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Fortaring av fratande amnen
— esofagogastroskopi vagleder terapin

Il Scenariot for fritskador av syra—basdmnen har generellt
sett forbattrats de senaste aren. Det beror delvis pa inforda sé-
kerhetsétgirder for forpackningar och minskad anvéndning i
hemmen av fritande &mnen men ocksa pa att innehallet i vis-
sa produkter har dndrats. Exempelvis har metasilikater i ma-
skindiskmedel bytts ut mot mindre farliga disilikater, och
barn som tidigare lades in for observation efter att ha &tit ma-
skindiskmedel behéver idag vanligtvis inte uppsoka sjuk-
véard. Accidentellt intag av fritande amnen dr mindre vanligt
an tidigare, medan intag i suicidsyfte sannolikt forekommer i
oforandrad utstrickning. Giftinformationscentralen far arli-
gen ca 200 forfragningar dar sjukvarden blir inkopplad efter
intag av fritande amnen som beddémts medfora »klar risk«.
Ungefar hélften av dessa géller barn, och smabarnsgruppen
1—4 ar dominerar. Cirka fem fall per &r klassificeras initialt
som allvarliga. Enligt Socialstyrelsens dodsorsaksregister f6-
rekommer enstaka dodsfall i Sverige varje ar efter intag av
fraitande amnen.

I vistvérlden ér det betydligt vanligare med skador av al-
kali dn av syror, beroende pa skillnad i tillgdnglighet i den
dagliga miljon. I Sverige riknar man med att fritskador av
syra—basdmnen i ca 80 procent av fallen orsakats av alkalis-
ka substanser. Skadorna dr dven globalt si sillsynta att f&
kontrollerade behandlingsstudier finns publicerade. De fles-
ta studier beskriver egna erfarenheter av enstaka fall eller fall-
serier. Vid en Medline-s6kning &r néstan hélften av traffarna
pé andra sprdk dn engelska.

Aven om det inte publicerats s& manga nya studier de se-
naste tio dren som stoder en fordndring av behandlingsstrate-
gin finns det anledning att med jamna mellanrum se 6ver rikt-
linjerna. De tva stora diskussionsdmnena har gillt hur man
ska minimera risken for strikturbildning och hur man ska
handldgga de riktigt allvarliga fallen av akut perforationsrisk.

Sammanfattningsvis kan sidgas att det inte finns nagra kon-
trollerade studier som visat att steroidbehandling skulle ha ef-
fekt pa strikturbildning eller att en aktivare behandlingsstra-
tegi ar att foredra framfor konservativ behandling vid omfat-
tande skador. Man rekommenderar ocksa nedldggande av en
mjuk silikonsond i stéllet f6r en grov PVC-sond.

Skador efter fortaring av alkali

Fritskador ses i regel bara efter intag av produkter som har ett
pH pé 11,5 eller hogre. Alkali verkar fritande genom att ingé
i forening med proteiner och lipider under bildning av prote-
inater och sépliknande foérandringar. Det &r paverkan pa lipi-
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ammanfattat

Patienter med misstankt eller sakerstallt peroralt in-
tag av fratande medel b6r 6vervakas minst 24 tim-
mar.

Gradering av skadan bor ske med esofagogastrosko-
pi, som ger vagledning for fortsatt behandling och
prognos.

Optimal tidpunkt for skopin ar i intervallet 12-24 tim-
mar efter intaget. Efter 48 timmar 6kar perforations-
risken.

Steroider forhindrar inte strikturbildning i esofagus.

Forekomst av fratskador i munhalan korrelerar daligt
till fratskador mer distalt.

Intag av syror medfor mindre risk for skada i esofa-
gus an intag av alkali men storre risk for skada i ven-
trikeln.

derna som gor att alkali, till skillnad fran syror, penetrerar
djupt i vdvnader och ger upphov till s k kollikvationsnekro-
ser (lokal vivnadsdod med vitskeomvandling). Skador ses
snabbt kring och i munnen, svalget, esofagus och eventuellt
ventrikeln. Alkali i flytande form ger framst skador i esofa-
gus. Nér alkali vl natt ventrikeln neutraliseras den delvis av
saltsyran. Om stor mangd flytande alkali intagits (frimst vid
suicidforsok) eller vid fortiring av alkalieinnehallande kaps-
lar finns dven risk for friatskador i ventrikel, duodenum och
kolon.

