
Läkartidningen  ❙ Nr 49  ❙ 2001  ❙ Volym 98 5649

❙ ❙ En arbetsgrupp har utarbetat rekommendationer om be-
handling vid ascites. Förslaget, som godkändes vid ett möte i
Svensk förening för gastroenterologi och gastrointestinal en-
doskopi i maj 2001, presenteras här. 

❙ ❙ Orsaker och mekanismer
Med ascites avses ansamling av vätska i fri bukhåla. Som
ascites brukar man dock inte räkna blödning till bukhålan
(hemoperitoneum), vätska från rupturerad pankreascysta el-
ler galla från en rupturerad gallblåsa. Dessa tillstånd bör dock
övervägas som sällsynta differentialdiagnoser. Patienter med
ascites är vanligt förekommande inte minst inom internmedi-
cin och allmänkirurgi [1]. Den vanligaste patogenetiska me-
kanismen är relaterad till portal hypertension vid levercirros
(Tabell I), och därför kommer den fortsatta framställningen i
första hand att avse ascites vid levercirros, vilket också nyli-
gen ingående behandlats i flera internationella rapporter [2-
4]. Portal hypertension kan vara posthepatisk (t ex Budd-Chi-
aris syndrom), hepatisk (t ex levercirros) eller prehepatisk
(t ex portavenstrombos). Malignitet (t ex ovarialcancer, le-
vercancer, mesoteliom och lymfom), ofta i form av peri-
tonealkarcinos, är en annan viktig och relativt vanlig orsak till
ascites. Hjärtsvikt och flera andra men ovanliga tillstånd, t ex
tuberkulos, klamydia [1], myxödem [5], nefrotiskt syndrom
[6] och hypoalbuminemi på grund av grav svält eller stora
proteinförluster [7], kan leda till ascites. 

Ungefär 50 procent av patienter med levercirros utvecklar
ascites inom tio år efter cirrosdiagnos [8]. Ascites är i sig en
allvarlig prognostisk markör, och hos dem som utvecklar
ascites är mortaliteten ca 50 procent under följande två år [9].

Vanliga symtom vid ascites är buksvullnad, ömhet och
spänningar i buken, tidig mättnadskänsla, illamående och
andfåddhet. Kardinalfynden vid fysikalisk undersökning av
buken är positivt vågslag och förskjutbar flankdämpning. Na-
veln brukar också puta ut och vara förskjuten kaudalt, medan
den är förskjuten kranialt vid processer i lilla bäckenet [10].
Fynden är dock inte patognomona. De vanligaste differenti-
aldiagnoserna till dessa fynd är fetma, ovarialcysta, intestinal
gas och ileus som ibland kan imitera ascites.

Andfåddhet förekommer vid spänd ascites med försämrad
rörlighet i diafragma samt vid hydrotorax. Hydrotorax, van-
ligtvis högersidig, förekommer i ungefär 5 procent vid cirros-

ascites och orsakas av läckage av vätska från bukhålan till to-
rax via defekter i diafragman [11]. Hos patienter med vänster-
sidig hydrotorax bör alltid malignitet eller komplicerande in-
fektion (bl a tuberkulos) misstänkas [12]. Mellan 10 och 30
procent av patienterna med cirrosascites kan enligt utländska
rapporter ha spontan bakteriell peritonit (SBP) [13], vilket är
förenat med en försämrad prognos. Våra erfarenheter, basera-
de på genomgång av egna patientmaterial, talar i första hand för
att man i Sverige kan räkna med att denna komplikation upp-
kommer hos ungefär var tionde patient. SBP bör alltid miss-
tänkas om en patient med cirros och ascites plötsligt försämras.
Feber, buksmärtor och défense vid bukpalpation kan saknas.

