ASCITES — EN DIAGNOSTISK
OCH TERAPEUTISK UTMANING

Sjukdomar inom vitt skilda
specialiteter kan orsaka ascites.
| deflestafall &r det inga pro-
blem att konstatera vad forsto-
ringen av buken beror p3, ofta
cirroseller cancer. Men ibland
kan det vara svart. Dediagnos-
tiska och terapeutiska proble-
men belysesmed tre fallbeskriv-
ningar. Artikeln baseraspaen
»grand round» pa Sahlgrenska
sukhuset.

Oftast véllar det inte nagra storre
diagnostiska problem nér man maéter en
patient med uttalad ascites. Vanligen
har patienten en kénd cirroseller malig-
nitet, eller ocksa visar patienten snabbt
ledtrédar till cancerdiagnoseller till cir-
rosdiagnosi formav tung alkoholanam-
nes, spiders, palmarerytem etc. Ibland
& dock orsakenttill patientens storabuk
langt ifran g vklar. Inte sdllan &r vi ex-
empelvis osikra pd om det verkligen
finns fri vétska i buken, eller om det
skvalpande fyndet vid palpation/per-
kussion orsakasav adipositas; fett har ju
vid kroppstemperatur inte alls den fasta
konsistens vi ser vid obduktion. Vi be-
hover inte kannaoss skamsnai en sddan
situation, det finns studier som bekréaf-
tar att &ven erfarnakliniker tar mistei de
osakrafallen.

Vid otvetydig vétska i buken hos
kvinna utan kand eller misstankt orsak
till ascitesbor man ocksa 6vervagaova-
rialcysta. Enklast |6ses den fragan ge-
nom navelskadning: vid ovarialcysta
har naveln vandrat bort fran symfysen
som vid graviditet, vid ascites &r det i
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stéllet avstandet till processus xiphoi-
deus som Okat.

Diagnostisk laparocentes

av stort varde

D& man tvekar om huruvida ascites
foreligger, eller da orsaken till otvety-
dig ascites &r oklar, rekommenderas i
forsta hand diagnostisk laparocentes.
Det &r i deallraflestafall en ofarlig och
enkel, gérnapoliklinisk, tgérd. Undan-
taget & den svart suka patienten med
blodningsdiates. Centesen utfors dar
man finner démpning, anestesi &r helt
onddig (stick som stick!), ingreppet tar
nagon minut och resultaten kan ge var-
defull vagledning (sefaktarutaom orsa-
ker till ascites). Inspektion kan visa
mjolkaktig, sa kallad chylds, ascites
som liksom blodig ascites nastan alltid
ar orsakad av malign sjukdom. Denvik-
tigaste analysen & totalproteinhalten,
som gors for att man ska kunna skilja
exsudat fran transsudat. Albuminbe-
stdmning med berékning av skillnad
mellan S-albumin och ascitesalbumin
ar sannolikt béttre for att skiljaut porta-
hypertensionsrelaterad  ascites (=11
g/l), men & omstandligare ochinte bétt-
refor att sérskiljaolikapotentiellaorsa-
ker till ascites[1].

Vid misstankt eller kant alkohol-
missbruk har amylasbestéamning en gi-
ven plats: hojt varde talar diagnostiskt
for rupterad pankreascysta. Cytologi
har en sensitivitet pa cirka 70 procent
vid peritonealkarcinos [2] och givetvis

en mycket hdg specificitet. Det finns
ocksa andra markdrer som kan ge stod
for malignitetsmisstanke, sdsom hdg
halt av fibronektin, kolesterol och »car-
cinoembryonic antigen» i ascites [3]. |
vart tyckehar man dock mycket begran-
sat varde av dessa analyser, eftersom
man ju i avsaknad av siker diagnos pa
tumor dnda aldrig kan forlita sig pa ett
sédant stod for diagnosen.

Den vanligaste orsaken till ascites ar
levercirros. | de alraflestafal har cir-
rosascites ett 1agt proteininnehdll, at-
minstone innan patienten utsatts for
langre tids diuretikabehandling som
tenderar att htja proteinhalten [4]. Det
finns dock undantag. Man tycker da att
en leverbiopsi skulle vara alt vad som
behovsfor atti det oklarafallet faststél-
laom cirros &r orsak till asciteseller g.
Dock behéftas aven leverbiopsi med
bristande sensitivitet. Det & minst 20
procents risk att missa diagnosen, a-
minstone vid makronodul&r cirros [5].
Yiterligare diagnostiska agérder kan
darfor kommaifraga. Vart forstafall il-
lustrerar den diagnostiska arsenalen i
oklara ascitesfall.

