
2/2023
Årg. 183

Medicinsk och 
kirurgisk gastro­
enterologi

Fettlever

Hepatit C

Celiaki

Fekal transplantation

Inflammatorisk 
tarmsjukdom

Appendicit

Proktologiska besvär

Kolorektal cancer

Pankreascancer

www.fls.fi/handlingarna



Omslagsbilden, tagen med ileokoloskop, visar slemhinnan i terminala ileum. Vid vätskefyllt 
tarmlumen böljar slemhinnans tarmludd fram och tillbaka likt koraller. På bilderna ses 
frisk tarmslemhinna och på den undre bilden dessutom en liten aftös ulceration vid Crohns 
sjukdom.
 
Det är fortfarande oklart varför tarmslemhinnans interaktion med tarminnehållet störs hos 
en allt större del individer, med en stigande prevalens av inflammatoriska tarmsjukdomar 
som följd. Det finns emellertid allt tydligare indicier på att tarmmikrobiomet spelar en 
central roll i sammanhanget och att tarmmikrobiomet också inverkar på uppkomsten av 
sjukdomar långt utanför själva tarmkanalen.
 
Foto: Clas-Göran af Björkesten
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LEDARE

 
Ställa diagnos – en konst grundad  
på vetenskap
En diagnos definierar en patients sjukdom och 
ger sjukdomen ett namn. Den bygger på en syntes 
av patientens berättelse och övrig information 
om patienten. Att ställa diagnos hör till läkarens 
centrala färdigheter, och en riktig diagnos är det 
första steget mot rätt behandling. Diagnostisering 
är en förmåga som tränas, utvecklas och prövas 
under läkarens hela yrkesverksamma liv.

Tack vare enorma framsteg inom den medi-
cinska vetenskapen har klinikerna fått allt flera 
verktyg, som hjälper dem att finna orsakerna  
till sjukdom och ohälsa. Den skarpsinniga och 
skickliga diagnostikern bekantar sig med tekniska 
innovationer och nya diagnostiska möjligheter 
utan att glömma den aspekt av medicinen som 
benämns läkekonst.

En diagnos kan ofta ställas relativt snabbt, men 
den kan fördröjas, helt och hållet utebli eller någon 
gång olyckligtvis bli felaktig. I daglig klinisk praxis 
ställs diagnoserna ofta genom inarbetade och 
nästan automatiserade processer. Det diagnostiska 
arbetet är emellertid inte sällan tidskrävande,  
och ibland kan det bli nödvändigt att inleda be-
handling utifrån den mest sannolika diagnosen.  
De flesta diagnoser ställs i själva verket med ett 
visst inslag av osäkerhet och genom att man väger 
olika grader av sannolikhet mot varandra. När osä-
kerheten är stor är en deskriptiv sjukdomsbenäm-
ning, som lämnar fältet öppet, att föredra framför 
en mera definitiv diagnos, som kan hämma fortsatt 
tankeverksamhet och leda in på fel spår. 

Det är vanligt att man huvudsakligen samlar 
data om patienten genom att studera den elektro-
niska journalen med dess tidigare undersöknings-
resultat och anteckningar av kolleger. Trots all 

den värdefulla information detta kan bidra med 
är det ändå angeläget att man inser att patientens 
berättelse har den enskilt största betydelsen på 
vägen från symtom till diagnos. Utifrån anam-
nesen kan i allmänhet åtminstone en preliminär 
eller sannolik diagnos ställas. William Osler sade 
på sin tid: ”Listen to your patient; he is telling 
you the diagnosis”.

I patientens berättelse gäller det att skilja 
väsentligt från oväsentligt men ändå komma 
ihåg att en skenbart oväsentlig detalj kan vara 
en viktig diagnostisk ledtråd. Till professionellt 
diagnostiskt arbete hör också att förstå patien-
tens helhetssituation och att beakta hens känslor, 
tolkningar och rädslor. Att en sjuk människas 
bekymmer och symtom är oupplösligt förenade 
med hennes upplevelsevärld, människorelationer, 
sociala miljö och kulturella bakgrund är också 
nödvändigt att vara medveten om.

Den fysikaliska undersökningen kan bestyrka 
eller bekräfta diagnosen, men ofta behövs labo-
ratorieprov, vävnads- och cellprov och bilddiag-
nostik för att diagnosen ska kunna verifieras. Den 
enastående utvecklingen inom bilddiagnostiken 
har inte bara lett till större diagnostisk precision 
utan också i hög grad försnabbat utredningen. 
Många diagnoser som tidigare krävde vidlyftiga 
och ibland plågsamma undersökningar eller till 
och med explorativ kirurgi kan numera ställas 
med hjälp av ultraljud eller datortomografi redan 
på akutmottagningen.

I det diagnostiska arbetet får läkaren använda 
sitt intellekt, sina kunskaper och sin erfarenhet. 
Man kan i arbetet särskilja en intuitivt och en 
analytisk fas. Intuitiv slutledning sker snabbt, ofta 
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nästan omedvetet; ett bestämt symtom eller en 
kombination av symtom kan genast få tankarna 
att gå till en viss sjukdom. Analytisk slutledning 
kännetecknas av långsamhet, medvetenhet och 
logik och grundar sig på kunskap och intellek-
tuellt resonemang. Att kombinera intuitivt och 
analytiskt tänkande är centralt inom läkararbetet. 
En god intuitiv förmåga hjälper i hög grad att 
uppfatta situationen, men kan leda in på fel spår. 
En intuitiv diagnos måste därför bestyrkas och om 
möjligt bekräftas med hjälp av analytisk tanke-
verksamhet. Å andra sidan kan en diagnos bli 
onödigt fördröjd om man inte ger rum för intuitivt 
tänkande eller inte vågar lita på sitt första intryck.

Artificiell intelligens har stor potential som 
hjälpmedel vid diagnostisering av sjukdomar.  
Den kan användas för att analysera stora mängder 
data, hitta mönster som kan indikera sjukdom 
samt hjälpa till att tolka röntgen- och magnetka-
merabilder och mikroskopiska preparat. Potenti-
ella fördelar är försnabbad diagnos, tidig upptäckt 
av sjukdom, större precision och mindre risk för 
mänskliga fel och misstag. Men artificiell intel-
ligens använder sig av algoritmer, som är helt 
beroende av de data som de bygger på. Om dessa 
data är felaktiga eller ofullständiga kan följden 
vara oriktiga diagnoser och felaktiga behandlings-
åtgärder. Det behövs också någon som tolkar 
resultaten och informerar patienten på ett lyhört 
och empatiskt sätt.

Diagnostiska fel och misstag är inte ovanliga. 
Tidsbrist och alltför snabba slutledningar är orsak 
till många feldiagnoser. Bristande kunskap kan 
också spela in. Att hålla fast vid den primära 
diagnosen utan att ta tillräcklig hänsyn till diffe-

rentialdiagnoser kan innebära stora risker. Pa-
tientens särdrag och sjukdomssymtom kan vara 
så ovanliga att de för in på fel spår. Att beakta 
en sjukdoms prevalens är väsentligt, men får inte 
stå i vägen för misstanke om en sällsynt sjukdom. 
Den ökade specialiseringen inom medicinen 
kan innebära en risk för att läkare ser enbart de 
sjukdomar som hör till deras specialitet. Läkarens 
känslor, personlighet eller beslutsstil kan spela in, 
likaså överdriven självtillit hos läkaren.

Viktigt är att man inte drar förhastade slutsat-
ser, kontinuerligt bevarar ett öppet sinne, ständigt 
är redo att ompröva grunderna för diagnosen på 
nytt och är beredd att ifrågasätta och tvivla också 
på sådana diagnoser som man själv har ställt. 
Diagnostisk skicklighet förutsätter nyfikenhet, 
kunskap, erfarenhet, omsorg, omtänksamhet, ly-
hördhet och ett etiskt och humant tänkesätt och 
är en väsentlig del av den glädje och tillfredsstäl-
lelse kliniskt arbete har att erbjuda.

Att komma till diagnos är av största betydelse, 
men får inte bli ett självändamål. En diagnos 
behövs i synnerhet om det faktum att en sjuk-
dom definieras och namnges innebär att den kan 
behandlas, att den insjuknades hälsa och livskva-
litet kan förbättras eller att komplikationer kan 
förebyggas. Att hjälpa och behandla är möjligt 
också med en osäker diagnos och till och med 
utan diagnos, eftersom det är den sjuka männis-
kan som ska tas om hand, inte diagnosen.

Tom Pettersson 

Referenser

von Heijne A. Läkartidningen. 2017,114:EHD4. 
Detsky AS.JAMA 2022;327:1759-60.
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Temanumret medicinsk och kirurgisk gastroen-
terologi är det första numret av Finska Läkare-
sällskapets Handlingar som specifikt fokuserar 
på sjukdomar i matsmältningsorganen. Detta 
kan te sig något överraskande med tanke på hur 
många nummer av tidskriften som hunnit ges ut 
och hur vanligt förekommande olika åkommor i 
mag–tarmkanalen varit under historiens gång. Ett 
nummer med detta tema skulle dock ha kunnat 
se mycket annorlunda ut om det hade kommit ut 
tidigare, med tanke på både val av sjukdomsrubri-
ker och terapeutiska infallsvinklar. Epidemiologin 
inom det gastroenterologiska sjukdomsspektret 
har nämligen förändrats betydligt redan under 
loppet av de senaste decennierna. Vi lever i en 
mycket annorlunda miljö än för trettio år sedan, 
med andra kostvanor, hygienrutiner, boendemil-
jöer och arbetsuppgifter. Alla dessa faktorer ser 
ut att spela en mycket större patofysiologisk roll 
än vi någonsin kunnat föreställa oss. Trots att vi 
i allmänhet är mycket medvetna om vikten (!) av 
hälsosamma levnadsvanor är över två tredjedelar 
av alla kvinnor över 30 år och närmare tre fjär-
dedelar av alla män över 30 år i vårt land över-
viktiga, och det är tyvärr svårt att föreställa sig 
en nära förestående förändring i denna ständigt 
stigande trend. Artikeln om fettlever belyser detta 
ytterst omfattande folkhälsoproblem ur en hepa-
tologisk synvinkel. 

Även inflammatorisk tarmsjukdom kan idag 
med rätta klassas som en folksjukdom. Enligt 

statistik från FPA var nästan 58 000 personer, 
det vill säga över en procent av befolkningen, 
berättigade till specialersättning för läkemedels-
behandling av dessa sjukdomar vid utgången av 
2022. För jämförelsens skull kan det nämnas att 
siffran 1986 var dryga 3 000 personer. Föränd-
rade levnadsvanor anses även här ligga bakom 
den nästan osannolika stigande trenden. Ribban 
för behandlingsmålen vid inflammatorisk tarm-
sjukdom har under de senaste femton åren höjts 
allteftersom effektivare medicinering i form av 
biologiska och småmolekylära läkemedel utveck-
lats. Trots detta är dagens läkemedel mot inflam-
matorisk tarmsjukdom fortfarande långt ifrån full-
ständiga, vilket ställer höga krav på planeringen 
av behandlingen för en så effektiv individanpass-
ning som möjligt.

Celiaki är en annan, kanske något försummad 
folksjukdom som förekommer hos uppskatt-
ningsvis två procent av den finska befolkningen. 
Eftersom endast en dryg tredjedel av dessa har en 
fastställd diagnos, finns det fortfarande ett stort 
behov för effektivare diagnostik. Livslång elimine-
ring av gluten i kosten är essentiellt men det fors-
kas även aktivt i flera läkemedelsbehandlingar. 

I motsats till de tidigare nämnda stora folkhäl-
soutmaningarna inom gastroenterologin beskriver 
artikeln om behandling av hepatit C en riktig 
framgångssaga. Sjukdomen, som obehandlad kan 
leda till cirros hos upp till 30 procent av patien-
terna och ännu för tio år sedan behandlades med 

Medicinsk och kirurgisk gastroenterologi 
– två centrala specialiteter med stor 
gemensam kontaktyta
Camilla Böckelman och Clas-Göran af Björkesten 

INTRODUKTION



5Årgång 183 Nr 2, 2023

dåligt tolererad och ineffektiv medicinering, har 
i och med framgångsrik läkemedelsutveckling 
under de senaste åren blivit möjlig att bota utan 
knappt några biverkningar alls!

Tarmmikrobiomet är en oerhört fascinerande 
helhet. Antalet existerande mikroorganismer 
i tarmen har uppskattats överskrida männis-
kokroppens totala mängd egna celler, och det 
komplexa förhållandet mellan tarmmikrobiomet 
och värdorganismen är mycket svårt att greppa. 
Hur som helst ter det sig relativt klart att en 
utarmning av tarmmikrobiomet verkar spela en 
central roll i patogenesen av flera sjukdomstill-
stånd. Trots att de etablerade indikationerna för 
manipulering av tarmmikrobiomet med hjälp av 
fekal transplantation än så länge är begränsade 
kan man anta att vi får se fler indikationer i 
framtiden.

Tack vare utvecklad diagnostik av appendi-
cit med klinisk poängsättning av symtom och 
inflammationsvärden har andelen operationer 
av misstänkt appendicit, som trots allt visar sig 
vara icke-inflammerad, minskat betydligt. Även 
behovet av bildundersökningar har minskat när 
diagnostiken styrs av den kliniska poängsätt-
ningen, vilket försnabbar handläggningen. Idag 
rekommenderas fortfarande primärt operation 
eftersom kunskapen om vilka patienter som 
får en komplikation fortfarande är otillräcklig. 
Proktologiska besvär är också mycket vanliga 
och därför diskuterar vi i detta temanummer 

handläggningen av några av dem. Läkare i pri-
märvården är i en nyckelposition när det gäller 
den initiala diagnostiken och behandlingen av 
dessa vanliga proktologiska besvär. 

Var tredje finländare insjuknar i cancer men 
tack vare både screeningsprogram och bättre 
behandling överlever två tredjedelar. Det blir 
därmed allt viktigare att lägga fokus på livskva-
liteten efter behandling för cancer. Såväl kirur-
gisk behandling som strålning och kemoterapi 
påverkar många centrala kroppsfunktioner, men 
långtidsuppföljning av patienter med kolorektal 
cancer visar att majoriteten upplever god livs-
kvalitet. För pankreascancer är överlevnaden 
tyvärr fortfarande mycket dålig eftersom diagno-
sen i många fall ställs i ett alltför sent skede när 
sjukdomen redan är spridd. För 10–15 procent 
är dock radikal kirurgi, ibland kombinerad med 
neoadjuvant terapi, möjlig. 

Samarbetet dels mellan specialiteterna medi-
cinsk och kirurgisk gastroenterologi, dels med 
andra specialiteter såsom framför allt radiologi, 
patologi och onkologi är centralt för en mul-
tidisciplinär helhetsbedömning. Magproblem 
berör oss alla tidvis på det personliga planet 
men mycket sannolikt även på det professionel-
la planet. Vi hoppas du har stor behållning av 
att läsa numret. Åtminstone vi specialredaktörer 
hade stort utbyte av att planera numret tillsam-
mans – ett samarbete våra specialiteter emellan 
vi också värdesätter högt i kliniken.
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Fettlever
Fredrik Åberg och Oscar Danielsson

Fettlever är oftast förknippad med fetma, insulinresistens och metabola syndromet. Hos en 
bråkdel (< 5 %) leder fettlever till levercirros eller hepatocellulärt karcinom, ibland till båda. 
Eftersom mer än en tredjedel av befolkningen drabbas av fettlever, och i stigande grad allt 
yngre personer, kommer antalet fettleverorsakade fall av levercirros och hepatocellulärt 
karcinom sannolikt öka betydligt under de närmaste åren. Individuella skillnader i genetiska, 
dietära, hormonella, beteendemässiga och miljörelaterade faktorer samt i tarmmikrobiomet 
gör fettleversjukdom till ett ytterst heterogent tillstånd. I klinisk praxis upptäcks fettlever oftast 
via ultraljud, inte sällan som ett bifynd vid undersökning med annan frågeställning. Fibrossta-
dium är den prognostiskt viktigaste faktorn, och därmed rekommenderas att samtliga patienter 
med fettlever genomgår fibrosscreening med hjälp av icke-invasiva markörer. Hörnstenar 
i behandling utgörs av hälsosam kost, motion, och viktnedgång. Behandling av avancerad 
leversjukdom kan även omfatta läkemedel, bariatrisk kirurgi och levertransplantation.