Ascites vid levercirros beror framför allt på ett förhöjt hyd-
rostatiskt tryck, men även ett sänkt kolloidosmotiskt tryck
kan spela roll. Vid malignitet och vid infektion beror vätske-
inflödet till bukhålan främst på sekretion och en ökad per-
meabilitet, vilket kan vara relaterat till en ökad cytokinpro-
duktion. Förhöjda cytokinnivåer har också noterats hos pati-
enter med cirrosascites [14]. Att en förhöjning av trycket i
portaområdet har stor betydelse visas av att refraktär ascites
kan försvinna efter anläggande av en intrahepatisk porto-
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systemisk shunt (TIPSS) [15]. Det bör påpekas att det är den
intrahepatiska portahypertensionen som är mest betydelse-
full, och att således prehepatisk portahypertension mer sällan
leder till ascites [1]. Vid ett förhöjt hydrostatiskt tryck i le-
versinusoiderna sker ett ökat utträde av vätska ut i Disses rum
(utrymmet mellan hepatocyterna och leversinusoidernas en-
dotelceller). Detta kan öka lymfproduktionen till bukhålan
från normalt 1 liter till 10 liter per dygn, t ex vid trombos i le-
vervenerna. Ett defekt avflöde av lymfa, t ex hos patienter
med lymfom [1] och efter levertransplantation, kan också
leda till ascites.

Orsaken till ett sänkt kolloidosmotiskt tryck är delvis  hypo-
albuminemi sekundärt till bristande syntes i levern men är ock-
så relaterad till utspädning av blodet hos patienter med levercir-
ros. Utspädningen har sannolikt en komplex genes, men det
mesta talar för att detta kan förklaras av perifer vasodilatation,
vilken huvudsakligen anses NO-medierad [16]. Den perifera
vasodilatationen leder via hormonella mekanismer till en ökad
retention av framför allt vatten men även av natrium (Figur 1).

Den ökade NO-koncentration som ses hos cirrotiker kan
bero dels på en ökad NO-produktion i endotelceller, glatta
muskelceller, hepatocyter och makrofager, dels på en mins-
kad elimination i njurarna. Den ökade bildningen av NO kan
bero på att inducerbart NO-syntetas stimulerats direkt av en-
dotoxin (lipopolysackarider) från splanknikusområdet eller
indirekt via en ökad produktion av bl a interleukin-6 [14].  

❙ ❙ Undersökningsmetoder
Det är mycket svårt att med fysikalisk diagnostik fastställa fö-
rekomst av ascites om volymen är mindre än 1,5 liter. Ultra-
ljudsundersökning kan däremot avslöja så små mängder fri
vätska som 0,1 liter och dessutom ge annan viktig diagnostisk
information (t ex flödesförhållanden i v porta, förekomst av
malign sjukdom i lever etc). 

Blod
Serumprov bör tas för bestämning av albumin, natrium, kali-
um och kreatinin. Man bör förvänta sig ett S-albumin <35 g/l

och S-Na <134 mmol/l vid ascites sekundärt till levercirros.
Ett normalt S-albumin talar mycket starkt mot cirrosgenes till
patientens ascites! Att bestämma kalium och kreatinin har be-
tydelse inför val av behandling. B-Hb är sänkt hos majorite-
ten av patienter med cirros och ascites och är därför av ringa
värde för differentialdiagnostik vid ascites [17, 18].

Ascitesvätska
Provtagning av ascitesvätska via bukpunktion bör göras tidigt
(även vid recidiv) eller vid misstanke om att komplikation
med SBP kan ha tillstött. Makroskopiskt är ascites vid lever-
cirros som regel klar och halmgul. Vid framträdande lymf-
tillblandning blir den kylös. Om ascitesvätskan är homogent
blodtillblandad bör man i första hand misstänka malignitet,
som uppvisar denna bild i ungefär vart femte fall [1]. Man bör
alltid skicka ascites för bestämning av albumin/protein och
LPK-PMN (polymorfkärniga leukocyter) samt för allmän od-
ling [13]. En hög proteinkoncentration (>25 g/l) förekommer
vid t ex hjärtsvikt, peritonealkarcinos, tuberkulos, rupturerad
pankreascysta, nefrotiskt syndrom och myxödem [17]. Ett
lågt proteininnehåll, ofta <10 g/l, ses vid cirrosrelaterad asci-
tes med SBP [19]. En albumingradient serum/ascites >10 g/l
talar mycket starkt för portahypertension [1, 20].

