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Esofagusvaricer är vanliga
hos patienter med cirros, och ca
5 procent av dessa drabbas var-
je år av blödningar från varicer-
na. Risken för dödande blöd-
ningar är stor. Patienter med
nydiagnostiserad cirros bör där-
för kontrolleras med esofago-
gastroskopi vartannat år. Pati-
enter med små, icke blödnings-
hotande varicer bör endoskope-
ras varje år, och primärpreven-
tiv behandling bör sättas in om
patienten utvecklar blödnings-
hotande varicer.

En arbetsgrupp har nu utar-
betat rekommendationer om
prevention och behandling vid
esofagusvaricer. Förslaget, som
godkändes vid ett möte i Svensk
förening för gastroenterologi
och gastrointestinal endoskopi
våren 1996, presenteras här.

Esofagusvaricer uppkommer som en
följd av portal hypertension vars orsak
kan återfinnas såväl pre- och post- som
intrahepatiskt. I Europa och Nordame-
rika är levercirros orsaken till 90 pro-
cent av alla fall av portal hypertension.

Vid tidpunkten för cirrosdiagnosen
finns esofagusvaricer hos 60 procent av
patienter med dekompenserad cirros
och hos 30 procent med kompenserad

cirros. Ungefär 8 procent av alla patien-
ter med cirros utvecklar esofagusvari-
cer varje år. När varicerna utvecklats
tenderar de att successivt öka i storlek;
10–20 procent av patienter med »små»
varicer har under ett år utvecklat »sto-
ra» varicer, men regress kan ske hos pa-
tienter där den underliggande leversjuk-
domen framgångsrikt har behandlats
[1, 2]. Varicerna kan dessutom helt för-
svinna.

Prediktion av blödning
Incidensen av blödning från varicer-

na hos cirrotiker är ca 5 procent per år
[3, 4]. Hemodynamiska studier har vi-
sat att blödning från esofagusvaricer en-
dast sker vid en portal tryckgradient
>12 mm Hg, men alla patienter med en
tryckgradient över denna nivå blöder
inte. Orsaken till denna skillnad är
oklar. Ingen enskild riskfaktor kan iden-
tifiera de patienter som kommer att blö-
da. Prospektiva studier har visat att stor-
leken på varicerna, förekomst av röda
fläckar på varicerna, avancerad lever-
sjukdom (funktionsgrad Child C, speci-
ellt förekomst av ascites), fortsatt alko-
holmissbruk och fundusvaricer är pre-
diktorer för att esofagusvaricerna skall
blöda [3, 4].

Primärpreventiv behandling
Inom tre år efter diagnostik av icke

blödande esofagusvaricer har var tredje
patient fått blödningar från dessa [4]
och inom tre månader från den första
blödningen har var tredje patient avlidit
trots modern terapi [5]. Mest rationellt
borde det sålunda vara att förebygga
den första blödningen. Varje patient
med nydiagnostiserad cirros bör därför
undersökas med esofagogastroskopi
vartannat år. Patienter med små, icke
blödningshotande varicer bör endosko-
peras årligen tills man finner blödnings-
hotande varicer (stora varicer, röda
fläckar på varicerna, fundusvaricer), då
primärpreventiv behandling bör ges.

I första hand rekommenderas be-
handling med propranolol, som vid do-
sering till 25-procentig pulsreduktion
signifikant minskar blödningsrisken
[6]. Behandlingen bör introduceras
mycket försiktigt på grund av risk för
blodtrycksfall. Sannolikt ger tillägg av

isosorbidmononitrat (IMN) ökat skydd
mot blödning [7]. IMN i dosering
20–80 mg/dag, doserat så att patienten
slipper hypotensiva biverkningar, kan
också användas ensamt, som alternativ
till propranolol [8]. Dokumentationen
för IMN är dock ännu så länge inte lika
stor som för propranolol.

Om man förutser att patienten inte
kommer att sköta sin medikamentella
behandling (alkoholmissbrukare) re-
kommenderas vid stora varicer eller vid
varicer med röda fläckar i stället sklero-
terapi; erfarenheterna i olika studier har
dock inte varit helt samstämmiga [6].
Det är sannolikt, med hänvisning till er-
farenheter vid akutterapi [9], att primär-
prevention med ligatur av varicerna ger
bättre resultat än skleroterapi. 