SKRIBENTERNA

Fredrik Åberg, docent, specialist i gastroenterologi 
Avdelningsöverläkare vid HUS Gastrocentrum, 
Transplantation och leverkirurgi

Oscar Danielsson, doktorand,  
specialist i gastroenterologi 
HUS Gastrocentrum, gastroenterologi

Inledning
I takt med ökande förekomst av övervikt och 
fetma har metabol fettleversjukdom, så kallad 
icke-alkoholrelaterad fettlever (non-alcoholic 
fatty liver disease, NAFLD) blivit ett växande 
folkhälsoproblem. Enligt färska uppskatt-
ningar drabbar NAFLD upp till 38 procent av 
den vuxna befolkningen (1). Hos en del leder 
fettlever via steatohepatit till levercirros och 
hepatocellulärt karcinom (HCC). 

Det är inte fråga om någon ny sjukdom, även 
om kännedomen om NAFLD som en egen 
entitet med stark koppling till insulinresistens 
och metabola syndromet har ökat under de 
senaste åren. De första beskrivningarna av 
fettlever härstammar från 1830-talet (2). I sin 
publikation från 1839 spekulerade patologen 
Rokitansky att fettlever kan orsaka levercirros 
(3). I slutet på 1880-talet rapporterades kopp-
lingar mellan diabetes, fetma och fettlever (2). 
Begreppet NAFLD myntades under 1980-talet 

till följd av en rad beskrivningar om patienter 
som utvecklat steatos, steatohepatit och fibros 
trots alkoholabstinens (2).

Fettlever (leversteatos) definieras formellt 
som att mer än 5 procent av hepatocyterna vi-
sar på fettinlagring vid leverbiopsi. I praktiken 
identifieras fettlever oftast genom radiologi, 
inte sällan som ett bifynd vid undersökning 
med annan frågeställning. Steatohepatit 
är en mer progressiv form av fettlever och 
karakteriseras av hepatocellulär skada och 
inflammation med risk för fibrosutveckling.

Fettleversjukdom är ett heterogent tillstånd 
med stora individuella variationer i patofysio-
logi, naturalförlopp och behandlingsrespons.

Varför samlas fett i levern?
Till följd av en långvarig överdriven energitill-
försel (bl.a. snabba kolhydrater) i förhållande 
till det metabola behovet och energiförbruk-
ningen tenderar kroppen att lagra överlopps-
energi som fett i första hand i den subkutana 
fettväven. Det verkar finnas en individuell 
gräns för hur mycket fettväven klarar av att 
expandera och lagra fett, vilket påverkas av 
bland annat ålder, genetik och livsstil (4). Då 
denna gräns överskrids blir fettväven dysfunk-
tionell och börjar omdirigera överloppsfetter 
till andra organ, såsom levern (5). Hos cirka 
5–10 procent av patienter med NAFLD över-
skrids gränsen redan vid ett kroppsmassein-
dex lägre än 25 kg/m2 (6), varvid patienten 



7Årgång 183 Nr 2, 2023

inte uppfyller kriterierna för övervikt trots 
metabol fettlever. Den påföljande viscerala 
fettansamlingen är metabolt aktiv, kraftigt 
förknippad med insulinresistens och fungerar 
som en patofysiologisk länk mellan NAFLD 
och metabola syndromet. Utöver detta före-
kommer det komplicerade samspel mellan 
levern, fettväven, tarmen, tarmfloran och mus-
kelväven, och dessa samspel har påvisats bi-
dra till fettleversjukdomens patofysiologi (7).

På hepatocytnivå ser man vid NAFLD ett 
ökat inflöde av fria fettsyror, varav cirka 60–80 
procent härstammar från lipolys i fettväven 
till följd av insulinresistens, 15 procent från 
födan och cirka 25 procent från de novo lipo-
genes i levern (8). De novo lipogenes är den 
process som omvandlar kolhydrater (glukos 
och fruktos) till fett i levern. Väl inne i hepa-
tocyterna kan fettsyror genomgå oxidering i 
mitokondrier, användas för membransyntes, 

lagras i cellen i form av triglyceriddroppar 
eller transporteras till blodcirkulationen 
kopplade till VLDL-partiklar (4). Triglycerid-
droppar definierar fettlever, men de anses i 
sig inte vara toxiska. Detta i sin tur förklarar 
varför mängden fettdroppar i celler (steatos-
grad) inte har någon prognostisk betydelse för 
sjukdomsprogressionen. Då leverns metabola 
kapacitet att hantera en ökande mängd ener-
gisubstrat överskrids börjar toxiska lipider, 
såsom mättade fettsyror, fritt kolesterol och 
ceramider, att ackumulera (4). Dessa toxiska 
lipider inducerar stress och skada på cellerna, 
vilket resulterar i inflammation och tilltagande 
leverfibros. 

Ett flertal genetiska polymorfismer kopp-
lade till NAFLD, såsom de i PNPLA3- och 
TM6SF2-generna har föga betydelse vid 
normalt tillstånd, men kan bidra till lever-
skada genom att försämra leverns förmåga 

Figur 1. Alkoholens roll vid fettleversjukdom. Ett rikligt alkoholbruk på över fem standardglas dagligen under 
några veckors tid orsakar reversibel fettlever hos de flesta. Fortsatt rikligt alkoholbruk leder till levercirros hos 
cirka 20 procent av individerna under loppet av flera år. Ett lindrigare alkoholbruk (1–2 standardglas dagligen eller 
intermittent storkonsumtion) verkar i sig inte orsaka fettlever, men kan inducera och påskynda progressionen av 
en befintlig metabol fettleversjukdom mot cirros.
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att via metabol uppreglering kompensera för 
ett överskott i lipidtillförseln. Individuella 
skillnader i genetiska, dietära, hormonella, 
beteendemässiga och miljörelaterade faktorer 
samt i tarmmikrobiomet gör NAFLD till ett 
ytterst heterogent tillstånd. 

Alkoholrelaterad eller icke-
alkoholrelaterad fettlever?
Etanol kan påverka i princip alla aspekter av 
lipidmetabolismen i levern och framkalla in-
flammation, fibros och karcinogenes (9). Ett 
alkoholbruk som överstiger tre standardglas 
(30 g etanol) per dag för män och två stan-
dardglas (20 g) per dag för kvinnor har före-
slagits särskilja NAFLD från alkoholrelaterad 
fettlever utifrån att ett lägre alkoholbruk inte 
anses orsaka fettlever hos friska personer. 
Denna gräns beaktar dock varken periodisk 
storkonsumtion (”binge drinking”) eller indi-
viduella variationer i alkoholtoxicitet. Hos 
en frisk person krävs i regel ett rikligt dagligt 
alkoholintag under flera veckors tid för att 
orsaka fettlever. Däremot finns det belägg för 
att ett betydligt lägre alkoholbruk kan både 
inducera och påskynda progression av en un-
derliggande metabol fettleversjukdom. Denna 
effekt blir särskilt relevant om patienten dess-
utom redan har avancerad leverfibros (10). 
Utöver detta har man kunnat påvisa att även 
etanol producerad av tarmmikrober spelar roll 
vid patofysiologin av NAFLD (11).

I mer sällsynta fall kan fettlever bero på 
vissa läkemedel (t.ex. amiodaron, kortikoste-
roider, tamoxifen och irinotecan), hepatit C 
(genotyp 3) eller medfödda lipidrubbningar. 

För att uppmärksamma att metabol genes, 
alkohol och övriga orsaker kan existera sam-
tidigt, har man föreslagit att metabol fettle-
versjukdom ska diagnostiseras när en patient 
med fettlever samtidigt uppfyller åtminstone 
en av de fem komponenterna av metabola 
syndromet, har typ 2-diabetes eller ett kropps-
masseindex över 25 kg/m2 (12).

Hur vanlig är fettlever?
Globalt sett har förekomsten av fettlever 
ökat kraftigt. I epidemiologiska studier efter 
2016 har förekomsten i snitt varit 38 procent, 
medan den i studier innan 2016 låg kring 25 
procent. Hos män är prevalensen av fettlever 
40 procent, och 26 procent hos kvinnor (13, 
14). Även i Finland verkar prevalensen av 
fettlever ligga kring 30–40 procent (15–17)

Förekomsten av fettlever är speciellt hög 
bland personer med typ 2-diabetes, kring 
60–70 procent, trots att hälften av dem har 
normala levervärden (18). 

Den absoluta prevalensen av NASH (non-
alcoholic steatohepatitis) är däremot svårare 
att uppskatta, eftersom en säker diagnos krä-
ver biopsi. Biopsiindikationerna har varierat 
i olika studier men ungefär en tredjedel av 
patienterna med fettlever uppskattas ha 
NASH, vilket motsvarar cirka 5 procent av 
befolkningen och 20 procent av personer med 
typ 2-diabetes (14).

Trots att antalet cirrosfall till följd av B- och 
C-hepatit har minskat, har cirros till följd av 
fettlever ökat markant. Prevalensen av lever-
cirros i befolkningen uppskattas vara 0,5–1 
procent (19–21).

Även hos barn har förekomsten av fettlever 
ökat, och hela sjukdomsförloppet från fettle-
ver till levertransplantation på grund av cirros 
kan utspela sig innan patienten fyllt 18 år.

Naturalförloppet
Prognosen vid NAFLD avseende levern är 
överlag god. Endast cirka 3 procent av pa-
tienter med fettlever utvecklar kliniska lever-
relaterade utfall (dekompenserad cirros eller 
hepatocellulärt karcinom) under en uppfölj-
ning på 15–20 år (22, 23). Fibrosstadium är 
den enskilt viktigaste prognostiska faktorn 
for kliniska leverrelaterade utfall vid fettle-
versjukdom (24, 25). Därför betonas fibrosbe-
dömning vid riskstratifiering av fettleversjuk-
dom i klinisk praxis (26). Långtidsprognosen 
avseende kliniska leverrelaterade utfall hos 
NAFLD-patienter utan eller med lindrig fibros 
(fibrosstadium 0–1) avviker väldigt litet från 
bakgrundsbefolkningen, medan avancerad 
fibros eller cirros (fibrosstadium 3–4) förknip-
pas med en tydlig överdödlighet och hög risk 
för leverrelaterade utfall (24, 25).

I snitt tar det cirka 7–14 år för fibrossta-
dium att progrediera ett steg på skalan 0–4 
(27). Hos omkring en femtedel av patienterna 
sker progressionen dock betydligt snabbare 
och patienten utvecklar cirros redan inom 
tio år. Steatohepatit vid biopsi förutspår fi-
brosprogressiom (27). Steatosgraden verkar 
däremot inte förutspå sjukdomsprogress. I en 
studie med drygt 440 fettleverpatienter och 
leverbiopsier vid baslinjen samt efter ungefär 
fem års uppföljning såg man att fibrosgraden 
ökade, var stabil eller minskade hos omkring 
en tredjedel av patienterna (28). 
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Levercirros kan vara asymtomatisk och 
uppvisa i princip normal biokemisk leverfunk-
tion i flera år innan kliniska leverrelaterade 
utfall tillkommer.

Risk för extrahepatiska komplikationer
Fettleverpatienter löper en förhöjd risk bland 
annat för nedsatt livskvalitet och extrahepa-
tiska komplikationer, både som direkta och 
som indirekta följder, delvis på grund av 
gemensamma riskfaktorer med andra sjuk-
domar. Risken för sjukhusvård eller död till 
följd av kardiovaskulära komplikationer är 
ungefär 15-faldig jämfört med befolkningen 
utan fettlever. På motsvarande sätt är den 
totala cancerrisken cirka 10-faldig och risken 
för kronisk njursjukdom dubbelt så stor hos 
fettleverpatienter (29).

Patienter med levercirros har i sin tur en hel 
repertoar av extrahepatiska komplikationer 
som mer eller mindre direkta följder av själva 
leversjukdomen. En stor del av dem hänger 
ihop med förhöjt tryck i portalvenen (t.ex. 
ascites och esofagusvaricer), nedsatt lever-
funktion (t.ex. koagulopati – blödning eller 
trombos och hypoalbuminemi – svullnader 
och kolestas – klåda, ikterus och hepatisk en-
cefalopati) eller en kombination av dessa (t.ex. 
hepatorenalt och hepatopulmonellt syndrom 
eller spontan bakteriell peritonit).

Diagnostik
Biopsi är ett invasivt, dyrt och resurskrävande 
ingrepp och lämpar sig således inte för scre-
ening. Radiologiska modaliteter är de mest 
noggranna icke-invasiva metoderna för att 
diagnosticera fettlever. Magnetspektroskopi är 
den gyllene standarden, men undersökningen 
är dyr och har begränsad tillgänglighet. Ul-
traljud är den undersökningen som i klinisk 
praxis används mest för att påvisa fettlever, 
och metoden används även för att utesluta 
bland annat tumörer och vaskulära eller 
strukturella avvikelser i levern. Ultraljudsun-
dersökningar har dock begränsad sensitivitet 
för detektion av lindrig fettlever och missar 
därmed en betydande del av fettleverfallen 
(30). Datortomografi och magnetkameraun-
dersökning kan påvisa fettlever med bättre 
träffsäkerhet. Därutöver finns det speciella 
riskindex för att påvisa fettlever (steatosindex), 
såsom Fatty Liver Index, som baserar sig på 
kroppsmasseindex, midjemått samt triglycerid- 
och gamma-GT-nivåer. Sådana steatosindex 
används framför allt i studier, medan deras 
roll i klinisk praxis fortfarande är oklar. De är 
ursprungligen utvecklade för NAFLD, men har 
även validerats för användning hos patienter 
som använder måttliga mängder alkohol (31).

Det finns en rad icke-invasiva metoder för 
att utesluta eller påvisa risk för leverfibros 

Figur 2. Naturalförloppet vid metabol fettleversjukdom (NAFLD). Figuren modifierad efter Rinella et al. (37).
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vid konstaterad eller misstänkt fettleversjuk-
dom. Fibrostest som kan rekommenderas för 
initial riskstratifiering avseende förekomst av 
avancerad fibros är bland andra FIB-4, NFS, 
APRI och dAAR. Dessa är inte specifika för 
fettleversjukdom, och speciellt FIB-4 rekom-
menderas av flera behandlingsriktlinjer för 
användning i primärvården hos personer 
med konstaterad fettlever eller riskfaktorer 
för leversjukdom. En avancerad fibros har 
kraftig inverkan på patientens prognos, och 
dessa patienter behöver tidig intervention för 
att minska risken för sjukdomsprogress, varför 
användningen av dessa fibrostest betonas i 
behandlingsrekommendationer (30).