Diagnosen SBP kan ställas om LPK-PMN är >0,5 109/l el-
ler vid LPK-PMN >0,25 109/l i kombination med ett positivt
odlingssvar. Vid blodtillblandad ascites bör man förvänta sig
en förhöjd LPK-PMN-nivå, och det finns då skäl att även be-
stämma EPK i ascites. Empiriskt kan man räkna med att rela-
tionen EPK:LPK-PMN normalt är 250:1 [13]. Vid provtag-
ning för odling av ascitesvätska är det mycket viktigt att man
använder samma teknik som vid vanlig blododling. Risken är
annars stor att man får ett falskt negativt odlingssvar [1]. Gi-
vetvis bör provtagningen utföras innan eventuell antibiotika-
behandling påbörjas.

Vid bakteriell peritonit är glukoskoncentrationen i ascites-
vätska lägre än i serum på grund av bakteriell konsumtion av
socker, och LDH är högt som ett resultat av enzymläckage
från neutrofila leukocyter [1]. 

Odling för tbc bör endast utföras om det finns starka skäl
att misstänka denna sjukdom. Positivt odlingssvar förekom-
mer bara hos ungefär hälften av patienterna med tuberkulos-
relaterad ascites, och direktmikroskopi är alltid negativ [21].

Cytologi bör göras om det finns klara skäl att misstänka pe-
ritonealkarcinos. Vid malignitet av annan typ har denna un-
dersökning ett högst begränsat värde [22].

Vid misstanke om rupturerad pankreascysta kan analys av
amylas i ascitesvätska vara till hjälp för differentialdiagnosti-
ken.

Urin
Vid cirrosascites föreligger vanligen natriumretention med
låg dygnsutsöndring av natrium, vilket avspeglas i en omvänd
Na/K-kvot (<1) i urin. Kontroller av elektrolyter i urin (U-Na
och U-K), antingen på samlad dygnsmängd eller på stickprov,
kan vara av värde för att ställa in optimal dos av t ex spiro-
nolakton – se behandling. 

❙ ❙ Medicinsk behandling 
Målet med medicinsk behandling av lätt/måttlig ascites (van-
ligen <5 liter ascitesvätska) vid cirros är en negativ natrium-
balans med en viktminskning på ca 0,5 kg/dag hos patienter
utan ödem. Högst 0,5 liter ascites kan nämligen mobiliseras
från bukhålan per dag under diuretikaterapi. Vid snabbare
viktreduktion kan dessa patienter utveckla hypovolemi med
nedsatt njurfunktion som följd. Hos patienter med ödem kan
viktminskningen tillåtas vara ca 1 kg/dag. Om patienten be-
handlas med prostaglandinhämmare, t ex acetylsalicylsyra
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Tabell I. Orsaker till ascites.

Procent

Levercirros ca 80
(spontan bakteriell peritonit hos 10–30%)
Malignitet ca 10
Hjärtsvikt ca  5
Övrigt (<1 procent per enskild diagnos) ca  5

NO        
Vasodilatation 
( sympatikusaktivering–hyperdynamisk cikulation)

Hypotension och njurperfusion       

Stimulering
av baroreceptorer

Aktivering av 
renin–angiotensin

ADH Aldosteron

Retention av H  O Na-retention2

Figur 1. Hormonella effekter av en ökad NO-produktion vid le-
vercirros.



och NSAID, bör dessa sättas ut på grund av risken för väts-
keretention och försämring av njurfunktionen [23].

Behandling av lätt/måttlig ascites omfattar en måttlig re-
duktion av NaCl i kosten (salta inte extra på maten, eventuell
begränsning av NaCl i kosten till ca 2,5 g/dygn) och diureti-
katerapi (Fakta 1). Kraftigare reduktion av NaCl kan göra ma-
ten smaklös, vilket motverkar ett adekvat närings- och ener-
giintag hos dessa ofta malnutrierade och katabola patienter.
Proteinreducerad kost är endast motiverad hos patienter med
samtidig leverencefalopati, där laktulos eller laktitol inte gi-
vit tillräcklig effekt. Samverkan med dietist i dessa frågor är
av stort värde. Patienterna är törstiga på grund av den relativa
hypovolemin, och en begränsning av vätskeintaget till maxi-
malt 1,5 liter per dag kan behövas för att uppnå önskad effekt
av diuretikabehandlingen.