Slemhinneskador kan saknas i munhéla och dvre delen av
svalget, sdrskilt efter fortdring av flytande alkali, trots uttala-
de skador i esofagus. Fasta kristallina produkter ger ofta ska-
dor i framst farynx, eftersom de kan fastna pa slemhinnorna
utan att nd esofagus och ventrikel. Kontakttiden blir d4 lang,
och svéara skador kan ses.

Finns fratskador i munhéla och svalg bor sddana misstin-
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Fallbeskrivning

En 41-4rig man med missbruksanamnes inkommer akut efter att
ha druckit 1-2 dl okénd klar vétska en timme tidigare. Vid an-
komsten &r patienten allmédnpaverkad med rosslande andning
och uppvisar utbredda slemhinneskador i munhala och svalg
(Figur 1).

Patienten firs direkttill operationsavdelningen, dar man utfor
akut traketomi och esofagoskopi. Vid skopin bedoms patienten ha
en friatskada av grad 3 i hela esofagus. | samband med undersok-
ningen lagger man ned en ventrikelsond, och cefuroxim satts in.
Datortomografi visar fortjockad ventrikelslemhinna och misstan-
ke om mjéltskada.

Initialt &r det oklartvad patienten har fortart. Forst i ett senare
skede framkommer det att det ror sig om ett starkt alkaliskt ren-
goringsmedel for industriellt bruk. Patienten vardas med konser-
vativ regim pa intensivvardsavdelning i tva veckor, varefter han i
forbattrat tillstand dverfors till vanlig vardavdelning. Han &r depri-
merad, orolig och svér att smértlindra. Under de narmaste dagar-
na forsamras allméntillstandet och en sepsishild utvecklas. Ra-
diologiskt misstdnks intraabdominell abscess, ventrikelperfora-
tion och trakeoesofageal fistel.

Akut laparatomi utférs, och man finner en helt nekrotisk ventrikel
fran kardia ned till strax fore pylorus, med perforation pa mag-
sdckens majorsida samt en delvis nekrotisk mjélte. Detta atgér-
das kirurgiskt med total gastrektomi, splenektomi samt inldggning
av nutritiv jejunumkateter. | esofagus sys en kateterfistel, som
fors ut via bukvdggen for drénering av esofagus, likt en Witzelfis-
tel. For att tacka fisteln mellan esofagus och trakea laggs dven ett
tackt esofagusstent av typen Ultraflex in.

Patienten férbéttras initialt efter operationen, men nagra dagar
senare utvecklar han en fulminant sepsisbild, stort luftldckage
och tecken till mediastinit. Via en akut hdgersidig torakotomi fin-
ner man att esofagus &r totalt nekrotiserad och att pars membra-
nacea pa trakea &r bortfrétt dver ett 7 cm langt avsnitt ned forbi
karina och i dvre delarna av bagge huvudbronkerna.

Man syresitter patienten direkt via torakotomin i tuber till huvud-
bronkerna och utfor en subtotal esofagusresektion med kateter-
fistel frén 6versta esofagus ut pa toraxvdggen samt reparation av
trakealskadan via patchning med ett graft av typen kollagenfilt
(Surgicis).

Patienten dverlever ingreppetoch kan komma hem. Han forsorjer
sig via jejunalkateter och har permanent trakealkanyl. Enligt se-
nare skopier ar esofagusresten, epiglottis och stimbanden bort-
fratta.

Det finns inga rekonstruktionsmadjligheter for esofagus, eftersom
patienten inte accepterar laryngektomi. Skadan gar sa hogt upp i
svalget att ett kolontransplantat skulle behéva ldggas pa en niva
som skulle resultera i att aspiration skulle bli ett verhdngande
hot utan laryngektomi. Patienten lever nu ett for honom accepta-
beltlivieget boende.

kas dven i matstrupen [1]. Ses skador i hypofarynx nedanfor
nivan sinus piriformis/arybrosken ar risken for distal skada
mycket stor [2]. Av patienter med fratskada i munhéla/svalg
har 20—33 procent skador i esofagus [3]. Uppgifter finns om
fratskador i ventrikeln efter intag av alkali i upp till 20 pro-
cent av fallen [4].

Saknas fritskador i munhdla/svalg och patienten fortfa-
rande &r helt symtomfti efter 24 timmar foreligger ingen risk
for allvarlig skada. Risken for skador &r betydligt storre hos
vuxna som intagit alkali i suicidsyfte &n efter olyckstillbud
hos barn.

