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Gastrointestinala biverkningar kan
utlösas av många läkemedel och är i
många fall ofarliga och övergående. Lä-
kemedelsskador i övre mag–tarmkana-
len är bättre kända än de som drabbar
tunntarmen och tjocktarmen. Tarmen
har i likhet med andra vävnader ett be-
gränsat antal reaktionssätt på en obe-
gränsad mängd skadliga agens. Bilden
av en läkemedelsskada kan därför ofta
bli ospecifik och makroskopiskt anta
bilden av ulceration, striktur, ospecifik
kolit eller få mera specifika drag såsom
pseudomembranös kolit [1]. Bieffekter
på tarmens motorik är vanligare men
berörs inte i denna sammanställning.

Dokumentationen avseende läkeme-
delsutlösta enterokoliter är begränsad
och i huvudsak baserad på fallbeskriv-
ningar och mindre patientmaterial [2].
Väsentliga epidemiologiska data sak-
nas. Likaså saknas kontrollerade be-
handlingsstudier, och behandlingen är
empirisk. Att fastställa sambandet mel-
lan ett visst läkemedel och en enteroko-
lit kan vara svårt, och hänsyn måste även
tas till den underliggande sjukdomen,
annan pågående och tidigare given be-
handling. Referenser till denna översikt
har identifierats genom sökning dels i
Medline, dels i Side effects of drugs för
åren 1986–1998. Vissa läkemedelsreak-
tioner har medtagits trots att läkemedlet
inte saluförs i Sverige då reaktionen har
ett mera principiellt intresse.

Antibiotikautlöst diarré 
– pseudomembranös kolit
Clostridium difficile är en välkänd

orsak till diarré vid antibiotikaterapi.
Bakterien är toxinproducerande, toxin
A och B, som har enterotoxiska respek-
tive cytotoxiska effekter [3]. Den kli-
niska bilden av antibiotikautlöst diarré
kan variera i svårighetsgrad från milda,
spontant övergående diarrébesvär till en

allvarlig, livshotande pseudomembra-
nös kolit. 

Pseudomembranös kolit beskrevs
redan 1893, men först 1978 fastställdes
sambandet med toxinbildande Clostri-
dium difficile. Alla antibiotika kan utlö-
sa denna biverkning genom att rubba
den normala tarmfloran och därmed ge
förutsättningar för överväxt av toxinbil-
dande Clostridium difficile. Klindamy-
cin, cefalosporiner och bredspektrum-
penicilliner är förenade med större risk
för denna komplikation (Faktaruta 1)
[3, 4].

Även lokalbehandling med klinda-
mycin har i enstaka fall kunnat ge pseu-
domembranös kolit [5]. Pseudomem-
branös kolit utan föregående antibioti-
kabehandling kan förekomma bland an-
nat efter tarmoperationer, vid tarmob-
struktion och efter behandling med cy-
tostatika [6]. 

Diarrén debuterar ofta under pågå-
ende antibiotikabehandling men i-
bland först några veckor efter avslutad
behandling. Den kliniska bilden kan
vara mindre typisk, och långdragen o-
klar feber kan ibland vara det enda
symtomet [7]. Den fulminanta pseudo-
membranösa koliten kan debutera som

en akut buk med peritonit [8], och
omkring 5 procent av patienterna kan
debutera på detta sätt [4]. Diagnosen
ställs genom påvisandet av Clostridi-
um difficile och dess toxin och vid en-
doskopisk undersökning (Figur 1B).
De typiska pseudomembranen kan ses
vid rektoskopi men inte sällan finns de
karakteristiska förändringarna först
högre upp i kolon – i vissa fall endast i
proximala kolon – varför koloskopi
måste utföras om diagnosen inte kan
bekräftas på annat sätt.

Den gängse behandlingen är metro-
nidazol eller vankomycin, som har god
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Sammanfattat

• Läkemedelsutlösta enteroko-
liter är mindre vanliga men är
en viktig differentialdiagnos till
ulcerös kolit, Crohns sjukdom
eller malignitet vid utredning
av diarré eller tarmblödning.

• Svår pseudomembranös kolit,
vanligtvis utlöst av antibiotika,
kan leda till toxisk kolondilata-
tion.

