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Det skønnes, at 1.500 personer rammes af akut lun-

geemboli (LE) årligt i Danmark. Det kliniske billede 

ved akut LE varierer fra lettere åndenød til fulminant 

kredsløbssvigt og død. Mortaliteten i de første 90 

dage efter diagnosen er stillet er for hele populatio-

nen på 15-20% [1, 2]. I de sværeste tilfælde er morta-

liteten på op til 70% inden for den første time, og 

90-dages-mortaliteten for dem, som overlever den 

første time, er på 50% [3, 4]. 

På trods af at et betydeligt antal danskere hvert 

år dør af akut LE, er der kun sket beskedne fremskridt 

i visitationsprocedurer, behandlingsalgoritmer og 

dermed overlevelse. 

I nyere studier har man påvist, at kirurgisk embo-

lektomi i de sværeste tilfælde af akut LE er en poten-

tiel livreddende behandling, der kan udføres med lav 

risiko [5-7]. Meget tyder på, at en mere aggressiv ud-

rednings- og behandlingsstrategi med henvisning til 

centre, hvor både kirurgiske og medicinske behand-

lingsmuligheder er til stede, vil kunne forbedre mor-

biditet og mortalitet for patienter med akut LE. 

EPIDEMIOLOGI 

Forekomsten af akut LE i Danmark er svær at esti-

mere præcist på grund af den ofte uspecifikke kliniske 

præsentation og manglende diagnostik. Udenlandske 

opgørelser har vist en årlig incidens på op til 69 til-

fælde pr. 100.000 indbyggere [8, 9]. 

I autopsistudier har man fundet, at skønsmæssigt 

70% af større LE overses præmortalt [10]. I et svensk 

autopsistudie har man anført en incidens af akut LE 

på 20 pr. 10.000 indbyggere pr. år [11]. 

The International Cooperative Pulmonary Em-

bolism Registry (ICOPER), der er en multicenter-regi-

ster-undersøgelse med 2.454 patienter med akut LE, 

har vist, at de dominerende symptomer er dyspnø 

(82%), brystsmerter (52%) og synkope (14%). Halv-

delen af populationen havde forudgående dyb vene-

trombose, 28% havde gennemgået kirurgi inden for de 

seneste to måneder, 28% havde haft sengeleje i mere 

end fem dage, og 22% havde en cancerdiagnose [12]. 

UDREDNING 

Udredningen af patienter med mulig akut LE vil i høj 

grad afhænge af den kliniske tilstand. Hos en hæmo-

dynamisk kompromitteret patient, hvor man har stor 

klinisk mistanke om akut LE, skal udredningen gå 

hurtigt og bør foregå med ekkokardiografi, og hvis 

patientens tilstand muliggør det med pulmonal com-

putertomografi (CT)-angiografi. Udredningen af en 

stabil patient kan underbygges med et klinisk sco-

ringsredskab og bør endvidere bestå af måling af D-

dimer samt single photon emission computed tomo-

graphy (SPECT)/CT [4, 11, 13, 14]. 

SPECT/CT er en teknik, hvor lavdosis CT af tho-

rax kombineres med tredimensionel V/Q-SPECT- 

teknik. Disse to diagnostiske modaliteter i kombina-

tion giver en diagnostisk sensitivitet på 97% og en 

specificitet på 100% [14]. 

KLINISK INDDELING 

Det kliniske billede ved akut LE varierer fra lettere 

åndenød til fulminant kredsløbssvigt og død. De kli-

niske konsekvenser skyldes trombemasser (Figur 1) i 

arteria pulmonalis, hvilket resulterer i systemisk arte-

riel hypoxæmi og hæmodynamisk påvirkning med 

akut højresidigt hjertesvigt afhængigt af graden af 

trombemassernes obstruktion af arteria pulmonalis. 

Akut LE blev tidligere inddelt i massiv, submassiv og 

nonmassiv som udtryk for graden af okklusion af ar-

teria pulmonalis med trombemasse og deraf følgende 

hæmodynamiske konsekvenser. Da fordelingen og 

mængden af trombemasser i pulmonalarterien er dår-

ligt korreleret med patientens morbiditet og mortali-

tet, har det Europæiske Kardiologiske Selskab i deres 

seneste kliniske retningslinjer anbefalet en ny klassi-

fikation, hvor akut LE inddeles efter mortalitetsrisiko. 
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FIgur 1

Lungeemboli fjernet fra venstre arteria pulmonalis. Foto: Per Lehnert.



