24-timersblodtrykk og albuminutskilling
1 urin ved hoyt blodtrykk

Betydningen av mikroalbuminuri som
tegn pa tidlig nyrepévirkning hos pa-
sienter med essensiell hypertensjon dis-
kuteres.

I denne undersekelsen ensket vi 4 se
pa sammenhengen mellom ambulato-
risk blodtrykk malt over 24 timer og
albuminutskilling i urinen hos pasien-
ter med essensiell hypertensjon.

Vi undersokte 140 pasienter (50,1 =
11,6 ar, aritmetisk gjennomsnitt og
standardavvik) henvist til Blodtrykks-
poliklinikken ved Ulleval sykehus for
24-timers blodtrykksregistrering. Av
disse var 46 tidligere ubehandlet og
med nyoppdaget hypertensjon. Albu-
minutskillingen ble vurdert ved a se pa
forholdet mellom albumin og kreatinin
i morgenurin tatt i samme degn som
blodtrykksregistreringen. Pasientene
ble kategorisert i normoalbuminuri
(< 1,5 mg/mmol), grensemikroalbu-
minuri (1,5-3,0 mg/mmol) og mikro-
albuminuri (3,0—30 mg/mmol). Albu-
min-Kkreatinin-ratioen var heyere hos
hypertensive enn hos normeotensive in-
divider (henholdsvis 2,17 + 2,67 SD og
1,72 = 2,97 SD mg/mmol, p = 0,012).
Gjennomsnittet av degn-, dag- og natt-
blodtrykk, bade diastolisk og systolisk,
var signifikant lavere hos personer
med normoalbuminuri enn hos dem
med albumin-kreatinin-ratio = 1,5 mg/
mmol. Det var derimot ingen forskjell i
de to mikroalbuminuriske gruppene.
Det ble funnet en sterk sammenheng
mellom albumin-kreatinin-ratio og
ambulatorisk blodtrykk, tilsvarende
funn hos de 46 ubehandlede blod-
trykkspasientene.

Undersokelsen tyder pd at grensen
for albumin-Kreatinin-ratio som er
brukt for a definere mikroalbuminuri,
pa rundt 3,0 mg/mmol, som uttrykk
for nyrepavirkning, ber revurderes
hos hypertensjonspasienter. Den ber
muligens ligge betydelig lavere.

Med mikroalbuminuri forstar vi vanligvis en
okt albuminutskilling i urin som ikke pé-
vises ved bruk av vanlige teststrimler, men
likevel er forheyet i forhold til det normale. I
litteraturen er det ofte definert som albumin-
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Background and objectives. Microalbuminuria, a
subclinical increase of albumin excretion in urine,
is a novel recognized risk factor for atheroscler-
osis in essential hypertension. This study aimed to
look at the association between ambulatory blood
pressure and urinary albumin excretion (UAE) in
hypertensive subjects.

Material and methods. 140 patients aged
50.1 = 11.6 years, referred for 24-hour ambula-
tory blood pressure monitoring (ABPM), were
studied. A separate analysis was performed in 46
persons with newly diagnosed and untreated
essential hypertension. Albumin excretion was
evaluated by determining the albumin/creatinine
ratio (ACR) in the first voided morning urine
sample. According to the ACR, patients were cat-
egorized as having normoalbuminuria (ACR <
1.5 mg/mmol), borderline microalbuminuria (1.5
= ACR < 3.0 mg/mmol) and overt microalbu-
minuria (ACR = 3.0 mg/mmol).

Results. ACR was significantly higher in hy-
pertensive than in normotensive individuals (2.17
* 2.67 and 1.72 = 2.97 mg/mmol respectively, p
= 0.012). Average 24-hour, daytime and night-
time systolic as well as diastolic blood pressures
were lower in patients with normoalbuminuria
than in the other two groups and did not differ
among the two microalbuminuric groups. A close
relationship between ACR and ambulatory BP
was observed, even for the subgroup of newly
diagnosed and untreated hypertensive patients.