Djurstudier har visat att intag av lut medfor kraftig regur-
gitation av ventrikelinnehall tillbaka till esofagus, resulteran-

Lakartidningen I Nr30-31 I 2005 I Volym 102

Figur 1. Patienten i fall-
. beskrivningen efter tra-
&l keotomi och med ven-
‘.7 tikelsond. Utbredda
Al nekroser ses pa lappar
,‘ och i munslemhinna.

e

de i reflektorisk krikofaryngeusspasm, varefter peristaltiken
ater for ned innehéllet i ventrikeln, som &nyo reagerar med re-
gurgitation. Detta recirkulationsmonster gor att ventrikelin-
nehallet kan vara kvar i kontakt med esofagusslemhinnan i
upp till fem minuter innan pylorus 6ppnas [5].

Skador efter fortaring av syror

Syror sviljs oftast ned i flytande form och passerar mycket
snabbt esofagus ned till ventrikeln. Syran reagerar med cel-
lernas protein, och skadan yttrar sig som en koagulations-
nekros. Den fritskada som uppkommer &r framst lokaliserad
i och kring mun, svalg (risk for larynx/epiglottisddem) samt
i ventrikel. Luftvigsskador och aspiration ar vanligare efter
fortaring av syror dn efter alkaliintag [6] och finns i ett mate-
rial beskrivet i Gver 50 procent av fallen [7]. I ett stort kine-
siskt material fann man aspirationspneumoni i 4 procent av
fallen, och detta medforde en kraftigt 6kad mortalitetsrisk [8].

Esofagus ar relativt resistent mot syror, men skador finns
beskrivna i upp till 20 procent av fallen. Slemhinneskada i
munhala och svalg kan saknas trots att skada foreligger i eso-
fagus och/eller ventrikel. Allvarligare skada i ventrikeln &r
néstan alltid férenad med esofagusskada [9]. Perforation av
ventrikeln kan dock intrdffa utan samtidig skada i mun, svalg
eller esofagus. Syran har en tendens att flyta langs curvatura
minor i ventrikeln och dér snabbt 4stadkomma koagulations-
nekros. Nér syran nar pylorus induceras snabbt en pyloro-
spasm som tillfalligt hindrar syran att transporteras vidare.
Syran ansamlas i antrum ventriculi och kan dé verka dar rela-
tivt lange.

Man anser att den friatande effekten av syran kvarstar i upp
till 9o minuter efter fortdringen. Duodenum kan drabbas av
fratskador, men pylorospasm anses innebéra ett visst skydd.
Nekrotiska fratskador i duodenum medfor mycket délig pro-
gnos [10]. Skador pé jejunum och ileum é&nda ner till kolon
finns beskrivna liksom pankreasnekros [7]. Aven sekundéra
njurskador forekommer [6].

De viktigaste skillnaderna mellan alkali och syror ar att det
efter syraintag finns mindre risk f6r skada i esofagus och stor-
re risk for skada i ventrikeln. Risken for aspiration, luftvigs-
och njurpaverkan ar storre efter syraintag an efter alkaliintag.
Det ar mindre risk for striktur i esofagus, men strikturbildning
i ventrikeln kan forekomma.

Tidsforlopp

Den akuta inflammatoriska fasen omfattar de forsta dagarna
efter skadan. Den karakteriseras av en intensiv inflammato-
risk reaktion, koagulation av cellprotein, trombosbildning i
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kérlen samt blodningar i slemhinnan och infiltration av bak-
terier.

Den nekrotiska fasen varar under de nidrmaste veckorna.
Esofagus dr da tunn och vulnerabel; esofagusviggen beskrivs
som en ostliknande massa. Det &r under denna period som
perforationsrisken &r storst. Mot slutet av perioden stéts den
nekrotiserade vivnaden av och ldmnar en epitellds, ulcererad
yta efter sig. Svullnaden och 6demet viker och patienten kan
borja svilja ganska obehindrat — det symtomlosa intervallet.

Arrstadiet borjar under tredje till fjarde veckan, och pati-
enten far da tilltagande sviljningssvarigheter pa grund av
strikturbildning.

Omedelbara effekter

Vanligt dr smértor (i mun, svalg, retrosternalt och eventuellt
i buken), uttalad salivation, svéljningssvérigheter och inten-
siv torst. Aven illamdende, krikningar och feber forekom-
mer. Slemhinnorna ar geléartat uppsvullna, genomskinliga,
gravita och blir s& smaningom brunfargade.

