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Resume
Introduktion: Tumornekrosefaktor-alfa (TNF-alfa)-hæmmere an-
vendes i stigende omfang til behandling af blandt andet reuma-
toid artritis, spondylartropatier, psoriasis og inflammatoriske tarm-
sygdomme. Det er omdiskuteret, om behandlingen er associeret 
med øget cancerforekomst. 
Materiale og metoder: Et deskriptivt studie af indrapporterede 
cancertilfælde blandt 3.688 gigtpatienter, der var registreret i den 
landsdækkende reumatologiske database DANBIO med en kumu-
leret behandlingsvarighed med TNF-alfa-hæmmere på 6.092 år. 
Samtlige cancertilfælde blev identificeret og verificeret. 
Resultater: Der var 30 rapporterede cancertilfælde efter start 
på TNF-alfa-hæmmende behandling hos 28 ud af de 3.688 gigt-
patienter, der var registreret i DANBIO fra oktober 2000 til juni 
2007. Følgende cancertyper var rapporteret: malignt lymfom  
n = 2 (7%), lunge n = 4 (13%), plicae vocalis n = 2 (7%), 
mamma n = 4 (13%), pancreas n = 3 (10%), kolorektal n = 2 
(7%), prostata n = 1 (3%), malignt melanom n = 3 (10%) og non-
melanom hudcancer n = 9 (30%). 
Konklusion: I dette deskriptive studie, der er baseret på den 
landsdækkende reumatologiske database DANBIO, fandt vi i alt 
30 cancertilfælde hos 3.688 gigtpatienter, der var behandlet med 
TNF-alfa-hæmmere. Patienterne bør fortsat følges tæt for behand-
lingseffekt og bivirkninger i DANBIO. Det er fortsat uafklaret, om 
TNF-alfa-hæmmende behandling er associeret med en øget can-
cerrisiko, og der er behov for yderligere studier.

Tumornekrosefaktor-alfa (TNF-alfa)-hæmmere (adalimu-
mab, etanercept, infliximab) anvendes i stigende omfang til 
behandling af blandt andet reumatoid artritis (RA), spon-
dylartropatier, psoriasis og inflammatoriske tarmsygdomme. 
Signifikante antireumatiske effekter er påvist i placebokon-

trollerede kliniske forsøg af TNF-alfa-hæmmere [1], men 
TNF-alfa-hæmmernes bivirkningsprofil har givet anledning 
til bekymring, idet der er rapporteret tilfælde af aktivering af 
latent tuberkulose og alvorlige infektioner hos patienter, der 
er i behandling [2]. TNF-alfa-hæmmeres eventuelle rolle i 
karcinogenesen er uafklaret. TNF-alfa er cytotoksisk over for 
visse tumorcellelinjer, men agerer som tumorpromotor under 
visse omstændigheder [3]. En metaanalyse af udvalgte rando-
miserede studier af RA-patienter, der var i TNF-alfa-hæm-
mende behandling med infliximab eller adalimumab, viste en 
tre gange øget risiko for cancer generelt i den behandlede 
gruppe sammenlignet med placebo ved op til et års opfølg-
ningstid [4]. Risikoen var hovedsagligt begrænset til højdosis-
behandling, og de fleste cancertilfælde opstod inden for det 
første halve år efter behandlingsstart, hvilket kan tyde på en 
cancerpromoverende effekt [4]. Studiet har dog været kritise-
ret for mangelfuld opfølgning for cancer i placebogrupperne 
og for dets korte opfølgningstid [5]. I et randomiseret studie af 
patienter med Wegeners granulomatosis, der var i behandling 
med etanercept, fandtes seks tilfælde af solide tumorer i den 
behandlede gruppe mod ingen tilfælde i placebogruppen, 
men den øgede risiko skyldes muligvis kombinationsbehand-
ling med cyklofosfamid hos de patienter, som udviklede can-
cer [6].

