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1. BAGGRUND 
 
Hjertekarsygdomme er den hyppigste dødsårsag i Danmark, og den udgør mere end en 
tredjedel af alle dødsfald. Mere end 125.000 voksne danskere indlægges årligt med 
hjertekarsygdom, og de tegner sig for 145.000 indlæggelser og mere end 400.000 
sengedage. Hjertekarsygdom er dermed et af de største, alvorligste og mest 
ressourcekrævende sygdomsområder i det danske samfund. Det antages, at mindst 
300.000 personer lever med hjertekarsygdom (1,2).  
 
Den største gruppe af hjertekarsygdomme er iskæmisk hjertesygdom (IHS), som tegner 
sig for en tredjedel af alle indlæggelser grundet hjertekarsygdom. IHS er det typiske 
kliniske billede af atherosklerose. Atherosklerose er en langsom fremadskridende proces, 
som er kendetegnet ved fibrose og aflejring i arterievæggen dels af kolesterol og andre 
lipider, dels af trombemateriale (3).  
 
IHS er en samlet gruppe af diagnoser, hvor akut myocardieinfarkt og angina pectoris er de 
vigtigste. Dog vil en stor del af tilfældene af hjertesvigt være forårsaget af IHS. Årsagerne 
til IHS er mange og spænder fra genetiske faktorer og biologiske processer hos den 
enkelte til livsstil og sociale forhold, og ikke mindst en kombination af disse.  
 
Usund livsstil er en væsentlig årsag til forekomsten af bl.a. akut myocardieinfarkt og 
apopleksi. Omvendt har en sund livsstil vist sig at kunne forebygge sygdomme og have en 
sundhedsfremmende effekt. De såkaldte KRAM-faktorer - (usund) kost, rygning, (for 
meget) alkohol og (for lidt) motion er nogle af de væsentligste risikofaktorer for udvikling af 
hjertekarsygdom. Herudover er genetiske forhold, hypertension og dyslipidæmi betydende 
risikofaktorer for udvikling af hjertekarsygdom (2,4).  
 
Der hersker i dag ikke tvivl om, at der er sammenhæng mellem LDL kolesterol og 
udviklingen af hjertekarsygdom.  Såvel kostinterventionsstudier (5-6) som studier med 
kolesterolsænkende medicin (7-8) har igennem årene vist, at interventioner, der sænker 
kolesterol, herunder LDL kolesterol, også reducerer risikoen for udvikling af IHS.  
 
Den primære profylakse i forhold til IHS omfatter de faktorer, den enkelte eller samfundet 
har mulighed for at ændre, herunder de nævnte KRAM-faktorer. Den sekundære 
profylakse omfatter det, der af den enkelte eller sundhedsvæsenet kan sættes i værk, når 
IHS har indfundet sig. 
 
Det er veldokumenteret, at patienter med IHS opnår en nedsat risiko for re-infarkt, 
hjertedød og total mortalitet ved kostintervention. Den gavnlige effekt kan ikke alene 
forklares ud fra effekten på de traditionelle risikofaktorer som kolesterol, blodtryk og 
kropsvægt. Eksempelvis har kostintervention med større indtag af frugt, grønt og fisk, samt 
mindre fedt fra mejeriprodukter og kød, har en effekt selvom f.eks. LDL kolesterol ikke 
sænkes (9-12). Diætbehandling af patienter med IHS bør derfor prioriteres højt, hvad 
enten der er dyslipidæmi til stede eller ej. 
 
Selvom det ikke er vist i randomiserede interventionsundersøgelser, er det sandsynligt, at 
personer uden manifest IHS, men med risiko herfor, vil have samme relative udbytte af en 
kostintervention som personer, der har høj risiko på grund af manifest IHS (9). Det bør 
derfor i den primære profylakse også prioriteres højt, at diætbehandling er en essentiel del 
af forebyggelsen af IHS. Dansk Cardiologisk Selskab anbefaler, at alle patienter i højrisiko 
eller med arteriel hypertension, diabetes, hyperkolesterolæmi, hvad enten der suppleres 
med lipidsænkende medicin eller ej, skal tilbydes professionel rådgivning til 
kostomlægning, evt. gennem henvisning til klinisk diætist (13).  
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Der er god dokumentation for effekten af hjerterehabilitering til patienter med IHS, og 
derfor bør alle patienter med IHS tilbydes et samlet rehabiliteringsprogram, hvor der bl.a. 
identificeres modificerbare risikofaktorer, så man gennem livsstilsintervention og medicinsk 
behandling kan hæmme progressionen af den tilgrundliggende sygdom og nedsætte 
risikoen for nye episoder af hjertekarsygdom (14-15).  
 
På baggrund af WHO´s definition har European Society of Cardiologi (ESC) inddelt 
hjerterehabiliteringsforløbet i tre faser (fase 1, 2 og 3). I fase 2 og 3 har den kliniske diætist 
en vigtig rolle i det tværfaglige samarbejde om rehabilitering, da det er her den sekundære 
profylakse igangsættes. Fase 2 bør ifølge ESC strække sig over 6-12 måneder og 
varetages i hospitalsregi (16), men fase 2 kan evt. varetages i primær sektoren hvis de 
fornødne kompetencer er til stede, herunder kliniske diætister (17). Fase 3 er opfølgnings- 
og vedligeholdelsesfasen, som varetages i primær sektoren (16-17).  
 
Det er væsentligt at være opmærksom på, at evidensen for effekt af hjerterehabilitering er 
baseret på undersøgelser af rehabilitering i sygehusregi (17). Sundhedsloven stiller krav 
om sammenhæng i patientforløbet, men ikke i rehabiliteringsforløbet (18). Det kan derfor 
anbefales, at hjerterehabiliteringens delelementer i fase 1 og 2 holdes samlet, så de 
koordineres og afvikles i sygehusregi, hvor alle har en kardiologisk specialviden (19-20). 
 
 
Arbejdsgruppe 
De kliniske retningslinier er udarbejdet af en arbejdsgruppe bestående af følgende  
kliniske diætister:  
 
Lene Aksglæde, Regionshospitalet Randers. 
Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus Universitetshospital. 
Allan Stubbe Christensen, Ernæringsenheden Hospitalsenheden Vest.  
Randi Fogtmann, Sygehus Sønderjylland Sønderborg.  
Helle Grebe, Slagelse Sygehus, Sygehus Syd, Region Sjælland.  
Anne-Mette Haugaard, Aalborg Sygehus, Århus Universitetshospital. 
Anne Marie Holm Herz, Holbæk Sygehus, Sygehus Nord, Region Sjælland. 
Hanne Høyer, Århus Universitetshospital, Skejby.  
Rikke A. Kirkegaard, Regionshospitalet Randers / Børne- og Ungdomspsykiatrisk Center 
Center for Spiseforstyrrelser, Team Herning. 
Anja Ejsing Laursen, Sygehus Thy-Mors.  
Nina Hildur Nielsen, Kolding Sygehus – en del af Sygehus Lillebælt. 
Pernille Drost Nørregaard, Amager Hospital. 
Mia Rasholt, Regionshospitalet Horsens og Brædstrup. 
Inge Scharling Rasmussen, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg. 
Anne W. Ravn, Århus Universitetshospital, Skejby. 
Annette Saaek, VIA University College, Århus. 
Annette Thurøe, Odense Universitetshospital.  
Inge Vestergaard, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg. 
 
Ovennævnte kliniske diætister har stor faglig ekspertise indenfor det kardiologiske 
speciale, og var alle medlem af SIG Kardiologi, kliniske diætister (special interessegruppe 
for kardiologiske kliniske diætister) i den periode, hvor de kliniske retningslinier blev 
udarbejdet. Forfatterne til de enkelte kapitler er listet i bilag 1. 
 
Redigeringsarbejdet er udført af Birgitte Møllegaard Andersen og Lone Jeppesen 
Bjerregaard. 
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Arbejdsgruppen har undervejs fået sparring af øvrige medlemmer af SIG Kardiologi, 
kliniske diætister: 
 
Mary Coyle, Sygehus Sønderjylland, Tønder. 
Marie Feldskov Hansen, Frederiksberg Hospital. 
Lene Kromann-Larsen, Hjerteforeningen. 
Annette Moestrup, Sundhedscenter, Århus. 
Heidi Korsgaard Neumann, Kolding Sygehus – en del af Sygehus Lillebælt. 
Birgit Reuter Nielsen, Sygehus Nord, Kalundborg. 
Birgitte Schnack Nielsen, Roskilde Sygehus. 
Julie Bornefeldt Olsen, Nykøbing Falster Sygehus. 
Bodil Toft, Århus Sygehus. 
Lone Viggers, Ernæringsenheden, Hospitalsenheden Vest.  
 
 

1.1. FORORD 
 
Formålet med disse kliniske retningslinier er at give alle danske kliniske diætister et fælles 
grundlag for diætetisk behandling af patienter med iskæmisk hjertesygdom eller i risiko 
herfor. Det har været arbejdsgruppens hensigt at opstille evidensbaserede anbefalinger 
med udgangspunkt i nyest tilgængelig litteratur, samt gældende rekommandationer på 
området. De nye retningslinier afløser tidligere rammeplaner på området.  
 
De kliniske retningslinier gennemgår relevant litteratur inden for både den primære og 
sekundære profylakse. For nuværende foreligger der kun et begrænset antal reviderede 
retningslinier indenfor området, hvorfor emner som eksempelvis fysisk aktivitet, 
ernæringsterapi og farmakologi er medtaget her for at give de kliniske diætister det bedste 
udgangspunkt for at planlægge en helhedsorienteret vejledning af den enkelte patient.  
En afgrænsning er foretaget i forhold til, at de pædagogiske og psykologiske elementer i 
diætbehandlingen ikke er belyst eller omtalt i disse kliniske retningslinier. 
 
Målgruppen for de kliniske retningslinier er kliniske diætistera, som diætbehandlerb voksne 
patienter med iskæmisk hjertesygdom eller i risiko herfor i den primære og sekundære 
sundhedssektor. Herudover forventes de kliniske retningslinier at blive anvendt på 
professionsbacheloruddannelsen i Ernæring og Sundhed (på specialelinien i klinisk 
diætetik). 
 

1.2. METODE 
 
Til belysning af problemstillingen er der som udgangspunkt anvendt metoden 
litteraturstudie med søgning på de anerkendte elektroniske søgedatabaser, herunder er 
primært ”MEDLINE / PubMed”, ”Cochrane Library” og ”EMBASE” blevet anvendt. Der er 
søgt litteratur fra perioden 1997- 2008, og derudover er medtaget artikler, af ældre dato, 
som er vurderet relevante i forhold til at belyse problemstillingen. De anvendte søgeord 
m.v. indenfor de enkelte emner præsenteres i bilag 2. Herudover er der suppleret med 
anden udvalgt relevant litteratur, herunder rapporter, lærebøger m.v. 
                                            
a De kliniske diætister er uddannet Professionsbachelor i Ernæring og Sundhed, med specialelinien ”klinisk diætetik” og 
har som den eneste faggruppe i Danmark, en uddannelse, der giver en dybtgående viden om sammenhænge mellem 
mad, sundhed og sygdom. (www.diaetist.dk, lokaliseret den 26/5-09). 
b Diætbehandling er et individuelt behandlingsforløb for patienter med ernæringsrelaterede sygdomme med behov for 
diæt, omfattende dataindsamling (herunder kostanamnese), diætetisk diagnose/problemstilling, diætetisk intervention 
samt evaluering. (modificeret efter Terminologilisten for kliniske diætister 2008). 
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Der er til hver emnesøgning lavet en præcisering og afgrænsning, og den relevante 
litteratur er udvalgt med udgangspunkt i nedenstående model. Så vidt muligt er anvendt 
litteratur med høj evidensstyrke jf. nedenstående: 
 
Publikationstype (21):               Evidens / Styrke: 
Metaanalyse eller systematisk oversigt over randomiserede forsøg. Ia / A 
Randomiserede kliniske forsøg.     Ib / A 
 
Kontrolleret, ikke-randomiseret forsøg.   IIa / B 
Metanalyse af kohorteundersøgelser og  
observerende kohorteundersøgelser.   IIb / B 
 
Case-kontrol-undersøgelse, 
Deskriptiv undersøgelse.    III / C 
 
Mindre serie, traditionel lærebog, traditionel oversigtsartikel,  IV / D 
ekspertvurdering, ledende artikel. 
 
Ved emnerne alkohol, salt, fysisk aktivitet, farmakologisk behandling af hyperlipidæmi, 
kost og antikoagulansbehandling, naturlægemidler/kosttilskud samt 
vitaminer/mineraler/væske er en egentlig litteratursøgning fravalgt på baggrund af, at der 
allerede foreligger nyere evidensbaserede rapporter, der har gennemgået den relevante 
litteratur. Ligeledes er der ved emnet protein ikke foretaget litteratursøgning. 
 
 
Referencer 
 

1. Rehabilitering og forebyggelse af hjertekarsygdom. Hjerteforeningen sept. 2006. 
2. Nissen NK, Rasmussen S. 2008 Hjertestatistik – Fokus på køn og sociale forskelle. 

Rapport udgivet af Hjerteforeningen i samarbejde med Statens Institut for 
Folkesundhed, Syddansk Universitet. 

3. Færgeman O, Nordestgaard BG: Arteriosklerose. I: Hansen NE, Haunsø S, 
Scaffalitzky de Muckadell OB (Eds.). Medicinsk Kompendium, 16. Udg. 2004: 892-
902. 

4. Kjøller M, Juel K, Kamper-Jørgensen F. Folkersundhedsrapporten i Danmark 2007. 
Statens Institut for Folkesundhed. 

5. Fletcher B, Berra K, Ades P et al. AHA Scientific Statement..Managing Abnormal 
Blood Lipids. Circulation 2005: 112:3184-3209. 

6. Stender S, Astrup A, Dyerberg J et al. Kostens betydning for patienter med 
åreforkalkning I hjertet. Ernæringsrådet 1996.  

7. Cholesterol Treatment Trialists (CTT) Collaborators. Efficacy and safety of 
cholesterol-lowering treatment: prospective meta-analysis of data from 90,056 
participants in 14 randomised trials of statins. Lancet 2005;366:1267-78. 

8. Law MR, Wald NJ, Rudnicka AR. Quantifying effect of statins on low density 
lipoprotein cholesterol, ischaemic heart disease, and stroke: systematic review and 
meta-analysis. BMJ 2003;326:1423-30. 

9. Christensen B, Færgemann O, Heebøll-Nielsen NC et al.  Forebyggelse af 
iskæmisk hjerte-kar-sygdom i almen praksis. Klinisk vejledning fra Dansk Selskab 
for Almen Medicin  2007; 27-28. 

10. Burr ML, Fehily AM, Gilbert JF et al. Effects of changes in fat, fish, and fibre intakes 
on death and myocardial reinfarction: diet and reinfarction trial (DART). Lancet 
1989;2(8666): 757-61. 



 7

11. Singh RB, Rastogi SS, Verma R et al. Randomised controlled trial of 
cardioprotective diet in patients with recent acute myocardial infarction. Reults of 
one year follow up. BMJ 1992; 304(6833): 1015-19. 

12. Lorgeril D, Salen P, Martin JL et al. Mediterranean diet, traditional risk factors, and 
the rate of cardiovascular complications after myocardial infarction: final report of 
the Lyon Diet Heart Study. Circulation 1999;99:779-785. 

13. Thomsen T, Christensen Bo, Hildebrandt P. et al. Kliniske retningslinier for 
forebyggelse af kardiovaskulær sygdom i Danmark. Dansk Cardiologisk selskab 
2004.) 

14. Taylor RS, Brown A, Ebrahim S et al. Exercise-based rehabilitation for patients with 
coronary heart disease: systematic review and metaanalysis of randomized 
controlled trials. Am J Med 2004;116:682-92. 

15. Zwisler A-D, Nissen NK, Madsen M, DANREHAB-gruppen. Hjerterehabilitering – en 
medicinsk teknologivurdering. Evidens fra litteraturen og DANREHAB-forsøget. 
Sundhedsstyrelsen, Center for Evaluering og Medicinsk Teknologivurdering 2006. 
Medicinsk Teknologivurdering- puljeprojekt 2006;6. 

16. Netværk af forebyggende sygehuse i Danmark, Dansk Cardiologisk Selskab, 
Hjerteforeningen. Hjerterehabilitering på danske sygehuse 2004; 14-15. 

17. Netværk af forebyggende sygehuse i Danmark, Hjerteforeningen og Dansk 
Cardiologisk Selskab et al. Hjertekarrehabilitering efter strukturreformen – 
Rehabilitering og sammenhængende patientforløb for kronisk syge. Inspiration til 
kommuner, regioner, almen praksis, sygehuse m.fl. juli 2007. 

18. Sundhedsloven, lov nr. 546 af 24. juni 2005. 
19. Dansk Cardiologisk Selskabs Holdningspapir. Fysisk træning ved iskæmisk 

hjertesygdom og kronisk hjerteinsufficiens – oktober 2008. 
20. Sundhedsstyrelsen. Pakkeforløb for ustabil angina pectoris og akut 

myokardieinfarkt uden ST-segment elevation i EKG (NSTEMI). Tilgængelig på 
http://www.sst.dk/ (lokaliseret 12/2 2009). 

21. Skabelon til udformning af Evidensbaserede Kliniske Retningslinier. Center for 
kliniske retningslinier:  http://kliniskeretningslinjer.dk/images/file/Skabelon_maj.pdf 
(lokaliseret 16/5-09). 
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2. DYSLIPIDÆMI OG BEHANDLINGSMÅL 
 
Velvidende at der er mange andre faktorer end dyslipidæmi, der har betydning for den 
atherosklerotiske proces, har vi primært valgt at fokusere på dyslipidæmi og dertilhørende 
behandlingsmål.  
 
