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Hypertension og apopleksi

Afdelingsleege Hanne Christensen &
overlaege Kent Lodberg Christensen

Bispebjerg Hospital, Neurologisk Afdeling N, og
Arhus Universitetshospital, Arhus Sygehus,
Medicinsk-cardiologisk Afdeling A

Hypertension er den vigtigste enkelte risikofaktor for apo-
pleksi, og i en troveaerdig opgerelse kunne 26% af apopleksi-
tilfzeldene i en population forklares ved tilstedeverelse af
hypertension [1]. En blodtryksstigning pd 7 mmHg diastolisk
fordobler apopleksirisikoen, og tilsvarende saenker et farma-
kologisk induceret fald pa 5-6 mmHg risikoen for apopleksi
med ca. 40%. Oftest forekommer apopleksi dog ved normale
eller nzernormale blodtryk. I nzerverende artikel har vi valgt
at legge noget af fokus pa handtering af blodtrykket ved den
akutte apopleksi, et emne som har stor bevagenhed i ojeblik-
ket, og som har stor betydning i den kliniske situation.

For systematisk gennemgang og vegtning af de rando-
miserede kliniske behandlingsundersegelser ved hyperten-
sion (primzer apopleksiprofylakse) henvises til Dansk Hyper-
tensionsselskabs behandlingsvejledning fra 2004 [2].

Hvad med blodtrykket dage til maneder efter apopleksi?

I en oversigtsartikel over behandlingsstudier omfattende pa-
tienter med tidligere apopleksi (infarkt, spontane hematomer
eller transitorisk cerebral iskeemi (TCI)) understreges den sig-
nifikante association mellem blodtryksnedszttende behand-
ling og reduktion i cerebrovaskulzere og kardiovaskulaere epi-
soder, helt ned i det blodtryksomrade, som anses for at vere
normalt i Danmark (<140/90 mmHg). Der er ikke fundet sikre
forskelle i effekt mellem forskellige grupper af antihyperten-
siva. Som ved primer profylakse har den opniede blodtryks-
reduktion sterst betydning [3], om end man ma notere sig, at
der nu i flere primarprofylaktiske (LIFE, NORDIL, ASCOT
og JIKEI) studier og sekundarprofylaktisk (MOSES) er fundet

resultater, som vanskeligt lader sig forklare alene ved den op-
ndede senkning i klinikblodtryk.

I PROGRESS-studiet undersogte man effekten af blod-
tryksreduktion hos patienter, der havde haft tidligere apo-
pleksi eller TCI inden for fem ar [4] med randomisering til
behandling med perindopril, med perindopril + indapamid
eller med placebo. Kombinationsbehandlingen af angioten-
sinkonverterende enzym (ACE)-hemmer og diuretikum
resulterede i en 43%’s reduktion i risikoen for fornyet apo-
pleksi, uathzengigt af om patienten havde hypertension
(her: 2160/90 mmHg), mens der ikke fandtes hverken stati-
stisk eller klinisk signifikant effekt ved behandling med per-
indopril alene, hvilket er bemzaerkelsesvardigt og taler imod
blodtryksuathengige effekter af ACE-hamning. I LIFE-stu-
diet blev effekten af losartan, en angiotensin II- receptorblok-
ker (ARB), ssmmenlignet med effekten af atenolol, en betab-
lokker, hvad angér reduktion af kardiovaskulere hzendelser
hos hypertonikere med tegn til venstre ventrikel- hypertrofi i
elektrokardiogrammet. Der fandtes en 25% yderligere reduk-

Blodtrykssaenkning under akut apopleksi er naeppe tilrddeligt, men senere bar
haenderne komme op af lommen. Foto: Anette Vestergaard.
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tion i risikoen for apopleksi i losartanbehandlingsgruppen
sammenlignet med de atenololbehandlede patienter, og dette
resulterede i overvejelser om effekt ved ARB ud over, hvad
der kunne tilskrives blodtryksreduktionen. En subpopulation
havde haft apopleksi eller TCI i mindst seks maneder for in-
klusionen i LIFE-studiet, men der kunne ikke drages selv-
steendige konklusioner i denne gruppe. I HOPE-studiet var
der samme sekundzarprofylaktiske effekt af ramipril, uanset
om patienterne havde haft tidligere cerebrovaskuler sygdom
eller j.