Förlopp efter blödning
Varje blödningsepisod är förenad

med 20–30 procents risk att dö, och
blödning är den vanligaste orsaken till
död hos patienter med cirros [10]. 40
procent av alla patienter som blött lever
inte ett år efter första blödningsepiso-
den [5].

Ungefär hälften av alla patienter
med varixblödningar kräver aktiv inter-
vention för att blödningen skall upphö-
ra [11]. Patienter med Child C-cirros
och aktivt pågående blödning har mind-
re chans att sluta blöda spontant. Efter
att blödningen upphört kvarstår en hög
risk för reblödning. 40 procent av de pa-
tienter som reblöder gör det inom 72
timmar och 60 procent inom tio dagar.

Riskfaktorer för reblödning är stora
varicer, ålder >60 år, njursvikt, allvarlig
första blödning med ett Hb  <80 g/l och
funktionsgrad Child C [12, 13]. Alltför
aggressiv volymsubstitution kan leda
till portal hypertension och utlösa re-
blödning. Patienter med portal hyper-
tension löper även en ökad risk att få
portatrombos, och en ny blödningsepi-
sod är det vanligaste symtomet hos des-
sa patienter [14].

Utöver risken att förblöda orsakar en
blödningsepisod en ökad risk att ut-
veckla leversvikt med ascites, hepatore-
nalt syndrom, encefalopati och infek-
tioner. Överlevnaden under den akuta
fasen korrelerar dels till hur allvarlig
blödningen är, dels till risken för re-
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blödning men även till graden av lever-
insufficiens och till huruvida komplika-
tioner utvecklas eller ej. 

Akuta åtgärder
Som akuta åtgärder vid hemate-

mes/melena och stark misstanke om
blödande esofagus–ventrikelvaricer re-
kommenderas:

➀ Sedvanliga åtgärder för att mot-
verka/behandla chock.

➁ Ventrikeltub (21–22 mm) + lava-
ge för:
– Diagnos: Påvisande av färskt/

gammalt blod, kvantifiering av blod-
mängd.  Hemostas? Reblödning?

– Terapi: Rensköljning med koksalt-
lösning och uppsugning motverkar
levercoma och aspiration, underlät-
tar skopi.

➂ Glypressin (terlipressin, licens-
preparat) 2 mg iv var 4:e timme [6], 1–2
mg vid kroppsvikt <55 kg, är enligt
jämförande studier den mest effektiva
medikamentella behandlingsmetoden.
En ytterligare fördel med preparatet är
att behandlingen kan påbörjas omgåen-
de. Andra alternativ, med mera osäker
vetenskaplig dokumentation, är Sando-
statin (100 µg i bolusdos, följt av 600
µg/24 timmar) och Postacton (enligt
Fass + nitroglycerin transdermalt, 10
mg/24 timmar) [6, 15].

➃ Transport till intensivvårdsavdel-
ning.

➄ Om endoskopisk terapist inte är
tillgänglig och blödningen inte stoppar
på medikamentell terapi sätts Sengsta-
kensond i avvaktan på endoskopisk te-
rapi. Initialt fylls endast ventrikelbal-
longen. Röntgenkontroll av ventrikel-
ballongens läge skall göras innan bal-
longen blåses upp helt. Om detta inte
stoppar blödningen uppblåses även eso-
fagusballongen. Detta tillvägagångssätt
reducerar sannolikt frekvensen av aspi-
rationspneumonier. Kompressionsbe-
handlingen bör helst endast pågå under
högst 12 timmar. Förnyad blödning vid
avbrytande av kompressionen är vanlig. 

➅ Tidig skopi med endoskopisk te-
rapi. Siktet bör hela tiden riktas mot ti-
dig skopi av terapeutiskt kunnig sko-
pist. IVA-åtgärder får inte försena/mot-
verka denna. Om blödningen är under
kontroll med ovan angivna åtgärder kan
man avvakta med endoskopisk terapi
tills van endoskopist finns tillgänglig.
Intubationsnarkos ges vid pågående
blödning och/eller svårt påverkad pati-
ent (leverkoma).