• Akut hemorragisk kolit utlöst
av penicilliner är oftast självlä-
kande.

• Tunntarmsulcerationer har
påvisats hos upp till 39 pro-
cent av NSAID-behandlade
patienter med anemi där blöd-
ningskällan inte påvisats vid
gastroskopi och koloskopi.

• Sulfasalazin och 5-ASA-pre-
parat kan hos överkänsliga
personer utlösa recidiv av ul-
cerös kolit.

• Samband mellan lymfocytär
kolit och flera olika läkemedel
har rapporterats.

• Neutropen enterokolit är en
allvarlig komplikation till cyto-
statikautlöst neutropeni.

Antibiotika som kan ge
pseudomembranös kolit [3, 4]

Vanliga
Klindamycin
Cefalosporiner
Bredspektrumpenicilliner

Mindre vanliga
Kinoloner
Erytromycin
Claritromycin
Tetracyklin
Doxycyklin
Trimetoprim
Sulfa
Kloramfenikol
Imipenen-cilastin

Ovanliga
Aminoglykosider
Bacitracin
Metronidazol
Vankomycin
Rifampicin
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effekt i omkring 90–95 procent av pati-
enterna [3]. I 5–15 procent av fallen re-
cidiverar infektionen efter behandling
och kan bli kliniskt svårbehandlad. 

Toxisk kolondilatation är en väl-
känd, allvarlig komplikation till svår at-
tack av ulcerös kolit. Denna komplika-
tion förekommer även vid svår pseudo-
membranös kolit, vilket har uppmärk-
sammats under senare år. Svår Clostri-
dium difficile-kolit, definierad som krä-
vande intensivvård eller ledande till pa-
tientens död, sågs hos 21 (3 procent) av
710 patienter under en period på drygt
tre år [9].

I en kanadensisk studie fann man att
11 (3,1 procent) av 350 patienter med
Clostridium difficile-infektion utveck-
lade en toxisk kolondilatation [10].
Bakomliggande malignitet, kronisk ob-
struktiv lungsjukdom, immun-suppres-
siv behandling, njursvikt, föregående
klindamycinterapi, behandling med an-
tidiarroika eller utförd kolonröntgen
predisponerade för komplikationer och
toxisk kolondilatation. Kliniskt kunde
dessa patienter identifieras genom att de
oftare hade buksmärtor, distention av
buken eller peritonit, och i laboratorie-
prov fann man hemokoncentration, hy-
poalbuminemi och leukopeni
(<1,5/109) eller leukocytos (>25/109). 

Toxisk kolondilatation vid pseudo-
membranös kolit är ett allvarligt till-
stånd, och trots intensiv medicinsk och
kirurgisk terapi är mortaliteten 30–60
procent [10,11]. Jämfört med toxisk ko-
londilatation vid ulcerös kolit är dessa
siffror avsevärt högre, vilket beror på att
dessa patienter är äldre och har andra
bakomliggande sjukdomar. Loperamid
eller andra antidiarroika är kontraindi-
cerade då de kan bidra till en toxisk di-
latation. När den medicinska terapin

sviktar är subtotal kolektomi med ileo-
stomi den rekommenderade kirurgiska
behandlingen [12].

Penicillin – hemorragisk kolit
En akut hemorragisk kolit kan före-

komma vid peroral behandling med fö-
reträdesvis olika penicillinpreparat
som penicillin V, ampicillin och amox-
icillin [13-14] samt cefuroxim [15].
Efter två till sju dagars antibiotikabe-
handling, oftast för övre luftvägsinfek-
tion, insjuknar patienten akut med blo-
dig diarré och buksmärtor. Laborato-
rieprov visar inga specifika drag, och
analyser avseende Clostridium diffici-
le eller andra tarmpatogener är norma-
la. Koloskopi (Figur 1C) kan visa en
okarakteristisk kolitbild med blöd-
ningar, ödem och små ulcerationer,
och röntgenbilden är likaså ospecifik
med ödem och »thumbprinting». In-
flammationen är i många fall mest ut-
talad i högerkolon men totalkolit kan
förekomma. De makroskopiska för-

ändringarna ses mest uttalade under de
första sex dagarna och slemhinnan
normaliseras under de följande fyra till
tolv dagarna. Patienten tillfrisknar
vanligtvis snabbt inom två till tre dagar
efter att terapin avbrutits. Orsaken är
okänd men antas vara en överkänslig-
hetsreaktion eller en toxisk reaktion. 

