
 1558  VIDENSK AB Ugeskr Læger 173/22  30. maj 2011

En forankring af KBU-læger med tilknytning til et 
enkelt specialeteam i FAM vil formentlig ud over træ-
ning i akutte kompetencer give KBU-lægerne mulig-
hed for at få en efterspurgt træning i håndtering af 
hele patientforløbet. Specialetilknytning kan således 
sikre, at KBU-læger oplever et veldefineret fagligt til-
hørsforhold med entydigt supervisionsansvar.

Denne artikel er baseret på et lille datamateriale 
om træning i FAM, og derfor skal resultaterne blot be-
tragtes som de første KBU-lægers erfaringer og tilba-
gemeldinger. Der er ligeledes tale om erfaringer fra 
helt nyetablerede afdelinger, som skal have tid til 
finde deres struktur og organisation, også hvad ud-
dannelse af læger angår. 

KONKLUSION

KBU-lægernes evaluering af deres seks måneders op-
hold i FAM adskiller sig ikke fra evalueringerne af de 
øvrige uddannelsesafdelinger.

FAM har potentiale til god træning af KBU-læger. 
KBU-lægerne efterspørger en bred kompetencetræ-
ning med særligt fokus på internmedicinske kompe-
tencer. Såfremt uddannelsespotentialet skal udnyttes 
fuldt ud, skal uddannelsesorganisationen og ansvars-
fordelingen være på plads og være entydig. 

Det er vigtigt at følge udviklingen tæt og løbende 

vurdere, hvordan den lægelige videreuddannelse 
bedst integreres i FAM. Ved nybyggeri og reorganisa-
tion af FAM foreslås uddannelsesfaciliteter og lokaler 
i FAM medtænkt.

Arbejdstilrettelæggelsen skal være fastlagt i struk-
turerede rammer, f.eks. i specialetilknytning,  således 
at det er entydigt for de uddannelsessøgende læger, 
hvor de har deres funktion, når de møder på arbejde. 

Det er vigtigt fortsat at evaluere uddannelsen i 
FAM med henblik på erfaringsudveksling mellem vel-
fungerende uddannelsesinitiativer. 
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Statiner kan måske reducere risikoen
for venøs tromboemboli

Anne Pernille Toft-Petersen1, Reimar Wernich Thomsen2, Erik Berg Schmidt1 & Torben Bjerregaard Larsen1

RESUME

I flere studier har man rapporteret om gunstige effekter af stati-

ner på risikoen for venøs tromboemboli (VTE). Her gennemgås 

den eksisterende litteratur om anvendelse af statiner til forebyg-

gelse og behandling af VTE. Gennemgangen inkluderer en me-

taanalyse, et randomiseret, kontrolleret studie, fire kohortestu-

dier og otte case-kontrol-studier. Gennemgangen understøtter 

formodningen om en risikoreducerende effekt af statiner på 

VTE, men der er tale om heterogene studier, hvilket giver risiko 

for ukontrolleret konfundering. Der er behov for klinisk randomi-

serede undersøgelser af statiner som VTE-profylakse. 

Dyb venøs trombose (DVT) og lungeemboli (LE), 
samlet betegnet venøs tromboemboli (VTE), er hyp-
pige sygdomme i Skandinavien. I nordiske opgørelser 

anslås den årlige incidens til at være ca. 1,5 pr. 1.000 
[1]. Det kliniske spektrum af VTE er bredt og spæn-
der fra asymptomatisk DVT til alvorlig LE med plud-
selig uventet død [2]. Forebyggelse og behandling af 
VTE tager derfor udgangspunkt i at reducere antallet 
af dødsfald, der er forårsaget af lungeemboli, at redu-
cere risikoen for pulmonale følgesygdomme, herun-
der pulmonal hypertension, at reducere udviklingen 
af posttrombotisk syndrom og endelig at reducere an-
tallet af tromboserecidiver. Farmakologisk langtids-
profylakse sker primært med K-vitamin-antagonister, 
der dog er forbundet med store ulemper i form af 
hyppig kontrol og risiko for blødning. Inden for de 
 senere år har der været observeret gunstige effekter 
af lipidsænkende midler på VTE-risiko [3], hvilket 
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umiddelbart er overraskende, eftersom aterosklerose 
ikke synes at indgå i patogenesen ved VTE. 