Varixblödningar är intermittenta –
de har ofta slutat vid skopin, utan att ef-
terlämna blödningsstigmata. Om annan

blödningskälla kan uteslutas (s k portal
hypertensiv gastropati är vanlig hos cir-
rotiker men sällan orsak till blödning)
och patienten har stora varicer och/eller
varicer med röda fläckar, skall de be-
handlas även om blödningsstigmata
saknas.

Sklerosering är enklast och mest do-
kumenterad behandling. Använd skarp
nål (engångstyp), börja i cardia, lägg
kvaddlar om 3–5 ml 1 procentig Ae-
thoxysklerol intra-paravariköst. Spruta
även när nålen backas ut för maximalt
ödem (kompressionseffekten, ej trom-
botiseringen viktigast). Arbeta cirku-
lärt-spiralformat uppåt (proximalt) till
nivån 8–10 cm ovan cardia, ej mer. To-
tal volym: ca 50 ml. Ventrikelsond be-
hövs inte efteråt. Om skleroseringen ut-
förts tekniskt korrekt (och rätt diagnos
ställts) uppnås i närmast 100 procent av
fallen tidig (48 timmar) hemostas. Fort-
satt behandling med Glypressin två–tre
dagar har rekommenderats om det varit
massiv blödning, tekniskt svårt, lättblö-
dande patient etc.

Ligering med gummiband via endo-
skop har i upprepade studier visat sig
vara minst lika bra som skleroterapi, så-
väl vad avser frekvens förnyad blödning
som komplikationsfrekvens [13] men
är tekniskt svårare att genomföra vid
pågående blödning.

Vid blödande fundusvaricer har sed-
vanlig sklerosering med Aethoxyskle-
rol sämre effekt än vid behandling av
esofagusvaricer. Två alternativa meto-
der rekommenderas:

A) Histoakryl i doser om 0,5–1 ml,
upp till 4–5 ml. Materialet kan vara
svårhanterligt i oerfarna händer. Endo-
skop, nål, px-kanal bör smörjas med si-
likonolja [16].

B) Trombin (2–10 ml, 1 000 E/ml)
[17]. Vid polyplika fundusvaricer kan
ligering göras med endo-loop (Olym-
pus).

➆ Fortsatt tidig terapi
– Cave övertransfusion, eftersträva

Hb 90–95 g/l.
– Färskfrusen plasma vid lågt

PK/PTK.
– Ny skopi efter två till tre dagar. Då

kan man övergå till gummibandsli-
gatur på restvaricer (sätt tätt och gär-
na sex–åtta stycken).

– Planera för uppföljningsskopi med
ligatur eller sklerosering (polikli-
niskt) efter två till tre veckor och
fortsättningsvis med mål att elimi-
nera varicerna.

– Eftersträva två tarmtömningar per
dag (Laktulos) som encefalopatipro-
fylax. 

– Observans på ökad risk för infektio-
ner efter varixblödning.
Vid eventuell reblödning följs sche-

mat från början.

Kontrollskopi 6 och 18 månader ef-
ter att varicerna visuellt färdigbehand-
lats. 

➇ Hög beredskap för ändrad terapi
vid fortsatt blödning eller tidig recidiv-
blödning.

Olika alternativ kan övervägas
(Kontakt med specialintresserad enhet 
rekommenderas):
– levertransplantation
– TIPSS (transjugular intrahepatisk

postosystemisk shunt)
– kirurgisk portosystemisk shunt
– »stapling-transsektion» med devas-

kularisering och eventuell splenek-
tomi
Vid isolerade fundusvaricer bör

mjältvenstrombos misstänkas.
Splenektomi med devaskularisering

av ventrikelns majorsida kan då vara
kurativt. 

Sekundärpreventiv
behandling
Hos patienter som överlevt varix-

blödning rekommenderas som sekun-
därprofylax i första hand skleroterapi
[6], alternativt ligatur [9] med tillägg av
propranolol [18] eller IMN [19] tills pa-
tienten är varixfri. Ett flertal studier har
belyst frågan om lämpliga intervall
mellan de olika skleroseringstillfällena.
Sammanfattningsvis torde intervall om
två–tre veckor vara att föredra med hän-
syn till effektivitet och risk för ulcera-
tioner och perforationer [20].

