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Enhanced external counterpulsation 

Evidens for effekt hos patienter med angina pectoris 
og inoperabel koronarsygdom

OVERSIGTSARTIKELOverlæge Ole May

Herning Sygehus, Medicinsk Afdeling

Resume
Enhanced external counterpulsation (EECP) er et noninvasivt 
behandlingstilbud til patienter, der har angina pectoris og koro-
narsygdom, som ikke kan revaskulariseres. Manchetter på ben og 
hofter opblæses i hver diastole til ca. 300 mmHg og deflateres 
momentant i starten af systolen. Behandlingen gives en time dag-
ligt, 35 gange over syv uger. EECP har en langvarig effekt på an-
gina pectoris, og i studier med objektive blindede effektmål, heraf 
en randomiseret undersøgelse, er det ved flere forskellige metoder 
påvist, at udbredelsen af iskæmiske områder i venstre ventrikel 
reduceres.

Formålet med dette arbejde var at beskrive enhanced external 
counterpulsation (EECP) og at gennemgå den foreliggende evi-
dens for effekt hos patienter, der har angina pectoris og ikke 
kan tilbydes revaskulariserende behandling.

Metode
Der er søgt på EECP og counterpulsation i databaserne MED-
LINE (90 referencer) og Embase (82 referencer). Herfra og fra 
disse arbejders litteraturlister er der medtaget publikationer 
med objektive mål for myokardieiskæmi og andre arbejder 
efter forfatterens skøn. Der foreligger intet Cochrane-review.

Introduktion
EECP er et noninvasivt behandlingstilbud til patienter, der har 
angina pectoris på grund af koronararteriosklerose og ikke er 
egnede til revaskularisering. Behandlingen udføres ved hjælp 
af tre sæt manchetter, der monteres på patientens ben; det ene 
sæt på underbenet, det andet lige over knæet og det sidste helt 
proksimalt på femur medinddragende glutealregionen. Styret 
af elektrokardiogrammet opblæses manchetterne sekventielt 
distalt fra i starten af diastolen og deflateres momentant, når 
systolen starter. Det maksimale manchettryk opbygges grad-
vist til ca. 300 mmHg. Effekten på kredsløbet vurderes ved 
hjælp af fingerpletysmografi, hvor blodtrykket monitoreres 
løbende. Man stiler mod, at blodtrykket i diastolen overstiger 
blodtrykket i systolen, således at forholdet mellem diastole og 
systole (D/S-ratio) når op på 1,5-2,0. Behandlingen gives 
oftest en time ad gangen fem dage om ugen i syv uger.

Historisk udvikling
Begrebet counterpulsation blev introduceret i 1953 af brødrene 
Kantrowitz, som præsenterede den hypotese, at en øgning af 
blodtrykket i aorta i diastolen bedrer gennemstrømningen i 
koronarkarrene og dermed gavner patienter med kranspuls-
åresygdom [1]. Efter eksperimenter på dyr og mennesker, 
hvor man via katetre i a. femoralis aspirerede blod i systolen 
og reinjicerede blodet i diastolen [2-5], videreudvikledes me-
toden i både invasiv og noninvasiv retning. Den invasive ud-
vikling førte til den nu velkendte intraaortale ballonpumpe 
(IABP). Udviklingen i noninvasiv retning – extern counterpulsa-
tion – førte i slutningen af 1960’erne til markedsføring af et ap-
parat, som ved hjælp af et vandfyldt kammer på hvert ben gav 
et retrogradt diastolisk flow (Figur 1). I et randomiseret studie 
med 258 patienter med kardiogent shock efter akut myokar-
dieinfarkt (AMI) påviste man, at behandling med dette appa-
rat signifikant reducerede mortalitet, hyppighed af ventrikel-
flimmer, postinfarktangina og forværring af hjertesvigt [6].

Extern counterpulsation blev videreudviklet i Kina, hvor 
Zheng et al eksperimenterede med extern counterpulsation ved 
brug af luftfyldte manchetter på benene. De påviste, at se-
kventiel kompression distalt fra giver en højere D/S-ratio end 
en simultan kompression, og at kompression af et stort karge-
betet er vigtig [7]. Metoden blev således forbedret og herefter 
benævnt enhanced external counterpulsation (Figur 2).