Hydroxymethylglutaryl-koenzym A (HMG-CoA)-
reduktase-inhibitorer (i daglig tale kaldet statiner) 
hæmmer den endogene dannelse af kolesterol, pri-
mært i leveren, og øger antallet af lavdensitetslipo-
protein (LDL)-receptorer på leverceller, hvorved plas-
mas indhold af det stærkt aterogene LDL-kolesterol 
sænkes [4]. Statiner er i kliniske studier vist at kunne 
reducere kardiovaskulær morbiditet og mortalitet hos 
såvel patienter med kendt hjerte-kar-sygdom som hos 
hjerteraske [5-7]. Statiners effekt ved arteriel sygdom 
tilskrives primært sænkning af LDL-kolesterol (og i 
mindre omfang andre gunstige effekter på lipidprofi-
len) og en deraf følgende hæmning på udvikling af 
aterosklerose.

Formålet med denne artikel er at gennemgå den 
eksisterende litteratur, hvor man har rapporteret om 
anvendelse af statiner til forebyggelse af og recidiv-
profylakse mod VTE.

MATERIALE OG METODER

Der blev foretaget en søgning i PubMed med søgeor-
dene: hydroxymethylglutaryl-CoA reductase inhibitors, 
anticholesteremic agents, statins eller antilipemic 
agents i kombination med venous thromboembolism, 
venous thrombosis eller embolism både som medical 
subject headings (MeSH)-ord og som fritekstsøgning. 
På titel og abstrakt blev det vurderet, om artiklen 
var relevant for emnet og indeholdt originale data. 
Yderligere blev relevante artikler identificeret ved 
gennemgang af referencer i nøglepublikationer, og 
der blev foretaget selektion af relevante artikler. 
Den sidst opdaterede søgning blev gennemført den 
1. oktober 2010. Kun engelsksprogede artikler blev 
inkluderet. 

RESULTATER

Ved databasesøgningen fandtes 203 artikler, hvoraf 
151 forelå på engelsk. Efter eksklusion af artikler, der 
ikke indeholdt originaldata, inkluderedes en meta-
analyse, et randomiseret kontrolleret studie, fire 
 kohortestudier og otte case-kontrol-undersøgelser i 
dette review (Tabel 1). 

Randomiserede, kontrollerede studier

I et stort, randomiseret multicenterstudie (JUPITER) 
undersøgtes betydningen af indtagelsen af rosuvasta-
tin 20 mg dagligt (hvilket er den i Danmark p.t. høje-
ste anbefalede dosis i almindelig klinisk praksis) for 
forekomsten af førstegangs-DVT og -LE som sekun-
dært endepunkt i en population af 17.802 ældre men-
nesker (mænd ≥ 50 år, kvinder ≥ 60 år). Deltagerne 
havde lavt kolesterol og øget højsensitivt C-reaktivt 

protein ≥ 2,0 mg/l, men man var ikke bekendt med, 
at de havde hverken kardiovaskulær sygdom, diabe-
tes eller cancer [8]. Forekomsten af VTE (median op-
følgningstid 1,9 år) var lavere i interventionsgruppen 
end i kontrolgruppen, således at hazard ratio (HR) 
var reduceret til 0,57 (95% konfidens-interval (KI): 
0,37-0,86) i rosuvastatingruppen, svarende til 0,18 
VTE-events i rosuvastatingruppen og 0,32 VTE-events 
i placebogruppen pr. 100 personår eller en absolut 
 risiko-reduktion på 0,14% pr. år. Den beskyttende 
 effekt var mere markant for DVT (HR: 0,45, 95% KI: 
0,25-0,79) end for LE (HR: 0,77, 95% KI: 0,41-1,45). 