Enbart propranololbehandling ger
sannolikt något högre risk för förnyad
blödning än skleroterapi, men också
färre komplikationer [6]. Effekten på
överlevnaden är likvärdig. 

Spironolakton bör alltid ingå i tera-
pin hos patienter med esofagusvaricer
och samtidig ascites, eftersom spirono-
lakton sänker portatrycket lika mycket
som propranolol eller IMN [21].

Vid isolerade fundusvaricer, miss-
tänk mjältvenstrombos (jämför ovan).

Terapi då endoskopisk
behandling sviktar
Vid samtidig grav leversvikt (funk-

tionsgrupp Child C) och avsaknad av
kontraindikationer mot transplantation
bör levertransplantation övervägas.
Denna kan antingen ske direkt eller fö-
regås av transjugular intrahepatisk por-
tosystemisk shunt, TIPSS, i väntan på
lämpligt organ. Man kan på så sätt vin-
na tid för ett säkrare ställningstagande
till transplantation t ex om patienten är
en alkoholmissbrukare utan dokumen-
terad abstinens.

Om inte levertransplantation anses
kunna komma ifråga för tillfället blir
vid skleroterapisvikt kirurgisk porto-
systemisk shunt eller »stapling-esofa-
gustranssektion» med devaskularise-
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ring och splenektomi [22] de återståen-
de någorlunda långsiktiga alternativen.

Före introduktionen av skleroterapi
utgjorde shuntkirurgi det enda aktiva
behandlingsalternativet vid portal hy-
pertension med blödande esofagusvari-
cer. Shuntkirurgi har inte visats för-
länga livet hos patienter med portal hy-
pertension eller esofagusvaricer utan
blödning, och har således ingen doku-
menterad plats som primärpreventiv be-
handling vid påvisade varicer.

Som sekundärpreventiv åtgärd ger
shuntkirurgi en effektiv blödningspro-
fylax, dock till priset av ibland försäm-
rad leverfunktion och ökad risk för le-
verencefalopati. Shuntkirurgi har såle-
des fortfarande en plats vid behandling
av blödande esofagusvaricer när sklero-
terapi ej ger bestående hemostas.

Många kirurger har övergivit de
klassiska sida-till-sida eller ända-till-
sida portokavala shuntarna. Vid akuta
situationer görs idag i stället en meso-
kaval shunt eller en portokaval shunt
med utnyttjande av ett smalt graft enligt
Sarfeh [24]. Dessa shuntar har den teo-
retiska fördelen framför klassiska porta
cava-shuntar att de kan vara selektiva,
dvs bevara visst portablodflöde genom
levern, vilket anses kunna reducera ris-
ken för besvärande postoperativ encefa-
lopati. Distal splenorenal shunt enligt
Warren dekomprimerar portasystemet
selektivt och har ansetts kunna reduce-
ra risken för leverencefalopati. Meta-
analyser har dock inte kunnat bekräfta
detta.

Shuntkirurgi i lugnt skede kan göras
med en postoperativ mortalitet på 5 pro-
cent. Vid kirurgi i akut läge stiger ope-
rationsmortaliteten. Shuntkirurgi utgör
ingen kontraindikation mot framtida le-
vertransplantation, men portokavala
shuntar bör definitivt undvikas om le-
vertransplantation kan komma att bli
aktuell. 

I tre relativt stora studier från 1980-
talet [23] visades att »stapling-trans-
sektion»var minst lika effektiv akut be-
handling som endoskopisk sklerose-
ring. Fördelen är att det är ett snabbt och
relativt enkelt ingrepp som bevarar den
portala leverperfusionen och inte inter-
fererar med leverhilus. Dock uppstår
snart recidivblödning om inte devasku-
larisering av cardia-regionen och övre
delen av ventrikeln och i regel splenek-
tomi också utförs som tillägg till trans-
sektionen. Det är då inte längre fråga
om ett litet ingrepp, lämpligt för uraku-
ta situationer. Detta har gjort att »stap-
ling-transsektion» inte används som
förstahandsmetod i Europa.

TIPSS med perkutan
punktionsteknik
TIPSS innebär att en kanal skapas i

leverparenkymet i vilken en endopro-

tes, s k stent inläggs, så att det bildas en
förbindelse mellan intrahepatisk gren
av vena hepatica och vena porta. Princi-
pen är densamma som för selektiva kir-
urgiska portosystemiska shuntar, men
utförandet sker genom perkutan punk-
tionsteknik.