Dyslipidæmi kan inddeles på følgende måder (1):  
 
1. Isoleret hyperkolesterolæmi  
2. Svær hypertriglyceridæmi  
3. Kombineret hyperlipidæmi  
4. Isoleret lavt HDL kolesterol 
 
ad. 1 og 3 er de hyppigste former for dyslipidæmi og skyldes ikke sjældent et for stort 
indtag af mættet fedt, og behandles derfor med fedt- og kolesterolmodificeret diæt. 
 
ad. 2 ses oftest i forbindelse med overvægt, diabetes mellitus og stort alkoholforbrug. Den 
diætetiske behandling retter sig primært mod patientens overvægt og diabetes. Ved højt 
alkoholforbrug gennemføres alkoholabstinens, og ved højt indtag af sukker (saccharose 
og fructose) anbefales væsentlig reduktion i indtaget. 
 
ad. 4 ses oftest i sammenhæng med adipositas, rygning og fysisk inaktivitet. 
Diætbehandlingen retter sig mod behandling af adipositas. Desuden skal der lægges vægt 
på ændring af vaner med hensyn til rygning og fysisk aktivitet. Patienterne tilbydes 
diætbehandling som led i sekundær profylakse eller efter konkret risikovurdering. 
 
 
Mål for behandling af dyslipidæmi (2,3):  
 

 
Mål 

 

 
Primær profylakse 

 
Sekundær  profylakse 

 
Højrisiko patienter* 

 
Totalkolesterol 

 

 
< 5 mmol/l 

 
< 4.5 mmol/l 

 
< 4.5 mmol/l 

 
LDL kolesterol 

 

 
< 3 mmol/l 

 

 
< 2.5 mmol/l 

 
< 2 mmol/l 

* Højrisiko patienter defineres som personer med atherosklerotisk hjertekarsygdom og type 2 
diabetes.  
 
 

 
Sekundære risikomarkører 

 

 
Primær profylakse 

 
Sekundær profylakse 

 
HDL kolesterol 

 

 
<1 mmol/l 

 

 
<1 mmol/l 

 
 

Triglycerider 
 

 
>2 mmol/l 

 

 
>2mmol/l 
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Der skal, ved primær profylakse foreligge 2 målinger af lipidværdierne indenfor en periode 
af 6-12 ugers varighed. Ved sekundær profylakse kan lipidværdier målt i den akutte fase 
(AMI) være falsk lave og bør derfor kontrolleres 2-3 mdr. efter AMI. Ved livsstils-
intervention alene anbefales nye lipidmålinger efter 2-3 mdr. 
 
Ved diætbehandling af patienter med dyslipidæmi er det som klinisk diætist væsentligt, at 
indsamle relevante data på patienten, også i forhold til at udelukke en evt. sekundær årsag 
til dyslipidæmien, herunder myxødem, dysreguleret eller ikke diagnosticeret diabetes (se 
bilag 3).  
 
Under graviditet kan serum total- og LDL kolesterol stige med op til 25-50%, og 
triglycerider kan mere end fordobles (4). Disse påvirkninger af lipiderne er observeret hos 
såvel raske, som kvinder med familiær hyperkolesterolæmi og skyldes delvis hormonelle 
forandringer, men detaljerede virkningsmekanismer er endnu ikke klarlagt. Tre til seks 
måneder post partum falder lipiderne typisk til et normalt niveau igen, men dette synes 
meget individuelt (4).  
 
Via kostintervention er det muligt at reducere blodets kolesterolindhold med gennemsnitligt 
5-15 % (5,6) og kombineres en kost lav på mættet fedt med fødevarer indeholdende 
kolesterolsænkende komponenter kan LDL kolesterol reduceres med op til 30 % (7). Det 
har vist sig, at kosten ikke kun påvirker sygdomsforløbet via de traditionelle risikofaktorer 
som blodets lipidprofil, blodtryk og overvægt. Kostkomponenterne grøntsager, frugt og fisk 
har en selvstændig beskyttende effekt og kan nedsætte udvikling og forværring af IHS 
uden at påvirke førnævnte risikofaktorer (8).  
 
 
Referencer 
 

1. Stender S, Astrup A, Dyerberg J et al. Kostens betydning for patienter med 
åreforkalkning I hjertet. Ernæringsrådet 1996. 

2. Diabetes og Hjertekarsygdom. Dansk Cardiologisk Selskab og Dansk Endo-
krinologisk Selskab. DCS vejledning 2008 nr. 2. 

3. Christensen B. Behandlingsalgoritme og fysiologisk LDL-niveau for patienter med 
type 2 diabetes eller iskæmisk hjertesygdom. InfoMed årg. 19, nr. 17 – 18. dec. 
2008. 

4. Amundsen ÅL, Khoury J, Iversen PO, Bergei C, Ose L, Tonstad S, Retterstøl K. 
Marked Changes in plasma lipids and lipoproteins during pregnancy in women with 
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3. DIÆTPRINCIPPER/ANBEFALINGER 
 
Energitilførsel 
Skal sikre opnåelse og opretholdelse af anbefalede værdier for BMI og taljeomkreds, samt 
dække energibehovet til fysisk aktivitet. Energibehovet beregnes som beskrevet i Nordic 
Nutrition Recommendations 2004 (NNR) (1), der tager udgangspunkt i et beregnet basalt 
engergibehov kombineret med en fysisk aktivitetsfaktor (PAL). Se tabel 1 og 2. 
 
Tabel 1. Beregning af basalt energibehov (1) 
 
 
Alder 
 

 
Basal energibehov 

Kvinder 
19-30 
31-60 
61-75 
>75 

 
0.0615 x vægt (kg) + 2.08 
0.0364 x vægt (kg) + 3.47 
0.0386 x vægt (kg) + 2.88 
0.0410 x vægt (kg) + 2.61 

Mænd 
19-30 
31-60 
61-75 
>75 

 
0.064   x vægt (kg) + 2.84 
0.0485 x vægt (kg) + 3.67 
0.0499 x vægt (kg) + 2.93 
0.035   x vægt (kg) + 3.43 

 
 
Tabel 2. Fysisk aktivitetsfaktor (PAL) (1) 
 
 
Aktivitet 
 

  
PAL 

Sengeliggende eller kørestolsbruger 
 

1.1-1.2 

Stillesiddende arbejde uden videre bevægelse 
og lidt eller ingen aktivitet i fritiden 
 

1.3-1.5 

Stillesiddende arbejde med beskeden 
bevægelse og nogen fysisk aktivitet i fritiden 
 

1.6-1.7 

Arbejde såvel stående som gående (eks. 
butiksassistent eller husarbejde). 
 

1.8-1.9 

Meget anstrengende dagligt arbejde eller 
eliteidrætsudøvelse. 

2.0-2.4 

c, d 
 
Hvis der er behov for energireduceret diæt, kan denne implementeres via den generelle 
reduktion af fedtindtagelsen, der følger diætprincipperne eller via en egentlig diætplan for 
energireduceret diæt. Vedrørende energireduceret diæt henvises til de gældende kliniske 
retningslinier for diætbehandling af adipositas. 
 
 
 

                                            
c  Ved moderat fysik aktivitet i fritiden (fx rask gang) adderes med 0.025 PAL for hver time om ugen. 
 
d  Ved hård fysisk aktivitet i fritiden (fx løb eller konkurrence fodbold) adderes med 0.05 PAL for hver time om ugen. 
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Energiprocentfordeling 
Fedt:  25 - 35 E% 
Kulhydrat: 50 - 60 E% 
Protein:  10 - 20 E% 
 
 
Referencer 
 
1. Nordic Council. Nordic Nutrition Recommendations 2004 - Integrating nutrition and 

physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
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3.1. FEDT OG FEDTSYRER 
 
Officielle anbefalinger 
Anbefalinger for indtag af fedt og fedtsyrer til patienter med aterosklerose eller i risiko 
herfor tager udgangspunkt i de officielle anbefalinger (NNR) (1) som er: 
 
Mættede fedtsyrer + transfedtsyrer:   max: 10 E% 
Monoumættede fedtsyrer:   10-15     E% 
Polyumættede fedtsyrer:   5-10       E% 
 
n-6 og n-3 bør tilsammen udgøre mindst 3 E% og heraf mindst 0,5 E% n-3.  
 
Til patienter, hvor der ikke er tilstrækkelig effekt af diæten, kan mængden af mættede 
fedtsyrer yderligere reduceres til 7 E% (2). 
 
Målet er, at kosten indeholder max. 25-35 E% fedt, og hvis det ikke er muligt, anbefales en 
øgning at være i form af umættet fedt, og herunder primært monoumættede fedtsyrer. 
Mono- og polyumættede fedtsyrer kan også anvendes, hvis patienten har problemer med 
et utilsigtet vægttab (se kapitel 6 om ernæringsterapi).  
 
Et stort indtag af polyumættede fedtsyrer menes at kunne påvirke helbredet negativt. 
Indtagelsen af polyumættet fedt bør derfor ikke udgøre mere end 10 E% og indtagelsen af 
n-3 fedtsyrer bør ikke overstige 3 E% (3).  
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Undersøgelser viser, at transfedtsyrer sammenlignet med mættede fedtsyrer per gram er 
forbundet med en ca. 10 gange højere risiko for udvikling af hjertekarsygdomme. Den 
højere risiko menes bl.a. at skyldes indvirkninger på koncentrationen af triglycerid, LDL og 
HDL i negativ retning (4). Siden 2003 har Danmark forbudt salg af fødevarer med mere 
end 2g industrielt fremstillede transfedtsyrer pr. 100g fedt (5).  
 
Indtag af fedtsyrer påvirker plasmalipiderne (6-12). De forskellige fedtsyrer har dog 
forskellige effekter.  
 
 
Tabel 1 – Effekt på plasmalipider når mættet fedt erstattes med monoumættet eller 
polyumættet fedt 
 
 TC LDL HDL TG 
Monoumættet fedt ↓ ↓ →↓ → 
Polyumættet fedt ↓↓ ↓↓ →↓ → 

 
 
Effekten på plasmalipider afhænger af, hvad fedtsyren erstatter – f.eks. har et øget indtag 
af mættet fedt forskellig effekt på LDL afhængigt af, om det erstatter kulhydrater eller 
transfedt. Effekten af fedtsyrer vurderes som regel i forhold til, at kulhydrat udskiftes med 
enkelte fedtsyrer, hvorfor dette også er udgangspunktet i tabel 2.  
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Tabel 2 – Effekt på plasmalipiderne når kulhydrat erstattes med fedtsyrer 
 
 TC LDL HDL TG 
Mættet fedt ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↓↓↓ 
C12 – Laurinsyre ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑ ↓↓↓ 
C14 – Myristinsyre ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑ ↓↓↓ 
C16 – Palmitinsyre ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↓↓↓ 
C18 – Stearinsyre → → → ↓↓↓ 
Monoumættet fedt     
C18:1 – Oliesyre → ↓ ↑ ↓↓↓ 
Polyumættet fedt ↓↓ ↓↓ ↑ ↓↓↓ 
n-3  → → → ↓↓↓ 
n-6 ↓↓ ↓↓ ↑ ↓↓ 

 
 
Effekten nævnt i tabel 2 vil kunne illustreres i en patientcase, hvor en patient med 
dyslipidæmi ændrer sin kost fra at være abnormt fedtfattig (fanatisk) og kulhydratrig til at 
indeholde færre kulhydrater og mere fedt. Alt afhængig af fedtsyretypen vil patienten opnå 
forskellig effekt på lipidprofilen, men samlet set vil patienten opnå fald i triglyceriderne lige 
meget hvilken fedtstoftype, kulhydrat erstattes med. Omvendt vil en udskiftning af dele af 
kostens fedt med en isokalorisk mængde kulhydrat kun føre til et relativt beskedent fald i 
total og LDL kolesterol. Samtidig betyder det nedsatte indtag af fedt også at HDL 
kolesterol falder, og der ses en uhensigtsmæssig stigning i triglyceriderne. Det er altså 
ikke muligt at ændre forholdet mellem LDL kolesterol eller total kolesterol og HDL 
kolesterol med en fedtfattig (< 25 E%) og kulhydratrig (> 60 E%) kost (13).   
 
 
Konklusion 
Indtagelsen af fedtsyrer har betydning for plasmalipiderne og kan derved påvirke 
udviklingen af atherosklerose. Der ses ingen eller negativ effekt på plasmalipiderne, hvis 
dele af kostens fedt udskiftes med kulhydrat i en isokalorisk kost og derfor kan en fedtfattig 
(< 25 E%) og kulhydratrig (> 60 E%) kost ikke anbefales. At forbedre fedtsyrefordelingen 
med øget indtag at umættede fedtsyrer ser derimod ud til at have en større effekt end det 
at reducere den totale mængde af fedt, på bekostning af en øgning i kulhydrater (14).  
 
 
Referencer 
 
1. Nordic Council. Nordic Nutrition Recommendations 2004 - Integrating nutrition and 

physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
2. AHA : http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier=4764 (lokaliseret 7/1-

09). 
3. Hooper L, Summerbell CD, Higgins JP, et al. Dietary fat intake and prevention of 

cardiovascular disease: systematic review. BMJ 2001;322:757-63. 
4. Stender S, Dyerberg J. Transfedtsyrers betydning for sundheden - opdatering år 2003.  

En rapport af Ernæringsrådet. 
5. Bekendtgørelse om indhold af transfedtsyrer i olier og fedtstoffer m.v. Bekendtgørelse 

nr. 160 af 11. marts 2003 København: Fødevaredirektoratet. 
6. Mensink RP, Zock PL, Kester AD, et al. Effects of dietary fatty acids and carbohydrates 

on the ratio of serum total to HDL cholesterol and on serum lipids and apolipoproteins: 
a meta-analysis of 60 controlled trials. Am J Clin Nutr 2003;77:1146-55. 

7. Grundy SM and Denke MA. Dietary influences on serum lipids and lipoproteins. J Lipid 
Res 1990;31:1149-72. 
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10. Derr J, Kris-Etherton PM, Pearson TA, et al. The role of fatty acid saturation on plasma 
lipids, lipoproteins, and apolipoproteins: II. The plasma total and low-density lipoprotein 
cholesterol response of individual fatty acids. Metabolism 1993;42:130-4. 

11. Position of the American Dietetic Association and Dietitians of Canada: Dietary fatty 
acids. J Am Diet Assoc 2007;107:1599-611. 
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humans: an overview. Am J Clin Nutr 1994;60:1017S-22S. 
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3.1.1. KOLESTEROL 
 
Officielle anbefalinger 
I Danmark findes der ingen officiel anbefaling for øvre grænse for et dagligt indtag af 
kolesterol.  
 
Dansk Cardiologisk Selskab anbefaler i deres kliniske retningslinier for forebyggelse af 
kardiovaskulære sygdomme, at det daglige indtag af kolesterol ikke bør overstige 300 mg 
(1). 
 
Hjerteforeningen angiver, at et almindeligt moderat indtag af æg og andre kolesterolrige 
levnedsmidler fx højst 3-4 æg om ugen ikke giver påvirkning af kolesteroltallet (2). 
 
For at reducere risikoen for IHS anbefaler det amerikanske National Heart, Lung and 
Blood Institute (NHLBI) i deres National Cholesterol Education Program (NCEP), revideret 
udgave fra 2001, at man følger en therapeutic lifestyle changes diet (TLC Diet). Her 
anføres det, at det daglige kolesterol indtag bør reduceres til 200 mg (3). Disse 
anbefalinger støttes af American Heart Association (AHA) (4). 
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Effekt på serum kolesterol: 
Det gennemsnitlige daglige kolesterolindtag i de nordiske lande ligger på mellem 250 – 
350 mg/dag. Omkring 40 – 50 % af kostens kolesterolindhold absorberes, og der ses en 
reduceret absorption ved stigende indtag (5). Ifølge en meta-analyse af studier publiceret 
efter 1974, vil øget indtagelse af 100 mg kolesterol fra kosten betyde en minimal stigning i 
total kolesterol på 0,056 mmol/l (6).  
 
Litteraturen omhandlende kolesterol fra kosten og påvirkning af serum kolesterol og effekt 
på hjertekarsygdomme viser modstridende resultater. I en undersøgelse er det vist, at 
indtag af 12 æg om ugen til personer med hyperkolesterolæmi, der fulgte en NCEP diet, 
ikke viste signifikant forskel i lipidprofiler sammenlignet med en kontrolgruppe (7). Modsat 
er der i anden undersøgelse vist, at forsøgspersoner med moderat hyperkolesterolæmi, 
der fulgte en NCEP diet var sensitive overfor tilskud af 2 æg om dagen. Der blev ved 
patienter med kombineret hyperlipidæmi registreret en stigning i LDL kolesterol på 0.31 
mmol/l (8). 
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Effekt på hjertekarsygdom: 
På trods af observationer af, at kolesterol i kosten kan øge serum kolesterol, er der i de 
sidste 30 års forskning i form af prospektive studier, ikke påvist nogen konsistent evidens 
for, at kolesterol fra kosten, eller specifikt indtag af æg, har en uafhængig sammenhæng 
med risikoen for IHS. Kun et begrænset antal studier har specifikt undersøgt indtag af æg 
og kardiovaskulær risiko (9-12). Data fra store prospektive, epidemiologiske studier som 
Nurses Health Study og Health Professionals indikerer, at der ikke er nogen forskel i 
kardiovaskulær risiko blandt de personer, som spiste <1 æg om ugen versus de personer, 
som spiste >1 æg om dagen (13).  
 