Interpretation. A close relationship is observed
between ambulatory blood pressures and albumin
excretion rates in the microalbuminuric and nor-
moalbuminuric range. Further studies are needed
to assess the threshold level of ACR when screen-
ing for microalbuminuria in hypertensive pa-
tients.

Denne artikkelen bygger pa en undersegkelse pub-
lisert i American Journal of Hypertension (29)

D Se ogsa side 1773

utskilling > 2 SD. @kt albuminutskilling ble
beskrevet hos pasienter med hypertensjon av
Parving og medarbeidere i 1974 (1), og er se-
nere funnet 1 en rekke andre studier, sa vel

hos pasienter med diabetes mellitus som hos
pasienter med essensiell hypertensjon.
Forekomsten av mikroalbuminuri varie-
rer fra 5% til 40 %, avhengig av hvilke pa-
sientgrupper som undersekes, hvilke meto-
der som brukes for bestemmelse av albumi-
nutskillingen og ikke minst hva man velger
som grenseverdi for det patologiske (2—8).
De fleste undersekelser viser at mikroalbu-
minuriske individer har heyere blodtrykk
enn de som er normoalbuminuriske (3—35,
9-12), og at hypertensive pasienter har
heyere albuminutskilling i urinen i forhold
til normotensive (1, 6, 7, 13). Flere studier
har vist at albuminutskilling i urin er positivt
assosiert med konvensjonelt malt blodtrykk
pa legekontoret hos sa vel hypertensive (1, 3,
6, 12, 14—17) som normotensive personer
(18, 19). Forholdet mellom albuminutskil-
ling og blodtrykk er enda tydeligere nar am-
bulatorisk blodtrykksmaling brukes i stedet
for konvensjonell blodtrykksmaling. Det er
vist at s& vel degn- (24 timer), dag- og natt-
blodtrykk, bade systolisk og diastolisk, er
korrelert til albuminutskilling i urin (4, 5, 6,
11, 13, 20), og at degnprofilen endres hos
mikroalbuminuriske pasienter (5, 20).
Mikroalbuminuri hos pasienter med es-
sensiell hypertensjon er forbundet med ser-
lig interesse pé grunn av den nere sammen-
hengen mellom ekt albuminutskilling i urin
og andre kardiovaskulere risikofaktorer.
Hypertensive pasienter uten diabetes, men
med mikroalbuminuri, har mer lipidforstyr-
relser (3, 8), er mer insulinresistente (10, 15,
21) og har heyere urinsyreniva i serum (3, 8).
Mikroalbuminuri er en prediktor for kardio-
vaskuler sykdom og ded (8, 10, 17), men
fortsatt er det ikke pavist noen sikker sam-
menheng med progredierende nyreskade
hos ikke-diabetiske individer. Pasienter med
okt albuminutskilling i urin har ofte mer ut-
talt venstre ventrikkel-hypertrofi (9), mer
aterosklerotiske forandringer i karotisarte-
rier (9), EKG- og gyebunnsforandringer (3).
Til tross for den ekte interessen for mik-
roalbuminuri ved essensiell hypertensjon er
fortsatt mye uavklart. Det er fremdeles ikke
kjent hvilke mekanismer som kan forklare
den naere sammenhengen mellom forekomst
av mikroalbuminuri og kardiovaskulaer
sykelighet. Videre er det mange ulike mater
4 male albuminutskillingen pa, og fortsatt
diskuteres grenseverdien for overgang mel-
lom normoalbuminuri og mikroalbuminuri.
Det angis ogsé ofte forskjellige grenser for
kvinner og menn. I denne undersekelsen
onsket vi & se pd sammenhengen mellom
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Tabell 1 Kliniske funn og ambulatorisk blodtrykk hos pasientene (n = 140) som ble undersgkt. Definisjon av hypertensjon er gitt pd
grunnlag av ambulatorisk dagblodtrykk =140/90 mm Hg

