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Afgrænsning af emnet  

Denne guideline er revideret væsentligt og følger den nationale kliniske retningslinje (NKR) for NAFLD og er 

derfor væsentligt ændret i forhold til den tidligere DSGH NAFLD guideline 

Denne guideline omhandler diagnosticering og behandling af non-alkoholisk fedtlever (Non-Alcoholic Fatty 

Liver Disease, NAFLD). Guidelinen omhandler ikke fedtleversygdom på baggrund af alkoholisk leversygdom 

eller anden sekundær fedtleversygdom. Der henvises til National Klinisk Retningslinje omhandlende tidlig 

opsporing og behandling af non-alkoholisk fedtleverbetændelse og non-alkoholisk steatohepatitis [1] og den 

tilhørende patientinformation (https://app.magicapp.org/). 

Forkortelser 

Ikke alkoholisk fedtlever (NAFLD); simpel steatose (NAFL); non-alkoholisk steatohepatitis (NASH); ultralyd af 

lever og galdeveje (UL); fibrosis-4 score (FIB-4); NAFLD fibrosis score (NFS); aspartataminotransferase 

(ASAT); alaninaminotransferase (ALAT); gammaglutamyltransferase (GGT), metabolisk syndrom (MetS); 

hepatocellulært carcinom (HCC); NAFLD Activity Score (NAS); Steatosis Activity and Fibrosis score (SAF 

score). 
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Quick-guide 

• NAFLD omfatter et spektrum fra simpel steatose (NAFL) til non-alkoholisk steatohepatitis (NASH) med 

hepatocyt balloning, inflammation og varierende grader af fibrose. Sygdommen kan medføre cirrose og 

hepatocellulært carcinom (HCC). Ved NASH med fibrose er der øget kardiovaskulær mortalitet. 

Udredning på ikke-specialafdelinger og henvisning 

• NAFLD er stærkt associeret med overvægt, type 2 diabetes og metabolisk syndrom (MetS). Der er ikke 

indikation for systematisk opsporing af NAFLD, da vi ikke kender effekten på kliniske effektmål. 

• Overvej at henvise patenter med NAFLD og betydende fibrose til specialafdeling efter vurdering af 

differentialdiagnoser inklusive alkoholoverforbrug, viral hepatitis og medicin. 

• Overvej at anvende Fibrosis Score-4 (FIB-4) eller NAFLD Fibrosis Score (NFS) til vurdering af fibrose ved 

klinisk mistanke om NAFLD. Ved FIB-4 ≥ 2,67 eller NFS > 0,67 kan direkte henvisning overvejes da det 

indikerer svær fibrose. Ved FIB-4 > 1,455 eller NFS > -1,455 anbefales livsstilsintervention i 6-12 mdr. 

Hvis værdierne fortsat er forhøjede overvejes henvisning til gastromedicinsk specialafdeling.  

Udredning på specialafdeling 

• FIB-4, NFS og elastografi kan benyttes til at vurdere risiko for fibrose. FIB-4 > 1,45, NFS > -1,455 og 

fibroscanning > 8 kPa indikerer en øget risiko for fibrose. 

• Systematisk vurdering af differentialdiagnoser bør gennemføres. 

• Leverbiopsi er nødvendig for at diagnosticere NASH og vurdere fibrosegrad og differentialdiagnoser.  

• Der er ikke evidens for screening for HCC. 

Behandling 

• Livsstilsintervention anbefales til alle patienter med NAFLD. Et vægttab ≥ 10 %, som vedholdes, kan have 

en gavnlig effekt på fibrosegrad, mens mindre vægttab kan have gavnlig effekt på inflammation og 

steatose. 

• Medicinsk behandling kan overvejes til behandling af NASH med fibrose ved insufficient effekt af 

livsstilsintervention. Behandlingen er en specialistopgave. 

• Behandling af komponenterne MetS er vigtig for patienter med NAFLD og følger gældende retningslinjer. 



