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Traditionellt har definitionen av hypertoni som en kardiovas-
kular riskfaktor baserats pd matning av det uppmétta systo-
liska blodtrycket och det slutdiastoliska blodtrycket via sfyg-
momanometri éver a brachialis. Det systoliska och det diasto-
liska blodtrycket (Korotkoff 1 respektive 5) representerar dock
bara de tva ytterligheterna av den propagerade arteriella puls-
vagen, och relationen mellan blodtryck och kardiovaskular risk
ar komplex.

Under storre delen av 1900-talet ansdgs det diastoliska
blodtrycket som basta mattet pa kardiovaskular risk eftersom
det var likstallt med det motstand som hjartat skulle dvervin-
na, medan férhojningen av det systoliska blodtrycket i stor ut-
strackning tillmattes mindre betydelse eftersom det likstall-
des med hjartats maximala kraft [1]. Dessutom kunde tidigare
lakargenerationers alltfor starka tilltro till det diastoliska
blodtrycket delvis bero pa betoningen av hypertonin som en
riskfaktor bland unga och medeléalders individer [2]. Efter
hand som populationen under de senare decennierna aldrats,
och det bevisats att det Ionar sig att behandla hypertoni &ven
hos aldre, har hypertoni blivit en viktig kardiovaskular risk-
faktor ocksé bland medelalders och dldre.

Pulstryckets utveckling med aldern

For att battre kunna forsta vad pulstryck egentligen ar och vad
det star for maste man beakta férandringar i blodtrycket med
stigande alder. Populationsstudier visar att det systoliska blod-
trycket stiger fran tonarstiden, medan det diastoliska trycket
till att borja med stiger, sedan stagnerar i aldrarna 50—60 ar for
att darefter sjunka nagot igen [3]. Pulstrycket utgors defini-
tionsmassigtav skillnaden mellan det systoliskaoch det diasto-
liskablodtrycket. Darmed ar det tydligt hur pulstrycket 6kar da
det diastoliska trycket dvergar i den stagnerande fasen och att
pulstrycket dérefter stiger &n mer nér det diastoliska trycket
borjar sjunka. Okningen av bade det systoliska och det diasto-
liska blodtrycket fram till 50-60 ars alder kan bast forklaras av
tilltagande perifer vaskular resistens. Efter 60 ars alder kom-
pletteras den perifera vaskuléra resistensen successivt av cen-
tral artarstelhet, som da blir den dominerande hemodynamis-
ka faktorn hos bade personer med normalt blodtryck och pa-
tienter med forhojt blodtryck [4].

Patofysiologi

Patofysiologiskt kan sankningen av det diastoliska blodtryck-
etitakt med 6kad central artarstelhet forklaras av att en stor-
re andel av hjartats slagvolym forskjuts perifert i kroppen;
samre elastisk tillbakagang av pulsvagen och mindre blod i
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sa kallad tryckamplifikation
(ett normalt fenomen) av
det 6kande systoliska blod-
trycket fran aortatill a brachialis pa grund av interaktion me-
lan propagerad tryckvag och senare reflektion av densamma
an hos éldre personer [5]. Senare i livet, nar karlen med tillta-
gande alder blir stela, kommer en storre reflekterad pulsvag
tillbakatidigare till den ascenderande aortai sensystolisk fas.
Denna pulsvag kommer darmed att forstarka det centralasys-
toliska blodtrycket och férminska tryckamplifikationen [6].

Pulstryck och organskada

Pulstrycket ar saledes en markor for central karlstelhet i aorta
och windkesselkérl, dar karlstelheten ar den kardiovaskulara
riskfaktorn som medverkar till storningar av hjartats funktion
och skador pa hjartats myokard (Fakta 1). Okad tryckvagsbe-
lastning i aorta framjar vaggstress i vinsterkammaren och ut-
vecklingen av vansterkammarhypertrofi och forsamrar relax-
ationen, vilket satter ned kranskarlsflédesreserven och kan
leda till diastolisk dysfunktion. Dessutom kan den 6kade puls-
vagsbelastningen leda till endoteldysfunktion, och darmed
Okad benégenhet for koronar ateroskleros och ruptur av
aterosklerotiska plack. Okad kérlstelhet och ékat pulstryck bi-
drar ocksa till extra- och intrakraniell artarremodellering,
Okar véggtjockleken i a carotis och bidrar till utvecklingen av
stenoser och plack, liksom till sannolikheten for plackrupturer
och forekomst av cerebrala vitsubstansforandringar [7].

|
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kontrollerade interventions-
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diktor for kardiovaskulér
sjukdom i flera populations-
studier.

