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RESUME

INTRODUKTION: Formålet med studiet var at undersøge 

 hyppigheden af potentielle lægemiddelinteraktioner (PLI) inden 

for det første indlæggelsesdøgn på intensivafdelingen, hvilke 

 lægemidler der oftest er involveret i de fundne PLI og den kli-

niske betydning af disse. 

MATERIALE OG METODER: Medicindata fra samtlige intensiv-

patienter (n = 102), der var indlagt over en periode på tre må-

neder, blev undersøgt for PLI. PLI blev evalueret med inter-

aktionsmodulet i Micromedex.

RESULTATER: Fire patienter blev ekskluderet, da deres medicin-

ske behandling kun omfattede et lægemiddel. I gennemsnit 

blev 98 patienter behandlet med ti lægemidler pr. patient. I alt 

blev der fundet 242 PLI, gennemsnitlig 2,5 interaktioner pr. 

 patient. De lægemidler, som oftest var involveret i PLI, var anti-

trombotiske midler, opioider, loop-diuretika, angiotensinkonver-

terende enzym (ACE)-hæmmere, betablokkere, nonsteroide 

 antiinflammatoriske stoffer (NSAID), kortikosteroider, quinolo-

ner, hjerteglykosider, thiazider, anæstetika, antidepressiva, 

 antiepileptika og sedativa.

KONKLUSION: Det fundne antal interaktioner er højt sammen-

lignet med et nyere studie. Hovedparten af de fundne inter-

aktioner var almene kombinationer, som håndteres gennem 

 patientmonitorering, dosisjustering eller pausering af lægemid-

ler. Det er derfor vigtigt at gennemgå patienters medicinering 

daglig.

KONKLUSION: Af de inkluderede patienter var 71% udsat for en 

eller flere PLI. I gennemsnit blev der fundet 2,5 PLI pr. patient. 

Antitrombotiske midler, opioider og loop-diuretika var de læge-

middelgrupper, som hyppigst var involveret i interaktioner. Den 

kliniske betydning varierede, da hovedparten af de fundne PLI 

var almene kombinationer.

En norsk undersøgelse på intensivpatienter har vist, 
at denne patientgruppe i gennemsnit behandles med 
7,4 lægemidler [1]. Til sammenligning har en dansk 
undersøgelse af receptdata fra fynske medicinbrugere 
vist, at en tredjedel af den undersøgte befolkning var 
i behandling med to eller flere lægemidler. Af disse 
modtog 15,6% kombinationer af lægemidler, som 
 potentielt kunne medføre interaktioner. De fynske 
medicinbrugere blev i gennemsnit behandlet med 3,4 
lægemidler [2]. Der er tidligere vist en sammenhæng 
mellem antallet af lægemidler og antallet af poten-
tielle lægemiddelinteraktioner (PLI) [3]. Det forven-
tes derfor, at der er større risiko for PLI for intensiv-
patienter end for patienter i primærsektoren. 

Formålet med dette studie var at: 1) undersøge 
hyppigheden af PLI ved at tage et øjebliksbillede af 
den enkelte patients lægemiddelordinationer inden 
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for det første indlæggelsesdøgn, 2) at identificere, 
hvilke lægemiddelgrupper de fundne lægemiddel-
interaktioner omfatter, 3) at vurdere den potentielle 
kliniske betydning af de fundne PLI ud fra hyppighed 
og kategorisering af alvorlighed i en interaktions-
database samt ved vurdering af en intensivoverlæge 
og en klinisk farmaceut. 

