
UGESKR LÆGER 169/33 | 13. AUGUST 2007

2609

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   OVERSIGTSARTIKEL

Kardiovaskulære risikofaktorer 
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Resume
Hæmodialyse (HD)-patienter er bl.a. karakteriseret ved, at de har 
en meget høj forekomst af kardiovaskulær sygdom (KVS), men no-
gen sikker sammenhæng med de i baggrundsbefolkningen kendte 
risikofaktorer har ikke kunnet påvises. De almene retningslinjer 
for forebyggelse kan derfor ikke umiddelbart overføres.
I artiklen gennemgås de foreliggende epidemiologiske undersøgel-
ser med HD-patienter. Fortsat forskning i patogenesen bag KVS 
hos HD-patienter er påkrævet, så specifikke kliniske interven-
tionsundersøgelser kan iværksættes, og fast evidens for forebyg-
gelse og behandling kan etableres.

Evidensbaseret medicin er et slagord i moderne lægeviden-
skab. Der er ingen tvivl om, at evidens fra store, blindede, 
randomiserede studier, forudsat sådanne findes, bør lægges til 
grund for valg af behandling. Patienter i hæmodialyse (HD)-
behandling udgør en lille patientgruppe, og interventions-
studier af et omfang og af en kvalitet, på hvilken en evidens-
baseret behandlingsstrategi kan baseres, er få. I mange tilfælde 
bygger de nuværende behandlingsstrategier derfor på analo-
gislutninger fra resultaterne af behandling hos andre patient-
grupper. Det forekommer at være rimeligt, hvis epidemiolo-
giske studier hos patienter i dialyse viser det samme forhold 
mellem en faktor og mortalitet som fundet hos ikkenyresyge.

Kardiovaskulær sygdom (KVS) er den hyppigste dødsårsag 
hos patienter i kronisk dialyse [1]. Identifikation af risikofak-
torer, der disponerer for udvikling af aterosklerose og be-
handling af modificerbare faktorer er derfor vigtig. Umiddel-
bart forekommer det naturligt at antage, at de risikofaktorer, 
som i den almindelige befolkning disponerer for udvikling af 
aterosklerose, også forårsager aterosklerose hos HD-patienter. 
Den høje prævalens af KVS blandt HD-patienter skulle så 
være forårsaget af, at risikofaktorerne hos denne gruppe fo-
rekommer med øget hyppighed. En anden mulighed er dog, 
at der hos patienter med terminal nyresygdom forekommer 
specifikke risikofaktorer sekundært til den uræmiske tilstand, 
hvilket forårsager den høje prævalens af KVS.

I denne artikel gennemgås kort vor viden om betydningen 
af de konventionelle risikofaktorer hypertension, hyperkole-
sterolæmi, overvægt og rygning [2] for udviklingen af kardio-
vaskulære sygdomme hos patienter i dialyse.

Metode
Litteraturen er fundet ved søgning efter epidemiologiske 
studier på PubMed med søgeord såsom hemodialysis, blood 
pressure, cholesterol, body mass index, smoking, mortality og mor-
bidity. Endvidere er relevante artikler fra litteraturlisten i de 
fundne studier medtaget. Der er fortrinsvis refereret til nyere 
og større studier.

Kardiovaskulær sygdom hos patienter i hæmodialyse
Den årlige mortalitet hos patienter i HD er i Europa og USA på 
15-25% og godt 40% af mortaliteten er forårsaget af KVS [1]. 
Den gennemsnitlige levetid for en patient i dialyse er ca. 25% af 
det forventede, og den kardiovaskulære mortalitetsrisiko er 
15-35 gange højere end i den almindelige befolkning [3, 4]. Ri-
sikoen for diabetiske HD-patienter er endnu større [5, 6]. I flere 
tværsnitsundersøgelser af hyppigheden af KVS hos prævalente 
(kroniske) og incidente (nystartede) HD-patienter har man 
fundet, at 30-40% har tegn på iskæmisk hjertesygdom (IHS), 
30-40% har tegn på hjertesvigt, 10-15% har tegn på cerebrova-
skulær sygdom (CVS), og 8-25% har tegn på perifer vaskulær 
insufficiens [7-10]. Tallene varierer noget fra undersøgelse til 
undersøgelse afhængigt af hyppigheden af diabetes. I en un-
dersøgelse af 433 patienter på enten HD (61%) eller peritoneal-
dialyse (PD) (39%) fandt man, at kun 20% havde normal ekko-
kardiografi ved dialysestart [10]. 15% havde systolisk dysfunk-
tion, 32% venstre ventrikel-dilatation og 74% venstre ventrikel-
hypertrofi. Ved prospektiv observation af samme gruppe i 3,6 
år fandtes, at 12% af de patienter, som ved studiestart var uden 
tegn på IHS fik dette de novo [11], mens det tilsvarende tal for 
hjertesvigt var 25% [12]. Disse tal er flere gange større end hos 
baggrundsbefolkningen. Ydermere er det vist, at et-  og fem-
årsmortaliteten efter et myokardieinfarkt er betydelig højere 

