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1. Anbefalinger (Quick guide)

Faktorer, der øger risikoen for kolorektalcancer 

1. Alle personer bør stræbe efter vægt inden for normalområdet (B)  

2. Alkoholindtag bør begrænses til maksimalt 2 genstande dagligt (B) 

3. Indtaget af rødt og forarbejdet kød bør begrænses (B) 

4. Både rygning og passiv rygning bør undgås (B) 

5. Patienter med inflammatorisk tarmsygdom bør være velbehandlede og følge 

standardiserede overvågningsprogrammer (B) 

Faktorer, der nedsætter risikoen for kolorektalcancer 

6. Man bør være fysisk aktiv (B) 

7. Indtag af fuldkorn og fibre fra kornprodukter samt mælk og mejeriprodukter ser 

ud til at kunne nedsætte den relative risiko for kolorektalcancer (B) 

8. Regelmæssigt indtag af non-steroide anti-inflammatoriske drugs i mere end 5 år ser 

ud til at reducere risikoen for kolorektalcancer, men der er fortsat uenighed i 

forhold til, om det skal anbefales til udvalgte patientgrupper (D) 

9. Selv om det tyder på, at den relative risiko for kolorektalcancer er lavere for 

kvinder, der har brugt p-piller og fået postmenopausalt hormontilskud, er der ikke 

tilstrækkelig evidens til at anbefale systematisk indtag til forebyggelse (D) 

Faktorer, der diskuteres 

10. Der findes ikke tilstrækkelig evidens til at angive, om der er en sammenhæng 

mellem indtag og frugt, grøntsager og fisk og risikoen for kolorektalcancer (D) 

11. Der findes ikke tilstrækkelig evidens til at angive, om cholecystektomi kan øge den 

relative risiko for kolorektalcancer. Som evidensen er i dag, er der ikke grundlag 

for at ændre praksis eller informere patienter om en mulig sammenhæng inden 

cholecystektomi (D) 
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2. Introduktion
 

I Danmark registreres der omkring 5000 nye tilfælde af kolorektalcancer hvert år efter implementering af 
national screening for tarmkræft i 2014, mens der på verdensplan i 2020 var cirka 1,88 mio. nye tilfælde (1, 2). 

Livstidsrisikoen for udvikling af kolorektalcancer estimeres til 4-5% (2, 3). Omkring 1700 danskere dør årligt af 
kolorektalcancer (2). 

Epidemiologiske undersøgelser baseret på studiedesigns som immigrationsstudier og korrelationsstudier, har 
givet stærke holdepunkter for, at kolorektalcancer skyldes såvel genetiske som miljømæssige faktorer (4, 5, 6). 
Immigrationsstudier har vist, at incidensen af kolorektalcancer hænger sammen med ændringer i livsstil (5). 
Dette gør, at en række tilfælde af kolorektalcancer teoretisk kan forebygges.  

Formål 

Det overordnede formål med retningslinjen er at understøtte en evidensbaseret kræftindsats af høj og ensartet 

kvalitet på tværs af Danmark.  

 

I denne retningslinje vil blive gennemgået risikofaktorer for kolorektalcancer, som i væsentligt omfang kan 
forebygges. Forebyggelse opdeles i primær, sekundær og tertiær forebyggelse. Dette kapitel fokuserer på 
primær forebyggelse. Under primær forebyggelse hører screening. Et vigtigt mål for screening er polypektomi, 
der sandsynligvis kan forhindre en del tilfælde af kolorektalcancer, da det estimeres, at cirka 60% af 
kolorektale karcinomer opstår fra konventionelle adenomer, 35% fra serrate adenomer og ca. 5% som led i 
Lynch syndromet (3, 7). Screening behandles i et efterfølgende kapitel. Genetiske forhold ikke vil blive 
gennemgået.   

 

Patientgruppe

Retningslinjen omhandler primær forebyggelse og vedrører således personer, der endnu ikke er diagnosticeret 

med kolorektalcancer. 