NSAID 
och intestinala biverkningar
Att behandling med icke-steroida

antiinflammatoriska läkemedel (NSA-
ID) ökar risken för gastroduodenala ul-
cus, och ulcuskomplikationer är väl
dokumenterat. Däremot är deras bi-
verkningar på tunntarmen och tjock-
tarmen mindre kända. Med begreppet
NSAID-enteropati, som myntats av
Bjarnason och medarbetare [16], avses
ett spektrum av såväl subkliniska som
kliniska effekter av NSAID på tarm-
mukosan (Faktaruta 2). Det finns
välgjorda experimentella studier av ef-
fekten av NSAID på intestinal permea-
bilitet och intestinal inflammation.
Den epidemiologiska och kliniska do-
kumentationen är däremot mera spar-
sam, och helhetsbilden blir därför nå-
got svårvärderad.

Intestinal permeabilitet, inflam-
mation. En ökad intestinal permeabili-
tet har påvisats experimentellt hos upp
till 70 procent av patienter som behand-
las med NSAID på grund av reumatoid
artrit eller artros [16-17]. En låggradig
inflammation kan lika ofta påvisas ge-
nom en ökad utsöndring i faeces av den
intravenöst givna isotopen 111In. Bety-
delsen av dessa subkliniska effekter är
oklar. 

Ulkus, blödning, perforation. Så-
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Figur 1. Bilder från koloskopi visande
A. Normal kolonslemhinna. B. Pseudo-
membranös kolit utlöst av klindamycin.
C. Hemorragisk kolit utlöst av amoxicillin.
D. »Diaphragm stricture» i kolon
ascendens orsakat av indometacin.
E.Ischemisk kolit engagerande kolon
descendens.

B C

D E

Panoramat av NSAID-effekter på
slemhinnan i tunntarm och tjock-
tarm [16]

– Intestinal permeabilitetsstörning
– Tarminflammation påvisad med

ökad utsöndring av 111In i feces
– Ockult tarmblödning
– Albuminförluster
– Ulkus
– »Diaphragm strictures»
– Perforation
– Akut kolit
– Recidiv av inflammatorisk tarm-

sjukdom
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väl i tunntarmen som i tjocktarmen ses
en ökad förekomst av ulkus hos NSAID-
behandlade patienter [18-21]. De kan
vara asymtomatiska i likhet med NSAID-
ulkus i övre mag–tarmkanalen men kan
orsaka blödning och järnbristanemi el-
ler tarmperforation. Vid enteroskopi har
tunntarmsulcerationer påvisats hos upp
till 39 procent av NSAID-behandlade
patienter som har utretts för anemi där
blödningskällan inte har kunnat påvisas
vid gastroskopi och koloskopi [22, 23].
I obduktionsstudie påvisades tunntarms-
ulcerationer hos 8,4 procent av NSAID-
konsumenterjämfört med 0,6 procent
hos kontroller [24]. Vid divertikulos
ökar NSAID risken för komplikationer
i form av tarmblödning eller perforation
[25, 26]. 

Striktur . Strikturer i både tunntar-
men och tjocktarmen har rapporterats
hos patienter med långvarig NSAID-
behandling [27-31]. Strikturerna har ett
karakteristiskt utseende och benämns
»diaphragm strictures» i litteraturen.
De är koncentriska, kan vara multipla
och utgörs av ett tunt membran, därav
namnet (Figur 1D). De kan ge buksmär-
tor, diarré och anemi. Naturalförloppet
för dessa strikturer är okänt. I vissa rap-
porter har patienten blivit symtomfri
när NSAID-behandlingen avslutats
[27, 30].

