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behandling efter 1. trimester synes derfor hensigts-
mæssig hos gravide kvinder med hypertension og 
andre med stor risiko for at udvikle hypertensive 
komplikationer i graviditeten. Tilskud af vitaminer og 
antioxidanter har ikke vist sig at kunne forebygge 
præeklampsi. Kolesterolsænkende medikamenter så-
som statiner anvendes ofte hos kvinder med kronisk 
hypertension, men er kontraindicerede under gravi-
ditet, idet de påvirker lipidsyntesen hos mor og fo-
ster.

VALGET AF ANTIHYPERTENSIVA VED AMNING

Metyldopa kan anvendes under amning [8]. Atenolol 
og metoprolol opkoncentreres i ammemælk og bør så 
vidt muligt undgås, mens dette ikke er tilfældet for la-
betalol og propranolol, hvorfor disse kan anvendes. 
Både captopril og enalapril udskilles kun i meget små 
mængder i ammemælk, og anvendelse af disse præ-
parater skønnes at være forenelige med amning [8]. 
Erfaringer med andre ACE-hæmmere og ARB er spar-
som. Diuretika kan mindske mælkeproduktionen, 
men dette er i praksis ikke det store problem hos 
kvinder, der allerede er i behandling med diuretika. 
De hypertensive forandringer, der er induceret af gra-
viditeten, kan forværres i de første fem dage efter 
fødslen, men svinder spontant i de fleste tilfælde i lø-
bet af få uger.

KONKLUSION 

Hypertension i graviditeten opdeles i kronisk hyper-
tension, gestationel hypertension, præeklampsi og 

kronisk hypertension kompliceret af præeklampsi. 
Gravide med kronisk hypertension med høj risiko for 
komplikationer i graviditeten skal identificeres og til-
bydes omhyggelig antihypertensiv behandling og tæt 
obstetrisk overvågning. Methyldopa og labetalol er 
førstevalgspræparater, calciumantagonister kan an-
vendes, mens ACE-hæmmere og angiotensinreceptor-
blokkere og reninhæmmere er kontraindicerede un-
der graviditeten. 
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Mikroalbuminuri

Overlæge Michael Hecht Olsen, professor Hans Ibsen & professor Carl Erik Mogensen

Ved hjælp af følsomme immunoassay kan man be-
stemme små mængder af albumin i urin (UAE), kal-
det mikroalbuminuri (MAU), hvilket igennem mange 
år har været brugt til evaluering og behandling af 
 diabetisk nyresygdom [1]. 

I løbet af de seneste ti år har man erfaret, at 
MAU også er associeret med øget kardiovaskulær og 
renal risiko blandt ikkediabetikere [2]. Derfor er 
 bestemmelse af MAU anbefalet i de nye europæiske 
kliniske retningslinjer for behandling af hyperten-
sion [3].

BESTEMMELSE AF MIKROALBUMINURI

Tilstedeværelse af MAU kan undersøges på principielt 
tre forskellige måder: 1) Ved hjælp af urinstiks kan 
man få en hurtig semikvantitativ vurdering af, om 
der er MAU tilstede, men det er en usikker metode. 
2) Ved kvantitativ bestemmelse af albumin i en 
døgnurinopsamling, hvilket er den gyldne standard, 
er MAU defineret som UAE ≥ 30-300 mg/24 timer 
 eller 20-200 mikrogram/min. 3) Endelig kan tilstede-
værelsen af MAU vurderes på en morgenspot-urin, 
hvor MAU er defineret som en urinalbumin/kreati-
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nin-ratio (UACR) ≥ 3,5 mg/mmol hos kvinder og 2,5 
mg/mmol hos mænd. Der er stor dag-til-dag-varia-
tion i UAE, hvorfor man uanset analysemetode anbe-
faler to uafhængige målinger efterfulgt af en tredje, 
hvis der er stor forskel mellem de to første. Metode 
tre anbefales, hvis døgnurinopsamling volder proble-
mer. Pågående urinvejsinfektion bør altid udelukkes.

