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❙ ❙ Scenariot för frätskador av syra–basämnen har generellt
sett förbättrats de senaste åren. Det beror delvis på införda sä-
kerhetsåtgärder för förpackningar och minskad användning i
hemmen av frätande ämnen men också på att innehållet i vis-
sa produkter har ändrats. Exempelvis har metasilikater i ma-
skindiskmedel bytts ut mot mindre farliga disilikater, och
barn som tidigare lades in för observation efter att ha ätit ma-
skindiskmedel behöver idag vanligtvis inte uppsöka sjuk-
vård. Accidentellt intag av frätande ämnen är mindre vanligt
än tidigare, medan intag i suicidsyfte sannolikt förekommer i
oförändrad utsträckning. Giftinformationscentralen får årli-
gen ca 200 förfrågningar där sjukvården blir inkopplad efter
intag av frätande ämnen som bedömts medföra »klar risk«.
Ungefär hälften av dessa gäller barn, och småbarnsgruppen
1–4 år dominerar. Cirka fem fall per år klassificeras initialt
som allvarliga. Enligt Socialstyrelsens dödsorsaksregister fö-
rekommer enstaka dödsfall i Sverige varje år efter intag av
frätande ämnen. 

I västvärlden är det betydligt vanligare med skador av al-
kali än av syror, beroende på skillnad i tillgänglighet i den
dagliga miljön. I Sverige räknar man med att frätskador av
syra–basämnen i ca 80 procent av fallen orsakats av alkalis-
ka substanser. Skadorna är även globalt så sällsynta att få
kontrollerade behandlingsstudier finns publicerade. De fles-
ta studier beskriver egna erfarenheter av enstaka fall eller fall-
serier. Vid en Medline-sökning är nästan hälften av träffarna
på andra språk än engelska.

Även om det inte publicerats så många nya studier de se-
naste tio åren som stöder en förändring av behandlingsstrate-
gin finns det anledning att med jämna mellanrum se över rikt-
linjerna. De två stora diskussionsämnena har gällt hur man
ska minimera risken för strikturbildning och hur man ska
handlägga de riktigt allvarliga fallen av akut perforationsrisk.

Sammanfattningsvis kan sägas att det inte finns några kon-
trollerade studier som visat att steroidbehandling skulle ha ef-
fekt på strikturbildning eller att en aktivare behandlingsstra-
tegi är att föredra framför konservativ behandling vid omfat-
tande skador. Man rekommenderar också nedläggande av en
mjuk silikonsond i stället för en grov PVC-sond. 

Skador efter förtäring av alkali
Frätskador ses i regel bara efter intag av produkter som har ett
pH på 11,5 eller högre. Alkali verkar frätande genom att ingå
i förening med proteiner och lipider under bildning av prote-
inater och såpliknande förändringar. Det är påverkan på lipi-

derna som gör att alkali, till skillnad från syror, penetrerar
djupt i vävnader och ger upphov till s k kollikvationsnekro-
ser (lokal vävnadsdöd med vätskeomvandling). Skador ses
snabbt kring och i munnen, svalget, esofagus och eventuellt
ventrikeln. Alkali i flytande form ger främst skador i esofa-
gus. När alkali väl nått ventrikeln neutraliseras den delvis av
saltsyran. Om stor mängd flytande alkali intagits (främst vid
suicidförsök) eller vid förtäring av alkalieinnehållande kaps-
lar finns även risk för frätskador i ventrikel, duodenum och
kolon. 

Slemhinneskador kan saknas i munhåla och övre delen av
svalget, särskilt efter förtäring av flytande alkali, trots uttala-
de skador i esofagus. Fasta kristallina produkter ger ofta ska-
dor i främst farynx, eftersom de kan fastna på slemhinnorna
utan att nå esofagus och ventrikel. Kontakttiden blir då lång,
och svåra skador kan ses. 

Finns frätskador i munhåla och svalg bör sådana misstän-
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Förtäring av frätande ämnen
– esofagogastroskopi vägleder terapin

Sammanfattat

Patienter med misstänkt eller säkerställt peroralt in-
tag av frätande medel bör övervakas minst 24 tim-
mar.