Tabel 1. Evidensniveau EL RG 

Henvisning og initial 

udredning af 

NAFLD og NASH  

Der er ikke evidens for systematisk tidlig opsporing af NAFLD eller NASH. 
Der kan foretages udredning på individuel basis 

3b C 

Det er god praksis, at der i primærsektoren foretages udelukkelse af de 
hyppigste differentialdiagnoser inklusive alkohol, medicin eller viral 
hepatitis inden videre vurdering af mulig NAFLD. 

3b C 

FIB-4 score og NAFLD Fibrosis Score kan anvendes til vurdering af 
indikation for viderehenvisning (Flow chart 1). 

2b B 

Videre udredning af 

NAFLD og NASH 

på specialafdeling 

  

Det anbefales, at man vurderer mulige differentialdiagnoser (Tabel 1) og 
fibrosegrad, inden man tager stilling til leverbiopsi, evt. med anvendelse af 
FIB-4/NFS og elastografi. 

2b B 

Leverbiopsi er nødvendig for at skelne mellem NAFL og NASH og vurdere 
fibrosegraden. Der anbefales gradering efter anerkendte scores. 

1b A 

Behandling af 

NAFLD og NASH 

Livsstilsintervention mhp. vægttab er hjørnestenen i behandling af NAFLD. 
Nogle patienter med NASH kan opnå forbedring af både inflammation og 
fibrose ved et vægttab på > 7-10 % af kropsvægt. 

2b A 

Medicinsk behandling kan overvejes til patienter med NASH og signifikant 
(> F2). Flere præparater kan overvejes. Effekten af behandling er vist på 
ændringer i histologi, men der er ingen dokumentation for effekten på 
kliniske effektmål (cirrose, død, leverkræft). Der kan derfor ikke gives klare 
anbefalinger vedr. valg af præparat. Behandlingen er en specialistopgave. 

1b A 

Det er uafklaret, hvor længe behandling bør pågå, og hvilke metoder der 
egner sig til behandlingsmonitorering. Man kan overveje at stoppe 
behandlingen, hvis der ikke ses fald i ALAT hos patienter med 
transaminasæmi ved behandlingsstart. 

3B B 

Anden behandling Behandling af diabetes, hypertension, hyperlipidæmi, overvægt og 
iskæmisk hjertesygdom anbefales til alle med NAFLD. 

1B A 

I henhold til Centre for Evidence Based Medicine, University of Oxford 

Se endvidere National Klinisk Retningslinje omhandlende tidlig opsporing og behandling af NAFLD 

og NASH [1] 

 

  



Fig 1: Flow chart for henvisning af patienter med mistænkt NASH til specialafdeling.  

 

 

Der er ikke indikation for systematisk tidlig opsporing af NAFLD. Mistanken om NAFLD opstår typisk ved 

tilfældigt fund af transaminasæmi eller steatose af leveren ved UL. Initialt bør man vurdere, om patienten har 

fedtlever som følge af alkohol, medicin eller viral hepatitis. Ved FIB-4 >1,45 eller NFS > -1,455 anbefales 

livsstilsintervention i 6-12 mdr. Hvis værdier fortsat er forhøjet, overvejes henvisning til specialafdeling. Ved 

FIB-4 ≥ 2,67 eller NFS > 0,67 kan direkte henvisning til specialafdeling overvejes, da det giver mistanke om 

svær fibrose. 

 

Fig 2: Flow chart for retningslinjer for leverbiopsi eller afslutning til egen læge 

 

Vurderingen af patienter med mistænkt NAFLD bør initialt inkludere udelukkelse af differentialdiagnoser. 

Vurdering af fibrosegrad bør foretages inden leverbiopsi. Overvej at anvende fibrose scores (FIB-4 > 1,45 eller 

NFS > -1,455) og elastografi (f.eks. fibroscan > 8 kPa) i vurderingen. Medicinsk behandling kan overvejes ved 

signifikant fibrose uden effekt af livsstilsintervention.  