HVAD AFSPEJLER MIKROALBUMINURI?

UAE og UACR er gradvist øget hos patienter med 
hypertension, kardiovaskulær sygdom og diabetes og 
har vist sig at være relateret til både rygning, hæmo-
dynamiske og metaboliske kardiovaskulære risiko-
faktorer. Blandt patienter med hypertension tiltager 
risikoen for at udvikle MAU med varigheden af hyper-
tension samt med tilstedeværelsen af insulinresistens 
og nefrosklerose. MAU skyldes øget transglomerulær 
passage af albumin, der sandsynligvis er medieret af 
et øget filtrationstryk og/eller strukturel/funktionel 
skade på den glomerulære barriere. Personer med 
MAU har en øget transkapillær escape rate [4], hvilket 
understøtter, at øget MAU ikke bare er markør for 
 lokal glomerulær skade, men tillige markør for gene-
raliseret mikrovaskulær skade og endoteldysfunktion 
med mulighed for lipidinsudation [5] og udvikling af 
aterosklerose. MAU bliver derfor også en tidlig mar-
kør for aterosklerose. 

HVAD KAN MAN BRUGE MICROALBUMINURI TIL?

Prognostisk markør

I de senere år har man forsøgt at forbedre den kardio-
vaskulære risikostratificering, idet både indikation 
for forebyggende behandling af kardiovaskulær syg-
dom og behandling af hypertension er baseret på ri-
siko-stratificering [3]. Øget UACR prædikterer kar-
diovaskulær død, akut myokardieinfarkt eller 
apopleksi uafhængigt af etablerede risikofaktorer 
blandt patienter med hypertension og elektrokardio-
grafisk venstre ventrikel hypertrofi [6] samt i bag-
grundsbefolkningen [7] uafhængigt af alder, køn og 
kardiovaskulær risiko [8].

Behandlingsvalg og effekt

Tidligere hypertensionsstudier har ikke fundet, at for-
skellige behandlingsregimer har signifikant forskellig 
effekt på UAE, så længe de anbefalede blodtryksmål 
nås. Men blandt patienter med hypertension og ven-
stre ventrikelhypertrofi reducerede angiotensin II-re-
ceptorantagonist-baseret behandling UACR mere end 
betareceptorantagonist-baseret behandling, og i den 
diabetiske subgruppe så det ud til, at høj UACR ved 
baseline kunne identificere de patienter, der havde 
størst gavn af angiotensin II-receptorantagonistbase-
ret antihypertensiv behandling. Normalisering af 
UAE eller bare reduktion af UACR er associeret med 
forbedret prognose hos patienter med essentiel hy-
pertension (Figur 1) [9] uafhængigt af ændringer i 
blodtryk og venstre ventrikel hypertrofi [6]. Generelt 
må man anbefale blokering af renin-angiotensin-al-
dosteron-systemet med enten angiotensinkonverte-
rende enzymhæmmere eller angiotensin II-receptor-
antagonister. 

GRÆNSEVÆRDIER

I flere studier har man vist, at selv lav udskillelse af 
albumin i urinen (UAE ≥ 5 mikrogram/min) er asso-
cieret med øget kardiovaskulær risiko i forskellige 
grupper [10]. UACR over 0,5 mg/mmol er kontinuert 

FAKTABOKS

Mikroalbuminuri er defineret som en albuminudskillelse ≥ 20-200

mikrogram/min eller en urinalbumin/kreatinin-ratio ≥ 3,5 mg/mmol

hos kvinder og 2,5 mg/mmol hos mænd.

1.  Albuminuri ≥ 5 mikrogram/min ≥ 1 mg/mmol er forbundet med 

 øget kardiovaskulær risiko og foreslås betegnet hyperalbuminuri.

2.  Ændringer i albuminuri under antihypertensiv behandling har

 prognostisk betydning uafhængigt af blodtryksændringer og 

 anbefales derfor monitoreret.