Kardiovaskulær sygdom forekommer med stærkt øget 
hyppighed blandt hæmodialysepatienter og er den væsent-
ligste dødsårsag i patientgruppen

De nuværende strategier for forebyggelse af kardiovasku-
lær sygdom hos hæmodialysepatienter bygger fortrinsvis 
på analogislutninger fra studier med ikkenyresyge

I epidemiologiske studier med hæmodialysepatienter har 
man ikke kunnet påvise nogen klar sammenhæng mellem 
kardiovaskulær sygdom og traditionelle risikofaktorer
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hos nyresyge end hos ikkenyresyge, nemlig henholdsvis ca. 
60% og 90% [13]. HD-patienter er således en gruppe med meget 
høj morbiditet og mortalitet sekundært til KVS.

Hypertension
Hos personer over 40 år uden vaskulær sygdom er blodtryk-
ket direkte positivt korreleret til risikoen for død, herunder 
død af kardiovaskulære årsager [14]. Behandling af blodtryk-
ket er i mange undersøgelser vist at reducere denne risiko, 
også hos patienter med kendt KVS [14-16].

Hypertension er en almindelig komplikation i forbindelse 
med mange former for nyresygdom, og hypertension kan i sig 
selv føre til nyresvigt. Hypertension med manglende natligt 
dip findes hos flertallet af patienter ved dialysestart og vil ofte 
have været til stede i mange år forinden [17].

At hypertension er skadelig også for dialysepatienter støt-
tes af resultaterne fra en fransk dialyseklinik, hvor alle patien-
ter blev behandlet med otte timers dialyse tre gange ugentligt 
til forskel fra den internationale standard på fire timer tre 
gange ugentligt. Femårsoverlevelsesraten var på 87%. Normalt 
blodtryk fandtes hos 98%. Hos denne patientgruppe var 
blodtrykkets størrelse direkte associeret med mortaliteten 
[18]. En positiv korrelation mellem prædialyseblodtryk og 
hyppigheden af hjerteinsufficiens fandtes af Stack et al i en 
tværsnitsundersøgelse af 3.925 nystartede dialysepatienter (PD 
og HD) [19]. Til gengæld fandt man i den samme population 
ingen sammenhæng mellem koronararteriesygdom (KAS) og 
systolisk blodtryk og en invers sammenhæng mellem KAS og 
diastolisk blodtryk [7].

I Tabel 1 vises sammenhængen mellem blodtryk og hen-
holdsvis kardiovaskulær sygdom/mortalitet og samlet mor-
talitet i en række observationsundersøgelser. Som det ses, er 
der ikke noget fast mønster. Enkelte undersøgelser viser en 
direkte association, men de fleste viser ingen, en U- formet 
eller en invers association med faldende mortalitet ved sti-
gende blodtryk. Dette gælder specielt for de store undersøgel-
ser, der bygger på data fra USA’s Renal Data System [20, 21].

Årsagen til de varierende fund er usikker, men skal for-
mentlig delvist søges i forskelligheder i undersøgelsernes de-
sign, geografiske oprindelsessted og populationernes etniske 
sammensætning. Patienternes alder, hyppigheden af diabetes 
og hyppigheden af komorbide sygdomme varierer. Nogle 
studier inkluderer kun prævalente patienter, andre incidente 
patienter og atter andre en blanding, hvilket påvirker morta-
litetsraten, da den er størst de første år. Ligeledes er nogle 
studier udført med udelukkende HD-patienter, mens andre 
inkluderer en blanding af HD-  og PD-patienter. 

