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KONKLUSION

De randomiserede behandlingsstudier af patienter
med nyrearteriestenose viser, at de fleste patienter
primeert bgr behandles medikamentelt. Metoder til
bedre selektion af patienter til revaskulariserende
behandling er under udvikling. Revaskulariserende
behandling ber fortrinsvis tilbydes, nar der foreligger
refrakteer hypertension, fibromuskulaer dysplasi, re-
cidiverende lungepdem, bilateral nyrearteriestenose
eller aftagende nyrefunktion, samt hos ennyrede pa-
tienter med en snaever nyrearteriestenose. Chancerne
for succesfuld revaskulariserende behandling ved ny-
rearteriestenose gges, hvis patienterne selekteres til
behandlingen pa grundlag af en kombineret vurde-
ring af kliniske, patofysiologiske og angiografiske un-
derspgelser. Behandlingsmetoden vil primeert vere
perkutan transluminal renal angioplastik med stent.
Sekundere valg vil veere karkirurgisk rekonstruktion
eller nefrektomi.
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Hypertension og det metaboliske syndrom

Overlzege Michael Hecht Olsen, overlaege Jgrgen Jeppesen & ledende overlaege Mogens Lytken Larsen

Hypertension optraeder ofte sammen med andre til-
stande/sygdomme s& som abdominal fedme, dysli-
pideemi (lavt hgjdensitetslipoprotein (HDL)-kolesterol
og hgijt triglycerid), glukoseintolerans, insulinresistens
og diabetes. For mere end 20 ar siden opdagede Rea-
ven [1] dette sammenfald og karakteriserede tilstan-
den som syndrom X og foreslog, at insulinresistens
med kompensatorisk hyperinsulinaemi var den til-
grundliggende patofysiologiske arsag til syndromet.
Syndrom X blev senere omdgbt til det kardiometaboli-
ske syndrom eller det metaboliske syndrom. Dette er
siden blevet omdgbt og omdefineret mange gange og
er for nyligt blevet kritiseret for ikke at veere en patofy-
siologisk enhed og for at mangle paedagogisk/klinisk
anvendelighed [2, 3]. Ikke desto mindre er pravalen-
sen af hypertensive patienter med det metaboliske syn-
drom hgj, og de er karakteriseret ved at have en bety-
deligt gget kardiovaskular risiko og behov for multipel
risikointervention.

DEFINITION

Som nevnt har der igennem tiden veeret foreslaet
mange forskellige definitioner af det metaboliske syn-
drom, hvoraf de fem mest benyttede er anfgrt i Tabel
1. Forskellene skyldes primaert, at man i USA (Adult
Treatment Panel Il og American Heart Association)

har set pd syndromet som en klynge af kardiovasku-
laere risikofaktorer, hvorimod man i resten af verden

For det metaboliske syndrom gaelder:

1) Det er en hyppig tilstand hos patienter med hypertension.

2) Det er associeret med en gget kardiovaskulaer risiko.

3) Det understreger vigtigheden af at identificere selv svagt for-
pgede kardiovaskulaere risikofaktorer.

4) Det behandles gennem livsstilsaendringer og medicinsk behand-
ling af de enkelte elementer i syndromet.
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De hyppigst benyttede definitioner af det metaboliske syndrom.

Organisa- Primaert
tion kriterium
WHO DM, Gl
eller IR
EGIR IR eller FI
> P75
ATPIII
IDF Central
fedme
AHA

Abdominal Glukose, HDL-C, Triglycerid, Blodtryk,
fedme mmol/l  mmol/I mmol/I mmHg
BMI > 30 kg/m? M<0,90 >1,7 >140/90
eller talje (M/K) K<1,02

>90/85 cm

BMI >30kg/m* 26,1 <1,03 >2,0 >140/90
Talje (M/K)

>102/88 cm

Talie (M/K) >6,1 M<1,03 21,7 >135/85
>102/88 cm K<1,29

Talje (M/K) 25,6 M<1,03 217 >135/85
>94/80 cm K<1,29

Talje (M/K) >5,6 M<1,03 217 >135/85
>94/80 cm K<1,29

AHA = American Heart Association; ATP = Adult Treatment Panel; BMI = body mass index;

DM = diabetes mellitus; EGIR = European Group for the Study of Insulin Resistance; FI = fasteinsulin;
Gl = glukoseintolerans; HDL-C = hgjdensitetslipoprotenkolesterol; IDF = International Diabetes Fede-
ration, IR = insulinresistens; TG = triglycerid; WHO = World Health Organization.

Praevalensen af fedme
er stigende.

har set pa syndromet som et sammenfald af syg-
domme/tilstande hos personer med insulinresistens
eller fedme. Nyere definitioner har seenket gran-
serne, hvilket afspejler, at den kardiovaskulere risiko
er kontinuerligt associeret med elementerne i det me-
taboliske syndrom, som ved samtidig tilstedevarelse
er associeret med gget kardiovaskular risiko selv hgjt
inormalomradet.

PATOGENESE
Patogenesen bag det metaboliske syndrom er ikke
fuldt afklaret, sandsynligvis fordi man kan udvikle

syndromet af forskellige arsager athangigt af hvilke
elementer, der er dominerende hos den enkelte pa-
tient [4]. Set i relation til Reavens syndrom X skal det
bemaerkes, at i en stor dansk populationsbaseret un-
dersggelse kunne kun 50% af personerne med det
metaboliske syndrom karakteriseres som insulinresi-
stente [5]. Endvidere er patogenesen ikke kun be-
stemt af de enkelte elementer fra definitionen af det
metaboliske syndrom, men ogsa af andre faktorer
som sympatisk overaktivitet, stimulation af renin-al-
dosteron-angiotensin-systemet, abnorm natriumud-
skillelse, endotel dysfunktion og inflammation, som
alle indgér i en kompleks interaktion og forer til den
endelige faenotype.