Mange ældre kliniske studier omhandlende kolesterol i kosten og dennes effekt på serum 
kolesterol, vurderes som værende tvivlsomme.  Flere af disse studier er behæftede med 
en del confounding grundet generelt stort indhold af mættet fedt og ekstremt indhold af 
kolesterol (>1000 mg) i forsøgskosten. Kolesterol i kosten kan øge såvel LDL som HDL 
kolesterol, men LDL påvirkningen synes beskeden og ikke klinisk relevant set i forhold til 
effekten af mættet fedt i kosten (14).  
 
 
Konklusion 
Der synes ikke at være konsensus i forhold til sammenhængen mellem indtagelse af 
kolesterol og blodets kolesterolniveau (15-16). Trods anbefalinger om reduktion af dagligt 
kolesterol indtag fra Dansk Cardiologisk Selskab og AHA, synes der ikke at være 
tilstrækkelig evidens for at foretage denne reduktion, idet en lille stigning i serum kolesterol 
ikke er fundet at have sammenhæng med risikoen for IHS (14).  
 
I klinisk praksis synes der således ikke belæg for at anbefale patienter et begrænset 
indtag af levnedsmidler med et højt kolesterolindhold, så længe indtaget af mættet fedt er 
lavt/i overensstemmelse med gældende anbefalinger.  
 
 
Referencer 
 
1. Kliniske retningslinier for forebyggelse af kardiovaskulære sygdomme. August 2004. 
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eller Executive Summary published in JAMA, 2001;285:2486-2497. 
4. http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier=4764 (lokaliseret 16/5-09) 
5. Nordic Council. Nordic Nutrition Recommendations 2004 - Integrating nutrition and 

physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
6. Weggemans RM, Zock PL, Katan MB. Dietary cholesterol from eggs increases the ratio 
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Am J Clin Nutr 2001;73: 885-891. 

7. Garwin JL, Morgan JM, Stowell RL et. Al. Modified eggs are compatible with a diet that 
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3.1.2. FISK (INCL. FISKEOLIE) 
 
Officielle anbefalinger 
I Danmark er det officielle kostråd for indtag af fisk baseret på et generelt kostråd: 
 ”Spis 200-300g fisk om ugen”. Fødevarestyrelsen anbefaler voksne at spise 200-300g fisk 
om ugen og variere mellem fede og magre fiskearter. Anbefalingen svarer til 1-2 
hovedmåltider med fisk samt fisk som pålæg jævnligt (1).  
 
AHA anbefaler indtag af fisk, særligt fed fisk, mindst to gange ugentligt (2 servings = ca. 
225g) til alle voksne. Personer med dokumenteret IHS anbefales indtag af 1g 
eicosapentaensyre (EPA) og docosahexaensyre (DHA) dagligt, primært i form af fed fisk 
og sekundært som tilskud af fiskeolie (2,3). En portion på 300g fed fisk svarer 
gennemsnitligt til 7g n-3 PUFA (EPA + DHA).  
  
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Effekt på hjertekarsygdom: 
Den sygdomsforebyggende effekt af at spise fisk er velundersøgt, og der er i dag et vist 
belæg for at fisk beskytter mod IHS. Epidemiologiske studier har primært undersøgt 
sammenhængen mellem indtagelse af fisk og IHS hos raske, mens interventionsstudier 
mest har inddraget personer med allerede kendt IHS. Data fra populationer med et meget 
stort indtag af fisk/skaldyr har understøttet hypotesen om at marine n-3 PUFA beskytter 
mod udvikling af IHS (4,5). Studier i vestlige populationer med lavt til moderat indtag af fisk 
har vist association til reduceret forekomst af pludselig hjertedød i forhold til ingen indtag 
af fisk (6-12), mens effekten af fisk/skaldyr på non-fatal myocardie infarkt og andre 
manifestationer af IHS har vist sig mindre entydige (13). Senest har et nyt studie påvist en 
reduktion i hjertedød og risiko for indlæggelse af kardiovaskulære årsager blandt patienter 
med hjerteinsufficiens (14). 
 
Den sygdomsforebyggende effekt af fisk antages at hænge sammen med fisks indhold af 
umættet fedt, herunder særligt EPA og DHA. Mekanismerne bag er endnu ikke klarlagt, 
men potentielle mekanismer synes at være, at n-3 PUFA fra fisk virker 
blodtrykssænkende, antitrombotisk, antiinflammatorisk og hjerterytmestabiliserende, og 
ikke mindst kombinationen heraf synes væsentlig (3).  
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Effekt på kolesterol: 
Indtag af fisk og/eller fiskeolie har alene effekt på triglycerider og påvirker ikke kolesterol.  
 
Effekt på triglycerid: 
Tilskud af n-3 PUFA i doserne 2-4g per dag (i form af fiskeoliekapsler) kan anvendes til 
behandling af hypertriglyceridæmi. En dosis på 4g dagligt vil kunne give en reduktion i 
triglycerider på 25-30 % (højere ved meget svær hypertriglyceridæmi), samtidigt med en 
stigning i LDL kolesterol på 5-10 % og HDL kolesterol på 1-3 % (3,15).  
 
 
Bivirkninger 
Der er i den gennemgåede litteratur ikke umiddelbart påvist nogen skadelige virkninger af 
indtag af fisk, fraset risikoen for et for stort indtag af forurenende stoffer og tungmetaller fra 
visse fisketyper. Sundhedsgevinsten ved at spise flere og varierede fisk vurderes hos 
voksne danskere mærkbart større end risikoen ved forurening (1).  
 
Sundhedsstyrelsen anbefaler gravide og ammende et maksimum indtag på 100g rovfisk 
(herunder primært sværdfisk og tun, ej dåsetun) om ugen, grundet et højt indhold af 
kviksølv. Herudover anbefales et maksimum indtag på 125g laks fra østersøen om 
måneden, grundet det høje dioxinindhold (16). 
 
U.S. Food and Drug Administration (FDA) har vurderet, at et indtag op til 3g/dag af marine 
n-3 PUFA generelt må anses for at være sikkert. Gener fra mave-tarm kanalen; reflux og 
diarré, er registreret hos personer, der indtager 1-3 g/dag, mens indtag op til 1 g/dag 
tolereres af de fleste (3). Koagulationsevnen kan blive påvirket og personer, der tager 
fiskeolietilskud, kan opleve at sår bløder længere, der er dog ikke øget risiko for 
blødninger, og intet belæg for at højere indtag er skadelig (17).  
 
De fleste kommercielle fiskeolier på det danske marked overholder de grænseværdier, der 
er fastsat for indhold af dioxin. For indhold af øvrige stoffer i fiskeoliekoncentrater synes 
der ingen sundhedsmæssig risiko, så længe man holder sig til de anbefalede mængder 
(1). 
 
 
Konklusion 
På det foreliggende synes der at være konsensus om, at fed fisk har en beskyttende effekt 
i forhold til IHS. Personer med konstateret IHS anbefales indtag af fed fisk svarende til 7g 
marine n-3 PUFA per uge, alternativt tilsvarende supplement i form af fiskeoliekapsler 
(1000 mg EPA og DHA/dag). 
 
Personer uden IHS anbefales et varieret indtag af mager og fed fisk svarende til 200-300g 
per uge. Der er ikke belæg for, at anbefale tilskud af fiskeolie til raske, som ikke opnår den 
anbefalede mængde fisk. Ved behandling af personer med hypertriglyceridæmi kan 
fiskeoliekapsler anvendes som tilskud i doser mellem 2-4g per dag. 
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3.1.3. NØDDER 
 
Officielle anbefalinger 
Der foreligger på nuværende tidspunkt ingen officielle danske anbefalinger for et dagligt 
indtag af nødder. 
 
Hjerteforeningen i Danmark anbefaler, at vi spiser 20-30g (usaltede) nødder, mandler, 
sesamfrø, græskarkerner og lignede om dagen med henblik på at forebygge IHS. 
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AHA anbefaler tilførsel af umættet fedt fra blandt andet nødder i en hjertevenlig kost med 
formålet at opnå en gunstig lipidprofil (1). 
 
FDA udsendte i 2003 en sundhedsanprisning for 6 typer af nødder. FDA angiver, at et 
dagligt indtag af 42g nødder (mandler, hasselnødder, peanuts, pecan-, pistacie- og 
valnødder), som led i en kost med lavt indhold af mættet fedt og kolesterol, kan reducere 
risikoen for IHS (2).   
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Nødder er karakteriseret ved en gunstig fedtsyresammensætning og en række 
indholdsstoffer med muligt kardioprotektive egenskaber; eks. kostfibre, vitamin E, 
magnesium, kalium, arginin, flavonoider, polyphenoler og phytosteroler (3,4). 
 
Nødder er rige på mono- og polyumættet fedt (MUFA og PUFA), og har et lavt indhold af 
mættet fedt. Det umættede fedt stammer bl.a. fra oliesyre (18:1), linolsyre (18:2 n-6) og α-
linolensyre (18:3 n-3) (5).  
 
Effekt på IHS: 
Der findes i dag særligt fire store epidemiologiske studier fra USA, hvor man har 
undersøgt sammenhængen mellem indtag af nødder og risikoen for fatal eller non-fatal 
IHS. I alle fire studier blev der fundet en invers association mellem indtag af nødder og 
risiko for IHS (6-9). Den positive effekt af nødder sås allerede ved et indtag på 2 gange 
ugentligt (svarende til min. 56g/uge). I disse studier blev der spurgt til indtag af nødder 
generelt med fokus på frekvens og mængde, og der blev ikke spurgt til typen af nødder.  
 
Effekt på kolesterol: 
Flere kliniske studier har fundet gunstige effekter på blodlipider af en kost rig på nødder 
(10). Generelt er der en tendens til, at nødder har en sænkende effekt på total kolesterol 
og LDL kolesterol, og denne tendens er bedst dokumenteret for mandler og valnødder (11-
17). Der ses muligvis samme effekt ved andre typer af nødder, men disse resultater er 
baserede på få og mindre studier. I de refererede studier gives (usaltede) mandler og 
valnødder i mængder varierende fra 37-100g dagligt. Modsat de epidemiologiske studier, 
er de kliniske studier behæftet med en række faktorer (begrænset deltagerantal, 
varierende aldersgrupper og forskellige typer af nødder og dosis), der gør tolkning og 
sammenligning af data usikker.  
 
På tværs af den refererede litteratur – afhængig af dosis og type af nødder – sænkes LDL 
kolesterol i gennemsnit ca. 5%, en effekt, der vil være additiv til en evt. medicinsk 
behandling (18).  
 
 
Bivirkninger 
Der er i den gennemgåede litteratur ikke påvist nogen skadelige virkninger af indtag af 
nødder. 
 
 
Konklusion 
På det foreliggende er det ikke muligt at drage en entydig konklusion om, hvilke mængder 
og typer af nødder (herunder bearbejdning), der er særligt gavnlige i behandlingen af 
dyslipidæmi og eventuel forebyggelse af IHS, men nødder synes med fordel at kunne 
anbefales til patienter med dyslipidæmi og/eller IHS, som del af en varieret og hjertevenlig 
kost. Nødder kan som udgangspunkt anbefales indtaget som erstatning for anden mad, og 
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kan ses som et sundt alternativ til almindelige former for snack, slik og kage, ligesom de 
med fordel kan anvendes generelt i madlavningen.  
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3.2. KULHYDRATER 
 
Anbefalinger for indtag af kulhydrater til patienter med aterosklerose eller i risiko herfor 
tager udgangspunkt i de officielle anbefalinger (NNR) (1).  
 
 
Referencer 
 
1. Nordic Council. Nordic Nutrition Recommendations 2004 - Integrating nutrition and 

physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
 
 

3.2.1. FULDKORN/KOSTFIBRE 
 
Officielle anbefalinger 
I 2008 udgav Dansk Fødevareinstitut publikationen ”Fuldkorn – definition og 
vidensgrundlag for anbefaling af fuldkornsindtag i Danmark”, som på baggrund af flere 
prospektive kohortestudier viser en signifikant omvendt sammenhæng mellem indtag af 
fuldkorn og risiko for hjertekarsygdom, IHS og slagtilfælde (1).  
 
På baggrund af denne rapport anbefaler Fødevarestyrelsen og Fuldkornspartnerskabet, 
som en del af de nationale 8 kostråd, at voksne danskere indtager min. 75g fuldkorn/10 
MJ dagligt. For børn og personer, der indtager mindre end 10 MJ/dag, ligger anbefalingen 
for fuldkorn på 40-60 g/dag (1). 
 
NNR anbefaler, at voksne indtager 25-35g kostfibre dagligt eller svarende til 3 g/MJ (2). 
 
Sammenholdes de 75g fuldkorn/10 MJ dagligt med anbefalingen for indtaget af 25-35 g 
kostfibre/dag eller 3 g/MJ svarende til 30 g/dag for en kost på 10 MJ, kan ca. halvdelen af 
kostfibrene komme fra frugt, grønt og kartofler, mens resten bør komme fra cerealier 
(brød, gryn, ris og pasta) (1). 
 
For definition af fuldkorn og kostfibre (se bilag 4) 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanismer 
Effekt på hjertekarsygdom: 
Ovennævnte rapport fra Dansk Fødevareinstitut har systematisk gennemgået prospektive 
studier, hvor indtaget af fuldkornsprodukter er målt kvantitativt (enten i form af hyppighed 
eller mængder), og hvor effektmålet er risikoen for sygdom. Alle studierne finder en 
omvendt sammenhæng mellem indtag af fuldkornsprodukter og risiko for såvel total 
hjertekarsygdom som for IHS og slagtilfælde. Sammenhængen er relativt stærk (20-30 % 
risikoreduktion) og konsistent uafhængigt af andre livsstilsfaktorer. I de fleste tilfælde viser 
risikoreduktionen en signifikant trend fra de højeste til de laveste indtag (3-13).  
 
Langt de fleste studier har defineret fuldkornsprodukter som fødevarer, der indeholder > 
25 % fuldkorn eller kostfibre (3). I disse studier har indtaget generelt ligget på 2-3 portioner 
dagligt i de højeste indtagsgrupper blandt amerikanere og lidt højere for skandinaver. Til 
sammenligning kan det nævnes, at anbefalingerne om 75g fuldkorn/dag er beskrevet i 
rapporten fra Dansk Fødevareinstitut svarende til 4 portioner (1). De forskellige studier har 
inkluderet forskellige fødevarer med varierende indhold af fuldkorn, og på den baggrund er 
der ikke tilstrækkelig videnskabelig evidens for at fremhæve en kornart frem for en anden.   
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Blandt fuldkorns næringsstoffer er det først og fremmest dets indhold af kostfibre, folat, 
magnesium og kalium, samt antioxidanter, der er udpeget som ansvarlige for den 
beskyttende effekt mod IHS. Tidligere har fokus primært ligget på isolerede indholdsstoffer 
i fuldkorn, men det tyder på, at ingen enkeltstoffer umiddelbart kan forklare den samlede 
sammenhæng. Det er derfor overvejende sandsynligt, at det er kombinationen af 
indholdsstoffer, der er af betydning for IHS (1). Dog beskriver flere studier at kostfibre 
(totalfibre og kornfibre) har en selvstændig gunstig effekt på andre risikomarkører for IHS 
bl.a. blodtryk, postprandialt blodsukker, insulinfølsomhed og koagulation (14-20).   
 
Effekt på kolesterol: 
Mange studier har vist den kolesterolsænkende effekt af opløselige kostfibre fra β-glukan, 
psyllium, pectin og guar gum. Høje indtag af de opløselige kostfibre viser en signifikant 
reduktion af total – og LDL kolesterol uden at påvirke HDL kolesterol og TG (21).  
 
β-glukan 
β-glukan findes primært i havre. I en meta-analyse (22) estimeres, at et gram opløselige 
fibre fra havre sænker LDL kolesterol med 0,032 mmol/l (22). Flere nyere studier med 
fokus på havre har ligeledes vist en positiv effekt på LDL kolesterol (23-28). I klinisk 
praksis kan, udover havre, anvendes produktet Betaglucare. En deciliter Betaglucare 
indeholder 3 gram β-glukan og er i studier vist at kunne sænke LDL kolesterol med 
gennemsnitligt 5% (29). 
 
Psyllium 
Psyllium kommer fra planten ”Plantago ovata Forsk”, i Danmark kendt som Ispaghula 
Husk eller Psyllium Husk. Psylliums effekt på lipider er blevet undersøgt i et utal af studier. 
Meta-analysen af Brown et al. (22) konkluderede, at for hvert gram psyllium blev LDL 
kolesterol sænket med 0,029 mmol/l, svarende til ca. 7 % sænkning af LDL ved indtag af 
10,2g psyllium/dag.   
 
En nyere meta-analyse af Anderson et al. 2007 (30) har ligeledes systematisk 
gennemgået litteraturen omkring Psylliums effekt på hyperkolesterolæmi. Der er dog ingen 
nyere studier end dem, som allerede blev vurderet i metaanalysen fra Brown et al (22,30). 
Forskellen på de to metaanalyser var at Anderson et al. kun ville belyse effekten af 
psyllium som additiv til en allerede fedtfattig diæt.  
 
I klinisk praksis sælges HUSK i Danmark som et naturlægemiddel og anbefalingerne på 
produktet vedrørende den kolesterolsænkende effekt, er svarende til 10g granulat dagligt 
(5g x 2) eller svarende til 20 kapsler/dag. Derudover har HUSK også et nyt produkt, et 
pulver der skal røres op i vand og drikkes. Pulveret er tilsat smag med enten solbær eller 
lemon. Indtag af denne drik bør svare til 6g pulver x 3 dagligt for at opnå den 
kolesterolsænkende effekt. Dog skal man i behandlingen af hyperkolesterolæmi også 
være opmærksom på indtag af ekstra kalorier, da der er tilsat sukker i pulveret. 
  