MATERIALE OG METODER

Patienter og dataindsamling 

Medicindata blev registreret på samtlige intensiv-
patienter (n = 102), som blev indlagt over en periode 
på tre måneder i foråret 2007. Studiet blev foretaget 
på Intensivafdelingen (ITA) Regionshospitalet Hor-
sens, Brædstrup og Odder, som er en multi discipli nær 
terapiafdeling, der modtager patienter fra specia-
lerne ortopædi, parenkymkirurgi, gynækologi, 
 me dicin og psykiatri. Afdelingen er klassificeret som 
 niveau 1, idet kontinuerlig dialyse ikke udføres, men 
afdelingen opfylder i øvrigt betingelserne for et ni-
veau 2-afsnit. ITA råder over seks intensive pladser 
med mulighed for respirationsunderstøttende terapi. 

Medicindata blev registreret inden for første ind-
læggelsesdøgn og blev fundet via medicinregistret i den 
Elektroniske Patient Journal og i observationsskemaer. 
Pauseret medicin blev medtaget under  registreringen. 

Analyse af potentielle lægemiddelinteraktioner 

PLI i de indsamlede medicindata blev evalueret med 
interaktionsmodulet Drug-Reax i Micromedex, der er 
et uafhængigt klinisk informationssystem til læger og 
farmaceuter [4]. Interaktionsdatabasen arbejder på 
lægemiddelniveau og giver en beskrivelse af interak-
tionen, alvorligheden, kvaliteten af dokumentationen 
og referencer til anvendt litteratur. Baggrundsinfor-
mation i databasen vurderes af et netværk af speciali-
ster og hentes fra medicinsk/farmaceutisk litteratur, 
lægemiddelproducenter, centre for lægemiddelinfor-
mation, forgiftningscentraler og eksterne specialister 
[4]. 

PLI blev kategoriseret efter alvorlighed ifølge de-
finitionerne anvendt i Micromedex [4]:

Alvorlighed af interaktioner:
Kontraindiceret: Samtidig anvendelse af lægemid-
lerne er kontraindiceret. 

Alvorlig: Interaktionen kan være livstruende og/
eller påkræve medicinsk intervention for at minimere 
eller forhindre alvorlige utilsigtede hændelser. 

Moderat: Interaktionen kan forårsage en for-
værring af patientens tilstand og/eller påkræve en 
ændring i behandlingen. 

Dokumentation for interaktioner blev opdelt 

TABEL 1

Opgørelse af de ti hyppigst forekommende potentielle lægemiddelinteraktioner.

Interaktion mellem
lægemiddel A

Hyppigheda, % (n)

lægemiddel B total
ingen 
pausering

aktuel 
pausering

Grad af 
alvorlighed Effekt

Opioider (N02Ab) Opioider (N02Ab) 27 (26) 27 (6) 0 (0) Alvorlig Additiv respiratorisk depression – pga. CNS-depression

Heparin (B01AB) Blodpladeaggregations-

hæmmere (B01AC)

12 (12)  9 (9) 3 (3) Moderat Samtidig anvendelse kan øge risikoen for blødning

Loop-diuretika (C03CA) ACE-hæmmere (C09AA) 11 (11)  7 (7) 4 (4) Moderat Samtidig anvendelse kan medføre postural hypotension 

(første dose)

Blodpladeaggregations-

hæmmere (B01AC)

ACE-hæmmere (C09AA)  9 (9)  4 (4) 5 (5) Moderat Samtidig anvendelse kan medføre nedsat effekt af ACE-

hæmmeren

Glukokortikoider (H02AB) Fluoroquinoloner (J01MA)  8 (8)  6 (6) 2 (2) Moderat Øget risiko for senebrist

Thiazider (C03AA) ACE-hæmmere (C09AA)  7 (7)  7 (7) 0 (0) Moderat Samtidig anvendelse kan medføre postural hypotension 

(første dose)

Betablokerende midler 

(C07AB)

Calciumantagonister 

(C08CA)

 6 (6)  6 (6) 0 (0) Moderat Samtidig anvendelse kan resultere i hypotension og/eller 

bradykardi

Opioider (N02Ab) Benzodiazepiner (N03Ac)  6 (6)  6 (6) 0 (0) Alvorlig Additiv respiratorisk depression – pga. CNS-depression