Det foreligger risk for larynx- och epiglottisddem med
dartill relaterat hogt andningshinder. Detta giller sérskilt
barn under 2 ar. Odemet kan komma successivt eller plotsligt
under det forsta dygnet men vanligtvis under de forsta tim-
marna. Risken for larynx- och epiglottisodem é&r storre efter
syraintag an efter alkaliintag [11]. Aspiration med atfoljande
pneumonit forekommer.

Man bor observera att inget enskilt symtom eller status-
fynd sékert korrelerar med forekomst eller svarighetsgrad av
esofagusskador, men att spontan kriakning, dragling, hemate-
mes och andningspaverkan anses ha storst samband med eso-
fagusskada, sdrskilt om mer 4n ett av dessa symtom forelig-
ger [12].

Gastrointestinala blodningar kan ses direkt efter expone-
ringen vid svara fratskador. Cirkulationssvikt kan uppsta till
foljd av blodningar, vitskeforluster och/eller till f6ljd av pe-
rifer kérldilatation, eventuellt Aven hjartsvikt.

Fordréjda och sena effekter
Metabolisk acidos forekommer till f61jd av cirkulationssvikt
eller uttalad vavnadsskada men &ven efter absorption av sy-
ror (framst storre méngder utspidda l6sningar). Hemolys ses
i de svarare fallen liksom leukocytos och disseminerad intra-
vaskular koagulation (DIC).

Njursvikt kan uppkomma sekundért till cirkulationspaver-
kan liksom till foljd av att absorberat hemoglobin—-hematin
fran de skadade slemhinnorna deponeras i njurarna och ger
tubuldr skada. Observera att myrsyra och oxalsyra har egen
nefrotoxisk effekt! Elektrolytrubbning i form av hyperfosfat-
emi och hypokalcemi kan forkomma. Uttalad hyperkalemi
(>7 mmol/l) har setts inom ett dygn [13]. Savil cellsonderfall
och hemolys som acidos bidrar till hyperkalemin.

Hotande eller manifest perforation av esofagus och/eller
ventrikeln ska misstéinkas vid uttalade smértor retrosternalt
eller i buken, ofta i kombination med dyspné, cyanos och
eventuellt cirkulationssvikt. Dessa komplikationer kan till-
stota forst efter flera dagar till veckor.

Akuta komplikationer till foljd av esofagusperforation ar
bl a mediastinit, peritonit, subkutant emfysem och blodning-
ar fran de stora kéarlen. Dessa symtom kan debutera efter fle-
ra dygn till veckor. Andra sena komplikationer ar fistlar mel-
lan esofagus och trakea, bronker och/eller aorta samt empy-
em och sepsis. Aortaruptur pa 44:¢ dagen finns beskriven
[14].

Esofagusskadan liker med strikturbildning. Detta giller
fraimst 3:e gradens skada men édven 2:a gradens om den om-
fattar hela cirkumferensen (grad 2b). Dysfagi kan uppsta fran
nagra veckor upp till ar efter det akuta tillstandet. I ett mate-
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rial om 21 patienter med striktur hade 20 patienter initialt en
cirkumferent skada [15]. Strikturldkning i munhéla och ven-
trikel forekommer, dven utan samtidig esofagusskada [16].
Behandlingskrivande strikturer i larynx finns beskrivna [17].
Strikturlakning i ventrikeln uppstar framfor allt efter syrain-
tag och yttrar sig oftast som pylorusstenos, men skrumpning
av hela ventrikeln kan ses. Aven striktur i duodenum med at-
foljande gallstas kan uppstéd [18]. Symtom pé dessa skador
kan upptrida fran fyra veckor upp till flera ar efter skadetill-
fallet.

Okad risk for cancer i skadad esofagus foreligger pa ling-
re sikt. En kraftigt 6kad relativ risk har pavisats [4, 19]. Tu-
mdorerna sitter oftast i karinah6jd och kommer efter manga éar
(medeltid 41 ar). Utveckling av esofagusmalignitet hos ett
barn finns beskriven efter syraintag [20]. Vid uppfdljningar
flera ar efter skadan har motilitetsrubbningar i esofagus kun-
nat pavisas.

Akut behandling

*  Munnen spolas ur med stora mangder vatten.