Kardiovaskulær død, nonfatal 

myokardieinfarkt eller apopleksi (%)

12

14

16

10

8

0
0 Baseline-UACR

<1,18 mg/mmol

Baseline-UACR

>1,18 mg/mmol

6

4

2

Et år UACR <0,65 mg/mmolEt år UACR >0,65 mg/mmol

FIGUR 1

Hændelsesrater efter et års randomiseret antihypertensiv behandling

i LIFE-studiet. Pearson χ2 p<0,001. Kilde: [9].

UACR = urinalbumin/kreatinin-ratio.
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associeret med øget kardiovaskulær risiko både i be-
folkningen [7] og blandt patienter med hypertension 
(Figur 2) [7], og risikoen er betydeligt forøget alle-
rede omkring 1 mg/mmol, som svarer til 90%-per-
centilen i en rask befolkningsgruppe fra 40 til 70 år 
[8]. Flere forskellige forskergrupper har anbefalet, at 
man sænker grænserne for MAU [10], men det kan 
forekomme problematisk i forhold til den tilgrundlig-
gende forskning i albuminuri hos patienter med dia-
betes. En løsning kunne være, at man bibeholder de 
traditionelle grænser for MAU med henblik på at for-
udsige diabetisk nyresygdom, men at UACR ≥ 1 mg/
mmol eller UAE ≥ 5 mikrogram/min, som klart er as-
socieret med øget kardiovaskulær risiko, betegnes 
som hyperalbuminuri og således opfattes som markør 
for subklinisk kardiovaskulær skade samt som præ-
diktor for kardiovaskulær sygdom. Men da resulta-
terne fra nyere undersøgelser blandt patienter med 
diabetes tyder på, at risikoen for diabetisk nefropati 

faktisk også er øget ved UAE-værdier, der er betyde-
ligt lavere end de traditionelle grænser for MAU, 
kunne man alternativt overveje at omdefinere græn-
serne for MAU for at undgå indførelse af det nye be-
greb, hyperalbuminuri.
 
KLINISK ANVENDELSE

I den daglige klinik anbefaler vi, at alle patienter med 
hypertension får bestemt UACR to gange med 1-2 
ugers mellemrum og yderligere en gang, hvis forskel-
len mellem de to målinger overstiger 50% af den hø-
jeste værdig. Hvis gennemsnittet for UACR ≥ 1 mg/
mmol under antihypertensiv behandling, anbefaler vi 
intensiveret behandling af hypertension i henhold til 
de europæiske kliniske retningslinjer for hyperten-
sion og MAU [3] suppleret med optimeret behandling 
af andre kardiovaskulære risikofaktorer med henblik 
på normalisering af UACR. Albuminurien bør kontrol-
leres hver 3-6 måned, indtil den optimalt ved maksi-
mal intervention er < 1 mg/mmol eller < 5 mikro-
gram/min. Efter normalisering anbefaler vi rutine-
mæssig kontrol med flere års interval.

SAMMENFATNING

Mikroalbuminuri er hyppig hos patienter med hyper-
tension, og selv ganske små mængder albumin i uri-
nen afspejler ofte subklinisk kardiovaskulær skade, 
som er associeret med en betydeligt øget kardiova-
skulær risiko. Da reduktion af albuminurien er for-
bundet med forbedret prognose uafhængigt af reduk-
tion af blodtryk og venstre ventrikel hypertrofi, bør 
albuminuri monitoreres, og interventionen rettes 
mod en intensiveret behandling af blodtryk og andre 
kardiovaskulære risikofaktorer.
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Kombineret endepunkts rate i deciler og kvartiler af baseline-urinal-

bumin/kreatinin-ratio (UACR) for ikkediabetikere og diabetikere i 

LIFE-studiet. Den kardiovaskulære risiko stiger betydeligt allerede i 

det normoalbuminuretiske område.  Kilde: [11].