Fall med stor, spand buk

En 49-&rig tidigare frisk man inkom
till medicinkliniken pa grund av tillta-
gande bukomfang. Det framkom att han
druckit relativt rikligamangder akohol
under cirkatio &rstid men endast mini-
malaméangder de senastetvaaren. Buk-
omfanget hade okat successivt under
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det senaste aret. Patienten fornekade att

han hade haft krékningar, buksmartor,

brostsmértor eller andntd. Status var i

stort sett normalt utéver den spanda bu-

ken. Blodprov visade normala vérden
for SR, Hb, leverstatus, kreatinin och

PTK  (protrombinkomplex), medan

LPK och TPK var l&tt férhéjda och Na

lag pa 132 mmol/l a-fetoprotein, taget

med tanke pa primér levercancer, var
normalt. Lungréntgen var utan anmérk-
ning. Ett ultraljud éver buken visade
rikligt med ascitesoch en normalstor le-
ver utan fokala forandringar. Leverve-
ner, gallblésa och mjéte var utan an-
méarkning och inga kortlar synliga. En

ascitestappning gjordes och vétskan vi-

sade sig hahog proteinhalt, 47 g/l, cyto-

logiprov var negativt och det fannsing-
et stod for infektion (inklusivetbc) eller

rupturerad pankreascysta. Man gick vi-

daremed datortomografi av buken, som

var normal, och leverbiopsi som endast
visade | dtta reaktiva forandringar.

| véntan paallaprovsvar gick patien-
ten tillbaka till hemmet men aerkom
snart pa grund av anyo kraftigt upp-
svélld buk. Aterigen togs rutinprov, nu
inklusive PSA (prostataspecifikt anti-
gen), som var utan anméarkning. Forny-
ad laparocentes visade fortsatt hog pro-
teinhalt, 44 g/l, och negativt cytologi-
prov. Fornyad lungréntgen och ultra-

[judsundersbkning av levern visade

inga nytillkomna forandringar. Utred-

ningen kompletterades da med lever-
ventrycksmaétning, av foljande skél:

e Forhgjt tryck uppmétt via perkutant
inford kateter, som befinner sigi inki-
lat 1&gei levervenerna, &r diagnostiskt
for levercirros.

 Cirrosdiagnosen kan som namnts
missasi leverbiopsi.

» HOg ascitesproteinhalt kan nagon
gang aven sesvid cirrosascites.

Leverventrycksmétningen
dock normalt.

Remissskrevsnutill kirurgen for ex-
plorativ laparotomi. Levern inspektera-
des utan makroskopiska forandringar
men pahdger diafragmakupol, pafram-
re bukvéggen, pa tarmytor och mes-
enterium, sags sméa knottror som biop-
serades. PAD visadeatt det rérdesigom
ett malignt epitelialt mesoteliom.

utfoll

Patofysiologi vid cirrosascites

Den vanligaste ascitestypen, och den
som salunda oftast blir féremal for be-
handlingsforsok, & som namnts cirros-
ascites. Felaktig behandling kan resul-
terai salt- och vétskebal ansrubbningar,
njurinsufficiens, leverkoma med mera.
Framgéngsrik behandling forutsitter
kunskap om patofysiologin. En kortfat-
tad presentation av denna & darfér mo-
tiverad (se faktaruta om patofysiologi
vid ascites). Orsaken till den perifera
vasodilatationen &r inte helt klar, men
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Orsaker till ascites

Totalprotein vanligen <25 g/l
Levercirros
Primé& och sekundé&r levercancer
utan peritonealkarcinos

Totalprotein vanligen >25 g/l
(Levercirros)
Peritonea karcinos, annan bukma-
lignitet &n ovan namnd

Mindre vanliga
Budd-Chiaris syndrom
Lymfom
Hjéartinkompensation
Konstriktiv perikardit
Tuberkulos

Rupturerad pankreascysta

Sillsynta

POEM S-syndrom
(Polyneuropati, Organomegali,
Endokrinopati, M-protein, Skin
changes)

Myxodem

Kronisk njurinsufficiens
Periarteritis nodosa
Hypereosinofilt syndrom
Mastocytos

kan mojligen vara 6kad NO-bildning:

vid levercirros rensas inte portablodet

adekvat frén endotoxiner som absorbe-

rats frén tarmen. Okade endotoxinnivé
eri blod korrelerar till 6kad NO-syntas-
aktivitet och till 6kade nitrit- och nitrat-
halter i blod, som uttryck fér kad NO-

produktion [6].

