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Sjukdomar inom vitt skilda
specialiteter kan orsaka ascites.
I de flesta fall är det inga pro-
blem att konstatera vad försto-
ringen av buken beror på, ofta
cirros eller cancer. Men ibland
kan det vara svårt. De diagnos-
tiska och terapeutiska proble-
men belyses med tre fallbeskriv-
ningar. Artikeln baseras på en
»grand round» på Sahlgrenska
sjukhuset.

Oftast vållar det inte några större
diagnostiska problem när man möter en
patient med uttalad ascites. Vanligen
har patienten en känd cirros eller malig-
nitet, eller också visar patienten snabbt
ledtrådar till cancerdiagnos eller till cir-
rosdiagnos i form av tung alkoholanam-
nes, spiders, palmarerytem etc. Ibland
är dock orsaken till patientens stora buk
långt ifrån självklar. Inte sällan är vi ex-
empelvis osäkra på om det verkligen
finns fri vätska i buken, eller om det
skvalpande fyndet vid palpation/per-
kussion orsakas av adipositas; fett har ju
vid kroppstemperatur inte alls den fasta
konsistens vi ser vid obduktion. Vi be-
höver inte känna oss skamsna i en sådan
situation, det finns studier som bekräf-
tar att även erfarna kliniker tar miste i de
osäkra fallen.

Vid otvetydig vätska i buken hos
kvinna utan känd eller misstänkt orsak
till ascites bör man också överväga ova-
rialcysta. Enklast löses den frågan ge-
nom navelskådning: vid ovarialcysta
har naveln vandrat bort från symfysen
som vid graviditet, vid ascites är det i

stället avståndet till processus xiphoi-
deus som ökat.

Diagnostisk laparocentes
av stort värde
Då man tvekar om huruvida ascites

föreligger, eller då orsaken till otvety-
dig ascites är oklar, rekommenderas i
första hand diagnostisk laparocentes.
Det är i de allra flesta fall en ofarlig och
enkel, gärna poliklinisk, åtgärd. Undan-
taget är den svårt sjuka patienten med
blödningsdiates. Centesen utförs där
man finner dämpning, anestesi är helt
onödig (stick som stick!), ingreppet tar
någon minut och resultaten kan ge vär-
defull vägledning (se faktaruta om orsa-
ker till ascites). Inspektion kan visa
mjölkaktig, så kallad chylös, ascites
som liksom blodig ascites nästan alltid
är orsakad av malign sjukdom. Den vik-
tigaste analysen är totalproteinhalten,
som görs för att man ska kunna skilja
exsudat från transsudat. Albuminbe-
stämning med beräkning av skillnad
mellan S-albumin och ascitesalbumin
är sannolikt bättre för att skilja ut porta-
hypertensionsrelaterad ascites (≥11
g/l), men är omständligare och inte bätt-
re för att särskilja olika potentiella orsa-
ker till ascites [1].

Vid misstänkt eller känt alkohol-
missbruk har amylasbestämning en gi-
ven plats: höjt värde talar diagnostiskt
för rupterad pankreascysta. Cytologi
har en sensitivitet på cirka 70 procent
vid peritonealkarcinos [2] och givetvis

en mycket hög specificitet. Det finns
också andra markörer som kan ge stöd
för malignitetsmisstanke, såsom hög
halt av fibronektin, kolesterol och »car-
cinoembryonic antigen» i ascites [3]. I
vårt tycke har man dock mycket begrän-
sat värde av dessa analyser, eftersom
man ju i avsaknad av säker diagnos på
tumör ändå aldrig kan förlita sig på ett
sådant stöd för diagnosen.

Den vanligaste orsaken till ascites är
levercirros. I de allra flesta fall har cir-
rosascites ett lågt proteininnehåll, åt-
minstone innan patienten utsatts för
längre tids diuretikabehandling som
tenderar att höja proteinhalten [4]. Det
finns dock undantag. Man tycker då att
en leverbiopsi skulle vara allt vad som
behövs för att i det oklara fallet faststäl-
la om cirros är orsak till ascites eller ej.
Dock behäftas även leverbiopsi med
bristande sensitivitet. Det är minst 20
procents risk att missa diagnosen, åt-
minstone vid makronodulär cirros [5].
Ytterligare diagnostiska ågärder kan
därför komma ifråga. Vårt första fall il-
lustrerar den diagnostiska arsenalen i
oklara ascitesfall.