Generelt har patienter med RA en øget risiko for visse can-
cerformer, primært malignt lymfom men også lungecancer og 
nonmelanom hudcancer [7]. Derfor er valg af sammenlig-
ningsgruppe af væsentlig betydning for resultaterne i observa-
tionelle studier. Resultaterne af sådanne studier har mest tydet 
på, at TNF-alfa-hæmmende behandling ikke er associeret 
med en generelt øget cancerrisiko hos patienter med RA [8-
11]. De observationelle studier kan dog kritiseres for, at de be-
handlede patienter er selekterede i retning af at have høj 
gigtaktivitet, men i øvrigt være raske med lav risiko for cancer, 
for at kontrolgrupperne ikke er fuldt sammenlignelige med de 
behandlede grupper og for ufuldstændig kontrol for poten-
tielle konfoundere af betydning for cancerrisikoen. Selvom 
metaanalysen [4] og de observationelle studier [8-11] ikke vi-
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ser et entydigt resultat med hensyn til den overordnede 
cancerrisiko efter behandling med TNF-alfa-hæmmere, så 
har både metaanalysen og nogle af de observationelle studier 
tydet på, at der muligvis kan være en øget forekomst af ma-
ligne lymfomer [8, 12] og/eller nonmelanom hudcancer [9, 11, 
14] forbundet med behandlingen. Det er således fortsat uaf-
klaret om behandling af gigtpatienter med TNF-alfa-hæm-
mende midler er associeret med en øget cancerforekomst.

Siden efteråret 2000 har danske reumatologer overvåget 
gigtpatienter i TNF-alfa-hæmmende behandling i den na-
tionale reumatologiske database DANBIO, herunder anmeldt 
bivirkninger, der er opstået under behandlingen. Formålet 
med denne artikel er på baggrund af DANBIO-data at under-
søge cancermønstret hos danske gigtpatienter, der har været i 
behandling med TNF-alfa-hæmmere.

Materiale og metoder
DANBIO
I forlængelse af anbefalingerne i en medicinsk teknologivur-
dering om diagnostik og behandling af RA har danske reuma-
tologer siden oktober 2000 frivilligt registreret reumatologiske 
patienter i TNF-alfa-hæmmende behandling i databasen 
DANBIO. Der indrapporteres fra alle landets reumatologiske 
afdelinger, og patienterne følges principielt i databasen livs-
langt. Hospitalsafdelingerne har siden januar 2006 kunnet 
indrapportere online [15]. Databasen er opgjort til at have en 
dækningsgrad på 92% i 2007 [16]. I DANBIO registreres føl-
gende stamdata: CPR-nummer, højde, vægt, diagnose, dato 
for diagnose, dato for start på symptomer og tidligere be-

handling med disease-modifying anti-rheumatic drugs 
(DMARDs). Ved start på TNF-alfa-hæmmende behandling 
og ved kontrolbesøg registreres longitudinelt: TNF-alfa-
hæmmer, dosis, evt. behandling med DMARDs, binyrebark-
hormon og smertestillende præparater, biomarkører, funk-
tionsevne i hverdagen ved health assessment questionnaire 
(HAQ) og sygdomsaktivitet, røntgenstatus mm. Sygdomsakti-
vitet vurderes og beregnes som disease activity score (DAS28) = 
0,56 * kvadratrod (antal ømme led ud af 28) + 0,28 × kvadrat-
rod (antal hævede led ud af 28) + 0,36 × ln(C-reaktivt protein + 
1) + 0,014 × visuel analog skala (VAS) global + 0,96. Figur 1 vi-
ser et skærmbillede med en patienttavle fra DANBIO-online, 
som giver oversigt over patientforløbet. Endvidere registreres 
prospektivt alvorlige og ikkealvorlige bivirkninger, herunder 
cancertilfælde som opstår under behandlingen (Figur 2). 

Oplysninger om cancertilfælde
Der var den 1. juni 2007 i alt registeret 3.688 patienter i data-
basen, som tilsammen har gennemgået 5.076 behandlings-
forløb med TNF-alpha-hæmmere (infliximab, etanercept 
og/eller adalimumab). På baggrund af et udtræk af samtlige 
indrapporterede alvorlige bivirkninger blev maligne cancer-
tilfælde inklusive tilfælde af nonmelanom hudcancer identifi-
ceret til nærmere analyse. Patientjournalerne blev gennem-
gået med henblik på validering af cancerdiagnosen. I opgørel-
sen blev et tilfælde af myelodysplastisk syndrom, som er en 
præmalign tilstand, og et tilfælde af brystcancer, som var 
diagnosticeret før den TNF-alfa-hæmmende behandling blev 
iværksat, ikke medtaget. 