Hypertensjon Normotensjon
Totalt (n = 99) (n = 41) P

Alder 50,1 = 11,6 497 £ 11,4 51,0 = 12,3 Ikke signifikant
Menn/kvinner 76/64 64/35 12/29 < 0,0005
Serum-kreatinin (Umol/l) 78,9 + 13,6 79,5 = 13,7 77,4 + 13,2 Ikke signifikant
Albumin-kreatinin-ratio (mg/mmol) 2,03 £2,76 2,17 £ 2,67 1,72 £ 2,97 0,012
24-timers systolisk blodtrykk (mm Hg) 139,4 + 14,5 1449 + 13,1 126,1 = 7.4 < 0,0005
24-timers diastolisk blodtrykk (mm Hg) 88,6 = 9,8 92,5 + 8,7 79,2 =44 < 0,0005
24-timers pulstrykk (mm Hg) 50,8 = 9,7 52,4 = 10,0 46,9 = 7,7 0,002
24-timers hjertefrekvens (slag/min) 75,0 = 9,5 74,8 £ 9,5 75,5 £ 9,6 Ikke signifikant
Dag systolisk blodtrykk (mm Hg) 143,9 = 14,8 1499 = 12,8 1294 = 7,2 < 0,0005
Dag diastolisk blodtrykk (mm Hg) 92,2 = 10,0 96,4 + 8,5 82,0 = 4,9 < 0,0005
Dag pulstrykk (mm Hg) 51,7 9,9 53,5 = 10,2 47,4 = 7.5 0,001

Dag hjertefrekvens (slag/min) 78,2 + 10,3 77,9 £ 10,2 78,8 £ 10,5 Ikke signifikant
Natt systolisk blodtrykk (mm Hg) 131,4 = 15,2 135,8 = 14,8 120,8 = 9,9 < 0,0005
Natt diastolisk blodtrykk (mm Hg) 81,9 = 10,5 85,1 = 10,3 74,4 + 6,7 < 0,0005
Natt pulstrykk (mm Hg) 49,1 = 11,3 50,2 £ 11,9 46,6 = 9,1 0,03

Natt hjertefrekvens (slag/min) 69,4 + 8,9 69,1 = 8.8 70,0 £ 9,3 Tkke signifikant

Data er gjennomsnitt = SD

P = hypertensive sammenliknet med normotensive

ambulatorisk blodtrykk og albuminutskil-
ling i urin ved hjelp av albumin-kreatinin-ra-
tio hos pasienter henvist til 24-timers blod-
trykkregistrering

Materiale og metode
140 pasienter som var henvist til 24-timers
blodtrykksregistrering ved Blodtrykkspoli-
klinikken ved Ulleval sykehus og hvor det
samtidig foreld urinpreve levert undersgkel-
sesdagen for 24-timers blodtrykksregistre-
ring, ble undersekt fortlepende. Alle skulle
ha systolisk blodtrykk = 140 mmHg og/
eller diastolisk blodtrykk = 90 mm Hg ved
konvensjonell blodtrykksmaling hos all-
mennpraktiker. Pasienter med serum-kreati-
nin > 130 pmol/l eller med positivt utslag pa
albumin eller glukose pa urinteststrimmel og
pasienter med diabetes mellitus type 1 ble
ikke inkludert i denne studien. Dette ble
gjort for & unnga a inkludere pasienter med
sekunder hypertensjon. Seks pasienter had-
de diabetes mellitus type 2, og det var mange
pasienter som fikk blodtrykksbehandling.
Noen ble henvist med spersmal om «be-
handlingsresistent» hypertensjon (n = 34).
Det var 46 nyoppdagede og ubehandlede hy-
pertensive pasienter, og disse ble undersekt
separat. Ingen av dem hadde diabetes melli-
tus, alvorlig hypertensjon (definert som dag-
tid systolisk blodtrykk = 180 mmHg og/
eller diastolisk blodtrykk = 110 mm Hg)
eller mikroalbuminuri (definert som albu-
min-kreatinin-ratio = 3,0 mg/mmol).
Albuminutskillingen 1 urin ble undersekt
ved & bestemme albumin-kreatinin-ratio i
morgenurin tatt samme dag som blodtrykks-
registreringen startet. Hos de 46 ubehand-
lede pasientene ble urinundersekelsen gjen-
tatt ogsé neste dag, altsa da blodtrykksregi-
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streringen ble avsluttet. Gjennomsnittet av
de to verdiene for albuminutskilling ble
brukt i analysene. Normoalbuminuri ble
definert som albumin-kreatinin-ratio < 1,5
mg/mmol, grenseverdi for mikroalbuminuri
ble definert som albumin-kreatinin-ratio
mellom 1,5 og 3,0 mg/mmol, dette i motset-
ning til mikroalbuminuri, med albumin-
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Figur 1 Prevalens av mikroalbumin-
uri mdlt som albumin-kreatinin-ratio hos
pasienter med normotensjon (dagblod-
trykk < 140/90 mm Hg) og hypertensjon
(dagblodtrykk = 140/90 mm Hg). Hvitt
felt er albumin-kreatinin-ratio < 1,5 mg/
mmol, skravert felt er albumin-kreatinin-
ratio = 1,5 mg/mmol og < 3,0 mg/mmol,
sort felt er albumin-kreatinin-ratio =
3 mg/mmol