Kohortestudier

En reduceret forekomst af VTE ved behandling med 
forskellige statiner kunne delvis genfindes i et stort 
britisk kohortestudie [9]. I studiet var der inkluderet 
2.004.692 patienter, der kom fra primærsektoren, 
og som ved studiestart ikke var i behandling med sta-
tiner. Man evaluerede VTE som et af en række ende-
punkter, stratificeret for køn og type af statinpræ-
parat. I konfounderjusterede analyser lå VTE-HR 
for mænd og kvinder samlet typisk på 0,85-0,90 for 
de fleste statiner, varierende mellem 0,53 (95% KI: 
0,29-0,95 – mænd, rosuvastatin) og 1,05 (95% KI: 
0,80-1,38 – kvinder, pravastatin). I et andet, ligeledes 
britisk, populationsbaseret kohortestudie [10] fulgte 
man 129.288 nye statinbrugere og 600.241 match-

Det venøse og 

det arterielle kredsløb.
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Reference Studiedesign Patientpopulation
 I ± statinbehandling
(VTE), n Effektparameter

Risikoestimat 
(spændvidde)

Squizzato et al, 2010 [21] Metaanalyse Blandet + 153.779 (1.941)

– 696.339 (12.243)

VTE OR = 0,81 (0,66-0,99)

Glynn et al, 2009 [8] Randomiseret kontrolleret 

studie

Initialt raske mænd > 50 år og 

kvinder > 60 år

+ 8.901 (34)

– 8.901 (60)

VTE Total HR = 0,57 (0,37-0,86)

Hippisley-Cox & Coupland, 

2010 [9]

Prospektivt kohortestudie Mænd og kvinder 30-84 år uden

forudgående statinbehandling

+ 225.922

– 1.778.770

(i alt 12.199)

VTE HR = 0,53 (0,29-0,95)-1,05 

(0,80-1,38)a

Smeeth et al, 2009 [10] Populationsbaseret kohorte-

studie

Mænd og kvinder 40-80 år + 129.288 (649)

– 600.241 (5.550)

VTE HR = 1,02 (0,88-1,18)b

Ray et al, 2001 [11] Retrospektivt kohortestudie Hjerteraske mænd og kvinder

> 65 år uden maligne sygdomme

+ 77.993 (?)

– 35.978 (?)

DVTC HR = 0,78 (0,69-0,87)b

Herrington et al, 2002 [12] Post hoc af kohortestudie Hjertesyge, postmenopausale

kvinder (< 79 år)

+ 1.004 (9)

– 1.467 (32)

VTE HR = 0,44 (0,21-0,94)b

Khemasuwan et al, 2010 [13] Retrospektivt case-kontrol-

studie

Mænd og kvinder med solide, 

maligne tumorer

+ 194 (16)

– 546 (116)

Førstegangs- VTE OR = 0,33 (0,19-0,59)

Sørensen et al, 2009 [14] Populationsbaseret, retro-

spektivt case-kontrol-studie

Mænd og kvinder + 2.860 (256)

– 61.204 (5.568)

Førstegangs-VTE RR = 0,74 (0,63-0,85)b

Ramcharan et al, 2009 [18] Populationsbaseret case-

kontrol-studie

Mænd og kvinder 18-70 år + 508 (154)

– 9.944 (4.384)

Førstegangs-VTE OR = 0,41 (0,33-0,51)b

Lacut et al, 2008 [17]d Hospitalsbaseret case-

kontrol-studie

Mænd og kvinder > 18 år uden

provokerende faktorer

+146 (55)

– 1.208 (622)

VTE OR = 0,6 (0,39-0,93)b

Lacut et al, 2004 [16]d Hospitalsbaseret case-

kontrol-studie

Mænd og kvinder > 18år + 64 (20)