Den mest kostnadseffektiva diagnostiska 
strategin är inte fullständigt etablerad. Prin-
cipen är att vidare fibrosutredningar är indi-
cerade om man hos en patient med fettlever 
konstaterar ett förhöjt FIB-4-värde (> 1,3). 

Ultraljudsbaserad elastografi används för 
vidare undersökning av patienter med höga 
utslag i initiala fibrostest (t.ex. FIB-4). Meto-
den använder ultraljud eller vibrationsimpul-
ser för att mäta leverstelheten, som korrelerar 
med graden av fibros. Själva undersökningen 
är icke-invasiv och snabb. Det finns dock en 
rad felkällor förknippade med falskt förhöjda 
elastografiresultat, bland annat inflamma-
tion, kolestas, kongestion och obesitas. 
Tillgängligheten till elastografiapparatur är 
för närvarande bristfällig i vårt land men har 
förbättrats. Enhanced Liver Fibrosis (ELFTM) 
är ett patenterat blodbaserat test, som likt 
elastografi kan användas för att utesluta el-
ler öka misstanke om avancerad leverfibros 
hos patienter med höga utslag i FIB-4. ELF 
förväntas bli tillgängligt för kliniskt bruk i vårt 
land 2023–2024.

Diagnos av NASH kräver biopsi, vilket 
görs inom den specialiserade sjukvården i 
särskilda fall. Framför allt vid fettlever med 
atypisk klinisk bild (avsaknad av metabola 
riskfaktorer) bör man ha mer ovanliga orsaker 
till fettlever i åtanke.

Fettlever utesluter inte andra leversjukdo-
mar. Vid utredning av förhöjda levervärden 
rekommenderas det att utesluta virusorsakade 
och immunologiska leversjukdomar samt 
bland annat hemokromatos. Ultraljud görs 
främst för att utesluta tumörer samt gallvägs-
relaterad och vaskulär patologi. 

CLivD-riskindexet (Chronic Liver Disease 
risk score) är ett nytt system för att bedöma 
en persons framtida risk att utveckla kliniska 
leverrelaterade utfall (32). Indexet har utveck-

lats av vår forskningsgrupp och baserar sig på 
ålder, kön, alkoholbruk, midje-höftmått, dia-
betes, rökning med eller utan gamma-GT. Det 
har redan externt validerats i flera oberoende 
kohorter. CLivD-indexet kunde fungera som 
hjälpmedel vid riskstratifiering och som stöd 
för leverorienterade interventioner.

Behandling 
Fettlever är starkt förknippad med insulinre-
sistens, metabola syndromet och typ 2-diabe-
tes. God kontroll av metabola faktorer och 
diabetes är således av central betydelse vid 
behandling av NAFLD. Livsstilsförändringar 
inklusive viktminskning, kostomställningar 
och motion är grundpelare i behandlingen 
av fettlever. Viktminskning har en positiv ef-
fekt på levervärden, fettlever och leverfibros. 
Redan en viktminskning på 3–5 procent av 
kroppsvikten minskar steatosgraden, medan 
en större viktminskning (> 10 %) i regel 
krävs för att även NASH och leverfibros ska 
förbättras. Upprätthållande av muskelmassa 
verkar ha en skyddande effekt på levern, 
antagligen tack vare dess positiva verkan 
på ämnesomsättningen och framför allt på 
insulinresistensen. En balanserad kost rik på 
frukt, grönsaker, fullkorn och enkelomättade 
och omättade fettsyror är att föredra. Det är 
viktigt att minska intaget av mättade fetter 
och snabba kolhydrater, speciellt fruktos. 
Det rekommenderas att man minimerar sitt 
alkoholbruk vid konstaterad fettlever och 
avstår från alkohol fullständigt vid konstate-
rad levercirros. I epidemiologiska studier har 
kaffe visat sig ha en rad gynnsamma effekter 
på levern, men interventionsstudier saknas. 
Kardiovaskulär prevention följer allmänna 
riktlinjer och kan med fördel inkludera sta-
tinbehandling, även vid levercirros.

För närvarande finns inga officiellt god-
kända läkemedel för behandling av NAFLD, 
men ett flertal läkemedelsprövningar pågår 
och resultat från fas 3-studier är att förvänta 
inom en snar framtid. Uttalad leverfibros och 
NASH är för närvarande inklusionskriterier 
vid läkemedelsstudier, medan enkel steatos 
inte anses utgöra någon indikation för le-
verspecifik läkemedelsbehandling. Lovande 
resultat har publicerats i fas 2-studier för bland 
annat GLP1-analoger såsom semaglutid och 
liraglutid samt för pioglitazon. Vid studier 
på 6–24 månader har dessa läkemedel upp-
visat resolution av NASH hos cirka 40–60 
procent av patienterna och en minskning 
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av fibrosstadium hos cirka 20–50 procent 
av patienterna (33). Behandling med dessa 
läkemedel bedöms inom den specialiserade 
sjukvården (34). 

Pioglitazon medför ofta en viktökning på 
cirka 3–5 kilo och kan försämra bentätheten. 
Gastrointestinala biverkningar är vanliga med 
semaglutid och liraglutid. 

En rad diabetesmediciner har visats ha 
gynnsam inverkan på graden av fett i levern 
och rentav på leverfibros. De kan därför vara 
att föredra hos patienter med typ 2-diabetes 
och samtidig fettlever. Bariatrisk kirurgi är 
en effektiv behandling mot hela spektret av 
fettlever inklusive NASH och fibros och kan 
övervägas hos patienter med ett kroppsmas-
seindex över 35 kg/m². Hos majoriteten av 
patienterna ses en långvarig förbättring i både 
fibrosstadium och steatosgrad efter bariatrisk 
kirurgi (35).

Ny engelsk nomenklatur
Termen NAFLD har ansetts ospecifik och po-
tentiellt stigmatiserande. Efter överläggningar 
inom en omfattande internationell multidis-
ciplinär panel introducerades nyligen en ny 
engelsk nomenklatur för att ersätta NAFLD: 
”steatotic liver disease” (SLD) är den över-
gripande termen, ”metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease” (MASLD) 
betecknar den metabola undertypen, och 
”MetALD” används när både metabola fak-
torer och alkohol bidrar (36).

Framtidsutsikter
Risken att utveckla levercirros hos den en-
skilda individen med fettlever är låg. Men ef-
tersom uppskattningsvis över en miljon perso-
ner lider av fettlever i Finland och incidensen 
verkar öka, resulterar det ändå i tusentals fall 
av dekompenserad cirros och HCC.

Flera läkemedelsprövningar pågår och 
inom en snar framtid torde effektiva behand-
lingar bli tillgängliga. För att dra nytta av 
dessa behandlingar krävs evidensbaserade, 
tydliga och okomplicerade vårdkedjor för 
tidig detektion av patienter med hög risk för 
fettleversjukdom. Arbete pågår för att utveckla 
bättre biomarkörer för NASH och fibros samt 
markörer som kan användas för att bedöma 
terapirespons. 

Fettlever är ett multifaktoriellt tillstånd. 
För majoriteten av patienterna med fettlever 
gör det ingen nytta att kategorisera tillstån-

det strikt i antingen alkoholrelaterad eller 
icke-alkoholrelaterad, eftersom både alkohol 
och metabola faktorer ofta tillsammans och 
synergistiskt bidrar till sjukdomsprogress. Vi 
ser ett behov av utveckling från ett etiologi-
orienterat synsätt inom hepatologin mot ett 
mer prognosorienterat dito med ett holistiskt 
behandlingsfokus.

Politiska beslut för att begränsa tillgänglig-
heten till alkohol anses vara det mest effektiva 
sättet att minska morbiditet och mortalitet 
relaterad till alkoholcirros. Antagligen har 
politiska beslut en motsvarande central bety-
delse i kampen mot den växande fetma- och 
fettleverepidemin.
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Summary
Fatty liver disease
More than a third of the adult population is suffering from fatty liver disease and epidemiological studies 
show a rising prevalence also among adolescents. This disease, that is strongly associated with obesity 
and type 2 diabetes, can result in cirrhosis or hepatocellular carcinoma in roughly 5% of patients. Liver 
fibrosis is associated with an increased risk of disease progression and complications. Clinical care 
should thus focus on identifying and targeting interventions to these patients. Treatment of this etio-
logically heterogenic disease focuses on diet and exercise. In advanced liver disease, treatment options 
include medication, bariatric surgery, and liver transplantation.
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En ny typ av RNA-virus, som fick namnet 
hepatit C-virus (HCV), visade sig 1989 vara 
orsaken till non-A-non-B-hepatit, som överför-
des huvudsakligen genom blodtransfusioner. 
Upptäckarna av hepatit C-viruset, virologerna 
Harvey Alter, Michael Houghton och Charles 
Rice, tilldelades Nobelpriset i medicin och 
fysiologi 2020 (1, 2). HCV är ett höljeförsett 
RNA-virus som smittar med blod och som 
tillhör familjen flavivirus. Det finns sju olika 
genotyper av viruset och den rikliga genetiska 
variationen gör att det finns många falska 
arter (”quasispecies”). Största delen av de 
smittade, cirka 80 procent, förblir bärare av 
viruset. Ett svagt T-cellssvar och virusets stora 
mutationsförmåga har ansetts vara orsakerna 
till att infektionen blir kronisk. 

Hepatit C är ett betydande globalt hälso-
problem. Viruset är spritt över hela världen 
och de högsta incidenserna har rapporterats 
från Ryssland, Mongoliet, Egypten och Afrika 
söder om Sahara. WHO har uppskattat att 
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leversjukdomen till att utrota 
infektionen
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Hepatit C-virus är ett leverspecifikt virus med global spridning, som innan de virusspecifika 
läkemedlen infördes på bred front var den vanligaste orsaken till levercancer i västländerna. 
Hepatit C är fortfarande en betydande riskfaktor för levercirros, och globalt dör nästan 400 000 
infekterade människor av dess komplikationer varje år. I Finland upptäcks fortfarande fler än 
1 100 nya infektioner årligen. Utvecklingen av läkemedelsbehandling för hepatit C har varit en 
exceptionell framgångssaga, och nu 34 år efter upptäckten av hepatit C-viruset har vi redan i 
flera år haft tillgång till orala virusspecifika läkemedelskombinationer. Med dem uppnås nästan 
undantagslöst ett permanent läkningsresultat utan betydande biverkningar. Läkemedelsbe-
handlingen har väsentligt förändrat prognosen för behandlade patienter och minskat behovet 
av levertransplantation i samband med hepatit C i västländerna. Med utvecklingen av läkeme-
delsbehandlingen och den avsevärda kostnadsminskningen har behandlingsindikationerna 
övergått från att avse behandling av personer med framskriden hepatit C-relaterad leverskada 
till utrotning av viruset. Problemet är att globalt sett förblir den stora majoriteten, 80 procent, 
av de smittade fortfarande odiagnostiserade, och av de HCV-positiva behandlas endast en liten 
del, 13 procent. För profylax finns fortfarande inget vaccin tillgängligt. Det finns ännu många 
utmaningar när det gäller att eliminera hepatit C som ett betydande folkhälsoproblem.

det finns 58 miljoner infekterade människor 
i världen, och cirka 399 000 människor dör 
varje år till följd av infektionen, mestadels av 
komplikationer till levercirros och hepatocel-
lulärt karcinom (3). I Finland finns det cirka 
22 000 bärare av hepatit C, det vill säga 0,4 
procent av befolkningen. Det uppskattas att 
det finns 14 000 hepatit C-antikroppspositiva 
droganvändare (4). Mer än 40 procent av 
fångarna är HCV-antikroppspositiva. Varje 
år påträffas över 1 100 nya infektioner i vårt 
land (THL:s infektionsregister), och antalet 
har hittills inte påverkats av hepatit C-behand-
lingen. Den vanligaste orsaken till smitta är 
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intravenös droganvändning. Hos de flesta är 
infektionen symtomfri, men en del (10–15 
procent) utvecklar symtom på akut hepatit. 
Hos dessa är spontanläkning möjlig hos upp 
till 25–52 procent, vilket har samband med 
haplotypen IL28B CC (5). Av obehandlade 
infekterade utvecklar cirka 15–30 procent 
levercirros inom 20 år. Risken varierar från 
individ till individ och ökar med exempelvis 
genotyp 3 (GT3), manligt kön, ålder över 40 
år och alkoholanvändning (> 20 g/dag) samt 
rökning. Samtidig hepatit B- eller HIV-infek-
tion gör att leverskadan framskrider snabbare. 
Levercancer är den vanligaste komplikatio-
nen till hepatit C som har nått cirrosstadiet 
men fortfarande är kompenserad. I Europa är 
hepatit C den viktigaste predisponerande fak-
torn för levercancer, och hepatit C-betingad 
levercirros med dess komplikationer var den 
vanligaste orsaken till levertransplantation 
(http://www.eltr.org/) innan effektiva virus-
specifika läkemedel kom in på marknaden. 

Hepatit C är inte bara en leversjukdom utan 
också en immunkomplexsjukdom som har 
flera extrahepatiska manifestationer, såsom 
artralgier, hudutslag, blandad kryoglobuli-
nemi, monoklonal gammopati, non-Hodgkin 
B-cellslymfom, porphyria cutanea tarda och 
vaskuliter (6). Hepatit C-infektion har också 
visat sig öka bland annat risken för typ 2-dia-

betes, hjärt- och kärlsjukdomar och njursjuk-
domar (7–11). Infektionen är dessutom stig-
matiserande och ökar också den psykologiska 
bördan för bäraren (12). 

Utvecklingen av behandlingen av 
hepatit C – ett betydande medicinskt 
genombrott
Efter upptäckten av viruset har läkemedels-
behandlingen av hepatit C utvecklats snabbt: 
25 år efter isoleringen av HCV lanserades de 
första effektiva, nästan biverkningsfria, pange-
notypiska läkemedlen på marknaden. Det var 
revolutionerande för både behandlingsresulta-
ten och behandlingsparadigmet (13). De första 
studierna om läkemedelsbehandling i Finland 
gjordes redan i början av 1990-talet med inter-
feronmonoterapi, men behandlingsresultaten 
förblev blygsamma, figur 1. 

Från 2001 har pegylerat interferon α kom-
bination med ribavirin avsevärt förbättrat 
behandlingsresultaten. Bestående behandlings-
resultat har uppnåtts för upp till mer än 90 
procent hos personer yngre än 40 som var av 
bärare av genotyp 2 och 3. Interferonbaserade 
läkemedel hade dock många kända biverkning-
ar. De första generationens virusspecifika orala 
läkemedel som kom in på marknaden 2010 
hade också ett stort antal biverkningar. Det 

Figur 1. Utvecklingen av läkemedelsbehandlingen och behandlingsresultaten för hepatit C. Diagrammet visar 
variationsintervallet för behandlingssvar som uppnåtts med olika behandlingsstrategier. Till exempel uppnåddes 
med interferonmonoterapi ett kvarstående behandlingssvar hos 6 procent för genotyp 1a/b och hos 19 procent 
för genotyp 3b. Behandlingsresultaten har förbättrats avsevärt och biverkningarna har minskat. Med nuvarande 
kombinerade läkemedelsbehandling uppnås nästan alltid ett bestående behandlingsresultat.
IFN = interferon-α, PEG-IFN = pegylerat interferon-α, RBV = ribavirin, PI = proteashämmare, DAA = direktverkande 
antivirala substanser, virusspecifika läkemedel.