 



 

 

Tabel 2 Forslag til paraklinisk udredning af patienter med formodet NASH efter henvisning 
til specialafdeling 

Alle patienter 

Basisprøver ALAT, ASAT, basisk fosfatase, INR/pp, bilirubin, albumin, trombocytter, 

ferritin, HbA1c, faste glukose, (evt. oral glukose belastning), lipidstatus 

Mistanke om differentiel diagnostik 

Hæmokromatose Jernmætning  

Viral hepatitis Anti-HCV og HbsAg (hvis ikke foreligger fra egen læge) 

Thyroideasygdom TSH 

Autoimmun leversygdom eller 

primær biliær cholangitis 

IgG, IgM, IgA, glatmuskelcelle antistof, anti-mitokondrie antistof, 

antinuklære antistoffer  

Cøliaki Transglutaminase, IgA 

Sjældnere leversygdomme Ferroxidase (Wilson), dry blood spot (LAL-D), alfa 1 antitrypsin mangel, 

A-/hypo-betalipoproteinæmi.  

 

Indledning 

Definitioner 

NAFLD omfatter to kliniske enheder, der skelnes histologisk [2]. 

1) NAFL med simpel steatose (> 5 %) uden eller med let inflammation i leveren  

2) NASH med steatose, hepatocyt ballooning, inflammation og varierende grader af fibrose  

Non-alkoholisk fedtlever (NAFLD) spænder fra simpel steatose (NAFL) til non-alkoholisk steatohepatitis 

(NASH) med hepatocyt ballooning, inflammation og med varierende grader af fibrose [3]. NAFLD er den 

hyppigste leversygdom i vestlige lande og afficerer ca. 25 % af verdens befolkning [4]. NAFL uden fibrose har 

en god prognose, mens NASH med inflammation og fibrose har øget morbiditet og mortalitet [5]. Graden af 

fibrose er korreleret til øget mortalitet, levertransplantation og leverrelateret sygdom [6, 7]. Forekomsten af 

NAFLD følger prævalensen af det metaboliske syndrom (MetS) og syndromets komponenter; inklusive 

taljemål, type 2 diabetes mellitus (T2DM), hypertension og dyslipidæmi [8], og ses med stigende alder. 

Patienter med NAFLD har en øget risiko for hjertekarsygdom og for kardiovaskulær død, hvilket kun delvist er 

drevet af den øgede forekomst at risikofaktorer i MetS blandt patienterne [4]. NAFLD hos normalvægtige eller 

let overvægtige ses sjældent i de vestlige lande [9]. 

Risikoen for udvikling af hepatocellulært carcinom (HCC) ved NASH varierer fra 0,25 % til 7,6 % over 5 år [4]. 

Et amerikansk studie fandt at ca. 60 % af HCC tilfælde optræder ved NAFLD (med eller uden cirrose), og at 



NAFLD er den næst hyppigste indikation for HCC-relateret levertransplantation [10]. Den samlede risiko er 

dog lav, og der er ikke evidens for systematisk HCC screening [3].  

De kliniske tegn og symptomerne på NAFLD er enten fraværende eller uspecifikke med træthed og ømhed 

under højre kurvatur [11]. Mistanken opstår derfor typisk ved tilfældigt opdaget steatose påvist ved 

ultralydskanning eller påvirkede levertal (transaminasæmi). Den objektive undersøgelse er upåfaldende med 

mindre patienten har cirrose.  

For at skelne mellem NAFLD og alkoholbetinget fedtlever anvendes grænsen for alkoholindtag < 30 g/dag for 

mænd og < 20 g/dag for kvinder sv.t. 3 genstande/dag for mænd og 2 genstande/dag for kvinder.  

Der findes ingen validerede non-invasive metoder til diagnosticering af NASH. ALAT, ASAT og GGT kan være 

forhøjet, men er normal hos ca. 80 % af patienter med steatose [3].  

Viderehenvisning af patienter til specialafdeling 

Patienter med simpel steatose bør følges i primær sektor eller den afdeling, der varetager patientens 

behandling af T2DM og overvægt.  