kreatinin-ratio = 3,0 mg/mmol. Det ble ikke
korrigert for kjenn.

Ambulatorisk blodtrykk ble malt oscillo-
metrisk med Space Labs 90207. Alle mélin-
ger ble pabegynt om morgenen mellom kl 7
og 11. Pa dagtid ble blodtrykket malt hvert
20. minutt, mens det om natten (kl 22 til k1 6)
ble malt hvert 30. minutt. Dagtid systolisk
blodtrykk = 140 mm Hg og/eller diastolisk
blodtrykk = 90 mmHg ved ambulatorisk
maling ble definert som hypertensive ver-
dier i denne undersekelsen.

De statistiske analysene ble utfert med
SPSS/PC+ versjon 9.0. Alle tester ble utfort
med ikke-parametrisk testing. I analysene
hvor kategorier av albumin-kreatinin-ratio
ble sammenliknet, ble Kruskal-Wallis test
benyttet, etterfulgt av Dunns prosedyre.
Mann-Whitneys test ble brukt for sammen-
likning mellom hypertensive og normotensi-
ve pasienter. En X2-test ble brukt for sam-
menlikning av prevalens. Ved skjevforde-
ling av data ble disse log-transformert for
bruk i korrelasjons- og regresjonsanalyser.
Relasjon mellom albumin-kreatinin-ratio og
ambulatorisk blodtrykk ble undersekt med
Pearsons korrelasjonskoeffisient og linezr
regresjonsanalyse. P-verdi < 0,05 ble vur-
dert som statistisk signifikant. Verdier er
angitt som aritmetrisk gjennomsnitt og stan-
dardavvik.

Resultater

Av de 140 pasientene var 99 hypertensive
bedemt ut ifra ambulatorisk blodtrykk. Som
det gér frem av tabell 1 var det flere menn
blant de hypertensive. Det var ikke forskjell
i hjertefrekvens, alder eller serum-kreatinin
mellom de hypertensive og de normotensive
individene. I gruppen av nyoppdagede hy-
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Tabell 2 Kliniske funn og blodtrykk hos 140 pasienter delt opp etter albumin-kreatinin-ratio

Albumin-kreatinin-ratio (mg/mmol)