IFN-monoterapi PEG-IFN-
monoterapi

IFN-RBV Peg-IFN-RBV Peg-IFN-RBV-PI Första IFN-fria 
kombinationen

Modern DAA-
kombination



15Årgång 183 Nr 2, 2023

var inte förrän 2014 när det första läkemedlet 
av andra generationen, NS5B-polymerashäm-
maren sofosbuvir, kom i klinisk användning 
som behandlingen blev enklare. Efter detta har 
flera läkemedelskombinationer för behandling 
av hepatit C introducerats (figur 2), men stor-
skalig behandling som kan genomföras också i 
primärvården har blivit möjlig först i och med 
pangenotypiska läkemedelskombinationer och 
efter att priset på dem har sjunkit betydligt, 
med upp till 90 procent. Behandlingen ges en 
gång, och det är mycket osannolikt att infektio-
nen recidiverar om den behandlade personen 
inte har ett riskbeteende.

Framgångsrik behandling har visat sig 
minska utvecklingen av cirros och dess 
komplikationer, risken för levercancer (14) 
samt frekvensen av de flesta extrahepatiska 
manifestationerna (15). I Europa har den stor-
skaliga användningen av nya virusspecifika 
läkemedel kraftigt minskat behovet av hepatit 
C-relaterad levertransplantation (16) och av-
sevärt förbättrat prognosen för HCV-positiva 
transplantatmottagare. Om patienten däremot 
redan har utvecklat betydande leverfibros eller 
cirros, elimineras risken för levercancer inte 

helt ens efter en lyckad behandling (14), viket 
talar för behandling så tidigt som möjligt för 
att minska infektionsrelaterad morbiditet och 
mortalitet.

Den förändrade behandlingsstrategin 
för hepatit C – från att behandla 
leversjukdomen till att utrota 
infektionen
En effektiv och väl tolererad läkemedelsbe-
handling och en kraftig minskning av be-
handlingskostnaderna har avsevärt omformat 
behandlingsstrategin för hepatit C i Finland. 
Med moderna, interferonfria läkemedels-
kombinationer som avsevärt har sjunkit i 
pris har vi övergått från att behandla fram-
skriden hepatit C-leversjukdom till att utrota 
infektionen hos alla HCV-PCR-positiva för 
att minska antalet nya fall. En centraliserad 
landsomfattande priskonkurrensutsättning för 
HCV-läkemedel ledd HUS Apotek har varit 
helt avgörande för att sänka kostnaderna och 
vidga behandlingsindikationerna. 

WHO uppsatte 2016 det ambitiösa målet 
att eliminera virushepatiterna som folkhäl-

Figur 2. Schematisk bild av hepatit C-virusgenomets struktur och de proteiner det kodar för. Figuren visar i svart 
de virusspecifika läkemedel som fortfarande används grupperade efter verkningsmekanism. De med blått  
markerade molekylerna används inte längre, vilket återspeglar den snabba läkemedelsutvecklingen (2).
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soproblem. Det innebär att nya virushepa-
titinfektioner kommer att minska med 90 
procent och den relaterade dödligheten med 
65 procent fram till 2030. Målet kräver dock 
att 90 procent av de infekterade får diagnos 
och att 80 procent av de upptäckta fallen 
behandlas. Ett antikroppstest (HCV-ab) an-
vänds för att screena för hepatit C, och före 
behandlingsbeslutet undersöks S-HCVNh0 
hos antikroppspositiva patienter för att avgöra 
om de har en aktiv infektion eller inte.

Med nationella behandlingsprogram, cen-
traliserad konkurrensutsättning och minskade 
läkemedelskostnader har vissa länder redan 
påbörjat storskalig behandling för alla som 
är smittade med hepatit C. Sådana länder är 
bland andra Egypten, Pakistan, Australien, Bra-
silien, Kina, Frankrike, Georgien, Mongoliet, 
Marocko, Rwanda, Spanien och Island (17).

I Finland utarbetade Social- och hälso-
vårdsministeriet 2016 en nationell hepatit 
C-strategi, vars syfte bland annat var att före-
bygga nya HCV-infektioner, att harmonisera 
test- och behandlingspraxis och att erbjuda 
de smittade heltäckande uppföljning och be-
handling (18). Som långsiktigt mål uppställdes 
att behandla alla HCV-bärare, oavsett graden 
av leverskada. Strategins inverkan på antalet 
behandlade fall av hepatit C blev dock mycket 
begränsad. År 2019 publicerades rapporten 
”C-hepatiitin hoitopolku - maksasairauden 
hoidosta infektion eliminaatioon” (Vårdvägen 
för hepatit C – från att behandla leversjukdo-
men till att eliminera infektionen) som utarbe-
tats av en arbetsgrupp tillsatt av Institutet för 
hälsa och välfärd, med syftet att utrota hepatit 
C-infektionerna i Finland och flytta fokus för 
behandlingen till primärvården (19). 

Modern läkemedelsbehandling  
för hepatit C
De nya pangenotypiska läkemedlen, som är 
effektiva mot alla genotyper av hepatit C, har 
avsevärt förenklat läkemedelsbehandlingen 
av HCV, och med dem behöver virusets ge-
notyp inte fastställas före behandlingen. De 
pangenotypiska kombinationer som är i kli-
niskt bruk Finland är sofosbuvir + ledipasvir, 
sofosbuvir + velpatasvir och glecaprevir + 
pibrentasvir, samt efter misslyckad första-
handsbehandling sofosbuvir + velpatasvir + 
voxilaprevir. För infektioner med genotyp 1 
och 4 kan kombinationen elbasvirin + gra-
zoprevirin användas. Läkemedelsindustrins 
intresse för att utveckla nya HCV-läkemedel 

har minskat, och inga nya kombinationer har 
tagits i kliniskt bruk sedan 2017.

Alla tidigare obehandlade HCV-Nh0-positiva 
personer som inte har kliniska tecken på cirros 
eller extrahepatiska manifestationer, särskilt 
njursvikt, vilka båda påverkar valet av läkeme-
del, kan behandlas i primärvården (tabell 1).

De allra flesta, mer än 90 procent, av hepatit 
C-patienterna kan behandlas i primärvården. 
Patienten bör remitteras till den specialiserade 
sjukvården om det finns tecken på framskri-

Tabell 1. Behandling av hepatit C i primärvården.

Hur behandlingen genomförs  
i primärvården: 

Undersökningar före behandling på  
en HCVNh0-positiv person:

Laboratorieundersökningar: HBsAg (1605), 
HIVAb (4814), blodstatus och trombocyter 
(2474), P-TT (1731), P-kreatinin (4600),  
Pt-GFReEPI (21218), P-glukos (1471),  
P-ASAT (4591), P-ALAT (1024), P-GT (4597),  
Pt-APRI (21758), graviditetstest för kvinnor  
i fertil ålder (P-hCG-tot, 21251).

Bilddiagnostik: Ultraljud av övre delen  
av buken för att utesluta fokala förändringar  
i levern, om patienten misstänks ha  
leverskada på cirrosnivå.

Läkemedelsbehandling: Man kan välja mellan 
två pangenotypiska kombinationsalternativ:

Sofosbuvir + velpatasvir (Epclusa®) 12 veckor, 
eller

Glecaprevir + pibrentasvir (Maviret®) 8 veckor.

• Pangenotypiska läkemedel är lämpliga för 
behandling av alla typer av hepatit C, och 
det finns inget behov av att bestämma 
virusets genotyp

• Innan behandlingen inleds bör eventuella 
läkemedelsinteraktioner uteslutas:  
https://www.terveysportti.fi/terveysportti/
interaktio.inxbase.koti

• Patienten hämtar läkemedlen 1–4 gånger  
i månaden, vilket säkerställer följsamheten

• Laboratorieuppföljning under behandlingen 
behövs inte

• Behandlingssvaret bestäms 12 veckor efter 
avslutad behandling med S-HCVNh0 (4314) 

• Om behandlingen misslyckas (S-HCVNh0 
positiv 12 veckor efter avslutad behandling) 
remitteras patienten till den specialiserade 
sjukvården för utvärdering.
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den leverskada eller cirros (Pt-APRI > 1), eller 
konstaterad njursvikt (GFR < 60 ml/min).

Andra indikationer för remiss till den spe-
cialiserade sjukvården är samtidig infektion 
med HIV eller HBsAg, patienter med annan 
signifikant leversjukdom, fokala förändringar 
i levern eller signifikanta läkemedelsinterak-
tioner relaterade till kombinationsbehandling. 
Också tidigare behandlade (PEG-IFN+R) 
HCVNh0-positiva patienter och fall där 
förstahandsbehandlingen (Maviret® eller 
Epclusa®) har misslyckats ska remitteras. 
Behandlingen av HCV-positiva barn är kon-
centrerad till den specialiserade sjukvården. 
Tabell 2 visar de läkemedelskombinationer 
som används där med beaktande av graden 
av leverskada och njursvikt (19).

Vårdväg för hepatit C
Den nuvarande vårdvägen för hepatit C visas i 
figur 3. Inom primärvården kan behandlingen 
ges på polikliniker för substitutionsvård, en-
heter för missbrukarvård och vårdcentraler. 
Utbildade hepatitsjukskötares roll är mycket 
central för att engagera patienterna i behand-
lingen, för att uppnå ett kvarstående behand-
lingssvar och också för att genomföra den 
praktiska läkemedelsbehandlingen. I praktiken 
kan en sjukskötare genomföra hela hepatit 

Tabell 2. Val av hepatit C-behandling med beaktande av lever- och njursvikt. 

Läkemedelskombination, 
dygnsdos

Genotyp Levercirros Njursvikt

Ingen cirros Kompenserad 
cirros 
(Child-Pugh A)

Dekompenserad 
cirros
(Child-Pugh B-C)

eGFR < 30 
ml/min

Elbasvir, grazoprevir,
1 tablett x 1 (Zepatier®)

1b, 4 121 veckor 12 veckor Kontraindicerad Ingen 
dosändring

1a 122 veckor 12–16 2 veckor

Glecaprevir, pibrentasvir 
3 tbl x1 (Maviret®)

1–6 8/162 veckor 8/12–162 
veckor
GT3 12 veckor

Avråds,
C-P C: 
kontraindicerad

Ingen 
dosändring

Sofosbuvir, velpatasvir
1 tablett x 1 (Epclusa®)

 1–6 122 veckor 122 veckor 12 veckor i 
kombination 
med ribavirin3

Avråds

Sofosbuvir, ledipasvir 
1 tablett x 1 (Harvoni ®)

1, 4, 5 
eller 6

124 veckor 24 veckor 24 veckor Avråds

 
1 genotyp 1 b och F0-F2: behandlingstid 8 veckor
2 om patienten tidigare har behandlats med en IFN + R-kombination används kombinationen glecaprevir + 
pibrentasvir i 12 veckor, förutom GT3, där behandlingstiden är 16 veckor. 
3 ribavirin 800 mg (50–65 kg), 1 000 mg (66–75 kg) eller 1 200 mg (> 75 kg)
4 genotyp 1b: behandlingstid 8 veckor.

C-behandlingen med uppföljningar. På vissa 
enheter ansvarar hepatitsjukskötaren själv-
ständigt för huvuddelen av patientvården. 
Systematisk utbildning för hepatitsjukskötare 
och mer allmänt för sjukskötare som sköter le-
verpatienter ordnas inte i vårt land, till skillnad 
från IBD-sjukskötarutbildningen som ges som 
fortbildning i vårdarbete vid yrkeshögskolor. 
Utbildning för hepatitsjukskötare har hittills 
huvudsakligen getts som arbetsplatsutbildning 
och sjukskötarutbildningar anordnade av läke-
medelsindustrin.

Uppföljning efter behandlingen
En patient som behandlas i primärvården 
behöver inte laboratorieuppföljning under 
behandlingen, och inte heller uppföljning för 
sin behandlade hepatit C efter att ett kvar-
stående behandlingssvar har uppnåtts. HCV-
antikropparna förblir positiva som ett tecken 
på genomgången infektion. En genomgången 
infektion skyddar inte mot reinfektion, inte 
ens med samma genotyp.

Om patienten har en leverskada på cirros-
nivå, är det nödvändigt att ordna sedvanlig 
uppföljning för en cirrospatient också efter 
framgångsrik eradikeringsbehandling, bland 
annat för att utesluta varicer och screena för 
hepatocellulärt karcinom.
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Figur 3. Vårdväg för hepatit C (18). 
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Utmaningar inom hepatit 
C-behandlingen
Trots de mycket effektiva och väl tolererade 
läkemedelsbehandlingarna finns det fortfa-
rande många utmaningar i behandlingen och 
utrotningen av hepatit C. Det finns fortfarande 
inget vaccin som skulle möjliggöra skydd av 
riskgrupper, såsom intravenösa droganvända-
re, sexarbetare och män som har sex med män.

Läkemedelsbehandlingen är fortfarande re-
lativt dyr, trots en betydande sänkning av pris-
nivån, vilket gör att tillgången till behandling 
är ett problem särskilt i utvecklingsländerna.

En betydande del, upp till 80 procent, av in-
fektionerna blir globalt sett fortfarande odiag-
nostiserade och obehandlade. Enligt en färsk 
WHO-rapport behandlas endast 13 procent 
av de upptäckta infektionerna. I förhållande 
till det årliga antalet nya fall av hepatit C är 
antalet infekterade personer som behandlas i 
Finland fortfarande klart för litet för att nå de 
mål som WHO satte upp 2016 för 2030. För 
att nå målet bör antalet behandlingar utökas 
med minst tio procent varje år. I ett program 
som startade på Island 2016 (Trap HepC) har 
det varit möjligt att avsevärt öka andelen smit-
tade personer som söker vård och att effektivt 
minska antalet nya infektioner (21). Tabell 3 
listar de åtgärder som kan användas för att 
förbättra utrotningen av hepatit C i Finland. 
Intravenösa drogmissbrukare är den mest 
betydande riskgruppen för nya infektioner, 
och intensifierad screening och behandling 

bör riktas särskilt mot denna grupp. Det är 
viktigt att föra diagnostik (”point of care”) 
och behandling så nära patienten som möjligt.

Martti Färkkilä 
martti.farkkila@hus.fi 
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Summary
Modern treatment of hepatitis C
HCV is still a significant risk factor for liver cirrhosis, and globally nearly 400,000 die from its compli-
cations annually. In Finland, more than 1100 new infections are diagnosed yearly. Advanced pharma-
cotherapy has changed the prognosis of patients and reduced the need for liver transplantation. With 
a significant decrease in the costs, the indications have changed from treating a person with advanced 
liver disease to treat all infected persons. 80% of those infected still remain undiagnosed, and among 
HCV-positive, only 13% are treated. There is no vaccine available. Challenge in eliminating hepatitis C as  
a major public health problem remains.
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Vad nytt om celiaki?
Tuire Ilus

Celiaki är en autoimmunmedierad sjukdom där gluten i kosten orsakar skada på tunntarmens 
slemhinna hos genetiskt disponerade individer. Miljöfaktorer, såsom tarmmikrobiomet, spelar 
också en roll för utvecklingen av sjukdomen. Baserat på screeningstudier har prevalensen av 
celiaki uppskattats till hela två procent i Finland, men bara 0,7 procent av befolkningen har 
diagnostiserats med sjukdomen. Symtombilden vid celiaki är mycket mångfasetterad och 
tarmsymtomen kan vara rätt lindriga. Tidig diagnos kan förbättra patienternas livskvalitet, 
minska belastningen på sjukvården och eventuellt förhindra att komplikationer utvecklas. En 
del av sjukdomsfallen upptäcks genom aktiv screening för celiaki i riskgrupper, såsom första 
gradens släktingar till celiakipatienter och personer med andra autoimmuna sjukdomar. I och 
med rekommendationen God medicinsk praxis för celiaki, som publicerades 2018 på finska 
och 2021 på svenska, har diagnostiken förändrats avsevärt. Nu kan en stor del av diagnoserna 
ställas utifrån antikroppsfynd, och tunntarmsbiopsi vid gastroskopi är inte längre nödvändig. 
Diagnostiska problem uppstår främst i samband med begynnande och seronegativ celiaki, 
och då måste även andra sjukdomar och läkemedel som orsakar skador på tunntarmens 
slemhinna beaktas. Celiaki behandlas fortfarande med glutenfri kost, men även andra metoder 
är under utveckling. Läkemedelsbehandling är dock inte avsedd att ersätta kostbehandlingen, 
utan den stödjer behandlingen i situationer där slemhinnan inte läks trots dieten eller om det 
inte kan garanteras att kosten är strikt glutenfri. Långtidsprognosen för celiaki är god och kom-
plikationer som refraktär celiaki och tunntarmslymfom är sällsynta i Finland. För att upptäcka 
komplikationer så tidigt som möjligt bör patienter med kvarstående malabsorptionssymtom 
trots kostbehandling remitteras till kontrollgastroskopi.