– 690 (357)

VTE OR = 0,42 (0,23-0,76)

Doggen et al, 2004 [15] Populationsbaseret case-

kontrol-studie

Kvinder 30-89 år + 131 (21)

– 2.296 (444)

Førstegangs-VTE OR = 0,64 (0,39-1,07)b

Yang et al, 2002 [20] Populationsbaseret case-

kontrol-studie

Mænd og kvinder 40-79 år uden

VTE-provokerende tilstande

+ 21 (3)

– 483 (69)

Førstegangs-VTE OR = 1,1 (0,3-4,3)b

Huerta et al, 2007 [19] Nested case-kontrol-studied Mænd og kvinder 20-79 år + 314 (138)

– 16.236 (6.412)

Førstegangs-VTE OR=0,85 [0,66-1,09]b

a) Forskellige statinpræparater og hhv. mænd og kvinder. b) Justerede estimater.  c) Ingen DVT inden for 36 mdr. d) Delvis baseret på samme patienter.

DVT = dyb venøs trombose; HR = hazard ratio, OR = oddsratio; RR = relativ risiko; VTE = venøs tromboemboli

TABEL 1

Originalstudier af sammenhængen mellem statinbehandling og venøs tromboembolisme.

ede kontrolpersoner for en række udfald. I studiet 
kunne man ikke påvise en association mellem statin-
behandling og VTE-risiko, når data blev justeret for 
alder, køn, sandsynligheden for at få udskrevet statin 
samt en række kroniske sygdomme og nyiværksatte 
medikamentelle behandlinger (justeret HR: 1,02, 
95% KI: 0,88-1,18). 

I et amerikansk kohortestudie, hvor man i en 
 otteårsperiode retrospektivt fulgte patienter, der var 
> 65 år og i behandling med hhv. statiner og thyroi-
deahormoner, viste man, at justeret HR for DVT var 
reduceret til 0,78 (95% KI: 0,69-0,87) ved statinbe-
handling [11]. Stratificering for køn viste, at statiner 
kun var associeret med en statistisk signifikant redu-
ceret HR for kvinder (0,72, 95% KI: 0,63-0,82). 

I ingen af de tre kohortestudier skelnede man 
mellem førstegangs-VTE og recidiverende VTE eller 
mellem provokerede og uprovokerede tilfælde. 

En nedsat risiko for VTE hos kvinder blev bekræf-
tet i en post hoc-gennemgang af Heart and Estrogen-
Progestin Replacement Study (HERS)-databasen 
[12]. I studiepopulationen indgik der næsten 3.000 
kvinder, der havde haftkardiovaskulære sygdom, og 
som i forbindelse med den primære rekruttering var 
blevet allokeret til enten østrogen- og progesteron-
behandling eller placebo. Analysen viste en HR 
på 0,44 (95% KI: 0,21-0,94) for VTE ved brug af 
 sta tiner. Der forekom forholdsvis få tilfælde af VTE i 
studiepopulationen, og det justerede risikoestimat 
blev ikke korrigeret for flere kendte VTE-risikofakto-
rer (eksempelvis alder).

Case-kontrol-studier

I et case-kontrol-studie med 740 hospitaliserede 
 patienter, der havde solide, maligne tumorer – en pa-
tientgruppe med kendt, stærkt forøget forekomst af 
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VTE [13] – undersøgte man effekten af statiner på 
 risikoen for førstegangs-VTE. Statiner var associeret 
med reduceret oddsratio for VTE til 0,33 (95% KI: 
0,18-0,59) i en regressionsanalyse, hvor man tog 
højde for immobilisation, forekomsten af metastaser, 
kemoterapi, rygning og acetylsalicylsyrebehandling, 
og reduktionen var af samme størrelsesorden for DVT 
og LE.