Pectin 
Pectin findes i mange planter, men primært i citrusfrugter og æbler. Pectin bliver primært 
brugt i fødevareindustrien som geleringsmiddel. Meta-analysen fra Brown et al. 
estimererede, at et gram opløselige fibre fra pectin sænker LDL kolesterol med 0,055 
mmol/l (22). I klinisk praksis bruges Pectin ikke som en del af den kolesterolsænkende 
behandling.  
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Guar Gum 
Guar Gum kommer fra den indiske guarbønne-plante. Meta-analysen fra Brown et al. 
estimerede, at et gram opløselige fibre fra guar gum sænker LDL kolesterol med 0,026 
mmol/l (22). 
 
I Danmark sælges guar gum som naturlægemidlet Guarmin og her anbefaler producenten 
Guarmin, som et supplement til en fedtfattig diæt. For at opnå den kolesterolsænkende 
effekt på ca. 5 %, anbefales 15g pulver eller 30 kapsler dagligt.  
 
Den nøjagtige mekanisme som opløselige fibre har på lipider vides ikke helt. En af 
hypoteserne er, at de opløselige fibre reducerer re-absorptionen af galdesyre fra 
tyndtarmen, og dermed øges leverens frigivelse af kolesterol til dannelsen af ny galdesyre 
(21). 
 
 
Bivirkninger 
Korn- og kornprodukter kan være forurenede med forskellige stoffer fra forskellige kilder. 
Den løbende kontrol med indhold af forureninger og uønskede stoffer viser, at indholdet i 
korn og kornprodukter er på et lavt niveau og generelt overholder gældende 
grænseværdier, så der ikke er grund til sundhedsmæssige betænkeligheder ved et øget 
og varieret forbrug af brød og andre kornprodukter (1). 
 
Indtagelse af en meget fiberrig kost, over 35 g/dag, kan nedsætte mineralabsorptionen 
pga. binding til fytinsyre. Der er dog næppe risiko for mineralmangel, med mindre man 
spiser meget ensidigt eller har en ringe energiindtagelse sammen med en høj 
fiberindtagelse. Større mængder kostfibre giver øget luftdannelse i tarmen (31). 
 
 
Konklusion 
I gennemgangen af litteraturen omkring fuldkorn vurderes det, at fuldkorn mindsker 
risikoen for IHS med 20-30 %. Denne risikoreduktion er vurderet ud fra højeste til laveste 
indtag af fuldkorn. Tidligere fokus på kostfiberfraktionen suppleres med andre 
sundhedsfremmende og forebyggende egenskaber ved fuldkorn.  
 
Kostfiberfraktionen må dog fortsat vurderes som værende en vigtig del af både 
forebyggelsen og behandlingen af iskæmisk hjertesygdom, set i forhold til effekten af 
opløselige fibre fra β-glukan, psyllium, pectin og guar gum, der gennemsnitligt reducerer 
LDL kolesterol med 5-7%. 
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3.2.2. FRUGT OG GRØNT 
 
Officielle anbefalinger/dagligt indtag 
I Danmark er den officielle anbefaling for indtag af frugt og grøntsager 600g om dagen (6 
om dagen). Denne anbefaling beror på, at et højt indtag af frugt og grøntsager bl.a. er 
forbundet med nedsat risiko for iskæmisk hjertesygdom (IHS) (1,2). Anbefalingen på 600g 
frugt og grøntsager dagligt kan fordeles med fx 3 stykker frugt og 3 portioner grøntsager á 
100g. Halvdelen af grøntsagerne bør være grove, da det ellers kan være vanskeligt at få 
tilstrækkeligt med kostfiber. Ét glas juice kan dagligt indgå i stedet for 1 stykke frugt. Der 
forefindes ikke en anbefaling for maksimumindtaget af frugt og grøntsager (3). 
 
  
Aktive stoffer/ formodede virkningsmekanismer 
Flere undersøgelserne viser, at der er fundet en invers sammenhæng mellem indtag af 
frugt og grøntsager og risiko for IHS (4-8).  
 
En meta-analyse beskriver, at der er stærke biomarkører for, at frugt og grøntsager har en 
beskyttende effekt i forhold til IHS. Frugt og grøntsager er rige på kalium, folinsyre, fibre, 
antioxidanter, plantesteroler, flavonoider og C-vitamin. Ifølge meta-analysen er disse 
bioaktive stoffer medvirkende til at sænke blodtryk, hvilket kan nedsætte risikoen for IHS. 
Dog har man ikke kunnet udpege et enkelt indholdsstof eller en gruppe af enkeltstoffer 
som virkemekanisme overfor IHS (9). 
  
 
Diskussion af mængder 
I meta-analysen af He et al. er det påvist, at et øget indtag af frugt og grønt fra mindre end 
3 portioner (240g) til mere end 5 portioner (400g) mindsker risikoen for IHS med 17 % (7). 
Dette bekræfter, at man skal anbefale et indtag på mindst 400 g/dag. 
 
I en anden meta-analyse af Dauchet et al. og ligeledes i en kohorte af Joshipura et al. har 
det vist sig, at ved at øge indtaget af frugt og grøntsager med ca. 80 g/dag nedsættes 
risikoen for IHS med 4 % (6,10). Det formodes endvidere, at risikoen reduceres yderligere 
ved indtag af mere end ca. 650 g/dag (6). 
 
I anbefalingen for indtaget af frugt og grøntsager er kartofler ikke medregnet, da forskellige 
undersøgelser viser, at der ikke er nogen sammenhæng mellem indtaget af kartofler og 
reduceret risiko for udvikling af IHS (1).  
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Evt. bivirkninger 
Der er i den gennemgåede litteratur ikke påvist nogen bivirkninger eller risici ved indtag  
af frugt og grøntsager. 
 
 
Hovedkonklusion 
Det kan fastholdes, at anbefalingen på et dagligt indtag af 600g frugt og grøntsager pr. 
dag vil mindske risikoen for IHS. Endvidere ses en invers sammenhæng mellem indtag af 
frugt og grøntsager og risikoen for IHS. Hvis den anbefalede mængde på 600 g/dag ikke 
er opnåelig, er det stadig gavnligt at øge mængden af frugt og grøntsager fra f.eks. 200 
g/dag til 400 g/dag. 
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3.2.3. SIMPLE KULHYDRATER/SUKKER 
 
Officielle anbefalinger 
Der findes ikke specifikke sukkerrekommandationer ved IHS. Anbefalingen er således 
identisk med NNR. Raffinerede sukkerarter (saccharose, glucose, fruktose, 
stivelseshydrolysater og andre isolerede sukkerbestanddele) anbefales max at udgøre 10 
E% (1). 
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Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Større indtag af raffinerede sukkerarter kan påvirke indtaget af essentielle næringsstoffer 
negativt og medvirke til udviklingen af caries. Desuden er øget sukkerindtag, især fra 
drikkevarer, associeret med risiko for vægtøgning (1,2). 
 
Korttidsstudier viser, at indtag af kulhydrat, på 18-20E% (især sukkerarter sakkarose, 
fruktose), øger triglycerider og sænker HDL kolesterol. Fruktose menes at være den 
sukkerart, der øger triglycerider mest. Effekten afhænger imidlertid af den øvrige 
kostsammensætning (total mængde kulhydrat, kulhydrattype, fedttyper, fiberindhold), 
hvorfor dosis-repons relationer er svære at opstille (3-6).  Triglyceridstigningen skyldes 
både en øget hepatisk syntese og sekretion af VLDL, såvel som nedsat clearance af VLDL 
(3-4). 
 
Langtidsstudier viser varierende resultater hvorvidt, effekten på lipider er permanent. Det 
tyder dog på, at effekten af et højt kulhydratindtag signifikant kan minimeres af vægttab, 
fysisk aktivitet og begrænsning af mono- og disakkarider (3,7,8). 
 
Desværre foreligger der ikke interventionsstudier, hvor effekten af et højt sukkerartindtag 
på risikoen for udvikling af hjertekarsygdomme er direkte undersøgt. Epidemiologiske 
studier viser, at der ikke er en sammenhæng mellem sukkerarter og IHS (9,10).   
 
I en metaanalyse (11) konkluderes, at høj-kulhydratdiæter, især i form af høj-glykæmisk 
kulhydrat, kan være involveret i ateroskleroseprocessen via en postprandial kaskade 
reaktion initieret af hyperinsulinæmi. Hyperinsulinæmi er bl.a. omvendt relateret til HDL 
cholesterol, positivt relateret til triglyceridniveau samt relateret til endothel dysfunktion, 
vaskulær inflammation og plaguedannelse (11).  
 
 
Konklusion 
Sukkerart rekommandationer ved IHS er identiske med NNR, max. 10 E%. Effekten af et 
højt sukkerartindtag på risikoen for udvikling af IHS er ikke direkte undersøgt. 
Epidemiologiske undersøgelser viser imidlertid, at der ikke er en sammenhæng.  
Et højt sukkerartindtag omkring 18-20 E% kan medføre ugunstige ændringer i blodets 
indhold af triglycerid og HDL- kolesterol.   
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3.3. PROTEIN 
 
Anbefalinger for indtag af protein til patienter med aterosklerose eller i risiko herfor tager 
udgangspunkt i de officielle anbefalinger (NNR) (1), (se side 11). 
 
 
Referencer 
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physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
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3.4. ALKOHOL 
 
Officielle anbefalinger 
I henhold til Sundhedsstyrelsens retningslinier bør indtag af alkohol ikke overstige 21 
genstande for mænd om ugen og max 14 genstande for ikke-gravide kvinder om ugen. 
Denne anbefaling er for nylig suppleret med en henstilling til, at det daglige forbrug ikke 
bør overstige 5 genstande. Disse maksimumniveauer er fastsat ud fra en afvejning af både 
de positive og negative virkninger, som alkoholindtag har på risiko for f.eks. udviklingen af 
hjertekarsygdomme (1). I det følgende er alkoholmængder opgivet i genstande, hvor en 
genstand er svarende til 12g alkohol.    
 
NNR henstiller til et indtag på max. 1 genstand/dag for kvinder og max. 2 genstande/dag 
for mænd (2). 
 
American Heart Association (AHA) anbefaler max 1 genstand for kvinder og 2 genstande 
for mænd om dagen, og at dette bør indtages sammen med et måltid (3).  
 
En nyere rapport fra det tidligere Motions- og Ernæringsråd finder igennem litteraturen at 
den laveste risiko for hjertekarsygdomme er ved et indtag på 1-3 genstande/døgn hos 
mænd og lidt lavere hos kvinder (4). 
 
Sundhedsstyrelsen har udover ovenstående retningslinjer udgivet en rapport i 2008, hvor 
der også er gennemgået litteratur om alkohols virkning i forhold til risikoen for 
hjertekarsygdomme. Rapporten beskriver, at litteraturen viser, at der er en J-formet 
sammenhæng mellem alkoholindtag og risiko for IHS. En metaanalyse anslår, at der er 20 
% nedsat risiko for IHS ved et indtag på knapt 2 genstande (20g alkohol) om dagen. Ved 
et indtag på 6-7 genstande (80g alkohol) om dagen er risikoen større end risikoen hos en 
person, der ikke drikker alkohol (5,6). 
 
Effekten af alkohol på risikoen for udvikling af hjertekarsygdomme er størst hos ældre og 
måske ikke tilstede hos yngre individer. Bedst dokumentation findes på midaldrende 
mænd, mens der er meget få data på personer < 40 år og kvinder (1,4). 
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Der er ikke konklusive resultater hvorvidt alkoholindtagelse påvirker udviklingen af 
iskæmisk hjertesygdom (7-9).  
 
Antioxidanter i rødvin (flavonoider, tannins, polyphenoler osv.) kan muligvis forklare de 
forebyggende effekter af alkohol. Dog konkluderer en systematisk oversigt over store 
epidemiologiske studier, at den beskyttende effekt skyldes selve alkoholen (2,3,10). 
  
Der er god evidens for at den hjertebeskyttende effekt af alkohol mindskes eller forsvinder 
ved binge-drinking (defineret som ≥ 5 genstande indtaget ved samme lejlighed) (5,11,12). 
Et italiensk studie har peget på, at alkohol især er gavnligt, når det indtages i forbindelse 
med måltider. Men resultatet er dog ikke entydigt (13). 
 
 
Effekt på lipider: 
HDL: 2½ genstand (30g alkohol/dag) øger HDL med knap 10 %. Effekten skyldes 
sandsynligvis øget syntese af apolipoprotein A, men andre mekanismer kan også være af 
betydning (14,15). 
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LDL: Effekten af alkohol på LDL varierer, men enkelte studier tyder på at alkohol 
reducerer de mere aterogene små tætte LDL-partikler (10). 
 
Triglycerid: Øges generelt af alkohol, især ved indtag > 30g (2½ genstand) alkohol 
dagligt, men effekten er meget individuel.  
 
Ved hypertriglyceridæmi og stort og/eller hyppigt alkoholforbrug anbefales total 
alkoholabstinens i et par uger efterfulgt af nye blodprøver. Derudover er det vigtigt at være 
opmærksom på sekundære årsager til hypertriglyceridæmien, som f.eks. dysreguleret - 
eller ikke opdaget diabetes. 
 
 
Konklusion 
Den laveste risiko for hjertekarsygdom forekommer ved indtagelse af 1-3 genstande/døgn 
hos mænd og umiddelbart lidt mindre hos kvinder. Der er god evidens for, at den 
hjertebeskyttende effekt af alkohol mindskes eller forsvinder ved binge-drinking (defineret 
som ≥ 5 genstande indtaget ved samme lejlighed). 
 
Enkelte, men ikke alle studier, har vist en mere udtalt hjertebeskyttende effekt af vin end af 
øl og spiritus. Dette kan skyldes, at kosten er forskellig hos eksempelvis vin- og øldrikkere. 
Den gunstige effekt af alkohol er sandsynligvis multifaktoriel, men en øgning af 
koncentration af HDL–kolesterol menes at være af størst betydning.  
 
Der er ingen interventionsstudier, der har undersøgt effekten af alkohol og mortalitet, hvor 
personer ændrer deres alkoholmønster fra intet til moderat indtag. Derfor er der ikke 
evidens for at anbefale patienter at påbegynde indtagelse af alkohol for at forebygge 
hjertekarsygdomme (2). 
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3.5. VITAMINER, MINERALER OG VÆSKE 
 
Anbefalinger for indtag af vitaminer, mineraler og væske til patienter med aterosklerose 
eller i risiko herfor tager udgangspunkt i de officielle anbefalinger (NNR) (1). 
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physical activity. , 4th ed., Nord 2004:13. København. Nordic Council of Ministers.  
 
 

3.5.1. ANTIOXIDANTER/KOSTTILSKUD 
 
Sammenhængen mellem antioxidanter og sundhed er undersøgt i mange undersøgelser. I 
det store GISSI studie blev vitamin E´s rolle undersøgt, og her fandt man ingen 
dokumentation for, at dette vitamin har en selvstændig rolle i diætbehandlingen ved 
sekundær profylakse (1).  
 
En rapport udarbejdet i 2006 af det tidligere Motions- og Ernæringsråd konkluderer, at der 
ikke er evidens for, at indtag af doser ud over det anbefalede daglige indtag af C- og E-
vitamin kan nedsætte risikoen for sygdom. Endvidere er der ikke fundet evidens for, at 
tilskud af polyfenoler og karotenoider kan nedsætte risikoen for sygdom. Der er observeret 
øget total dødelighed ved tilskud af E-vitamin og beta-karoten og øget dødelighed af 
hjertekarsygdom ved tilskud af beta-karoten. Indtagelse af kosttilskud med store doser af 
E-vitamin og beta-karoten må derfor frarådes (2). 
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4. SÆRLIGE LEVNEDSMIDLER 
 

4.1. KAFFE 
 
Officielle anbefalinger 
NNR anbefaler, at individer med hyperkolesterolæmi og dem som drikker meget kaffe bør 
drikke filter kaffe i stedet for stempelkande kaffe (1).   
 
American Heart Association har ingen anbefalinger omkring kaffeindtaget i deres Diet and 
Lifestyle Recommendations fra 2006 (2). På AHS´s hjemmeside er der en mere konkret 
anbefaling for kaffeindtaget der siger, at moderat indtag af kaffe (1-2 kopper pr. dag) ikke 
ser ud til at have nogen skadelig effekt i forhold til hjertekarsygdomme (3). 
 
Dansk Cardiologisk Selskab har ingen specifikke anbefalinger af indtag af kaffe (4).  
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Der er over tusind bioaktive komponenter i kaffe, og mekanismerne bag kaffens påvirkning 
af lipidprofilen er ikke helt klarlagt. Der er dog stor enighed om, at de diterpene alkoholer 
cafestol og kahweol har en effekt (5,6). I figur 1 er der en oversigt over indholdet af 
cafestol og kahweol i forskellige typer af kaffe. Der er lavet mange in vitro og in vivo 
undersøgelser af cafestol og kahweols virkninger og det tyder på, at de diterpene 
alkoholer øger leverens produktion af VLDL og dermed sekundært af  LDL 
koncentrationen i blodet (5). Ligeledes ser det ud til, at cafestol nedsætter syntesen af 
galdesalte samt reducerer mængden af LDL receptorer i leveren. Tilsammen giver det en 
stigning i LDL niveauet (5).  
 