Heparin (B01AB) NSAID (M01Ad)  5 (5)  5 (5) 0 (0) Alvorlig Samtidig anvendelse kan resultere i øget risiko for blødning

Loop-diuretika (C03CA) NSAID (M01Ad)  5 (5)  5 (5) 0 (0) Moderat NSAID hæmmer den tubulære sekretion og nedsætter 

dermed den diuretiske effekt af loop-diuretika

CNS = centralnervesystem; ACE = angiotensinkonverterende enzym; NSAID = nonsteroide antiinflammatoriske stoffer.

a) Opgjort som antallet af interaktioner, hvor den pågældende ATC-gruppe optræder, i forhold til det totale antal patienter (n = 98).

b) Sammenlægning af NA02AA (naturlige opioider) og N02AB (phenylpiperidinderivater).

c) Sammenlægning af N03AA (barbiturater) og N03AE (benzodiazepiner).

d) Sammenlægning af M01AB (NSAID – eddikesyrederivater) og M01AC (oxicamer).
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ifølge Micromedex i udmærket, god, rimelig, dårlig, 
usandsynlig og ukendt. Kun interaktioner med do-
kumentationsgraden udmærket, god og rimelig blev 
inkluderet. Patienter, som blev behandlet med < to 
lægemidler, blev ekskluderet fra studiet. 

Fundne PLI blev registreret i et Excelregneark 
med angivelse af alvorlighed og dokumentationsgrad 
samt involverede lægemidler og tilhørende anatom-
ical therapeutic chemical (ATC)-koder. Den kliniske 
betydning af de fundne interaktioner blev vurderet af 
en overlæge fra ITA og en klinisk farmaceut. 

RESULTATER 

I alt blev der inkluderet 98 patienter med en gennem-
snitsalder på 62,5 år. Fire patienter blev ekskluderet, 
da de kun var i behandling med et lægemiddel. De in-
kluderede patienter var fordelt på specialerne organ-
kirurgi 39% (n = 38), medicin 35% (n = 34), orto-
pædkirurgi 17% (n = 17), gynækologi 6% (n = 6) 
og hjertemedicin 3% (n = 3). De inkluderede patien-
ter blev tilsammen behandlet med 976 lægemidler 
– i gennemsnit 10 pr. patient (spændvidde: 2-24). 
Der blev fundet 242 PLI, et gennemsnit på 2,5 PLI pr. 
patient (spændvidde: 0-11). En eller flere PLI blev 
fundet hos 71% (n = 71) af patienterne. Pausering af 
et eller begge involverede lægemidler forekom i 24% 
(n = 57).

De ti hyppigst PLI involverede opioider, anti-
trombotiske midler, loop-diuretika, ACE-hæmmere, 
glukokortikoider, quinoloner, thiazider, betablok-
kere, calciumantagonister, benzodiazepiner og non-
steroide antiinflammatoriske (NSAID)-præparater 
(Tabel 1). I Tabel 2 er de lægemiddelgrupper, som 
hyppigst (> ti gange) var involveret i de identifice-
rede PLI,  opgjort. 

De fundne PLI var fordelt på tre alvorligheds-
grader, moderat, alvorlig og kontraindiceret (Tabel 
3). Fire PLI var kontraindicerede, men blev vurderet 
til ikke at være klinisk relevante. Blandt de 114 inter-
aktioner, som blev kategoriseret alvorlig, var der 
flere, som kunne resultere i samme utilsigtede hæn-
delse. Fire af de utilsigtede hændelser blev vurderet 
til at kunne have en potentiel klinisk betydning 
(Tabel 4).