Gradering av skadan bör ske med esofagogastrosko-
pi, som ger vägledning för fortsatt behandling och
prognos.

Optimal tidpunkt för skopin är i intervallet 12–24 tim-
mar efter intaget. Efter 48 timmar ökar perforations-
risken.

Steroider förhindrar inte strikturbildning i esofagus.

Förekomst av frätskador i munhålan korrelerar dåligt
till frätskador mer distalt. 

Intag av syror medför mindre risk för skada i esofa-
gus än intag av alkali men större risk för skada i ven-
trikeln.
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kas även i matstrupen [1]. Ses skador i hypofarynx nedanför
nivån sinus piriformis/arybrosken är risken för distal skada
mycket stor [2]. Av patienter med frätskada i munhåla/svalg
har 20–33 procent skador i esofagus [3]. Uppgifter finns om
frätskador i ventrikeln efter intag av alkali i upp till 20 pro-
cent av fallen [4].

Saknas frätskador i munhåla/svalg och patienten fortfa-
rande är helt symtomfri efter 24 timmar föreligger ingen risk
för allvarlig skada. Risken för skador är betydligt större hos
vuxna som intagit alkali i suicidsyfte än efter olyckstillbud
hos barn.

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

de i reflektorisk krikofaryngeusspasm, varefter peristaltiken
åter för ned innehållet i ventrikeln, som ånyo reagerar med re-
gurgitation. Detta recirkulationsmönster gör att ventrikelin-
nehållet kan vara kvar i kontakt med esofagusslemhinnan i
upp till fem minuter innan pylorus öppnas [5].

Skador efter förtäring av syror
Syror sväljs 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 frätskada som uppkommer är främst lokaliserad
i och kring mun, svalg (risk för larynx/epiglottisödem) samt
i ventrikel. Luftvägsskador och aspiration är vanligare efter
förtäring av syror än efter alkaliintag [6] och finns i ett mate-
rial beskrivet i över 50 procent av fallen [7]. I ett stort kine-
siskt material fann man aspirationspneumoni i 4 procent av
fallen, och detta medförde en kraftigt ökad mortalitetsrisk [8]. 

Esofagus är relativt resistent mot syror, men skador finns
beskrivna i upp till 20 procent av fallen. Slemhinneskada i
munhåla och svalg kan saknas trots att skada föreligger i eso-
fagus och/eller ventrikel. Allvarligare skada i ventrikeln är
nästan alltid förenad med esofagusskada [9]. Perforation av
ventrikeln kan dock inträffa utan samtidig skada i mun, svalg
eller esofagus. Syran har en tendens att flyta längs curvatura
minor i ventrikeln och där snabbt åstadkomma koagulations-
nekros. När syran når pylorus induceras snabbt en pyloro-
spasm som tillfälligt hindrar syran att transporteras vidare.
Syran ansamlas i antrum ventriculi och kan då verka där rela-
tivt länge. 

Man anser att den frätande effekten av syran kvarstår i upp
till 90 minuter efter förtäringen. Duodenum kan drabbas av
frätskador, men pylorospasm anses innebära ett visst skydd.
Nekrotiska frätskador i duodenum medför mycket dålig pro-
gnos [10]. Skador på jejunum och ileum ända ner till kolon
finns beskrivna liksom pankreasnekros [7]. Även sekundära
njurskador förekommer [6].

De viktigaste skillnaderna mellan alkali och syror är att det
efter syraintag finns mindre risk för skada i esofagus och stör-
re risk för skada i ventrikeln. Risken för aspiration, luftvägs-
och njurpåverkan är större efter syraintag än efter alkaliintag.
Det är mindre risk för striktur i esofagus, men strikturbildning
i ventrikeln kan förekomma. 