Figur 1. Indholdet af cafestol og kahweol i kaffe (6) 
 

 Cafestol 
(mg/100 ml)  

Kahweol  
(mg/100 ml) 

Koge kaffe 0,5 – 8 0,7 – 10 
Tyrkisk kaffe 0,3 – 6,7 0,1 – 7,1 
Fransk kaffe/stempelkaffe 1,5 – 3,7 1,7 – 5,3 
Espresso 0,1 – 1,9 0,1 – 2,6 
Filterkaffe/instant  0,0 – 0,1 0,0 – 0,1 

 
En metaanalyse (7) af randomiserede kontrollerede kliniske studier fandt, at kaffedrikning 
øger LDL kolesterol med 0,17 mmol/l og triglycerider stiger med 0,07 mmol/l.. Ved 
subgruppe analyser fandt man, at hos personer med hyperlipidæmi steg totalkolesterol 
mere end hos personer uden. Det påvirkede ikke lipidprofilen om personer drak 
koffeinholdig eller koffeinfri kaffe. Derimod steg lipidprofilen signifikant ved indtag af 
kogekaffe kontra filterkaffe. Den overordnede konklusion i metaanalysen blev, at der er en 
sammenhæng mellem indtaget af ufiltreret kaffe og høje kolesterolværdier, og at kaffe 
derfor bør filtreres i forbindelse med tilberedning. Medianindtaget af kaffe lå på 6 kopper 
kaffe om dagen, men uden en definition af hvor meget én kop kaffe var (7). 
 
En anden metaanalyse (8) af case-control og cohorte studier finder, at der er en signifikant 
sammenhæng mellem stort indtag af kaffe og IHS i case-control studierne, mens der ingen 
signifikant sammenhæng er mellem dagligt indtag af kaffe og udvikling af IHS, når man ser 
på cohorte studier. I metaanalysen inddelte man kaffeindtaget i fire grupper: over 4 
kopper, 3-4 kopper, ≤ 2 kopper og ≤ 1 kop kaffe dagligt. For case-control studierne fandt 
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man en signifikant sammenhæng mellem indtag af kaffe og IHS med odds ratios (OR) på 
1,83 ved indtag over 4 kopper og OR på 1,33 ved indtag på 3-4 kopper. Derefter var der 
ingen signifikant sammenhæng. Konklusionen blev, at generelt er indtag af kaffe ikke 
associeret med øget risiko for udvikling af CHD, men at der i case-control studierne ses en 
sammenhæng mellem et stort kaffeforbrug og udvikling af CHD (8). 
 
 
Bivirkninger 
Symptomer ved højt koffeinindtag er bl.a. hovedpine, kvalme, opkastninger, diarre, 
mavesmerter, uro, søvnløshed, hjertebanken og øget vandladning. De laveste indtag af 
koffein, som kan give disse symptomer er ikke veldefineret, men svarer sandsynligvis til 
600-900 ml kaffe á 100 mg koffein/100 ml (9).  
 
 
Konklusion  
Der er lavet mange undersøgelser af indtag af kaffe og sammenhæng med 
hjertekarsygdomme. Resultaterne har til tider været modsatrettede. De diterpene alkoholer 
khaweol og cafestol giver en mindre øgning af LDL-kolesterol. Cohorte studier viser dog 
ikke en klar sammenhæng mellem kaffeindtag og risiko for udvikling af hjertekarsygdom. 
Overordnet må det anbefales, at drikkes der kaffe, skal det være tilberedt som filter eller 
pulver kaffe (instant).  
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4.2. SALT 
 
Officielle anbefalinger 
Ifølge NNR 2004 er målet for saltindtag en reduktion til 6g salt dagligt for kvinder og 7g salt 
dagligt for mænd (1). 
 
 
Salt og IHS 
Der er ikke publiceret interventionsstudier, der udelukkende omhandler sammenhængen 
mellem salt og hjertekarsygdom. Resultaterne af de kohortestudier og andre 
epidemiologiske studier, der omhandler salt og hjertekarsygdom, er så inkonsekvente, at 
det ikke er muligt at konkludere, om saltindtagelsen har betydning for forekomsten af 
hjertekarsygdom, når der ses bort fra indflydelsen på blodtrykket (2). Der henvises i øvrigt 
til afsnit 5.1 vedrørende hypertension. 
 
 
Salt og hjerteinsufficiens 
Der findes ingen dokumentation for en gavnlig effekt af saltrestriktion for patienter med 
hjerteinsufficiens. Med henvisning til, at reduktion i saltindtag til ca. 5 g/dag for raske vil 
reducere kroppens væskefase anbefales ”saltrestriktion i det omfang det er muligt” – fx 
ved at undgå ”saltbøsse” og udelade meget saltholdige fødevarer. Dette gælder specielt 
hos patienter med væskeretention og/eller behov for diuretika (3). 
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4.3. PLANTESTEROLER 
 
Officielle anbefalinger 
Der er ingen officielle danske anbefalinger. 
 
The National Cholesterol Education Programme og The American Heart 
Association/American College of Cardiology nævner, at øget indtagelse af plantesteroler 
kan overvejes som led i behandlingen af hyperkolesterolæmi (1,2). 

 
 

Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Plantesteroler og -stanoler hæmmer absorption af kolesterol i tarmen, men den eksakte 
virkningsmekanisme kendes ikke. Det formodes at tilførslen af plantesteroler og -stanoler 
fører til en konkurrence mellem disse og kolesterol om at blive opløst i miceller og fragtet 
over cellevæggen ind i enterocytterne (3).  
 
Der synes ikke at være forskel på plantesteroler og -stanoler i forhold til deres LDL-
kolesterol-sænkende effekt (4). 
 
Levnedsmidler beriget med plantesteroler anbefales indtaget i forbindelse med et måltid 
for at opnå bedste effekt. Effekten af plantesteroler er additiv til evt. statinbehandling, 
mens der ikke opnås optimal effekt ved samtidigt indtag af ezetimibe, der ligesom 
plantesteroler virker i tarmen (5). 
 
Plantesterolers og –stanolers effekt på kolesterol 
Flere studier har vist, at plantesteroler og -stanoler har en LDL-kolesterol-sænkende 
effekt. I en meta-analyse fra 2003 konkluderer Katan et al (6), at 2g plantesteroler og -
stanoler pr. dag sænker LDL-kolesterol med 10 %. Effekten syntes at kræve doser på 2g/d 
og derover, og der er kun beskeden yderligere effekt opnås på doser over 2,5g/d. 
Plantesteroler og -stanoler har derimod ingen effekt på hverken HDL kolesterol eller 
riglycerider (6). Til sammenligning bidrager en gennemsnitlig hjerterigtig kost med ca. 400 
mg plantesteroler dagligt. 
 
I overenstemmelse med lignende studier, fandt man i et dansk randomiseret, placebo-
kontrolleret, cross-over studie med 46 forsøgspersoner, at et indtag på 2,3g plantesteroler 
pr. dag reducerede LDL-kolesterol med 8 % (7).  
 
Kun få studier har set på effekterne af plantesteroler og -stanoler over længere tid (1 år). 
Hendriks et al (8) viste, at et dagligt plantesterolindtag på 1,6 g signifikant sænkede LDL-
kolesterol med 6 % i forhold til kontrolgruppen. Tilsvarende viste Miettinen et al (9), at et 
dagligt plantestanolindtag på 2,6g sænkede LDL-kolesterol med 14 %, hvor der i 
kontrolgruppen kun sås et fald på 1 %.  Begge forsøg tyder på, at på trods af en 
kompensatorisk øget kolesterol sekretion (10,11)  bevares faldet i plasma LDL-kolesterol. 
 
 
Bivirkninger 
Flere studier har vist, at plantesteroler ikke udgør nogen helbredsrisiko. Plantesteroler og -
stanoler bliver både af EU og FDA ”generally regarded as safe”. . 
 
Plantesteroler og -stanoler reducerer carotenoidernes plasmaniveauer med 15-20 % 
(8,12). Et lavt serum β-carotene undgås ved indtagelse af den officielle anbefalede 
mængde frugt og grøntsager. 
 
 



 38

Konklusion 
Et dagligt indtag på 2g plantesterol eller –stanoler reducerer LDL-kolesterol med ca. 10 %, 
men har ikke nogen betydende effekt på triglycerider eller HDL-kolesterol. Denne dosis 
kan ikke opnås via en standard hjerterigtig kost, men kræver tilskud i form af berigede 
levnedsmidler. Der er ikke yderligere effekt ved doser over 2g dagligt.  
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4.4. HVIDLØG 
 
Officielle anbefalinger 
Der er ingen officielle danske anbefalinger. 
 
 
Aktive stoffer/ virkningsmekanisme 
Det menes, at allicin er den aktive komponent i hvidløg. Det er også denne komponent, 
der giver den karakteristiske smag og lugt. Allicin findes ikke i frisk eller tørret hvidløg, der 
derimod indeholder forstadiet alliin. Dette omdannes vha. enzymet allinase, der også 
findes i hvidløg, til allicin. Denne proces forløber, hvis hvidløget knuses eller kommer i 
kontakt med vand (1). 
 
De kliniske studier, der findes på området, er af meget varierende kvalitet. De udvalgte 
studier er alle randomiserede, dobbeltblindede og placebokontrollerede (2-9). I studierne 
er anvendt forskellige hvidløgsekstrakter i forskellige doser og formuleringer. Alle studier 
med undtagelse af Zhang et al (7) har udført en vis kontrol af deltagernes kostindtag. Af de 
otte studier rapporterer kun ét studie (2) om succesfuld blinding, mens andre (3,4) beskrev 
klager over hvidløgsånde og ændret kropslugt hos personer i interventionsgruppen. Indtag 
af kolesterolsænkende medicin var et eksklusionskriterium i alle otte studier.  
 
Samlet set er det kun to af de otte studier, der rapporterer om et fald i LDL kolesterol efter 
indtag af hvidløgsekstrakter (3,7). Ét af disse studier fandt endda kun en effekt hos kvinder 
(7). Der er flere problemer ved studierne, som kan have påvirket resultaterne: 

- Mangelfuld kontrol af baggrundskost, vægt og fysisk aktivitet. 
- Vanskelig blinding af deltagerne på grund af hvidløgs karakteristiske 

duft og smag. 
- Forskellige anvendte hvidløgsekstrakter i varierende doser. 
- Få personer inkluderet. 

 
Stevinson et al (10) og Ackerman et al´s (11) metanalyser konkluderer, at indtag af 
hvidløgsekstrakter sænker total kolesterol med henholdsvis 0,41 mmol/L og 0,44 mmol/L. 
Effekten på LDL-kolesterol er i metaanalyserne mangelfuldt undersøgt, men der anføres et 
fald i LDL-kolesterol på henholdsvis 0,17 mmol/L og 0,16 mmol/L. Rahman et al´s (12) 
metaanalyse foreslår en effekt udelukkende hos patienter med hyperkolesterolæmi, men 
angiver ikke størrelsen af denne. 
 
 
Konklusion 
Hvidløgs effekt på LDL- kolesterol er ikke overbevisende, og en given effekt vil være 
beskeden.  
 
På baggrund af de gennemgåede studier kan det ikke anbefales patienter med 
hyperkolesterolæmi, at anvende hvidløg med det formål at sænke total kolesterol eller 
LDL-kolesterol, men er patienten selv motiveret herfor, er der heller ikke belæg for at 
fraråde dette. 
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4.5. CHOKOLADE OG KAKAO 
 
Officielle anbefalinger 
Der er ingen officielle danske anbefalinger. 
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Chokolades indhold af mættet fedt kan potentielt påvirke plasmalipider i negativ retning. 
Omvendt kan chokolade og kakao have et højt indhold af flavanoler og disse har været 
”mistænkt” for at kunne påvirke plasmalipiderne i gavnlig retning.   
 
Studierne, der har undersøgt chokolade og kakao’s effekt på plasmalipiderne har 
overvejende vist ingen eller små non-signifikante forskelle (1-12). Dette underbygges af en 
meta-analyse fra 2008, der viser en non-signifikant reduktion i LDL på 0,04 mmol/L og en 
non-signifikant reduktion i HDL på 0,02 mmol/L (13). I et enkelt studie havde 
forsøgspersonerne hyperkolesterolæmi (10), og i et enkelt studie har forsøgs-personerne 
dokumenteret åreforkalkning (3). I studiet af Wang-Polagruto et al. blev 32 kvinder med 
hyperkolesterolæmi randomiseret til at indtage enten en flavanolrig kakaodrik eller en 
flavanolfattig kakaodrik dagligt i seks uger (10). Her var der en gavnlig effekt på HDL, 
mens totalkolesterol, LDL samt triglycerider var uændret. I studiet af Farouque et al. blev 
40 personer med > 50 % stenosis i mindst et af de epikardielle koronarkar randomiseret til 
at indtage enten flavanolrig chokoladebar og kakaodrik eller flavanolfattig chokoladebar og 
kakaodrik dagligt i seks uger (3). Der var ingen signifikant forskel på nogen af lipiderne. 
 
Hvid, lys eller mørk chokolade? 
Ingen af studierne har undersøgt lys chokolade. I fire af studierne er der set på effekt af 
mørk chokolade i forhold til hvid chokolade (2,4-6). I det ene studie var der ingen effekt på 
plasmalipiderne (5), mens der i et andet studie var en signifikant reduktion i LDL-kolesterol 
hos gruppen, der indtog mørk chokolade (4). I studiet af Fraga et al. var der også en 
signifikant reduktion i LDL-kolesterol hos gruppen, der indtog mørk chokolade, hvilket dog 
ikke førte til en signifikant forbedret HDL/LDL-ratio pga. et non-signifikant fald i HDL (6). I 
studiet af Mursu et al. var der en stigning i HDL kolesterol hos gruppen, der indtog mørk 
chokolade (2). Denne stigning i HDL kolesterol resulterede i et signifikant fald i LDL/HDL-
ratio.  
 
 
Konklusion 
Det må konkluderes, at chokolade og kakao ikke har nogen effekt på plasmalipider. 
Flavanolrig chokolade og kakao er dog set at have en gavnlig effekt på andre risikofaktorer 
for IHS blandt andet på blodtryk og endotelfunktion (14). Chokolade og kakao har derfor 
en potentiel gavnlig effekt på IHS, der mangler dog langtidsstudier og studier med 
kardiovaskulær sygdom som endepunkt..  
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5. MODIFICERBARE RISIKOFAKTORER 
 

5.1. HYPERTENSION 
 
Officielle anbefalinger 
I den diætetiske behandling af hypertension er vægttab og alkoholmoderation 
veletablerede (1) og veldokumenterede (2) interventioner, hvorfor disse altid bør indgå i 
behandlingen..  
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanismer 
Hvad angår vægttab, fandtes der i en metaanalyse et fald i systolisk blodtryk på 4,4 mm 
Hg og diastolisk 3,6 mm Hg ved et vægttab på ca. 5 kg, med en endnu større effekt hos 
personer i medikamentel antihypertensiv behandling (3). Effekten af alkoholrestriktion 
synes at være større jo højere blodtrykket er, men er primært vist hos personer med en 
høj indtagelse af alkohol (4). Hos personer med en alkoholindtagelse højere end 
Sundhedsstyrelsens genstandsgrænser (max. 21 genstande (252 g alkohol)/uge for mænd 
og max. 14 genstande (168 g alkohol)/uge for kvinder) (5) foreslås derfor en reduktion til 
dette niveau. 
 
Tilskud af mineralerne kalium, calcium og magnesium har ingen selvstændig effekt i 
interventionsstudier, på trods af sammenhæng påvist i epidemiologiske studier (6-8), dette 
gælder også kombinationer af tilskud (9). Der hersker betydelig uenighed om natriums 
rolle i forbindelse med behandling af hypertension. Der foreligger således meta-analyser, 
der påviser en effekt af natriumrestriktion (2,10), og de der påviser, at der kun opnås en 
marginal gevinst (11). Den danske holdning, repræsenteret ved De Nordiske 
Næringsstofanbefalinger (12), er at indtagelse af natrium bør reduceres til 6g NaCl/dag for 
kvinder og 7g NaCl/dag for mænd med henblik på at sænke blodtrykket i befolkningen. 
Reduktion til dette niveau er særdeles vanskeligt, fx er NaCl-indholdet i kost-
sammensætningen anført i tabel 1 (bilag 5), 5 g NaCl/dag, uden der er anvendt nogen 
form for salt ved tilberedning og ingen andre industrielt fremstillede fødevarer end brød, 
ost og margarine. 
 
I de senere år har kombinerede diætetiske interventioner påkaldt sig stor opmærksomhed.  
I DASH-studiet blev en kontrol-diæt sammenlignet med en diæt (kombinationsdiæt) med 
bl.a. mere frugt og grønt, flere magre mælkeprodukter, mindre mættet fedt og et højere 
proteinindhold. Der sås i DASH-studiet et blodtryksfald på gennemsnitligt 5,5 mm Hg 
systolisk og 3,0 mm Hg diastolisk, og et fald på 11,4 mm Hg systolisk og 5,5 mm Hg 
diastolisk hos gruppen af hypertensive (≥ 140 mm Hg) deltagere (13). I forbindelse med 
evt. implementering er det værd at bemærke at DASH-kombinationsdiæten på en række 
punkter ligner ”de 8 kostråd” (NNR) (14), hvilket illustreres i det følgende. I bilag 5 ses en 
fødevaresammensætning, der er i overensstemmelse med ”de 8 kostråd” (NNR). Der er 
ikke medtaget sukker, slik og drikkevarer, bortset fra mælk. En beregning ses i bilag 6a og 
6b. 
 
Det fremgår af bilag 7, at DASH-kontroldiæten ligner den mediane danske indtagelse, 
hvad angår makronæringsstoffer. Til gengæld er der store forskelle, hvad angår kostfibre 
og mineraler. Den mediane danske indtagelse af kalium, magnesium, calcium og kostfibre 
er ca. dobbelt så stor som i DASH-kontroldiæten. Om det forhold, at indtagelsen i 
Danmark er så høj, vil påvirke størrelsen af den forventelige effekt, kan ikke umiddelbart 
forudsiges. Men det er kendt, at lav kaliumindtagelse kan føre til renal natriumretention, 
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øget blodtryk og øget natriumsensitivitet (16). Ligesom kostfibre har en, om end ikke-
signifikant, effekt på blodtrykket (17). 
 