DISKUSSION 

Lægemiddelinteraktioner kan både være tilsigtede 
og utilsigtede. Bjerrum et al har tidligere beskrevet, 
at en interaktion opstår, når virkningen af et læge-
middel påvirkes af en samtidig eller forudgående 
indtagelse af et andet lægemiddel. En interaktion 
har klinisk  betydning, hvis den øger lægemidlets 
toksicitet eller virkning [2]. En interaktion kan an-
vendes terapeutisk uden at have en negativ klinisk 

betydning. I andre tilfælde kan konsekvensen af en 
interaktion styres gennem monitorering af patienten 
og/eller dosisjustering af et eller flere af de pågæl-
dende lægemidler. Dette betyder, at interaktioner, 
der er klassificeret som kontraindiceret, alvorlig eller 
moderat, kan være almindeligt anbefalede kombina-
tioner af lægemidler. Eksempler på dette kunne 
være samtidig anvendelse af et thiazid og en ACE-
hæmmer eller en calcium antagonist og en betablok-
ker. 

Hyppighed af potentielle lægemiddelinteraktioner 

Dette studie viste, at 71% af de inkluderede patien-
ter var i behandling med lægemidler, hvor der var ri-
siko for en eller flere PLI. Det fundne antal er højt 
sammenlignet med resultaterne af et norsk studie. 
Nielsen & Dybwik [1] fandt, at norske intensivpatien-
ter var udsat for gennemsnitlig 1,4 PLI. Der er i inde-
værende studie og i det norske studie anvendt 
 forskellige interaktionsdatabaser henholdsvis Micro-
medex og Drug Information Database Norge 
(DRUID). DRUID omfatter interaktionsdata, som er 
baseret på publicerede studier, mens Micromedex 
omfatter data af flere dokumentationsgrader. Dette 
kan muligvis forklare forskellen på det fundne antal i 
dette studie og i studiet af Nielsen & Dybwik. Endvi-
dere blev kardiologiske patienter ekskluderet i det 
norske studie [1].

TABEL 2

Opgørelse af hyppighed af lægemiddelgrupper, som blev registreret ti gange eller flere i forbin-

delse med potentielle lægemiddelinteraktioner.

Lægemiddel

Hyppigheda, % (n)

total 
ingen 
pausering

aktuel 
pausering

B01A – Antitrombotiske midler 26 (62) 18 (44) 7 (18)

N02A – Opioider 24 (59) 24 (59) 0 (0)

C03C – Loop-diuretika 16 (38) 14 (34) 2 (4)

C09A – ACE-hæmmere 16 (38) 12 (28) 4 (10)

C07A – Betareceptorblokerende lægemidler 10 (4)  8 (20) 2 (4)

M01A – Antiinflamm./antireum. midler, nonsteroide  8 (19)  8 (19) 0 (0)

H02A – Kortikosteroider  6 (15)  5 (11) 2 (4)

J01M – Quinoloner  6 (14)  6 (14) 0 (0)

C01A – Hjerteglykosider  5 (12)  5 (11) 0 (1)

C03A – Thiazider  5 (12)  5 (12) 0 (0)

N01A – Anæstetika  5 (12)  5 (12) 0 (0)

N06A – Antidepressiva  5 (12)  4 (10) 1 (2)

N03A – Antiepileptika  5 (11)  5 (11) 0 (0)

N05C – Hypnotika og sedativa  4 (10)  4 (10) 0 (0)

ACE = angiotensinkonverterende enzym. 

a) Opgjort som antallet af interaktioner, hvor den pågældende lægemiddelgruppe optræder, i for-

hold til det totale antal interaktioner (n = 242).
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Hyppige lægemiddelgrupper i forbindelse med 