Patofysiologin vid celiaki
Celiaki är en autoimmunmedierad sjukdom 
där gluten i kosten leder till utveckling av au-
toantikroppar och till skador på tunntarmens 
tarmludd. Dispositionen för celiaki är starkt 
ärftlig, konkordansen hos enäggstvillingar är 
upp till 80 procent (1). Nästan alla celiaki-
patienter har HLA DR3-DQ2 (DQA1*0501 
och DQB1*02) eller DR4-DQ8 (DQA1*0301 
och DQB1*0201). Dessa ärftliga faktorer 
förekommer dock hos 30–40 procent av 
befolkningen och endast cirka tre procent 
av dem utvecklar celiaki under uppföljning. 
Homozygoter för HLA-DQ2 har fem gånger 

så stor risk för celiaki som heterozygoter (2). 
HLA-DQ2 och HLA-DQ8 förklarar cirka 40 
procent av sjukdomens ärftlighet medan 60 
procent är relaterad till andra faktorer än 
HLA. Mer än 40 genloci associerade med 
celiaki har redan upptäckts. Flera av dessa 
genloci är gemensamma för andra autoim-
munförmedlade sjukdomar, vilket förklarar 
förekomsten av komorbiditeter som typ 1-dia-
betes vid celiaki (3). 

Nyckelfaktorerna i patogenesen av celiaki 
är att slemhinnans försvarsmekanismer sviktar 
och att gluten utlöser inflammatoriska reaktio-
ner som medieras av den medfödda och den 
förvärvade immuniteten. Inflammationsreak-
tionerna begränsas inte enbart till tarmslem-
hinnan (4). Obalans i tarmmikrobiomet bidrar 
också till att bryta glutentoleransen, eventuellt 
genom att aktivera den medfödda immunite-
ten och öka slemhinnans permeabilitet (5). 

Tarmens proteaser kan endast delvis spjälka 
det gluten som kommer från spannmålspro-
dukter i kosten. Partiellt spjälkade gliadinpep-
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tider binder till kemokinreceptor 3 (CXCR3) 
i tarmepitelet, vilket leder till frisättning av 
zonulin, öppnande av täta fogar och ökad 
paracellulär permeabilitet i tarmen. Vid aktiv 
celiaki uttrycker enterocyter också transport-
proteinet CD71, som förmedlar retrotranscy-
tos av komplex som bildas av sekretoriskt IgA 
och gliadin, vilket ökar transporten av gluten 
in i lamina propria (4).

Gliadinfragmenten som når lamina propria 
utlöser frisättning av IL-15 och andra proin-
flammatoriska cytokiner från epitelcellerna 
som en reaktion av den medfödda immuni-
teten, vilket lockar neutrofiler till platsen. 
Samtidigt aktiverar amylas-trypsin-hämmare 
i kosten epitelcellernas TLR4-MD2-CD14-
komplex, vilket i sin tur ökar utsöndringen 
av IL-8 och andra proinflammatoriska 
cytokiner. Apoptos av tarmceller orsakad 
av den medfödda immuniteten frisätter in-
tracellulärt vävnadstransglutaminas (TG2), 
som deamiderar de gliadinpeptider som har 
nått lamina propria och som presenteras för 
T-hjälparceller av dendritcellerna DQ2+ och 
DQ8+ och av makrofager, vilket startar den 
förvärvade immuniteten. CD4+ T-celler akti-
verar B-celler till att producera antikroppar 
mot TG2. Hjälpar-T-celler producerar också 
proinflammatoriska cytokiner, till exempel IL-
21, TNF-α och IFN-γ. Aktiverade cytotoxiska 
CD8+ lymfocyter producerar metalloprotei-
naser, som inducerar förstörelse av epitelcel-
ler, vilket leder till att slemhinnans tarmludd 
förkortas och kryptorna fördjupas. Vid aktiv 
celiaki inducerar IL-15 också uttrycket 
av NK-receptorerna CD94 och NKG2D i 
intraepiteliala lymfocyter, vilket ökar den 
cellmedierade förstörelsen av epitelceller (4). 
Transglutaminasantikroppar har visat sig på-
verka angiogenesen negativt och därigenom 
även kapillärfunktionen i målorganen, vilket 
leder till att också extraintestinala manifesta-
tioner av celiaki utvecklas (6). Ansamlingar 
av transglutaminasantikroppar har påträffats 
bland annat i levern, vilket delvis förklarar 
de förhöjda transaminasvärden som kan ses 
vid obehandlad celiaki. Den ökade permea-
biliteten i tarmen gör att också antigener från 
kosten och från mikrober lättare når levern 
(4). Vid hudceliaki riktas autoantikroppar mot 
epidermalt transglutaminas (TG3) (7). 

Tarmmikrobiomets roll vid patogenesen för 
celiaki har också undersökts. Det har visat sig 
att mångsidig exponering för icke-patogena 
mikroorganismer i tidig barndom skyddar mot 
utveckling av celiaki (5). Det har också kon-

staterats att redan nyfödda med stark ärftlig 
tendens till celiaki har färre bacteroidesarter 
och fler firmicutesarter i sitt mikrobiom och 
att mikrobiomet inte utvecklas på samma sätt 
som hos barn som saknar genetisk disposition 
för celiaki (8). Vid aktiv celiaki har samman-
sättningen av tarmmikrobiomet visat sig av-
vika från mikrobiomet hos friska vuxna, men 
något typiskt mikrobiom för celiakipatienter 
har inte kunnat fastställas. Mikrobiomet har 
dessutom visat sig delvis förändras i en mer 
normal riktning vid behandling med glutenfri 
kost (5). Det behövs dock fler studier för att 
utvärdera hur tarmmikrobiomet påverkar 
nedbrytningen av den orala toleransen och 
utvecklingen av celiaki. 

Diagnostik
Enligt serologiska screeningstudier är preva-
lensen av celiaki i Finland cirka två procent, 
men endast 0,7 procent av den vuxna befolk-
ningen har fått en celiakidiagnos (9, 10). Lik-
som i många västländer har prevalensen av 
celiaki fördubblats i Finland under de senaste 
tjugo åren (9). Detta beror dels på förbättrad 
diagnostik, dels på miljöfaktorer, bland an-
nat den ökade användningen av gluten inom 
livsmedelsindustrin. I Medelhavsländerna har 
användningen av gluten ökat till så mycket 
som 20 gram om dagen. Bageriprodukter inne-
håller mer gluten än tidigare och vetesorter 
har också utvecklats så att de innehåller större 
mänger toxiska glutenpeptider (11).

Symtomen vid celiaki kan vara mycket 
mångfasetterade och ofta rätt lindriga. Tarm-
symtomen kan påminna mycket om irritabel 
tarm: lös avföring, uppblåst mage, gasbesvär, 
förstoppning och buksmärtor. Anemi kan orsa-
kas av brist på järn, folat eller vitamin B12, och 
upptaget av kalcium och vitamin D kan också 
vara störd. Hudceliaki förekommer hos cirka 
tio procent av vuxna personer med celiaki. 
De typiska små vesikulära utslagen förekom-
mer främst på armbågar, knän och skinkor 
och i hårbotten (12). Skador på tandemaljen, 
ledvärk, osteoporos och depressiva symtom 
kan också ha samband med celiaki. Vidare 
kan sjukdomen yttra sig med neurologiska 
symtom, såsom neuropati och ataxi (13). Obe-
handlad celiaki kan orsaka förhöjda levervär-
den och till och med leversvikt (14). Infertilitet 
och missfall är vanligare hos celiakipatienter 
än hos den övriga befolkningen (15). För att 
undvika långvariga komplikationer är målet 
att diagnostisera celiaki så tidigt som möjligt. 
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Syftet är att screena riskgrupper som utgörs 
av första gradens släktingar till celiakipati-
enter och personer med andra autoimmuna 
sjukdomar, såsom typ 1-diabetes, autoimmun 
tyreoidit, autoimmun hepatit och Sjögrens syn-
drom (16). Till riskgruppen hör också personer 
med Downs syndrom, selektiv IgA-brist och 
IgA-nefropati (17). Befolkningsscreening kan 
inte rekommenderas för närvarande, eftersom 
det inte finns tillräcklig evidens för nyttan (18). 

Bestämning av transglutaminasantikrop-
par av IgA-klass (S-tTGAbA) i serum rekom-
menderas som diagnostiskt förstahandstest. 
För patienter med selektiv IgA-brist används 
bestämning av transglutaminasantikroppar av 
IgG-klass (S-tTGAbG). Om koncentrationen 
av transglutaminasantikroppar är mycket hög, 
mer än tio gånger den övre gränsen för refe-
rensintervallet, kan diagnosen celiaki ställas 
utan tunntarmsbiopsi, om också endomysie-
antikropparna (S-EMAbA) är positiva (17). 
Specificiteten och sensibiliteten för gliadinpep-
tidantikroppar ligger på samma nivå som trans-
glutaminasantikroppar, men de har ännu ingen 
etablerad roll (19). Bestämning av HLA-typ bör 
begränsas till problemfall inom den specialise-
rade sjukvården och rekommenderas inte för 
primärvården (17). Om koncentrationen av 
transglutaminasantikroppar är mindre än tio 
gånger den övre gränsen för referensintervallet 
eller om endomysieantikropparna är negativa, 
krävs fortfarande gastroskopi med tunntarms-
biopsi för att säkerställa celiakidiagnosen (17). 
Tunntarmsbiopsi måste alltid tas om symtomen 
är förenliga med celiaki, eftersom upp till tio 
procent av celiakipatienterna är seronegativa 

(20). Eftersom slemhinneskadan kan före-
komma fläckvis rekommenderas att minst fyra 
biopsier tas från den nedstigande delen av 
duodenum (21). Biopsier från bulbus kan öka 
den diagnostiska sensitiviteten, men proverna 
är svåra att tolka och det kan leda till överdia-
gnostik, särskilt hos seronegativa patienter 
(22). Typiska förändringar i tunntarmen är 
villusatrofi, kryptahyperplasi och intraepitelial 
lymfocytos. De diagnostiska testerna bör göras 
under normal diet. Om patienten har inlett glu-
tenfri kost och antikroppskoncentrationerna 
inte är på diagnostisk nivå, bör hen återgå till 
normal kost i minst tre månader innan proven 
tas på nytt (17). Diagnosen hudceliaki ställs 
utgående från en hudbiopsi, där de typiska 
granulära IgA-avlagringarna i papillerna eller 
basalmembranet i dermis påvisas med immun-
fluorescensmetodik. Diagnosen ställs av en 
dermatolog. Tunntarmsbiopsier behöver inte 
rutinmässigt tas på patienter med hudceliaki, 
även om en viss grad av tunntarmsskada kan 
hittas hos de flesta av dem (23).

Diagnostiska problem uppstår särskilt i 
samband med begynnande eller latent celiaki. 
Celiakiantikropparna är vanligtvis endast lätt 
förhöjda, och bara smärre förändringar ses i 
tunntarmsbiopsin. I osäkra fall kan immun-
histokemiska specialundersökningar göras på 
tunntarmsbiopsin: mätning av densiteten av 
CD3+, αβ+ och γδ+ T-celler och påvisande 
av transglutaminasspecifika IgA-avlagringar. 
I synnerhet en ökning av γδ-cellerna tyder på 
celiaki (24). Intraepitelial lymfocytos och även 
villusatrofi är ospecifika fynd och differenti-
aldiagnostiska alternativ visas i tabell 1 (25).

Tabell 1. Differentialdiagnostiska alternativ vid slemhinneskada i tunntarmen hos seronegativa patienter.

Tunntarmshistologi Intraepitelial lymfocytos Villusatrofi

Immunbrister CVID, IgA-brist, aids

Autoimmuna sjukdomar Autoimmun tyreoidit, MS, psoriasis Reumatoid artrit, SLE, DM I, 
autoimmun enteropati

Allergier Mjölk, soja, ägg, nötter

Infektioner Giardiasis, H. pylori, SIBO Tuberkulos, Whipples sjukdom

Läkemedel NSAID Olmesartan, mykofenolat

Övriga Mikroskopisk kolit, Crohns sjukdom Eosinofil gastroenterit, 
strålningsenterit, tunntarmsischemi

 
CVID, common variable immunodeficiency, 
Aids, acquired immunodeficiency syndrome
SLE, systemisk lupus erythematosus
DM, diabetes mellitus
SIBO, small intestinal bacterial overgrowth
NSAID, non-steroidal anti-inflammatory drugs
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Behandling av celiaki 
När diagnosen celiaki är bekräftad inleds livs-
lång behandling med glutenfri kost, oavsett 
sjukdomsbild, och också för asymtomatiska 
patienter. Kostbehandlingen leder till att 
skadan på tunntarmsslemhinnan läks, och 
både bentätheten och symtomen på malab-
sorption förbättras. Dessutom förhindras 
eventuellt utvecklingen av komplikationer 
såsom osteoporos och tunntarmslymfom (4). 
Rekommendationen är att kostbehandlingen 
inleds under ledning av en näringsterapeut 
(17). Vid hudceliaki kan dapson, som har 
antiinflammatorisk effekt, användas i början 
vid sidan av kostbehandlingen. Det lugnar de 
starkt kliande utslagen på några dagar, men 
läker inte tarmskadorna (7). En dermatolog 
ansvarar för dapsonbehandlingen (17). 

Celiakidieten är ofta svår att genomföra 
i praktiken, och 40 procent av patienterna 
önskar läkemedelsbehandling för sin sjukdom 
(26). Nya behandlingsmetoder håller på att 
utvecklas, men de är inte avsedda att ersätta 
kostbehandlingen, utan ska intensifiera be-
handlingen i situationer där kosten inte räcker 
till för att reparera skadorna på tarmluddet. 
Hittills har de bästa resultaten erhållits med 
enzympreparat bland annat ALV-003, som 
kan bryta ner gluten på ett sådant sätt att inga 
immunogena peptider bildas. Preparatet har 
visat sig tolereras väl och förhindra slemhin-
neskador vid smärre glutenexponering (27). 
En transglutaminas-2-hämmare (ZED1227) 
har också visat sig lindra slemhinneskador 
som utvecklas vid glutenexponering och tole-
reras väl av celiakipatienter (28). Larazotida-
cetat är en zonulinantagonist som kan minska 
passagen av gluten genom tarmslemhinnan. 
Läkemedlet har visat sig lindra symtomen vid 
celiaki och hjälpa till att tolerera små mängder 
gluten när en strikt glutenfri kost inte kan ga-
ranteras (29). En monoklonal antikropp mot 
IL-15 (AMG 714) har gett lovande resultat i 
fas 2-studier på patienter med både sedvanlig 
celiaki och refraktär celiaki typ II, särskilt 
så att den dämpar diarrésymtomet (30, 31). 
Hyposensibilisering mot gliadinpeptider hos 
celiakipatienter med hjälp av ett vaccin (Nex-
vax 2) har också studerats (32). 