I en stor dansk populationsbaseret case-kontrol-
undersøgelse blev sammenhængen mellem VTE-ri-
siko og behandling med henholdsvis acetylsalicylsyre 
og statiner belyst [14]. Studiet omfattede 5.824 pa-
tienter med sygehusdiagnosticeret VTE og 58.240 
køns- og aldersmatchede kontrolpersoner fra bag-
grundsbefolkningen. Der var ca. 4% statinbrugere i 
hver gruppe. I en analyse, hvor man blandt andet tog 
højde for kardiovaskulær sygdom, viste det sig, at 
 statiner var forbundet med en relativ risiko for VTE 
generelt på 0,74 (95% KI: 0,63-0,85) og tilsvarende 
på 0,79 (95% KI: 0,65-0,96) hos personer med 
kendte risikofaktorer for VTE. 

I fire mindre case-kontrol-studier [15-18] blev 
der påvist en risikoreduktion i størrelsesordenen 35-
60% for VTE blandt statinbrugere. I to andre studier 
med tilsvarende design fandt man dog ingen effekt 
[19, 20], men flere af studierne havde begrænsninger 
såsom få deltagere og manglende justering for væsent-
lige konfoundere som frakturer, immobilisation og 
antitrombotisk behandling.

Metaanalysen

Hovedparten af ovennævnte studier indgik i en meta-
analyse af effekten af statinbehandling på forekom-
sten af VTE [21]. Der indgik således både patienter 
med førstegangs-VTE og recidiverende VTE samt pa-
tienter med og uden kendte risikofaktorer. Forfat-
terne beregnede et vægtet metaestimat på baggrund 
af ujusterede risikoestimater og fandt en grænsesigni-
fikant reduktion i VTE-forekomsten på 19% blandt 
statinbehandledepatienter. 

DISKUSSION

Der er til dato publiceret et enkelt randomiseret, kon-
trolleret studie, nogle få kohorte- og en række case-
kontrol-studier om associationen mellem statiner og 
udvikling af VTE. En del af studierne er ret små eller 
baseret på historiske data med mangelfuld kontrol for 
konfundering. Ved gennemgang af den eksisterende 
litteratur fandt vi meget forskellige estimater lige fra 
en markant, statistisk signifikant VTE–risiko-reduk-
tion på 66% blandt statinbehandlede til en overhyp-
pighed på 130% blandt patienter, der var i behand-
ling med pravastatin. Der synes dog at være en 
overordnet tendens til, at man i flere velgennemførte 

observationelle studier, i lighed med i det eneste ran-
domiserede studie, finder en moderat nedsat risiko 
for VTE ved statinbehandling.

I de fleste studier har man undersøgt risikoen for 
VTE, dvs. en kombination af DVT og LE. Stratificering 
for DVT og LE giver i flere studier ret forskellige risi-
koestimater. Således sås i det randomiserede studie 
HR på henholdsvis 0,45 for DVT og 0,77 for LE, og LE 
udgjorde 50% af VTE-tilfældene i rosuvastatingrup-
pen, men kun 38% af VTE-tilfældene i placebogrup-
pen [8]. I modsætning hertil fandtes i det danske stu-
die [14] en relativ risiko på henholdsvis 0,81 for DVT 
og 0,61 for LE. En effektmodifikation for forskellige 
VTE-typer er en mulig forklaring på varierende risiko-
estimater i de forskellige studier. Opfølgningsperio-
derne i studierne har ligeledes været meget for-
skellige og er en yderligere kilde til varierende 
observerede effekter. I de fleste studier har man 
 undersøgt forekomsten af både førstegangs-VTE og 
recidiverende tilfælde af VTE, mens man i nogle 
 studier har ekskluderet patienter med tidligere VTE. 