Formålet med viderehenvisning af patienter med mistanke om NASH kan både være diagnostisk og 

behandlingsmæssig. Der er ikke indikation for systematisk tidlig opsporing, idet vi ikke kender effekten af en 

sådan praksis på kliniske effektmål.  

Ved klinisk mistanke om NAFLD anbefales screenings blodprøver forud for henvisning til specialafdeling. Til 

screening kan FIB-4 og/eller NFS overvejes (Tabel 3). Ved FIB-4 ≥ 2,67 eller NFS > 0,67 kan direkte 

henvisning overvejes, da det giver mistanke om svær fibrose. Ved FIB-4 > 1,45 eller NFS > -1,455 anbefales 

livsstilsintervention i 6-12 mdr. Hvis værdierne fortsat er forhøjede, overvejes henvisning til specialafdeling. 

Tabel 3. Fibrose scores.  

FIB-4 (alder(år) × ASAT)/(blodplader[109/l] X√ALAT) https://www.hepatitisc.uw.edu/page/clinical-
calculators/fib-4 

NFS −1.675 + 0.037 – alder (år) + 0.094 – BMI 
(kg/m2) + 1.13 × nedsat glukose 
tolerance/diabetes (ja = 1, nej = 0) + 0.99 × 
AST/ALT – 0.013 × blodplader [×109/l] – 0.66 × 
albumin (g/dl) 

http://gihep.com/calculators/hepatology/nafld-
fibrosis-score/ 

 

Udredning på specialafdeling 

Initialt vurderes om patienten har tegn på MetS eller andre leversygdomme (Tabel 1).  

NASH forekommer hyppigere hos patienter med MetS [12, 13] og den objektive undersøgelse af NAFLD-

patienter bør indeholde måling af taljemål, højde og vægt for BMI samt blodtryksmåling. Paraklinisk måles 

faste blodsukker, langtidsblodsukker (HbA1C) og det kan overvejes at undersøge patienten for insulin 

https://www.hepatitisc.uw.edu/page/clinical-calculators/fib-4
https://www.hepatitisc.uw.edu/page/clinical-calculators/fib-4
http://gihep.com/calculators/hepatology/nafld-fibrosis-score/
http://gihep.com/calculators/hepatology/nafld-fibrosis-score/


resistens ved oral glukose belastning eller beregning af HOMA (glukose (mmol/L) X faste insulin (µU/L) / 22.5). 

Differentialdiagnoser bør overvejes (Tabel 1).  

Paraklinik: Sammensatte scores, f.eks. FIB-4 [14] og NFS [15], der er simple at anvende ud fra standard 

biokemi og kliniske parametre (se endvidere NKR omhandlende fedtlever [1]). Der er kun ringe evidens for 

rutinemæssigt at anvende kommercielle fibroseprøver, f.eks Enhanced Liver Fibrosis (ELF) score (TIMP-1, 

PIIINP og hyaluronsyre) og FibroTest (Alpha-2-macroglobulin, haptoglobin, apolipoprotein A1, γ-

glutamyltransferase, bilirubin, ALAT) [3].  

Billeddiagnostik: Steatose kan påvises ved både UL, CT og MR. UL har en høj sensitivitet (85 %) og 

specificitet (93 %) med AUROC på 0,93 ved mindst 20 % steatose, hvilket er sammenligneligt med CT og MR 

[16]. UL kan ikke anvendes til diagnostik af NASH eller fibrose. MR og specielt MR-spectroskopi og MR proton-

density fedt fraktion (PDFF) er de mest følsomme teknikker, men er ikke så udbredte og omkostningstunge. 

Fibrose kan vurderes ved elastografi. Det meste af den foreliggende evidens støtter Fibroscan [17]. Det 

anbefalede cut-off for at finde patienter med signifikant fibrose ved elastrografi ligger omkring 7,0-9.0 kPA. XL-

prober anbefales til patienter med adipositas (BMI > 30 kg/m2) [17]. Den negative prædiktive værdi er > 95 % 

[1, 18]. Andre metoder inkluderer ”shear wave” elastografi med Acoustic-Radiation-Force-Impulse imaging 

(ARFI) og 2D-Shear Wave Elastography (SWE). Evidensen er sparsom men lovende [19, 20]. MR-elastografi 

er formentlig mere præcis end TE [21], men undersøgelsen er dyr og tidskrævende.  