Som framgdr av faktarutan maste
man vid behandlingen ta hénsyn till
bland annat cirrotikerns:

» svarighet att utsondra natrium (och
darmed vatten) p& grund av sekundér
aldosteronism

« risk for hypokaemi (som kan fram-
kallaleverkoma) av samma skél

« svérighet att utsondra fritt vatten pa
grund av inadekvat hdg insdndring av
antidiuretiskt hormon (ADH).

Dessutom maste vi ta hansyn till att:

« ascites som regel 1&ter sig resorberas
med en hastighet av hogst 0,5 I/dygn

« enaltfor kraftig diuresleder till hypo-
volemi med 6kad insondring av aldo-
steron och ADH, ochtill 6kad adrena-
lininsdndring med sjunkande glome-
rulusfiltration

e njurarna forsbker kompensera den
hormonellt framkallade svarigheten
att utsbndra salt och vatten genom en
Okad prostaglandinsyntes, som pafle-
raolikanivaer i njuren beframjar salt-
och vattenutsondringen.

Viktiga terapiriktlinjer framgar av
faktarutan om ascitesterapi. Den in-
adekvata ADH-insdndringen moter vi
med vétskerestriktion och aldosteronis-
men med spironolakton, som ocksa har
fordelen att det sanker portatrycket —
faktiskt lika mycket som propranolol
som ju anvands for detta andamdl. Gra-

den av aldosteronism avlaser vi i Na/K -
kvoteni urin, som med en korrelations-
koefficient pa ca —0,8 avspeglar plas-
maaldosteron [7]: sa lange NalK-kvo-
ten & mindre dn 1 maste mera spirono-
lakton till. Elektrolyter i urin foljs tills
man registrerat réttvand Na/K -kvot och
progredierande viktnedgdng, men bor
kontrolleraspanytt om den gynnsamma
viktutvecklingen bryts. Diuretikaeffek-
ten & avsevart hogre i liggande stall-
ning [8]. Patienten skall darfor i huvud-
sak behdlla singlage tills man bemast-
rat en svar ascites.

Risken for terapiinducerad hypovol-
emi bevakas genom aktgivande pa vikt-
nedgang (maximalt 0,5 kg/dygn i av-
saknad av periferaddem), kreatinin och
Hb. Vid samtidiga perifera 6dem kan
man till&ta sig snabbare viktminskning.
Intensiteten i kontrollernafar savfallet
modifieras efter svarighetsgraden av
patientens ascites.

Laparocentes och shuntatgarder

Vid stor eller spand ascites rekom-
menderas terapeutisk |aparocentes,
som snabbt minskar patientens obehag,
reducerar risken for blodning fran eso-
fagusvaricer, forkortar vardtiden och
minskar risken for terapiassocierade
komplikationer (elektrolytstérningar,
njursvikt). Laparocentes leder dock, av
oklara skdl, till en 6kad perifer vasodi-
latation efter ndgot dygn. For att mot-
verka den deletdra effekten av denna
(jémfor faktarutan om patofysiologi vid
ascites) skall buktappningen sex tim-
mar senare efterfdljas av en volymex-
pansion, till exempel Haamaccel eller
Macrodex — 150 ml/l avtappad ascites.
Laparocentes maste foljas av diuretika-
behandling enligt ovan.

Vid terapisvikt finns det skl att ifra
gasitta om patienten haller sig till till-
latet vétskeintag. Har patienten goda
urinvolymer maste otillétet drickande
varafoérklaringen till bristande viktned-
gang. Eventudllt intag av NSAID-pre-
parat (icke-steroidaanti-inflammatoris-
kalakemedel) kan ocksdvaraenforkla-
ring till terapisvikt: man hammar ju da
njurens férsok att via 6kad prostaglan-
dinsyntes kompensera for Na och
vattenretentionen. Terapiférsok med
metolazon och/eller prednisolon kan
vara vart att gora. Steroider brukar ju
forknippas med vétskeretention, men
faktiskt finns det sdva gamla [9] som
farska kontrollerade studier [10] som
pavisat gynnsam effekt av steroider vid
terapiresistent ascites.