Fall med stor, spänd buk
En 49-årig tidigare frisk man inkom

till medicinkliniken på grund av tillta-
gande bukomfång. Det framkom att han
druckit relativt rikliga mängder alkohol
under cirka tio års tid men endast mini-
mala mängder de senaste två åren. Buk-
omfånget hade ökat successivt under
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det senaste året. Patienten förnekade att
han hade haft kräkningar, buksmärtor,
bröstsmärtor eller andnöd. Status var i
stort sett normalt utöver den spända bu-
ken. Blodprov visade normala värden
för SR, Hb, leverstatus, kreatinin och
PTK (protrombinkomplex), medan
LPK och TPK var lätt förhöjda och Na
låg på 132 mmol/l α-fetoprotein, taget
med tanke på primär levercancer, var
normalt. Lungröntgen var utan anmärk-
ning. Ett ultraljud över buken visade
rikligt med ascites och en normalstor le-
ver utan fokala förändringar. Leverve-
ner, gallblåsa och mjälte var utan an-
märkning och inga körtlar synliga. En
ascitestappning gjordes och vätskan vi-
sade sig ha hög proteinhalt, 47 g/l, cyto-
logiprov var negativt och det fanns ing-
et stöd för infektion (inklusive tbc) eller
rupturerad pankreascysta. Man gick vi-
dare med datortomografi av buken, som
var normal, och leverbiopsi som endast
visade lätta reaktiva förändringar.

I väntan på alla provsvar gick patien-
ten tillbaka till hemmet men återkom
snart på grund av ånyo kraftigt upp-
svälld buk. Återigen togs rutinprov, nu
inklusive PSA (prostataspecifikt anti-
gen), som var utan anmärkning. Förny-
ad laparocentes visade fortsatt hög pro-
teinhalt, 44 g/l, och negativt cytologi-
prov. Förnyad lungröntgen och ultra-
ljudsundersökning av levern visade
inga nytillkomna förändringar. Utred-
ningen kompletterades då med lever-
ventrycksmätning, av följande skäl:
• Förhöjt tryck uppmätt via perkutant

införd kateter, som befinner sig i inki-
lat läge i levervenerna, är diagnostiskt
för levercirros.

• Cirrosdiagnosen kan som nämnts
missas i leverbiopsi.

• Hög ascitesproteinhalt kan någon
gång även ses vid cirrosascites.
Leverventrycksmätningen utföll

dock normalt.
Remiss skrevs nu till kirurgen för ex-

plorativ laparotomi. Levern inspektera-
des utan makroskopiska förändringar
men på höger diafragmakupol, på främ-
re bukväggen, på tarmytor och mes-
enterium, sågs små knottror som biop-
serades. PAD visade att det rörde sig om
ett malignt epitelialt mesoteliom.

Patofysiologi vid cirrosascites
Den vanligaste ascitestypen, och den

som sålunda oftast blir föremål för be-
handlingsförsök, är som nämnts cirros-
ascites. Felaktig behandling kan resul-
tera i salt- och vätskebalansrubbningar,
njurinsufficiens, leverkoma med mera.
Framgångsrik behandling förutsätter
kunskap om patofysiologin. En kortfat-
tad presentation av denna är därför mo-
tiverad (se faktaruta om patofysiologi
vid ascites). Orsaken till den perifera
vasodilatationen är inte helt klar, men

kan möjligen vara ökad NO-bildning:
vid levercirros rensas inte portablodet
adekvat från endotoxiner som absorbe-
rats från tarmen. Ökade endotoxinnivå-
er i blod korrelerar till ökad NO-syntas-
aktivitet och till ökade nitrit- och nitrat-
halter i blod, som uttryck för ökad NO-
produktion [6].