potentielle lægemiddelinteraktioner 

Tabel 2 er en opgørelse af de lægemiddelgrupper, 
som hyppigst var involveret i PLI. Ikke over-
raskende omfatter Tabel 2 lægemidler, som ofte 
 anvendes af danske medicinbrugere, hvilket be-
kræftes i et studium af Bjerrum et al [2], i hvilket 
man inkluderede receptdata fra 471.732 fynske me-
dicinbrugere. Studiet viste, at diuretika, ACE-hæm-
mere, digoxin, betablokkere, kalciumblokkere, 
NSAID, perorale antidiabetika og antikoagulerende 
midler fandt den største grad af anvendelse og hyp-
pigst var involveret i PLI. En forskel mellem indevæ-
rende studie og studiet af Bjerrum et al [2] blev ob-
serveret. Opioider var så ledes involveret i 24% af 
de observerede PLI i inde værende studie modsat 
kun 0,9% blandt de fynske medicinbrugere [2]. 
Over halvdelen af de inkluderede intensivpatienter 
(56%) var overført fra en  kirurgisk afdeling, og det 
er derfor forventeligt, at opioider i højere grad 
 anvendtes. 

Klinisk betydning af hyppige 

potentielle lægemiddelinteraktioner 

De ti hyppigste fundne PLI er præsenteret i Tabel 1. 
Samtidig anvendelse af betablokkere og calciumanta-
gonister kan potentielt øge risikoen for hypotension 
og bradykardi [4]. Denne kombination anbefales ofte 
i behandling af hypertension. En øget risiko kan dog 
have potentielt fatale følger for intensivpatienter, idet 
kredsløbssvigt er et af de mest almindelige forekom-
mende organsvigt hos disse patienter [5]. Håndtering 
af denne interaktion omfatter monitorering af hjerte-
funktion og blodtryk [4]. 

Otte ud af de ti hyppigste PLI kunne påvirke 
den respiratoriske funktion, øge risikoen for blødning 
 eller forårsage utilsigtede hændelser i forbindelse 
med anvendelsen af ACE-hæmmer [4]. Respiratorisk 
depression udgør hovedparten af alvorlige bivirknin-

ger i forbindelse med opioider, men kan forebygges 
gennem monitorering af patientens respiratoriske 
funktion [6]. Potentielt øget risiko for blødning blev 
set ved  interaktioner, som involverede heparin i 
 kombination med diclofenac, tenoxicam eller acetyl-
salicylsyre. I alle registrerede tilfælde blev acetylsali-
cylsyre anvendt i lav dosis som blodfortyndende mid-
del. Denne kombination kan anvendes, når persona-
let er opmærksom på den øgede risiko for blødninger 
[4]. Ved kombination af heparin og diclofenac eller 
tenoxicam kan NSAID’et pauseres eller erstattes med 
et andet smertestillende middel [4]. ACE-hæmmere i 
kombination med furosemid eller bendroflumethia-
zid kunne potentielt medføre ortostatisk hypotension 
ved første dosis af ACE-hæmmeren. Kombinationen 
er  almindelig anvendt og håndteres ved at monito-
rere patienten. Kombination af ACE-hæmmer og 
acetyl salicylsyre kunne potentielt reducere effekten 
af ACE-hæmmeren, dog kun i acetylsalisylsyredoser 
der er større end de i studiet anvendte [4]. Pågæld-
ende ITA har en politik om at pausere NSAID og ACE-
hæmmere på grund af nefrotoksicitet og dermed ri-
siko for udløsning af akut nyresvigt [7]. Denne prak-
sis ses ikke entydigt, hvilket kan skyldes, at registre-
ringen af medicindata blev foretaget, før der var taget 
endelig stilling til patientens medicinske behandling 
(Tabel 2). I det omfang pausering finder sted, har 
de interaktioner, som involverer NSAID eller ACE-
hæmmere, ikke en reel klinisk indflydelse på ITA. Ved 
overflytning vil en del af de pauserede lægemiddel-
behand linger blive genoptaget, og graden af patient-
moni torering ville blive reduceret. Disse interaktio-

Ikkehyppige men potentielt betydningsfulde interaktioner. 