Risikoen for kolorektalcancer stiger med alderen og median alderen på diagnosetidspunktet er 71 år (8). I 

Danmark er mindre end 4% af alle tilfælde hos personer yngre end 50 år, men både incidencen og 

mortaliteten af tidlig kolorektalcancer er stigende, mens mortaliteten for ældre er faldende (3). Incidensen er 

højere for mænd end kvinder (RR = 1,83, 95% CI: 1.69-1.97) og overlevelsen efter diagnosen er stillet er 

højere for mænd end for kvinder (9, 10). 

 

Målgruppe for brug af retningslinjen 

Denne retningslinje skal primært understøtte det kliniske arbejde og udviklingen af den kliniske kvalitet, hvorfor 

den primære målgruppe er klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvæsen.
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3. Grundlag

Faktorer, der øger risikoen for kolorektalcancer 

1. Alle personer bør stræbe efter vægt inden for normalområdet (B)  

2. Alkoholindtag bør begrænses til maksimalt 2 genstande dagligt (B) 

3. Indtaget af rødt og forarbejdet kød bør begrænses (B) 

4. Både rygning og passiv rygning bør undgås (B) 

5. Patienter med inflammatorisk tarmsygdom bør være velbehandlede og følge 

standardiserede overvågningsprogrammer (B) 

 

Litteratur og evidensgennemgang 

Overvægt 

Der er sikker evidens for en sammenhæng mellem fedme og kolorektalcancer. En stor metaanalyse har vist en 
forøget relativ risiko på 41% (95% CI: 1,30-1,53) ved BMI ≥30 sammenlignet med normalvægtige (11, 12). 
Resultaterne for fedme som risikofaktor for kolorektalcancer har været mest konsistente for mænd og i mindre 
omfang for kvinder (11, 13). Der findes få studier, der har undersøgt sammenhængen mellem vægttab og 
kolorektalcancer, men disse studier tyder dog på, at vægttab er associeret med en nedsat incidens af 
kolorektalcancer (14). 
 
Det tyder på, at særligt abdominal fedme øger risikoen for kolorektalcancer. Abdominal fedme medfører 
kronisk inflammation og metabolisk syndrom, som er en dysreguleret metabolisk tilstand med insulinresistens 
forårsagende hyperinsulinæmi og hyperglykæmi, som sammen med øget forekomst af adipocytokiner og 
endotheliale vækstfaktorer, formodes at være mekanismen bag den øgede risiko for kolorektalcancer (14). 

 
Type 2 diabetes 

Flere kohortestudier har vist en moderat øget risiko for kolorektalcancer hos personer med type 2 diabetes. Et 
stort amerikansk studie fandt, at mænd med type 2 diabetes har en øget relativ risiko for kolorektalcancer på 
42% (95% CI: 1,12-1,81) i forhold til mænd uden diabetes type 2, mens den relative risiko for kvinder med type 
2 diabetes var mindre udtalt (RR = 1,17, 95% CI: 0,98-1,39) (15). 

Mekanismen bag den øgede risiko for kolorektalcancer ved type 2 diabetes formodes at skyldes nogle af de 
samme mekanismer, som øger risikoen ved fedme (16). 
 
Alkohol 

De fleste studier viser, at et højt alkoholindtag er associeret med en øget risiko for kolorektalcancer. Flere 
studier tyder på en J-formet sammenhæng, men associationen er stærkere for højt indtag og mere 
inkonsistente for lavt indtag. Således tyder det på, at op til 2 genstande dagligt nedsætter risikoen (OR = 0,92, 
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95% CI: 0,88-0,98), mens indtagelse af mere end 3 genstande dagligt øger risikoen for kolorektalcancer (OR = 
1,25, 95% CI: 1,11-1,40) sammenlignet med ingen eller lejlighedsvis alkoholindtag. (17, 18) Andre studier 
beskriver en ligefrem proportionel sammenhæng med en øget relativ risiko på 7% (95% CI: 1,05-1,09 ) for 
hver ekstra genstand alkohol indtaget dagligt (19). 