Extra albumintillforsel for att korri-
gera hypoal buminemin &r inte av ndgot
vérde [11]. Den enklaste och billigaste
atgarden vid terapisvikt eller snabbaas-
citesrecidiv efter tappning &r utantvivel
en peritoneovends shunt (PVS); en pe-
ritonealdialyskateter l&ggs in i buken,
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kopplad till en subkutan kateter somin-
forsi v jugularis. En subkutant anlagd
ventil tilldter enbart flode fran buk till
blod. Vétskan drivsi dennariktning vid
varje andetag, som okar trycket i buken
och sénker det i thorax. Effekten kan
varautomordentlig, som hos patienten
Figur 1 som askadliggor hur enkorrige-
ring av hypovolemin med hjalp av asci-
tesvatskan prompt forbéttrar njurfunk-
tionen.

Kirurgiska portokavala shuntar, som
forr ndgon gang utnyttjadesfor terapire-
sistent ascites, har i dag ersatts av den
mera sofistikerade och for patienterna
mindre péfrestande trangjugularaintra-
hepatiska, porto-systemiska shunten
(TIPSS); perkutant fér man en kateter
viav jugularisini enleverven, forcerar
sig genom leverparenkymet till en grov
portagren i levern, anbringar ett rorfor-
mat nét (stent) mellan leverven och por-
tagren, dilaterar detta till lamplig vidd
och eliminerar ddrmed en nddvandig
forutsdttning for ascitesbildning — det
hdga portatrycket.

Dennametod kan exempelvisanvan-
das i en annars mycket svérbemastrad
situation dar patienten har cirrosrel ate-
rad hydrothorax [12]. Nagon gang kom-
pliceras cirrosen av vétskefléde upp i
thorax via sma perforationer i diafrag-
ma. Pagrund av det |agre trycket i tho-
rax drar sig vétskan med forkarlek dit,
det vill sdga samma mekanism som vi
kan utnyttja vid anvindande av PVS.
PV Shlir i denna situation inte anvand-
bar eftersom det somregel aldrig hinner
utvecklas nagon ascites—vatskan rinner
direkt till thorax.

Kvinna sokte akut fér andnéd

En kvinnafédd 1925 fick diagnosen
priméar biliér cirros 1980. | mars 1993
insattes propranolol pa grund av esofa-
gusvaricer. | april sokte patienten akut
vid annat sukhus i nérheten av bosta-
den pa grund av andnéd. Man fann ho-
gersidig pleuravétskaoch patienten tap-
pades. Pleuravétskan hade en protein-
halt pa 25 g/l och cytologiprov utfoll ne-
gativt. En ménad senare sokte patienten
anyo for samma besvar. Behandlingen
enligt ovan upprepades och diuretika
insattes. Sju manader senare dterkom
patientensandningsbesvér och hon sok-
te nu sin ordinarie |&kare pa Sahlgrens-
ka gukhuset och det faststélldes att
pleuravétskan recidiverat. Justeringar
av diuretikadoserna gjordes och patien-
ten forbattrades men redan efter en m&
nad var pleuravétskan tillbaka och pati-
enten inlades fOr tappning.

Man besl 6t nu att anldggaen TIPSS.
Shunten fungerade brai en ménad tills
patienten pa nytt fick recidiv av pleura-
vétskan och dessutom hematemes pa
grund av blédande esofagusvaricer.
Dessa skleroserades framgangsrikt.
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Kontrastréntgenundersokning av sten-
ten visade att dess proximala énda &g
med 90° vinkel mot levervensvéggen,
vilket hindrade flodet. En korrigering
av stenten fick shunten att ater fungera.

Fyra veckor senare inkom patienten
med leverkoma som visade sig vara ut-
|6st av urosepsis, men patienten forbéatt-
rades efter antibiotikabehandling och
kunde ga ater till hemmet. Drygt tva
manader senare fick patienten anyo le-
verkoma, denna gang pa grund av att
hon hoppat 6ver sinlaktulosdos. Patien-
ten hamtade sig dven denna gang men
inkom en manad senare med hogersidig
pleuravétska. Ultraljud visade stenose-
ring av stenten. Stenosen dilaterades
men redan efter ndgra dagar kunde re-
stenosering konstateras och pleuravéts-
kan &terkom.