* Omedelbar tillforsel av dryck, ett glas vatten eller mjolk
for utspadning [21, 22]. Detta bor ske pa olycksplatsen och
maéste goras med stor forsiktighet sé att krakning inte fram-
kallas. Dérefter ska patienten fasta tills eventuell skadeut-
bredning har bedémts [4]. Neutralisering med t ex citrus-
safter dr inte indicerad. Tillforsel av vatten eller mjolk ho-
jer inte signifikant temperaturen i ventrikeln [23].

» Kirikningsprovokation och ventrikelskdljning dr kontra-
indicerade efter intag av alkali [24].

» Patienten fors snarast till sjukhus, helst ett med 6ron-, nés-
och halsklinik. Finns fratskada i munhala och svalg bor sa-
dan dven misstinkas i esofagus; alla sddana fall ska vardas
inneliggande. Observera dock att upp till 20 procent av fal-
len (6 procent av de allvarliga) med esofagus- eller ventri-
kelskada inte har nagra friatskador i munslemhinnan [4]!
Alla patienter med symtom (i form av spontan krikning,
dragling, hematemes, andningspéaverkan, smérta, vigran
att dricka) ska ldggas in. Vid total avsaknad av bade sym-
tom och statusfynd far man virdera hur stor sannolikheten
ar for att patienten verkligen fatt i sig &mnet. Vid minsta
tveksamhet rekommenderas 6vervakning i 24 timmar.

* Adekvat smartlindring ges. Ofta krdvs opiater i de svara
fallen.

* Nedldggning av sond akut férordas da koncentrerade sy-
ror fortirts (mer 4n en klunk) for att evakuera ventrikeln
och pa sa vis minska risken for fritskada. Det 16nar sig att
gora detta upp till 9o minuter efter fértaringen [25]. Den-
na atgérd kan dven vara aktuell da stérre miangd mindre
koncentrerad syra fortérts for att minska risken dels for lo-
kal skada, dels for systempéverkan efter absorption av sy-
ran. Vid nedldggning av sond bor en tunn, helst mjuk, duo-
denalsond anvindas. Risk for perforation av esofagus och
ventrikel dr liten den ndrmaste timmen efter intag av syra,
vilket gor att man vagar ldgga ned en sond utan samtidig
skopi. Efter aspiration av ventrikelinnehallet rekommen-
deras att ventrikeln forsiktigt spolas med kallt vatten eller
kall mjolk. Detta bor dock goras med stor forsiktighet, da
stora volymer medfor risk att syran skéljs ned i duodenum
och ocksa 6kad risk for aspiration. Akut sondnedlaggning
utan skopi rekommenderas inte efter fortiring av alkali.

Atgarder de niarmaste dygnen

Om uttalade symtom foreligger eller anamnes finns pa intag
av storre méngd flytande alkali eller syra bor patienten var-
das pé intensivvardsavdelning med hénsyn till risken for cir-
kulationspaverkan, njurskada och esofagus- och/eller ventri-
kelperforation. Risken for larynxddem med hdgt andnings-
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Missténkt skada Séakerstilld skada

Observation i 24 timmar Fasta
Fasta, eventuellt antibiotika Antibiotika

~ N

Inga symtom Symtom
Inga statusfynd
Utskrivning Esofagogastroskopi

efter 12-24 timmar

N

Grad 0-1-skada Grad 2-skada Grad 3-skada

| | |

Utskrivning nér 1. Sond 1. Intensivévervakning
symtomen 2. Nutrition via sond 2. Sond
upphort 3. Antibiotika 3. Antibiotika

4. Omskopering
efter 3 veckor

4. Aktiv exspektans,
eventuellt kirurgi

Figur 2. Schematisk skiss éver handldggningen efter fortédring
av alkali. Modifierad efter Kjellén [1].

hinder é&r storst de forsta sex timmarna men bor beaktas under
hela det forsta dygnet [5]. Akut intubation kan bli nédvéndig.
Behandling med nebuliserat adrenalin kan &vervigas [26].
Kortison i avsvillande syfte bor ges med forsiktighet vid all-
varliga skador med tanke pa perforationsrisken.

Vid illaméaende och krakningar ges ett antiemetikum, t ex
ondansetron. Tidig volymsubstitution ges med kristalloida
l6sningar, vid behov d&ven med kolloida. Syra—bas- och elekt-
rolytrubbningar korrigeras, och man sorjer for att urinpro-
duktionen ar adekvat.