Mekanismerne for associationen mellem alkohol og kolorektalcancer undersøges stadig, men en hypotese går 
blandt andet på at nedbrydningsproduktet acetaldehyd er et carcinogen, som ødelægger DNA-replikation og -
reparation. Desuden er folatmangel beskrevet som en kendt risikofaktor for kolorektalcancer, og kronisk 
alkoholindtag er vist at kompromittere folatmetabolismen (18, 20). 

 
Rødt og forarbejdet kød 

Der findes evidens for en sammenhæng mellem kødindtag og kolorektalcancer. En meta-analyse af 111 
kohortestudier har vist at for hver 100 g rødt og forarbejdet kød, der indtages dagligt, er der en forøget relativ 
risiko for udvikling af kolorektalcancer på 12% (95% CI: 1,04-1,21). Associationen var tilstede for både mænd 
og kvinder (19). Få studier har undersøgt associationen for forskellige typer af kød, men det tyder på, at 
særligt kød fra okse og lam øger risikoen, mens associationen er mere inkonklusiv for kød fra svin (21). Et 
dansk studie har estimeret at en reduktion i indtag af rødt og forarbejdet kød på 27-50 g dagligt kan forebygge 
mindst 9% af kolorektalcancertilfældene i Danmark (22). 

Forarbejdning af kød producerer karcinogener, som kan øge celleproliferation, -migration og –invasion, 
inducere DNA-addukter og interferere med apoptosen (23). Hæmjern fra rødt kød inducerer cytotoksicitet, 
hyperplasi og apoptose i epitelet, der ultimativt virker carcinogent (21, 23). 

 
Rygning 

Der findes god evidens for, at der er en sammenhæng mellem rygning og udvikling af kolorektalcancer. To 
større meta-analyser har vist en øget risiko for kolorektalcancer i sammenligningen mellem rygere og aldrig-
rygere på 14-20 % (95% CI henholdsvis: 1,10-1,30 og 1,10-1,18). (24, 25) Et nyere tysk case-controlstudie har 
endda fundet, at risikoen kan være øget helt op til 6-fold for rygere med høj genetisk disposition sammenlignet 
med aldrig-rygere med meget lav genetisk disposition. (26) Man har tillige fundet, at der er en øget risiko hos 
tidligere rygere (RR = 1,17, 95% CI: 1,15-1,20) og passive rygere (RR = 1,14, 95% CI: 1,05-1,24). (24, 27) 
Risikoen stiger med stigende antal cigaretter dagligt og stigende antal ryge-år. (24) I USA er det estimeret, at 
20% af kolorektalcancertilfælde skyldes cigaretrygning, mens lignende estimater for Storbritannien og 
Australien er henholdsvis 8% og 6%.  (28, 29, 30) 
 
Rygning er fundet at ændre tarmmikrobiomet, nedsætte barrierefunktionen i tarmen og aktivere onkogene 
signalprocesser i epitelcellerne. (24, 31, 32) 
 
Inflammatorisk tarmsygdom 

Inflammatorisk tarmsygdom er en veletableret risikofaktor for kolorektalcancer. I to nylige store Skandinaviske 
kohortestudier har man fundet en standardiseret incidens ratio på 1,4 (95% CI: 1,3-1,5) og 1,7 (95% CI: 1,6-
1,8) for patienter med henholdsvis Crohns sygdom og colitis ulcerosa (33, 34). 

Det tyder på, at den øgede incidens af kolorektalcancer hos patienter med inflammatorisk tarmsygdom 
sammenlignet med baggrundsbefolkningen generelt er faldende (33, 35, 36, 37). Det forklares ved den 
forbedrede behandling og den intensiverede overvågning af patienter med inflammatorisk tarmsygdom (36, 
38). 
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Risikoen for kolorektalcancer øges blandt andet ved øget varighed af inflammatorisk tarmsygdom, graden af 
inflammation og forekomst af post-inflammatoriske polypper. Det tyder på, at ændret tarmmikrobiom og øget 
koncentration af inflammatoriske cytokiner er mekanismen bag (37).  