Med hansyntill de upprepade koma-
episoderna, for vilka patientens TIPSS
bedémdes vara &tminstone partiellt an-
svarig, besl6t vi att inte gbraytterligare
dilatationsforsok. | stéllet bestamde vi
ossfor att forsokatatahdleni diafragma
med baktanken att ascites skulle vara
mer |&thanterlig én pleuravétska. | juni
1994 utfordes déarfor via torakotomi
plissering av diafragma, diatermi av pa-
rietala pleura samt talkinstallation med
lyckad pleurodes som foljd. Patienten
kunde héarefter varahemmai tva mana-
der utan ndgrasymtom meninkomi au-
gusti med ascites. Efter ascitestappning
och diuretikgjustering gick patienten
ater hem men &erkom tva veckor sena-
re med spand buk. Patienten hade nu
tappat livsgnistan efter att tidigare ha
varit beundransvért glad och positiv. Ny
tappning utférdes och det hann ga sex

veckor innan det var dagsfor néastatapp-
ning. Vi hade planerat att anldgga PV S
om ascites skulle bli alltfor svarbemast-
rad, men ett par manader senare gar pa-
tienten stillaad mortem i leverkoma.

Avsdlutningsvisvill vi relateraett fall,
dér patienten under sommarmanaderna
1994 blev foremal for utredning paoli-
ka avdelningar. Man missténkte helati-
den malign §jukdom som bakomliggan-
de orsak, turerna var manga, de dia-
gnostiska insatserna omfattande, men
diagnosen svéarfangad.

Andfaddhet och brostsmérta

i tredje fallet

En 74-arig kvinna, tidigare vasentli-
gen frisk, drabbades i februari 1994 av
djup ventrombos i vénster subclavia
och genomgick darvid utredning med
datortomografi av thorax samt mammo-
grafi, som var utan anméarkning. Hon
antikoagul antiabehandlades i tre mana-
der. 1 juni fick hon tilltagande andfadd-
het och andningskorrelerad bréstsmér-
ta. Rontgen visade da bilateral pleura-
vétska utan stas eller parenkymférand-
ringar. Laboratorieprov visade en for-
hojd SR pad42 mm och CRP pa37 mg/l,
elektrolyt- och leverstatus samt Hb var
normala. Lungperfusionsscintigrafi gav
l3g sannolikhet for lungemboli. UCG
(ultraljudkardiografi) var utan anmark-
ning. Ultraljud av buken visade méttli-
ga mangder ascites samt att lever och
pankreasvar utan anmérkning. Datorto-
mografi av buken kunde inte visanagot
ytterligare patologiskt. Efter pleura-
tappning gick patienten hem men kom
igen efter ett par veckor med progress
av pleuravétska. Datortomografi av tho-
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rax visade missténkt forstorade kortlar
paratrakealt och i hoger hilusregion.
Pleuratappning gav exsudat i utbyte, cy-
tologi visade ingen cellatypi och od-
lingar, inklusivetb-odling, var negativa.
Lungmedicinkonsult beddmde det
osannolikt att patienten hade primér
pleural eller pulmonell orsak till sinvét-
ska och framkastade mdjligheten av
malignitet i gastrointestinalkanalen.
Gastro- och koloskopi gav inga an-
maérkningsvérdaresultat, det gjordeinte
heller gynekologisk undersdkning och
mammografi. Patienten upplevde nu
viss forbattring avseende andnéd och
pleuritsmérta varfér hon hemskrevs i
vantan pa provsvar.

| mitten av augusti sokte hon pa nytt
akut med buksmértor och nattliga svett-
ningar. Hon ladesin pahematol ogen for
utesutande av lymfom. Rontgen visade
datotal regressav pleuravatska. Svar pa
tb-odlingar avseende pleuravétska och
sputum anlande nu, bada negativa, PPD
var negativt. Cristapunktion och crista-
biopsi gav g hallpunkter for lymfom.
Pa misstanke om subfrenisk abscess ut-
fordes leverscintigrafi och leukocyt-
scintigrafi som b&da var utan anmark-
ning.