TIPSS är fortfarande att betrakta
som en ny behandlingsmetod. Rando-
miserade kontrollerade studier som
jämfört TIPSS med skleroterapi, medi-
cinsk behandling och kirurgiska shun-
tar saknas eller är publicerade i abstract-
form med delvis motsägelsefulla resul-
tat. Indikationen för TIPSS bör endast
vara varixblödningar som inte kan kon-
trolleras med medicinsk, skleroserings-
eller ligeringsterapi [25]. Akut TIPSS
kan anläggas vid svåra varixblödningar
som inte kan kontrolleras med medi-
cinsk behandling, skleroterapi eller bal-
longtamponad.

Kontraindikation mot TIPSS inklu-
derar encefalopati >grad 1, svår koagu-
lopati, polycystisk leversjukdom, intra-
eller extrahepatisk infektion, hjärtsvikt
med ökat centralt ventryck och grav le-
versvikt [25]. 

TIPSS är förenad med såväl akuta
som kroniska komplikationer. Livsho-
tande biverkningar som hemoperito-
neum, hemobili, akut leverischemi,
punktion av hjärtat, lungödem och sep-
sis uppstår hos 1–2 procent av patien-
terna som behandlas med TIPSS [25].
Vanligare biverkningar är encefalopti,
shuntstriktur och ocklusion. Encefalo-
pati uppstår hos ca 20 procent av pati-
enterna, framför allt hos patienter med
hög ålder, avancerad leversjukdom
(Child C), stor shuntdiameter med högt
flöde och tidigare episoder med encefa-
lopati [25]. De flesta fallen av encefalo-
pati kan behandlas framgångsrikt med
laktulos. Vid svårigheter att kontrollera
encefalopatin efter TIPSS kan shuntka-
nalen förminskas eller ockluderas. 

Drygt hälften av shuntarna ocklude-
rar/stenoserar inom ett år vilket kan re-
sultera i nya varixblödningar. Patien-
tenter som erhållit TIPSS måste därför
regelbundet övervakas för kontroll av
tillfredsställande flöde i shunten. Tidiga
ocklusioner beror oftast på trombos i
shunten, medan sena strikturer främst
betingas av pseudo-intimahyperplasi
inne i shunten. Antikoagulationsbe-
handling med heparin under de första
dagarna kan minska risken för trombos
men det saknas idag möjlighet att på-
verka utvecklingen av pseudo-intima-
hyperplasin. Strikturer i shuntkanalen
kan oftast framgångsrikt ballongdilate-
ras med upprättande av gott flöde i
shunten. 

TIPSS fungerar initialt för drygt 90
procent. Ungefär lika stor andel av alla
patienter förblir recidivfria från varix-
blödning efter tolv månader, förutsatt

att förträngningar i stenten behandlas
med dilatation [25]. Det bör framhållas
att de gynnsamma erfarenheterna av
TIPSS härrör från centra där det finns
tillgång till läkare med kunskaper att ut-
föra angiografiska/kolangiografiska
undersökningar, omhänderta patienter
med leversvikt och där kunskap om le-
verkirurgi/levertransplantation finns
[25].

Inom en nära framtid kommer flera
randomiserade prospektiva undersök-
ningar som jämför TIPSS mot andra te-
rapier vid varixblödningar att publice-
ras. Resultaten från dessa samt ökade
kunskaper om hur komplikationer vid
TIPSS skall behandlas kan komma att
leda till att indikationerna för TIPSS
ändras.
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Konsumentguide riskabel
för svårt hjärtsjuka
Vad händer när resultaten av enskil-

da klinikers eller läkares behandling re-
dovisas för allmänheten? Det har två
amerikanska forskare undersökt genom
en enkät i Pennsylvania 1995, där man
sedan 1992 varje år i en konsumentgui-
de redovisat dödligheten i samband
med koronar bypass-operation för alla
sjukhus och opererande hjärtkirurger.

Hälften av kardiologerna och hjärt-
kirurgerna i Pennsylvania fick enkätfrå-
gorna, men endast 65 respektive 74 pro-
cent svarade.