Hæmodynamisk effekt
Michaels et al undersøgte den akutte hæmodynamiske effekt 

Figur 1. External counterpulsation i 1968 med hydraulisk system.
(Copyright Vasomedical Inc., bringes med tilladelse).
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af EECP hos ti patienter med normal uddrivningsfraktion af 
venstre ventrikel (LVEF). Efter påbegyndelse af EECP faldt det 
systoliske peak-tryk centralt i aorta 11%, og det diastoliske tryk 
steg 92%. Distalt i en ikkestenoseret koronararterie målte man 
med PressureWire et fald i det systoliske tryk på 15% og en til-
vækst i det diastoliske tryk på 93%. Med FloWire måltes en 2,5 
gange større gennemstrømningshastighed i koronarkarret un-
der EECP end uden [8].

Katz et al målte gennemstrømningen i venstre a. mamma-
ria interna med ultralyd før og efter påbegyndelse af både 
EECP og IABP. Dopplerkurvens hastighedstidsintegrale (TVI) 
steg signifikant med begge former for counterpulsation. Med 
EECP steg TVI fra 6 cm til 19 cm og med IABP fra 6 cm til 15 
cm [9].

Taguchi et al undersøgte i 2000 39 patienter, der havde 
gennemgået perkutan koronarintervention efter AMI. Tolv 
patienter blev behandlet med IABP og 27 med EECP i en 
time. Middeltrykket i højre atrium steg signifikant i EECP-
gruppen efter 15 min og 30 min, hvorefter det aftog til ud-
gangsværdierne efter 45 min og 60 min. I IABP-gruppen 
forblev trykket i højre atrium uændret. Indkilingstrykket 
i lungekredsløbet, der tages som udtryk for middeltrykket 
i venstre atrium, steg ligeledes signifikant efter 15 min og 
30 min i EECP-gruppen for at falde til udgangsværdien efter 
45 min og 60 min. Der fandtes ingen stigning i IABP-gruppen. 
Cardiac index steg signifikant efter 45 min og 60 min i EECP-
gruppen, men der sås ikke signifikante ændringer i IABP-
gruppen. Den systoliske systemiske modstand faldt signifikant 
i begge grupper [10]. 

I 2004 publicerede Taguchi et al et nyt studie, hvori der også 
blev målt atrialt natriuretisk peptid (ANP). Fireogtyve patien-
ter med AMI blev behandlet i en time med EECP 48-72 timer 
efter primær PCI. Man genfandt trykstigningen i højre atrium 

og i indkilingstrykket i lungekredsløbet 15 min og 30 min ef-
ter påbegyndelse af EECP samt stigningen i cardiac index ved 
behandlingens afslutning. Det viste sig, at ANP i forhold til 
udgangsværdien steg efter 15 min og 60 min. Stigningen i 
ANP blev taget som udtryk for øget cardiac preload [11]. 

EECP har således en effekt, der er sammenlignelig med 
effekten af IABP, hvad angår påvirkning af det centrale arte-
rielle system. Herudover tyder undersøgelserne på, at EECP 
også medfører forbedret cardiac output via øget fyldning af 
venstre ventrikel (LV).

Symptomatisk effekt
I MUST-EECP-studiet inkluderede man 139 patienter med 
angina pectoris i CCS klasse I- III, dokumenteret stabil koro-
narsygdom og ST-segment-depression ved arbejdstest. 
Man randomiserede til aktiv EECP med et manchettryk 
på 300 mmHg eller inaktiv behandling med et manchettryk 
på 75 mmHg. Behandleren kendte manchettrykket, og studiet 
var således kun enkeltblindet. EECP blev givet en time ad 
gangen 1-2 gange dagligt 35 gange i alt. Antal tilfælde af an-
gina pectoris og forbrug af tablet nitroglycerin de sidste 24 
timer inden hver behandling blev registreret. Ved intention    
to treat-analyse fandt man et signifikant fald i angina pectoris-
hyppigheden i den aktive gruppe på 20% (p < 0,05), men 
forskellen mellem grupperne var ikke statistisk signifikant 
(p < 0,09). Hos patienter, som havde gennemført mindst 34 
sessioner, var reduktionen i angina pectoris-hyppigheden 50% 
i den aktive gruppe (p < 0,02), og dette var signifikant større 
end ændringen i den inaktivt behandlede gruppe (p < 0,05). 
Forbruget af nitroglycerin var signifikant mindre i den aktivt 
behandlede gruppe end i den inaktive gruppe, når man så på 
de patienter, der havde gennemført mindst 34 timers behand-
ling (p < 0,02) [12].