Figur 1. Skærmbillede fra DANBIO-online. Eksempel med patienttavle, som giver oversigt over behandlingsforløbet. Ny patient, besøg, ordination og severe adverse 
events (SAE), herunder kræftilfælde, kan tilføjes. 
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Resultater
Den kumulerede behandlingsvarighed med biologiske læge-
midler hos de 3.688 gigtpatienter var 6.092 år (infliximab 2.733 
år, etanercept 1.774 år, adalimumab 1.585 år). Der var registre-
ret 30 cancertilfælde hos 28 patienter i DANBIO efter behand-
lingsstart. Alle 30 indrapporterede cancerdiagnoser blev be-
kræftet ved journalgennemgang. Demografiske og sygdoms-
relaterede oplysninger om de 28 patienter ved 
behandlingsstart kan ses i Tabel 1. Seks mænd og 20 kvinder 
havde RA og to mænd havde Morbus Bechterew. Flest pa-
tienter havde været i behandling med infliximab, som blev 
markedsført først. Blandt de 27 patienter med komplette be-
handlingsoplysninger havde 19 været i behandling med én 
TNF-alfa-hæmmer, syv havde været i behandling med to, og 
en patient havde prøvet alle tre præparater. De behandlende 
læger scorede patienternes globale sygdomsaktivitet til 50 
mm i gennemsnit på en visuel analog skala (VAS) på 100 mm. 
Det gennemsnitlige antal hævede og ømme led var ti og otte 
(ved en 28- leds score) ved behandlingsstart, hvilket reflekte-
res i en høj gennemsnitlig sygdomsaktivitetsscore (DAS28) på 
5,2 (min.: 2,6 maks. 7,4. DAS28 = 5 ,2 afspejler høj sygdomsak-
tivitet og DAS28 <3,2 lav aktivitet). 

Tabel 2 giver en oversigt over de 30 cancertilfældene 
blandt 28 patienter. Følgende cancertyper blev observeret: 
malignt lymfom n = 2 (7%), lunge n = 4 (13%), plicae vocalis n 
= 2 (7%), mamma n = 4 (13%), pancreas n = 3 (10%), kolorektal 
n = 2 (7%), prostata n = 1 (3%), malignt melanom n = 3 (10%) og 
nonmelanom hudcancer n = 9 (30%). To patienter udviklede 
to forskellige cancere under behandlingen (cancer i plica vo-
calis efterfulgt af pancreascancer; malignt melanom efterfulgt 
af mammacancer). To cancertilfælde (nonmelanom hudcan-
cer) opstod inden for de første tre måneder af behandlingen. 
Der var ingen tilfælde af lymfecancer eller solide tumorer in-

den for tre måneder. De to tilfælde af lymfecancer opstod i 
løbet af tredje og fjerde behandlingsår. 

Diskussion
I denne artikel opgøres for første gang forekomsten af cancer 
hos næsten 4.000 danske gigtpatienter, der var behandlet med 
TNF-alfa-hæmmere. Der indgik i alt 30 cancertilfælde hos 28 
patienter i perioden oktober 2000 til juni 2007. Blandt cancer-
tilfældene var der to maligne lymfomer (7%) og ni tilfælde af 
nonmelanom hudcancer (30%).

Det er tidligere vist, at der anmeldes ca. dobbelt så mange 
alvorlige bivirkninger til DANBIO som til Lægemiddelstyrel-
sen [17]. Siden 2007 sendes en kopi af alvorlige bivirkninger 
fra DANBIO til Lægemiddelstyrelsen. Danske reumatologer 
registrerer således flittigt de bivirkninger, der er opstået under 
behandlingen med TNF-alfa-hæmmere til DANBIO, men un-
derrapportering af alvorlige bivirkninger, herunder cancertil-
fælde, kan ikke dog ikke udelukkes. Cancerregisteret er ikke 
blevet ajourført siden 2003 og har derfor ikke kunnet benyttes 
i den aktuelle opgørelse.