Man kan diskutere, om det er korrekt at sammenligne DASH-kontroldiæten med den 
mediane indtagelse blandt voksne danskere. DASH-kontroldiæten svarer, hvad angår 
indhold af kalium, magnesium og calcium, til 25-percentilen i USA (13). De 
korresponderende værdier for 25-percentilen i Danmark er: kalium 2600 mg, magnesium 
262 mg og calcium 722 mg (15), der gøres opmærksom på at disse værdier stammer fra 
alle deltagere og ikke kun voksne. 
 
Forskellen i indhold af magnesium mellem DASH-kombinationsdiæten og 
modelberegningen kan delvis forklares med, at kaffe ikke er medtaget i 
modelberegningen. Kaffe indeholder 6 mg magnesium pr. 100 ml (18), og drikkevarer 
bidrager med 21% af magnesiumindtagelsen (15). Hvis man antager, at alle 21 % skyldes 
kaffe, og at det også vil forholde sig sådan hos personer, der spiser svarende til ”de 8 
kostråd” (NNR), altså modelberegningen, vil den daglige magnesiumindtagelse svare til 
ca. 475 mg, altså tæt på 500 mg. På tilsvarende måde bidrager drikkevarer med 17 % af 
kaliumindtagelsen, og benytter man samme antagelser som ovenfor, vil kaliummængden 
ligge på ca. 5300 mg. Hvis modelberegningen blot suppleres med 1000 ml kaffe, vil 
magnesiummængden blive ca. 440 mg og kaliummængden ca. 5050 mg. 
 
Der gøres opmærksom på, at der er tale om teoretiske overvejelser. I undersøgelsen af 
danskernes kostvaner 2000-2002 rapporteres der ikke om kaffeindtagelsens størrelse eller 
fordeling i befolkningen. Endvidere skal nævnes, at nødder og tørrede bælgfrugter ikke 
indgår i modelberegningen, selvom de indgår i DASH-kombinations-diæten, svarende til 
ca. 25 g/dag. Nødder og tørrede bælgfrugter er generelt gode kilder til magnesium (18) 
med højere indhold end i grove brød- og meltyper. 
 
Hvad angår calcium, vil indtagelse af ca.100 ml mælk eller 10 g fast ost (18) bringe 
calciummængden i modelberegningen op over 1200 mg. Hvorvidt afvigelser i 
mineralindholdet vil påvirke effekten af diæten, vides ikke. 
  
Hvad angår indholdet af makronæringsstoffer, er en diæt svarende til DASH-
kombinationsdiæten sammenlignet med en diæt med højere indhold af hhv. protein (25 
E%, heraf halvdelen som vegetabilsk protein) og højere indhold af monoumættet fedt (21 
E%) i OMNI-studiet (19). Her sås effekt af samtlige tre diæter med større effekt på blodtryk 
og andre kardiovaskulære risikofaktorer ved både høj proteinindtagelse og høj indtagelse 
af monoumættet fedt (19).  
 
Den optimale sammensætning af makronæringsstoffer med henblik på blodtryksreduktion 
er således ikke afklaret, men der vil kunne individualiseres efter den enkelte patients 
ønsker. I forbindelse med evt. øgning af proteinindtagelsen er det uklart, om det er 
nødvendigt, at halvdelen stammer fra vegetabilsk protein. Der foreligger en mindre 
randomiseret undersøgelse, hvor en øget indtagelse af protein fra kød (23,8 E% vs. 18,6 
E%) gav et blodtryksfald sammenlignet med kulhydrat (20).  
Ligeledes er der epidemiologiske holdepunkter for en invers sammenhæng mellem samlet 
proteinindtagelse og blodtryk (21). 
 
DASH-kombinationsdiæten er sammenlignet med DASH-kontroldiæten på forskellige 
niveauer af natrium (22), henholdsvis 50, 100 og 150 mmol Na/dag, svarende til 3, 6 og 9 
g NaCl. Det, der rent praktisk blev opnået, var 65, 107 og 142 mmol/dag (22). Her sås et 
faldende blodtryk med et faldende natriumindhold i diæten. Dog var effekten af 
natriumreduktion væsentlig større på kontroldiæten end på kombinationsdiæten, og hvad 
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angår fald i diastolisk blodtryk sås der først et signifikant fald ved overgangen fra 100 til 50 
mmol/dag, hvor det sidste (50 mmol/dag) må anses som fuldstændig urealistisk.  
Der vil således umiddelbart være større gevinst (større blodtryksfald) ved at implementere 
en ”DASH-style-diæt” frem for natriumreduktion, men natriumreduktion vil kunne bidrage 
yderligere til sænkning af blodtrykket. 
 
 
Kosttilskud 
Hvad angår kosttilskud udover calcium, kalium og magnesium, er der dokumentation for at 
n-3 fedtsyrer fra fisk har blodtrykssænkende effekt (23). Der foreligger primært studier af 
højt indtag af fiskeolie (mediandosis 3,7 g/dag) med resulterende blodtryksfald på ca. 2 
mm Hg systolisk og 1,6 mm Hg diastolisk (23). 
 
 
Lakrids 
Lakrids (lakridsrod) indeholder glykyrizin-syre, som gennem hæmning af enzymet 11-beta-
hydrosteroid-dehydrogenase, kan føre til natriumretention, kaliumtab og hypertension 
(pseudohyperaldosteronisme) og personer med essentiel hypertension synes at være 
særlig følsomme (24). Der foreligger en lang række kasuistikker, hvor indtagelse af lakrids 
har ført til hypertension, men kun få eksperimentelle undersøgelser. Dog er der, i en ikke-
randomiseret undersøgelse, vist en effekt af så lidt som 50g lakrids (75 mg glykyrizin-syre) 
ved indtagelse i 2 uger (25). Glykyrizin-syre indholdet er ikke ens i lakridsprodukter, i før 
nævnte undersøgelse blev der også anvendt et lakridsprodukt som indeholdt 270 mg 
glykyrizin-syre pr. 100g (25), her var blodtryksstigningen efter 2 ugers brug 5,2 mm Hg. 
Alle patienter med hypertension, bør således have deres anvendelse af lakrids, lakridsrod 
og lakridsrodsprodukter (fx the), kortlagt i forbindelse med kostanamnesen, og tilrådes en 
vis tilbageholdenhed. Ved jævnlig anvendelse kan lakridsfri periode forsøges, fx 2 uger. I 
ovenstående undersøgelser sås blodtryksstigning efter 2 ugers indtagelse, om 2 ugers 
afholdenhed vil vise det maximalt opnåelige blodtryksfald, vides ikke.  
 
 
Konklusion 
Første valg ved diætetisk behandling af hypertension er fokus på vægttab 
(energireduceret diæt) og alkoholmoderation svarende til Sundhedsstyrelsens 
genstandsgrænser. Efterfølgende kan kombineret diætetisk intervention forsøges. En 
kostsammensætning, der følger ”de 8 kostråd” (NNR), ligger meget tæt på den diætetiske 
intervention, der er anvendt i DASH-studiet. Effekten af kombineret intervention, med 
udgangspunkt i dansk gennemsnitskost, er dog ukendt. Alle patienter bør i forbindelse 
med kostanamnesen have kortlagt deres lakridsforbrug (alle typer lakridsprodukter), og 
ved jævnlig indtagelse kan en lakridsfri periode forsøges (2 uger). Endelig kan tilskud af 
fiskeolie svarende til ca. 4 g dagligt forsøges anvendt. 
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5.2. FYSISK AKTIVITET 
 
 
Officielle anbefalinger  
Udvikling af livsstilssygdomme forebygges gennem regelmæssig fysisk aktivitet. Derfor 
anbefaler Sundhedsstyrelsen alle voksne mindst 30 minutters fysisk aktivitet af let til 
moderat intensitet dagligt. De 30 minutter kan opdeles i mindre perioder, fx 15 minutter om 
morgenen og 15 minutter senere, eller 3 gange 10 minutter i løbet af dagen. De 30 
minutters fysisk aktivitet kan indgå i forbindelse med ens vanlige gøremål (1). 
 
Det skal dog fremhæves, at ovennævnte anbefaling ikke giver den fulde 
sundhedsmæssige effekt. Derfor anbefales der yderligere 30-60 minutters ugentlig fysisk 
aktivitet ved hård intensitet eller 60-120 minutters ugentligt fysisk aktivitet ved moderat til 
hård intensitet (2). 
 
 
Fysisk aktivitet og hjertekarsygdom 
Der er betydelig evidens for, at fysisk aktivitet beskytter mod udvikling af kardiovaskulære 
sygdomme (2,3,4), og det har af mange været foreslået, at en af mange mekanismer 
kunne være en positiv effekt af træning på blodets lipidprofil, uafhængigt af vægttab (2).  
 
Effekt på lipider: 
Der har ikke tidligere været konsensus omkring anbefalinger af fysisk aktivitet til patienter 
med dyslipidæmi, set i forhold til om fokus burde være på mængden eller intensiteten. 
Resultaterne fra et randomiseret, klinisk kontrolleret studie peger dog på at mængden af 
fysisk aktivitet påvirker lipidprofilen i højere grad end intensiteten (5). Studiet inkluderede 
en kontrolgruppe, samt 3 træningsgrupper med forskellig fysisk aktivitet. Studiet fandt en 
gavnlig effekt på den samlede lipidprofil ved alle 3 træninsgrupper, sammenlignet med 
kontrolgruppen. Men den gruppe hvor der havde været høj mængde fysisk aktivitet (32km 
løb om ugen ved 65-80 % af maksimal iltoptagelse), opnåede en signifikant lavere 
koncentration af triglycerid og LDL -kolesterol, samt signifikant højere koncentration af 
HDL- kolesterol. De andre 2 grupper (19,2 km løb om ugen ved 65-80% af maksimal 
iltoptagelse eller 11,93 mi gang om ugen ved 40-55% af maksimal iltoptagelse) opnåede 
ikke samme effekt. Der var ingen signifikant effekt på koncentrationen af total kolesterol.    
Effekten af fysisk aktivitet på HDL er dermed klinisk relevant om end noget mindre end 
den effekt, der opnås ved anvendelse af lipidsænkende medicin.  
 
Udover effekten på lipidprofilen, er fysisk aktivitet i sig selv en væsentlig patogenetisk 
faktor ved udviklingen af hjertekarsygdom (6). I The Harvard Alumni Health Study var  
både den totale mængde af fysisk aktivitet, såvel som intens fysisk aktivitet forbundet med 
en markant reduktion i udviklingen af hjertekarsygdom (7). I Nurses’ Health Study fandt 
man, at 30-40 % af al hjertekarsygdom kunne forebygges ved let til moderat fysisk aktivitet 
(gang) mere end 2,5 timer pr. uge sammenlignet med mindre aktivitet. I Harvard Alumni 
Health Study, fandt man ligeledes, at mortalitetsrisikoen, primært af kardiovaskulær 
sygdom, varierede inverst med indtag af kalorier og forbruget heraf ved fysisk aktivitet. 
Hvis dette blev omsat til tid forbrugt på fysisk aktivitet, fandt man den samme beskyttende 
effekt i alle studier (8). 
 
 
Fysisk aktivitet og hypertension 
Hypertension er en vigtig risikofaktor for apoplexia cerebri, akut myokardieinfarkt, 
hjerteinsufficiens og pludselig død. Veldokumenterede studier viser, at risikoen for 
kardiovaskulær mortalitet falder lineært med faldende blodtryk.  
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Alle patienter med hypertension (såvel medikamentelt behandlede som ubehandlede) har 
derfor gavn af fysisk aktivitet. Den fysiske træning skal fortrinsvis være aerob træning 
(udholdenhedstræning) af moderat intensitet (2). 
 
 
Konklusion  
Ved forebyggelse af kardiovaskulære sygdomme er både intensitet og mængde af fysisk 
aktivitet vigtig. Ønskes der en påvirkning af lipidprofilen, anbefales øget mængde fysisk 
aktivitet, og der bør stiles mod at gå eller løbe 20 km, helst 30 km pr. uge. Intensiteten kan 
være enten moderat eller intens.  
 
Mange patienter med hypertension har symptomgivende, iskæmisk hjertekarsygdom, og 
anbefalingerne for fysisk aktivitet, til denne gruppe, følger de officielle anbefalinger, og 
målet er dermed 30 minutters motion af moderat intensitet dagligt.  
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5.3. ADIPOSITAS OG VÆGTTAB 
 
Officielle anbefalinger 
Det anbefales at holde normalvægten gennem hele livet (1,2). 
 

 
Risikoprofil† i forhold til hjertekarsygdom, diabetes og hypertension 

 
  

BMI (kg/m2) 
Mænd < 102 cm 
Kvinder < 88 cm 

Mænd > 102 cm 
Kvinder > 88 cm 

Normalvægtig � 18,5 – 24,9  Øget 
Overvægtig � 25,0 – 29,9 Øget Høj 
Adipositas  � > 30,0   
Adipositas - grad 1  � 30,0 – 34,9 Høj Meget høj 
Adipositas - grad 2 � 35,0 – 39,9 Meget høj Meget høj 
Adipositas - grad 3 � > 40,0  Ekstrem høj Ekstrem høj 
† Optimalt taljemål anbefales at være under 80 cm for kvinder og under 94 cm for mænd (NNR). 
 
 
Aktive stoffer/virkningsmekanisme 
Adipositas øger stort set alle risikofaktorer for hjertekarsygdom (3-5). Et review summerer 
sammenhængen mellem BMI og hjertekarsygdom fra 11 studier, og finder at den relative 
risiko for hjertekarsygdom er 2,8 og 2,7 for henholdsvis mænd og kvinder ved et BMI på 
33 i forhold til et BMI på 23 (5). Omvendt ses selv et lille vægttab at forbedre stort set alle 
risikofaktorer (3, 5-10). En meta-analyse af Poobalan et al. har vist, at for hver 10 kg 
vægten reduceres hos adipøse personer, er der et fald i totalkolesterol på 0,23 mmol/L (8). 
En anden meta-analyse af Dattilo et al. viste et fald i totalkolesterol på 0,05 mmol/L pr. kg 
vægttab (10).  
 
På trods af, at der ses en gavnlig effekt af vægttab på risikomarkører for IHS, har man i 
nogle studier vist at et vægttab er associeret med en øget dødelighed (11-13). Dette kan 
blandt andet skyldes mangel på at separere tilsigtet og utilsigtet vægttab. Utilsigtet 
vægttab kan skyldes en bagvedliggende sygdom, som f.eks. kræft. Blandt de studier, hvor 
man specifikt har set på effekten af tilsigtet vægttab, har der heller ikke været nogen klar 
sammenhæng (12-17). En anden plausibel forklaring er at udfaldet, hvorvidt der ses en 
gavnlig eller skadelig effekt, hænger sammen med kropssammensætning, ratio mellem tab 
af fedt og fedtfrimasse samt hvor på kroppen fedtmassen reduceres (13,17). Den laveste 
dødelighed ses i de fleste studier at ligge i området 20-25 BMI og ses oftest at være j-
formet eller u-formet (18-22). At overvægtige i nogle studier har en lavere eller den samme 
dødelighed som normalvægtige kan undre, men der er en række mulige forklaringer: 
 

- I de fleste studier er der kun lavet en BMI måling. 
- BMI er ikke altid en god markør for mængde af fedtmasse. 
- BMI viser ikke hvordan fedtfordelingen sidder.  
- Overvægtige og adipøse kan have fået en mere intensiv forebyggelse/behandling. 
- I flere studier er followup tiden relativ kort. 
- Der kan være ukendte eller ikke registrerede konfoundere. 

Hos hjertesvigtspatienter ses den laveste dødelighed ved et BMI i området 25-30 (23), det 
er dog usikkert om denne sammenhæng er kausal eller blot en association (24). Hos 
ældre ses det i mange studier ligeledes, at et BMI i området 25-30 er associeret med 
samme eller en lavere dødelighed end hos normalvægtige (25-27). I en gennemgang af 
studier publiceret i perioden 1997-2000 ses den laveste dødelighed at være alt fra et BMI 
på 18,5 til 34 (27). Tilsvarende er gældende for meta-analysen af Janssen et al. der har 
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medtaget 32 studier fra perioden 1960-2005 (25). For både hjertesvigtspatienter og ældre 
er de før nævnte problemer også gældende.  
 
Taljemålet er en bedre markør for den abdominale fedtmasse end BMI (28- 
30). Dette gælder især hos ældre personer.  
 
 
Konklusion 
En øget fedtmasse er associeret med en øget sygelighed og en øget dødelighed. BMI er 
ikke altid en god prædiktor for fedtmasse og jo ældre man bliver des dårligere er BMI som 
prædiktor. Det kan derfor anbefales at benytte taljemål og/eller fedtprocent måling til at 
supplere BMI, især hos ældre. 
 
For voksne i alderen 18-65 år kan det anbefales at BMI, ligger i intervallet 18,5-24,9. For 
ældre (>65år) er det på nuværende tidspunkt ikke muligt at definere et optimalt BMI.  
 
For alle voksne kan det anbefales at taljemålet, så vidt muligt, er under 80 cm for kvinder 
og under 94 cm for mænd. 
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6. ERNÆRINGSTERAPI 
 
Patienter, der vurderes i ernæringsrisiko i henhold til Sundhedsstyrelsens vejledning (1), 
vil ofte have behov for ernæringsterapi i form af energi- og proteinrig kost, tilskudsdrikke, 
sondeernæring og/eller parenteral ernæring med det formål at dække patientens energi- 
og proteinbehov og således mindske de følgevirkninger underernæring kan medføre i form 
af bl.a. muskeltab, svækket immunsystem og øget risiko for infektioner.  
 