I flere mindre, observationelle studier er den angivne 
symptomintensitet efter EECP sammenlignet med før be-
handlingen reduceret mindst 1 CCS-klasse hos 85-100% af 
patienterne [13-15].

I 1998 begyndte det Internationale EECP Patient Register 
(IEPR) (www.edc.gsph.pitt.edu/iepr) at registrere patient-
data, og i 2003 publiceredes resultaterne fra 5.000 patientfor-
løb. Anginaintensiteten blev forbedret  1 CCS-klasse hos 73% 
af patienterne og mindst to klasser hos 38%. Antal anginatil-
fælde pr. uge aftog fra 10,1 til 2,5, og forbrug af nitroglycerin 
ved behov aftog fra 9,5 til 2,7 gange pr. uge [16]. To år efter 
behandlingens afslutning havde 75% af patienterne en bed-
ring i CCS-klasse på ≥ 1 sammenlignet med før EECP [17]. 
Data fra IEPR viste, at den bedste effekt på angina pectoris 
sås hos de patienter, der under behandlingen opnåede en 
stigning i D/S- ratio [18]. I en multivariat model har man fun-
det, at følgende faktorer var signifikant associeret med god 
effekt af EECP på angina pectoris: initial svær angina, mand-
ligt køn, aldrig rygning, ikke bypassoperation, ikke hjerte-
svigt og ikke diabetes. På trods af dette opnåede patienter 

Figur 2. Enhanced external counterpulsation med pneumatisk system, 
Herning Sygehus, 2006.
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med diabetes og hjertesvigt et fald på ≥ 1 CCS-klasse i 70% af 
tilfældene [16].

I en anden publikation fra IEPR, hvori man fokuserede på 
patienter med diabetes (n = 572), fandt man, at 69% var for-
bedret ≥ 1 CCS-klasse efter behandlingen, og at dette var fast-
holdt et år senere [19].

I MUST-EECP-studiet blev livskvalitet vurderet ved hjælp 
af den kardiale version af Quality of Life Index og SF36- spør-
geskemaer. Spørgeskemaerne blev udfyldt inden behand-
lingsstart, ved behandlingens afslutning og 12 måneder se-
nere. Man præspecificerede fire parametre som primære, 
nemlig fra Quality of Life Index »helbred og funktion« og fra 
short form (SF)36 »fysisk funktion«, »kropssmerte« og »social 
funktion«. Af disse fire parametre var ved behandlingens af-
slutning kun forbedringen i »social funktion« signifikant større 
i den aktive gruppe end i den inaktive. Men efter 12 måneder 
var forbedringen i den aktive gruppe signifikant større end i 
den inaktive gruppe for tre af de fire præspecificerede para-
metre, nemlig »kropssmerte«, »social funktion« samt »helbred 
og funktion« [20].

I IEPR har man registreret tre livskvalitetsparametre: 
»generel helbredsstatus«, »livskvalitet« og »tilfredshed med 
livskvalitet«. Både lige efter behandlingen og efter to år rap-
porteres alle tre parametre at være signifikant bedre end før 
EECP [17]. 

Effekt på myokardieiskæmi
Nuklearmedicinske metoder
Masuda et al undersøgte med N-13 positronemissionstomo-
grafi 11 patienter med dipyridamolstress og fandt, at den glo-
bale perfusion i LV efter EECP steg signifikant i hvile, men 
ikke under stress. Regioner, der var forsynet af stenoserede 
koronarkar, havde en signifikant bedring af perfusionen både 
i hvile og efter stress. I de områder, som var forsynet af ikke-

stenoserede koronarkar, var der derimod ingen ændring efter 
EECP [21].