Sängläge reducerar koncentrationen av plasmarenin samt
ökar i viss mån diuresen och effekten av diuretika jämfört
med om patienten är uppegående [24]. Samtidigt predispone-
rar sängläge till dekubitus hos malnutrierade patienter. Säng-
läge kan därför knappast rekommenderas i rutinbehandlingen
av lätt/måttlig ascites.

En kombination av en aldosteronantagonist (spironolakton)
och ett loopdiuretikum (t ex furosemid) är mer effektiv än mo-
noterapi med endera preparatet med hänsyn till effekt på diures
och mindre risk för rubbad kaliumbalans [25-27]. Spironolak-
ton blockerar aldosteronreceptorerna i distala njurtubuli, vilker
ger en ökad natrium- och minskad kaliumutsöndring i urinen.
Effekten är långsamt insättande under de första 3–4 dagarna.
Spironolakton kan doseras en gång per dag eftersom det meta-
boliseras långsamt hos patienter med cirros [28].

Vissa cirrospatienter svarar inte på spironolakton. De som
inte svarar tycks ha en större natriumabsorption proximalt i
nefronet och därmed begränsad natriumleverans till distala
njurtubuli, där spironolakton utövar sin effekt [29].

Torasemid är ett alternativt men dyrare loopdiuretikum än
furosemid med större natriuretisk och diuretisk effekt än fu-
rosemid hos patienter med cirros och ascites. Orsaken är möj-
ligtvis en nedsatt oxidativ metabolism av torasemid vid le-
versjukdom. Torasemid och furosemid skiljer sig däremot
inte med hänsyn till kaliuretisk effekt [30].

Behandlingen påbörjas med 100 mg spironolakton och 40
mg furosemid [25, 26, 31]. Denna dosrelation anses optimal,
men ibland kan en lägre dos av furosemid vara motiverad [3].
Dosen höjs med 2–3 dagars intervall tills önskad effekt upp-
nås. Om nödvändigt kan doserna höjas till 400 mg av spiro-
nolakton och 160 mg av furosemid [32].

Vid biverkningar av spironolakton kan ett annat kalium-
sparande diuretikum – amilorid – användas. Amilorid häm-

mar natriumabsorptionen och ökar kaliumabsorptionen i di-
stala njurtubuli genom att direkt gripa in i den mekanism där
Na-K-utbytet sker. Amilorid är både dyrare och mindre ef-
fektivt än spironolakton vid behandling av ascites vid cirros.
Det har enbart effekt hos patienter utan ökad aktivitet i renin-
aldosteronsystemet [29].

Vid otillräcklig effekt av kombinationsbehandling med
spironolakton och loopdiuretikum kan tilläggsbehandling
med metolazon prövas. Metolazon är ett tiaziddiuretikum
som hämmar natriumabsorptionen i distala och i viss mån
proximala tubuli.

Albumininfusioner bör inte ingå i behandlingen av okom-
plicerad lätt/måttlig ascites vid cirros, eftersom effekten be-
gränsar sig till de patienter som svarar på konventionell di-
uretikabehandling [33, 34]. Hos patienter med SBP reducerar
albumininfusioner jämte antibiotika däremot risken för njur-
svikt och förlänger överlevnaden jämfört med enbart antibio-
tikabehandling [35]. 

Behandling med diuretika är effektiv hos ca 90 procent av
patienter med lätt/måttlig ascites. Behandlingseffekt och bi-
verkningar (hypovolemi, nedsatt njurfunktion och elektro-
lytrubningar) följs med vikt, puls, blodtryck, Hb, S-natrium,
S-kalium, S-kreatinin, U-natrium och U-kalium.

Terapisvikt beror oftast på bristfällig ordinationsföljsam-
het med hänsyn till intag av dryck, och en hög diures utan
motsvarande viktminskning är beviset på detta. Lågt Na i urin
och/eller Na/K-kvot i urin <1 ger utrymme för att höja diure-
tikadoserna. Vid urin-Na/K-kvot <1 kan man i första hand
höja dosen av spironolakton alternativt lägga till behandling
med metolazon [3]. Vid kvarstående urin-Na/K-kvot <1 och
högt S-kreatinin och/eller högt S-K kan någon dags behand-
ling med ökad dos loopdiuretikum prövas.