Tidsförlopp
Den akuta inflammatoriska fasen omfattar de första dagarna
efter skadan. Den karakteriseras av en intensiv inflammato-
risk reaktion, koagulation av cellprotein, trombosbildning i
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❙ ❙ Fallbeskrivning

En 41-årig man med missbruksanamnes inkommer akut efter att
ha druckit 1–2 dl okänd klar vätska en timme tidigare. Vid an-
komsten är patienten allmänpåverkad med rosslande andning
och uppvisar utbredda slemhinneskador i munhåla och svalg 
(Figur 1). 
Patienten förs direkt till operationsavdelningen, där man utför
akut traketomi och esofagoskopi. Vid skopin bedöms patienten ha
en frätskada av grad 3 i hela esofagus. I samband med undersök-
ningen lägger man ned en ventrikelsond, och cefuroxim sätts in.
Datortomografi visar förtjockad ventrikelslemhinna och misstan-
ke om mjältskada. 
Initialt är det oklart vad patienten har förtärt. Först i ett senare
skede framkommer det att det rör sig om ett starkt alkaliskt ren-
göringsmedel för industriellt bruk. Patienten vårdas med konser-
vativ regim på intensivvårdsavdelning i två veckor, varefter han i
förbättrat tillstånd överförs till vanlig vårdavdelning. Han är depri-
merad, orolig och svår att smärtlindra. Under de närmaste dagar-
na försämras allmäntillståndet och en sepsisbild utvecklas. Ra-
diologiskt misstänks intraabdominell abscess, ventrikelperfora-
tion och trakeoesofageal fistel. 
Akut laparatomi utförs, och man finner en helt nekrotisk ventrikel
från kardia ned till strax före pylorus, med perforation på mag-
säckens majorsida samt en delvis nekrotisk mjälte. Detta åtgär-
das kirurgiskt med total gastrektomi, splenektomi samt inläggning
av nutritiv jejunumkateter. I esofagus sys en kateterfistel, som
förs ut via bukväggen för dränering av esofagus, likt en Witzelfis-
tel. För att täcka fisteln mellan esofagus och trakea läggs även ett
täckt esofagusstent av typen Ultraflex in. 
Patienten förbättras initialt efter operationen, men några dagar
senare utvecklar han en fulminant sepsisbild, stort luftläckage
och tecken till mediastinit. Via en akut högersidig torakotomi fin-
ner man att esofagus är totalt nekrotiserad och att pars membra-
nacea på trakea är bortfrätt över ett 7 cm långt avsnitt ned förbi
karina och i övre delarna av bägge huvudbronkerna. 
Man syresätter patienten direkt via torakotomin i tuber till huvud-
bronkerna och utför en subtotal esofagusresektion med kateter-
fistel från översta esofagus ut på toraxväggen samt reparation av
trakealskadan via patchning med ett graft av typen kollagenfilt
(Surgicis). 
Patienten överlever ingreppet och kan komma hem. Han försörjer
sig via jejunalkateter och har permanent trakealkanyl. Enligt se-
nare skopier är esofagusresten, epiglottis och stämbanden bort-
frätta. 
Det finns inga rekonstruktionsmöjligheter för esofagus, eftersom
patienten inte accepterar laryngektomi. Skadan går så högt upp i
svalget att ett kolontransplantat skulle behöva läggas på en nivå
som skulle resultera i att aspiration skulle bli ett överhängande
hot utan laryngektomi. Patienten lever nu ett för honom accepta-
belt liv i eget boende. 

Figur 1. Patienten i fall-
beskrivningen efter tra-
keotomi och med ven-
tikelsond. Utbredda
nekroser ses på läppar
och i munslemhinna. 



kärlen samt blödningar i slemhinnan och infiltration av bak-
terier.

Den nekrotiska fasen varar under de närmaste veckorna.
Esofagus är då tunn och vulnerabel; esofagusväggen beskrivs
som en ostliknande massa. Det är under denna period som
perforationsrisken är störst. Mot slutet av perioden stöts den
nekrotiserade vävnaden av och lämnar en epitellös, ulcererad
yta efter sig. Svullnaden och ödemet viker och patienten kan
börja svälja ganska obehindrat – det symtomlösa intervallet.

Ärrstadiet börjar under tredje till fjärde veckan, och pati-
enten får då tilltagande sväljningssvårigheter på grund av
strikturbildning.