En energi- og proteinrig kost, fx sygehuskost, kost til småtspisende eller tygge-synkevenlig 
kost er kendetegnet ved at give patienten mulighed for at indtage mere energi og protein i 
en mindre mængde mad. Kosten vil derfor som oftest have et højere indhold af fedt og 
protein og et lavere indhold af kulhydrat og fibre end normalkost, som har et forebyggende 
sigte i forhold til bl.a. iskæmisk hjertesygdom. Sundhedsstyrelsen (1) anbefaler dog, at 
patienter med iskæmisk hjertesygdom ikke tilbydes normalkost, hvis der er tale om 
patienter i ernæringsrisiko fundet ud fra sekundær ernæringsscreening, da hensynet til 
formindskelse af ernæringsmæssig risiko går forud for forebyggelse af iskæmisk 
hjertesygdom. 
 
 
Konklusion 
På baggrund af ovenstående, hvad enten der er tale om primær eller sekundær profylakse 
af iskæmisk hjertesygdom, bør patienter, som samtidig er i ernæringsrisiko, følge de 
gældende kliniske retningslinier for ernæringsterapi (3). Selvom der ikke er evidens for det, 
kan det overvejes at anbefale visse patienter, at man forsøger at anvende fedtrige 
levnedsmidler med fortrinsvis mono- og polyumættede fedtsyrer, som fx fede fisk, 
mayonnaise og -salater, remoulade, avocado, nødder, mandler og oliven samt 
tilskudsdrikke med fedtsyresammensætning, som anbefalet i normalkost. I praksis må det 
dog afhænge af den enkelte patients smagspræferencer, da første prioritet hos den 
ernæringstruede patient er at dække energi- og proteinbehovet.  
 
Der mangler evidens på området, og der ønskes klinisk kontrollerede, randomiserede 
undersøgelser af, hvilken kost patienter i ernæringsrisiko skal tilbydes set i forhold til såvel 
primær som sekundær profylakse af iskæmisk hjertesygdom. 
 
 
Referencer 
 
1. Sundhedsstyrelsen. Vejledning til læger, sygeplejersker, social- og 

sundhedsassistenter, sygehjælpere og kliniske diætister.  Screening og behandling af 
patienter i ernæringsmæssig risiko. Sundhedsstyrelsen, 2003. 

2. Anker SD et al. ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Cardiology and Pulmonology. 
Clinical Nutrition 2006;25:311-18. 

3. Beck AM, Hansen BS. Diætbehandling med ernæringsterapi. Foreningen af Kliniske 
Diætister. Januar 2001.  
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7. FARMAKOLOGISK BEHANDLING AF DYSLIPIDÆMI 
 
De lipidsænkende lægemidler er opdelt i fem grupper:  

• Statinerne: atorvastatin, fluvastatin, lovastatin, pravastatin, rosuvastatin og 
simvastatin 

• Anionbytter: colestyramin og colestipol  

• Fibrater: gemfibrozil og bezafibrat 

• Kolesterolabsorptionshæmmer: ezetimibe 

• Nicotinsyrederivat: acipimox 

Nedenstående tabel angiver de forskellige gruppers maksimale opnåelige effekt (1).  

                                              Maksimal opnåelig effekt 
Generisk navn LDL HDL TG 
Statiner -20-55% +5-10% -10-25% 
Anionbyttere -15-20% +3-5% -0-20% 
Fibrater -10-15% +10-25% -20-50% 
Kolesterolabsorptionshæmmere -15-20% +3-5% -8-10% 
Nicotinsyrederivat -15-20% +10-20% -20-50% 

 
 
Interaktioner 
Statiner 
Flere statiner øger virkningen af vitamin K-antagonister (marevan og marcoumar). Det 
gælder lovostatin, rosuvastatin og simvastatin. 
 
Grapefrugtjuice kan dels øge optagelsen af statiner, og dels nedsætte omsætningen, 
gennem en hæmning af cytokrom P 450. Dette kan give højere niveauer af HMG-CoA- 
hæmmer koncentrationer i plasma, og dermed øget risiko for bivirkninger, her tænkes 
specielt på myopati/rhabdomyolyse. I praksis er der imidlertid tale om, at man ved indtag 
af statiner, bør undgå større mængder af grape/grapefrugtjuice, hvorimod moderat indtag 
svarende til 1-2 grapefrugter eller 150-200 ml grapefrugtjuice dagligt er ufarligt. 
 
Anionbyttere 
Ved behandling med colestipol og colestyramin kan ses nedsat absorptionen af folinsyre 
og vitamin D og K. Det gælder patienter med fedtmalabsorption, eller hvor dosis er høj. 
Det anbefales her, at der gives tilskud af de nævnte vitaminer.  
 
 
Referencer 
 
1. http://www.medicin.dk/(1say2uvu1z0kdh451wld3r45)/show.aspx (lokaliseret 7/1-09). 
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8. KOST OG ANTIKOAGULANSBEHANDLING 
 
Antikoagulansbehandling (AK-behandling) hæmmer virkningen af K-vitamin, som er 
nødvendigt for at få blodet til at koagulere. Formålet med AK-behandling er at forebygge 
trombedannelse ved at nedsætte blodets evne til at koagulere.  
 
Følgende lægemidler er vitamin K – antagonister (1): 
 

• Marevan 
• Marcoumar 

 
Det virksomme indholdsstof i Marevan er warfarin, hvilket er det oftest fortrukne valg. 
Målet med AK- behandlingen er hurtigst muligt at få INR i terapeutisk niveau. INR = 
(patientens protrombintid/normal protrombintid). Ved de fleste patienter stiles mod et INR- 
niveau på 2,0-3,0 (1). 
 
 
Interaktioner 
K-vitamin indtagelse via kosten kan påvirke AK-behandlingen. Det kan derfor med fordel 
anbefales patienter at holde indtagelsen af K-vitamin holdige fødeemner nogenlunde 
konstant (2,3). En indtagelse af K-vitamin på ≥ 250 µg nedsætter sensitiviteten over for 
warfarin (4). I praksis betyder dette ca. 100g grønkål, spinat, broccoli eller rosenkål dagligt. 
Hvis større mængder indtages, bør dette ligeledes være i stabile mængder, og 
behandlingen rettes derefter. Indholdet af K-vitamin i f.eks. persille og brøndkarse er højt 
pr.100g, men i praksis har dette ingen relevans, da disse krydderurter sjældent anvendes i 
store mængder. Alle andre grøntsager er der ingen restriktioner på.  
 
Andre fødeemner, der også har et højt indhold af K-vitamin, er kikærter, sojaolie, 
sojaprodukter og tang. Ved disse emner er det ligeledes vigtigt at spise det i nogenlunde 
samme mængder dagligt (1). 
 
Alkohol er også blodfortyndende. Et alkoholindtag på mere end 3 genstande dagligt kan 
have betydning for AK-behandlingen og frarådes derfor (1). 
 
 
Konklusion 
Flere studier har vist, at en konstant indtagelse af K-vitamin via kosten spiller en vigtig rolle 
for opretholdelsen af stabil AK-behandling (2,3), og det er således mængderne der er 
afgørende for effekten (5). I praksis betyder det, at patienter med IHS, som er i AK-
behandling anbefales at indtage 600g frugt og grønt dagligt, heraf kan der indgå højst 
100g grønkål, spinat, broccoli eller rosenkål. 
 
 
Referencer 

1. http://www.medicin.dk/(2lkobf55qoi4a5rxrm0hyr45)/show.aspx (lokaliseret 12/1-09). 
2. Sorano GG, Biondi G, Conti M et al. Controlled vitamin K content diet for improving the   

management of poorly controlled anticoagulated patients: a clinical practice proposal. 
Haemostasis 1993 Mar;23(2):77-82. 

3. Franco V, Polanczyk CA, Clausell N et al. Role of dietary vitamin K intake in chronic 
oral anticoagulation: prospective evidence from observational and randomized 
protocols. Am J Med 2004 May 15;116(10):651-6. 

4. Lubetsky A, kel-Stern E, Chetrit A et al. Vitamin K intake and sensitivity to warfarin in 
patients consuming regular diets. Thromb Haemost 1999 Mar;81(3):396-9. 
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5. Godtfredsen J, Lassen JF, Pilegaard HK et al. Antitrombotisk behandling ved 
kardiovaskulære sygdomme »Trombokardiologi«.Tilgængelig på http://www.cardio.dk 
(lokaliseret 12/1-09). 

 
 

8.1. NATURLÆGEMIDLER, KOSTTILSKUD OG AK-BEHANDLING 
Naturlægemidler og kosttilskud er hyppigt anvendt, og brugerne anser disse som værende 
sikre og effektive, og tænker ikke på, at der kan være en mulig interaktion med AK-
behandlingen eller andre former for medicinsk behandling (1).  
 
 
Interaktioner 
Mange urter kan potentielt øge risikoen for spontan blødning, forstærke den 
antikoagulerende effekt af warfarin eller medføre en risiko for trombose gennem en 
svækket virkning af warfarin på grund af en øget metabolisering via cytokrom P450 
systemet. Disse interaktioner skyldes en kombination af faktorer, som dels skyldes 
ændringer i farmakokinetikken af warfarin, dels intrinsic antikoagulerende coumarin 
lignende og trombocythæmmende egenskaber (2-4). Kombineres naturlægemidler eller 
kosttilskud med AK-behandling anbefales det derfor at udvise en øget opmærksomhed 
vedrørende dosering og monitorering af denne behandling. Det anbefales ligeledes at 
informere patienterne om de mulige interaktioner, og opfordre til at patienterne henvender 
sig til den ansvarlige læge for AK-behandlingen, hvis ny behandling med naturlægemidler 
eller kosttilskud ønskes påbegyndt (1). 
 
I praksis er følgende kosttilskud kendt for at påvirke AK- behandlingen (5):  
 
• perikum og midler, der indeholder perikum  
• store doser C-vitamin  
• store doser E-vitamin 
• forskellige urteteer 
• salvia miltiorrhiza (kinesisk urtemedicin: Danshen) 
 
 
Referencer 

1. Godtfredsen J, Lassen JF, Pilegaard HK et al. Antitrombotisk behandling ved 
kardiovaskulære sygdomme »Trombokardiologi«.Tilgængelig på http://www.cardio.dk 
(lokaliseret 12/1-09). 

2. Norred Cl, Brinker F. Potential coagulation effects of preoperative complementary and 
alternative medicines. Altern Ther Health Med 2001;7(6):58-67. 

3. Heck AM, DeWitt BA, Lukes AL. Potential interactions between alternative therapies 
and warfarin. Am J Health Syst Pharm 2000;57:1221-7. 

4. Samuels N. Herbal remedies and anticoagulant therapy. Thromb Haemost 2005;93: 
3-7. 

5. http://www.medicin.dk/(2lkobf55qoi4a5rxrm0hyr45)/show.aspx (lokaliseret 12/1-09). 
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9. OPDATERING 
 
De kliniske retningslinier opdateres hvert 2.-3. år og ansvaret for opdateringen ligger hos 
SIG Kardiologi, kliniske diætister.  
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Bilag 1 
 
 
Emne:  Forfatter: 
 
Baggrundsafsnit: Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
  Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Dyslipidæmi og  
behandlingsmål: Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
  Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Fedt og fedtsyrer: Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
  Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Kolesterol:  Annette Thurøe, Odense Universitetshospital.  
 
Fisk (incl. fiskeolie): Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Nødder:  Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Fuldkorn/kostfibre: Randi Fogtmann, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg.  
  Mia Rasholt, Regionshospitalet Horsens og Brædstrup. 
  Inge Scharling Rasmussen, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg. 
  Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
 
Frugt og grønt: Lene Aksglæde, Regionshospitalet Randers. 
  Rikke A. Kirkegaard, Regionshospitalet Randers/Børne- og  
  Ungdomspsykiatrisk Center, Center for Spiseforstyrrelser, Team 
  Herning. 
  Nina Hildur Nielsen, Kolding Sygehus – en del af Sygehus  
  Lillebælt. 
 
Simple kulhydrater/  
sukker:  Pernille Drost Nørregaard, Amager Hospital. 
 
 
Alkohol:   Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
 
Antioxidanter/ 
kosttilskud: Lone Jeppesen Bjerregaard, Aalborg Sygehus, Århus  
  Universitetshospital. 
 
Kaffe:  Randi Fogtmann, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg.  
  Mia Rasholt, Regionshospitalet Horsens og Brædstrup. 
  Inge Scharling Rasmussen, Sygehus Sønderjylland, Sønderborg. 
 
Salt:  Helle Grebe, Slagelse Sygehus. 
  Anne Marie Holm Herz, Holbæk Sygehus. 
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Plantesteroler: Anne-Mette Haugaard, Aalborg Sygehus, Århus   
  Universitetshospital. 
 
Hvidløg:  Anne-Mette Haugaard, Aalborg Sygehus, Århus   
  Universitetshospital. 
 
Chokolade og kakao: Allan Stubbe Christensen, Ernæringsenheden, Hospitalsenheden 
  Vest.  
 
Hypertension: Annette Saaek, VIA University College, Århus. 
 
 
Fysisk aktivitet: Anja Ejsing Laursen, Sygehus Thy-Mors.  
 
 
Adipositas og  
vægttab:  Allan Stubbe Christensen, Ernæringsenheden, Hospitalsenheden 
  Vest.  
 
Ernæringsterapi: Hanne Høyer, Århus Universitetshospital, Skejby.  
  Anne W. Ravn, Århus Universitetshospital, Skejby. 
 
Farmakologisk  
behandling 
af hyperlipidæmi: Annette Thurøe, Odense Universitetshospital.  
 
Kost og Antikoagu- 
lansbehandling: Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
 
Naturlægemidler,  
kosttilskud og 
antikoagulans- 
behandling: Birgitte Møllegaard Andersen, Sydvestjysk Sygehus, Esbjerg. 
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Bilag 2 
 
 
Præsentation af søgestrategi og søgeord anvendt til udarbejdelsen af denne 
kliniske retningslinie: 
 
Fedt og fedtsyrer: 
Her er der søgt via databaserne Pubmed og Cochrane med følgende søgeord: 
1. "Cardiovascular Diseases"[Mesh] 
2. "Lipoprotein"  
3. "Dietary fat" 
4. (1 OR 2) AND 3 
 
 
Kolesterol:  
Her er Cochrane library anvendt og følgende søgeord er brugt: 
Diet, Cholesterol, Dietary cholesterol, Egg, Shrimps. 
Der er søgt tilbage til 1980, da der er få nyere studier. 
 
 
Fisk:  
Litteratursøgningen er foretaget på databaserne MEDLINE (via PubMed), Cochrane 
Library og EMBASE i nævnte rækkefølge i august 2008. Til søgningen blev der anvendt 
forskellige kombinationer af søgeord. På MEDLINE fandtes via søgning på ”Fish” flere 
mulige Mesh Terms, hvorefter søgningen blev afgrænset til ”coronary disease” og ”fish” , 
”lipids” og ”n-3”. Disse ord blev efterfølgende anvendt til søgning i alle tre databaser i 
forskellige kombinationer. Søgningen blev begrænset til at omfatte voksne (19+ år), 
engelsk tekst og publicering indenfor de sidste 10 år. Den indhentede litteratur gav 
anledning til tilføjelse af yderligere litteratur, herunder relevante rapporter og statements, 
samt enkelte artikler, som i første omgang var sorteret fra grundet publiceringsalder på 
mere end 10 år. 
 
 
Nødder:  
Litteratursøgningen er foretaget på databaserne MEDLINE (via PubMed), Cochrane 
Library og EMBASE i nævnte rækkefølge i august 2008. Til søgningen blev der anvendt 
forskellige kombinationer af søgeord. På MEDLINE fandtes via søgning på ”heart disease” 
flere mulige Mesh Terms, hvorefter søgningen blev afgrænset til ”coronary disease” og 
”nuts” , ”lipids” og ”cholesterol”. Disse ord blev efterfølgende anvendt til søgning i alle tre 
databaser i forskellige kombinationer. Søgningen blev begrænset til at omfatte voksne 
(19+ år), engelsk tekst og publicering indenfor de sidste 10 år. Der blev i alt fundet 80 
resultater via PubMed, hvoraf 3 epidemiologiske studier og 7 randomiserede kliniske 
studier samt 2 reviews og 1 symposium blev udvalgt til at underbygge det skrevne om 
nødder. Søgningen på Cochrane Library og EMBASE bidrog kun med få resultater udover 
de i forvejen indsamlede artikler via PubMed. Den indhentede litteratur gav anledning til 
tilføjelse af yderligere litteratur (1 epidemiologisk studie og 1 randomiseret studie), som i 
første omgang var sorteret fra grundet publiceringsalder på mere end 10 år. 
 

 
Fuldkorn/kostfibre: 
Litterautursøgningen er foretaget via Medline, PubMed og Cochrane databaserne ved 
hjælp af søgeordene dietary fibre, cardiovaskular disease, cholesterol, whole grain, 
soluble fibre, viscous fibre og psyllium i. Desuden litteratur fundet via referencelister i den 
udvalgte litteratur. Endvidere blev rapporten fra Dansk Fødevareinstitut ” Fuldkorn – 
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definition og vidensgrundlag for anbefaling af fuldkornsindtag i Danmark”  brugt som 
inspiration til at finde relevant primær litteratur. 
 