<1,5 =1,50g<3,0 =30 P!
Antall/% 87/62,1 39/27,9 14/10,0
Alder 49,2 = 11,1 52,0 = 12,2 50,0 = 13,7 Ikke signifikant
Menn/kvinner 48/39 22/17 6/8 Ikke signifikant
Serum-kreatinin (umol/1) 79,6 £ 12,6 77,7 = 13,3 78,9 £ 13,6 Ikke signifikant
Albumin-kreatinin-ratio (mg/mmol) 1,02 = 0,26 2,05 = 0,422 8,26 = 5,62 < 0,0005
24-timers systolisk blodtrykk (mm Hg) 135,0 £ 12,7 145,7 = 13,12 148,7 = 18,4 < 0,0005
24-timers diastolisk blodtrykk (mm Hg) 86,6 = 8,6 91,7 + 10,83 922+ 113 0,004
24-timers pulstrykk (mm Hg) 48,5 = 9,0 53,9 + 9,03 56,5 + 11,6 0,002
24-timers hjertefrekvens (slag/min) 74,6 = 9,1 75,9 =+ 9,3 74,8 + 12,4 Ikke signifikant
Dag systolisk blodtrykk (mm Hg) 139,9 = 13,2 149,8 * 13,92 152,6 = 18,0 < 0,0005
Dag diastolisk blodtrykk (mm Hg) 90,3 = 8,9 952 = 11,24 95,8 £ 11,0 0,019
Dag pulstrykk (mm Hg) 49,6 = 9,1 54,7 + 9,6° 56,8 = 11,6 0,006
Dag hjertefrekvens (slag/min) 77,8 = 10,1 79,2 = 10,0 77,8 = 12,7 Ikke signifikant
Natt systolisk blodtrykk (mm Hg) 126,8 + 13,4 138,6 + 13,22 139,9 + 20,1 < 0,0005
Natt diastolisk blodtrykk (mm Hg) 79,8 £ 9.3 85,7 * 11,60 85,0 = 12,0 0,005
Natt pulstrykk (mm Hg) 47,0 = 10,0 53,0 + 9,46 51,0 = 18,9 0,005
Natt hjertefrekvens (slag/min) 69,1 = 8,6 70,0 = 9,0 69,5+ 11,4 Ikke signifikant

1P viser signifikans niva ved Kruskal-Wallis test
2P < 0,0005 sammenliknet med gruppe 1

3P < 0,005 sammenliknet med gruppe 1

4P < 0,001 sammenliknet med gruppe 1

5P = 0,01 sammenliknet med gruppe 1

6P < 0,05 sammenliknet med gruppe 1

Data er gjennomsnitt = SD

pertensive var det 32 menn og 14 kvinner i
alderen 49,2 = 8,7 ar. Hos disse var dag-
blodtrykk 144,9 *+ 14,4/94,4 = 9,0 mm Hg.
Alle hadde albumin-kreatinin-ratio under
3,0 mg/mmol (gjennomsnitt 1,38 = 0,5 mg/
mmol). Grensemikroalbuminuri var til stede
hos 16 pasienter, altsa 35%. 30 pasienter
(65 %) hadde normal albuminutskilling.
Gjennomsnittlig albumin-kreatinin-ratio i
hele studiegruppen var signifikant heyere
hos hypertensive enn hos normotensive hen-

holdsvis (2,17 = 2,67 og 1,72 * 2,97 mg/
mmol, p = 0,012, tab 1). Det var flere nor-
motensive (78 %) enn hypertensive (56 %)
som hadde normal albuminutskilling pa un-
der 1,5 mg/mmol (fig 1). Grensemikroalbu-
minuri med albumin-kreatinin-ratio mellom
1,5 og 3,0 mg/mmol ble funnet hos sju nor-
motensive og 32 hypertensive individer
(henholdsvis 17 % og 32 %, fig 1). Albumin-
kreatinin-ratio = 3,0 mg/mmol ble funnet
hos 5 % av gruppen med normalt blodtrykk,
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Figur 2 Dagblodtrykk (systolisk og diastolisk) hos pasienter kategorisert etter albu-
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mens prevalensen var 12 % hos dem med hy-
pertensjon (fig 1).

I tabell 2 angis karakteristika og blod-
trykksdata for pasientene gruppert i henhold
til verdier for albumin-kreatinin-ratio. Alle
gruppene var like med hensyn til alder,
kjenn og serum-kreatinin. Gjennomsnittlig
degn-, dag-, og nattblodtrykk var heyere for
dem som hadde sikker mikroalbuminuri enn
hos dem med normoalbuminuri og grense-
mikroalbumniuri, mens det ikke var noen
forskjell mellom de to mikroalbuminuriske
gruppene (fig 2). Hjertefrekvens var lik for
alle gruppene. Det ble ikke funnet forskjell i
blodtrykksfallet fra dag til natt i noen av
gruppene i dette materialet.