Endelig er det uafklaret, hvilket dialyserelateret blodtryk 
(præ eller post), der bedst afspejler blodtryksbelastningen i 
den interdialytiske periode.

Den høje dødelighed ved subnormale blodtryksværdier 
kan formentlig tilskrives, at et lavt blodtryk hos dialysepa-
tienter oftest skyldes en patologisk tilstand, for eksempel ter-
minal hjerteinsufficiens. Den uændrede/lavere dødelighed 
ved høje blodtryksværdier er sværere at forklare.

Måske er forklaringen på forskellen mellem fundet fra den 
franske dialyseafdeling og de epidemiologiske studier, at man 
på den franske klinik i kraft af den lange dialysetid har kunnet 
maksimere væsketrækket på patienterne og derefter gradvist 
har trappet dem ud af den medikamentelle antihypertensive 
behandling. Salem har i sin opgørelse fundet, at hæmodialyse-
patienter med medikamentelt velbehandlet hypertension har 
overdødelighed i forhold til patienter med dårligt kontrolleret 
hypertension [22]. Resultaterne tyder på, at volumenreduk-
tion er essentiel, når blodtrykket hos HD-patienter skal re-
guleres.

Sammenfattende må man konkludere, at de epidemiolo-
giske data ikke viser den i baggrundsbefolkningen kendte 

Tabel 1. Associationen mellem blodtryk, kardiovaskulær sygdom/mortalitet 
og generel mortalitet i en række opfølgningsundersøgelser med hæmodialyse-
patienter.

        Kardio-
       vaskulær
      Obser- sygdom/ Generel
    Antal Døde vation, morta- morta-
Studium   Årstal patienter % åra litet litet

Prædialyse 
Diastolisk blodtryk
Iseki   . . . . . .  1997  1.243 27,5 4,1 – I
Zager  . . . . . .  1998  5.433 42,0 2,6 J N
Port . . . . . . .  1999  4.839 – – N N
Safar  . . . . . .  2002    180 38,8 4,3 – N
Foley  . . . . . .  2002 11.142 63,0 3,8 – I
Tozawa . . . . .  2002  1.243 38,5 6,1 N I
Klassen  . . . .  2003 37.069 18,4 1,0 – L
Shoji  . . . . . .  2004  1.206 12,4 2,0 – N
Abderrahim   .  2004    221 81,4 3,9 – N

Systolisk blodtryk
Iseki   . . . . . .  1997  1.243 27,5 4,1 – N
Zager  . . . . . .  1998  5.433 42,0 2,6 I I
Port  . . . . . . .  1999  4.893 – – L L
Foley  . . . . . .  2002 11.142 63,0 3,8 – N
Tozawa . . . . .  2002  1.243 38,5 6,1 D D
Fung  . . . . . .  2002  5.058 31,3 4,5 N –
Klassen  . . . .  2002 37.069 18,4 1,0 – I
Shoji  . . . . . .  2004  1.206 12,4 2,0 – N
Abderrahim   .  2004    221 81,4 3,9 – N

Postdialyse
Diastolisk blodtryk
Zager  . . . . . .  1998  5.433 42,0 2,6 D N
Port  . . . . . . .  1999  4.839 – – N J
Klassen  . . . .  2002 37.069 18,4 1,0 – L
Foley  . . . . . .  2002 11.142 63,0 3,8 – I
Shoji  . . . . . .  2004  1.206 12,4 2,0 – N

Systolisk blodtryk
Zager  . . . . . .  1998  5.433 42,0 2,6 U N
Port  . . . . . . .  1999  4.839 – – N L
Klassen  . . . .  2002 37.069 18,4 1,0 – L
Foley  . . . . . .  2002 11.142 63,0 3,8 – D
Shoji  . . . . . .  2004  1.206 12,4 2,0 – N

a) Fortrinsvis median observationstid. Hvor denne ikke er angivet, er anført 
kohortens samlede observationstid.