Efter mobilisering av ascites enligt ovan rekommenderas
fortsatt terapi med diuretika för att förebygga recidiv. Lägsta
möjliga dos av diuretika bör titreras ut i samverkan med pati-
enten, och ofta räcker det med ca 100 mg spironolakton per
dag i monoterapi. 

Cirka 10 procent av patienterna är refraktära mot den be-
handlingsstrategi som beskrivits ovan alternativt utvecklar
komplikationer till den, främst stigande S-kreatinin och/eller
högt S-K. I de flesta fall rör det sig om patienter med mycket
uttalad funktionsnedsättning i levern. Man bör därför övervä-
ga alternativa behandlingsstrategier, t ex levertransplanta-
tion. 

Uttalad eller spänd ascites
Paracentes med efterföljande infusion av volymexpande-
rande medel är en effektiv och säker behandling när det fö-
religger större mängder ascites (vanligen >5 liter) eller
spänd ascites vid cirros (Fakta 2). Paracentes är i denna si-
tuation mer effektiv än diuretika, har färre komplikationer,
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❙ ❙ Fakta 2

Behandling vid uttalad/spänd ascites

• Laparocentes med fullständig tömning av ascitesvätska samt
intravenös infusion av 8 g humant albumin/liter tappad
ascitesvätska.

• Dryck begränsas till ca 1,5 liter/dag. Reduktion av NaCl i kos-
ten.

• Spironolakton 200–300 mg/dag för att förebygga recidiv av
ascites

❙ ❙ Fakta 1

Behandling vid lätt/måttlig ascites

• Dryck begränsas till ca 1,5 liter/dag. Reduktion av NaCl i kos-
ten.

• Spironolakton (100–400 mg) i kombination med furosemid
(40–160 mg)
Eventuellt tillägg av tiaziddiuretikum vid otillräcklig effekt

• Viktnedgång max 0,5 kg/dag. U-Na/K-kvot > 1 eftersträvas.
Var observant på hypovolemi, kreatininstegring, elektro-
lytrubbningar

• Förebygg recidiv; titrera ut lägsta dos av diuretika – ofta räck-
er spironolakton (100 mg) i monoterapi 



kortare vårdtider och har ingen negativ effekt på långtidsö-
verlevnaden för leversjukdomen jämfört med diuretikabe-
handling [36-38].

Paracentes av större mängder ascitesvätska utan plasma-
volymexpander kan efter 24–48 timmar leda till hemodyna-
miska rubbningar med nedsatt »cardiac output«, markant ak-
tivering av vasokonstriktoriska mekanismer och försämrad
njurfunktion. Varken blodtryck, laboratorieparametrar (S-
natrium, S-kreatinin, hematokrit), förekomst av komplikatio-
ner till cirrosen eller mortalitet skiljer sig signifikant före la-
parocentes hos patienter som får respektive inte utvecklar cir-
kulatorisk dysfunktion. Det går därför inte att identifiera risk-
patienter inför buktappning. Tillståndet är inte spontant re-
versibelt, och hos patienter som utvecklar detta återkommer
ascites snabbare (1,3+0,5 månader vs 3,5+0,8 månader), och
överlevnaden är nedsatt (9,3+4,2 månader vs 19,9+4,3 måna-
der) [39]. Cirkulatorisk dysfunktion efter terapeutisk para-
centes hos patienter med cirros och ascites beror inte på en
snabb transsudation av vätska från plasma till bukhåla utan
snarare på en ökad perifer vasodilatation vars genes är oklar
[40, 41]. 

Albumin som volymexpander förhindrar/förebygger helt
utveckling av cirkulatorisk dysfunktion efter paracentesen
oberoende av paracentesvolym. Volymexpanderande be-
handling med t ex dextran 70 (Macrodex) eller Haemaccel
per liter är inte lika effektiv i detta avseende.  Skillnaden kan
sannolikt relateras till att albuminets halveringstid i blodba-
nan är längre (T1/2 = 21 dagar) än den för dextran 70 (T1/2 =
12–24 timmar) och Haemaccel (T1/2= 5 timmar). I första hand
rekommenderas därför volymsubstitution med 20 procent hu-
mant serumalbumin i dosen 8 g/l tappad ascites.