I MOSES-studiet sammenlignede man effekten af en cal-
ciumkanalblokker (nitrendipin) med en ARB (eprosartan) hos
hypertonikere, der havde haft apopleksi inden for 24 mane-
der for inklusion. For samme blodtryk pavistes en 25% lavere
risiko for kardiovaskulzre og cerebrovaskulzre handelser i
eprosartangruppen. Imidlertid kunne den enkelte patient
have flere primzere endepunkter, og det hyppigste af disse var
TCIL I MOSES- studiet var ingen placebogruppe.

I det danske referenceprogram for apopleksi [5] anbefaler
man, at antihypertensiv behandling iveerkszttes uanset blod-
tryksniveau hos apopleksipatienter under 75 ar. I American
Stroke Associations retningslinjer anbefales [6] antihyperten-
siv behandling til alle patienter, der har haft iskeemisk apo-
pleksi eller TCL, nar den hyperakutte periode er overstaet.
Behandlingsmalet er usikkert - der synes dog at veere yderli-
gere risikoreduktion, selv ved noget lavere blodtryksniveauer
end det danske ideelle behandlingsmal for ikkediabetikere
(140/90 mmHg). Dansk Hypertensionsselskab giver ikke di-
rekte rdd om behandling af normotensive patienter (<140/90
mmHg) efter apopleksi.  PROGRESS-studiet paviste man en
signifikant reduktionen i risiko for fornyet apopleksi bade hos
patienter med hypertension (blodtryk >160/90 mmHg) og pa-
tienter med lavere blodtryk end 160/90 mmHg [4]. Det er dog
sandsynligt, at der er en nzesten linezer sammenhzng mellem
risiko for apopleksi og blodtryk, hvor det endnu ikke har
veret muligt at identificere en nedre granse for hvornar, der
er effekt af antihypertensiv behandling. Antihypertensiv be-
handling ber pabegyndes under klinisk kontrol med hensyn-
tagen til den enkelte patients samlede tilstand, herunder for
eksempel betydende carotisstenose.

Blodtryk ved akut apopleksi

Blodtrykket bgr monitoreres med henblik pa at afklare det
faktiske niveau

Blodtrykket falder oftest spontant i lgbet af de farste timer
efter indleeggelsen

Akut antihypertensiv behandling ber reserveres til
patienter, hos hvem man pateenker trombolysebehandling,
og hvor labetalol i refrakte doser kan anvendes
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Hvad med blodtrykket ved akut apopleksi?

I forbindelse med indlzeggelse for akut apopleksi - savel in-
farkt som blodning - ses uathzngigt af tid fra symptomdebut
til indleggelse forhojet blodtryk [7], hvorefter niveauet falder
til patientens habituelle niveau inden for fi dage [8]. Det er
pavist, at sdvel graden af akut blodtryksstigning som sterrel-
sen af faldet i blodtryk de nzste dage athanger af apopleksi-
ens svaerhedsgrad, saledes at der hos patienter med mild til
moderat apopleksi ses et hajere blodtryk ved indleeggelsen
efterfulgt at et hurtigt fald. I modsztning til dette findes der
hos patienter med sveer apopleksi ofte et knap sa hejt indleg-
gelsesblodtryk, som til gengzeld forbliver uzendret under ind-
leeggelsen og efter udskrivelsen [7]. Der er beskrevet en U-for-
met sammenhang mellem blodtryk malt efter indleggelse og
prognose ved akut apopleksi [9], saledes at bide meget lavt og
meget hojt blodtryk kan relateres til en slet prognose. Bag-
grunden kendes ikke sikkert, men fznomenet kan muligvis
forklares ved, at apopleksipatienter med lavt blodtryk ofte
har hjertesvigt og dermed en serlig dérlig prognose. Meget
hejt blodtryk ses hyppigt ved svaer apopleksi og oget intra-
kranialt tryk, og en deraf folgende darlig prognose. Det har
veret overvejet, om savel lavt blodtryk som hejt blodtryk ved
akut apopleksi direkte i sig selv kunne pavirke prognosen.
Lavere blodtryk kunne medfere en lavere perfusion af den
iskaemiske randzone og er fundet at veere relateret til slet pro-
gnose, mens det er foresldet, at hojere blodtryk fremmer cere-
bralt edem og oger risikoen for nye cerebrovaskulere eller
kardiovaskuleere hendelser. Der pagéar randomiserede kon-
trollerede studier af effekten af savel blodtrykssaenkning som
blodtryksegning. Der foreligger ikke positiv dokumentation
for blodtryksreducerende behandling ved akut spontan hee-
moragi, men resultaterne af en enkelt undersogelse synes i det
mindste at tale imod en skadelig virkning af blodtrykssaenk-
ning. I flere mindre, observationelle studier sandsynliggeres
det, at farmakologisk inducerede blodtryksfald pd 215 mmHg
i den akutte fase af apopleksi kan vare skadeligt [10]. T disse
studier beskrives pludselig forvaerring eller statistisk relation
til ikkefavorabel prognose i forbindelse med blodtryksfald pa
15 mmHg fremkaldt af antihypertensiva administreret i for-
bindelse med akut apopleksi. Disse observationer danner et
vist grundlag for nogen tilbageholdenhed.