N = ingen association; I = invers association; J = J-formet association; 
U = U-formet association; L = omvendt J-formet association; D = direkte 
association.
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sammenhæng mellem blodtrykkets størrelse og mortalitet, 
hvorfor man ikke umiddelbart kan overføre behandlingsre-
sultater og retningslinjer fra undersøgelser på andre patient-
grupper til HD-patienter. Der foreligger ingen store, blindede, 
randomiserede interventionsundersøgelser eller metaanalyser 
af mindre undersøgelser af effekten af antihypertensiv be-
handling på den kardiovaskulære morbiditet og mortalitet 
hos patienter i dialyse. Der findes mange små undersøgelser 
af sikkerheden og effekten af antihypertensiv behandling på 
blodtrykket og surrogatparametre hos patienter i dialyse. De 
fleste viser en forbedring i surrogatparametrene (for eksempel 
venstre ventrikel-hypertrofi). På grund af dette og den høje 
forekomst af kardiovaskulær mortalitet anbefales – på trods af 
de epidemiologiske data – blodtrykskontrol til 140/90 mmHg 
før dialyse og 130/80 mmHg efter dialyse i den amerikanske 
National Kidney Foundations guidelines for behandling af 
HD-patienter, om nødvendigt ved brug af antihypertensiva 
[23].

Kolesterol
I baggrundsbefolkningen er sammenhængen mellem serum-
kolesterol og kardiovaskulær sygdomsrisiko tilnærmelsesvis 
lineær, og der synes ikke at være nogen nedre grænse for as-
sociationen [24]. Samme sammenhæng er også fundet for flere 
højrisikogrupper, herunder patienter med kendt KVS, blandt 
hvilke den kardiovaskulære mortalitet er direkte associeret 
med serumkolesterol [25].

Lowrie & Lew fandt i 1990 i en retrospektiv registerunder-
søgelse af 12.099 HD-patienter en øget mortalitet ved lavt se-
rumkolesterol, men ingen sammenhæng mellem højt serum-
kolesterol og mortalitet [26]. Som det fremgår af Tabel 2 er 
lignende resultater siden fundet af flere forfattere. Langt det 
hyppigste fund er en øget mortalitet ved lavt serumkolesterol 
med manglende eller svag relation til højt serumkolesterol. 
Kun hos diabetiske HD-patienter har man fundet, at højt 
serumkolesterol var associeret med øget mortalitet [27].

Liu et al [28] har i en prospektiv undersøgelse af 823 in-
cidente dialysepatienter (HD og PD) inddelt patienterne i to 
grupper: en gruppe med tegn på inflammation/malnutrition 
bedømt ved niveauet af serumalbumin, C-reaktivt protein og 
interleukin 6, og en gruppe uden tegn på inflammation/mal-
nutrition. I gruppen med tilstedeværende inflammation/mal-
nutrition fandt man faldende mortalitet med stigende serum-
kolesterol, hvorimod man i gruppen uden tegn på inflamma-
tion/malnutrition fandt den klassiske association med 
stigende mortalitet ved stigende kolesterol. Forklaringen på 
den inverse relation hos dialysepatienter er således muligvis, 
at lavt serumkolesterol for en stor dels vedkommende ikke 
er et sundhedstegn, men skyldes kronisk inflammation og 
malnutrition. Triaden malnutrition, inflammation og ate-
rosklerose optræder tilsyneladende som et samlet kompleks 
(MIA-komplekset) og anses af nogle for at være forklaringen 
på den bedre korttidsoverlevelse, der er observeret ved højt 

kolesteroltal og, som omtalt i næste afsnit, højt body mass index 
(BMI) [29].