| september skrevs patienten ut for
poliklinisk uppfdljning men ladesin pa
nytt i september pagrund av tilltagande
dyspné och pleuritsmérta. Réntgen vi-
sade nu betydande mangder pleuravéts-
ka bilateralt varfor man genomférde
fornyad pleuratappning déar cytologi
och odlingar utfoll negativt. Datorto-
mografi av thorax visade oftréndrad
bild. Patienten flyttades till lungklini-
ken for pleuradrénage och forsok till to-
rakocentes. Pleurabiopsi gav inga hall-
punkter for malignitet. Thoraxkirurgisk
konsult trodde g pa primar intratorakal
orsak. Patienten fick nu dkade ascites-
mangder varfor hon dverfordes till le-
ver—gastrosektionen. Fornyad buktapp-
ning gav fem liter mj6lkaktig ascites-
vatska.

Ursprunget till

cancern forblev oklart

Eftersom thoraxkirurgerna avvisat
misstankarna om primér intratorakal
orsak gick patienten till explorativ lapa-
roskopi, dér man fann generell rodnad
ochirritation av peritoneum, mesenteri-
um och oment. For évrigt var det svér-
bedomt pa grund av rikligt med adhe-
renser varfor man gick vidare med ex-
plorativ laparotomi som inte visade n&
gontumorvaxt eller gav makroskopiska
hallpunkter for lymfom. Manfannenli-
ten knottrapélevern och en liknande pa
tunntarmsmesenteriet som bada skicka-
desfor PAD. Preliminért telefonbesked
gav ingahdllpunkter for atypi varfor pa-
tienten dtergick till vardavdelning och
utskrevs for konvalescens. Tva veckor
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Ascitesterapi

Basala principer:

— Vétskerestriktion 1,5 I/dygn
— Moderat satrestriktion

— Sanglage vid svérare ascites

Vid spand ascites:

—Laparocentes med tillforsel av vo-
lymexpander: Macrodex eller Haem-
accel, 150 ml per liter avtappad asci-
tes

Vid icke-spand ascites:
—Spironolakton, som regel efter hand
med till&gg av loop-diuretika
—Viktnedgang 0,5 kg/dygn vid enbart
ascites, vid perifera 6dem mera
—Kontroll fére start
S-elektrolyter + kreatinin
U-Na, U-K
—Kontroll dagligen (inneliggande pa-
tienter)
Vikt
U-Na, U-K tills réttvénd Na/K-
kvot och fortskridande viktned-
gang erhélls
—Kontroll 1-3 ggr/vecka (inneliggan-
de patienter):
S-elektrolyter + kreatinin

Vid terapisvikt:

—Overvdg for hogt vétskeintag och
sétt ut eventuellaNSAID

—Préva metolazon, eventuellt predni-
solon

—Peritoneovends shunt

—TIPSS

senare anlande definitivt svar pa PAD,
I&gt differentierad, slemproducerande
signetringscel lscancer.

Det definitiva ursprunget till denna
cancer forblev oklart, ndgon obduktion

S-kreatinin
S-kalium pmol/I
mmol/I
PVS
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Figur 1. Serumkalium och
serumkreatinin hos cirrotiker med
peritoneovends shunt (PVS), dar man av
olika anledningar (trombos, infektion) vid
tre tillfallen tvingades avlagsna shunten.

utfordes aldrig da patienten avled utan-
for §ukhuset.

Ascitesutgor oftaen diagnostisk och
terapeutisk utmaning. Genesentill asci-
teskan varasjukdomar som hér hemma
inomvitt skildasubspecialiteter (sefak-
tarutan om orsaker till ascites) och tera-
pin kan engagera internister, kirurger,
interventionella radiologer, onkologer
etc. Vid oklar genes & skyndsamhet i
diagnostiken pakallad framst med avse-
ende paAmdjligheten av behandlingsbart
lymfom eller tuberkulos. Vid spand as-
cites & skyndsamhet i behandlingen
(Iaparocentes) pakallad framst med tan-
ke parisk for blédande varicer vid cir-
rosascites och andningsbesvar hos pati-
enten p& grund av uppressning av dia-
fragma. | de flestafall innebér diagno-
sen ascites en komplikation med dyster
prognosis quoad vitam, d&r den enda
behandling som paléng sikt kan forbéatt-
raprognosen & organbyte.
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