VIDENSK AB  1553Ugeskr Læger 175/22  27. maj 2013

Patienter med højrisiko-LE er gruppen med den 

alvorligste kliniske tilstand og en 30-dages-mortalitet 

på over 15%. Patienterne har cirkulatorisk shock eller 

svær hypotension defineret som systemisk systolisk 

blodtryk < 90 mmHg eller et systemisk systolisk 

blodtryksfald på 40 mmHg eller mere i minimum 15 

minutter. Ekkokardiografisk vil der være påvirkning 

af højre ventrikel og parakliniske tegn, der er forene-

lige med myokardieskade [4]. Denne patientgruppe 

udgør ifølge ICOPER-undersøgelsen 4-5% af den 

samlede population med akut LE [3]. 

Gruppen, der har intermediær-risiko-LE, har en 

30-dages-mortalitet på 3-15%. Disse patienter har 

ikke hæmodynamisk påvirkning, men har ekkokar-

dio grafisk tegn på påvirkning af højre ventrikel og/- 

eller parakliniske tegn på myokardieskade. 

Gruppen, der har lavrisiko-LE, udgøres af patien-

ter uden hæmodynamisk påvirkning, uden ekkokar-

diografisk tegn på højresidig ventrikelpåvirkning el-

ler parakliniske tegn på myokardieskade. Deres 

30-dages-mortalitet er under 1% [4]. 

Ved myokardieskade er der forhøjede niveauer af 

kardielle troponiner, hvilket er medtaget i de nye ret-

ningslinjer, da det er påvist, at hæmodynamisk sta-

bile patienter med akut LE og eleverede niveauer af 

kardielle troponiner har en seks gange højere morta-

litet end patienter med normale niveauer af kardielle 

troponiner [15]. 

Sekundær hæmodynamisk forværring af tilstan-

den, oftest inden for de første 24-48 timer, kan opstå 

på grund af tiltagende svigt af højre ventrikel og/eller 

recidiverende LE. Recidiverende LE ses hyppigst i de 

ikkediagnosticerede tilfælde, eller hvor behandlingen 

har været insufficient [4, 16]. 

BEHANDLING 

Behandlingen af patienter med akut LE er initialt at 

understøtte kredsløbet og respirationen. Afhængig af, 

hvilken gruppe patienten tilhører, vil den efterføl-

gende behandling være rettet mod aktiv medicinsk el-

ler mekanisk fjernelse af embolien eller forebyggelse 

af øget embolusmængde. 

I tilfælde af højrisiko-LE er førstevalgsbehandlin-

gen intravenøst givet lavmolekylært heparin og 

 medicinsk trombolyse, såfremt patientens hæmody-

namiske tilstand tillader det, og der ikke er kontrain-

dikationer for trombolyse (Tabel 1). I de tilfælde, 

hvor patientens kliniske tilstand kræver øjeblikkelig 

behandling på grund af svært kompromitteret eller 

ophørt cirkulation, hvor der er kontraindikation for 

trombolyse, eller hvor trombolysebehandlingen har 

været insufficient, bør der behandles med kirurgisk 

embolektomi via midtlinjesternotomi og brug af kar-

diopulmonal bypass [4, 9]. 

Patienter, der har intermediær-risiko-LE, skal 

som udgangspunkt behandles med lavmolekylært he-

parin som subkutan injektion. Nogle studier tyder på, 

at patienterne i denne population med ekkokardio-

grafisk påvist svært påvirket højre ventrikel har et 

bedre klinisk forløb og hurtigere normalisering af de-

res højre ventrikel, hvis de behandles med trombo-

lyse. For nuværende. anbefales dette dog kun efter 

specifik individuel vurdering [4, 9, 15, 17]. 

Gruppen af patienter, der har lavrisiko-LE, skal 

behandles med lavmolekylært heparin som subkutan 

injektion i dosering efter vægt [4, 9]. 

Alle patientkategorier skal efterfølgende have 

peroral antikoagulationsbehandling. For nuværende 

består denne behandling af en K-vitamin-antagonist i 

minimum tre måneder ved LE sekundært til en tem-

porær risikofaktor. Ved uprovokeret førstegangs-LE 

anbefales behandling i minimum seks måneder, og i 

tilfælde af recidiv-LE anbefales langtidsbehandling i 

minimum 12 måneder [4]. 

Rivaroxaban, der er en peroral faktor Xa-

inhibitor, forventes i løbet af 2012 at blive godkendt 

til antikoagulerende efterbehandling af LE. Stoffet 

har samme effekt som K-vitamin-antagonister, men 

med færre alvorlige blødningskomplikationer og 

uden behov for tæt paraklinisk monitorering [18]. 

DISKUSSION 

De sværeste tilfælde af akut LE behandles langt hyp-

pigst med trombolyse. Denne behandling indebærer 

risiko for alvorlige blødningskomplikationer hos op 

TABEl 1

Kontraindikationer for trombolyse. 