Hos patienter uden nyresygdom er det vist, at en diætetisk 
eller medikamentel reduktion af serumkolesterol reducerer 
hyppigheden af kardiovaskulær sygdom [24]. I en nyligt of-
fentliggjort retrospektiv registerundersøgelse med 17.221 HD-
patienter i Europa, Japan og USA fandtes en reduktion i den 
samlede mortalitet på 31% og i den kardiale mortalitet på 23% 
hos de patienter, der blev behandlet med statiner (11,8% af 
populationen) [30]. Omvendt viste det tyske 4 D-studium, en 
prospektiv, randomiseret undersøgelse med 1.255 diabetiske 
HD-patienter, der blev randomiseret til enten 20 mg ator-
vastatin dagligt eller til placebo, ingen effekt på det kombine-
rede endepunkt kardiovaskulære events efter en median op-
følgningstid på fire år [31]. Det bemærkes, at der ellers netop 
hos diabetiske HD-patienter som tidligere nævnt er påvist en 
positiv korrelation mellem serumkolesterol og mortalitet.

Sammenfattende må man sige, at resultatet af de epidemi-
ologiske undersøgelser hos patienter i hæmodialyse ikke viser 
den kendte sammenhæng mellem plasmakolesterol og mor-
talitet, og at indikationerne for lipidsænkende behandling af 
HD-patienter endnu er uafklarede.

Vægt
Overvægt er hos ikkenyresyge en mortalitetsrisikofaktor, spe-
cielt forbundet med kardiovaskulær mortalitet [32]. I modsæt-
ning hertil er der i mange retrospektive og prospektive studier 

Tabel 2. Associationen mellem serumkolesterol, kardiovaskulær sygdom/
mortalitet og generel mortalitet i en række opfølgnings- og tværsnitsunder-
søgelser med hæmodialysepatienter.

      Kardio-
      vaskulær
     Obser- sygdom/ Generel
   Antal Døde vation, morta- morta-
Studium  Årstal patienter % åra litet litet

Opfølgningsstudier
Lowrie  . . . . . . . . . 1990 12.099 21,1  1,0 – L
Degoulit  . . . . . . . . 1982  1.453 13,6  – – I
Lowrie  . . . . . . . . . 1992 13.535 –  1,0 – U
Tschope  . . . . . . . . 1993    196 –  3,7 – Db

Piccoli  . . . . . . . . . 1995  5.665 –  5,1 – I
Iseki   . . . . . . . . . . 1997  1.243 27,5  4,1 – I
Kopple . . . . . . . . . 1999 12.965 –  1,0 – I
Fleischmann . . . . . 2001    453 –  2,0 – N
Fung  . . . . . . . . . . 2002  5.058 31,3  4,5 – N
Iseki   . . . . . . . . . . 2002  1.167 48,6 10,0 D U
Liu . . . . . . . . . . . . 2004    823 –  2,4 – I/Dc

Tværsnitsstudier
Cheung   . . . . . . . . 2000    936 –  – – N
Stack . . . . . . . . . . 2001  4.024 –  – I –

a) Fortrinsvis median observationstid. Hvor denne ikke er angivet, er anført 
kohortens samlede observationstid.

b) Kun diabetiske patienter i studiepopulationen.
c) Invers association for patienter med biokemiske tegn på tilstedevæ-

rende inflammation/ malnutrition. Direkte association for patienter 
uden biokemiske tegn herpå.

N = ingen association; I = invers association; U = U-formet association; 
L = omvendt J-formet association; D = direkte association.
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af incidente og prævalente patienter i dialyse fundet ingen 
eller en invers sammenhæng med reduceret mortalitet ved 
stigende BMI. Undersøgelsesresultaterne er anført i Tabel 3, 
og det fremgår heraf, at resultatet af de epidemiologiske un-
dersøgelser ikke viser den i baggrundsbefolkningen kendte 
sammenhæng mellem overvægt og mortalitet.

Baggrunden for dette anderledes fund er ikke fuldt afkla-
ret, men formentlig spiller det tidligere omtalte MIA-kom-
pleks en rolle.

BMI muliggør ikke en bedømmelse af muskel/fedtratioen. 
Beddhu et al [33] undersøgte 70.028 incidente HD-patienter, 
hos hvilke man brugte døgnudskillelse af kreatinin før første 
hæmodialyse som indirekte mål for muskelmassen. Patien-

terne blev delt i en gruppe med høj kreatininudskillelse (stor 
relativ muskelmasse) og lav udskillelse (lille relativ muskel-
masse). Kun hos patienter med stor relativ muskelmasse var 
øget BMI associeret med bedre overlevelse, mens der hos 
patienter med lille relativ muskelmasse fandtes den fra bag-
grundsbefolkningen kendte direkte sammenhæng mellem 
BMI og mortalitet. Resultatet fra undersøgelsen kunne tyde 
på, at den positive effekt af god ernæringstilstand hos patien-
ter i HD mere end opvejer den øgede kardiovaskulære risiko, 
som øget BMI medfører, og understreger vigtigheden af fysisk 
træning i denne population [34].