Effekt Lægemiddel A Lægemiddel B

Øget kardiotoksicitet 

(QT-forlængelse, 

 hjertestop)

Sotalol

Dihydrobenzperidol

Amiodaron

Clarithromycin

Furosemid 

Ciprofloxacin

Bendroflumethiazid

Fluconazol

Furosemid

Ondansetron

Amitriptylin

Øget risiko for myo-

pati og rabdomyolyse 

Simvastatin Clarithromycin

Amiodaron

Øget risiko for 

 serotoninsyndrom

Tramadol Mirtazapin

Venlafaxin

Citalopram

Øget risiko for 

 digoxinforgiftning

Digoxin Spironolacton

Verapamil

Clarithromycin

TABEL 4

TABEL 3

Opgørelse af fordelingen af de fundne potentielle interaktioners 

 alvorlighed.

Kategori

Hyppigheda, % (n)

total ingen pausering aktuel pausering

Kontraindiceret  2 (4)  1 (2)  1 (2)

Alvorlig 47 (114) 41 (99)  6 (15)

Moderat 51 (124) 35 (84) 17 (40)

a) Hyppighed opgjort som antallet af interaktioner med pågældende 

kategori i forhold til de samlede antal interaktioner (n = 242).
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ner kan derfor blive aktuelle ved overflytning, og det 
er derfor vigtigt fortsat at revidere og sanere medicin-
listen inden udskrivelse. Omfanget af denne problem-
stilling kunne have været kortlagt ved at følge patien-
ternes behandling, efter de var blevet overført til 
stam afdelingen. 

Klinisk betydning af ikkehyppige lægemiddelinteraktioner 

Af de fundne PLI blev 49% karakteriseret som kontra-
indiceret eller alvorlige og kunne herved – ifølge 
 Micromedex – have potentielt alvorlige konsekvenser 
for patientens tilstand (Tabel 3). På trods af dette 
blev hovedparten af de alvorlige PLI vurderet at være 
uden reel klinisk betydning på ITA, hvilket skyldtes 
patientmonitorering og pausering af lægemidler 
samt, at de er almindelige anbefalede kombinations-
behandlinger.

Tre ud af de fire fundne kontraindicerede PLI 
skyldtes samtidig anvendelse af ketorolac og tenoxi-
cam, diclofenac eller acetylsalicylsyre. Den poten-
tielle konsekvens er øget risiko for gastrointestinal 
blødning [4]. Der er ikke rationale for samtidig be-

handling med to NSAID-præparater, hvorfor et af 
præparaterne bør seponeres. Idet acetylsalicylsyre 
blev anvendt som blodfortyndende middel, er der 
 rationale for samtidig anvendelse af et andet NSAID. 
Samtidig anvendelse af midazolam og itraconazol 
kan potentielt medføre øget koncentration af midazo-
lam med øget sedation til følge [4]. Interaktionen 
håndteres ved dosisjustering og overvågning. 

Blandt de alvorlige PLI fandtes grupperinger, 
som kunne resultere i samme utilsigtede hændelse 
(Tabel 4). Potentielt øget risiko for kardiotoksicitet, 
myopati og rabdomyolyse, serotoninsyndrom og di-
goxinforgiftning vurderes at kunne have klinisk be-
tydning. Rabdomyolyse er en af de udløsende fakto-
rer til akut nyresvigt [5, 8], hvilket bringer mortalite-
ten hos  kritisk syge patienter op på 50-70% [5]. I for-
bindelse med anvendelse af simvastatin og chla-
rithromycin bør simvastatin pauseres så længe be-
handlingen med clarithromycin står på [4]. Øget ri-
siko for myopati og rabdomyolyse ved samtidig an-
vendelse af simvastatin og amiodaron kan undgås 
ved at udskifte simvastatin med eksempelvis prava-

Den omfattende medicinske behandling af intensivpatienter øger risikoen for potentielle lægemiddelinteraktioner. 
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statin [4]. Ved samtidig anvendelse af tramadol og 
enten mirtazapin, venlafaxin eller citalopram bør pa-
tienten monitoreres for udvikling af serotoninsyn-
drom. Opstår der komplikationer, bør involverede 
lægemidler seponeres [4]. Tramadol kan eventuelt 
erstattes af en anden type smertestillende medicin. 
Interaktion mellem digoxin og verapamil, spirono-
lacton eller clarithromycin kan håndteres ved moni-
torering af plasmadigoxinniveau og dosisjustering af 
digoxin [4].