I ACCESS-sstudiet undersogte man modigt effekten af can-
desartan vs. placebo i den forste uge efter akut apopleksi. Efter
en uge fik begge grupper candesartan i samme doser. Studiet
blev stoppet for planlagt tid, da der fandtes signifikant flere
endepunkter i placebogruppen; imidlertid opstod forskellen
forst efter den forste uge, hvor blodtrykket, fuldsteendig som i
den forste behandlingsuge, var identisk i begge grupper.

P.t. pagar den muligt konklusive Scandinavian Candesartan in
Stroke Trial (SCAST), hvori man tester candesartan vs. pla-
cebo givet i syv dage senest 30 timer efter akut apopleksi hos
patienter med blodtryk over 140 mmHg systolisk. I forbin-
delse med patenkt cerebral trombolysebehandling kan blod-
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Blodtryk og sekundeer profylakse efter akut apopleksi

Antihypertensiv behandling kan iveerkseettes ogsa hos
normotensive patienter med henblik pa at reducere
risikoen for recidivapopleksi

| henhold til PROGRESS-studiet er perindopril og
indapamid ferstevalg

Behandlingsmalet er et blodtryk pd 140/90 mmHg

trykkes szenkes med refrakte doser labetalol, hvis det over-
stiger 185/110 mmHg.

Konklusion

Blodtrykket eendrer sig ofte hurtigt i den akutte fase af apo-
pleksi og stiger ofte forbigdende som en mental stressreaktion
pa akut lammelse og hospitalsindleeggelse - en form for white
coat- effekt. Savel meget hoje blodtryk som meget lave blod-
tryk kan relateres til en darligere prognose. Trods dette er der
for tiden ingen evidens, der stotter farmakologisk 2ndring af
blodtrykket i den akutte fase af apopleksi, ofte vil et hojt
blodtryk falde spontant i lebet af fa timer. Det er muligvis for-
bundet med risiko for symptomforvarring at seenke et meget
hojt blodtryk under igangverende akut apopleksi, hvilket
nzppe pa nuvaerende tidspunkt kan tilrides uden for ran-
domiserede kontrollerede undersogelse. Generelt bor anti-
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hypertensiv behandling iveerkszttes ved blodtryk over
140/90 mmHg, nir et stabilt blodtryksniveau er niet nogle
dage efter symptomdebut.
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Smerter efter apopleksi
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De mest kendte folgetilstande efter apopleksi er lammelser,
spasticitet, sproglige og andre kognitive vanskeligheder samt
emotionelle forstyrrelser, f.eks. depression. Smerter i efterfor-
lobet af en apopleksi er derimod mindre kendt. Ikke desto
mindre forekommer smerter hyppigt efter cerebralt infarkt
eller hemoragi; symptomer, der ikke blot kan kompromittere
en iveerksat rehabilitering, men ogsd nedsztte patienternes
almene livskvalitet.

Hyppighed
Praevalensen af smerter efter apopleksi varierer mellem 20% og
75% 1 studier, og skuldersmerter angives som en af de hyppig-
ste tilstande med en frekvens pa 9-40%. Den store forskel i den
rapporterede forekomst kan bl.a. heenge sammen med for-
skelligt anvendte definitioner og inklusionskriterier. I et po-
pulationsbaseret studie fra Sverige forekom der moderate til
svere smerter hos 32% af patienterne efter fire maneder og
hos 21% efter 16 maneder [1]. Smerters forekomst efter apo-
pleksi er mangeartede, men de to vasentligste former for
postapopleksismerter er: 1) nociceptive smerter og 2) centrale
neuropatiske smerter. I begge tilfzelde kan smerterne inddeles
i spontane (stimulusuathangige) smerter og provokerede
(stimulusathzengige) smerter, f.eks. efter aktivitet.

I det folgende beskrives smerternes vaesentligste karakte-
ristika, deres diagnostik og behandling.