Rygning
Rygning er i den almindelige befolkning stærkt korreleret 
med kardiovaskulær mortalitet, og det er i flere undersøgelser 
vist, at ophør med rygning reducerer denne risiko [35].

Mængden af oplysninger om forholdene hos HD-patien-
ter er sparsomme. I en registerundersøgelse fra 1992 fandtes 
rygning at øge den samlede mortalitet med 26% hos HD-pa-
tienter [36]. Hvad angår udvikling af kardiovaskulær sygdom 
fandt Stack et al rygning associeret med forekomsten af KAS 
hos 3.925 patienter ved dialysestart [7]. Ved observation af 
kohorten i 2,2 år fandtes en positiv korrelation til udviklingen 
af hjerteinsufficiens og perifer karsygdom, men ingen asso-
ciation med udvikling af KAS eller CVS [37]. I samme under-
søgelse fandtes patienter, der var ophørt med at ryge, at have 
samme risiko for udvikling af KVS som ikkerygere.

Resultaterne af en række observations-  og tværsnitsunder-
søgelser er angivet i Tabel 4.

Sammenfattende må man sige, at de epidemiologiske data 
overvejende støtter den kendte sammenhæng mellem ryg-
ning og kardiovaskulær mortalitet, selv om de ikke er enty-
dige. Det forekommer rimeligt at antage, at andre specifikke 
risikofaktorer har så stor betydning for udviklingen af KVS 
hos HD-patienter, at associationen mellem rygning og KVS 
sløres.

Diskussion
De foreliggende epidemiologiske undersøgelser tyder på en 
anden sammenhæng mellem mortalitet og henholdsvis blod-
tryk, hyperkolesterolæmi og overvægt hos patienter i HD end 
den fra baggrundsbefolkningen kendte, mens undersøgel-
serne af rygnings betydning tyder på den kendte sammen-
hæng. Fænomenet er kendt som revers epidemiologi [29], og 
baggrunden herfor er endnu uafklaret. HD-populationen af-
viger fra de fleste andre populationer ved en meget høj fore-
komst af kardiovaskulære og andre komorbide sygdomme, en 
høj positiv forekomst af markører for inflammation, kronisk 
volumen overload og øget hyppighed af andre kendte kardio-
vaskulære risikofaktorer (for eksempel hyperhomocystein-
æmi) og forekomst af specifikke uræmiske kardiovaskulære 
risikofaktorer (for eksempel hyperfosfatæmi og hyperpara-
tyroidisme).

Tabel 4. Øverste del af tabellen viser relativ risiko (RR), rygere vs. ikkerygere, 
for henholdsvis udvikling af koronararteriesygdom og død uanset årsag i en 
række opfølgningsundersøgelser med hæmodialysepatienter. Nederste del af 
tabellen viser RR, rygere vs. ikkerygere, for tilstedeværelse af ateroskle ro tisk 
karsygdom i en række tværsnitsundersøgelser.

     Obser-
   Antal vation, KAS, Død,
Opfølgningsstudium  Årstal patienter åra RR RR

US Renal Data  . . . . . . .  1992   3.399 5,5 – 1,26
Parfrey . . . . . . . . . . . . .  1996     432 3,4 NS NS
Mazzuchi  . . . . . . . . . . .  2000     405 2,7 – NS
Fleischmann . . . . . . . . .  2001     453 5,0 – NS
Fung  . . . . . . . . . . . . . .  2002   5.058 4,5 – 1,41b

Beddhu  . . . . . . . . . . . .  2003  70.028 1,5 – 1,05
Foley  . . . . . . . . . . . . . .  2003   3.941 2,2 NS 1,37
Stack . . . . . . . . . . . . . .  2003 107.922 1,0 – NS
Abbott  . . . . . . . . . . . . .  2004   3.337 4,0 – NS