Som framgår av faktarutan måste
man vid behandlingen ta hänsyn till
bland annat cirrotikerns:
• svårighet att utsöndra natrium (och

därmed vatten) på grund av sekundär
aldosteronism

• risk för hypokalemi (som kan fram-
kalla leverkoma) av samma skäl

• svårighet att utsöndra fritt vatten på
grund av inadekvat hög insöndring av
antidiuretiskt hormon (ADH).

Dessutom måste vi ta hänsyn till att:
• ascites som regel låter sig resorberas

med en hastighet av högst 0,5 l/dygn
• en alltför kraftig diures leder till hypo-

volemi med ökad insöndring av aldo-
steron och ADH, och till ökad adrena-
lininsöndring med sjunkande glome-
rulusfiltration

• njurarna försöker kompensera den
hormonellt framkallade svårigheten
att utsöndra salt och vatten genom en
ökad prostaglandinsyntes, som på fle-
ra olika nivåer i njuren befrämjar salt-
och vattenutsöndringen.
Viktiga terapiriktlinjer framgår av

faktarutan om ascitesterapi. Den in-
adekvata ADH-insöndringen möter vi
med vätskerestriktion och aldosteronis-
men med spironolakton, som också har
fördelen att det sänker portatrycket –
faktiskt lika mycket som propranolol
som ju används för detta ändamål. Gra-

den av aldosteronism avläser vi i Na/K-
kvoten i urin, som med en korrelations-
koefficient på ca –0,8 avspeglar plas-
maaldosteron [7]: så länge Na/K-kvo-
ten är mindre än 1 måste mera spirono-
lakton till. Elektrolyter i urin följs tills
man registrerat rättvänd Na/K-kvot och
progredierande viktnedgång, men bör
kontrolleras på nytt om den gynnsamma
viktutvecklingen bryts. Diuretikaeffek-
ten är avsevärt högre i liggande ställ-
ning [8]. Patienten skall därför i huvud-
sak behålla sängläge tills man bemäst-
rat en svår ascites.

Risken för terapiinducerad hypovol-
emi bevakas genom aktgivande på vikt-
nedgång (maximalt 0,5 kg/dygn i av-
saknad av perifera ödem), kreatinin och
Hb. Vid samtidiga perifera ödem kan
man tillåta sig snabbare viktminskning.
Intensiteten i kontrollerna får självfallet
modifieras efter svårighetsgraden av
patientens ascites.

Laparocentes och shuntåtgärder
Vid stor eller spänd ascites rekom-

menderas terapeutisk laparocentes,
som snabbt minskar patientens obehag,
reducerar risken för blödning från eso-
fagusvaricer, förkortar vårdtiden och
minskar risken för terapiassocierade
komplikationer (elektrolytstörningar,
njursvikt). Laparocentes leder dock, av
oklara skäl, till en ökad perifer vasodi-
latation efter något dygn. För att mot-
verka den deletära effekten av denna
(jämför faktarutan om patofysiologi vid
ascites) skall buktappningen sex tim-
mar senare efterföljas av en volymex-
pansion, till exempel Hæmaccel eller
Macrodex – 150 ml/l avtappad ascites.
Laparocentes måste följas av diuretika-
behandling enligt ovan.

Vid terapisvikt finns det skäl att ifrå-
gasätta om patienten håller sig till till-
låtet vätskeintag. Har patienten goda
urinvolymer måste otillåtet drickande
vara förklaringen till bristande viktned-
gång. Eventuellt intag av NSAID-pre-
parat (icke-steroida anti-inflammatoris-
ka läkemedel) kan också vara en förkla-
ring till terapisvikt: man hämmar ju då
njurens försök att via ökad prostaglan-
dinsyntes kompensera för Na- och
vattenretentionen. Terapiförsök med
metolazon och/eller prednisolon kan
vara värt att göra. Steroider brukar ju
förknippas med vätskeretention, men
faktiskt finns det såväl gamla [9] som
färska kontrollerade studier [10] som
påvisat gynnsam effekt av steroider vid
terapiresistent ascites.