Uttalad eller spänd ascites bör behandlas med total para-
centes (fullständig tömning eftersträvas). Efter paracentes re-
kommenderas viss restriktion av vätske- och saltintag som vid
behandling av lätt/måttlig ascites samt diuretikabehandling
med spironolakton ca 200–300 mg/dag för att förebygga re-
cidiv [42].

Teknik vid paracentes
Paracentes utförs – efter lokalanestesi inklusive peritoneum
med standardiserad aseptisk teknik – i bukens nedre vänstra
kvadrant (vänstersidiga McBurney) med t ex Cystofix kopp-
lad till en Uribag. Risken för bukväggshematom är liten (ca 1

procent) trots att koagulationsstörningar är vanligt förekom-
mande [43]. Allvarliga komplikationer förekommer hos fär-
re än 1 promille. Vid PK-INR <1,7 och trombocyter >40 bör
laparocentes med beskriven teknik kunna genomföras. Vid
sämre värden bör färskfrusen plasma/trombocytinfusion ges
i anslutning till ingreppet. Laparocentes bör undvikas vid
grav trombocytopeni, kliniskt symtomgivande fibrinolys
och/eller disseminerad intravasal koagulation [3].

Spontan bakteriell peritonit (SBP)
Empirisk antibiotikabehandling ges till cirrotiker med LPK-
PMN >0,25 109/l ascitesvätska. Rekommenderad behandling
är cefotaxim intravenöst 2 g/12 timmar eller ofloxacin (billi-
gare) peroralt 400 mg/12 timmar i minst 5 dagar, eftersom
SBP oftast orsakas av gramnegativa tarmbakterier eller strep-
tokockstammar [13]. Antibiotikabehandlingen kan behöva
modifieras efter odlingsresultatet. Förnyad analys av ascites-
LPK-PMN bör göras efter två dagars behandling. Vid <25
procents reduktion av ascites LPK-PMN eller vid klinisk för-
sämring bör sekundär peritonit misstänkas med fokus i buk-
organ eller bukvägg.

Patienter som tidigare behandlats för SBP bör ges konti-
nuerlig sekundär profylaktisk behandling med norfloxacin
400 mg/dag, vilket reducerar 1-årsrecidivrisken med 70 pro-
cent [44, 45]. Eftersom 1-årsöverlevnaden efter första SBP-
episoden är 30–50 procent bör även levertransplantation
övervägas. 

Primär profylaktisk antibiotikabehandling med norfloxa-
cin 400 mg/12 timmar i sju dagar rekommenderas till cirroti-
ker med gastrointestinal blödning med eller utan ascites, ef-
tersom behandlingen förebygger SBP och andra bakteriella
infektioner samt förlänger överlevnaden hos dessa patienter
[46]. Övrig primär profylaktisk behandling med antibiotika
hos patienter med ökad risk för SBP, t ex vid låg proteinkon-
centration i ascitesvätskan (<10g/l), kan dock inte rekom-
menderas generellt [47, 48].

Kirurgisk behandling
Peritoneovenös shunt (PVS). En extra ductus thoracicus kan
åstadkommas genom att en peritoneovenös shunt, en slang
med en backventil, läggs från bukhålan till vena cava, i regel
via vena jugularis. I kontrollerade studier mot medicinsk be-
handling inklusive paracentes och albumininfusion fann man
att båda metoderna var ungefär lika effektiva [49, 50]. Fler
vårdtillfällen för recidiv av ascites fanns dock i den medi-
cinska gruppen, men överlevnaden var lika dålig, 50 procent
efter två år. I en del av dessa studier har  PVS varit förenat med
fler biverkningar [51]. Det är nu allmänt accepterat att endast
använda metoden i strängt selekterade fall, särskilt när det
gäller benign ascites. Saknas tillgång till kirurg med special-
intresse är det en relativ kontraindikation mot att använda me-
toden [52-54]. För indikationer/kontraindikationer till PVS –
se Fakta 3.

Idag används huvudsakligen den s k Denver-shunten med
en blad-backventil i en perkutant komprimerbar kammare, så
att funktionen lätt kan kontrolleras med manuell kompres-
sion. Denver-shunten läggs i regel in genom att v jugularis in-
terna friläggs på halsen, shuntslangen tunnelleras subkutant
över torax, och shunthuset läggs vid nedre kanten av bröst-
korgen på ett revben. Preoperativt ordineras intravenös diure-
tika första dygnet för undvikande av lungödem. 