Arteriel trombose kan som oftest tilskrives ate-
rosklerose, og effekten af statiner ved iskæmisk 
hjerte-kar-sygdom tilskrives primært, at de kan redu-
cere plasma-LDL-kolesterol (med tillæg af effekter på 
andre lipidfraktioner). I et antal studier har man dog 
påvist andre (pleiotrope) virkninger af statiner, her-
under antiinflammatoriske og antitrombotiske effek-
ter [22-26]. Hvorvidt disse andre virkningsmekanis-
mer kan medvirke til at forklare det faktum, at den 
kardiovaskulære risiko-reduktion ikke i alle studier er 
direkte korreleret til reduktionen i LDL-kolesterol, er 
omdiskuteret [25]. 

I modsætning hertil beskrives patofysiologien 
bag VTE som et samspil mellem tre overordnede fak-
torer, nemlig ændrede flowforhold, forstyrrelser af 
endotelets pro- og antikoagulante egenskaber og 
 blodets sammensætning [27]. Dette samspil er bedre 
kendt som Virchows triade. Til trods for at mængden 
og fordelingen af lipoproteinpartikler tilsyneladende 
ikke er entydigt relateret til forekomsten af VTE [28-
30], og til trods for at andre lipidregulerende midler 
ikke synes at være forbundet med reduceret risiko for 
VTE [31], understøttes en mulig effekt af statiner af 
andre patofysiologiske studier. Eksempelvis er det 
 beskrevet, at statiner kan fremkalde ændringer i det 
hæmostatiske system, hvilket kan føre til reduceret 
trombogenicitet og øget fibrinolyse [22, 29, 32, 33] 
og dermed en mulig nedsat risiko for VTE. 

Den hidtil observerede effekt af statiner har vist 
sig at være særlig stor hos patienter med cancer. I for-
hold til baggrundsbefolkningen har cancerpatienter 
en stærkt forøget risiko for VTE [34], og patogenesen 
bag VTE, der er associeret til malignitet, afviger på 



 1562  VIDENSK AB Ugeskr Læger 173/22  30. maj 2011

flere områder fra idiopatisk VTE. Solide tumorer kan 
hæmme det venøse tilbageløb, og det er påvist, at tu-
morceller kan secernere og inducere syntese af blandt 
andet trombogene og proangiogene faktorer, herun-
der vascular endothelial growth factor (VEGF) [35, 
36]. Statiner har således vist sig at kunne hæmme 
fosforyleringen af VEGF [37], og man kan derfor 
forestille sig, at dette kan medvirke til en reduceret 
forekomst af VTE hos cancerpatienter. 

Type og dosis af statin samt behandlingsvarighe-
den afviger mellem studierne. Almindeligvis regnes 
effekten af statiner for at være en klasseeffekt, der 
primært er afhængig af graden af sænkning af plas-
mas indhold af LDL-kolesterol, men hvorvidt dette li-
geledes gælder for eventuelle pleiotrope effekter, er 
omdiskuteret. Ud fra de foreliggende data [3, 9, 38] 
kan man ikke drage nogen endegyldig konklusion på, 
hvorvidt en eventuel effekt af statin på VTE afhænger 
af statintypen, men det er dog værd at bemærke, at 
reduktionen i VTE-tilfælde i flere studier [3] har væ-
ret uafhængig af kolesterolreduktionen og kolesterol-
værdien ved baseline [8]. 

Konfundering ved indikation (eller ved kontrain-
dikation) er det mest fremtrædende problem ved an-
vendelse af observationelle studiedesign til belysning 
af denne problemstilling. Der eksisterer således et 
stort overlap mellem kendte risikofaktorer for udvik-
lingen af VTE og indikationsområdet for anvendelse 
af statinpræparater. Der kan endvidere inden for mål-
gruppen være forskelle i sygdomssværhedsgrad 
blandt patienter, der hhv. sættes og ikke sættes i sta-
tinbehandling. Et studie af sandsynligheden for at få 
ordineret statiner viste, at denne var positivt associe-
ret til forekomsten af kardiovaskulære sygdomme, 
men negativt associeret til forekomsten af andre syg-
domme og generel svækkelse. Dette forhold kan med-
føre såkaldt healthy user bias i observationelle stu-
dier, også fordi kompliante brugere af profylaktiske 
medikamina som statiner ofte har en sundere livsstil, 
mere egenomsorg og mere hensigtsmæssig brug af 
sundhedsvæsenet end andre personer [39]. En sådan 
bias kan være meget svær at justere sig ud af i obser-
vationelle studier, hvilket også er konstateret i andre 