Extra albumintillförsel för att korri-
gera hypoalbuminemin är inte av något
värde [11]. Den enklaste och billigaste
åtgärden vid terapisvikt eller snabba as-
citesrecidiv efter tappning är utan tvivel
en peritoneovenös shunt (PVS); en pe-
ritonealdialyskateter läggs in i buken,
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kopplad till en subkutan kateter som in-
förs i v jugularis. En subkutant anlagd
ventil tillåter enbart flöde från buk till
blod. Vätskan drivs i denna riktning vid
varje andetag, som ökar trycket i buken
och sänker det i thorax. Effekten kan
vara utomordentlig, som hos patienten i
Figur 1 som åskådliggör hur en korrige-
ring av hypovolemin med hjälp av asci-
tesvätskan prompt förbättrar njurfunk-
tionen.

Kirurgiska portokavala shuntar, som
förr någon gång utnyttjades för terapire-
sistent ascites, har i dag ersatts av den
mera sofistikerade och för patienterna
mindre påfrestande transjugulara intra-
hepatiska, porto-systemiska shunten 
(TIPSS); perkutant för man en kateter
via v jugularis in i en leverven, forcerar
sig genom leverparenkymet till en grov
portagren i levern, anbringar ett rörfor-
mat nät (stent) mellan leverven och por-
tagren, dilaterar detta till lämplig vidd
och eliminerar därmed en nödvändig
förutsättning för ascitesbildning – det
höga portatrycket.

Denna metod kan exempelvis använ-
das i en annars mycket svårbemästrad
situation där patienten har cirrosrelate-
rad hydrothorax [12]. Någon gång kom-
pliceras cirrosen av vätskeflöde upp i
thorax via små perforationer i diafrag-
ma. På grund av det lägre trycket i tho-
rax drar sig vätskan med förkärlek dit,
det vill säga samma mekanism som vi
kan utnyttja vid användande av PVS.
PVS blir i denna situation inte använd-
bar eftersom det som regel aldrig hinner
utvecklas någon ascites – vätskan rinner
direkt till thorax.

Kvinna sökte akut för andnöd
En kvinna född 1925 fick diagnosen

primär biliär cirros 1980. I mars 1993
insattes propranolol på grund av esofa-
gusvaricer. I april sökte patienten akut
vid annat sjukhus i närheten av bosta-
den på grund av andnöd. Man fann hö-
gersidig pleuravätska och patienten tap-
pades. Pleuravätskan hade en protein-
halt på 25 g/l och cytologiprov utföll ne-
gativt. En månad senare sökte patienten
ånyo för samma besvär. Behandlingen
enligt ovan upprepades och diuretika
insattes. Sju månader senare återkom
patientens andningsbesvär och hon sök-
te nu sin ordinarie läkare på Sahlgrens-
ka sjukhuset och det fastställdes att
pleuravätskan recidiverat. Justeringar
av diuretikadoserna gjordes och patien-
ten förbättrades men redan efter en må-
nad var pleuravätskan tillbaka och pati-
enten inlades för tappning.

Man beslöt nu att anlägga en TIPSS.
Shunten fungerade bra i en månad tills
patienten på nytt fick recidiv av pleura-
vätskan och dessutom hematemes på
grund av blödande esofagusvaricer.
Dessa skleroserades framgångsrikt.

Kontraströntgenundersökning av sten-
ten visade att dess proximala ända låg
med 90° vinkel mot levervensväggen,
vilket hindrade flödet. En korrigering
av stenten fick shunten att åter fungera.

Fyra veckor senare inkom patienten
med leverkoma som visade sig vara ut-
löst av urosepsis, men patienten förbätt-
rades efter antibiotikabehandling och
kunde gå åter till hemmet. Drygt två
månader senare fick patienten ånyo le-
verkoma, denna gång på grund av att
hon hoppat över sin laktulosdos. Patien-
ten hämtade sig även denna gång men
inkom en månad senare med högersidig
pleuravätska. Ultraljud visade stenose-
ring av stenten. Stenosen dilaterades
men redan efter några dagar kunde re-
stenosering konstateras och pleuraväts-
kan återkom.