Kirurgisk resektion har utförts i
många fallbeskrivningar [27, 28, 30, 31]
och i enstaka fall har endoskopisk bal-
longdilatation gjorts [32]. Speciellt di-
klofenak har associerats till förekoms-
ten av dessa strikturer, men sannolikt är
reaktionen oberoende av preparat och
beror på läkemedlens effekt på prosta-
glandiner.

NSAID-kolit – exacerbation av
IBD. Debut eller recidiv av inflamma-
torisk tarmsjukdom, inflammatory bow-
el disease (IBD) kan utlösas av NSAID
[33-36], men problemets omfattning är
svårvärderat. Tanner och medarbetare
ansåg att hos 10 procent av patienter

med nydebuterad kolit fanns ett sam-
band med NSAID-konsumtion [37].
Betydligt högre siffror på 75 procent
fann Gleeson och medarbetare i en pro-
spektiv studie av patienter med debute-
rande kolit [38, 39]. Medelåldern bland
dessa var 55 år, vilket är högre än för pa-
tienter med idiopatisk kolit. Efter att
NSAID varit utsatt recidiverade 32 pro-
cent av patienterna, varför sambandet
blir svårvärderat. Bonner och medarbe-
tare fann däremot ingen negativ inver-
kan av NSAID på det kliniska förloppet
av IBD [40]. Studierna illustrerar dock
vikten av en noggrann läkemedels-
anamnes och av att patienter med IBD
informeras om dessa möjliga biverk-
ningar när NSAID förskrivs. Om dessa
och ovan beskrivna biverkningar för-
svinner med nya specifika COX-2-
hämmare återstår att se.

Läkemedelsutlöst 
mikr oskopisk kolit
Till de nya mikroskopiska koliterna

räknas kollagen kolit och lymfocytär
kolit. Flertalet patienter är medelålders
kvinnor, som lider av kronisk vattnig di-
arré, buksmärtor och i det initiala skedet
ofta viktnedgång. Diagnosen ställs ge-
nom histopatologisk undersökning av
kolonslemhinnan, där typiska mikro-
skopiska förändringar kan påvisas me-
dan slemhinnan däremot är makrosko-
piskt normal. Orsaken till de mikrosko-
piska koliterna är okänd, men kan tän-
kas vara en specifik reaktion på olika
toxiska luminala antigen [41].

Under senare år har flera intressanta
rapporter [42-57] publicerats om läke-
medelsutlöst lymfocytär och kollagen
kolit (Faktaruta 3). I några av rapporter-
na reintroducerades Cyklo 3 Fort re-
spektive ranitidin, och patientens sym-
tom kunde reproduceras, men effekten
på den histologiska bilden var mera osä-
ker. En ökad grad av apoptos i kolon-
kryptorna har setts histologiskt vid lym-
focytär kolit utlöst av tiklopidin [45].
Om detta är specifikt för läkemedelsut-
löst kolit eller ett ospecifikt fynd sekun-

därt till inflammation är oklart. Kolla-
gen kolit har i fall–kontrollstudie rap-
porterats associerat med NSAID [56].
Då en del patienter med kollagen kolit
har associerad ledsjukdom kan terapin
med NSAID vara sekundär till denna,
och sambandet blir därför svårbedömt. 

Även om flera av de aktuella prepa-
raten inte finns i Sverige har dessa rap-
porter ett mera principiellt intresse och
stöder hypotesen att lymfocytär kolit
kan vara en specifik reaktion på olika
luminala agens, varav läkemedel kan
vara ett sådant agens. Att kollagen kolit
kan vara läkemedelsutlöst är mera tvek-
samt och hittills sämre dokumenterat.

Neutropen enterokolit
Neutropen enterokolit (tyflit,

ileocekalt syndrom, nekrotiserande
kolit) är en allvarlig komplikation vid
cytostatikabehandling speciellt vid
hematologiska maligniteter men även
vid solida tumörer [58]. Tillståndet
beskrevs 1970 som en nekrotiserande
enterokolit oftast engagerande termi-
nala ileum, cecum och colon ascendens
hos barn med akut leukemi i termi-
nalstadiet efter cytostatikabehandling.
Idag är begreppet vidare och avser svå-
rare gastrointestinala komplikationer
under cytostatikabehandling. 