Omedelbara effekter
Vanligt är smärtor (i mun, svalg, retrosternalt och eventuellt
i buken), uttalad salivation, sväljningssvårigheter och inten-
siv törst. Även illamående, kräkningar och feber förekom-
mer. Slemhinnorna är geléartat uppsvullna, genomskinliga,
gråvita och blir så småningom brunfärgade. 

Det föreligger risk för larynx- och epiglottisödem med
därtill relaterat högt andningshinder. Detta gäller särskilt
barn under 2 år. Ödemet kan komma successivt eller plötsligt
under det första dygnet men vanligtvis under de första tim-
marna. Risken för larynx- och epiglottisödem är större efter
syraintag än efter alkaliintag [11]. Aspiration med åtföljande
pneumonit förekommer.

Man bör observera att inget enskilt symtom eller status-
fynd säkert korrelerar med förekomst eller svårighetsgrad av
esofagusskador, men att spontan kräkning, drägling, hemate-
mes och andningspåverkan anses ha störst samband med eso-
fagusskada, särskilt om mer än ett av dessa symtom förelig-
ger [12]. 

Gastrointestinala blödningar kan ses direkt efter expone-
ringen vid svåra frätskador. Cirkulationssvikt kan uppstå till
följd av blödningar, vätskeförluster och/eller till följd av pe-
rifer kärldilatation, eventuellt även hjärtsvikt. 

Fördröjda och sena effekter 
Metabolisk acidos förekommer till följd av cirkulationssvikt
eller uttalad vävnadsskada men även efter absorption av sy-
ror (främst större mängder utspädda lösningar). Hemolys ses
i de svårare fallen liksom leukocytos och disseminerad intra-
vaskulär koagulation (DIC). 

Njursvikt kan uppkomma sekundärt till cirkulationspåver-
kan liksom till följd av att absorberat hemoglobin–hematin
från de skadade slemhinnorna deponeras i njurarna och ger
tubulär skada. Observera att myrsyra och oxalsyra har egen
nefrotoxisk effekt! Elektrolytrubbning i form av hyperfosfat-
emi och hypokalcemi kan förkomma. Uttalad hyperkalemi
(>7 mmol/l) har setts inom ett dygn [13]. Såväl cellsönderfall
och hemolys som acidos bidrar till hyperkalemin. 

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

Akuta komplikationer till följd av esofagusperforation är
bl a mediastinit, peritonit, subkutant emfysem och blödning-
ar från de stora kärlen. Dessa symtom kan debutera efter fle-
ra dygn till veckor. Andra sena komplikationer är fistlar mel-
lan esofagus och trakea, bronker och/eller aorta samt empy-
em och sepsis. Aortaruptur på 44:e dagen finns beskriven
[14].

Esofagusskadan läker med strikturbildning. Detta gäller
främst 3:e gradens skada men även 2:a gradens om den om-
fattar hela cirkumferensen (grad 2b). Dysfagi kan uppstå från
några veckor upp till år efter det akuta tillståndet. I ett mate-

rial om 21 patienter med striktur hade 20 patienter initialt en
cirkumferent skada [15]. Strikturläkning i munhåla och ven-
trikel förekommer, även utan samtidig esofagusskada [16].
Behandlingskrävande strikturer i larynx finns beskrivna [17].
Strikturläkning i ventrikeln uppstår framför allt efter syrain-
tag och yttrar sig oftast som pylorusstenos, men skrumpning
av hela ventrikeln kan ses. Även striktur i duodenum med åt-
följande gallstas kan uppstå [18]. Symtom på dessa skador
kan uppträda från fyra veckor upp till flera år efter skadetill-
fället.

Ökad risk för cancer i skadad esofagus föreligger på läng-
re sikt. En kraftigt ökad relativ risk har påvisats [4, 19]. Tu-
mörerna sitter oftast i karinahöjd och kommer efter många år
(medeltid 41 år). Utveckling av esofagusmalignitet hos ett
barn finns beskriven efter syraintag [20]. Vid uppföljningar
flera år efter skadan har motilitetsrubbningar i esofagus kun-
nat påvisas.

