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SALTRESTRIKTION OCH DIURETIKA ÄR GRUNDVAL FÖR BEHANDLING

Ascites orsakas oftast  av
bakomliggande levercirros

Ascites (grekiskans askos; säck) är den vanligaste kom-
plikationen till levercirros, och 75–85 procent av pa-
tienter med ascites har cirros som bakomliggande or-
sak. Inte sällan kommer patienten spontant till aku-
ten med tilltagande bukomfång eller med remiss från 
primärvården med fråga om ascites. Debut av ascites 
är förknippad med ökad risk för utveckling av andra 
komplikationer till cirros samt låg livskvalitet och då-
lig prognos. 1-årsmortaliteten är ca 15 procent, och bara 
hälften av patienterna överlever 5 år [1]. 

Patofysiologi
Vid fibrosutveckling i levern ökar resistansen i porta
kretsloppet (portal hypertension) via lokal produk-
tion av framför allt kväveoxid och andra vasoaktiva 
substanser [2]. Initiering av denna process är inte helt 
känd, men endoteluttänjning och bakteriell transloka-
tion är viktiga komponenter [3, 4]. Detta ger stark arte-
riell vasodilatation i splanknikusområdet och därmed 
minskning av systemisk kärlresistans och blodtryck. 

I tidigt skede kompenseras detta genom aktivering 
av sympatikus och renin–angiotensin–aldosteron
systemet. Därefter ökar vasodilatationen och blod-
trycket sjunker, antidiuretiska faktorer aktiveras 
och den glomerulära filtrationen minskar, vilket ger 
retention av vatten och natrium. Tillsammans med 
hypoalbuminemi utvecklas då ascites och ödem. 

Här uppstår ofta hyponatremi, som i nästan alla fall 
är hypervolem (utspädningshyponatremi), om inte 
patienten behandlas med höga doser diuretika. Ris-
ken att drabbas av hepatorenalt syndrom är ökad.

Utredning och bedömning
Den kliniska ascitesbedömningen kan vara svår, fram-
för allt hos överviktiga patienter. Oftast ger noggrann 
anamnes med frågor om riskfaktorer för leversjuk-

Andreas Schult, spe-
cialistläkare, Trans-
plantationscentrum
b andreas.schult@
vgregion.se

Ingalill Friis-Liby, 
överläkare, medi-
cinkliniken; båda Sahl-
grenska universitets-
sjukhuset, Göteborg

HUVUDBUDSKAP
b Ascites är i de flesta fall orsakad av bakomliggande 
levercirros.
b Huvudpatofysiologi är portal hypertension med reten-
tion av natrium och vatten.
b Anamnes, klinisk undersökning och analys av ascites-
vätska säkerställer etiologin i de flesta fall.
b Måttlig saltrestriktion och behandling med diuretika är 
hörnpelare i behandlingen.
b NSAID och ACE-hämmare bör undvikas hos patienter 
med cirros.

Figur 2. Vid impuls 
i ena flanken fort­
plantas trycket 
genom ascites 
till andra sidan 
–  vågslagsfenomen. 
(Figur 1 och 2 
publiceras med 
medgivande från 
Andreas Syrimis, 
Clinicalexams.
co.uk.)

Figur 1. I ryggläge 
finns flankdämpning 
och en höjd gräns 
mellan dämpad 
och tympanitisk ton 
vid perkussion. I 
sidoläge förflyttar 
sig denna gräns. 
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dom samt klinisk undersökning rätt diagnos. Ascites 
detekteras med perkussion och fynd av höjd gräns 
mellan dämpad och tympanitisk ton och förflyttning 
av denna gräns vid sidoläge (Figur 1). Vågslagsfeno-
menet är svårare att bedöma och kräver oftast större 
mängder ascitesvätska [5] (Figur 2).

Abdominell ultraljudsundersökning kan nu oftast 
genomföras bedside och har mycket hög sensitivitet 
för detektion av även liten mängd ascitesvätska. Den 
kan också påvisa t ex hepatocellulär cancer, porta-
venstrombos eller levervenstrombos (Budd–Chiaris 
syndrom) som orsak eller komplikation till ascites.

För att kartlägga ascitesetiologin och utesluta spon-
tan bakteriell peritonit som orsak till försämring 
bör alla patienter med nydiagnostiserad ascites och 
cirrospatienter med ascites som läggs in genomgå 
diagnostisk laparocentes [6]. En albumingradient se-
rum/ascites på >11 g/l säkerställer portal hypertension 
som genes med >95 procents säkerhet [7] (Tabell 1). 
Analys av LPK och polymorfkärniga leukocyter i asci-
tesvätska bör göras vid varje vårdtillfälle; förekomst 
av >0,25 × 109/l polymorfkärniga leukocyter bekräftar 
diagnosen spontan bakteriell peritonit [8], som ska be-
handlas med cefotaxim eller annan tredje generatio-
nens cefalosporin. 