Uppföljning av behandlingen
Målet med uppföljningen är att förebygga ce-
liakikomplikationer. Livslång kostbehandling 
är besvärlig att genomföra och följsamheten 

bör därför stödjas. Vid seropositiv celiaki kan 
celiakiantikroppar användas för att följa upp 
svaret på kostbehandlingen. Om celiakin är 
seronegativ måste läkningen av slemhinneska-
dan säkerställas med en ny tunntarmsbiopsi 
(17). Läkningen av slemhinneskadan kan dock 
ta flera år och är inte alltid fullständig. Kostav-
vikelser är den vanligaste orsaken till fortsatt 
villusatrofi, särskilt om antikropparna fortsät-
ter att vara förhöjda. Å andra sidan är negativa 
antikroppar inte någon garanti för att den 
histologiska skadan har läkt ut (33). Egentlig 
refraktär celiaki är sällsynt och förekommer 
hos endast 0,3 procent av celiakipatienterna i 
Finland (10). För att upptäcka tillståndet så ti-
digt som möjligt rekommenderas kontrollbiop-
sier, särskilt hos patienter som diagnostiserats 
i högre ålder och där symtomen och tecknen 
på malabsorption kvarstår trots glutenfri kost 
(17). Vid hudceliaki är tillräckliga mått på be-
handlingens effekt att utslagen försvinner och 
antikropparna normaliseras (34).

Den första kliniska kontrollen rekommen-
deras ett år efter diagnosen. Då kontrolleras 
också celiakiantikropparna och eventuella 
blodprovsavvikelser som förekommit när 
diagnosen ställdes (hemoglobin, D-vitamin 
osv.). Om behandlingssvaret är bra räcker det 
med uppföljning med 2–3 års intervall. Kon-
troll hos en näringsterapeut ordnas om pa-
tienten har problem med att genomföra dieten 
(17). Bentäthetsmätning rekommenderas ett 
år efter celiakidiagnosen om sjukdomsbilden 
är svår eller dieten inte har följts (17). 

Ibland kan tarmsymtomen fortgå trots att 
villusatrofin har korrigerats. Symtomen kan 
då bero på mikroskopisk kolit, exokrin pan-
kreasinsufficiens, bakteriell överväxt i tunntar-
men, laktosintolerans eller irritabel tarm (35).

Refraktär celiaki
Definitionen på refraktär celiaki (RCD) är att 
villusatrofin och malabsorptionssymptomen 
inte har förbättrats trots 6 till 12 månader av 
strikt glutenfri diet, eller att de återkommer 
efter en bra period. Symtomen bör vara så 
allvarliga att det utöver glutenfri kost behövs 
också annan behandling, till exempel im-
munsuppressiva läkemedel. Andra orsaker 
till dåligt behandlingssvar och maligniteter 
måste uteslutas innan diagnosen refraktär 
celiaki ställs (36). Vid RCD typ 1 är de intra-
epiteliala lymfocyternas (IEL) fenotyp normal 
(CD3+ CD8+) och histologin påminner om 
den vid obehandlad celiaki. Det kan vara svårt 
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att utesluta att tillståndet beror på felaktig 
diet. Vid RCD typ 2 är fenotypen hos IEL 
onormal. Cellerna har förlorat sin ytmarkör 
CD3, men uttrycker fortfarande intracytoplas-
matisk CD3 (37). Om mer än 50 procent av 
IEL färgas onormalt vid immunhistokemiska 
studier (CD3+ CD8-), kan diagnosen RCD 
typ 2 ställas (36). Vid flödescytometri är det 
tillräckligt att andelen onormala IEL är mer 
än 20 procent (36). I immunogenetiska stu-
dier kan också klonal omordning av γ- eller 
δ-kedjegenen i T-cellsreceptorn (36) ses. Ris-
ken för RCD är ökad hos DQ2-homozygoter 
och hos patienter som diagnostiserats med 
celiaki vid högre ålder (38, 10). 

Prognosen för RCD typ 1 är god. Målet 
med behandlingen är att lindra symtomen på 
malabsorption. På grund av att sjukdomen är 
så sällsynt har inga randomiserade kliniska 
läkemedelsprövningar publicerats, men goda 
behandlingssvar har rapporterats med till 
exempel budeosid, prednisolon, tiopuriner 
och infliximab (36). Prognosen för RCD typ 
2 är å andra sidan dålig: upp till 60 procent 
av patienterna utvecklar enteropatiassocierat 
T-cellslymfom (EATL) vid 18 månaders uppfölj-
ning (39). Ulcerös jejunit kan betraktas som 
ett premalignt tillstånd där klonala lymfocyter 
finns i tunntarmens sårnader (37). RCD typ 2 är 
ofta resistent mot behandlingsförsök som syftar 
till att utrota avvikande IEL. De bästa behand-
lingsresultaten har uppnåtts med kladribin, och 
autolog stamcellstransplantation har också 
prövats (40, 41). EATL kan också utvecklas hos 
patienter med RCD typ 1, varför det rekom-
menderas att tillståndet följs upp minst årligen 
med endoskopi och bildundersökningar inom 
den specialiserade sjukvården (42).
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Summary
What’s new in coeliac disease?
Coeliac disease (CD) is an autoimmune disorder with an estimated prevalence of 2% in Finland. The 
symptoms are variable and classical signs of malabsorption are rare. Many cases are revealed by screen-
ing of risk groups. According to national guidelines, most diagnoses can now be made by positive coeliac 
serology, and duodenal biopsies are only needed in seronegative or latent cases. Gluten-free diet (GFD) 
stays as the only treatment for CD, although alternative options are being investigated. The prognosis of 
CD is mainly good and complications like refractory CD are rare. Nevertheless, if malabsorption is not 
resolved on a GFD, prompt investigations are warranted. 
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För en friskare framtid med feces
Perttu Arkkila

Tarmmikrobiotan spelar troligen en roll för utvecklingen av många sjukdomar, både gast-
rointestinala och andra. Den allt ensidigare mikrobiotan anses vara en möjlig orsak till den 
ökade incidensen av olika tarmsjukdomar och autoimmuna sjukdomar under de senaste 
decennierna. Mikrobiotan har troligen också betydelse för utvecklingen av vissa metabola 
och neurologiska sjukdomar. De goda resultaten som erhållits med fekal transplantation vid 
behandling av infektion med Clostridioides difficile har inspirerat forskare att klarlägga om 
metoden också kunde användas för behandling av andra sjukdomar. Fekal transplantation är 
rutinbehandling för återkommande C. difficile-infektion, men det behövs ytterligare studier för 
att visa om indikationerna kan utvidgas till andra sjukdomar. 
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Bakgrund
Tarmmikrobiotan anses vara viktig för utveck-
lingen av många sjukdomar i mag–tarmka-
nalen. Tarmsjukdomar orsakade av enskilda 
bakterier och virus har varit kända sedan 
länge, och det finns etablerade behandlingar 
för dem. Förbättrade metoder för undersök-
ning av mikrobiotan har visat att dess mång-
fald sannolikt spelar en roll för utvecklingen 
av olika kroniska tarmsjukdomar (1).

Fekal transplantation har använts för 
behandling av magproblem hos djur ända 
sedan antiken (2). Magbesvär hos människor 
har också i decennier behandlats med olika 
metoder som liknar fekal transplantation eller 
med tillsats av olika mikrober i maten, exem-
pelvis i form av yoghurt. De första referent-
granskade medicinska publikationerna om 
fekal transplantation är från 1958 (3). Fekal 
transplantation visade sig vara en effektiv och 
säker behandling för pseudomembranös kolit. 

I Finland gjordes de första fekala trans-
plantationerna på 1990-talet, men behand-
lingsformen har börjat studeras närmare och 
blivit rutin vid behandling av C. difficile först 
sedan 2010-talet. Fekal transplantation vid 
koloskopi visade sig bota återkommande 
C. difficile-infektion hos mer än 90 procent av 
patienterna (4, 5). Behandlingen visades också 
vara riskfri, och långtidsuppföljning har inte 
avslöjat några särskilda nackdelar (6).

Praktiskt genomförande
Fekal transplantation kan utföras på olika 
sätt. Avföring från en frisk donator kan spru-

tas in i tarmen vid koloskopi som lavemang, 
genom en nasogastrisk sond eller via gastro-
skop (7). Donatorerna är friska frivilliga. Före 
donationen utesluts att de bär på smittsamma 
sjukdomar, bland annat hepatiter, HIV samt 
de vanligaste patogena avföringsbakterierna, 
C. difficile och parasiter. Antibiotikaresistenta 
bakterier såsom ESBL och VRE utesluts ock-
så (7). Donatorerna får inte heller ha något 
riskbeteende i anamnesen eller nyligen ha fått 
antibiotikabehandling.

Fekal transplantation via koloskopi har visat 
sig vara den mest effektiva behandlingsformen, 
särskilt vid behandling av antibiotikadiarré, 
och den har blivit rutinmetod i Finland. Frusen 
(-20 eller -80 grader) och tinad avföring från 
en frisk donator (sammanlagt 30 g avföring 
blandad i en lösning bestående av 150 ml 
0,9 % koksalt och 20 ml 85 % glycerol) sprutas 
genom koloskopets arbetskanal in i cekum och 
uppåtstigande kolon (figur 1 och 2 a-d). Tekni-
ken att djupfrysa transplantat har utvecklats av 
finländska forskare och har varit mycket viktig 
för det praktiska genomförandet. Frystekniken 
gör det möjligt att framställa flera transplantat 
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efter noggrann testning av avföringsdonatorn 
och att senare använda de upptinade trans-
plantaten (8). För att behandlingen ska lyckas 
är det förmodligen viktigt att patienten tar 
antingen vankomycin eller metronidazol på 
förhand i minst fem dagar, så att kuren tar slut 
36 timmar före den fekala transplantationen. 
Stora förväntningar har ställts på kapslar (9) 
och de används som rutinbehandling, men än 
så länge finns de inte tillgängliga som kom-
mersiella preparat i Finland. 

Den enda officiella indikationen för fekal 
transplantation är Clostridioides difficile-in-
fektion som är återkommande eller refraktär 
för annan behandling (7, 10). Transplantation 
görs om infektionen recidiverar två gånger. 
Med fekal transplantation via koloskopi kan 
en recidiverande infektion botas med mer än 
90 procents säkerhet (4). I Finland kan fekal 
transplantation utföras på alla sjukhus, och 
vi hör tillsammans med Danmark och Island 
till de länder där behandlingsformen används 
mest (11). Det vore viktigt att framställa 
transplantaten centraliserat på laboratorier, 
så att standarderna för tillverkningen skulle 
realiseras bättre än i dag (12). 

Det har ställts förväntningar på att fekal 
transplantation ska vara till nytta också vid 
behandling av många andra sjukdomar. De 
mest lovande nya indikationerna är irritabel 
tarm (IBS) och inflammatoriska tarmsjukdo-
mar (13–15). Viktigast för att uppnå optimalt 
resultat hos IBS-patienter verkar vara att hitta 
en lämplig donator och att placera transplan-
tatet i tjocktarmen (13, 14). Fekal transplanta-
tion med kapslar ökar däremot symtomen hos 
IBS-patienter (16). I en finsk studie av patienter 
med IBS verkade patienterna ha viss nytta av 
fekal transplantation jämfört med placebo-
transplantation, men effekten avtog med längre 
uppföljning (17). Vid behandling av patienter 
med ulcerös kolit har resultaten varit motstri-
diga och det behövs fler studier, bland annat 
huruvida den fekala transplantationen ska 
utföras redan alldeles i början av sjukdomen 
eller om den behöver göras upprepade gånger 
för att upprätthålla behandlingssvaret (18). 

Fekal transplantation har förväntats vara till 
hjälp också vid behandling av extraintestinala 
sjukdomar, exempelvis övervikt, metabola 
syndromet eller fettlever. Djurförsök har visat 
att fekal transplantation är ett effektivt sätt 

Figur 1. Preparering av feces för fekal mikrobiotatransplantation

Fekalt transplantat
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med skruvlock

Förvaras i –80°C



29Årgång 183 Nr 2, 2023

Figur 2a. Preparering av fekalt transplantat.

Figur 2b. Transplantatet injiceras genom koloskopets arbetskanal.

att kontrollera vikten och förbättra metabola 
blodvärden. Det har dock inte gått att påvisa 
någon effekt i humanstudier (19). I en nyligen 
publicerad finländsk studie sågs heller ingen 
effekt på viktkontroll vid halvårsuppföljning 
av personer som skulle genomgå bariatrisk 

kirurgi (20). Ytterligare studier behövs för att 
klarlägga till exempel om donatorn ska vara 
smal eller ska följa en viss diet, som transplan-
tationsmottagaren kunde fortsätta följa för att 
bibehålla mikrobiotans gynnsamma effekt på 
viktkontrollen.
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Tarmmikrobiotan är troligen också invol-
verad i utvecklingen av vissa neurologiska 
sjukdomar såsom Parkinsons sjukdom, MS 
eller autismspektrumstörningar (21). Fekal 
transplantation förväntas vara till nytta 
också vid behandlingen av dessa sjukdomar, 
men än så länge finns det inte tillräckligt 
med forskningsevidens om metoden som 
rutinbehandling i de fallen. Det finns också 
experimentell forskningsevidens för effektivi-
teten av fekal transplantation för att driva ut 
behandlingsresistenta bakteriestammar (resi-
stent salmonella, ESBL eller VRE) ur tarmen 
(22). Preliminära forskningsrön från olika 
håll i världen visar också att fekal transplan-
tation kan öka effekten av immunologiska 
cancerbehandlingar och att transplantationen 
eventuellt minskar de intestinala biverk-
ningarna av dessa behandlingar (23). Fekal 
transplantation studeras som behandling för 
transplantat-mot-värdreaktion i samband med 
benmärgstransplantation (24). En finsk studie 
har visat att samma överföring av mikrobiota 
från mor till barn som sker vid vaginal förloss-
ning kan uppnås hos spädbarn som föds med 
kejsarsnitt med fekal transplantation utförd 
med bröstmjölk (25). Möjligen kommer fekal 
transplantation i framtiden rentav att använ-
das för att förebygga sjukdomar. 

Fekal transplantation vid koloskopi har bli-
vit en rutinbehandling i Finland vid behand-
ling av återkommande C. difficile-infektion. 
Behandlingsresultaten är fortfarande mycket 
bra och behandlingen är riskfri. Det är troligt 
att nya indikationer kommer att upptäckas 
under de närmaste åren, men det behövs 
ännu mycket forskning innan behandlingsfor-
men kan tas i mer omfattande användning. 
Det måste ytterligare klarläggas vilket som är 
det bästa möjliga sättet att utföra fekal trans-
plantation, om det behövs upprepade trans-
plantationer och vilken typ av transplantat 
som ska användas vid olika sjukdomar. Det 
kan eventuellt också krävas åtgärder för att 
lägga om kosten för att den transplanterade 
mikrobiotan ska fungera och överleva i den 
nya miljön.