Absolutte 

Hæmoragisk stroke eller ukendt stroke 

Iskæmisk stroke inden for de seneste 6 mdr. 

Skader i centralnervesystemet eller cerebrale neoplasmer 

Større traume, kirurgi eller hovedskade inden for de seneste 6 mdr. 

Kendt blødning 

Relative 

Transitorisk cerebral iskæmi inden for de sidste 6 mdr. 

Oral antikoagulansbehandling 

Graviditet eller fødsel inden for 1 uge 

Traumatisk genoplivning 

Behandlingsrefraktær hypertension 

Alvorlig leversygdom 

Endokarditis 

Aktivt ulcus 

Ikkekompressible hudblødninger 

Kilde: Guidelines fra Det Europæiske Kardiologiske Selskab [9].
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til 13% og fatale blødningskomplikationer hos 3% af 

de behandlede patienter [4, 5, 19]. Endvidere har op-

gørelser vist, at op mod 50% af patienterne med høj-

risiko-LE har kontraindikationer for trombolyse [19]. 

ICOPER-opgørelsen har ikke kunnet vise, at trombo-

lyse reducerer 90-dages-mortaliteten hos patienter 

med akut LE [3]. I en metaanalyse af 11 studier har 

man ikke kunnet påvise en reduktion i mortaliteten 

ved trombolysebehandling hos uselekterede patien-

ter med LE, men en reduktion i det kombinerede ef-

fektmål, mortalitet og recidiv af lungeemboli hos 

trombolysebehandlede patienter med højrisiko-LE 

[20]. Et prospektivt enkeltcenterstudie med 488 pa-

tienter, der blev behandlet med trombolyse, viste, at 

40 patienter (8,2%) ikke havde sufficient effekt af be-

handlingen med fortsat hæmodynamisk ustabilitet og 

påvirkning af højre hjertehalvdel [21]. 

I de tilfælde, hvor trombolysen ikke har haft suf-

ficient effekt, er det klinisk praksis at gentage denne 

behandling. I det tidligere nævnte enkeltcenterstudie 

fik 26 patienter gentaget trombolysebehandlingen. 

De havde en signifikant højere mortalitet, alvorligere 

blødningskomplikationer og hyppigere tilfælde af re-

cidiverende LE end patienter, som blev henvist til ki-

rurgisk embolektomi [21]. 

Der har været tilbageholdenhed med at henvise 

patienter til kirurgisk embolektomi, da tidligere op-

gørelser har vist en høj 30-dages-mortalitet på 16-

64% ved indgrebet [1, 7]. Derfor har det kun været 

patienter i alvorligt kredsløbskollaps, med hjertestop, 

absolut kontraindikation for trombolyse, eller hvor 

gentagne trombolyseforsøg ikke har haft effekt, som 

er blevet henvist til kirurgisk behandling. 

Opgørelser fra de seneste ti år af kirurgisk embo-

lektomi af patienter med akut LE har vist en betyde-

ligt lavere mortalitet på 6-8% [5, 7]. 

På Rigshospitalet har vi opgjort resultaterne for 

patienter, der er blevet behandlet med kirurgisk em-

bolektomi for akut LE i de seneste 12 år, og har fun-

det, at 30-dages-mortaliteten er 6% [6]. På trods af at 

de patienter, som henvises til kirurgi, tilhører de kli-

nisk mest kompromitterede i populationen med LE, 

kan de behandles kirurgisk med lav mortalitet. Vores 

erfaringer viser, at selvom patienterne bringes til ope-

rationsstuen intuberet og med kompleks inopressor-

behandling, har de en god chance for at overleve så-

vel proceduren som efterforløbet. 

Der eksisterer kun meget lidt viden om, hvordan 

patienter, der er behandlet for akut LE, klarer sig på 

længere sigt. Meneveau et al har set på 249 patienter, 

der var behandlet med trombolyse for akut højrisiko-

LE. Opgørelsen viser, at residualtrombemasse i arte-

ria pulmonalis, fortsat dysfunktion af højre ventrikel 

og pulmonal hypertension efter trombolysebehand-

ling er forbundet med øget morbiditet og mortalitet i 

efterforløbet. Det konkluderes i studiet, at tromboly-

sebehandlingen bør evalueres billeddiagnostisk, og 

såfremt der er residualtrombemasse i arteria pulmo-

nalis, bør patienten tilbydes kirurgi [22]. 

Kun i et studie har man sammenlignet medicinsk 

og kirurgisk behandling af patienter med højrisiko-

LE. Studiet er retrospektivt og med en mindre popu-

lation, men viser, at mortaliteten og recidivraten af 

LE er mindre i den kirurgisk behandlede gruppe end i 

den medicinsk behandlede gruppe [23]. 