Aeroba och anaeroba odlingar (på varm ascitesväts
ka) ska alltid tas för att kunna smala av antibiotika
behandlingen. Total-protein <15 g/l i ascitesvätska 
medför ökad risk för utveckling av spontan bakteriell 
peritonit, och primärprofylaktisk antibiotikabehand-
ling kan övervägas [9]. Övriga analyser som amylas, 
cytologi, PCR och odling för tbc görs vid oklar etiologi 
eller riktad misstanke (Tabell 2).

Behandling
Basala principer. Utsöndring av natrium måste översti-
ga intaget, varför saltintaget begränsas till ca 2 g (90 
mmol) per dag. Av praktiska skäl rekommenderas att 
man undviker mat med hög salthalt och att man inte 
saltar extra.

Det är negativ saltbalans, inte negativ vätskeba-
lans, som mobiliserar ascites, eftersom vätskan följer 
passivt med natrium. Ascites och normalt S-Na inne-
bär därför inte nödvändigtvis vätskerestriktion, men 
minskning av vätskeintag till 1 500 ml/dag kan under-
lätta att uppnå negativ vätskebalans. Restriktionen 
är viktig hos patienter med utspädningshyponatremi 
(S-Na <125 mmol/l), och intaget begränsas då helst ner 
till 1 000 ml/dag. Låga natriumhalter i serum ska inte 
behandlas med natriuminnehållande dropp. Undan-
taget är patienter med hyponatremi och samtidig hy-
povolemi. En för snabb korrigering av hyponatremin 
är sannolikt mycket farligare för patienten än hypo-
natremin i sig [10].

De flesta patienter behöver sedan diuretika eller la-
parocentes i kombination med diuretika.

Diuretika. Eftersom aktivering av renin–angiotensin–
aldosteronsystemet medför ökad reabsorption av 
natrium i distala tubuli, är spironolakton (aldo
steronantagonist) förstahandsalternativet. Tillägg av 
loop-diuretika ger sedan ökad vattenutsöndring. Spi-
ronolakton i singelterapi ger mindre behov av dosjus-
teringar och lägre risk för kraftig diures med utveck-
ling av hypokalemi och njursvikt. Denna terapi kan 

med fördel användas hos polikliniska patienter med 
mindre mängd ascitesvätska [11]. Målet med behand-
lingen är viktnedgång på max 0,5 kg per dag hos pa-
tienter utan perifera ödem och 800–1 000 g per dag hos 
ödematösa patienter.

Spironolakton och furosemid tillsammans ger 
snabbare mobilisering av ascites, och många patien-
ter behöver kombinationsbehandling [12]. På grund av 
spironolaktonets långsamt insättande effekt anpas-
sas dosen veckovis. Lämpliga initialdoser är 100 mg 
spironolakton och 40 mg furosemid. 

Behandlingen kan justeras med hjälp av kvoten 
natrium/kalium i urin. Ett stickprov korrelerar väl 
med den totala natriuresen och är mycket enklare att 
genomföra än dygnsurinmätning. En kvot >1 talar för 
adekvat natriures, och patienten borde gå ner i vikt. 
Om inte, bör saltrestriktionen kontrolleras och/eller 
furosemiddosen ökas. En kvot <1 talar för fortsatt ut-
talad natriumreabsorption och borde föranleda dos
ökning av aldosteronantagonist. På grund av risken 
för elektrolytrubbningar och njurpåverkan bör kon-
troll av serumelektrolyter och kreatinin företas ofta.

Maxdoser för spironolakton och furosemid är 400 
mg respektive 160 mg. Högre doser ger ingen ytterli-
gare effekt utan ökar enbart risken för biverkningar. 

TABELL 2. Provtagning vid diagnostisk laparocentes.

Prov Resultat Diagnos

b �Albumingradient 
serum/ascites

>11 g/l Portal hypertension

b �LPK i ascites-
vätska

Polymorfkärniga leuko­
cyter >0,25 × 109/l

Spontan bakteriell 
peritonit

b �Odling Positivt svar Spontan bakteriell 
peritonit (hudflora?)

b �Protein <15 g/l Ökad risk för spontan 
bakteriell peritonit

b �Cytologi Förekomst av maligna 
celler

Cancer

b �Amylas Tydligt förhöjda värden Pankreassjukdom

b �Tbc-odling/PCR Positivt svar Tuberkulos

TABELL 1. Differentialdiagnoser vid ascites.

Albumingradient  
serum/ascites >11 g/l

Albumingradient  
serum/ascites <11 g/l

Dekompenserad cirros Gynekologisk malignitet

Alkoholhepatit Peritoneal karcinomatos

Akut leversvikt Lymfom

Hjärtsvikt Tuberkulos

Konstriktiv perikardit Rupturerad pankreascysta

Budd–Chiaris syndrom Nefrotiskt syndrom

Sinusoidalt obstruktionsyndrom Periarteritis nodosa

Levermetastasering Postoperativt lymfläckage

Myxödem Ovariellt hyperstimulerings­
syndrom

Mastocytos POEMS-syndrom
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Eplerenon är en nyare aldosteronantagonist som är 
mer selektiv för aldosteronreceptorn än spironolak-
ton. Risken för biverkningar, t ex gynekomasti, är läg-
re. Eplerenon är undersökt hos hjärtpatienter; någon 
kontrollerad randomiserad studie beträffande effekt 
hos patienter med ascites finns inte. Vid smärtsam gy-
nekomasti kan byte till ekvipotenta doser testas. 