Fælles for de PLI, der blev fundet i dette studie 
er, at de er håndterbare, så længe de er kendte. Dette 
er i overensstemmelse med et tidligere studie af 
Manzi & Shannon, hvor man fandt, at kendskab til PLI 
er den bedste måde at forhindre dem på [9]. Det er 
derfor vigtigt at gennemgå den enkelte patients læge-
middelbehandling dagligt med henblik på identifice-
ring og håndtering af interaktioner. 

 
KONKLUSION

Dette studies resultater viste, at 71% af de inklude-
rede intensivpatienter var udsat for en eller flere PLI 
inden for det første indlæggelsesdøgn. Gennemsnit-
ligt fandtes 2,5 PLI pr. patient. Fundne PLI omfat-
tede antitrombotiske midler, opioider, loop-diure-
tika, ACE-hæmmere, betablokkere, NSAID, 
kortikostero ider, quinoloner, hjerteglykosider, thia-
zider, anæstetika, antidepressiva, antiepileptika og 

sedativa. Af de fundne PLI blev 49% kategoriseret 
som alvorlige eller kontraindicerede. Den kliniske 
betydning varierede, da hovedparten af de fundne 
PLI var alment anvendte kombinationer, som nor-
malt kan håndteres gennem monitorering af patien-
ten, dosisjustering eller pausering af et af de invol-
verede lægemidler. 

Det er derfor vigtigt at gennemse den enkelte 
 patients medicinliste dagligt med henblik på identifi-
kation af PLI.
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Ægdonation i Danmark

Afdelingslæge Elisabeth Clare Larsen, chefl æge Karsten Petersen, professor Anders Nyboe Andersen & laboratorieleder Søren Ziebe

Indtil 31.12.2006 kunne æg i Danmark kun doneres 
af andre barnløse kvinder, der selv i forvejen var i be-
handling med reagensglasbefrugtning; såkaldt egg-
sharing. Med revision af loven har det siden januar 
2007 [1] også været muligt for kvinder, der ikke selv 
er i fertilitetsbehandling at donere æg til barnløse 
par. På trods af denne lempelse af reglerne viser de 
foreløbige erfaringer, at der stadig er et stort misfor-
hold mellem de mange, der er afhængige af donerede 
æg, og antallet af æg, der er til rådighed til donation.

 Formålet med denne artikel er at gennemgå mu-
ligheder og begrænsninger for denne særlige form for 
fertilitetsbehandling samt at skitsere fremtidsper-
spektiverne for ægdonation i Danmark også set i lyset 
af forholdene i de øvrige nordiske lande. 

Ægdonation er den særlige form for fertilitetsbe-
handling, hvor der efter hormonbehandling af en do-
nor udtages menneskelige æg med det formål at opnå 
graviditet hos en anden kvinde (recipienten). Blød-
ningscyklus hos recipienten synkroniseres med do-
nors menstruationscyklus, således at de befrugtede 
æg oplægges i en optimal og modtagelig slimhinde i 
uterus. Graviditetsraten er højere end ved andre ferti-
litetsbehandlinger, fordi æggene typisk stammer fra 
unge kvinder under 35 år. I Europa gennemførtes i 
2004 i alt 9.300 ægdonationsbehandlinger med en 
graviditetsrate på 40% [2].

Hovedindikationen for ægdonation er mangel på 
funktionsduelige æg i ovarierne. Dette ses ved opera-
tiv fjernelse af ovarierne, ved Turners syndrom, ved 