Faktorer, der nedsætter risikoen for kolorektalcancer 

6. Man bør være fysisk aktiv (B) 

7. Indtag af fuldkorn og fibre fra kornprodukter samt mælk og mejeriprodukter ser 

ud til at kunne nedsætte den relative risiko for kolorektalcancer (B) 

8. Regelmæssigt indtag af non-steroide anti-inflammatoriske drugs i mere end 5 år ser 

ud til at reducere risikoen for kolorektalcancer, men der er fortsat uenighed i 

forhold til, om det skal anbefales til udvalgte patientgrupper (D) 

9. Selv om det tyder på, at den relative risiko for kolorektalcancer er lavere for 

kvinder, der har brugt p-piller og fået postmenopausalt hormontilskud, er der ikke 

tilstrækkelig evidens til at anbefale systematisk indtag til forebyggelse (D) 

 

Litteratur og evidensgennemgang 

Fysisk aktivitet 

Sammenhængen mellem fysisk aktivitet og en reduceret risiko for koloncancer er et konsistent fund i den 
epidemiologiske litteratur (5). Et stort skandinavisk studie har vist en nedsat risiko for både kolon- og 
rektumcancer på henholdsvis 9% og 7% (95% CI henholdsvis 0,84-0,98 og 0,84-1,02), hvilket også tidligere er 
fundet i store europæiske og amerikanske studier selv ved moderat fysisk aktivitet (39, 40, 41).  

Fysisk aktivitet reducerer low-grade inflammation, har gavnlig effekt på hormonproduktion og immunsystemet 
og er associeret til lavt insulin-, glukose- og triglyceridniveau, ligesom det stimulerer kolonperistaltikken, som 
nedsætter transittiden og dermed karcinogene substansers kontakt med tarmepitelet (5, 11, 41).    
 
Fuldkorn og fibre fra kornprodukter 

Selvom data har været inkonsistente, er der stigende evidens for, at et højt indtag af fuldkorn og fibre fra 
kornprodukter har en beskyttende effekt mod kolorektalcancer. Kohortestudier har støttet hypotesen om en 
nedsat kræftrisiko ved højt fiberindtag, mens data fra interventionsstudier ikke har støttet en sammenhæng 
(42, 43). En meta-analyse har beskrevet en dosis-respons sammenhæng, hvor den relative risiko for 
kolorektalcancer var 0,90 (95% CI: 0,86-0,94) for hver 10 g kostfibre indtaget dagligt, med den største 
association for fibre fra korn- og fuldkornsprodukter (44). I en anden meta-analyse fandt man, at dagligt indtag 
af 90 g fuldkorn er associeret med en nedsat relativ risiko for kolorektalcancer 17% (95% CI: 0,79-0,89) (19). 

Studierne tyder på, at når fibrene i fuldkorn fermenteres af bakterierne i tarmen produceres kortkædede 
fedtsyrer, som modulerer immunforsvaret og metabolismen positivt. (44, 45, 46) Teorierne går desuden på, at 
fibre øger kolonperistaltikken, binder skadelige stoffer ved at øge vandindholdet i afføringen og dermed 
nedsætter kontakten mellem carcinogener i kosten og epitelet (44). 
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Non-steroide anti-inflammatoriske drugs 

Non-steroide anti-inflammatoriske drugs (NSAIDs) inkl. acetylsalicylsyre er forbundet med en reduceret risiko 
for kolorektalcancer ved regelmæssig indtagelse (47, 48, 49, 50). Et dansk studie fra 2015 fandt at kontinuert 
indtag af 75-150 mg acetylsalicylsyre i mere end 5 år var associeret med en reduceret risiko på 27 % (95% CI: 
0,54-0,99), mens et nyere studie har fundet en reduceret risiko på 36% (95% CI: 0,59-0,70) (48, 51). Der har 
været diskussion om ulemper i form af kardiovaskulære og gastrointestinale bivirkninger overstiger fordelene. 
Flere reviews peger på, at de gavnlige effekter ved et indtag af lavdosis acetylsalicylsyre dagligt i minimum 5 
år hos særlige patientgrupper ser ud til at  være større end ulemperne (52, 53). 

Den underliggende mekanisme er ikke fuldt belyst, men man mener, at det primært går gennem inhibition af 
COX-2 og reduceret produktion af prostaglandiner. Studier tyder på en vis farmokogenetisk effekt, der gør, at 
NSAIDs kun er forebyggende hos visse personer (50, 54). 
 