Antacida alternativt sukralfat bor sedan ges i sedvanlig
dos under ett dygn samtidigt som syrasekretionshimmare
sdtts in, t ex omeprazol i dos om 40 mg intravendst tva gang-
er per dygn under sa lang tid som bedéms nédvindig med
hénsyn till forloppet. Noggrann observation krivs avseende
perforation av esofagus/ventrikel. Perforering och fistulering
sker vanligen under de forsta tva veckorna men finns beskri-
vet efter sex veckor.

Vid total avsaknad av symtom, normalt statusfynd i mun-
hala och oro-hypofarynx samt om CRP och leukocyter ar
utan anmérkning (dvs »falskt alarm«) kan patienten gd hem
efter ett dygn. I dessa fall kan man avsta fran esofagoskopi
[27]. Kontrollrontgen ar inte nddvandig for dessa patienter,
da striktur inte forekommer efter grad o—1-skador [19].

Esofagogastroskopi inom 12-24 timmar

Om skador i mun eller svalg foreligger eller om man &r saker
pa att alkali/syra har intagits eller om symtom tillkommer ska
esofagogastroskopi utforas.

Den optimala tidpunkten for esofagoskopi ar troligen i in-
tervallet 12—24 timmar [28], eftersom man da bast kan bedo-
ma skadans utbredning. Tidig esofagoskopi (inom 12 tim-
mar) férordas av manga, men det kan da vara svart att med sé-
kerhet avgora skadans grad och utbredning, eftersom utveck-
lingen sker under relativt lang tid.

Manga rekommenderar skopi endast om symtom péa eso-
fagusskada foreligger, men man bor observera att avsaknad
av symtom inte utesluter esofagusskada. Skopi bor undvikas
under den nekrotiska fasen, dvs under perioden 48 timmar till
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Fakta 1

Bedomning vid esofagogastroskopi

Férsta gradens frétskada ar begransad till slemhinnan (mukosa)
med hyperemi och 6dem i slemhinneytan samt ytlig epitelavstot-
ning. Denna skada medfdr minimal risk for akuta komplikationer
eller strikturbildning.

Andra gradens fratskada gar genom hela slemhinnelagret, med-
for exsudat, ulcerationer och vavnadsforlust och utbreder sig ned
till muskellagret (muscularis). Den kan delas upp i grad 2a och 2b,
dar b innebar cirkumferent skada med stor risk for strikturbild-
ning.

Tredje gradens frétskada gar genom hela esofagus- eller ventri-
kelvaggen och kan perforera in till mediastinum och pleura- eller
peritonealhalorna. Skadorna i esofagus ar lokaliserade till framst
de tre fysiologiskt tréngsta omrédena: vid esofagusmynningen
(krikofaryngeusmuskeln), korsningen av vanster huvudbronk och
aortabage samt omradet dér esofagus passerar diafragmaskank-
larna. Grad 3-skada innebar stor risk for perforation och andra
akuta komplikationer liksom for senare strikturbildning.

Om skopin dr normal eller visar forsta gradens skada kan patien-
ten ga hem sa fort han/hon kan forsérja sig per os. Man kan borja
ge klar vétska nér patienten kan svilja sin saliv och fast foda da
patienten tolererar det.

0m grad 2-skada foreligger ska man ldgga ned en sond i sam-
band med esofagoskopin. Ny skopi utfdrs efter 3 veckor for att
kontrollera Idkning, strikturbildning etc men bdr undvikas under
den nekrotiska fasen (3-21 dagar efter exponeringen), da esofa-
gusvaggen ar mycket vulnerabel och l&tt kan perforeras.

Vid grad 3-skada maste patienten ha intensivévervakning med
tanke pa perforationsrisken. Det kliniska forloppet far avgora de
fortsatta atgarderna.

2:a—3:e veckan pé grund av 6kad risk for perforation [4, 29].
Skopin bér utforas med fiberskop och omfatta dven ventrikel
och duodenum. Rakt endoskop &r dock bést for undersdkning
av ovre esofagus och hypofarynx. Eventuellt kan man gé ned
med rakt endoskop forbi m cricopharyngeus och sedan fort-
sétta med fiberskop genom det raka skopet. Om 3:e gradens
skada foreligger kan man Overviga att avbryta skopin pa
grund av perforationsrisken. Prognosen ér helt beroende av
skadans djup.