Ved myokardieskintigrafi, hvor resultaterne er analyseret 
blindet i forhold til øvrige patientdata, er der i flere arbejder 
påvist totalt svind eller reduktion af belastningsinduceret isk-
æmi i LV [13, 15, 22, 23] (Tabel 1).

Elektrokardiografi
I MUST-EECP-studiet fandt man ved blindet vurdering af 
elektrokardiogrammet, at tiden til fremkomst af ST-depres-
sion på mindst 0,1 mV 80 ms efter J-punktet i den aktivt be-
handlede gruppe blev forlænget med 42 sekunder (p< 0,002). 
I den inaktivt behandlede gruppe blev tiden til ST-depression 
reduceret med fire sekunder (ikkesignifikant). Ved sammen-
ligning mellem grupperne var tilvæksten i tid til ST-depres-
sion således signifikant større i den aktivt behandlede gruppe 
(p = 0,01) [12]. 

Også i flere mindre studier er tiden til ST-depression efter 
EECP fundet at være signifikant længere end før behandlin-
gen [15, 21].

Ekkokardiografi
I et arbejde fra 2004 udgået fra Hammersmith Hospital i Lon-
don undersøgte Bagger et al ved dobutamin-stress-ekkokar-
diografi effekten af EECP på graden af myokardieiskæmi vur-
deret ved wall motion score. Man fandt en signifikant reduktion 
i graden af myokardieiskæmi hos 43% af patienterne efter be-
handlingen sammenlignet med før (n = 23). Optagelserne blev 
analyseret blindet af en erfaren undersøger. Man kunne på-
vise, at bedringen i wall motion score var signifikant relateret til 
en stigning i D/S-ratio fra første til sidste behandling [24].

Formodet virkningsmekanisme
At EECP kan bedre forholdene i et iskæmisk lidende myokar-

Tabel 1. Kliniske studier af enhanced external counterpulsation med objektive effektmål for myokardieiskæmi hos patienter med angina pectoris.

  Patient-
Referencer Design antal Metode Resultater, p < 0,05

Arora 1999 [12] Randomiseret 139 Arbejdstest, blindet vurdering Øget tid til ST-depression
 enkeltblindet  af elektrokardiogram

Lawson 1992 [22] Observationelt  18 Myokardieskintigrafi, blindet vurdering Svind af iskæmiske områder hos 67%, 
    reduktion hos 11%, uændret hos 22%

Urano 2001 [23] Observationelt  12 Myokardieskintigrafi og arbejdstest, Reversible perfusionsdefekter reduceret med 41%.
   blindet vurdering  Øget tid til ST-depression

Masuda 2001 [21] Observationelt  11 Positronemissionstomografi (PET) og arbejds- Øget gennemstrømning i regioner med koronar sygdom
   test. PET-resultater vurderet blindet og længere tid til ST-depression

Stys 2002 [13] Observationelt 175 Myokardieskintigrafi, blindet vurdering Reduktion i områder med stressudløst perfusionsdefekt
    hos 70%. Forværring hos 2%

Tartaglia 2003 [15] Observationelt  25 Myokardieskintigrafi og arbejdstest,  Bedring i perfusionsscore og øget tid til ST-depression
   blindet vurdering

Bagger 2004 [24] Observationelt  23 Dobutamin-stress-ekkokardiografi,  Reduktion i wall motion score hos 43%
   blindet vurdering
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dium, mens behandlingen foregår synes at være umiddelbart 
forståeligt. Hvordan EECP kan have en længerevarende gun-
stig effekt på myokardieiskæmi, er derimod vanskeligere at 
forstå. Virkningsmekanismen ved EECP må da også fortsat 
betragtes som værende uafklaret. Der foreligger tre hypoteser, 
som måske alle kan spille en rolle.

1. Rekruttering af eksisterende kollateraler
Under EECP øges det transmurale perfusionstryk, og også 
trykforskellen mellem rask og iskæmisk væv øges. Det er der-
for tænkeligt, at denne trykforskel kan åbne præformerede 
kollaterale anastomoser mellem normalt perfunderet og isk-
æmisk væv. 

Cai et al kunne ved arteriografi efter EECP i kun en time på 
hunde påvise flere kollateraler i lårene hos behandlingsgrup-
pen end hos kontrolgruppen [25].