Ved sammenlikning av ambulatoriske
blodtrykksverdier i gruppen med nyoppda-
gede hypertonikere (n = 46) fant vi samme
resultater som for hele gruppen. Pasientene
med grensemikroalbuminuri hadde heyere
24-timers-, dag- og nattblodtrykk i forhold
til dem med normoalbuminuri (24-timers
systolisk blodtrykk 148,6 = 13,1 versus
135,4 = 21,1 mmHg, p = 0,003; 24-timers
diastolisk blodtrykk 96,1 = 6,8 versus 88,4
* 8,6 mmHg, p = 0,005; dagtid systolisk
blodtrykk 153,2 *+ 13,0 versus 140,5 = 13,2
mm Hg, p = 0,007; dagtid diastolisk blod-
trykk 98,7 + 6,4 versus 92,1 = 9.4 mm Hg,
p = 0,02; natt systolisk blodtrykk 141,4 =+
14,0 versus 127,2 = 11,7 mm Hg, p = 0,002;
natt diastolisk blodtrykk 91,6 £ 8,3 versus
82,2 £ 8, mmHg, p = 0,001).

Det var en sterk sammenheng mellom al-
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bumin-kreatinin-ratio  (etter logaritmisk
transformering av data) og ambulatorisk
blodtrykk (24-timers-, dag- og nattblod-
trykk) i hele den undersekte gruppen (r =
0,282-0,415, p < 0,0005). Det var ingen
sammenheng mellom albumin-kreatinin-ra-
tio og hjertefrekvens. Det ble ogsé vist signi-
fikant sammenheng mellom albumin-kreati-
nin-ratio og blodtrykk i den ubehandlede hy-
pertensjonsgruppen (r = 0,470-0,585, p <
0,0005).

Diskusjon

Gullstandard for bestemmelse av albuminut-
skilling i urin er maling i degnurin. Det er
ofte vanskelig & gjennomfore urinsamling,
og volumangivelsene blir uneyaktige.
Andre mer praktiske metoder er blitt fore-
slatt, og en av disse er bestemmelse av albu-
min-kreatinin-ratio i en enkelt prove tatt fra
morgenurin. [ motsetning til en tilfeldig
urinpreve er albuminutskilling i morgenurin
mindre pévirket av aktivitet, og samsvarer
best med albuminutskilling i degnsamling
av urin. For screening av mikroalbuminuri
er forholdet mellom albumin og kreatinin i
morgenurin et sveert godt alternativ fremfor
maélinger 1 oppsamlet urin over tid (22—24).
Vi har i denne undersgkelsen pavist at det er
ner sammenheng mellom albumin-kreati-
nin-ratio i morgenurin og ambulatorisk
blodtrykk hos hypertensive pasienter. Vide-
re var ambulatorisk blodtrykk heyere hos
mikroalbuminuriske pasienter enn hos pa-
sienter med normoalbuminuri. Forskjell i
blodtrykk mellom de normoalbuminuriske
og de grensemikroalbuminuriske ble obser-
vert. Derimot var det ingen blodtrykksfor-
skjell i de to mikroalbuminuriske gruppene.
I litteraturen er grenseverdiene som er angitt
for mikroalbuminuri ofte forskjellig, ogsé
for kvinner og menn, og de varierer i omra-
det 2,5-3,5 mg/mmol. Grenseverdien for
klinisk betydningsfull mikroalbuminuri pa
rundt 3,0 mg/mmol synes for hoy ut fra funn
i denne studien, fordi blodtrykksforskjellen
finner vi mellom dem med albumin-kreati-
nin-ratio under og dem med ratio over
1,5 mg/mmol. Dette er i samsvar med Palati-
ni og medarbeidere (4), som nylig foreslo ny
terskelverdi for mikroalbuminuri pd >
15 mg/24 t fremfor den konvensjonelle defi-
nisjonen pa > 30 mg/24 t.