Akut behandling
• Munnen spolas ur med stora mängder vatten.
• Omedelbar tillförsel av dryck, ett glas vatten eller mjölk

för utspädning [21, 22]. Detta bör ske på olycksplatsen och
måste göras med stor försiktighet så att kräkning inte fram-
kallas. Därefter ska patienten fasta tills eventuell skadeut-
bredning har bedömts [4]. Neutralisering med t ex citrus-
safter är inte indicerad. Tillförsel av vatten eller mjölk hö-
jer inte signifikant temperaturen i ventrikeln [23].

• Kräkningsprovokation och ventrikelsköljning är kontra-
indicerade efter intag av alkali [24].

• Patienten förs snarast till sjukhus, helst ett med öron-, näs-
och halsklinik. Finns frätskada i munhåla och svalg bör så-
dan även misstänkas i esofagus; alla sådana fall ska vårdas
inneliggande. Observera dock att upp till 20 procent av fal-
len (6 procent av de allvarliga) med esofagus- eller ventri-
kelskada inte har några frätskador i munslemhinnan [4]!
Alla patienter med symtom (i form av spontan kräkning,
drägling, hematemes, andningspåverkan, smärta, vägran
att dricka) ska läggas in. Vid total avsaknad av både sym-
tom och statusfynd får man värdera hur stor sannolikheten
är för att patienten verkligen fått i sig ämnet. Vid minsta
tveksamhet rekommenderas övervakning i 24 timmar. 

• Adekvat smärtlindring ges. Ofta krävs opiater i de svåra
fallen.

• Nedläggning av sond akut förordas då koncentrerade sy-
ror förtärts (mer än en klunk) för att evakuera ventrikeln
och på så vis minska risken för frätskada. Det lönar sig att
göra detta upp till 90 minuter efter förtäringen [25]. Den-
na åtgärd kan även vara aktuell då större mängd mindre
koncentrerad syra förtärts för att minska risken dels för lo-
kal skada, dels för systempåverkan efter absorption av sy-
ran. Vid nedläggning av sond bör en tunn, helst mjuk, duo-
denalsond användas. Risk för perforation av esofagus och
ventrikel är liten den närmaste timmen efter intag av syra,
vilket gör att man vågar lägga ned en sond utan samtidig
skopi. Efter aspiration av ventrikelinnehållet rekommen-
deras att ventrikeln försiktigt spolas med kallt vatten eller
kall mjölk. Detta bör dock göras med stor försiktighet, då
stora volymer medför risk att syran sköljs ned i duodenum
och också ökad risk för aspiration. Akut sondnedläggning
utan skopi rekommenderas inte efter förtäring av alkali. 

Åtgärder de närmaste dygnen
Om uttalade symtom föreligger eller anamnes finns på intag
av större mängd flytande alkali eller syra bör patienten vår-
das på intensivvårdsavdelning med hänsyn till risken för cir-
kulationspåverkan, njurskada och esofagus- och/eller ventri-
kelperforation. Risken för larynxödem med högt andnings-
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hinder är störst de första sex timmarna men bör beaktas under
hela det första dygnet [5]. Akut intubation kan bli nödvändig.
Behandling med nebuliserat adrenalin kan övervägas [26].
Kortison i avsvällande syfte bör ges med försiktighet vid all-
varliga skador med tanke på perforationsrisken.

Vid illamående och kräkningar ges ett antiemetikum, t ex
ondansetron. Tidig volymsubstitution ges med kristalloida
lösningar, vid behov även med kolloida. Syra–bas- och elekt-
rolytrubbningar korrigeras, och man sörjer för att urinpro-
duktionen är adekvat.

Antacida alternativt sukralfat bör sedan ges i sedvanlig
dos under ett dygn samtidigt som syrasekretionshämmare
sätts in, t ex omeprazol i dos om 40 mg intravenöst två gång-
er per dygn under så lång tid som bedöms nödvändig med
hänsyn till förloppet. Noggrann observation krävs avseende
perforation av esofagus/ventrikel. Perforering och fistulering
sker vanligen under de första två veckorna men finns beskri-
vet efter sex veckor. 