De enkelte foreliggende placebokontrollerede randomise-
rede studier har ikke haft tilstrækkelig statistisk styrke til at 
kunne anvendes til vurdering af risikoen for sjældne alvorlige 
bivirkninger, herunder cancer hos RA-patienter i behandling 
med TNF-alfa-hæmmere. Som tidlige nævnt har man i en 
metaanalyse af udvalgte randomiserede studier af RA-patien-
ter i TNF-alfa-hæmmende behandling med infliximab eller 
adalimumab fundet en øget risiko for cancer allerede inden 
for et år efter behandlingsstart [4]. Resultatet er baseret på 29 
cancertilfælde blandt 3.493 behandlede patienter og tre til-
fælde blandt 1.512 patienter i placebogruppen. Der blev ikke 
angivet risikoestimater for undertyper af cancer, men ud af de 
29 tilfælde i den behandlede gruppe, som indgik i risikoanaly-

Figur 2. Skærmbillede fra DANBIO-online. Eksempel på registrering af et cancertilfælde, der er opstået under behandling med en tumornekrosefaktor-alfa-hæmmer
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sen, var der fire tilfælde af malignt lymfom. Derudover var der 
seks yderligere tilfælde af malignt lymfom i den behandlede 
gruppe, som ikke blev medtaget i analysen, da de blev op-
daget efter afslutningen af forsøgsperioden [4]. Der var ikke 
nogen forskel på sygdomsvarighed og sygdomsaktivitet i den 
behandlede grupper sammenlignet med placebogruppen, 
men risikoen var højst for de patienter, som modtog højdosis-
behandling. I vores deskriptive studie var der rapporteret to 
tilfælde af lymfomer blandt 3.688 patienter, der var behandlet 
efter klinisk praksis, hvor højdosisbehandling sjældent gives. 
Adskillige studier udført inden introduktionen af TNF-alfa-
hæmmerbehandling har vist, at patienter med RA har en for-
øget risiko for at udvikle maligne lymfomer, og at risikoesti-
mater typisk ligger i størrelsesordenen 2-4 [13, 18, 19]. Årsa-
gen er ukendt, men høj sygdomsaktivitet kan være blandt de 
mulige forklaringer [19]. Fem observationelle kohortestudier 
har undersøgt risikoen for lymfomer hos RA-patienter i TNF-
alfa-hæmmende behandling, men resultaterne er ikke konsi-
stente. Et studie fra USA har rapporteret en 2,9 gange øget ri-
siko for lymfomer hos RA-patienter i TNF-alfa-hæmmende 
behandling, 1,7 for RA-patienter i methotrexatbehandling og 
1,0 uden behandling sammenlignet med generelbefolkningen 
[12]. Et nyere og delvist overlappende studie fra USA har ikke 
fundet en øget lymfomrisiko ved brug af TNF-alfa-hæmmere 
efter justering for sygdomsaktivitet ved baseline [11]. Et syd-
svensk studie har fundet en fem gange øget (men ikke stati-
stisk signifikant) hazard rate for lymfomer hos RA-patienter i 
TNF-alfa-hæmmende behandling sammenlignet med RA-
patienter i konventionel behandling efter justering for funk-
tionsevne, HAQ [8]. Et andet svensk studie har ikke fundet 
højere risiko for lymfomer hos RA-patienter i TNF-alfa-
hæmmende behandling sammenlignet med to andre RA-
kohorter, der var justeret for køn, alder og sygdomsvarighed 
[13]. Et studie fra USA og Canada fandt en fordoblet risiko for 
lymfomer for RA-patienter, men en ikkesignifikant 37% øget 
risiko, når de patienter, der var i TNF-alfa-hæmmende be-
handling, blev sammenlignet med patienter i methotrexat-
behandling [10]. Ingen af studierne har inddraget kumuleret 
aktivitet i gigtsygdommen eller behandlingsrespons i analy-
serne. En anden begrænsende faktor er den korte opfølg-
ningstid i alle de tidligere studier, som varierede fra en gen-
nemsnitlig opfølgningstid på seks måneder i metaanalysen af 
udvalgte randomiserede studier [4] til højest fire år [11].