Avslutning
I Finland har det hela tiden funnits goda möj-
ligheter att studera fekal transplantation. Det 
har varit mycket viktigt med nära samarbete 
med kollegor från olika kliniska områden 
och med mikrobiologer. En positiv attityd 
från universitetens, sjukhusens och patien-
ternas sida har gjort det möjligt att bedriva 
djärv och innovativ vetenskaplig forskning. 
 

Figur 2c. Transplantatet injiceras i blindtarmen och uppåtstigande kolon.
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Summary
Faecal microbiota transplantation – a review
The gut microbiota is likely to play a role in the development of many diseases, both gastrointestinal 
and other. Microbiome dysbiosis is considered a possible cause of the increased incidence of various 
intestinal and autoimmune diseases in recent decades. The microbiota is also likely to play a role in the 
development of certain metabolic and neurological diseases. The good results obtained with faecal trans-
plantation in the treatment of Clostridioides difficile infection have inspired researchers to study whether 
it could also be used to treat other diseases. Faecal transplantation is routine treatment for recurrent C. 
difficile infection, but further studies are needed to show whether the indications can be extended to other 
diseases. 
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Medicinsk behandling av 
inflammatorisk tarmsjukdom 
– mot en individanpassad och 
proaktiv behandlingsstrategi
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Förbättrad och mångsidigare läkemedelsbehandling vid inflammatorisk tarmsjukdom höjer 
nivån på behandlingsmålen och gör det möjligt att bättre skräddarsy behandlingen. Effekten 
av läkemedel som används för lindrig och svår inflammatorisk tarmsjukdom är dock fortfarande 
ofta otillräcklig, och behovet av nya läkemedel och effektivare behandlingsstrategier är stort.

Inledning
Med inflammatorisk tarmsjukdom avses 
vanligtvis ulcerös kolit och Crohns sjukdom. 
Enligt Folkpensionsanstaltens (FPA) statistik 
över läkemedelsersättningar finns det i Fin-
land över 57 000 personer som har beviljats 
specialersättning för läkemedel mot antingen 
ulcerös kolit eller Crohns sjukdom (1) (fi-
gur 1). Förekomsten av inflammatorisk tarm-
sjukdom i vårt land är alltså över en procent, 
vilket är bland de högsta i världen. Ulcerös 
kolit dominerar med nästan tre gånger så hög 
incidens som Crohns sjukdom. Trots att in-
sjuknandet i inflammatorisk tarmsjukdom kan 
ske i alla åldrar och allt fler diagnostiseras i en 

högre ålder, är incidensen störst i 20–40 års 
ålder. Den ökande förekomsten i kombination 
med en åldrande befolkning innebär hur som 
helst en ständigt ökande äldre befolkning med 
inflammatorisk tarmsjukdom, vilket stadigt 
kräver mer hälso- och sjukvårdsresurser (2).

Figur 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figur 1. Antalet patienter med beviljad rätt till specialersättning för läkemedel mot antingen ulcerös kolit  
eller Crohns sjukdom åren 1986–2022. År 1986 hade 3 199 personer läkemedelsrätt vid årets slut. Med en  
befolkning på 4,92 miljoner invånare ger det en prevalens på 65/100 000, vilket betyder 0,065 %. År 2022 hade  
57 904 personer läkemedelsrätt vid årets slut. Med en befolkning på 5,56 miljoner invånare ger det en prevalens 
på 1 041/100 000, vilket betyder 1,0 %.
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Patogenes och klinisk bild

I frisk tarmslemhinna förekommer samtidig 
tolerans mot tarmmikrober och livsmedelsan-
tigener och omedelbar reaktionsförmåga mot 
patogener genom en inflammatorisk reaktion. 
Uppkomsten av inflammatorisk tarmsjukdom 
tros bero på att den fina gränsen mellan denna 
tolerans och inflammationsberedskapen har 
störts. Den exakta orsaken till denna rubb-
ning i slemhinnans immunologiska balans är 
fortfarande oklar, men anses vara en summa 
av flera olika faktorer, såsom genetiska anlag, 
kost, förbättrad hygien och tarmmikrobiom-
ets sammansättning. Rökning ökar risken för 
Crohns sjukdom men ser ut att genom än så 
länge okända mekanismer minska risken för 
både debut och skov av ulcerös kolit (3).

 Ulcerös kolit kännetecknas av lös, ofta blod-
blandad avföring eller diarré och buksmärtor 
som ofta förekommer i bukens nedre vänstra 
kvadrant. Ju svårare den distala tjocktarmen 
är inflammerad desto akutare och frekventare 
är tarmträngningarna. Också feber och vikt-
minskning kan förekomma, men de är ofta 
kopplade till en svårare inflammation. Ulcerös 
kolit drabbar vanligen åtminstone ändtarmen, 
och den inflammation som breder ut sig 
därifrån i proximal riktning är i allmänhet 
enhetlig. De inflammatoriska förändringarna 
i tarmväggen begränsar sig huvudsakligen till 
slemhinnan och når oftast inte till de djupare 
belägna muskelskikten. Ulcerös kolit delas 
utgående från sin utbredningsgrad in i proktit, 
vänstersidig kolit och extensiv kolit. Risken 
för långtidskomplikationer korrelerar med 
graden av utbredning (4). 

Också vid Crohns sjukdom är diarré det 
vanligaste symtomet, men magsmärtor och 
systemsymtom som feber och viktminskning 
förekommer oftare än vid ulcerös kolit. Trots 
att sjukdomen kan lokaliseras längs hela 
mag–tarmkanalen är den vanligaste sjukdoms-
lokalisationen terminala ileum och kolon. 
Histologiskt kan man i Crohns sjukdom ofta 
påvisa inflammationsförändringar i alla de-
lar av tarmväggen. Till skillnad från ulcerös 
kolit är det inflammerade området inte nöd-
vändigtvis enhetligt, utan friska och inflam-
merade tarmsegment kan alternera. Som en 
följd av sin mera djupgående inflammation i 
tarmväggen har Crohns sjukdom en tendens 
att med tiden leda till komplikationer, såsom 
fistelbildning, abscesser och tarmstrikturer. 
Förutom inflammationens svårighetsgrad 
inverkar sjukdomens lokalisation i mag–

tarmkanalen (ileum, kolon, både ileum och 
kolon, övre mag–tarmkanalen) och beteende 
(icke-strikturerande och icke-penetrerande, 
strikturerande och penetrerande) på den kli-
niska sjukdomsbilden (5).

Behandlingsmål
Läkemedelsbehandlingen mot inflammatorisk 
tarmsjukdom har utvecklats kraftigt under de 
senaste 25 åren. Sett ur behandlingsstrategisk 
synvinkel har ibruktagandet av biologiska lä-
kemedel som blockerar tumörnekrosfaktorn 
(TNF) haft en enorm inverkan både på den 
nuvarande uppfattningen om inflammatorisk 
tarmsjukdom och på behandlingsstrategi-
erna. Dessa läkemedel, som visat sig minska 
steroidbehovet och sjukvårdsbehovet samt 
höja livskvaliteten, har i praktiken gjort det 
möjligt att avsevärt höja ribban för behand-
lingsmålen. Behandlingsstrategierna har som 
en följd av detta gått från enkel symtomlind-
ring vid kliniskt aktiv sjukdom till fullständig 
sjukdomshantering med syfte att förhindra 
sjukdomsprogression vid subklinisk och asym-
tomatisk inflammationsaktivitet, och på så 
vis förebygga bestående tarmskador och en 
försämring av patientens funktionsförmåga 
(6, 7) (figur 2). 

Grundläggande i behandlingen bör vara 
tillräckliga kunskaper om de kliniskt relevanta 
behandlingsmålen och snabb insättning och 
justering av ändamålsenliga läkemedel enligt 
dessa väl definierade mål. Utöver det kort-
siktigaste behandlingsmålet, symtomlindring, 
bör behandlingen sträva efter att nå de vikti-
gaste långsiktiga behandlingsmålen, nämligen 
symtomfrihet, endoskopisk läkning, återställd 
livskvalitet och undvikande av funktionsned-
sättning (8).

Ileokoloskopi är i mångt och mycket en 
referensmetod för uppskattning av sjuk-
domsaktivitet, men på grund av sin invasiva 
och resurskrävande natur lämpar den sig 
dåligt för frekventa kontroller. Därmed bör 
sjukdomsaktiviteten kunna uppskattas med 
andra lättare tillgängliga och mindre arbet-
samma metoder. För detta har biomarkö-
rerna C-reaktivt protein (CRP) i plasma eller 
serum och kalprotektin i avföringen visat sig 
ändamålsenliga, trots att båda har sina svag-
heter. CRP har visserligen visat sig korrelera 
väl med sjukdomsaktiviteten. Men då CRP 
som akutfasprotein är en väldigt ospecifik 
inflammationsmarkör och laboratoriedetek-
tionsgränsen ofta sätts på en nivå betydligt 
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högre än normalnivån för CRP, finns risk för 
både falskt negativa och falskt positiva resul-
tat. Kalprotektin är ett protein som specifikt 
förekommer i neutrofiler och dess halt i avfö-
ringen korrelerar också starkt med inflamma-
tionsaktiviteten, förutsatt att inflammationen 
är neutrofilbaserad. Då neutrofiler även kan 
förekomma vid andra inflammationstillstånd 

än inflammatorisk tarmsjukdom, betyder för-
höjd kalprotektinhalt i avföringen dock inte 
automatiskt aktiv inflammatorisk tarmsjuk-
dom. Förhöjd kalprotektinhalt i avföringen 
säger heller inget om sjukdomsbördan, sjuk-
domens utbredning eller lokalisation eller om 
möjliga komplikationer. Ur patientsynvinkel 
upplevs kalprotektinbestämning trots sin icke-

 

 

 

 

Figur 2. Effekten av tidig detektion och behandling av inflammatorisk tarmsjukdom. (A) Progression av kumulativ 
mag–tarmkanalskada och inflammatorisk aktivitet (mätt med symtom, endoskopi och biomarkörer) hos patienter 
med Crohns sjukdom (kan tillämpas även vid ulcerös kolit). (B) Tidigt insatt effektiv behandling kan bromsa sjuk-
domsutvecklingen och förhindra uppkomsten av irreversibla skador. Källa: Colombel et al. Management strate-
gies to improve outcomes of patients with inflammatory bowel diseases. Gastroenterology 2017 (6).



Finska Läkaresällskapets Handlingar36

invasiva natur ibland som arbetskrävande och 
därför kan en intensiv uppföljning med hjälp 
av återkommande avföringsanalys bli lidande 
av försämrad patientföljsamhet. I takt med att 
tekniken utvecklats har tarmultraljud under 
de senaste åren fått allt större spridning i be-
handlingen av inflammatorisk tarmsjukdom, 
inom primärdiagnostiken men inte minst ock-
så vid uppföljningen av sjukdomsaktiviteten 
och uppskattningen av behandlingssvaret (9).

De senaste åren har det även kommit data 
som tyder på att fullständig histologisk läk-
ning vid ulcerös kolit och radiologiskt påvi-
sad transmural läkning vid Crohns sjukdom 
medför långtidsnytta. Däremot krävs det 
ytterligare forskning angående betydelsen av 
fullständig djup läkning, bestående dels av 
klinisk och fullständig endoskopisk läkning, 
dels av denna histologiska och transmurala 
läkning, och angående huruvida den katego-
riskt är värd alla terapirelaterade risker och 
kostnader (8). 

Trots läkemedelsutvecklingen finns det 
fortfarande ingen enskild behandling vars 
långtidseffekt klart höjer sig över mängden. 
Det ökade antalet behandlingsalternativ gör 
det ändå möjligt att för allt fler patienter till 
slut hitta ett läkemedel med en önskad effekt. 
Fortfarande finns det dock en betydande del 
patienter som inte uppnår de uppsatta behand-
lingsmålen, en del av dem kan framgångsrikt 
behandlas operativt, medan en del patienter 
av olika orsaker antingen inte lämpar sig för 
operativ behandling eller inte får tillräcklig 
nytta av den operativa behandlingen. 

Läkemedel
Mesalazin eller 5-aminosalicylsyra, som fun-
nits på marknaden i årtionden, spelar fortfa-
rande en viktig roll vid behandling av ulcerös 
kolit, och ungefär hälften av patienterna sva-
rar bra på behandlingen. Läkemedlet utövar 
sin effekt lokalt i tarmarna, och därför är de 
systemiska biverkningarna få. Doseringen 
baserar sig på kolitens utbredning. En kolit 
begränsad till ändtarmen, det vill säga proktit, 
behandlas med rektalt mesalazin medan en 
mera utbredd kolit även behandlas med pero-
ralt (men först i kolon frisatt) mesalazin. När 
det gäller Crohns sjukdom har effekten av 
mesalazin visat sig vara låg och de europeiska 
riktlinjerna för behandling av denna sjukdom 
rekommenderar inte alls mesalazin (10, 11). 

Kortikosteroider ska endast användas vid 
behandling av inflammatorisk tarmsjukdom 

för induktion av remission. Kortikosteroi-
dernas goda effekt mot en tarminflammation 
övervägs snabbt av deras skadliga inverkan 
på bland annat benvävnaden, socker- och 
fettomsättningen samt immunförsvaret. Redan 
ett tillfälligt behov av kortikosteroider under 
underhållsbehandling förutsätter en aktiv 
bedömning av en intensifiering av underhålls-
behandlingen. Budesonid är en kortikosteroid 
med över 90 procents första-passage-metabo-
lism och har en betydligt högre säkerhets- och 
tolerabilitetsprofil än det konventionellt an-
vända prednisolonet. Då budesonid har lägre 
effekt än prednisolon lämpar det sig bäst vid 
lindrigare sjukdomsaktivitet (10, 11).

Tiopurinerna azatioprin och 6-merkapto-
purin har traditionellt ingått i det utbud av 
andrahandsläkemedel för ulcerös kolit som 
visat sig vara beroende av kortikosteroider 
trots adekvat mesalazinbehandling. Vid 
Crohns sjukdom är tiopurinerna ofta primära 
läkemedel (10, 11). Det finns dock många 
problem med användningen av tiopuriner, 
eftersom nästan en tredjedel av patienterna 
inte tolererar dem och nästan lika många 
inte svarar på behandlingen. Utöver dessa 
faktorer uppmärksammar de nuvarande 
behandlingsrekommendationerna också 
långtidsriskerna kopplade till tiopuriner. Till 
exempel avråds personer över 65 år från att 
använda tiopuriner på grund av den ökade 
malignitetsrisken, och alternativ till tiopuriner 
måste också allvarligt övervägas särskilt hos 
EBV-seronegativa unga patienter på grund 
av den förhöjda risken för lymfoproliferativa 
sjukdomar (12). I och med att effektivare och 
bättre tolererade produkter har kommit ut på 
marknaden har användningen av tiopuriner 
minskat under de senaste åren.