Om man lägger in en Denver-shunt åtar man sig ett be-
handlingsansvar även för framtida komplikationer! Lokal in-
fektion i såren är mycket ovanlig. Om huden rodnar kraftigt i
anslutning till slangen är det vanligtvis ett tecken på att asci-
tes söker sig fram subkutant, dvs att shunten är oblitererad.
Shuntfunktionen kan testas genom att man t ex injicerar
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❙ ❙ Fakta 3

Peritoneo-venös shunt – indikationer och
kontraindikationer

Indikationer 
Ascites vid levercirros
• Refraktär spänd ascites (där indikation för levertransplanta-

tion ej föreligger)
• Intolerans eller non-compliance till medicinsk terapi vid spänd

ascites
Malign ascites
• Spänd, refraktär ascites vid icke terminal sjukdom

Kontraindikationer:
• Infekterad ascites.
• Njursvikt/hepatorenalt syndrom 
• Högt tryck i vena cava
• Pågående behandling med antikoagulantia

➨
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radioaktivt märkt albumin i bukhålan och sedan mäter aktivi-
teten över torax. Obliteration (t ex trombos i venösa slangen
eller sludge i shunthuset) kan ibland åtgärdas via kompression
och perkutan genomspolning med koksalt, men ibland måste
kirurgisk revision tillgripas. Ibland måste dock hela shunten
bytas; då är det ofta bättre att lägga en ny på andra sidan.

Andra komplikationer särskilt hos cirrotiker är lungembo-
li och sepsis. Detta kräver avlägsnande av shunten. 

Transjugulär intrahepatisk portosystemisk stent-shunt. Under
1960- och 70-talen, då portokaval shuntning mot blödande
esofagusvaricer var en populär metod, fann man att även asci-
tes behandlades effektivt med en portokaval shunt. Det är där-
för inte förvånande att trycksänkning genom en shunt inlagd
med minimalinvasiv teknik som den transjugulära-intrahepa-
tiska-portosystemiska stent-shunten (TIPSS), också kan vara
effektiv vid ascites. Specialintresserad läkare krävs som även
är beredd att följa upp och åtgärda de komplikationer, t ex
obliteration och encefalopati, vilka man vet kan uppträda hos
en hel del av dessa patienter. TIPSS kan vara ett alternativ hos
patienter med svårbehandlade varixblödningar och ascites
och där levertransplantation inte bedöms som möjlig att ge-
nomföra.

Hos patienter där indikation för levertransplantation före-
ligger kan TIPSS övervägas i palliativt syfte vid refraktär
ascites för att överbrygga tiden fram till dess att en transplan-
tation är praktiskt genomförbar [55-58].

Levertransplantation. Ascites vid levercirros är ett symtom på
avancerad leversjukdom, och prognosen är beroende av hu-
ruvida leverskadorna är reversibla eller ej. I utredning och be-
handling av ascites bör man därför alltid ta ställning till om
det finns indikation för levertransplantation. Vid refraktär
ascites hos en cirrotiker vilken uppfyller kriterier för le-
vertransplantation kan ett leverbyte vara en effektiv behand-
lingsmetod. 
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SUMMARY

Therapeutic guidelines for ascites 2001

Lars Lööf, Hanne Prytz, Claes Söderlund, 
Sven Wallerstedt
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As ascites is related to liver cirrhosis in 80% of the
patients, the present therapeutic guidelines are
focused on ascites in liver cirrhosis. A combination
of spironolactone and furosemide is recommend-
ed as first line therapy in patients with mild to mod-
erate ascites and is effective in 90% of patients. In
patients with pronounced or tense ascites, first line
treatment is total paracentesis with intravenous in-
fusion of human albumin as colloid replacement.
Maintenance therapy for the prevention of recur-
rent ascites is based on spironolactone with or wit-
hout furosemide. The indications for peritoneove-
nous shunt, or transjugular intrahepatic stent-
shunt (TIPSS), are limited and only recommended
in strictly selected patients with refractory ascites.
Ascites in liver cirrhosis is a symptom of advanced
liver disease, and liver transplantation should
always be considered in eligible patients. 
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