I den omtalte metaanalyse fandtes to tilfælde af basocellu-
lært karcinom, et pladecelleepitelkarcinom og et malignt me-
lanom, mens to ud af 1.512 patienter i placebogruppen udvik-
lede basocellulært karcinom i opfølgningstiden [4]. Blandt de 
indrapporterede cancertilfælde i DANBIO-kohorten var der 
12 (40%) hudcancertilfælde, heraf tre (10%) tilfælde af malignt 
melanom og ni (30%) af nonmelanom hudcancer. I det nyeste 
observationelle studie fra USA fandt man, at TNF-alfa-hæm-
mende behandling blandt patienter med RA var associeret 
med en 1,5 gange øget forekomst af nonmelanom hudcancer 

og en borderline- signifikant 2,3 gange øget forekomst af ma-
lignt melanom sammenlignet med andre RA-patienter [11].  
Et delvist overlappende studie fra USA har vist, at selvrappor-
teret nonmelanom-hudcancer var associeret med en kombi-
nation af TNF-alfa-hæmmende og methotrexatbehandling, 
men ikke for TNF-alfa-hæmmende behandling alene, hos 
RA-patienter justeret for alder, køn, rygning, civilstand, 
HAQ, uddannelse og sygdomsvarighed [14]. Et svensk studie 
har fundet en 3,6 gange øget risiko for nonmelanomhudcan-
cer sammenlignet med baggrundsbefolkningen hos patienter i 
en TNF-alfa-hæmmerkohorte, og hos andre svenske RA-pa-
tienter, der var identificeret i Landspatientregistret, var der en 
1,7 gange øget risiko [9]. Det blev konkluderet, at den øgede 
risiko kan være en bivirkning til immunosuppressiv behand-
ling, idet en øget forekomst af nonmelanomhudcancer er vel-
beskrevet hos immunsupprimerede patienter. Det er også mu-
ligt, at den observerede association mellem TNF-alfa-hæm-
mende behandling og nonmelanomhudcancer helt eller 
delvist kan tilskrives surveillance bias, idet patienterne følges 
tæt i hospitalsregi. 

Konklusion
Vi konkluderer, at det fortsat er uafklaret, om TNF-alfa-

Tabel 1. Baseline-variabler for 28 gigtpatienter, som udvikler cancersyg-
dom under behandling med tumornekrosefaktor (TNF)-alfa-hæmmere ifølge 
DANBIO – Dansk Reumatologisk Database.

 Gennemsnit 
Variabel  n (%) (min.-maks.)

Køn
Mænd   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    8 (29) –
Kvinder   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 (71) –

Gigtdiagnose 
Reumatoid artritis . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  26 (93) –
Morbus Bechterew   . . . . . . . . . . . . . . . . . .    2 (7) –

Antal behandlingsseriera   . . . . . . . . . . . . . .  1,3 (1-3)

TNF-alfa-hæmmmera 
Infliximab   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  17 (61) –
Etanercept . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    9 (32) –
Adalimumab . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10 (36) –

Alder ved start på første 
TNF-alfa-hæmmmer, år . . . . . . . . . . . . . . .  – 59,6 (35-76)

Sygdomsvarighed ved start på første 
TNF-alfa-hæmmmer, år . . . . . . . . . . . . . . .  – 13,3 (2-33)

Sygdomsaktivitet
Læge, visuel analog skala, mmb   . . . . . . . . .   50,0 (5-92)
Antal ømme led ud af 28b   . . . . . . . . . . . . .   10,0 (2-28)
Antal hævede led ud af 28b  . . . . . . . . . . . .     8,1 (1-26)
DAS-28, C-reaktivt protein-baseretb, c   . . . . .  –   5,2 (2,6-7,4)

Tid fra start på første TNF-alfa-hæmmer 
til første cancerdiagnose
< 1 år   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    6 (21) –
1-2 år   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 (43) –
≥ 3 år   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10 (36) –

DAS-28 = disease activity score.
a) Manglende oplysninger for en patient. Nogle patienter har været i be-
 handling med flere præparater.
b) Kun patienter med reumatoid artritis.
c) Manglende oplysninger for 2 patienter.
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hæmmende behandling er associeret med en øget cancer-
risiko. Der er derfor fortsat behov for national registrering af 
gigtpatienter i TNF-alfa-hæmmende behandling og indrap-
portering af bivirkninger til DANBIO og Lægemiddelstyrel-
sen.

