galt. Men det vi gjor, er & redusere sann-
synligheten for komplikasjoner knyttet til
blodtrykksnivéet. For det enkelte individ
betyr dette at i den gruppen som individet
inngér (de med forhgyet blodtrykk), er det
noen som unngar komplikasjonene fordi
man behandler dem. Vi vet ikke hvem de er,
heller ikke hvem som unedig settes pa be-
handling. Samtidig vet vi at blant dem som
vi definerer som behandlingstrengende,
kommer flere til & oppleve bivirkninger. De
fleste bivirkningene er akseptable eller for-
bigaende, men noen er alvorlige. Hvem som
skal rammes, vet vi heller ikke pa forhand.

I dette nummer av Tidsskriftet beskrives
nettopp dette forholdet, at en ellers veletab-
lert behandling som sikter mot & forhindre
katastrofer, kan utlese en faretruende situa-
sjon (1). Forfatterne peker pé en rekke for-
hold som maner til forsiktighet. I denne ka-
suistikken er det lett a vare etterpaklok.
Skulle man ha begynt med et annet medika-
ment enn angiotensinkonvertase (ACE)-
hemmer? Mange av oss ville handlet pa
samme méte som dem som hadde med den-
ne pasienten & gjore. Men bivirkningene
med ACE-hemmer er velkjente, ogsd den
okte faren for renale effekter ved samtidig
bruk av diuretika. Pasienten ble reddet ved
en intens behandlingsinnsats. Ville dette
veert nedvendig om man hadde valgt andre
medikamenter? Hvordan ville man forresten
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ha tenkt om mannen ikke hadde overlevd
denne akutte sykdomsepisoden? Ville man
ha tilskrevet dedsfallet hans heye blodtrykk,
eller skrevet det pa kontoen for dedelige bi-
virkninger?

Kan vi bli dyktigere til & forutsi hvem som
kan ha glede av medikamentell behandling
mot hey blodtrykk ved & forbedre blod-
trykksmalingene? Inger Norderhaug & Berit
Morland diskuterer i sin artikkel om ambu-
latorisk blodtrykksmaling og hjemmeblod-
trykksmaling i hvilken grad slike méalinger
kan eke var presisjon (2). De konkluderer
med at dokumentasjonen av den klinisk nyt-
ten er déarlig. I denne sammenheng ma kli-
nisk nytte bety redusert risiko for hjerte- og
karsykdommer. For 4 pédvise dette md man
gjennomfore et forsek der noen identifiseres
som behandlingstrengende ut fra screening
eller maling av kontorblodtrykk og andre pé
basis av hjemmeblodtrykk. Utfallet matte
veare harde endepunkter, men i dag er det lite
trolig at noen ville gi seg inn pa et slikt for-
sok. Kanskje man skulle se blodtrykkspro-
blemet fra en annen synsvinkel, og sperre
hva som karakteriserer dem som utvikler
heyt blodtrykk. Hvorfor tdler noen dette
trykket, og hvorfor blir ikke alle like syke?
Aud Stenehjem og medarbeidere narmer
seg dette ved & vurdere sammenhengen mel-
lom 24-timersblodtrykk og albuminutskil-
ling i urin hos pasienter med heyt blodtrykk
(3). De undersgkte albuminutskilling hos
personer med forheyet blodtrykk og sam-
menliknet dette med normotonikere. Deres
viktigste konklusjon er at man ber skyve
grensen for hva som er nyreskade hos hyper-
tonikere til et lavere niva enn tidligere. Kon-
klusjonen reiser to spersmal av klinisk og
epidemiologisk art:

— Vil lavere grenser for albuminuri bedre var
presisjon nar det gjelder a velge ut hvem skal
behandles for hoyt blodtrykk (dvs. gi sterre
klinisk nytte)?

— Er albuminuri en selvstendig risikofaktor
som ber inkluderes i vart screeningbatteri
for & identifisere heyrisikoindivider?

Dette gir ikke artikkelen noe svar pa, og de
referansene som er angitt, omfatter heller
ikke noen sterre epidemiologiske underse-
kelser (4).

Utfordringen gar derfor videre til Statens
helseundersgkelser, som kan foreta slike un-
dersokelser. 1 forhold til folketallet har det
neppe noe annet sted veert mélt flere scree-
ningblodtrykk i enn i Norge. Dermed burde
vi kunne si noe fornuftig om hva som hender
med blodtrykket i befolkningen, hvilken
betydning det har, hva som pavirker nivaet,
samspillet med andre risikofaktorer og
betydningen av flere malinger. Pa tross av

store tall og standardiserte malinger sper
Aage Tverdal om nedgangen i blodtrykk
blant 40—42-aringer de siste fem arene i det
forrige arhundre er et artefakt (5). Blodtryk-
ket har vert fallende i over 50 &r i mange in-
dustrialiserte land. Samtidig har dedelighe-
ten av hjerneslag gatt ned, til dels uavhengig
av gkningen i blodtrykkssenkende behand-
ling. Men hvorfor falt blodtrykksnivéet bratt
i Norge i slutten av 1990-arene? Fallet er
ikke uttrykk for ekt behandling — og samti-
dig eker kroppsvekten. Det er neppe uttrykk
for lavt saltforbruk i (men det vet vi ikke noe
om!) eller okt fysisk aktivitet. Dermed blir
man stdende ved spersmélet om artefakt
eller metodefeil. De store hjerte- og karun-
dersgkelsene i Norge og i andre land har bi-
dratt til forstéelsen av at flere faktorer ma
samvirke for at sykdom skal opptre. Men
denne forstaelsen baserer seg pa at vi kan
male de forskjellige risikofaktorene uten
store systematiske feil. Det er i denne sam-
menheng Tverdals analyse blir viktig.
Blodtrykksmalinger har hey status i den
kliniske underseokelsen, kanskje for hey i
forhold til hvilken informasjon maélingen
kan gi. Blodtrykket er en kompleks variabel
og kan sees som resultatet av en rekke andre
faktorer som i seg selv kan vare nermere
den patogenetiske prosessen. Forst nar vi
forstar hvorfor blodtrykket stiger med alde-
ren, og hvorfor noen blir syke og andre hol-
der seg friske pa samme blodtrykksniva, kan
vi eke den kliniske nytten av kunnskap om
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