» Patienter med isolerad sy-
stolisk hypertoni har defini-
tionsmassigt ofta ett kraftigt
stegrat pulstryck. For dessa
har randomiserade, placebo-
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Okad kardiovaskulér risk

Populationsundersokningar har visat att méatning av pulstryck
kan vara av varde for att forutse risk for kardiovaskuléra han-
delser. 1 en undersokning fran en Framinghamkohort fann
man att risken for kranskérlssjukdom var inverst associerad
med diastoliskt blodtryck vid alla nivaer av systoliskt blodtryck
over 120 mmHg, vilket antyder att pulstrycket utgjorde en vik-
tig komponent av risken [8]. Pulstrycket har ocksa visats kunna
predicera kardiovaskuldr risk nér det systoliska blodtrycket ar
normalteller 1agt, orsakat av ventrikular dysfunktion (sé kallat
omvéant samband, pa engelska reverse causation) [9]. | narvaro
av komprometterad myokardiefunktion sjunker det diastolis-
ka blodtrycket mer an det systoliska, sa att 6kningen av pul-
strycket snarare an det sjunkande systoliska blodtrycket blir
den starkare prediktorn.

I The Framingham heart study undersoktes forhallandet
mellan blodtryck och risken att insjukna i koronar hjartsjuk-
dom som en funktion av alder. Fran 20 ars alder upp till 79 ar
fann man ett kontinuerligt skifte fran diastoliskt till systo-
liskt blodtryck, och slutligen till pulstryck, som prediktor av
koronar hjartsjukdom [10]. Dessutom har pulstryckets nytta i
fraga om att predicera risk ocksa visats via konventionell [11]
och intraarteriell 24-timmars blodtrycksmétning [12].

Den kliniska nyttan av kombinerade blodtryckskomponen-
ter har ocksa jamforts med nyttan av enskilda matt. I en upp-
foljningsstudie till populationsstudien av amerikanska medel-
alders man, MRFIT (Multiple risk factor intervention trial),
fann man att kardiovaskular riskvardering forbattrades om
bade systoliskt och diastoliskt blodtryck anvandes jamfort med
anvandning av systoliskt, diastoliskt eller pulstryck separat
[13]. Nyligen har dven konstaterats att pulstryck tillsammans
med medelartarblodtryck och systoliskt tillsammans med di-
astoliskt blodtryck var dverléagsna de enskilda komponenterna
[14]. Den férstnamnda kombinationen ansags medfdra en batt-
re insiktvad galler hemodynamiska aspekter av artarstelhet.

Undersokningar tyder ocksa pa att pulstrycket kan predice-
ra nyttan av insatt trycksdnkande behandling. I en metaana-
lys baserad pa interventionsstudier hos aldre patienter med
isolerad systolisk hypertoni kunde man notera att farre pa-
tienter behdvde behandlas for att forebygga kardiovaskular
dod om pulstrycket var 90 mm Hg eller hdgre [15]. Med andra
ord, man behovde behandla farre med hogt pulstryck for att fa
ut samma vinst som da man behandlade fler med lagre puls-
tryck. Detta bekréftades ytterligare i samband med LIFE-
studien nér man jamforde utfallet mellan patienter med isole-
rad systolisk hypertoni och kombinerad hypertoni [16]. | en
svensk studie som nyligen publicerats fann man att 6kat puls-
tryck &r en stark oberoende riskprediktor for kardiovaskular
sjukdom hos patienter med typ 2-diabetes, och att en sank-
ning av pulstrycket kan astadkomma en riskreduktion [17].

Okad artérstelhet och pulsvagshastighet i relation till risk

Det ar allméantaccepterat att aortastelhet, matt som pulsvags-
hastighet (pulse wave velocity; PWV), ar ett intermediéart ef-
fektmatt for att skatta risken for kardiovaskulara handelser.
Aortastelheten uppvisar ett oberoende prediktivt varde for
mortalitet (alla orsaker samt kardiovaskuldra), letala och
icke-letala koronara handelser samt letala slaganfall hos pa-
tienter med okomplicerad primar hypertoni [18,19], typ 2-dia-
betes [20], njursjukdom [21], gamla [22] s&val som i den all-
méanna befolkningen [23]. Det har i dessa sammanhang aven
visats att aortastelhet har ett battre prediktivt varde an 6vri-
gajamforbarariskfaktorer [24]. Centralt augmentationsindex
(AIX) eller pulstryck, méatt med tonometri dver a carotis eller
berdknat fran tonometriméatning 6ver a radialis, ar bada obe-
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roende prediktorer for mortalitet (alla orsaker) hos njurpa-
tienter [25]. Detsamma géller for kardiovaskuléra handelser
hos patienter som genomgar perkutan koronarintervention
(PCI) [26] och hos de hypertensiva patienterna i CAFE-stu-
dien [27], en substudie till ASCOT-studien [28].