Patienter, der er i behandling, bør følges tæt og udredes 
ved symptomer på cancer. Der er planlagt yderligere studier, 
hvor DANBIO-oplysninger om cancertilfælde suppleres med 
oplysninger fra Det Danske Cancerregister, og cancerinciden-
sen hos gigtpatienter i TNF-alfa-hæmmende behandling 
sammenlignes med generelbefolkningen og andre RA-pa-
tienter, som ikke er i denne behandling. Data fra DANBIO gi-
ver mulighed for konfounderkontrol, herunder tidsafhængig 
justering for sygdomsaktivitet, som ikke er gennemført i de 
foreliggende studier.
SummaryLene Dreyer, Lene Mellemkjær & Merete Hetland:Cancer in arthritis patients after anti- tumour necrosis factor therapyUgeskr Læger 2009;171:••••- ••••Introduction: The use of anti- tumour necrosis factor (anti-TNF) therapy is increasing in the treatment of rheumatoid ar-thritis (RA), spondyloarthropathy, psoriasis and inflammatory bowel disease. It is being debated whether treatment of patients with rheumatic diseases with anti-TNF therapy is associated with an increased cancer incidence. Methods: A descriptive study of cancer cases among 3,688 patients with rheumatic diseases who received anti-TNF therapy was performed. The patients were identified in the nationwide database DANBIO and had a total number of treatment years of 6092 years. All cancer cases were identified and the cancer diagnoses were subsequently confirmed by medical record review. Results: A total of 30 cancers in 28 of 3,688 patients were registered in the DANBIO after initiation of anti-TNF therapy in the period from October 2000 to June 2007. Among these six men and 20 women had RA, and two men had Morbus Becterew. The following cancer types were observed: malignant lymphoma 2 (7%), lung 4 (13%), plicae vocalis 2 (7%), breast 4 (13%), pancreatic 3 (10%), colorectal 2 (7%), prostate 1 (3%), malignant melanoma 3 (10%) and non-melanoma skin cancer 9 (30%). Conclusion: In our descriptive study from the nationwide database DANBIO, a total of 30 cancers were observed in 3,688 patients with rheumatic diseases within a cumulated period of treatment with anti-TNF of 6,092 years. Follow-up for anti- rheumatic and adverse effects in patients in the DANBIO database will continue. Future studies must reveal whether anti-TNF therapy is associated with an increased cancer risk. Planned Danish studies will include relevant control groups and adjustment for confounders. 

Korrespondance: Lene Dreyer, TA Reumatologisk Klinik 4242, Rigshospitalet, 
DK-2100 København Ø. E-mail: lene.dreyer@dadlnet.dk
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til driften og fra Abbott, Bristol-Myers Squibb, Schering-Plough, UCB Nordic, Wy-
eth og Roche til uafhængige videnskabelige aktiviteter.
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alfa-hæmmere.
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   Sygdoms-  cancer- behand- DAS28
Patient   varighed Tumornekrosefaktor-alfa- diagnose lingsstart ved behand-
nummer Cancerform Diagnose (år) hæmmende behandling (uger) (år) lingsstart
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 4 Lunge RA  6 Etanercept  54 57 6,2
 5 Lunge MB 23 Infliximab  26 60 –
 6 Lunge RA  5 Infliximab, adalimumab 287 38 5,2
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 Hud      
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27 Planocellulært karcinom RA 12 Etanercept  61 61 3,4
28 Pladeepitelkarcinom RA 12 Infliximab 116 61 4,4