Alla cytostatika kan i princip ge den-
na komplikation, där den gemensamma
nämnaren är en cytostatikaorsakad
tarmepitelskada i kombination med en
svår neutropeni. Det senare är ett »sine
qua non» för diagnosen, som även rap-
porterats vid neutropeni av andra orsa-
ker såsom aplastisk anemi, cyklisk neu-
tropeni eller läkemedelsutlöst agranu-
locytos. I den senare gruppen finns rap-
porter om neutropen enterokolit orsa-
kad av mianserin [59], clozapin [60]
och sulfasalazin [61].

Epitelcellskadan i kombination med
neutropeni ger en defekt barriärfunk-
tion i tarmmukosan och därmed förut-
sättningar för en sekundär invasion av
tarmbakterier i tarmväggen. Feber, dif-
fusa magbesvär och diarré är tidiga
symtom, varefter buksmärtor tilltar
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Läkemedel som rapporterats kunna ge mikroskopisk kolit

Läkemedel Diagnos
Tiklopidin [42–45] Lymfocytär kolit
Cyklo 3 Fort [46–49] Lymfocytär kolit
Ranitidin [50] Lymfocytär kolit
Karbamazepin [51] Lymfocytär kolit
Vinburnin [52] Lymfocytär kolit
Tardyferon [53] Lymfocytär kolit
Flutamid [54] Lymfocytär kolit
Lanzoprazol [55] Mikroskopisk kolit
NSAID [56] Kollagen kolit
Cimetidin [57] Kollagen kolit

FAKTARUTA 3

Preparat som kan utlösa isch-
emisk kolit [2, 66-72]

– Vasopressin 
– Glypressin 
– Ergotamin 
– Metysergid
– Östrogen–gestagen 
– Digitalis
– Neuroleptika
– Amfetamin
– Kokain
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med utveckling av peritonit och ileus.
Risken för tarmperforation och sepsis
är ökad på grund av det defekta immun-
försvaret.

Behandlingen omfattar antibiotika,
understödjande hematologisk behand-
ling och i de svårare fallen kirurgisk te-
rapi. Den kirurgiska behandlingen inne-
bär resektion av inflammerad tarm –  of-
tast en högersidig hemikolektomi – och
avlastande ileostomi. Mortaliteten är
hög och anges i äldre sammanställning-
ar till 25–50 procent [58]. Prognosen
har möjligen förbättrats med ökad med-
vetenhet om tillståndet och optimerad
medicinsk och kirurgisk behandling.

Sulfasalazin – 5-ASA
Sulfasalazin, som fortfarande är en

av hörnstenarna i behandlingen av in-
flammatorisk tarmsjukdom, består av
5-aminosalicylsyra och sulfapyridin.
Flertalet biverkningar såsom illamåen-
de, huvudvärk och allergiska reaktioner
orsakas av sulfapyridin, och med de nya
sulfafria 5-aminosalicylsyrapreparaten
(5-ASA) elimineras dessa. Exacerba-
tioner av ulcerös kolit utlösta av sulfa-
salazin [62-64] eller 5-ASA [65] är en
klinisk realitet och en viktig biverkning
att komma ihåg. Dessa reaktioner kan
varken kliniskt eller endoskopiskt skil-
jas från skov av grundsjukdomen. Så
länge denna behandling pågår recidive-
rar tarmsjukdomen, och det kliniska
förloppet blir oftast kroniskt kontinuer-
ligt. Någon avgörande skillnad i detta
avseende finns inte mellan de olika 5-
ASA-preparaten. Frekvensen av reak-
tionen är okänd men är sannolikt kli-
niskt underskattad. I klinisk praxis mås-
te man göra ett tillfälligt uppehåll med
behandlingen för att avgöra om den på-
gående terapin är orsak till hög recidiv-
benägenhet i stället för aktiv grundsjuk-
dom.  