Sond laggs ned

Vid skopin ska skadan graderas pa en skala 0—3 (Fakta 1)
[29]. Ensond ldggs ned vid den forsta esofagoskopin [30] och
g0ors endast under endoskopi pa grund av risk for esofagus-
perforation. Detta dr sdrskilt viktigt vid grad 3-skada. Silikon-
sond (Clinifeeding-sond) bér om mojligt anvéndas i stillet
for PVC-sond, som kan irritera en sarig esofagus [31].

Rakt esofagoskop kan behovas for sondnedlidggning men
maste anviandas med yttersta forsiktighet. Sonden majliggor
nutrition och matstrupsvila, och den héller esofaguslumen
Oppen och minskar mdjligen risken for senare strikturlak-
ning. Omeprazol eller ranitidin har féreslagits som rutinbe-
handling da sond lagts med motivering att sonden okar re-
fluxen genom kardia [1].

Steroider och antibiotika

Generell steroidterapi har inget virde for lakningsforloppet
eller utvecklingen av en striktur [32, 33]. I en prospektiv stu-
die av 131 barn som intagit ndgon form av korrosiv kemika-
lie fann man inget stod for att steroidbehandling paverkade
strikturutvecklingen [15]. Steroidterapi kan dessutom dolja
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symtom pa perforation och ar kontraindicerad vid perfora-
tionsrisk. Det finns inte heller hallpunkter for att steroider
skulle ha nagon effekt pa strikturbildning i ventrikeln.

Antibiotika (t ex cefuroxim intravendst) bor ges om man
finner fratskador i mun och svalg eller om intaget bedéms
som sikerstillt. Behandlingen avslutas om skopi visar grad
0—1-skada. Antibiotikabehandling har uppgivits minska ris-
ken for strikturldkning, men négra sékra studier som stoder
detta finns inte [34, 35].

Diagnostiska metoder

Endoskopiskt ultraljud kan underlétta bedomningen av frét-
skadans djup i esofagusvéggen och bor, liksom esofagosko-
pi, utforas inom 48 timmar. Radiologisk utredning med kon-
trastrontgen, datortomografi eller magnetkameraundersok-
ning har betydelse vid bedomning av perforationer, strikturer
och senare vid malignitetsutredningar.

Tidig kirurgi

Tidig laparaskopi kan ge vigledning for den fortsatta behand-
lingen och for beddmningen av risken for perforation [36].
Vissa erfarenheter i fallserier vid stora centrum patalar att ti-
dig explorativ laparatomi vid grad 3-skador kan foérordas och
utforas med gott resultat [37-42]. Fordelen med tidig kirurgi
ar att man undviker de negativa effekter och de dkade risker
for patienten som peritonit och/eller mediastinit till foljd av
perforation medfor [38].

Hos de patienter som har cirkumferenta grad 3-skador av
sddan omfattning att skopisten bedomer att risken for perfo-
ration dr sa stor att man inte kan genomfora skopin kan explo-
rativ laparatomi vervagas. Risken ar da stor (40 procent har
uppgivits) att patienten dven har ventrikelnekros, som kom-
mer att krdva resektion av esofagus och ventrikel. Om patien-
ten har en grad 3-skada men inte uppvisar nekros eller perfo-
ration kan laparatomi mojliggora retrograd anldggning av en
ledare (6ver vilken endoskopisk dilatation kan ske senare)
samt anldggande av jejunostomi for nutrition [37, 39]. Jeju-
nostomi dr att foredra for nutrition framfor perkutan endosko-
pisk gastrostomi (PEG), som ér riskfylld att lagga efter en
fratskada. Vid omfattande skador bor dven bronkoskopi ut-
foras [37].

De allra flesta fall dr dock inte av denna svérighetsgrad,
varfor intensivovervakning och aktiv exspektans fortfarande
rekommenderas som standardforfarande.

Uppfdljning

Om man vid skopin funnit en normal esofagus eller en grad
1-skada behdvs ingen uppfoljning, utan patienten (foraldrar-
na) uppmanas att vara mycket observanta pa svéljningsbesvir
och att hora av sig vid behov. Strikturer finns beskriva efter
grad 1-skada men ar mycket sdllsynta, och man kan ifragasét-
ta om klassificeringen var korrekt. Om grad 2-skada forelig-
ger rekommenderas uppfoljning med kontrastrontgen eller
skopi efter tre veckor.

*
Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
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