SUBKLINISK KARDIOVASKULZAR SKADE

Hos den hypertensive patient er det metaboliske syn-
drom associeret med gget forekomst af subklinisk
kardiovaskuler skade i form af venstreventrikel hy-
pertrofi [6], gget pulsbglgehastighed [7], gget in-
tima-media-tykkelse i arteriae carotis [7] samt mikro-
albuminuri [8].

PROGNOSE

Det metaboliske syndrom er associeret med gget kar-
diovaskuleer risiko i befolkningen [9] og blandt pa-
tienter med hypertension [10], men det er usikkert,
hvorvidt denne risiko er stgrre end den risiko, der er
associeret med hver enkelt af syndromets elementer.

BEHANDLING

Malet med behandling er at mindske den hgje kardio-
vaskuleere risiko samt forhindre udvikling af type 2-
diabetes, hvilket opnds ved behandling af de tilgrund-
liggende elementer i syndromet. Livsstilseendringer i
form af en daglig kaloriereduktion p& 500-1.000 ka-
lorier og en daglig moderat fysisk aktivitet i 30 minut-
ter anbefales for at opna et veegttab pa ca. 10% i lgbet
af et r [11] og derved forbedre den perifere insulin-
fglsomhed. Endvidere anbefales sund kost og rygeop-
her. Der er forsket intensivt i at finde midler mod in-
sulinresistens og det metaboliske syndrom, men pga.
bivirkninger er disse nye midler som f.eks. peroxi-
som-proliferatoraktiveret receptor (PPAR)-y-agoni-
ster og endocannabinoid C;-receptorblokkere ikke
sldet igennem. I det Europzeiske Hypertensionssel-
skabs kliniske retningslinjer fra 2007 [12] anbefales,
at man allerede overvejer antihypertensiv behandling
ved blodtryk >130/85 mmHg og veelger angiotensin-
konverterende enzym-ha&mmere, angiotensin II-re-
ceptorblokkere eller calciumkanalblokkere, der til
forskel fra beta-receptorblokkere og thiazidlignende
diuretika ikke er associeret med gget risiko for udvik-
ling af diabetes [12]. Hyperlipidaemi behandles medi-
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cinsk efter de gaeldende retningslinjer, dvs. med stati-  LITTERATUR

ner og kun i seerlige tilfeelde med fibrater. v
2.

KONKLUSION 3.

Det metaboliske syndrom er en relativ hyppig tilstand

med sammenfald af flere metaboliske og kardiova- 4,

skuleere risikofaktorer, deriblandt hypertension. Pa-
tienter med hypertension har gget risiko for at ud-
vikle det metaboliske syndrom, som tillige gger den
kardiovaskulare risiko, der er associeret med det for-
hgjede blodtryk. Med hensyn til prognose kan det
metaboliske syndrom ikke maéle sig med risikostratifi-
ceringsredskaber som HeartScore, idet definitionen
af det metaboliske syndrom bygger pa en dikotomise-
ring af kardiovaskuleere risikofaktorer med kontinu-
ert stigende risiko ved hjalp af arbitreere grensevar-

v

.

dier. Men det metaboliske syndrom har en padagogisk 10

betydning, fordi det ansporer den behandlende leege
til at lede efter de andre elementer i syndromet hos
patienter med et af elementerne, som for eksempel
hypertension.
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Hypertension og nyresygdom

Overlzege Anne-Lise Kamper, professor Erling B. Pedersen & overlzege Svend Strandgaard

Béde hos raske og hos patienter med hypertension forhgjet blodtryk og nyresygdom er det usikkert, hvad
spiller nyrerne en rolle i reguleringen af blodtrykket. der kommer fgrst. Denne gruppe er langt den stgrste
De involverede patofysiologiske mekanismer inde- og indeholder mange patienter med essentiel hyper-
beerer iseer @ndringer i nyrernes udskillelse af na- tension. En nylig hypotese indebarer, at sma gen-
trium, aktiviteten i renin-angiotensin-aldosteron- tagne blodtryksstigninger, der f.eks. kan vare indu-
systemet og det sympatiske adrenerge nervesystem, ceret af stgrre meengder natrium i kosten, medfgrer
men andre substanser, der syntetiseres i nyrerne, spil-  smé beskadigelser i nyrerne, der primeert viser sig ved
ler formentlig ogsa en rolle, bl.a. medullipin, prosta- saltsensitiv hypertension for efterfglgende at overga i
glandiner, peptider fra kallikrein-kinin-systemet, ni- saltresistent og fikseret hypertension [1].
trogenoxid og endotelin. Ifplge andre hypoteser er arsagen et medfgdt

Et eksempel pé forhgjet blodtryk uden primeer nedsat antal nefroner eller nefronheterogenitet, hvor
nyresygdom er primeer hyperaldosteronisme, hvor nogle nefroner er iskeemiske og vedligeholder et kon-
mekanismen er excessiv produktion af aldosteron, og  stant stimulus til reninsekretion. Ved essentiel hyper-
blodtrykket gges pga. ekspansion af ekstracelluleer- tension er vasokonstriktion i de praeglomerulere arte-
volumen. Ved forhgjet blodtryk med primeer nyresyg- rioler i nyrerne en central patofysiologisk mekanisme.
dom kan mekanismen vare gget reabsorption af na- I den tidlige fase er forandringerne funktionelle og re-

trium eller excessiv produktion af vasokonstriktorer, versible, men langvarig blodtryksforhgjelse resulterer
f.eks. angiotensin II. Ved de fleste tilfaelde af samtidig i permanente morfologiske forandringer.
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