Hormontilskud til kvinder (p-piller og postmenopausal hormonbehandling) 

Det har i mange år været beskrevet, at brug af p-piller er associeret med nedsat risiko for kolorektalcancer. Et 
stort kohortestudie fra 2017 har vist en reduceret risiko på 19% (95% CI: 0,66-0,99) hos p-pille brugere 
sammenlignet med aldrig-p-pille brugere (55). Meta-analyser har fundet en reduceret risiko på helt op til 33% 
(56). En lignende sammenhæng er fundet ved brug af postmenopausale hormoner. I 2016 viste et dansk 
studie en 11-23 % reduceret risiko for kolorektalcancer for kvinder i postmenupausal hormon-behandling 
sammenlignet med kvinder, der ikke var i behandling (57). Tendensen er understøttet af nylige reviews (58, 
59). 
 
Forklaringen ligger muligvis i regulation af insulin-like growth factor og en direkte inhiberende effekt af 
østrogen på væksten af kræftceller (56, 57, 60). 
 
Mælk og mejeriprodukter 

En meta-analyse har fundet, at dagligt indtag af 400 g mælkeprodukter er associeret med en nedsat risiko for 
kolorektalcancer på 13% (95% CI: 0,83-0,90) (19). Dette understøttes af en anden meta-analyse, der også 
fandt at ekstra 200 g mælkeprodukt indtaget dagligt er associeret med en nedsat risiko på 7% (95% CI: 0,91-
0,94) (61). 

Den beskyttende effekt forklares særligt at skyldes calcium, som menes blandt andet at kunne binde skadelige 
stoffer og promote apoptose i transformerede celler (62, 63, 64). 

Faktorer, der diskuteres 

10. Der findes ikke tilstrækkelig evidens til at angive, om der er en sammenhæng 

mellem indtag og frugt, grøntsager og fisk og risikoen for kolorektalcancer (D) 

11. Der findes ikke tilstrækkelig evidens til at angive, om cholecystektomi kan øge den 

relative risiko for kolorektalcancer. Som evidensen er i dag, er der ikke grundlag 

for at ændre praksis eller informere patienter om en mulig sammenhæng inden 

cholecystektomi (D) 



Klinisk Retningslinje │Kræft    DMCG 

       8 

 

Litteratur og evidensgennemgang 

Frugt og grøntsager 

Adskillige prospektive kohortestudier har undersøgt sammenhængen mellem indtagelse af frugt og grønt og 
risikoen for kolorektalcancer (65, 66, 67). De fleste nyere studier viser, at frugt og grøntsager spiller en mindre 
rolle til forebyggelse af kræft end man tidligere troede. I en meta-analyse af 111 kohortestudier fandt man, at 
dagligt indtag af 100 g grøntsager var associeret med en nedsat risiko for kolorektalcancer på 2% (95% CI 
0,96-0,99) sammenlignet med personer, der ikke spiste grøntsager. Man fandt ikke en association mellem 
kolorektalcancerrisiko og indtag af frugt (19). 

Frugt og grøntsager indeholder vitaminer, carotenoider, folat og fibre, som har været diskuteret som potentielle 
anticarcinogene substanser (66, 68). 
 
Fisk 

Data vedrørende associationen mellem indtag af fisk og kolorektalcancer har været inkonsistente. (19) En en 
ny meta-analyse af 25 prospektive kohortestudier frem til 2020 har fundet en nedsat risiko for kolorektalcancer 
på 6% (95% CI: 0,89-0,99) ved højt indtag af fisk sammenlignet med lavt indtag og at 50 g øget dagligt indtag 
er associeret med en 4% reduceret risiko (95% CI: 0,92-0,99) (69). 

Det tyder på, at omega-3 fedtsyrer i fiskeolie kan beskytte ved at reducere COX-2-aktiviteten og produktionen 
af prostaglandiner (69). 
 