UACR = urinalbumin/kreatinin-ratio; Alb = albuminuri.
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Hos et lille mindretal af hypertensive patienter har 
blodtryksforhøjelsen baggrund i hypersekretion af 
 aldosteron, katekolaminer eller kortisol. Rettidig op-
sporing af disse patienter er vigtig: De har ofte svær 
og behandlingsresistent hypertension, er i risiko for 
livstruende komplikationer, og der er malignitets-
risiko. Ydermere er tilstandene med moderne kirurgi-
ske metoder potentielt kurable gennem relativt små 
indgreb med lav komplikationsrisiko, f.eks. laparo-
skopisk adrenalektomi. Ingen af vores nuværende 
screeningsprøver er imidlertid så sensitive og speci-
fikke, at de egner sig til bred screening. Screeningen 
må derfor begrænses til populationer med øget risiko 
for endokrin hypertension, der selekteres på basis af 
kliniske kriterier og almene undersøgelser. Det skal 
pointeres, at både hvad angår hypofyse og binyrer, er 
benigne nonsecernerende adenomer hyppige i bag-

grundsbefolkningen, ligesom secernerende adeno-
mer ofte er små og evt. ikke påviselige ved billeddia-
gnostik. For at undgå fejlslutninger må biokemisk 
diagnostik derfor gå forud for billeddiagnostik, lige-
som endelig klassifikation af ætiologi ofte vil inklu-
dere funktionsundersøgelser før anbefaling af kirurgi. 
I det følgende beskrives udvikling, status samt per-
spektiver for området.

PRIMÆR HYPERALDOSTERONISME

Primær hyperaldosteronisme blev tidligere betragtet 
som en særdeles sjælden lidelse, hvor hypokalæmi 
var et obligat fund. Der opereres i Danmark omkring 
5-7 patienter pr. år for aldosteronproducerende biny-
readenom.

Forekomsten af primær hyperaldosteronisme 
blandt såvel uselekterede som selekterede patienter 
med hypertension er fortsat omdiskuteret: Nye data 
 tyder på, at 10-13% af patienter med svær eller terapi-
resistent hypertension har biokemiske holdepunkter 
for primær hyperaldosteronisme med forøget aldoste-
ronproduktion og nedsat plasmarenin-aktivitet (eller 
-koncentration) [1, 2]. Blandt disse patienter vil ca. en 
tredjedel have unilateralt aldosteronproducerende 
adenom (Conns adenom), mens ca. to tredjedele har 
bilateral adrenal hyperplasi (idiopatisk hy peraldo-
steron isme). Korrekt differentiering mellem disse to 
kategorier er af afgørende betydning, idet patienter 
med unilaterale aldosteronproducerende binyreade-
nomer vil kunne tilbydes laparoskopisk adrenalektomi 
med god effekt på såvel hypokalæmitendens som 
 hypertension. Omvendt vil patienter med bilateral 
adrenal hyperplasi ikke profitere af kirurgi, men skal i 
stedet tilbydes medicinsk behandling med aldosteron-
antagonister. Hyperaldosteronisme er associeret med 
myokardiel hypertrofi/fibrose, og synes at være tæt 
 relateret til kardiovaskulære komplika tioner.

Differentiering mellem unilateralt adenom og 
 bilateral hyperplasi er en specialistopgave, der oftest 
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10-13% af patienter med svær eller resistent hypertension synes at 

have biokemiske holdepunkter for primær hyperaldosteronisme.

Hypokalæmi er et vigtigt, men ikke obligat fund ved primær

 hyperaldosteronisme.

Nye diagnostiske muligheder ved fæokromocytom: plasma-meta-

nefrin-bestemmelse har højere sensitivitet end urin-katekolamin

 bestemmelse.

Fusionering af computertomografi- og skintigrafibilleder (SPECT-CT)

letter diagnostik af atypiske fæokromocytomlokalisationer.

Andelen af patienter med genmutationer som baggrund for fæo-

kromocytom er større end tidligere antaget.

Tabt døgnvariation for sekretion af kortisol ved Cushings syndrom kan

anvendes diagnostisk i form af midnat P-kortisol- eller spyt-kortisol-

 bestemmelser

Udviklingen af nye somatostatinanaloger åbner mulighed for

 medicinsk behandling af visse patienter med adrenokortikotropt 

hormon-producerende  hypofyseadenom.


