
2323

Vidensk ab

Ugeskr Læger 177/24  23. november 2015 

4. Eadala P, Waud JP, Matthews SB et al. Quantifying the ”hidden” lactose 
in drugs used for the treatment of gastrointestinal conditions. Aliment 
Pharmacol Ther 2009;29:677-87. 

5. Jacobsen J. Dansk Lægemiddel Information. Egenskaber ved lægemid-
ler. http://pro.medicin.dk/Specielleemner/Emner/315022 (28. aug 
2014).  

6. Borgheini G. The bioequivalence and therapeutic efficacy of generic 
versus brand-name psychoactive drugs. Clin Ther 2003;25:1578-92. 

7. Meredith P. Bioequivalence and other unresolved issues in generic 
drug substitution. Clin Ther 2003;25:2875-90. 

8. Bolhuis GK, Armstrong NA. Excipients for direct compaction – an up-
date. Pharm Dev Technol 2006;11:111-24. 

9. Heyman MB, Committee on Nutrition. Lactose intolerance in infants, 
children, and adolescents. Pediatrics 2006;118:1279-86. 

10. Brown JL. The health hazard of unlabeled ingredients in pharmaceut-
icals. Pediatrics 1984;73:402-4. 

11. The European Commission. Excipients in the label and package leaflet 
of medicinal products for human use. Medicinal products for human 
use. Safety, environment and information. Volume 3B, rev. 1, july 2003. 
www.ema.europa.eu/docs/en_GB/document_library/Scientific_guide-
line/2009/09/WC500003412.pdf2003 (28. aug 2014).

12. Ministeriet for Sundhed og Forebyggelse. Bekendtgørelse om ændring 
af bekendtgørelse om mærkning m.m. af lægemidler. BEK nr. 849 af 
25/06/2013. www.retsinformation.dk (28. aug 2014).

13. Levitt M, Wilt T, Shaukat A. Clinical implications of lactose malabsorp-
tion versus lactose intolerance. J Clin Gastroenterol 2013;47:471-80.  

14. Lægemiddelstyrelsen. Produktresuméer for humane lægemidler. 
www.produktresume.dk (28. aug 2014).

15. Lægemiddelstyrelsen. Produktresuméer for humane lægemidler. Sim-
vastatin Actavis, filmovertrukne tabletter 10 mg, 20 mg og 40 mg.doc. 
www.produktresume.dk/docushare/dsweb/View/Collection-115 (29. 
aug 2014).

16. Nielsen OH, Kjeldsen HC. Laktoseintolerans. Lægehåndbogen. www.

sundhed.dk/sundhedsfaglig/laegehaandbogen/mave-tarm/tilstande-
og-sygdomme/tyndtarm/laktoseintolerans (29. aug 2014). 

17. Bedine MS, Bayless TM. Intolerance of small amounts of lactose by in-
dividuals with low lactase levels. Gastroenterology 1973;65:735-43. 

18. Lieb J, Kazienko DJ. Lactose filler as a cause of »drug-induced«  
diarrhea. N Engl J Med 1978;299:314. 

19. Petrini L, Usai P, Caradonna A et al. Lactose intolerance following 
antithyroid drug medications. J Endocrinol Invest 1997;20:569-70. 

20. Brandstetter RD, Conetta R, Glazer B. Lactose intolerance associated 
with Intal capsules. N Engl J Med 1986;315:1613-4. 

21. Montalto M, Gallo A, Santoro L et al. Low-dose lactose in drugs neither 
increases breath hydrogen excretion nor causes gastrointestinal 
symptoms. Aliment Pharmacol Ther 2008;28:1003-12. 

22. Shaukat A, Levitt MD, Taylor BC et al. Systematic review: effective 
man agement strategies for lactose intolerance. Ann Intern Med 
2010;152:797-803.

23. Casellas F, Aparici A, Casaus M et al. Subjective perception of lactose 
intolerance does not always indicate lactose malabsorption. Clin  
Gastroenterol Hepatol 2010;8:581-6. 

24. Suarez FL, Savaiano D, Arbisi P et al. Tolerance to the daily ingestion of 
two cups of milk by individuals claiming lactose intolerance. Am J Clin 
Nutr 1997;65:1502-6.