Huang et al påførte 14 hunde akut myokardieinfarkt ved 
at ligere left anterior descendent (LAD). Otte af hundene blev 
umiddelbart behandlet med EECP i 80 minutter og senere i 60 
minutter. Alle hundene blev aflivet seks timer efter infarktet. 
Ved mikroskopi fandt man en signifikant større kapillærtæt-
hed i det infarcerede område hos de EECP-behandlede 
hunde end hos kontrolgruppen [26].

Man kan dog vanskeligt forestille sig, at denne akutte 
åbning af præformerede kollateraler kan forklare en længere-
varende effekt på angina pectoris.

Nydannelse af blodkar
Masuda et al fandt en stigning på 15-20% i fibroblastvækst-
faktor og vaskular endotelvækstfaktor (VEGF) efter EECP 
sammenlignet med før behandling [27].

Ved induktion af myokardieinfarkter på hunde før 28-30 
timers behandling med EECP over seks uger fandt Wu et al 
ved immunhistokemiske analyser af myokardiet på de ud-
tagne hjerter fra disse hunde en tre gange større koncentration 
af en endotelmarkør (von Willebrand- faktor) og en ni gange 
større koncentration af en markør for vaskulær glatmuskulatur 
(α-aktin) i infarktområdet hos de behandlede hunde end hos 
kontrolgruppen (p < 0,05). I myokardiet fra de EECP-behand-
lede hunde fandt man signifikant højere koncentration mes-
senger-RNA for VEGF [28].

Resultaterne af flere studier tyder således på, at EECP-be-
handling kan medføre nydannelse af blodkar i myokardiet.

Bedring af endotelfunktionen
Det er velkendt, at fysisk træning via øget shear-stress medfø-
rer en bedre vasodilatatorisk kapacitet i koronarkarrene [29], 
ligesom det er påvist, at EECP øger gennemstrømningen og 
dermed shear-stress i koronarkarrene. Hos såvel raske perso-
ner som hos patienter med koronarsygdom medfører EECP et 
fald i den potente vasokonstriktor-endothelin-1 [30] og en 
stigning i vasodilatatoren nitrogenoxid [21]. Disse ændringer 
er påvist tre måneder efter behandlingsophør [31].

Shechter et al fandt, at den flowmedierede vasodilatation i 
a. brachialis steg signifikant hos en EECP-behandlet gruppe i 
forhold til hos en sammenlignelig kontrolgruppe [32].

Bonetti et al påviste, at endotelfunktionen vurderet ved 
reaktiv hyperæmiperifer arteriel tonometri (RH-PAT) steg 
signifikant efter EECP [33]. Analyseresultatet ved RH-PAT 
blev beregnet operatøruafhængigt på en computer. Stignin-
gen i RH-PAT bestod en måned efter behandlingen og var 
størst i den gruppe, der havde klinisk effekt af EECP.

Der er således meget, der peger på, at den antiiskæmiske 
effekt af EECP skyldes en forbedret endotelfunktion.

Patientgrundlag
I en østdansk database er resultatet af 5.536 koronararterogra-
fier blevet analyseret [34]. Der blev i perioden henvist 2.117 
patienter på indikationen stabil angina pectoris, og hos ca. 
30% af dem blev der ikke efterfølgende udført revaskularise-
rende indgreb. Overføres disse tal til hele landet, hvor der i 
2005 blev udført 23.050 koronararteriografier [35], får man, at 
ca. 2.644 patienter årligt får foretaget koronararteriografi på 
indikationen angina pectoris, uden at der efterfølgende gives 
revaskulariserende behandling.

Hvis man skønner, at 50-75% af disse patienter får det ac-
ceptabelt på medicinsk antianginøs behandling, vil der stadig 
være en restgruppe på 661-1.322 patienter årligt med util-
fredsstillende behandlet angina pectoris. For en del af patien-
terne i denne gruppe er EECP-behandling en mulighed. 