Cholecystectomi 

Det tyder på, at der er en sammenhæng mellem cholecystektomi og koloncancer. Fundene har været 
inkonsistente, men overordnet synes der dog at være en øget risiko for proksimale cancere. En meta-analyse 
af ni kohorte-studier udgivet indtil 2016 viste en forøget risiko for kolorektalcancer (RR = 1,22, 95% CI: 1,08-
1,38) for personer, der var cholecystektomeret. (70) Et koreansk case-kontrol studie med mere end 123.000 
cases har fundet en øget risiko for koloncancer efter cholecystektomi på 11 % (95% CI: 1,00-1,23) (71). 

Baggrunden for en forøget risiko forklares ved øget eksponering af epitelet for galdesyrer samt ændret 
tarmmikrobiom. (70, 71, 72).  

Generelle bemærkninger  

Litteratur og evidensgennemgang 

Sammenfattende er der en meget omfattende epidemiologisk litteratur, der har undersøgt risikofaktorer for 
kolorektalcancer. Da undersøgelserne generelt er behæftet med metodologiske problemer og er af svingende 
kvalitet, er det vanskeligt at fortolke litteraturen. Der er imidlertid ikke tvivl om, at der er et betydeligt potentiale 
for at primær forebyggelse af kolorektalcancer, der dog endnu ikke har udmærket sig i specifikke 
forebyggelsestiltag fraset fokus på KRAM-faktorer.   
 

Patientværdier og – præferencer 

Patientværdier og –præferencer er ikke undersøgt i denne retningslinje.  

 

Rationale 

Anbefalingerne er formuleret ud fra den litteratur, der er tilgængelig på området. Anbefalingerne er beskrevet 

overordnet, da der er betydelig varierende kvalitet af studierne på området.  
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Bemærkninger og overvejelser 

Vores viden stammer primært fra kohorte- og case-kontrolstudier. Der findes en omfattende litteratur inden for 

området, ofte af meget vekslende kvalitet, og det er ikke muligt inden for rammerne af dette kapitel at lave en 

egentlig systematisk oversigt baseret på principperne for systematisk review. Der vil gennemgang af primært 

nyere meta-analyser og større kohorte- og case-kontrolstudier. 
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5. Metode
 

Litteratursøgning 

Der findes meget omfattende litteratur inden for hver enkelt risikofaktor og sammenhængen til 

kolorektalcancer.  

Det har ikke være muligt inden for rammerne af denne retningslinje at lave en egentlig systematisk oversigt 

baseret på principperne for systematisk review. 

 

Litteraturen er søgt frem via PubMed med søgning på den "specifikke risikofaktor" og "kolon-, kolorektal- eller 

rektumcancer". 

 

Der er udvalgt litteratur udgivet efter 2010. 

 

Litteraturgennemgang

Litteraturen er gennemgået af forfatterne.  

 

Formulering af anbefalinger

Anbefalingerne er udformet af forfatterne. 

 

Interessentinvolvering

Ingen udover forfattergruppen og kirurgisk arbejdsgruppe har været involveret i udarbejdelsen af denne 

retningslinje

 

Høring   

Retningslinjen har ikke været i ekstern høring.  

 

Godkendelse 

Faglig godkendelse:  

Retningslinjen er godkendt af DCCG's kirurgiske arbejdsgruppe som er en lægefaglig, videnskabeligt 

understøttende arbejdsgruppe med reference til DCCG's bestyrelse. 

 

Administrativ godkendelse:  

Retningslinjen er administrativt godkendt af Sekretariatet for Kliniske Retningslinjer d. 3. marts 2023. 

 

Anbefalinger, der udløser betydelig merudgift

Anbefalingerne udløser ikke betydelige merudgifter.   
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Forfattere og habilitet

 Helene Rask Dalby, Reservelæge og phd-studerende, Mave- og tarmkirurgi, Regionshospitalet Randers 

og Klinisk Epidemiologisk Afdeling, Aarhus Universitetshospital 

 Rune Erichsen, Overlæge, PhD, Mave- og tarmkirurgi, Regionshospitalet Randers og Klinisk 

Epidemiologisk Afdeling, Aarhus Universitetshospital 

  

Ingen interessekonflikter 

 

Plan for opdatering 

Retningslinjen skal opdateres om 3 år.   