KONKLUSION 

Akut LE er en hyppig og potentielt livstruende til-

stand. Behandlingen har ikke ændret sig nævnevær-

digt i de seneste årtier, hvilket afspejles i den uændret 

høje mortalitet. 

Kun få patienter med akut LE får i dag tilbudt ki-

rurgisk behandling, på trods af at nyere resultater har 

vist, at det er en effektiv behandling med en lille ri-

siko. 

Efter vores mening vil der være en gevinst på 

både morbiditet og mortalitet ved en mere aggressiv 

behandlingsstrategi. Patienter med de sværeste til-

fælde af akut LE eller akut LE, hvor der er risiko for 

sekundær hæmodynamisk forværring, bør overflyttes 

til centre med kardiologisk og thoraxkirurgisk eksper-

tise tidligt i sygdomsforløbet til multidisciplinær vur-

dering af optimal behandling ud fra den kliniske til-

stand og distribution af trombemasserne. 
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FAKTABOKS

Højrisikolungeemboli – mortalitet > 15% 
Kredsløbsshock eller hypotension. 
Højre ventrikel-dysfunktion. 
Paraklinske tegn på myokardieskade. 
Behandling: Understøttelse af airway, breathing, circulation – intravenøs lavmolekylært heparin-
trombolyse, kirurgisk embolektomi. 

Intermediær risiko for lungeemboli – mortalitet 3-15% 
Upåvirket kredsløb. 
Mulig dysfunktion af højre ventrikel. 
Mulige parakliniske tegn på myokardieskade. 
Behandling: Subkutan injektion af lavmolekylært heparin. I særlige tilfælde trombolyse. 

Lavrisikolungeemboli – mortalitet < 1% 
Upåvirket kredsløb. 
Ingen tegn på højre ventrikel-dysfunktion. 
Ingen parakliniske tegn på myokardieskade. 
Behandling: Subkutan injektion af lavmolekylært heparin. 

Alle patienter skal efterfølgende have peroral antikoagulationsbehandling. 
Kilde: [4] og [10].
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Sygefravær kan svække troen på egen formåen

Birgitte Sommer1, Gert Frank Thomsen1 & Merete Labriola2, 3

STATUSARTIKELSygefraværet i Danmark har været genstand for poli-

tisk og forskningsmæssig interesse; begrundet i at sy-

gefravær koster samfundet mindst 37 mia. kr. årligt 

[1]. Sygefravær kan for den enkelte indebære nega-

tive økonomiske konsekvenser, indvirkning på karri-

eremuligheder, sociale relationer og selvtillid [2]. 

Der er mange fraværsudløsende faktorer på og 

uden for arbejdspladsen. Varighed af sygefravær af-

hænger, ud over f.eks. helbred og arbejdsforhold, af 

den enkeltes tærskel for og holdning til sygefravær, 

hvilket kan variere i forskellige kulturer og over tid 

[3]. Sygefravær kan have baggrund i oplevelsen af, at 

kravene i arbejdet overstiger ydeevnen, hvor sygemel-

ding kan repræsentere en mestringsstrategi [4, 5].

Få undersøgelser belyser personlige egenskabers 

betydning for sygefravær f.eks. self-efficacy (SE). 

Begrebet SE er udviklet af Bandura og er defineret 

som troen på egen evne til at udføre handlinger for at 

opnå et givet resultat [6]. SE er således et mål for, 

hvor stor tillid personen har til egen formåen; ikke en 

vurdering af de aktuelle færdigheder eller den aktu-

elle udførelse. Der findes ikke et dansk ord, der præ-

cis beskriver SE; ordet selvværd skønnes at komme 

nærmest definitionen, men af hensyn til semantikken 

er ordet SE benyttet i artiklen. Franche & Krause næv-

ner SE som et led i processen mod tilbagevenden til 

arbejde (TTA), som henviser til personens tro på at 

kunne vende tilbage til arbejde og engagere sig i til-

tag med dette formål [7]. Amick et al fandt, at øgning 

af SE var prædiktor for vellykket TTA efter operation 

for karpaltunnelsyndrom, og anbefalede at skabe 

rammer for at øge SE i TTA-processen [8]. I studier af 

sygemeldte med lænderygbesvær [9] og fysiske og 

psykiske helbredsproblemer [10] er det blevet under-

bygget, at SE er en vigtig prædiktor i forhold til TTA. 

I et dansk kohortestudie af sammenhæng mellem 

sygefravær og SE fandt Labriola et al, at SE var signifi-

kant lavere for personer, der havde været sygemeldt i 

otte uger eller længere, før de indgik i studiet. SE ved 

indgangen i studiet var ikke lavere hos personer, som 

blev sygemeldt senere, og der var ikke korrelation 

mellem SE, sygemelding eller TTA i opfølgningsperi-