Konklusion
Ved EECP-behandling reduceres graden og hyppigheden af 
angina pectoris, og livskvaliteten forbedres. Resultaterne af en 
randomiseret enkeltblindet placebokontrolleret undersøgelse 
tyder på, at EECP har en virkning ud over placeboeffekten. 
I adskillige studier med objektive blindede målinger har man 
med forskellige undersøgelsesmetoder samstemmende påvist 
en reduktion i den iskæmiske byrde efter EECP. Meget tyder 
på, at EECP via øget shear-stress bevirker karnydannelse og 
forbedret endotelfunktion. 

Der er dog generelt tale om mindre studier, og der er såle-
des et klart behov for mere forskning på området.
SummaryOle May:Enhanced external counterpulsation. Evidence of effect on patients suffering from angina pectoris and for whom revascularisation is not possibleUgeskr Læger 2007;169:####- ####Enhanced external counterpulsation (EECP) is a non- invasive therapy for pa-tients suffering from angina pectoris and for whom revascularisation is not possible. A standard EECP treatment comprises 35 hours over 7 weeks. Cuffs wrapped around the lower extremities and the hips are inflated with air in each diastole and deflated instantly at onset of systole. EECP has a long lasting effect on angina pectoris. Several studies using different methods of assessment with objective blinded methods, have shown that EECP- therapy reduces the ischemic area of the left ventricle.

Korrespondance: Ole May, Medicinsk Afdeling, Herning Sygehus, 
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Mulighed for at henvise patienter 
til enhanced external counterpulsation 
i projektregi i Herning 

Enhanced external counterpulsation (EECP) er en nonin-
vasiv behandling til angina pectoris-patienter, som ikke 
kan tilbydes revaskulariserende behandling, se oversigts-
artikel om EECP på side 2507-12.

Projektets formål
Formålet er at vurdere effekten af EECP på angina pec-
toris og livskvalitet samt på en række objektive parametre 
(hjertefrekvensvariabilitet, døgnblodtryk, insulinsensitivi-
tet, lipidprofil, signalmolekyler for endotelfunktion og 
vævs-Doppler-ekkokardiografi af venstre ventrikel).

Design
Deltagerne undersøges fem gange: Ved indgangen i 
 studiet, efter en kontrolperiode på to måneder, efter en to-
månedersperiode, hvor der er givet EECP, samt tre måne-
der og 12 måneder senere. Alle vil få aktiv behandling. 
Ændringen i et effektmål i EECP-behandlingsperioden vil 
blive testet over for ændringen i kontrolperioden. Objek-
tive mål vurderes blindet. Beregnet deltagerantal er 45. 

Praktisk gennemførelse
Ved hver undersøgelse foretages der en intravenøs gluko-
setoleranstest til beregning af insulinsensitiviteten (ca. 
fire timer). Herefter foretages der dobutamin-stress-ekko-
kardiografi (ca. en time). Efter dette monteres Holterbånd-
optager og døgnblodtryksapparat. Første hverdag efter 
denne registrering foretages der en arbejdstest.

Inklusionskriterier
Angina pectoris i CCS-klasse II-IV, reversibel iskæmi ved 
myokardiescintigrafi, patologisk koronarangiografi, som 
ikke muliggør revaskularisering, sinusrytme, alder ≥ 18 år 
og stabil fase i de seneste tre måneder. 

Eksklusionskriterier
Malign sygdom, pacemaker, forventet mangelfuld 
 kom plians, arytmier, blodtryk ≥ 180/110 mmHg, svær 
hjerteklapsygdom, graviditet, kendt stort aortaaneurisme, 
 blødningstendens, aktiv dyb tromboflebitis, svære kreds-
løbsproblemer i benene og uddrivningsfraktion af venstre 
ventrikel < 25%.