Histologi: Leverbiopsi er nødvendig for at stille diagnosen NASH med eller uden fibrose. Steatose inddeles i 

graderne 0 (< 5 %), 1 (5-33 %), 2 (33-66 %) og 3 (> 66 %) [2]. Den histologiske undersøgelse kan også 

kvantificere hepatocyt ballooning og inflammation samt fibrosegrad, der inddeles fra grad F0 til F4 (cirrose) 

[22]. Disse variable indgår i sammensatte scores som NAFLD Activity Score (NAS) [22] (Tabel 4) og ”Steatosis, 

Activity and Fibrosis” (SAF) score [23] (Figur 4). Fibrosegraden angives ved Kleiner klassifikationen [2, 23]. 

SAF-score anvendes til at stille diagnosen, mens NAS score anvendes til vurdering af behandlingsrespons. 

Tabel 4. NAS score  

Karakteristika Score Vurdering 

Steatose 

0 < 5 % 

1 5-33 % 

2 > 33-66 % 

3 > 66 % 

Lobulær 
Inflammation 

0 Ingen foci 

1 < 2 foci/200x 

2 2-4 foci/200x 

3 > 4 foci/200x 

Ballooning 

0 Ingen 

1 Få balloonerede celler 

2 Mange celler/prominent ballooning 



Figur 4. SAF score 

Steatose  Ballooning Lobulær inflammation             Diagnose 

 

    0  Steatose 

  0  1  Steatose 

    2  Steatose 

       

    0  Steatose 

1, 2, 3  1  1  NASH 

    2  NASH 

       

    0  Steatose 

  2  1  NASH 

    2  NASH 

 

Kliniske rekommandationer 1  

• Der er ikke indikation for systematisk tidlig opsporing. Man kan på individuel basis vurdere, om der er 

indikation for udredning.  

• Differentialdiagnoser bør udelukkes – særligt alkohol, medicin og viral hepatitis.  

• Livsstilsintervention overvejes til alle med NAFLD.  

• Udenfor specialafdeling. Overvej at anvende FIB-4 og/eller NFS ved vurdering af fibrosegrad og at henvise 

patienter med en høj risiko for fibrose uden effekt af livsstilsintervention til vurdering på specialiseret 

afdeling (FIB-4 > 1,45 eller NFS > -1,455). Overvej at henvise patienter med FIB-4 > 2,67 og NFS > 0,67 

til vurdering på specialafdeling pga. høj risiko for avanceret fibrose. 

• På specialafdeling: Differentialdiagnoser bør udelukkes. Overvej at kombinere FIB-4 og/eller NFS med 

elastografi til vurdering af fibrosegrad. Overvej leverbiopsi ved mistanke om signifikant fibrose.  

• Den histologiske beskrivelse bør inkludere en kvantificering af steatose, inflammation, ballooning samt 

fibrosegrad med angivelse af SAF og NAS score.  

Ikke-medicinsk behandling  

Livsstilsinterventioner i form af kostændringer og øget fysisk aktivitet med henblik på vægttab og bedret 

metabolisk kontrol er en hjørnesten i behandlingen af alle patienter med NAFLD. Vægttab med kostomlægning 

alene [24] eller kombineret med fysisk træning har en gavnlig effekt på histologiske forandringer [25, 26]. Det 



er vist, at et vægttab på > 5 % reducerer steatose, mens vægttab  7 % medfører regression af fibrose hos 

ca. 50 % af patienter og vægttab  10 % medfører regression af fibrose hos 81 % af patienterne [26]. Vægttab 

er også associeret med en bedre livskvalitet. Der er ikke dokumentation for effekten på kliniske effektmål som 

cirrose udvikling og død. 