Läkemedelsutlöst ischemisk kolit
Ischemisk kolit har i typiska fall ett

karakteristiskt insjuknande med akut
insättande, krampliknande buksmärtor,
ofta vänstersidiga, vilka åtföljs av blo-
dig diarré och feber. Predilektionsstäl-
let för den ischemiska tarmskadan är
tarmavsnittet omkring mjältflexuren
där kärlförsörjningen för a mesenterica
superior och inferior möts (Figur 1E).
De flesta fall av ischemisk kolit orsakas
av arteriosklerotisk småkärlssjukdom
men kan även ses sekundärt till hypo-
perfusionstillstånd utan ockluderande
kärlsjukdom. Faktaruta 4 visar läkeme-
del som har rapporterats kunna ge
ischemisk kolit [66-72]. Frånsett hor-
monerna har dessa medel kärlkontrahe-
rande egenskaper och kan därmed ge en
ischemisk tarmskada som kliniskt lik-
nar den vid arteriosklerotisk kärlsjuk-
dom. Den ischemiska koliten vid hor-

monbehandling orsakas sannolikt av en
venös trombos. Sambandet mellan digi-
talis och ischemisk kolit blir uppenbart
svårvärderat på grund av underliggande
hjärt–kärlsjukdom. Några fall har rap-
porterats i samband med digitalisintox-
ikation, och i djurexperimentella studi-
er anges digitalis kunna orsaka vaso-
konstriktion i mesenterialkärlen [2]. 

Konservativ behandling av ische-
misk kolit är många gånger tillfyllest
medan kirurgisk behandling och tarm-
resektion blir nödvändigt endast i de
svårare fallen. 

Guldenterokolit
Gastrointestinala biverkningar är

vanliga vid behandling med guldsalter.
Djurexperimentella studier visar att
guld ger en reversibel hämning av tarm-
mukosans Na/K-ATP-as, vilket leder
till diarré på grund av en ökad sekretion
av vätska och elektrolyter [73]. 

En allvarlig enterokolit har beskri-
vits vid behandling med guldsalt. Den
är ovanlig och fram till 1986 hade en-
dast omkring 30 fall rapporterats i litte-
raturen alltsedan det första fallet 1929
[74, 75]. Den kan förekomma vid både
peroral och parenteral behandling och
debuterar ofta inom de tre första be-
handlingsmånaderna. Den givna be-
handlingsdosen har oftast understigit
500 mg när tarmsymtom debuterat. Re-
aktionen har inträffat oftare hos kvinnor
än män (6:1), vilket sannolikt avspeglar
könsfördelningen hos behandlade pati-
enter. 

Reaktionen ger feber, illamående,
kräkningar, buksmärtor och diarré, som
kan vara både blodig och oblodig. Hud-
utslag med klåda kan förekomma sam-
tidigt.

Guldenterokolit kan ha varierande
svårighetsgrad och en varierande ut-
bredning i tarmen, från en begränsad
proktit till en utbredd totalkolit och med

tunntarmsengagemang. Koloskopi kan
påvisa submukösa blödningar och dif-
fus inflammation. Eosinofili i perifert
blod kan förekomma men är inte ett ob-
ligat fynd. Knappt hälften av patienter-
na med denna biverkning har fått en re-
mission av ledsjukdomen. I svåra fall
kan förloppet bli långvarigt och kom-
pliceras med toxisk megakolon, sepsis
och dödlig utgång. Behandling med ste-
roider, natriumkromoglikat, antibiotika
eller kelatbindare har använts med vari-
erande resultat. I svåra fall med ett ful-
minant förlopp har kirurgisk behand-
ling varit nödvändig [74, 75].

Pankreasenzym – fibrotiserande
kolopati vid cystisk fibros 
En fibrotiserande kolopati beskrevs

1994 bland barn med cystisk fibros som
använt höga doser pankreasenzymer
[76, 77]. Den karakteriseras av en kraf-
tig, ibland långsträckt fibros av kolon-
väggen ledande till en stenos, som of-
tast är lokaliserad i proximala kolon.
Kolonstenosen leder till buksmärtor, di-
arré och »failure to thrive». Kirurgisk
behandling med kolonresektion blir
ofta nödvändig.

I en fall–kontrollstudie från 1997
[76] visades att förekomsten av fibroti-
serande kolopati var korrelerad till den
dagliga totaldosen av pankreasenzy-
mer. Den relativa risken var ökad 11
gånger när dosen översteg 24000 enhe-
ter/kg/dag i jämförelse med en dos un-
derstigande 24000 enheter/kg/dag. För
de barn som använt högre doser än
50000 enheter/kg/dag var den relativa
risken ökad 200 gånger. Andra menar
att risken är mera korrelerad till prepa-
rat med höga koncentrationer av pan-
kreasenzymer [77]. 