Patienter kan henvises fra hele landet til:

Ole May
Medicinsk Afdeling
Herning Sygehus
7400 Herning
tlf.: 99272088 

Enhanced external counterpulsation
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Ingen effekt af calciumtilskud på 
knoglemineraltætheden hos børn

Gennemgang af et Cochrane-review

EVIDENSBASERET MEDICINLæge Peter Vestergaard & professor Leif Mosekilde 

Århus Universitetshospital, Århus Sygehus, 
Medicinsk Endokrinologisk Afdeling C

Skelettet vokser fra at indeholde ca. 30 g calcium ved fødslen 
til at indeholde ca. 1.200 g calcium hos det udvoksede individ 
[1]. Dette svarer til en nettotilvækst på ca. 180 mg calcium pr. 
dag fra fødslen til det 18. år. Med en gennemsnitlig urincalci-
umudskillelse på 120 mg/dag og en intestinal calciumabsorp-
tionsfraktion på 40% skal der teoretisk i gennemsnit dagligt 
indtages 750 mg calcium. Med en højere absorptionsfraktion 
og en lavere urincalciumudskillelse kan indtaget godt være 
mindre, uden at skelettet kommer i underskud med calcium.

Hvis der ikke opbygges tilstrækkeligt mineraliseret knogle 
tidligt i livet, kan det få konsekvenser senere, idet der efter det 
30. år ses et jævnt tab af knoglemineral på grund af aldring [2]. 
I barndoms-  og ungdomsårene sker der i skelettet en omfat-
tende nydannelse af mineral (formation eller modellering), og 
calcium er en absolut nødvendighed for denne. Der foreligger 
nu et review fra Cochrane-samarbejdet om calciumtilskud til 
børn [3].

Hos børn er det vist, at en lav mineraltæthed i skelettet er 
forbundet med en øget risiko for knoglebrud [4]. Det ses især 
omkring puberteten, hvor der er en kraftig stigning i hyppig-
heden af knoglebrud [4], således at ca. hvert 20. barn pådrager 
sig mindst en fraktur i løbet af et år. Dette har været knyttet 
dels til den accelererede længdevækst, hvor knoglen »halter 
efter« i mineraliseringsgrad, dels til en øget risiko for traumer i 
puberteten pga. større fysisk aktivitet. 

Mineraltætheden i knoglen (bone mineral density (BMD)) 
måles ved brug af dual energy X-ray absorptiometry (DXA)-
apparatur [5]. Ved DXA-teknik bruger man en meget lav rønt-
genstråledosis, men måler kun knoglen i to dimensioner [5]. 

DXA-teknik er hurtig, dvs. at en skanning kun tager få minut-
ter, hvilket er af betydning for, at barnet kan ligge stille under 
skanningen [5]. BMD korrelerer hos voksne med brudstyrken 
af knoglen og korrelerer hos børn også med frakturrisikoen [6].

Problemet med at måle i to dimensioner er væksten af 
knoglen. Figur 1 viser, hvorledes en vækst til det dobbelte i 
størrelse med DXA-teknik vil give indtryk af, at knoglen bli-
ver dobbelt så tæt, selv om den sande volumentæthed er den 
samme.

Cochrane-review om betydning af calciumtilskud 
til børn og unge
I review’et undersøgte man, om tilskud af calcium kunne øge 
BMD eller knoglemineralindholdet (bone mineral content 
(BMC)) hos børn og unge under 18 år. Man undersøgte effek-
ten af ekstra calciumtilskud på 300-1.200 mg/dag givet enten 
som: 1) regelret tilskud af calcium (enten calciumkarbonat, 
calciumcitratmaleat, calciumfosfat eller calciumlaktatgluko-
nat) eller 2) som mælk eller mælkeekstrakt.

Studierne skulle være randomiserede og placebokontrolle-
rede med en varighed af calciumtilskuddet på mindst tre må-
neder og minimum seks måneders varighed af studiet som 
helhed. Børnene måtte ikke have konkurrerende sygdomme, 
der kunne afficere knoglemetabolismen.

Effektmålet skulle omfatte: 1) BMD (enten som areal-BMD 
eller volumetrisk BMD), 2) BMC eller 3) ultralydmåling af 
knogletæthed.

Man søgte i Cochrane-registret, MEDLINE, EMBASE, 
CINHAL, AMED, MANTIS, ISI Web of Science, Food science 
and technology abstracts, Human nutrition og foretog hånd-
søgning af abstraktbøger fra knogletidsskrifter (Journal of 
Bone and Mineral Research og Osteoporosis International). 
Søgningerne strakte sig fra start af hver database til april 2005.

Der blev fundet i alt 19 studier med 2.859 børn og unge, der 
opfyldte inklusionskriterierne. Den daglige calciumindtagelse 