25. Gudmand-Hoyer E, Simony K. Den individuelle følsomhed over for lac-
tose ved laktosemalabsorption. Ugeskr Læger 1975;137:2064-8.

26. Montalto M, Gallo A. Sufficient evidence that 12 g of lactose is tole-
rated by most adults with lactose malabsorption and intolerance but 
insufficient evidence on the effectiveness of therapeutical strategies 
tested so far. Evid Based Med 2010;15:172-3. 

27. Guslandi M. Lactose content of gastrointestinal drugs: does it matter? 
Aliment Pharmacol Ther 2009;29:1212.

28. Montalto M, Gallo A, Gasbarrini A et al. Lactose in drugs: avoided or  
allowed to lactose maldigesters? Aliment Pharmacol Ther 
2010;31:924-5.

1) Neuro Intensiv 
Stepdown Afsnit, 
Anæstestesiologisk 
Afdeling, Regions- 
hospitalet Silkeborg
2) Universitetsklinik for 
Neurorehabilitering, 
Hammel Neurocenter
3) Institut for Klinisk 
Medicin, Aarhus  
Universitetshospital

Ugeskr Læger 
2015;177:V10140528

Anette Barbre Pedersen1, Annette Kjærsgaard2, Jens Kjærgaard Rolighed Larsen1, 3 & Lars Hedemann Nielsen1

sTaTUsaRTikeL

Neurogen dysfagi ses hyppigt hos patienter  
på intensivafdelinger

Neurogen orofaryngeal dysfagi (NOD) er en hyppig til-
stand og et overset problem hos patienter, der har neu-
rologiske lidelser og er indlagt på en intensivafdeling. 
Overset NOD har store helbredsmæssige konsekvenser 
og bidrager signifikant til den samlede morbiditet [1]. 
Vigtigt er det at huske, at dysfagi også forekommer hos 
almene intensivpatienter [2, 3]. Patienter med dysfagi 
har risiko for at aspirere og dermed høj risiko for at få 
aspirationspneumoni, som kan være fatal [2, 4]. Et 
stort antal patienter med dysfagi er silent aspirators, 
der, som navnet antyder, vanskeligt kan diagnosticeres 
uden anvendelse af validerende undersøgelser af syn-
kefunktionen [5, 6]. Formålet med denne artikel er at 
øge kendskabet til NOD og samtidig kort belyse pro-
blemstillingen med synkeinsufficiens hos almene inten-
sivpatienter.

FOREKOMST

Prævalensen af dysfagi hos ekstuberede almene inten-
sivpatienter er ukendt. Hos patienter med kritisk syg-
dom ligger prævalensen i intervallet 3-62% [2]. Deri-
mod er NOD hos patienter med apopleksi veldokumen- 
teret. NOD forekommer hos 42-67% af apopleksipatien-
terne i de første tre dage efter deres apopleksi. Selvom 
mild eller moderat dysfagi ofte bedres inden for den før-
ste uge efter apopleksien, vil ca. 50% af patienterne med 
dysfagi aspirere [7]. Aspirationsraten hos patienter med 
akut apopleksi er opgjort til 21-42% [5], og ca. en tred-
jedel af patienterne med dysfagi får behandlingskræ-
vende pneumoni [7]. Omkring 27% af dødsfaldene efter 
akut apopleksi skyldes pneumoni [8], og hvis pneumoni-
diagnosen er stillet, øges 30-dagesmortaliteten med en 
faktor 6 hos samme patientgruppe [8]. 
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Hos patienter med traumatisk hjerneskade er inci-
densen af NOD 27-61% [9-11]. NOD forekommer hyp-
pigst hos patienter med hjernestammelæsioner og hos 
patienter med multiple læsioner i centralnerve systemet 
[1, 11]. Andre neurologiske lidelser som Guillain-Bar-
rés syndrom, amyotrofisk lateral sklerose og critical ill-
ness polyneuropati kan også disponere til NOD [1, 2, 4]. 