Anorektala komplikationer
Långvarig och regelbunden använd-

ning av stolpiller innehållande kombi-
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Tabell I. Sammanställning av rapporter med läkemedelsutlöst enterokolit där dokumentationen
är begränsad.

Läkemedel Reaktion Kommentar

Aciklovir [84, 85] Akut kolit Debut inom 24 timmar
Provokation utförd

Azatioprin [86] Svår diarré hos patienter med IBD
Cyklosporin [87, 88] Ospecifik kolit Toxisk kolondilatation
Flucytosin [89, 90] Ulcererande enterit, perforation, kolit Provokation utförd
Griseofulvin [91] Segmentell kolit Tarmresektion
Interferon- [92, 93] Ischemisk kolit

Ospecifik kolit
Isotretinoin [94, 95] Proktosigmoidit
Karbamazepin [96] Eosinofil kolit Provokation utförd
Metyldopa [97, 98] Akut kolit Provokation utförd
Naproxen [99] Akut eosinofil kolit 40 procent eosinofiler

i perifert blod
Penicillamin [100, 101] Totalkolit Provokation utförd

Akut kolektomi
Proresid [102] Högersidig kolit



nationer av acetylsalicylsyra, paracet-
amol eller dextropropoxifen har rapporte-
rats kunna ge upphov till svåra proktiter.
Flertalet av dessa rapporter har kommit
från Frankrike och Belgien, och patienter-
na, som i flertalet fall varit kvinnor med
kronisk huvudvärk, hade regelbundet un-
der flera år dagligen använt dylika stolpil-
ler [78-80]. Samtliga patienter hade kli-
niska symtom med rektal blödning, träng-
ningar och smärta vid defekation. Endo-
skopisk undersökning visade en diffus
proktit, som i en del fall komplicerades
med perianala hudskador, rektal stenos
och rektovaginala fistlar [79, 80]. Be-
handling med rektala steroider har givits
vid milda proktiter. Rektala stenoser har
dilaterats endoskopiskt, men i svåra fall
har operation med resektion och koloanal
anastomos varit nödvändig [78]. Liknan-
de proktiter har vidare rapporterats efter
användning av stolpiller innehållande
NSAID [81] respektive ergotamin [82].

Övriga läkemedelsreaktioner
Under 1960-talet uppmärksamma-

des, bland annat genom svenska arbeten
[83], att behandling med enteric coated
kaliumkloridtabletter kunde orsaka ul-
cerationer och stenoser i tunntarmen.
Denna beredningsform gav en hög och
toxisk koncentration av kalium lokalt i
tunntarmen, vilket orsakade dessa kom-
plikationer. 

Det finns ytterligare rapporter [84-
102] om läkemedelsutlöst enterokolit,
där dokumentationen är mera begrän-
sad. De sammanfattas i Tabell I.
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Summary

Drug-induced enterocolitis 

Curt Tysk

Läkartidningen 2000; 97: 2606-10.

This article is a review of the side-effects of
drugs affecting the small and large intestines.
Pseudomembranous colitis is caused by antibi-
otics facilitating an overgrowth of Clostridium
difficile. A hemorrhagic colitis, generally self-
limiting, can be caused by penicillin, amoxycil-
lin and ampicillin. Toxicity of NSAID may in-
duce intestinal ulcers, diaphragm-like stric-
tures, perforation, colitis and relapse of inflam-
matory bowel disease. Drug-induced lympho-
cytic colitis has been reported due to ticlopi-
dine, Cyclo 3 Fort, and occasionally by raniti-
dine, carbamazepine, vinburnine, tardyferon,
and flutamide. Sulphasalazine and 5-ASA can
cause relapse of ulcerative colitis. Neutropenic
enterocolitis is a severe complication to cyto-
toxic therapy for cancer. Ischemic colitis can be
caused by drugs inducing mesenteric vaso-
constriction. 
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