Der findes ingen klar evidens for hvilken form for kostomlægning, der har bedst effekt. Flere diæter kan 

overvejes inklusive den såkaldte middelhavsdiæt, som er rig på monoumættede fedtsyrer [27]  eller en 

hypokalorisk diæt, som betyder  et energiunderskud på 2100-4200 kJ/dag  (500-1000 kcal/dag) [28]. Forbruget 

af fødevarer med højt indhold af kolesterol, mættede fedtsyrer, og fruktose bør begrænses.  

Fysisk træning bestående af konditions- eller styrketræning har en positiv effekt på fedtindholdet i leveren [29]. 

Effekten kan ses uafhængigt af vægttab [29, 30]. Den største effekt ses hos patienter som trænede > 150 

min/uge.  

Vægttab er meget vanskelig at opnå og at vedligeholde [31, 32]. Patienter med NAFLD har en meget forskellig 

parathed til livsstilsændringer og vægttab [33], og der er behov for en koordineret indsats fra sundheds-

personale for at opnå effekt. 

Kliniske rekommandationer 2 

• Livsstilsinterventioner i form af kostændringer og øget fysisk aktivitet med henblik på vægttab og 

bedret metabolisk profil er den primære behandlingen til alle patienter med NAFLD.  

• Et vægttab > 5 % reducerer steatose, mens vægttab  7 % medfører regression af fibrose hos 50 % 

og vægttab  10 % medfører regression af fibrose hos 81 % af patienterne. Der er ikke dokumentation 

for effekten på kliniske effektmål. 

• Der findes ingen klar evidens for hvilken kostomlægning eller fysisk træning, der har bedst effekt.  

Medicinsk behandling 

Medicinsk behandling kan overvejes hos patienter med NASH og fibrose, hvis livsstilsintervention ikke har haft 

tilstrækkelig effekt. Vigtige endepunkter er forhindring af cirrose, hjertekarsygdom og HCC samt forbedret 

overlevelse. Ingen af de medicinske behandlinger har dokumenteret effekt på kliniske endepunkter, men der 

er fundet effekt på histologiske forandringer, der kan betragtes som surrogat effektmål for cirrose [34]. På 

baggrund af naturhistorien for NAFLD vurderes det usandsynligt, at der gennemføres et tilstrækkeligt antal 

randomiserede kliniske forsøg med kliniske effektmål og dermed accepteres det, at retningslinjer inkluderer 

surrogat effektmål [35] (39). Medicinsk behandling af NAFLD er en specialistopgave. 

Baseret på en netværks-metaanalyse over randomiserede forsøg anbefales det at overveje at tilbyde vitamin 

E eller obeticholsyre til voksne med NASH og fibrose. Pioglitazon kan anvendes til samme patientgruppe efter 

nøje overvejelser, da der er mulige skadevirkninger. De øvrige behandlinger kan på nuværende tidspunkt ikke 

anbefales.  



Gennemgang af udvalgte præparater 

Den formodede effekt af vitamin E (α-tocopherol) er at modvirke oxidativt stress og dermed NASH 

patogenesen [36]. Vitamin E 800 IU/dag har en mulig effekt på inflammation i enkelte studier og kan derfor 

overvejes til udvalgte patienter [37, 38]. Vitamin E behandling er primært undersøgt blandt ikke-diabetiske 

NASH patienter. Fald i ALAT er associeret med forbedring i histologi [38], og det  anbefales derfor at vitamin 

E seponeres, hvis der ikke ses et signifikant fald i ALAT [3]. Bivirkninger: Højdosis E vitamin behandling 

medfører en øget mortalitet [39] og en dosis på 400 mg/dag medfører muligvis en øget risiko for prostatacancer 

i populationsstudier [40].  