DAS28 = disease activity score; RA = reumatoid artritis, MB = morbus Bekhterev.
a) Udvikler pancreascancer 64 uger efter første cancer. 
b) Intraduktalt carcinoma in situ er medtaget, idet det indgår i tabeller for brystcancer fra Cancerregisteret.
c) Udvikler brystcancer en måned efter første cancer.
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Resultater efter primær stapedotomi 
ved otosklerose

OriginalartikelLæge Jens Højberg Wanscher, overlæge Aksel M. Grøntved & 
overlæge Christian E. Faber

Odense Universitetshospital, Øre-næse-halskirurgisk Afdeling F

Resume
Introduktion: Formålet med undersøgelsen var at opgøre resulta-
terne efter primær operation for otosklerose.
Materiale og metoder: I opgørelsen blev anvendt database- og 
journalmateriale. I perioden 1996-2005 blev 154 ører (138 pa-
tienter) primært opereret for otosklerose på Odense Universitets-
hospital. Operationsmetoden fulgte velkendte principper (small-
fenester-stapedotomi). Fem erfarne ørekirurger udførte operatio-
nerne. Med hensyn til otosklerosekirurgi var alle ørekirurgerne dog 
under oplæring i perioden.
Resultater: Ved postoperativ audiometri blev der fundet signifi-
kant forbedring af hørelsen ved såvel luftledning (pure tone av-
erage (PTA)) fra 52,8 dB til 31,4 dB, benledning (PTA) fra 25,2 
dB til 23,1 dB, air-bone gap fra 27,6 dB til 8,3 dB og speech re-
ception threshold fra 44,8 dB til 22,5 dB. En patient fik svært 
sensorineuralt høretab (0,6%), mens andre komplikationer fore-
kom hos 7,2% af patienterne. Efter 13 operationer (8,4%) opstod 
der behov for reoperation.
Konklusion: Patienterne, som blev primært opereret for otoskle-
rose med stapedotomi, fik signifikant forbedring af hørelsen. Re-
sultaterne stemmer godt overens med såvel større udenlandske 
undersøgelser som med tidligere danske opgørelser. Erfarne øreki-
rurger kan udføre stapedotomi med godt resultat, selv om de i ud-
gangspunktet har manglende rutine med indgrebet.

Otosklerose er en langsomt progredierende degenerativ 
spongiøs knoglesygdom, som rammer temporalbenet og især 
den benede labyrint og dermed cochlea [1]. Den har prædi-
lektionssted i det ovale vindues niche, hvor de degenerative 
knogleforandringer kan komme frem til overfladen og vise sig 
som nydannet knogle. Dette kan forårsage nedsat bevægelig-
hed af stapes og dermed nedsat konduktiv hørelse (luftled-
ning). Efterhånden som sygdommen progredierer, ses i en del 
tilfælde påvirkning af det indre øre i større eller mindre grad 
med tab af sensorineural hørelse til følge. Ud over nedsat hø-
relse kan der ses vekslende grader af tinnitus og svimmelhed. 
Den typiske debutalder er 15-30 år, men der går ofte 10-15 år, 
før patienten føler behov for behandling af hørenedsættelsen 
[2]. Sygdommen ses hyppigst hos kvinder (1:1,4) [2] med ten-
dens til forværring under graviditet. Incidensen af otosklerose 
med klinisk manifestation er omkring 0,5%. Histologisk 
otosklerose forekommer (klinisk eller subklinisk) hos 2,5% [3] 
af etniske kaukasider. Såvel arvelige som miljømæssige fakto-
rer regnes for at spille en rolle for sygdommens udbrud. Der 
er indtil nu påvist syv loci på det humane genom, der menes 
at have betydning for udviklingen af sygdommen. Det angi-
ves, at op mod 50% af patienterne har en familiær disposition. 
Arvegangen er formentligt autosomal dominant med veks-
lende penetrans [4]. Mange kofaktorer har været foreslået, så-
som ændret østrogenfølsomhed [5], autoimmun sygdom [6], 
kronisk mæslingevirusinfektion lokalt i øret [7] og manglende 
kontrol af knogleomsætningen i det indre øre [8]. Baggrunden 
for sygdommens opståen synes således at være multifaktoriel; 