Artéarstelhet, Alx och centralt pulstryck kan reduceras icke-
farmakologiskt med hjalp av 6kad fysisk aktivitet och kostom-
laggning (saltfattig diet, ett moderat alkoholintag, mork chok-
lad, vitlok, fiskolja och viktnedgang) [29]. Artarstelhet kan re-
duceras av hypertonildkemedel; medelblodtrycket sanks vilket
i sin tur reducerar belastningen pa den arteriella karlvaggen.
Centralt pulstryck och Alx kan reduceras genom vasodilata-
tion, som leder till nedsatta pulsvagsreflexioner. Dessa effekter
har visats i skiftande grad for diuretika, betablockerare, ACE-
hdmmare, angiotensin Il-receptorblockerare (ARB), kalcium-
flodeshammare, centralt verkande substanser, perifera vaso-
dilatatorer och alfablockerare [29].

Fordel med att skatta pulstrycket for riskpatient

En viktig fordel med méatning av pulstryck ar att man far ett
indirekt indicium pa om malorganskada foreligger i form av
Okad artérstelhet. Detta har stor betydelse kliniskt for att for-
battra skattningen av total kardiovaskular risk hos enskilda
patienter med férhojt blodtryck, till exempel vid 6kad familjar
sjukdomsrisk. Eftersom central artérstelhet etableras tidigt
kan en bedémning ge en vardefull bild av kardiovaskuldr risk
till och med innan forhojt blodtryck hunnit utvecklas, och
langt fore uppkomsten av kardiovaskulara komplikationer.
Matningen kan utgéra skillnaden mellan om patienten han-
fors till en moderat riskgrupp eller till en hdg riskgrupp. Det
basta man kan gora i nuldget om man varderar en patient som
ar medelalders eller dldre och inte har tillgang till utrustning
som mater PWYV eller Alx ar att faststalla det systoliska blod-
trycket och sedan justera risken uppat om man samtidigt fin-
ner patagligt Iagt diastoliskt blodtryck och darigenom ett 6kat
pulstryck.

Det finns fortfarande flera oklarheter runt pulstryckets be-
tydelse. Det foreligger en stark samvariation mellan systo-
liskt blodtryck, diastoliskt blodtryck och pulstryck. Detta for-
héllande behover klarlaggas battre. En annan fundering gal-
ler fragan om en reduktion av artarstelheten ar onskvard som
ett terapeutiskt mal i termer av prevention med avseende pa
harda effektmatt som morbiditet och mortalitet, speciellt vad
angar lagriskgrupper efter traditionell riskskattning. En ytter-
ligare fundering ar om en strategi som motverkar artarstelhet
skulle vara lika effektivsom den behandling vi har i dag [24].

Det saknas interventionsstudier som bygger pa ett urval av
personer med forhojt pulstryck, men studier som till exempel
Syst-Eur och SHEP (Systolic hypertension in elderly pro-
gram) har undersokt personer med isolerad systolisk hyper-
toni. Syst-Eur pabérjades for att undersoka effekten av blod-
tryckssankning hos aldre individer (> 60 &r) med isolerad sys-
tolisk hypertoni. Studien visade att aktiv behandling av isole-
rad systolisk hypertoni jamfért med placebo gav en reduktion
av insjuknandet i stroke och risken for att fa hjartinfarkt [30].
I SHEP fann man vid aktiv terapi en reduktion av sjuklighet i
stroke och kranskarlssjukdom jamfort med placebo [31].

Manga patienter uppvisar tecken till ett tidigt vaskulart
aldrande [32-34]. Vaskulart aldrande kan forstas som den del
av pulstrycket (artarstelheten) som inte kan férklaras av kon-
ventionella riskfaktorer i kombination med medelartérblod-
trycket. Dessa loper en 6kad risk for kardiovaskular sjukdom
och skulle kunna identifieras med hjalp av ett 6kat pulstryck,
framfor allt i primarvarden. Att det ar viktigt med tidig upp-
tackt av sjukdom och behandling kan ocksa uppskattas da det
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kan fa ekonomiska konsekvenser. | en nyligen publicerad po-
pulationshaserad kohortstudie fran Sverige visades att unga
vuxnasom har moderat till svar hypertoni har okad risk att fa
fortidspension senare i livet pd grund av kardiovaskular sjuk-
dom [35].

SAMMANFATTNING
Sammanfattningsvis finns det nu beldgg for att okat pulstryck
ar en viktig markor dels for 6kad artérstelhet, dels for en 6kad
kardiovaskular risk, och att markoren ar anvandbar framfor
allt hos individer dar mer traditionella riskskattningar inte &ar
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