Med hänsyn till de upprepade koma-
episoderna, för vilka patientens TIPSS
bedömdes vara åtminstone partiellt an-
svarig, beslöt vi att inte göra ytterligare
dilatationsförsök. I stället bestämde vi
oss för att försöka täta hålen i diafragma
med baktanken att ascites skulle vara
mer lätthanterlig än pleuravätska. I juni
1994 utfördes därför via torakotomi
plissering av diafragma, diatermi av pa-
rietala pleura samt talkinstallation med
lyckad pleurodes som följd. Patienten
kunde härefter vara hemma i två måna-
der utan några symtom men inkom i au-
gusti med ascites. Efter ascitestappning
och diuretikajustering gick patienten
åter hem men återkom två veckor sena-
re med spänd buk. Patienten hade nu
tappat livsgnistan efter att tidigare ha
varit beundransvärt glad och positiv. Ny
tappning utfördes och det hann gå sex

veckor innan det var dags för nästa tapp-
ning. Vi hade planerat att anlägga PVS
om ascites skulle bli alltför svårbemäst-
rad, men ett par månader senare går pa-
tienten stilla ad mortem i leverkoma.

Avslutningsvis vill vi relatera ett fall,
där patienten under sommarmånaderna
1994 blev föremål för utredning på oli-
ka avdelningar. Man misstänkte hela ti-
den malign sjukdom som bakomliggan-
de orsak, turerna var många, de dia-
gnostiska insatserna omfattande, men
diagnosen svårfångad.

Andfåddhet och bröstsmärta
i tredje fallet
En 74-årig kvinna, tidigare väsentli-

gen frisk, drabbades i februari 1994 av
djup ventrombos i vänster subclavia
och genomgick därvid utredning med
datortomografi av thorax samt mammo-
grafi, som var utan anmärkning. Hon
antikoagulantiabehandlades i tre måna-
der. I juni fick hon tilltagande andfådd-
het och andningskorrelerad bröstsmär-
ta. Röntgen visade då bilateral pleura-
vätska utan stas eller parenkymföränd-
ringar. Laboratorieprov visade en för-
höjd SR på 42 mm och CRP på 37 mg/l,
elektrolyt- och leverstatus samt Hb var
normala. Lungperfusionsscintigrafi gav
låg sannolikhet för lungemboli. UCG
(ultraljudkardiografi) var utan anmärk-
ning. Ultraljud av buken visade måttli-
ga mängder ascites samt att lever och
pankreas var utan anmärkning. Datorto-
mografi av buken kunde inte visa något
ytterligare patologiskt. Efter pleura-
tappning gick patienten hem men kom
igen efter ett par veckor med progress
av pleuravätska. Datortomografi av tho-
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rax visade misstänkt förstorade körtlar
paratrakealt och i höger hilusregion.
Pleuratappning gav exsudat i utbyte, cy-
tologi visade ingen cellatypi och od-
lingar, inklusive tb-odling, var negativa.
Lungmedicinkonsult bedömde det
osannolikt att patienten hade primär
pleural eller pulmonell orsak till sin vät-
ska och framkastade möjligheten av
malignitet i gastrointestinalkanalen.
Gastro- och koloskopi gav inga an-
märkningsvärda resultat, det gjorde inte
heller gynekologisk undersökning och
mammografi. Patienten upplevde nu
viss förbättring avseende andnöd och
pleuritsmärta varför hon hemskrevs i
väntan på provsvar.

I mitten av augusti sökte hon på nytt
akut med buksmärtor och nattliga svett-
ningar. Hon lades in på hematologen för
uteslutande av lymfom. Röntgen visade
då total regress av pleuravätska. Svar på
tb-odlingar avseende pleuravätska och
sputum anlände nu, båda negativa, PPD
var negativt. Cristapunktion och crista-
biopsi gav ej hållpunkter för lymfom.
På misstanke om subfrenisk abscess ut-
fördes leverscintigrafi och leukocyt-
scintigrafi som båda var utan anmärk-
ning.