 

Version af retningslinjeskabelon 

Retningslinjen er udarbejdet i version 9.2.1 af skabelonen. 

6. Monitorering
Der kan ikke angives specifikke anbefalinger for monitorering.  

 

7. Bilag 
Denne retningslinje har ingen bilag 
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8. Om denne kliniske retningslinje 
 

Denne kliniske retningslinje er udarbejdet i et samarbejde mellem Danske Multidisciplinære Cancer Grupper 

(DMCG.dk) og Regionernes Kliniske Kvalitetsudviklingsprogram (RKKP). Indsatsen med retningslinjer er 

forstærket i forbindelse med Kræftplan IV og har til formål at understøtte en evidensbaseret kræftindsats af høj 

og ensartet kvalitet i Danmark. Det faglige indhold er udformet og godkendt af den for sygdommen relevante 

DMCG. Sekretariatet for Kliniske Retningslinjer på Kræftområdet har foretaget en administrativ godkendelse af 

indholdet. Yderligere information om kliniske retningslinjer på kræftområdet kan findes på: 

www.dmcg.dk/kliniske-retningslinjer 

 

Retningslinjen er målrettet klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvæsen og 

indeholder systematisk udarbejdede udsagn, der kan bruges som beslutningsstøtte af fagpersoner og 

patienter, når de skal træffe beslutning om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse i specifikke kliniske 

situationer. 

 

De kliniske retningslinjer på kræftområdet har karakter af faglig rådgivning. Retningslinjerne er ikke juridisk 

bindende, og det vil altid være det faglige skøn i den konkrete kliniske situation, der er afgørende for 

beslutningen om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse. Der er ingen garanti for et succesfuldt 

behandlingsresultat, selvom sundhedspersoner følger anbefalingerne. I visse tilfælde kan en 

behandlingsmetode med lavere evidensstyrke være at foretrække, fordi den passer bedre til patientens 

situation. 

 

Retningslinjen indeholder, ud over de centrale anbefalinger (kapitel 1 – quick guide), en beskrivelse af 

grundlaget for anbefalingerne – herunder den tilgrundliggende evidens (kapitel 3), referencer (kapitel 4) og 

anvendte metoder (kapitel 5).  

Anbefalinger mærket A baserer sig på stærkeste evidens og anbefalinger mærket D baserer sig på svageste 

evidens. Yderligere information om styrke- og evidensvurderingen, der er udarbejdet efter ”Oxford Centre for 

Evidence-Based Medicine Levels of Evidence and Grades of Recommendations”, findes her:  

 

Generelle oplysninger om bl.a. patientpopulationen (kapitel 2) og retningslinjens tilblivelse (kapitel 5) er også 

beskrevet i retningslinjen. Se indholdsfortegnelsen for sidehenvisning til de ønskede kapitler. 

 

Retningslinjeskabelonen er udarbejdet på baggrund af internationale kvalitetskrav til udvikling af kliniske 

retningslinjer som beskrevet af både AGREE II, GRADE og RIGHT.  

 

For information om Sundhedsstyrelsens kræftpakker – beskrivelse af hele standardpatientforløbet med 

angivelse af krav til tidspunkter og indhold – se for det relevante sygdomsområde: https://www.sst.dk/   

 

Denne retningslinje er udarbejdet med økonomisk støtte fra Sundhedsstyrelsen (Kræftplan IV) og RKKP. 

http://www.dmcg.dk/kliniske-retningslinjer
http://www.dmcg.dk/siteassets/kliniske-retningslinjer---skabeloner-og-vejledninger/oxford-levels-of-evidence-2009_dansk.pdf
http://www.dmcg.dk/siteassets/kliniske-retningslinjer---skabeloner-og-vejledninger/oxford-levels-of-evidence-2009_dansk.pdf
https://www.agreetrust.org/wp-content/uploads/2017/12/AGREE-II-Users-Manual-and-23-item-Instrument-2009-Update-2017.pdf
https://www.gradeworkinggroup.org/
http://www.right-statement.org/
https://www.sst.dk/
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