NORMAL SYNKEPROCES

Raske og vågne patienter synker ca. en gang hvert mi-
nut. Synkeprocessen er avanceret og involverer to hjer-
nestammecentre, seks kranienerver og 30-50 parrede 
muskelgrupper [3, 11]. Processen er inddelt i fire faser 
[2, 12] og er både under voluntær og involuntær kon-
trol [8, 10]. I hjernestammen findes et netværk af neu-
roner med tilhørende synapser, som koordinerer se-
kventiel aktivering af neuronerne. Dette skaber en 
koordineret synkebevægelse og modulerer synkepro-
cessen afhængigt af de sensoriske input fra højere korti-
kale strukturer [4]. Viljestyret synkeproces er styret af 
frontallapperne i samarbejde med hypothalamus og ce-
rebellum [11].

PATOFYSIOLOGI

Dysfagi hos almene intensivpatienter har multiple ætio-
logier, bl.a. lokale traumer og stemmelæbeparese/pa-
ralyse efter endotrakeal intubation og trakeo stomitube, 
påvirket sensorium efter sedation, delirium, neuromu-
skulær svaghed pga. muskelatrofi efter forlænget intu-
bation og muskelrelaksantia [2]. Disse ætiologier er 
også til stede hos intensivpatienter med alvorlig hjerne-
skade. De har desuden ofte abnorm muskeltonus, ab-
norme reflekser og sensoriske deficit. Nedsat sensibili-
tet er årsag til ringe motorrespons på en fødebolus og 
resulterer i svækkelse af synkefunktionen. Kognition og 
vågenhed har også stor indflydelse på synkefunktionen 
[11]. De hyppigst orofaryngeale abnormiteter ved NOD 
er: abnorm oral muskeltonus og reflekser, indskrænket 
bevægelighed og koordination af tunge- og labialmu-
skulatur, forsinket triggerfunktion af faryngealsynke-
funktionen, abnorm faryngeal konstriktor aktivitet samt 
reduktion i laryngealelevation og -lukning [10, 11].

De typiske symptomer hos patienter med dysfagi er 
savlen, besvær med at synke, nasal regurgitation, be-
svær med at mobilisere sekreter, hoste/fejlsynkningse-
pisoder i forbindelser med indtag per os, fastsiddende 
mad i svælget og stemmeændring efter synkning. 
Synkeinsufficiens og aspiration kan være silent hos pa-
tienter med svækket laryngeal hosterefleks eller kun-
stige luftveje [13, 14]. Silent aspiration findes hos 
2-25% af patienterne med akut apopleksi og NOD [5] 
og hos 53% af de traumatiske hjerneskadede [15]. Ofte 
erkendes NOD først efter recidiverende pneumonier el-
ler infektioner i de øvre luftveje [4].

RISIKOFAKTORER

Translaryngeal intubation og sedation medfører tab af 
protektive mekanismer i larynx i form af laryngeal eleva-
tion og lukning, tab af hostefunktion, spontan respira-
tion og voluntær synkeproces, hvilket sammen med hjer-
neskaden forøger synkedysfunktionen. Derudover vil 
komplikationer i forbindelse med intubation i form af 
orofaryngeale/laryngeale traumer, larynxødem, redu-
ceret sensibilitet i larynx, stemmebåndsparese og ulce-
rationer, trakeal malaci eller stenose også bidrage til 
synkeinsufficiensen. Også trakeostomi og mekanisk  
ventilation øger risikoen for synkeinsufficiens [2, 11,  
16, 17].  Cerebrovaskulære events medfører ikke kun 
orofaryngeal dysfagi, men giver også tendens til dysfun-
gerende central hypofaryngeal synkefunktion [18]. Pa-
tienterne udstyres derfor med en nasogastrisk ernæ-
ringssonde (NG-sonde) eller PEG-sonde. NG-sonde 
bidrager til aspirationsrisikoen ved at hæmme den øvre 
og nedre øsofageale sfinkterfunktion [1, 19], der i forve-
jen kan være reduceret pga. den akutte hovedskade 
[18]. Incidensen af aspiration hos patienter med NG-
sonde er rapporteret til 50%, hvorimod incidensen hos 
patienter med PEG-sonde kun er 9% [ 3]. Derudover kan 
patienter med moderat til alvorlig hjerneskade få forsin-
ket ventrikeltømning inden for de første to uger efter 
skaden, hvilket også forværrer aspirationsrisikoen [11].

