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Arteriel hypertension ved autonom insufficiens
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Sygdomme i det autonome nervesystem er ledsaget af arteriel
hypotension i stiende stilling (ortostatisk hypotension) grun-
det nedsat eller manglende sympatisk reflektorisk egning af
den vaskuleere modstand ved overgang til stiende stilling.
Den akutte autonome denervering er ledsaget af hypotension
iliggende stilling bade hos mennesker og hos dyr. Det har ge-
nerelt veeret opfattelsen, at den kroniske autonome denerve-
ringsproces ligeledes er ledsaget af normalt til lavt blodtryk i
liggende stilling. Nye undersogelser viser imidlertid, at dette
ikke er tilfzeldet; tveertimod er arteriel hypertension alminde-
ligt forekommende.

Forekomst

Hypertension i liggende stilling forekommer hos over halv-
delen af patienterne med multipel systematrofi (tilstand med
dysfunktion af det autonome nervesystem ledsaget af degene-
rative processer i centralnervesystemet), idiopatisk autonom
neuropati (autonom dysfunktion uden centrale degenerative
processer), familizer amyloid polyneuropati og diabetisk auto-
nom neuropati [1]. Hyppigheden af arteriel hypertension ved
disse tilstande er over 50%, og hypertensionen kan vere svaer
med systolisk blodtryk over 200 mmHg.

Forekomst af arteriel hypertension hos disse patienter har
tidligere varet tilskrevet samtidig behandling med pressor-
stoffer og intravaskulzer volumenekspansion med mineralo-
kortikosteroider og sameksistens af essentiel hypertension hos
de forstneevnte sygdomsgrupper samt diabetisk karsygdom
ved diabetisk autonom neuropati. I nye undersogelser med
sammenligning af relevante kontrolgrupper har man imidler-
tid fundet, at disse forhold ikke fuldt ud forklarer forekomsten
af arteriel hypertension i liggende stilling ved autonom insuf-
ficiens [1].

Patofysiologisk baggrund
Ud fra et hemodynamisk synspunkt karakteriseres hyperten-
sionen i liggende stilling ved idiopatisk autonom insufficiens
og multipel systematrofi af foroget perifer vaskuleer modstand
[2]. Plasmavolumen og intravaskulzer volumen er normal (stu-
dierne er udfert med patienter uden aktuel volumenekspan-
derende farmakologisk behandling), og hjertets minutvolu-
men er ligeledes normalt. Tilsvarende forhold er rapporteret
ved diabetisk autonom neuropati [3] .

De patofysiologiske mekanismer bag udviklingen af oget
perifer vaskulzer modstand kan antages at skyldes komplekse
endringer betinget af denerveringsprocessen:

Den normale blodtryksregulering er karakteriseret ved en
degnrytme, hvor blodtrykket er hejest om dagen og lavest
om natten. Degnsvingningen er relateret til eget parasympa-
tisk aktivitet om natten. Et tidligt karakteristikum ved auto-
nom neuropati er bortfald af parasympatisk funktion, og
manglende natlig blodtryksreduktion er et relativt tidligt
karakteristikum ved bade idiopatisk autonom neuropati og
diabetisk autonom neuropati [4]. Manglende parasympatisk
aktivitet eksponerer det kardiovaskulere system for sympa-
tisk aktivitet uden samtidig parasympatisk modulering (#7-
balanced sympathetic stimulation) |2], hvilket resulterer i blod-
tryksstigninger, som normalt deempes af barorefleksaktivitet.
Som led i den neuropatiske proces bortfalder barofleksaktivi-
teten imidlertid gradvis, hvorfor blodtryksstigningerne ikke
dempes reflektorisk. Ydermere forekommer denerverings-
hypersensibilitet for katekolaminer ved autonom insufficiens
[3]. Hos de af patienterne, som har residuel sympatisk aktivi-
tet, bidrager denerveringshypersensibilitet til hypertensions-
udvikling.

I overensstemmelse hermed synes hypertensionshyppig-
heden at aftage hos patienter, hvor der forekommer aftagende
sympatisk funktion sent i denerveringsforlabet.

En hyppigt forekommende konsekvens af arteriel hyper-
tension ved autonome insufficienstilstande er forekomst af
venstre ventrikel-hypertrofi, hvilket indikerer, at tilstanden
er behandlingskrevende. Venstre ventrikelhypertrofi svandt
ved angiotensinkonverterende enzym (ACE)-hammer-be-
handling hos en gruppe patienter med idiopatisk autonom
insufficiens [5].

Behandlingsmaessige implikationer

Ovenstaende forhold bidrager til kompleksiteten i behand-
ling af ortostatisk hypotension hos patienter med autonom
insufficiens. Hvor det tidligere har veeret almindelig praksis at
oge det arterielle middelblodtryk ad farmakologisk vej for
dermed at oge blodtrykket i stiende stilling, er denne strategi
mindre hensigtsmessig grundet hypertensionen i liggende
stilling. Der er derfor behov for udvikling af behandlingsregi-
mener, som sigter mod samtidig reduktion af hypertension i
liggende stilling og det ortostatiske blodtryksfald.
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