 
Frugt og grønt: 
Litteratursøgningen er foretaget på databasen MEDLINE (via PubMed) i august 2008. Til 
søgningen blev der anvendt følgende MeSH-termer: Fruit, Vegetables, Myocardial 
Ischemia, Coronary disease. Søgningen blev afgrænset til at omfatte voksne (19+ år) og 
publiceret engelsksproget reviews og artikler. Der blev fundet 16 reviews og 71 artikler.  
Efterfølgende blev relevante reviews og artikler udvalgt. Endvidere blev rapporten fra 
fødevareministeriet ”Frugt, grønt og helbred - opdatering af vidensgrundlaget” brugt som 
inspiration til at finde relevant primær litteratur. 
 
 
Simple kulhydrater/sukker: 
Anvendte søgemaskiner; Pubmed suppleret med Embase. Desuden litteratur fundet via 
referencelister i den udvalgte litteratur. Søgningen blev afgrænset til; Litteratur (English, 
danish, Norwegian, Swedish) max. 10 år gammel og kriterierne: humans, clinical trials, 
meta- analysis, practice guidelines, randomized controlled trial og review blev anvendt. 
Følgende søgeord blev anvendt: ”Dietary carbohydrates and cardiovascular 
disease/atherosclerosis”, “Dietary sugars and cardiovascular disease/blood 
lipids/cholesterol”. 
 
 
Alkohol: 
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning, idet der foreligger nyere rapporter, 
der allerede har gennemgået den relevante litteratur. Så vidt muligt er der anvendt 
litteratur med høj evidensstyrke. 
 
 
Antioxidanter/kosttilskud: 
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning, idet der foreligger en nyere 
rapport, der allerede har gennemgået den relevante litteratur. 
 
 
Kaffe: 
Til dette afsnit er databasen PubMed anvendt med emneorderne: coffee, coronary heart 
disease, artherosclerosis, og der er søgt på litteratur fra tidsperioden 1998 og frem. 
 
 
Salt:    
Der er ikke foretaget en systematisk søgning, idet der foreligger nyere rapporter, der 
allerede har gennemgået den relevante litteratur. Følgende gennemarbejdede rapporter 
blev anvendt som kilde: Rasmussen LB, Mejborn H. Salt og sundhed. Danmarks 
Fødevareforskning, 2006 Dansk Cardiologisk Selskab. Hjerteinsufficiens. DCS (Dansk 
Cardiologisk Selskab) vejledning 2007 nr. 3. 
 
 
Plantesteroler: 
Litterautursøgningen er foretaget via Medline, PubMed og Cochrane databaserne ved 
hjælp af søgeordene phytosterols, lipoproteins LDL, apolipoproteins, carotenoids og 
controlled clinical trials. Ved udvælgelsen af artikler er der fokuseret på 
placebokontrollerede, randomiserede kliniske forsøg samt forklarende 
basalvidenskabelige artikler om virkningsmekanismer. Der er udvalgt nyere litteratur 
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publiceret i 1999 og derefter. To studier er publiceret i 1995, og er medtaget, da de findes 
væsentlige i denne sammenhæng. 
 

Hvidløg: 
Litterautursøgningen er foretaget via PubMed, EMBASE og Cochrane databaserne ved 
hjælp af søgeordene garlic, cholesterol og cardiovascular disease. Ved udvælgelsen af 
artikler er der fokuseret på placebokontrollerede, randomiserede kliniske forsøg 
gennemført med mennesker. Der er endvidere udvalgt nyere litteratur (publiceret efter 
1997) i engelsksprogede tidsskrifter. 
 
 
Chokolade og kakao: 
Her er der søgt via databaserne Pubmed og Cochrane med følgende søgeord: 
1. ”Cardiovascular Diseases”[Mesh] 
2. "Cacao" [Mesh] 
3. ”Chocolate” 
4. 1 AND (2 OR 3) 
 

Hypertension: 
Da diætetisk behandling af hypertension, kun indgår som en lille del af denne kliniske 
retningslinie, er der afstået fra en egentlig systematisk søgning. I stedet er PubMed og 
Cochrane Library søgt for udvalgte metaanalyser og systematiske reviews, hvor kun de 
seneste er medtaget. Vedr. kombineret diætetisk intervention er der udvalgt centrale 
randomiserede kliniske studier (RCT).  
 
 
Fysisk aktivitet: 
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning idet Motions- og Ernæringsrådet i 
2007 har udgivet rapporten ”Fysisk inaktivitet – konsekvenser og sammenhænge”. Denne 
rapport har allerede gennemgået relevant litteratur og derfor er resultaterne fra denne 
rapport brugt.  
 
 
Adipositas og vægttab: 
Her er der søgt via databaserne Pubmed og Cochrane med følgende søgeord: 
1. "Cardiovascular Diseases"[Mesh] 
2. "Mortality"  
3. "Overweight" 
4. "Obesity" 
5. "Weight loss" 
6. (1 OR 2) AND (3 OR 4 OR 5) 
 
 
Ernæringsterapi: 
I litteratursøgningen er der forsøgt at indtænke alle relevante, brede diagnoser inden for 
iskæmisk hjertesygdom og klinisk ernæring og søgt at finde studier, der kan medvirke til at 
afdække de ernæringsmæssige problemstillinger hos ernæringstruede patienter med 
atherosklerotisk sygdom og give svar på den optimale ernæring til patienter i 
ernæringsmæssig risiko, dvs. med en score på tre eller derover. 
 
Bibliotekar Kirsten Jensen ved Statsbiblioteket i Århus har bistået ved søgningen. 
Der er lavet en systematisk søgning og gennemgang af videnskabelig litteratur i forhold til 
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ovenstående. Relevante artikler er fundet ved søgning på databasen MEDLINE (via 
PubMed) med brug af forskellige kombinationer af søgeord - (Mesh) AND/OR - og kun 
"humans". Søgeordene var: Artherosclerosis, Cardiovascular diseases/prevention and 
control/physiology, Hyperlipidemias/administration and control Nutrition physiology, 
Nutrition assessment, Nutrition therapy, Parenteral nutrition/parenteral nutrition 
solutions/peripheral parenteral. Enteral nutrition, Nutritive value, Nutritional status, 
Nutritional requirements, Nutritional support, Nutritional monitoring, Food (også fortified), 
Dietary fats/unsaturated, Dietary carbohydrates, Dietary proteins, Dietary fats, Lean and 
underweight, Cardiac cachexia, Heart disease(s), Malnutrition, Wasting, The obesity 
paradox, Diet (diet therapy), Fatty acids, Omega-3, Risc factor, Underweight, Energy 
intake, Eating, Food preferences, Wasting syndrome, Hypertension, Cholesterol, 
Carbohydrate, Thinness, Cachexia, Fat intake, Sugar intake, Body weight, Butter, Coconut 
oil, Lipid diet. 
 
Vi har ligeledes brugt disse søgeord og kombinationer heraf ved søgning i CINAHL, British 
Nursing Index, Cochrane, SveMed+, Embase.com, Scopus. 
 
Artiklerne blev i første omgang vurderet ud fra deres titel og abstract, hvis sidstnævnte var 
tilgængeligt. Derudover blev der søgt i referencer i de fundne abstracts og artikler. 
 
For efterfølgende at indskrænke søgningen blev den begrænset til tidsperioden 1990 og 
frem. Vi læste abstracts og i de tilfælde, hvor vi fandt teksterne interessante, erhvervede vi 
os hele teksten. For at få overblik over vores søgning gik vi i begyndelsen primært efter 
oversigtsartikler, og således kunne vi udvælge de studier, der havde relevans for os. Det 
var ikke muligt at finde nogle klinisk kontrollerede, randomiserede undersøgelser, der 
beskriver ernæring til underernærede patienter med iskæmisk hjertesygdom. Det har 
været vanskeligt at finde litteratur omhandlende ernæringsmæssig risiko og iskæmisk 
hjertesygdom, og vi fandt ikke studier, som var tilstrækkeligt relevante. 
 
 
Farmakologisk behandling af hyperlipidæmi:  
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning, men alene anvendt information fra 
www.medicin.dk 
 
 
Kost og antikoagulansbehandling:  
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning idet der foreligger en ny rapport fra 
Dansk Cardiologisk Selskab 2007, der allerede har gennemgået den relevante litteratur. 
Så vidt muligt er der anvendt litteratur med høj evidensstyrke. 
 
 
Naturlægemidler, kosttilskud og antikoagulansbehandling: 
Til dette afsnit er der ikke lavet en systematisk søgning idet der foreligger en ny rapport fra 
Dansk Cardiologisk Selskab 2007, der allerede har gennemgået den relevante litteratur. 
Så vidt muligt er der anvendt litteratur med høj evidensstyrke.  
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Bilag 3 
 
 
Dataindsamling 
 

• Navn og CPR-nummer 
• Sociale data 

• Sygehistorie incl. familiær disposition 

• Andre diagnoser 

• Antropometriske data: højde, vægt, BMI, taljeomkreds 
• Medicin: lipidsænkende medicin, antihypertensiva, steroidpræparater 

• Laboratoriedata: total-kolesterol, triglycerider (målt fastende), HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, blodglucose, TSH, ALAT, CK og evt. GGT (se nedenfor) 

 
 
Udvalgte laboratorieværdier 
 
Blodglucose (BG): til vurdering af om evt. dyslipidæmi kunne være sekundær til diabetes 
mellitus. 
 
TSH: til vurdering af om evt. dyslipidæmi kunne være sekundær til thyroideasygdom. 
 
Alanin-aminotransferase (ALAT): til vurdering af evt. leverpåvirkning (og evt. høj 
alkoholindtagelse). 
 
Creatin-kinase (CK): til vurdering af evt. AMI, samt til brug ved kontrol af evt. bivirkninger 
af statinbehandling . 
 
Gammaglutamyl-transferase (GGT): til vurdering af evt. højt alkoholforbrug, er ikke 
specifik. 
 

 

• Blodtryk 
• Motionsvaner 

• Alkoholvaner 

• Rygevaner og evt. ophør 
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Bilag 4 
 
 
Definition af fuldkorn   
Fuldkornsbetegnelsen dækker frø fra arter af græsfamilien (hvede, byg, havre, rug, ris, 
majs i tørret form samt hirse og sorghum) og defineres som hele kerner og som 
forarbejdede (knækkede, formalede o.lign.), hvor indholdet af frøhvide (endosperm), 
skaldele (klid) og kim (embryo) findes i samme forhold som i den intakte kerne. 
 
Fuldkorn skal udgøre en betydelig del af de produkter, der betegnes fuldkornsprodukter, 
min. (1): 
 
Mel og gryn:   100 % fuldkorn 
Brød:    35 % fuldkorn 
Knækbrød:    55 % fuldkorn 
Morgenmadscerealier:   55 % fuldkorn 
Pasta, nudler:   55 % fuldkorn 
 
 
Definition af kostfibre 
Der er endnu ikke en universel og entydig definition af begrebet kostfibre. Kostfibres 
biologiske navn er polysakkarider, der består af ufordøjelige stoffer som cellulose, pektin 
og xalin, der ikke nedbrydes af mave-tarmkanalens fordøjelsesenzymer, og fibrene 
kommer derfor ned i tyktarmen i ufordøjet tilstand, hvor de fermenteres helt eller delvis. 
 
Man skelner groft mellem to typer af kostfibre – opløselige og uopløselige. De opløselige 
fibre har den egenskab, at de kan øge viskositeten i tarmen og dermed påvirke mavens 
tømningshastighed samt fordøjelses – og absorptionsprocesserne. De opløselige fibre 
nedbrydes kun i ubetydelig grad i den humane tyndtarm, men bliver for en stor del omsat 
af mikroorganismerne i tyktarmen.  De uopløselige fibre er mere resistente mod mikrobiel 
nedbrydning i tyktarmen. De uopløselige fibre, f.eks. hvedeklid, virker først og fremmest 
som ufordøjet fyldstof, der påvirker tarmens peristaltik (1)*.  
 
Gode kilder til opløselige kostfibre er havregryn, byg, rugbrød, tørrede bælgfrugter, 
loppefrøskaller, grøntsager og frugt (2)*.  
 
* Referencerne fremgår i afsnit 3.2.1. 
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Bilag 5 
 
 
Som udgangspunkt for modelberegningen er anvendt en fødevaresammensætning i 
overensstememmelse med NNR´s 8 kostråd (15)†. 
 
Fødevaregruppe g/ dag 
Mælk og mælkeprodukter 500 
Ost og osteprodukter 29 * 
Brød og andre kornprodukter 250 
Kartofler 250 
Grøntsager og grøntsagsprodukter 300 
Frugt og frugtprodukter 300 
Kød, kødprodukter, fjerkræ og fjerkræprodukter 100 
Fisk og fiskeprodukter 35                             (30-40) 
Æg 32      (3-4 stk/uge, str: M/L) 
Fedtstoffer 25                    (max. 25-30) 

 
* Den gennemsnitlige indtagelse for voksne 18-75 år (15) er valgt, da der ikke foreligger en 
anbefaling vedr. mængde.  
 
De konkrete fødevarer der er anvendt ved beregningerne ses i bilag 6. Indhold af vitaminer 
og mineraler fremgår af bilag 7. 
Der er ikke regnet på evt. svind ved tilberedning, da der i undersøgelsen af danskernes 
kostvaner 2000-2002 er anvendt en retention af mineraler tæt på 100 % (15)*. 
I tabel 2 (bilag 6) ses en beregning af fødevaresammensætningen i tabel 1, sammenlignet 
med hhv. DASH-kontroldiæt, DASH-kombinationsdiæt (13)* og den gennemsnitlige 
indtagelse i Danmark (15)†. 
 
† Referencerne fremgår i afsnit 5.1. 
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Bilag 6a 
 
 
 
Fødevare Mængde/ g 

Skummetmælk, 0,1 %  300 

Letmælk  200 

Danbo, 30+  29 

Gulerod, uspec., rå  100 

Broccoli, rå  100 

Tomat, uspec., rå  50 

Agurk, rå  50 

Æble, uspec., råt  100 

Appelsin, rå  100 

Banan,rå  100 

Laks,rå  18 

Rødspætte, rå 17 

Svinekød, hakket, ca. 6% fedt, råt * 34 

Oksekød, klump uden kappe, rå * 33 

Kylling, kød, rå * 33 

Kartoffel, uspec., rå  250 

Rugbrød med fedtrige frø og hele kerner 150 

Grahamsbrød  100 

Olivenolie  10 

Margarine, 80%, bordbrug, blød, vegetabilsk fedt 15 

Æg, hele, rå  32 

*: for samtlige kødtypers vedkommende er fedtindholdet max. 6 g/100 g 
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Bilag 6b 
 
 
Indhold af næringsstoffer i fødevaresammensætning i bilag 6a. 
 
Næringsstof Indhold % af NNR 04 

Mænd 31-60 år 
% af NNR 04 
Kvinder 31-60 år 

Energi, kJ 7755   
Protein E% 19   
Fedt E% 27   
Mættet, E% 7   
Monoumættet, E% 9   
Polyumættet, E% 8   
Kulhydrat, E% 54   
    
Protein, g 88,4   
Fedt total, g 55,0   
Mættet, g 14,5   
Monoumættet, g 18,3   
Polyumættet, g 16,0   
Kulhydrat total, g 244,9   
Tilsat sukker, g 0   
Kostfibre, g 34,3   
A-vitamin, RE 1192 133 171 
D-vitamin, µg 7,3 98 98 
Thiamin, mg 1,6 115 146 
Riboflavin, mg 1,9 114 150 
Niacin, NE 34,6 182 231 
Pyridoxin, mg 2,6 165 219 
Folacin, µg 685 228 228 
B-12, µg 5,8 292 292 
C-vitamin, mg 303 404 404 
Natrium, mg 2000* * * 
Kalium, mg 4409 126 142 
Calcium, mg 1106 130 138 
Magnesium, mg 378 108 135 
Jern, mg 10,6 118 71 
Jod, mg 153 102 102 
*: Der er ikke anvendt salt ved tilberedning. Mængden svarer til 5 g NaCl 
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Bilag 7 
 
 
Indhold af udvalgte næringsstoffer i hhv. DASH-studiet, dansk gennemsnitskost og 
fødevaresammensætningen i bilag 5. 
 

Næringsstof Indhold 
DASH-
kontrol1) 

Indhold DK-
2000-2002 
Voksne 18-
75 år2) 

Indhold DASH-
kombination1) 

Indhold i 
fødevaresammensætning 
jf. bilag 5.  

Energi 8800 NA 8800 77553) 

Protein, E% 15 15 18 19 
Fedt, total, E% 37 35 27 27 
Mættet, E% 16 15 6 74) 

Mono, E% 13 12 13 94) 
Poly E% 8 5 8 84) 
Kulhydrat 
total, E% 

48 48 55 54 

Kostfibre, g 9 21 31 34 
Kalium, mg 1700 3300 4700 4400 
Magnesium, 
mg 

165 340 500 378 

Calcium, mg 450 918 1240 1100 
Natrium 3000 3500 3000 20005) 
Kolesterol6) 3006) NA 1506) 300 
 
1: (13)* 
2: Median indtagelse (15). Energiprocenten er angivet uden bidrag fra alkohol. 
3: Det lave energiindhold skyldes, at der ikke er regnet med indtagelse af sukker overhovedet. I 
DASH-kombinationsdiæten indgår en mindre mængde slik o.lign., dog ikke angivet præcist. Hvis 
modelberegningen suppleres med 25g chokolade og 25g vingummi vil energiindholdet være ca. 
8600 kJ. 
4: Fedtsyrer 
5: Der er i modelberegningen ikke brugt salt ved tilberedning. 
6: Forskellen i kolesterolindhold mellem kontroldiæt og kombinationsdiæt er ikke tilstræbt. 
 
* Referencerne fremgår i afsnit 5.1. 
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