Ovenstående risikofaktorer ses også hos almene in-
tensivpatienter, hvorfor dysfagi også er et vigtigt aspekt 
i behandlingen af denne patientkategori.

 ▶ Neurogen orofaryngeal dysfagi (NOD) forekommer hos  

42-67% af patienterne med apopleksi og hos 27-61% af 

patienterne med traumatisk hjerneskade.

 ▶ NOD forekommer hyppigst hos patienter med hjerne-

stammelæsioner og patienter med multiple læsioner i 

centralnervesystemet.

 ▶ Kliniske symptomer på dysfagi eller recidiverende pneu-

monier bør udredes med klinisk vurdering af synkefunktio-

nen og evt. suppleret med en instrumentel undersøgelse.

 ▶ De bedst dokumenterede instrumentelle undersøgelser for 

dysfagi er videofluoroscopic evaluation of swallowing og 

fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing.

 ▶ Formaliserede dysfagiscreeningsprotokoller er afgørende. 

De mindsker signifikant risikoen for pneumoni hos patien-

ter med apopleksi og NOD.

 ▶ Behandlingstiltagene er få, hvorfor forebyggelse og tvær-

faglig neurorehabilitering er vigtig.

 FAKTAbOKS
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KOMPLIKATIONER

Komplikationerne i forbindelse med NOD er talrige og 
oftest alvorlige. Patienter med NOD har en signifikant 
øget risiko for at få pneumoni og dårlig ernæringssta-
tus. Det er fundet, at synkeinsufficiens er en signifikant 
prædiktor for mortalitet. Dette er påvist i en population 
af patienter med akut stroke, hvor de neurologisk dår-
ligste (pga. reduceret bevidsthed) blev ekskluderet. I 
samme studie kæder man også synkeinsufficiens sam-
men med dårligere udfald med behov for længere ho-
spitalsindlæggelse, udvikling af pneumonier og behov 
for institutionalisering [6, 10, 20, 21].

DIAGNOSTIK

Nyligt ekstuberede patienter med kliniske symptomer 
på dysfagi eller patienter med recidiverende pneumo-
nier bør inden initiering af oralt indtag udredes med 
klinisk vurdering af synkefunktionen, og hvis denne 
findes abnorm, skal der suppleres med en endoskopisk 
undersøgelse [2]. Den kliniske vurdering udføres i Dan-
mark af en ergoterapeut, som vurderer synkefunktio-
nen ud fra patientens vågenhed, komplians, evne til at 
synke sekreter, hosteeffektivitet, mængden af sekreter i 
trachea og en oralmotorisk undersøgelse samt evt. 
vandtest eller blue dye test [12, 22]. I flere studier anbe-
fales det ikke at lade den kliniske vurdering stå alene i 
evaluering af synkefunktionen, men at kombinere den 
med videofluoroscopic evaluation of swallowing (VFES) 
eller fiberoptic endoscopic evalu ation of swallowing 
(FEES) [3, 15]. 

Disse undersøgelser er de bedst dokumenterede in-
strumentelle undersøgelser for dysfagi og anvendes til 
at målrette behandlingen og risikovurdere patienterne. 
VFES har længe været anset for at være guldstandard 
[3, 23]. 

Ved undersøgelsen fremstiller man dynamiske bille-
der af alle fire faser af synkefunktionen. Den foregår på 
en radiologisk afdeling og kræver vågne og koorporale 
patienter, hvilket gør undersøgelsen mindre anvendelig 
til intensivpatienter [3].