I september skrevs patienten ut för
poliklinisk uppföljning men lades in på
nytt i september på grund av tilltagande
dyspné och pleuritsmärta. Röntgen vi-
sade nu betydande mängder pleuraväts-
ka bilateralt varför man genomförde
förnyad pleuratappning där cytologi
och odlingar utföll negativt. Datorto-
mografi av thorax visade oförändrad
bild. Patienten flyttades till lungklini-
ken för pleuradränage och försök till to-
rakocentes. Pleurabiopsi gav inga håll-
punkter för malignitet. Thoraxkirurgisk
konsult trodde ej på primär intratorakal
orsak. Patienten fick nu ökade ascites-
mängder varför hon överfördes till le-
ver–gastrosektionen. Förnyad buktapp-
ning gav fem liter mjölkaktig ascites-
vätska.

Ursprunget till
cancern förblev oklart
Eftersom thoraxkirurgerna avvisat

misstankarna om primär intratorakal
orsak gick patienten till explorativ lapa-
roskopi, där man fann generell rodnad
och irritation av peritoneum, mesenteri-
um och oment. För övrigt var det svår-
bedömt på grund av rikligt med adhe-
renser varför man gick vidare med ex-
plorativ laparotomi som inte visade nå-
gon tumörväxt eller gav makroskopiska
hållpunkter för lymfom. Man fann en li-
ten knottra på levern och en liknande på
tunntarmsmesenteriet som båda skicka-
des för PAD. Preliminärt telefonbesked
gav inga hållpunkter för atypi varför pa-
tienten återgick till vårdavdelning och
utskrevs för konvalescens. Två veckor

senare anlände definitivt svar på PAD,
lågt differentierad, slemproducerande
signetringscellscancer.

Det definitiva ursprunget till denna
cancer förblev oklart, någon obduktion

utfördes aldrig då patienten avled utan-
för sjukhuset.

Ascites utgör ofta en diagnostisk och
terapeutisk utmaning. Genesen till asci-
tes kan vara sjukdomar som hör hemma
inom vitt skilda subspecialiteter (se fak-
tarutan om orsaker till ascites) och tera-
pin kan engagera internister, kirurger,
interventionella radiologer, onkologer
etc. Vid oklar genes är skyndsamhet i
diagnostiken påkallad främst med avse-
ende på möjligheten av behandlingsbart
lymfom eller tuberkulos. Vid spänd as-
cites är skyndsamhet i behandlingen
(laparocentes) påkallad främst med tan-
ke på risk för blödande varicer vid cir-
rosascites och andningsbesvär hos pati-
enten på grund av uppressning av dia-
fragma. I de flesta fall innebär diagno-
sen ascites en komplikation med dyster
prognosis quoad vitam, där den enda
behandling som på lång sikt kan förbätt-
ra prognosen är organbyte.
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Ascitesterapi
Basala principer:
– Vätskerestriktion 1,5 l/dygn
– Moderat saltrestriktion
– Sängläge vid svårare ascites

Vid spänd ascites:
–Laparocentes med tillförsel av vo-

lymexpander: Macrodex eller Haem-
accel, 150 ml per liter avtappad asci-
tes

Vid icke-spänd ascites:
–Spironolakton, som regel efter hand

med tillägg av loop-diuretika
–Viktnedgång 0,5 kg/dygn vid enbart

ascites, vid perifera ödem mera
–Kontroll före start

S-elektrolyter + kreatinin
U-Na, U-K

–Kontroll dagligen (inneliggande pa-
tienter)

Vikt
U-Na, U-K tills rättvänd Na/K-
kvot och fortskridande viktned-
gång erhålls

–Kontroll 1–3 ggr/vecka (inneliggan-
de patienter):

S-elektrolyter + kreatinin

Vid terapisvikt:
–Överväg för högt vätskeintag och

sätt ut eventuella NSAID
–Pröva metolazon, eventuellt predni-

solon
–Peritoneovenös shunt
–TIPSS

Figur 1. Serumkalium och
serumkreatinin hos cirrotiker med
peritoneovenös shunt (PVS), där man av
olika anledningar (trombos, infektion) vid
tre tillfällen tvingades avlägsna shunten.
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