Obeticholsyre (obeticholic acid) er en syntetisk galdesyre, som aktiverer farnesoid X nuclear receptoren (FXR), 

øger insulinsensitivitet og sænker glukoneogenesen og plasma triglycerid. Behandlingen er associeret med et 

mindre vægttab. Randomiserede forsøg har vist en gavnlig effekt på histologi inklusive fibrose [34] og 

behandling i doseringen 25 mg/dag kan derfor overvejes til udvalgte patienter. Bivirkninger Præparatet er kun 

godkendt for nyligt og erfaringerne ringe. De primære bivirkninger angives at være hudkløe og dyslipidæmi.  

Pioglitazon er en peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)-γ agonist, som bedrer insulinfølsomheden 

i fedtvæv og reducerer frisætning af frie fedtsyrer til leveren. Randomiserede forsøg med pioglitazon 30-45 

mg/dag viser en mulig effekt på inflammation [41, 42]. Bivirkninger: Pioglitazon medfører vedvarende 

vægtøgning på ca. 4 kg [36, 41] og en øget risiko for især blærecancer [43] og frakturer [44].  

Behandling af følgetilstande 

Alle NAFLD patienter bør tilbydes diagnostik og behandling af de hyppigt forekommende følgetilstande, som 

dyslipidæmi, hypertension, type 2 diabetes mellitus og søvnapnø [3]. Især statin-behandling kan være gavnlig 

herunder nedsætte risikoen for HCC [36, 45, 46].  

Kliniske rekommandationer om medicinsk behandling 

• Ingen lægemidler har vist effekt på kliniske endepunkter og anbefalinger om behandling af patienter med 

NAFLD er vejledende.  

• Følgetilstande som T2DM, hypertension, hyperlipidæmi, iskæmisk hjertesygdom bør udredes og 

behandles efter vanlige retningslinjer. 

Bariatrisk kirurgi  

I Danmark anvendes bariatrisk kirurgi til patienter, hvor der ikke har været tilstrækkelig effekt af ikke-kirurgiske 

behandlinger. Indikation for henvisning til vurdering til bariatrisk kirurgi er 1) BMI > 35 kg/m2 og type 2 diabetes, 

svær regulerbar hypertension, dokumenteret søvnapnø, polycystisk ovariesyndrom eller symptomgivende 

artrose i underekstremiteterne eller 2) BMI > 40 kg/m2 efter individuel lægefaglig vurdering. NAFLD/NASH er 

ikke en godkendt indikation i Danmark [47].  
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Appendiks: 

 

Fibrose scores Udregning og tolkning 

Fibrosis 4 calculator (FIB-4)  FIB-4 · 
𝑎𝑙𝑑𝑒𝑟 ∙ 𝐴𝑆𝐴𝑇

𝑡𝑟𝑜𝑚𝑏𝑜𝑐𝑦𝑡𝑡𝑎𝑙 ∙ √𝐴𝐿𝐴𝑇
 

- resultat 

• < 1,45: forudsiger ingen signifikant fibrose (F0-F2) 

• 1,45 og 2,67: gråzone 

• > 2,67: forudsiger signifikant fibrose (F3-F4) 

NAFLD fibrosis score (NFS) 

-1,675 +  

0,037 x alder (år) +  

0,094 x BMI (kg/m2) + 

https://www.sst.dk/da/Udgivelser/2017/NKR-Fedmekirurgi


1,13 x forekomst af DM/IGT (ja = 1, nej = 0) +  

0,99 x AST/ALT ratio - 

0,013 x trombocyttal (x109/l) -  

0,066 x albumin (g/l) 

- resultat 

• < -1,455: forudsiger ingen signifikant fibrose (F0-F2 fibrosis) 

• -1,455 og 0,675: gråzone (indeterminate score) 

• > 0,675: forudsiger signifikant fibrose (F3-F4 fibrose) 

Begge kan udregnes online på henholdsvis http://www.hcvonline.org/page/clinical-calculators/fib-

4 og http://nafldscore.com/index.php  

DM = diabetes mellitus; IGT = nedsat glukose tolerance 

 

http://www.hcvonline.org/page/clinical-calculators/fib-4
http://www.hcvonline.org/page/clinical-calculators/fib-4
http://nafldscore.com/
http://nafldscore.com/index.php
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