FEES-metoden er en endoskopisk undersøgelse, 
hvor man visualiserer den bløde gane, larynx og hy-
popharynx før og efter synkning. Umiddelbart kan man 
få mistanke om synkeinsufficiens, hvis der ses retineret 
og større mængder sekret over stemmelæberne, eller 
hvis sekret har penetreret disse [3, 24] (Figur 1). Med 
FEES kan patientens synkefysiologi kortlægges, aspira-
tion kan visualiseres, og undersøgeren kan kortlægge, 
hvornår i synkeprocessen patienten aspirerer [24]. 
FEES gør det muligt at vurdere både de motoriske og 
de sensoriske komponenter i synkeprocessen og samti-
dig beskytte luftvejene [21]. Desuden kan FEES genta-
ges så ofte som nødvendigt, hvorfor man løbende kan 
vurdere synkeinsufficiente patienters evne til at mobili-
sere sekret [22]. FEES kan foregå bedside, hvilket gør 

den særligt velegnet i intensiv regi, hvor patienterne 
ofte ikke er flytbare eller koorporable. Undersøgelsen 
kan suppleres med indgift at farve per os (Figur 2). 
FEES kan videodokumenteres og er sikker og godt tålt 
af patienterne [3, 15, 21, 24]. 

FIGuR 2

Fiberoptic endoscopic 

evaluation of swallow

ing-undersøgelse inkl. 
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FIGuR 1
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endoscopic evaluation 

of swallowing-under-

søgelse. b. Abnorm  

fiberoptic endoscopic 

evaluation of swallow

ingundersøgelse.
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Sammenligninger af VFES og FEES har demonstre-
ret, at FEES er lige så sensitiv eller mere end VFES i for-
hold til vurderingen af aspiration [24].

Chancen for generhvervelse af unrestricted diet hos 
traumatisk hjerneskadede patienter afhænger af hjerne-
skadens omfang, som kan forudsiges vha. Ranchos Los 
Amigos Scale, Glasgow Coma Scale, Functional Inde-
pendence Measure og Functional Oral Intake Scale [25].

I screeningen for NOD er det helt afgørende, at der 
er udfærdiget formaliserede dysfagiscreeningsproto-
koller (Figur 3). Dette er påvist at mindske risikoen for 
pneumoni signifikant hos patienter med apopleksi [7]. 

bEHANDLING

NOD er kommet i fokus i den højtspecialiserede neuro-
rehabilitering i Danmark [6]. Desværre findes der 
endnu ikke veldokumenterede effektive behandlinger af 
NOD. I et Cochranereview fra 2012 opgjorde man re-
sultaterne af 33 studier omhandlende dysfagiinterven-

tioner [26]. Disse behandlingstiltag inkluderede me- 
dikamentel behandling, neuromuskulær elektrisk sti-
mulation, fysisk stimulation (termal, taktil), transkra-
nial stimulation og transkranial magnetisk stimulation 
og akupunktur, og man fandt ingen statistisk signifi-
kans for disse behandlinger ift. mortalitet.

Dog fandt man signifikant belæg for, at akupunktur 
i fire studier (256 patienter) reducerede dysfagien, og 
at faryngeal elektrisk stimulation reducerede den fa-
ryngeale transittid [26]. 

Trakeostomianlæggelse er ofte et væsentligt ele-
ment i behandlingen af NOD. En trakeostomitube med 
cuff beskytter luftvejene mod de akkumulerede sekreter 
og mindsker aspirationsrisikoen [16, 27] – dette er dog 
fortsat kontroversielt [3, 16]. 

Da behandlingstiltagene er få, er forebyggelse afgø-
rende. Det er vigtigt i de tidlige stadier af neurorehabi-
literingen at monitorere tegn på aspiration, varetage 
god oralhygiejne, minimere risikoen for refluks, vare-
tage og behandle sekretproblemer, hvis det er indiceret 
at anlægge ernæringssonder og forsigtigt vende tilbage 
til oral ernæring. Det er afgørende, at patientens synke-
funktion og evne til at mobilisere sekreter er undersøgt, 
inden trakeostomituben afcuffes, og oralt indtag initie-
res [1, 27].

Sikker og tilstrækkelig ernæring er afgørende i reha-
biliteringen efter hjerneskade. NOD vil kompromittere 
ernæringsindtaget. Øget hvilemetabolisme, abnorm 
muskeltonus og kropsholdning er hyppige følger af 
hjerneskader. Hjerneskadede patienter er derfor ofte i 
en katabol tilstand, hvor de har behov for øget kalorie-
indtag, så malnutrition undgås [28].