     Atero-
   Antal  sklerose,
Tværsnitsstudium  Årstal patienter Kargebet RR

Cheung   . . . . . . . . . . . .  2000     936 Koronart NS
Cheung   . . . . . . . . . . . .  2000     936 Cerebralt 1,68
Cheung   . . . . . . . . . . . .  2000     936 Perifert 1,74
Stack . . . . . . . . . . . . . .  2001   3.925 Koronart 1,22
O’Hara  . . . . . . . . . . . . .  2002   9.860 Perifert 1,27

a) Fortrinsvis median observationstid. Hvor denne ikke er angivet, er anført 
kohortens samlede observationstid.

b) Kardiovaskulær mortalitet.
KAS = koronar arteriesygdom; NS = ingen signifikant forskel.

Tabel 3. Associationen mellem body mass index og generel mortalitet i en 
række opfølgningsundersøgelser med hæmodialysepatienter.

Studium  Årstal Antal patienter Mortalitet

Kopple . . . . . . . . . . . . . . . .  1999  12.965 I
Wolfe  . . . . . . . . . . . . . . . . .  2001   9.165 I
Wallen  . . . . . . . . . . . . . . . .  2001   4.948 N
Levey . . . . . . . . . . . . . . . . .  2001   9.714 I
Glanton  . . . . . . . . . . . . . . .  2003 151.027 L
Beddhu  . . . . . . . . . . . . . . .  2003  70.028 I
Abbott  . . . . . . . . . . . . . . . .  2004   1.675 I
Stack . . . . . . . . . . . . . . . . .  2004 117.309 I
Fleischmann . . . . . . . . . . . .  2004   1.346 I
Johansen  . . . . . . . . . . . . . .  2004 373.186 L

N = ingen association; I = invers association; L = omvendt J-formet associ a-
tion.
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Det vides ikke, på hvilket stadium af nyresygdom påvirk-
ningen af risikofaktorernes orden finder sted. Allerede hos 
patienter med let til moderat nedsat nyrefunktion findes øget 
kardiovaskulær morbiditet og mortalitet [38], men den reverse 
epidemiologi forekommer kun hos HD-populationen. Som 
eksempel kan nævnes, at statinbehandling er vist at nedsætte 
den kardiovaskulære morbiditet hos prædialysepatienter [39], 
men som tidligere nævnt er denne behandling tilsyneladende 
uden effekt på HD-patienter. Det er også uvist, om revers epi-
demiologi udelukkende skyldes graden af uræmi, eller om 
HD-behandlingen i sig selv påvirker risikofaktorernes orden; 
en sammenligning med epidemiologien hos PD-patienter 
ville være oplagt, men forholdene i denne gruppe er dårligt 
belyst.

Kendskabet til mekanismerne bag kardiovaskulær syg-
domsudvikling hos HD-patienter er endnu utilstrækkeligt, og 
fortsat forskning på området må stærkt tilskyndes. Specifikke, 
kontrollerede interventionsundersøgelser med hårde ende-
punkter er påkrævede for at kunne etablere en behandlings-
strategi, der bygger på evidens, hos patienter med nedsat 
nyrefunktion. Undersøgelserne bør iværksættes både hos 
patienter i HD og de 5-10% af befolkningen, der har let til mo-
derat nedsat nyrefunktion, idet behandlingen formentlig skal 
iværksættes tidligt i forløbet, hvis den høje morbiditet og 
mortalitet, der præger gruppen, skal reduceres.
SummaryJohan Joakim Cordtz & Søren Daustrand Ladefoged:Cardiovascular risk factors in hemodialysis patients – reverse epidemiologyYgeskr Læger 2006;168:xxx-xxxCardiovascular Disease (CVD) is very common among hemodialysis (HD) patients. As the relation to the traditional risk factors is uncertain, strategies for preventing CVD in these patients cannot be uncritically extrapolated from the general population. In this review, data from epidemiological studies on HD patients are presented. We conclude that further research in the pathogenesis of CVD in HD patients is required for specific clinical interventional trials to be carried out and evidence based treatment strategies to be established. 
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