sammenhænge som f.eks. i den initialt rapporterede 
sammenhæng mellem brug af østrogenbehandling og 
nedsat kardiovaskulær risiko, der ikke viste sig at 
holde stik i et randomiseret studiedesign [40]. 

I metaanalysen indgår meget heterogene studier, 
og vi har valgt at anvende ujusterede estimater, som i 
flere tilfælde ikke er direkte rapporteret i originalar-
tiklen. Dette må anses som problematisk, både fordi 
patientpopulationerne er usammenlignelige, og fordi 
flere af især case-kontrol-studierne har signifikante 
afvigelser i baseline-risikofaktorer mellem cases og 
kontrolpersoner.

KONKLUSION

En gennemgang af litteraturen om statiner og VTE gi-
ver på nuværende tidspunkt formodning om en ri-
sikoreducerende effekt af statiner på VTE, men denne 
formodning bygger på en samling meget heterogene 
studier. Der er således behov for yderligere data og i 
øjeblikket er en Cochrane-analyse under forbere-
delse, men den afventer nødvendigvis klinisk rando-
miserede undersøgelser. På basis af de foreliggende 
data synes det i høj grad at være rimeligt at gennem-
føre klinisk randomiserede undersøgelser rettet spe-
cifikt mod at afklare, hvorvidt statiner kan forebygge 
recidiv af VTE. 
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Komplikationer efter anlæggelse 
og tilbagelægning af loopileostomi

Alaa El-Hussuna, Steff en Bülow & Morten Lauritsen

RESUME

Anlæggelse og tilbagelægning af en loopileostomi er proce-

durer med lav mortalitet, men med en ikke ubetydelig hyppig-

hed af komplikationer. I denne oversigt præsenteres en gen-

nemgang af litteraturen om komplikationer i forbindelse med 

både anlæggelse og tilbagelægning af loopileostomi. Det un-

derstreges, at loopileostomi bør anvendes, hvor fordelen ved 

 anlæggelse overstiger den samlede komplikationsrate efter an-

læggelse og tilbagelægning. Præoperativ information til patien-

ten om risikoen for postoperative komplikationer er vigtig.

Anastomoselækage er en af de alvorligste komplika-
tioner efter rectumresektion og medfører høj morta-
litet, langvarig morbiditet samt risiko for utilfreds-
stillende tarmfunktion eller en permanent stomi [1]. 

En aflastende stomi i form af en loopileostomi (LI) 
kan anvendes efter lav anterior rectumresektion 
(LAR) eller proktokolektomi med anlæggelse af en 
ileoanal pouch [1, 2] med henblik på at reducere 
 hyppigheden og konsekvenserne af en anastomose-
lækage [3, 4]. Det er fortsat uvist, om en aflastende 
stomi reducerer hyppigheden af lækage [1, 2, 5], 
men den kan mindske konsekvenserne af lækagen og 
behovet for akut laparotomi [4, 6] samt reducere an-
tallet af indlæggelsesdage [7]. Der er uenighed om, 
hvilken type aflastende stomi der er bedst ved LAR LI 
eller looptransversostomi (LT) [8-10]. LI foretrækkes 
generelt frem for LT [11] på grund af denne stomis 
mindre størrelse og bedre placering, mindre ildelug-
tende afføring samt færre stomirelaterede komplika-
tioner [1, 2, 9, 12]. Derudover er det i en metaana-