KONKLuSION

NOD er en hyppig tilstand hos neurologiske patienter, 
der er indlagt på intensivafdelinger, særligt hos patien-
ter med hjernestammelæsioner. Ikke kun skaderne i 
centralnervesystemet disponerer til dysfagi, men også 
den behandling og de forebyggende tiltag, som patien-
terne tilbydes, kan disponere til og forværre tilstanden, 
hvorfor også den ekstuberede, almene intensivpatient 
bør undersøges for dysfagi, før oral ernæring initieres. 
Dysfagi kan medføre tydelige symptomer eller være si-
lent. Recidiverende pneumonier hos en neurologisk pa-
tient er et af de advarselssignaler, som bør medføre 
dysfagiundersøgelse. 

Komplikationerne er alvorlige og kan blive fatale, 
hvorfor vi bør undersøge intensivpatienter for dysfagi, 
før de afcuffes eller dekanyleres. Behandlingstiltagene 
er få, så forebyggelse og tværfaglig neurorehabilitering 
er yderst vigtig.
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FIGuR 3

Flowchart for undersø-

gelse af dysfagi hos 

neurologiske intensiv-

patienter med trake-

ostomi.

Patienter fra neurologisk intensivafdeling klar til afcuning

Kriterier for di�erentering af dysfagiscreening 
Nedsat bevidsthed (RLAS < 4/GCS < 11) 
Nedsat hostere�eks 
Løbende mundvand
Manglende synkebevægelser
Langvarig mekanisk ventilation og/eller trakealtube
Mistanke om aspiration
Recidiverende pneumonier
(Ja ≥ 1 af ovenstående)

Afcuning + blue dye test efter 15 min

Instrumentel 
undersøgelse:

FEES eller VFES

=> abnorm?

Klinisk 
undersøgelse

=> abnorm?

Afvent 
afcuning
Cont. 
»intet 
per os«

Ja

Ja

Nej

Nej

Nej

Ja

Ja

FEES = fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing; GCS = Glasgow Coma Scale; RLAS 

= Rancho Los Amigos Scale; VFES = video fluoroscopic evaluation of swallowing.
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Calcinosis cutis behandlet med  
ekstrakorporal shockbølgeterapi

Calcinosis cutis er en sjælden tilstand, der er karak-
teriseret ved calciumudfældninger i huden [1] og er 
 associeret til bindevævslidelser [1]. Tilstanden fore-
kommer desuden som metastatiske, iatrogene eller idi-
opatiske tilfælde [1]. Det er påvist, at ketobemi don-
injektioner kan medføre fibroserende hudforandringer 
[2]. I denne sygehistorie beskrives en patient med cal-
cinosis cutis på femur forårsaget af ketobemidoninjek-
tioner og kompliceret med ulcererende læ sioner og 
smerter. 

SYGEHISTORIE

En 71-årig kvinde med diabetes mellitus blev indlagt 
som følge af sepsis, der udgik fra en absces på venstre 

femur. På hendes femora fandtes indurerede og ulce-
rerende hudområder. Under en tidligere indlæggelse 
havde man ved histologisk undersøgelse fundet udtalt 
og cellefattig fibrose med kalcifikationer i corium og 
subcutis. Der blev ikke påvist kalkaflejringer i kar-
vægge, vaskulitis eller malignitet. Man stillede derfor 
diagnosen calcinosis cutis. Patienten havde 30-35 år 
tidligere været i årelang behandling med ketobemidon-
injektioner for smerter pga. kronisk pankreatitis, og 
dette ansås som årsagen til forkalkningerne. Der var 
 ingen tegn på reumatologisk sygdom, og nyrefunktion 
samt calciumfosfatstofskifte blev ud fra blodprøver  
vurderet at være normale.

Patienten havde betydelig komorbiditet i form af 

I artiklen »Neurogen dysfagi ses hyppigt hos pateinter på intensivafdelin-
ger« af Pedersen et al. Ugeskr Læger 2015;177:V10140528 er der den  
23. november 2015 indsat en revideret Figur 3.