Vid total avsaknad av symtom, normalt statusfynd i mun-
håla och oro–hypofarynx samt om CRP och leukocyter är
utan anmärkning (dvs »falskt alarm«) kan patienten gå hem
efter ett dygn. I dessa fall kan man avstå från esofagoskopi
[27]. Kontrollröntgen är inte nödvändig för dessa patienter,
då striktur inte förekommer efter grad 0–1-skador [19].

Esofagogastroskopi inom 12–24 timmar
Om skador i mun eller svalg föreligger eller om man är säker
på att alkali/syra har intagits eller om symtom tillkommer ska
esofagogastroskopi utföras. 

Den optimala tidpunkten för esofagoskopi är troligen i in-
tervallet 12–24 timmar [28], eftersom man då bäst kan bedö-
ma skadans utbredning. Tidig esofagoskopi (inom 12 tim-
mar) förordas av många, men det kan då vara svårt att med sä-
kerhet avgöra skadans grad och utbredning, eftersom utveck-
lingen sker under relativt lång tid. 

Många rekommenderar skopi endast om symtom på eso-
fagusskada föreligger, men man bör observera att avsaknad
av symtom inte utesluter esofagusskada. Skopi bör undvikas
under den nekrotiska fasen, dvs under perioden 48 timmar till

2:a–3:e veckan på grund av ökad risk för perforation [4, 29].
Skopin bör utföras med fiberskop och omfatta även ventrikel
och duodenum. Rakt endoskop är dock bäst för undersökning
av övre esofagus och hypofarynx. Eventuellt kan man gå ned
med rakt endoskop förbi m cricopharyngeus och sedan fort-
sätta med fiberskop genom det raka skopet. Om 3:e gradens
skada föreligger kan man överväga att avbryta skopin på
grund av perforationsrisken. Prognosen är helt beroende av
skadans djup. 

Sond läggs ned
Vid skopin ska skadan graderas på en skala 0–3 (Fakta 1)
[29]. En sond läggs ned vid den första esofagoskopin [30] och
görs endast under endoskopi på grund av risk för esofagus-
perforation. Detta är särskilt viktigt vid grad 3-skada. Silikon-
sond (Clinifeeding-sond) bör om möjligt användas i stället
för PVC-sond, som kan irritera en sårig esofagus [31]. 

Rakt esofagoskop kan behövas för sondnedläggning men
måste användas med yttersta försiktighet. Sonden möjliggör
nutrition och matstrupsvila, och den håller esofaguslumen
öppen och minskar möjligen risken för senare strikturläk-
ning. Omeprazol eller ranitidin har föreslagits som rutinbe-
handling då sond lagts med motivering att sonden ökar re-
fluxen genom kardia [1]. 

Steroider och antibiotika
Generell steroidterapi har inget värde för läkningsförloppet
eller utvecklingen av en striktur [32, 33]. I en prospektiv stu-
die av 131 barn som intagit någon form av korrosiv kemika-
lie fann man inget stöd för att steroidbehandling påverkade
strikturutvecklingen [15]. Steroidterapi kan dessutom dölja
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Bedömning vid esofagogastroskopi

Första gradens frätskada är begränsad till slemhinnan (mukosa)
med hyperemi och ödem i slemhinneytan samt ytlig epitelavstöt-
ning. Denna skada medför minimal risk för akuta komplikationer
eller strikturbildning.
Andra gradens frätskada går genom hela slemhinnelagret, med-
för exsudat, ulcerationer och vävnadsförlust och utbreder sig ned
till muskellagret (muscularis). Den kan delas upp i grad 2a och 2b,
där b innebär cirkumferent skada med stor risk för strikturbild-
ning.
Tredje gradens frätskada går genom hela esofagus- eller ventri-
kelväggen och kan perforera in till mediastinum och pleura- eller
peritonealhålorna. Skadorna i esofagus är lokaliserade till främst
de tre fysiologiskt trängsta områdena: vid esofagusmynningen
(krikofaryngeusmuskeln), korsningen av vänster huvudbronk och
aortabåge samt området där esofagus passerar diafragmaskänk-
larna. Grad 3-skada innebär stor risk för perforation och andra
akuta komplikationer liksom för senare strikturbildning.
Om skopin är normal eller visar första gradens skada kan patien-
ten gå hem så fort han/hon kan försörja sig per os. Man kan börja
ge klar vätska när patienten kan svälja sin saliv och fast föda då
patienten tolererar det.
Om grad 2-skada föreligger ska man lägga ned en sond i sam-
band med esofagoskopin. Ny skopi utförs efter 3 veckor för att
kontrollera läkning, strikturbildning etc men bör undvikas under
den nekrotiska fasen (3–21 dagar efter exponeringen), då esofa-
gusväggen är mycket vulnerabel och lätt kan perforeras.
Vid grad 3-skada måste patienten ha intensivövervakning med
tanke på perforationsrisken. Det kliniska förloppet får avgöra de
fortsatta åtgärderna.