Trots att nästan alla dessa kände till
konsumentguiden tyckte mindre än 10
procent av dem att dödligheten vid ope-
ration var mycket viktig när det gällde
att bedöma en hjärtkirurgs kvalitet. Och
87 procent av kardiologerna svarade att
guiden betydde mycket litet eller ingen-
ting för valet av kirurg när de remittera-
de. Det var också ganska sällsynt att lä-
karna diskuterade guiden med patienter
som var kandidater för bypass-opera-
tion.

De pekade på flera svagheter i bak-
grundsmaterialet för guiden: dödlighet
var enda indikatorn på kvalitet, juste-
ringen för variation i operationsrisk var
otillräcklig, och data som sjukhusen
och kirurgerna lämnade ansågs ganska
opålitliga.

Ett oroande fynd i enkäten är att 59
procent av kardiologerna funnit det allt
svårare att finna hjärtkirurger som var
redo att operera svårt sjuka. Och 63 pro-
cent av hjärtkirurgerna bekände att de
blivit mer ovilliga att göra det.

N Engl J Med 1996; 335: 251-6.

Risken för koronarsjukdom
förhöjd vid kronisk bronkit
Till raden av experimentella och epi-

demiologiska studier som tyder på ett
samband mellan koronarsjukdom och
olika infektioner läggs nu en finländsk
studie, där mer än 19 000 individer följ-
des i 13 år efter en hälsoundersökning
(enkät samt mätning av blodtryck och
kolesterolvärde).

Studien visade att de som i enkäten
redovisat långvariga symtom på bronkit
hade förhöjd risk för koronarsjukdom
och död i sådan sjukdom. Riskökning-
en var mindre för kvinnor än för män,
och den krympte något när man korri-
gerade för riskfaktorerna rökning, se-
rumkolesterol och systoliskt blodtryck.

Om fyndet speglar ett orsakssam-
band, vilket alltså bara är en hypotes,

kan förebyggande och förbättrad be-
handling av kroniska infektioner ha
spelat en roll vid den  halvering av död-
ligheten i koronarsjukdom som man ob-
serverat i östra Finland de senaste 20
åren.

Lancet 1996; 348: 567-72.

Slapp metadonförskrivning
och överdoser i Storbritannien
Flera aktuella artiklar bekräftar att

kontrollerad underhållsbehandling med
metadon vid opiatmissbruk kan vara ef-
fektiv, dvs minska missbruket av illega-
la droger, annan kriminalitet, HIV-
spridning etc. Det är emellertid ingen
mirakelkur, och det krävs adekvat över-
vakning av behandlingen.

Användningen av metadon har ökat
dramatiskt i Europa de senaste åren. I
länder som Storbritannien, där använd-
ningen inte är så strikt reglerad, tycks
ökat bruk ha lett till att metadon nått
missbrukare utanför patientkretsen, vil-
ket speglats i ökat antal dödsfall på
grund av överdoser av metadon.

En studie tyder också på att en del lä-
kare inte följer riktlinjerna för behand-
ling; 20 procent av leveranserna från ett
urval större apotek gällde ampuller eller
tabletter, som kan krossas och injiceras,
och i en tredjedel av fallen fick patien-
terna hämta ut ransonen en gång i veck-
an eller var fjortonde dag. Det är också
ett problem att blandmissbrukare som
får metadon legalt tycks fortsätta att an-
vända kokain.

BMJ 1996; 313: 245-6, 264-5,
270-4.

Beteendeterapi, avslappning
vid smärta och insomnia
En brett sammansatt expertpanel har

på uppdrag av amerikanska National In-
stitutes of Health värderat beteendete-
rapi och avslappning vid behandling av
patienter med kronisk smärta och
sömnsvårigheter.

Man nådde konsensus om att det
finns en rad väl definierade metoder
inom detta område, att avslappnings-
teknik minskar kronisk smärta vid
många tillstånd samt att också hypnos
visats vara av värde som smärtlindring
vid cancer.

Det finns måttligt stöd för effekt av
kognitiv beteendeterapi och bioåter-
koppling vid kronisk smärta. Och det är
tveksamt om den lilla effekt man kan få
med sådana metoder vid insomnia är av
klinisk betydelse.

JAMA 1996; 276: 313-8.
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