Okt albuminutskilling hos hypertonikere
kan forklares ut fra to mekanismer (25). Per-
fusjonen i glomeruli gker med stigende blod-
trykk, og permeabiliteten kan endres i den
glomerulare basalmembran. En slik funksjo-
nell komponent stattes av den naere sammen-
heng mellom blodtrykk og albuminutskilling
og av at blodtrykksreduksjon minsker albu-
minutskilling (26, 27). Albuminutskillingen
kan ha blitt pavirket av medikamentell be-
handling. Noen studier viser at ulike medika-
mentgrupper har samme effekt pa albuminut-
skilling, mens andre studier (hos diabetikere)
har vist at til tross for samme blodtrykksre-
duksjon, pavirker angiotensinkonverterende-
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enzymhemmere albuminuri mer. Under-
seker vi dem som har ubehandlet og nyopp-
daget hypertensjon, synes sammenhengen
sterkere mellom albuminutskilling og blod-
trykk, men dette kan ha sammenheng med
mindre variasjon i albuminutskillingen. Det
er heller ikke spesifikt undersekt i var studie.
Den viktigste faktoren som bestemmer albu-
minutskillingen er blodtrykket. Endret tubu-
leer behandling av proteiner (det gjelder dem
med lav molekylvekt og ikke albumin) ved
hypertensjon kan ikke utelukkes, men dette
er ikke kjent og er heller ikke undersekt i
denne studien. Spesifikke tubulare prote-
iner er ikke undersgkt. For det andre kom-
mer strukturelle forandringer i nyrene oftest
etter lengre tids sykdom eller pavirkning.

Interessen for mikroalbuminuri som
aterosklerotisk risikofaktor har ekt de siste
arene, og det ser ut til at maling av albumin-
kreatinin-ratio kan bli et enkelt, spesifikt og
ganske sensitivt alternativ til maling av al-
buminutskilling i degnurin. Albumin-kreati-
nin-ratio kan bli et nyttig hjelpemiddel i
screening for & identifisere risikoutsatte
blodtrykkspasienter og kan vere til hjelp i
vurderingen om man skal starte blodtrykks-
senkende behandling.

Bruk av méling av albuminuri styrkes av
funnene gjort i en italiensk studie (28), hvor
319 ubehandlede, nylig diagnostiserte hy-
pertensive pasienter fikk pavist en ner sam-
menheng mellom albuminutskilling i mik-
roalbuminurisk omrade og organskade, ogsa
i forhold til andre risikofaktorer for atero-
sklerose. Forfatterne oppfatter dette som ut-
trykk for at mikroalbuminuri indikerer en
mer utbredt karskade. Pasientmaterialet var
svert likt var egen ubehandlede pasient-
gruppe, men det er pafallende mange med
mikroalbuminuri (40 %), og dette tyder pa at
forhgyet blodtrykk har vart lenger og er mer
alvorlig. Det pdvises en n®r sammenheng
mellom venstre ventrikkel-masse, bedemt
med ekkokardiografi, og albuminutskilling
(28). Det var overraskende at det ikke ble
pavist forskjell i blodtrykket mellom de nor-
mo- og de mikroalbuminuriske pasientene,
og at det heller ikke var forskjell i nattlig
blodtrykksfall.

Vihar pavist en ner sammenheng mellom
albumin-kreatinin-ratio innenfor referanse-
omradet og ambulatorisk blodtrykk hos ny-
oppdagede hypertonikere. Disse var ikke
tidligere blitt behandlet med blodtrykkssen-
kende midler. Det kan tyde pa at en gkning i
albuminutskillingen skjer pa et meget tidlig
tidspunkt i utviklingen av hypertensjon, og
dette reflekterer sannsynligvis forandringer i
renal hemodynamikk. Ut fra dette foreslar vi
at ndvarende grenser for definisjon av mik-
roalbuminuri hos pasienter med essensiell
hypertensjon ber diskuteres.

Vi takker Rita Hansen og Sigrun Elden for god
hjelp ved blodtrykksmalingene, og Marianne
Bjerndahl og Christa Bruun for hjelp i datainn-
samlingen.
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