Laparocentes. Vid spänd eller symtomatisk ascites be-
hövs laparocentes i terapeutiskt syfte. Genom tapp-
ning av all vätska förkortas vårdtiden, och risken för 
komplikationer som encefalopati, hyponatremi och 
njursvikt är lägre än vid enbart diuretikabehandling 
[13]. Tappning av stora mängder (>5 l) ascitesvätska 
ökar risken för cirkulatorisk dysfunktion med kom-
plikationer som snabb återkomst av ascites, hypona-
tremi och hepatorenalt syndrom. Detta motverkas ge-
nom administration av albumin, 8 g per liter avlägs-
nad ascitesvätska, efter eller under laparocentesen. 
Albumin har visat sig vara överlägset andra plasma-
expandrar vid tappning av stora mängder ascites även 
beträffande mortalitetsvinst [14]. 

Laparocentes görs i vänster (eller höger) fossa un-
der navelnivå och lateralt om de epigastriska kärlen, 
ej på ställe med stor lever/mjälte eller operationsärr. 
Användning av plasma före laparocentes rekommen-
deras i allmänhet inte eftersom PK(INR) hos leversju-
ka patienter inte återspeglar blödningsrisk på grund 
av minskad produktion av både pro- och antikoagu-
lativa faktorer. Trombocyter kan övervägas vid värden 
<50 × 109/l. I en större studie förekom inga blödnings-
komplikationer vid 1 100 laparocenteser trots före-
komst av PK(INR) upp till 8,7 och trombocyter ner till 
19 × 109/l (inte samma patient) [15]. 

Tappning av ascitesvätska löser inte det underlig-
gande problemet, dvs natrium- och vattenretentio-
nen. Efter tappningen behöver patienterna därför be-
handling med basala åtgärder och diuretika för att 
förhindra återkomst av ascites. Om refraktär ascites 
utvecklas eller patienten inte tål diuretika på grund 
av t ex kreatininstegring, kan transjugulär intrahepa-
tisk portosystemisk shunt övervägas för att minska 
portal hypertension och ascitesbildning. Alternativet, 
återkommande tappningar, kan vara besvärande och 
ger ofta rekyleffekt med ökande symtom. 

Fallgropar. Icke-steroida antiinflammatoriska läkeme-
del (NSAID) är kontraindicerade vid levercirros. NSAID 
hämmar njurarnas prostaglandinsyntes, minskar den 
glomerulära filtrationen och kan utlösa akut njur-
svikt. På grund av risken för njurpåverkan ska även 
andra läkemedel med känd nefrotoxicitet undvikas 
(t ex aminoglykosidantibiotika). ACE-hämmare och 
angiotensinantagonister orsakar hypotoni, ökad por-
tal hypertension och njursvikt hos ascitespatienter 
som har kraftigt aktiverat renin–angiotensin–aldoste-
ronsystem, och de bör därför sättas ut.

Många patienter behandlas med icke-selektiva be-
tablockerare som blödningsprofylax mot esofagusva-
ricer. Nyare studier tyder på ökad mortalitet hos pa-
tienter med ascites, och mycket talar för att åtminsto-
ne patienter med refraktär ascites bör avstå från den-
na behandling [16]. Det finns också studier som visar 
att karvedilol, som även blockerar α-receptorer, ger 
mer effektiv sänkning av portatrycket än proprano-
lol [17]. Dess användning kan dock begränsas av större 
sänkning av systemiskt blodtryck, med potentiellt ne-
gativa konsekvenser hos patienter med cirros.

Riktlinjer
Riktlinjer för utredning och behandling av cirrosor-
sakad ascites finns publicerade både på nationell nivå 
via Svensk gastroenterologisk förening [18] och inter-
nationellt via europeiska och amerikanska hepatolo-
giska föreningar [6, 19]. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2016;113:DPCL
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»Tappning av ascitesvätska löser inte det underliggan-
de problemet, dvs natrium- och vattenretentionen.«
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SUMMARY
Ascites is a common complication of liver cirrhosis 
and is associated with a poor prognosis. The main 
pathophysiology is an increased portal pressure with 
compensatory activation of neurohumoral systems. 
A patient history, proper physical exam and adequate 
examination of ascitic fluid will reveal the aetiology 
in most cases. Complications such as spontaneous 
bacterial peritonitis and thrombosis of hepatic vessel 
should be excluded in cases of first episode of ascites or 
deterioration of ascites. A moderate salt restriction and 
treatment with diuretics is the mainstay of treatment. 
Potentially nephrotoxic drugs such as NSAID and ACE 
inhibitors should be avoided in patients with cirrhosis.