Figur 2. Schematisk skiss över handläggningen efter förtäring
av alkali. Modifierad efter Kjellén [1].

Misstänkt skada

 

Säkerställd skada
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Inga symtom
Inga statusfynd

Symtom

Utskrivning Esofagogastroskopi
efter 12–24 timmar
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symtom på perforation och är kontraindicerad vid perfora-
tionsrisk. Det finns inte heller hållpunkter för att steroider
skulle ha någon effekt på strikturbildning i ventrikeln. 

Antibiotika (t ex cefuroxim intravenöst) bör ges om man
finner frätskador i mun och svalg eller om intaget bedöms
som säkerställt. Behandlingen avslutas om skopi visar grad
0–1-skada. Antibiotikabehandling har uppgivits minska ris-
ken för strikturläkning, men några säkra studier som stöder
detta finns inte [34, 35].

Diagnostiska metoder
Endoskopiskt ultraljud kan underlätta bedömningen av frät-
skadans djup i esofagusväggen och bör, liksom esofagosko-
pi, utföras inom 48 timmar. Radiologisk utredning med kon-
traströntgen, datortomografi eller magnetkameraundersök-
ning har betydelse vid bedömning av perforationer, strikturer
och senare vid malignitetsutredningar.

Tidig kirurgi
Tidig laparaskopi kan ge vägledning för den fortsatta behand-
lingen och för bedömningen av risken för perforation [36].
Vissa erfarenheter i fallserier vid stora centrum påtalar att ti-
dig explorativ laparatomi vid grad 3-skador kan förordas och
utföras med gott resultat [37-42]. Fördelen med tidig kirurgi
är att man undviker de negativa effekter och de ökade risker
för patienten som peritonit och/eller mediastinit till följd av
perforation medför [38]. 

Hos de patienter som har cirkumferenta grad 3-skador av
sådan omfattning att skopisten bedömer att risken för perfo-
ration är så stor att man inte kan genomföra skopin kan explo-
rativ laparatomi övervägas. Risken är då stor (40 procent har
uppgivits) att patienten även har ventrikelnekros, som kom-
mer att kräva resektion av esofagus och ventrikel. Om patien-
ten har en grad 3-skada men inte uppvisar nekros eller perfo-
ration kan laparatomi möjliggöra retrograd anläggning av en
ledare (över vilken endoskopisk dilatation kan ske senare)
samt anläggande av jejunostomi för nutrition [37, 39]. Jeju-
nostomi är att föredra för nutrition framför perkutan endosko-
pisk gastrostomi (PEG), som är riskfylld att lägga efter en
frätskada. Vid omfattande skador bör även bronkoskopi ut-
föras [37]. 

De allra flesta fall är dock inte av denna svårighetsgrad,
varför intensivövervakning och aktiv exspektans fortfarande
rekommenderas som standardförfarande. 

Uppföljning
Om man vid skopin funnit en normal esofagus eller en grad
1-skada behövs ingen uppföljning, utan patienten (föräldrar-
na) uppmanas att vara mycket observanta på sväljningsbesvär
och att höra av sig vid behov. Strikturer finns beskriva efter
grad 1-skada men är mycket sällsynta, och man kan ifrågasät-
ta om klassificeringen var korrekt. Om grad 2-skada förelig-
ger rekommenderas uppföljning med kontraströntgen eller
skopi efter tre veckor. 

*
Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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