För närvarande finns det åtta biologiska lä-
kemedel för behandling av medelsvår till svår 
inflammatorisk tarmsjukdom. Biologiska läke-
medel är stora molekyler på över 100 000 kDa 
som inte kan tas upp i mag–tarmkanalen och 
kräver därför parenteral dosering. Av dessa 
har TNF-hämmarna infliximab och adalimu-
mab använts överlägset längst. En svårighet 
med långtidsbehandling med infliximab och 
adalimumab har varit minskad effekt över tid, 
vanligtvis till följd av antikroppsbildning på 
grund av immunogenicitet. Den tredje TNF-
hämmaren golimumab är endast indicerad vid 
ulcerös kolit. Behandling med TNF-hämmare 
är inte allomfattande trots deras centrala roll. 
Upp till 40 procent av patienterna svarar inte 
primärt på TNF-hämmare, och upp till 46 
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procent av patienterna upplever en sekundär 
responsförlust inom ett år (13). Den vanligaste 
biverkningen vid infliximab- och adalimuma-
bmedicinering är en något ökad infektions-
benägenhet. Alfa-4-beta-7-integrinhämmaren 
vedolizumab har på grund av sin tarmselekti-
vitet visat sig orsaka färre systembiverkningar, 
och hos patienter som svarat primärt är det 
sekundära tappet av behandlingssvar mindre 
uttalat än hos infliximab eller adalimumab. 
Ustekinumab, en hämmare av interleukin 
12/23, har också visat sig vara vältolererad 
och leda till långvarigt behandlingssvar vid 
underhållsbehandling (6, 10, 11). Selektiv 
hämning av interleukin 23 (guselkumab, ri-
sankizumab och mirikizumab) syftar till att 
ytterligare fokusera effekten (14). Med bio-
similarer av infliximab och adalimumab har 
läkemedelskostnaderna minskat, vilket har 
gjort det möjligt att påbörja effektiv behand-
ling även i lindrigare fall av sjukdom. Genom 
införandet av subkutan infliximab- och vedo-
lizumabadministrering i början av 2020-talet 
har man lyckats minska belastningen på 
infusionsenheterna på sjukhusen.

Januskinaserna (JAK) är en familj av tyro-
sinkinaser med en central roll i den cytokin-
förmedlade cellsignaleringen vid inflamma-
tion. JAK-hämmarna tofacitinib, filgotinib 
och upadacitinib påverkar flera cytokinvägar 
samtidigt med minskad immunrespons som 
resultat. Effekten av JAK-hämmare skiljer sig 
inte nämnvärt från effekten av de tidigare 
biologiska läkemedlen, men ger större valfri-
het när individuell behandling planeras. Den 
snabba verkningsmekanismen, frånvaron 
av immunogenicitet till följd av den mikro-
molekylära strukturen och det enkla orala 
genomförandet av behandlingen har ansetts 
vara de största fördelarna med JAK-hämmare 
jämfört med biologiska preparat (14). Alla tre 
JAK-hämmarna kan användas vid medelsvår 
till svår ulcerös kolit, och upadacitinib kan 
dessutom användas vid svår till medelsvår 
Crohns sjukdom. Främst på grund av det högre 
priset men också till följd av den begränsade 
erfarenheten har integrin-, interleukin- och 
JAK-hämmare, med undantag för vissa speci-
fika patientgrupper, förblivit andrahandsalter-
nativ efter TNF-hämmarna.

Ozanimod är en modulator av sfingosin-
1-fosfatreceptorn och förhindrar T- och B-
lymfocyter från att komma in i målvävnaden. 
Vid Crohns sjukdom har även stamceller 
använts framgångsrikt i behandlingen av 
perianala fistlar, men behandlingen har än så 

länge använts mycket begränsat på grund av 
snäva indikationer och extremt högt pris (14). 

En stor utmaning i behandlingen av in-
flammatorisk tarmsjukdom är fortfarande 
avsaknaden av evidens som i ett tidigare 
skede skulle underlätta valet av medicinering 
som på sikt lämpar sig bäst för den specifika 
patienten. För en del situationer har det ut-
vecklats rutiner, till exempel vid akuta situa-
tioner när patienten tas in på sjukhus för sin 
tarmsjukdom sätts ofta infliximab in eftersom 
effekten i många fall kommer snabbt. Vid mul-
tisjuklighet och vid ökad risk för infektions-
komplikationer sätts ofta vedolizumab eller 
ustekinumab in som biologiska läkemedel, 
eftersom de visat sig vara vältolererade i dessa 
patientsegment. Andra faktorer som också 
kan ha en inverkan på läkemedelsvalet är 
positiv canceranamnes, förhöjd trombosrisk, 
pågående graviditet eller planer på graviditet. I 
många situationer kan det dock vara omöjligt 
att rangordna läkemedlen och då kan även 
slumpen ha en betydelse i valet av behandling.

Sammansättningen av tarmmikrobiomet 
och den minskade bakteriella mångfalden 
tycks spela en viktig roll vid uppkomsten av 
inflammatorisk tarmsjukdom, och överföring 
av friska individers mikrober genom fekal-
transplantation har visat sig vara en lovande 
behandling, särskilt vid ulcerös kolit. I avsak-
nad av långtidsresultat kvarstår dock fekal-
transplantation tills vidare som experimentell 
behandling. På grund av otillräcklig evidens 
är det för närvarande inte heller möjligt att 
rekommendera någon specifik kostbehandling 
för inflammatorisk tarmsjukdom, trots att det 
logiskt sett är sannolikt att kosten inverkar på 
tarmmikrobiomet, som i sin tur i interaktion 
med tarmslemhinnans immunceller åtminsto-
ne har fått i gång inflammationskaskaden (15).

Biologiska läkemedel och JAK-hämmare har 
ofta erbjudits för behandling av inflammatorisk 
tarmsjukdom först när alla andra behandlings-
alternativ har misslyckats. Det kan ha lett till 
att vissa patienter har blivit underbehandlade 
under långa perioder och att sjukdomen har 
kunnat kompliceras oåterkalleligt. Kategorisk 
insättning av den effektivaste behandlingen 
och därefter en gradvis minskning av behand-
lingen för att minimera sjukdomskomplikatio-
nerna kan leda till orimligt dyr överbehandling 
och ökad risk för läkemedelskomplikationer. 
Vården bör därför eftersträva en individanpas-
sad och proaktiv behandlingsstrategi, vilket 
dock kan vara svårt att genomföra eftersom 
det med nuvarande metoder är omöjligt att i 
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tid identifiera alla patienter med den största 
risken och många riskfaktorer är relativa. 
Detta understryker vikten av noggrann över-
vakning och förmåga att ta snabba beslut (6). 
På grund av det begränsade antalet befintliga 
läkemedel är det också viktigt att optimera 
den befintliga läkemedelsbehandlingen innan 
man övergår till nästa läkemedel. Optimering 
av läkemedelsbehandlingen går i allmänhet ut 
på att vid uteblivet behandlingssvar utgående 
från kontroll av läkemedelshalter aktivt jus-
tera doseringen genom att antingen höja den 
givna dosen eller förkorta doseringsinterval-
let. I samband med undersökningar av halter 
av biologiska läkemedel analyseras ofta även 
antikroppsnivåer mot det specifika läkemed-
let. Om de läkemedelsspecifika antikropps-
nivåerna är höga, är effekttappet ofta lätt att 
förklara och situationen bör leda till ett byte 
av läkemedel (13).

Det är komplicerat att räkna ut de exakta 
läkemedelskostnaderna för behandlingen 
av inflammatorisk tarmsjukdom. Speciellt 
svårt blir det när de verkliga kostnaderna för 
intravenösa biologiska läkemedel som admi-
nistreras på sjukhusens infusionsenheter är 
sekretessbelagda. En uträkning utifrån FPA:s 
läkemedelsstatistik från 2022 ger hur som 
helst ett totalt belopp på över 68 miljoner euro 
för de läkemedel med indikationerna ulcerös 
kolit och Crohns sjukdom som apoteken har 
sålt. På individnivå innebär det totala läkeme-
delskostnader på drygt 1 000 euro per person 
och år (16). Då trenden går mot en allt tidigare 
insättning av effektivare men dyrare läkeme-
del och antalet patienter med diagnostiserad 
inflammatorisk tarmsjukdom ökar stadigt, 
är det lätt att förutspå en fortsatt ökning av 
läkemedelskostnaderna både på individnivå 
och totalt. Denna ökning bör dock sättas i 
relation till vad kostnaderna av en mindre 
effektiv vård kan bli på lång sikt i form av 
återkommande sjukfrånvaro, tidvis nedsatt 
men även permanent förlorad arbetsförmåga 
samt ökade kostnader som en följd av ett ökat 
behov av sjukhusvård.

Trots den betydande utvecklingen på den 
medicinska fronten har den nuvarande lä-
kemedelsbehandlingen av inflammatorisk 
tarmsjukdom haft en långsam inverkan på 
hårda effektmått som exempelvis behovet av 
kirurgi. Det relativa behovet av kirurgi ser 
visserligen ut att minska, men då förekomsten 
av inflammatorisk tarmsjukdom samtidigt har 
ökat kraftigt, har det absoluta behovet ännu 
inte börjat sjunka (17). Det bör påpekas att 

kirurgisk intervention inte alltid kan anses 
vara ett tecken på ett misslyckande i behand-
lingen. Ett bra exempel på detta är ileocekal 
resektion som primärbehandling vid begrän-
sad ileocekal Crohns sjukdom, som visat sig 
postoperativt leda till lika bra livskvalitet som 
vid läkemedelsbehandlad sjukdom men möjli-
gen med färre läkemedelsrisker (18). 

Indikationer för kirurgi vid ulcerös kolit är 
bland annat läkemedelsbehandlingsrefraktär 
sjukdom, påvisad kolorektal cancer eller 
stark misstanke om kolorektal cancer (19). 
För Crohns sjukdoms rekommenderas lapa-
roskopisk resektion vid lokaliserad ileocekal 
sjukdom, som inte svarat på eller recidiverat 
efter initial medicinsk behandling eller om 
patienten föredrar operation framför fortsatt 
läkemedelsbehandling. På grund av de dåliga 
långtidsresultaten kan kirurgiska alternativ för 
perianala fistlar vid Crohns sjukdom endast 
erbjudas en utvald grupp patienter, särskilt 
patienter med komplexa sjukdomar och på-
gående sjukdomsaktivitet. I en studie var den 
symtomatiska återfallsfrekvensen för patienter 
med Crohns sjukdom 20 procent ett år och 
34 procent tre år efter ileokolektomi, medan 
den endoskopiska återfallsfrekvensen nådde 
73 respektive 85 procent (20, 21). 

Avslutning
Den tidigare uppfattningen att inflammatorisk 
tarmsjukdom alternerar mellan lugna och 
aktiva perioder har ersatts med vetskapen att 
inflammatorisk tarmsjukdom är progressiv 
hos majoriteten av patienterna och att även 
en lindrigt aktiv men kanske för stunden sym-
tomfri sjukdom sannolikt leder till kumulativ 
skada på lång sikt. Därför bör den föråldrade 
rutinen att majoriteten anses kunna behand-
las enligt samma och ofta alltför långsamma 
upptrappningsschema från första början er-
sättas med precisionsbehandling utgående 
från sjukdomens svårighetsgrad och prognos. 
Behandlingsmålen vid inflammatorisk tarm-
sjukdom ska vara långsiktiga och behandlings-
strategin ska vara strukturerad och proaktiv 
med tät och tillräckligt mångsidig uppföljning 
av sjukdomsaktiviteten. 

En högkvalitativ behandling av inflamma-
torisk tarmsjukdom kräver därmed klart defi-
nierade behandlingsmål, förståelse av sjukdo-
mens naturliga förlopp, effektivt utnyttjande 
av prognostiska biomarkörer och en förmåga 
att förutsäga behandlingssvaret. Utöver dessa 
kan man mycket sannolikt ytterligare påverka 
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behandlingsresultaten i positiv riktning med 
förbättrad behandlingsföljsamhet, bättre kom-
munikation mellan patient och vårdpersonal 
och ökad involvering av patienten i det kli-
niska beslutsfattandet.

Trots den ökade kliniska evidensen inom 
området förekommer det fortfarande flera 
kunskapsluckor. Obesvarade frågor är bland 
annat valet av specifik läkemedelsbehandling 
i flera situationer, optimal tidpunkt för en 
modifiering av läkemedelsbehandlingen, tid-
punkt för en så riskfri avslutning som möjligt 
av medicineringen och optimal tidpunkt för 
operativ behandling (22). 

Med avseende på de långt ifrån perfekta 
behandlingsresultaten finns det därmed fort-
farande ett stort behov av både nya läkemedel 
och nya metoder som möjliggör ett effektivt 
utnyttjande av precisionsmedicin. Med otill-
räckliga kunskaper om behandlingsmålen och 
avsaknad av en proaktiv behandlingsstrategi 
tappar dock även de bästa verktygen lätt en 
stor del av sin effekt. 
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Summary
Medical treatment of inflammatory bowel disease – towards an individualized and a pro-
active treatment strategy
The prevalence of inflammatory bowel disease is rising steadily and is currently 1% in Finland. The previous 
view that inflammatory bowel disease simply alternates between quiescent and active periods has been re-
placed with the knowledge of a progressive course in the majority, leading to cumulative damage. Improved 
and more versatile drug treatment raises the level of treatment goals and enables tailoring of treatment. The 
treatment goals must be long-term, and the treatment strategy must be proactive with close monitoring of 
disease activity. As the effect of current drugs is still often insufficient, the need for new therapies is great.
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Diagnostik och behandling  
av appendicit
Panu Mentula

Appendicit kan uppträda som en lindrig, till och med självläkande sjukdom, eller leda till 
gangrän och perforering av appendix, vilket orsakar antingen peritonit eller abscess. Grunden 
för diagnosen är fortfarande anamnes och klinisk undersökning, men blodprov och ofta 
också bildundersökningar behövs för att komma till diagnos. Klinisk poängsättning baserad 
på symtom, fynd och blodprov bör användas vid diagnostiken. En primärvårdsläkare kan 
nämligen utan bildundersökningar mycket tillförlitligt utesluta möjligheten av appendicit med 
hjälp av poängsättningen. Numera bör målet vara att diagnostisera appendicit med tillräcklig 
noggrannhet före operativ behandling. Med klinisk poängsättning och bildundersökningar kan 
en korrekt diagnos ställas, vilket har gjort att antalet onödiga avlägsnanden av friska appendix 
har minskat betydligt. En eventuell periappendikulär abscess bör diagnostiseras med datorto-
mografi så att behandlingen kan genomföras optimalt. Operation är fortfarande den primära 
behandlingen för appendicit och kan numera huvudsakligen göras med laparoskopisk teknik. 
Eftersom en del lindriga appendiciter kan läkas utan operation, är det möjligt att använda aktiv 
uppföljning hos patienter med lindriga symtom. Det är då inte ens nödvändigt att sträva efter 
en exakt diagnos. Efter övervägande kan konservativ behandling med eller utan antibiotika 
erbjudas en patient med lindriga symtom, utan riskfaktorer för komplicerad appendicit vid 
datortomografi och utan andra riskfaktorer för komplicerad sjukdom. Konservativt behandlad 
appendicit recidiverar lätt; ungefär en tredjedel får en ny inflammation inom två år. Efter lapa-
roskopisk operation för okomplicerad appendicit är risken för komplikationer mycket låg och 
patienten kan återgå till normala aktiviteter inom en vecka.
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Inledning
Akut appendicit är en vanlig sjukdom och 
livstidsrisken att insjukna är cirka sju procent 
(1). Incidensen för appendicit är störst hos 
unga vuxna, men sjukdomen förekommer i 
alla åldrar. Diagnostiken av appendicit är inte 
lätt, eftersom patientens symtom kan vara 
atypiska. Dessutom kan symtom som liknar 
appendicit förekomma vid andra sjukdomar 
i bukregionen (2). Tidigare har uppemot en 
femtedel av de som opererats för misstänkt 
appendicit vid operationen visat sig ha en 
icke-inflammerad appendix. Under de senaste 

decennierna har antalet bortopererade oskyl-
diga appendix minskat. Orsaker till detta är 
bättre förståelse för sjukdomens naturliga 
förlopp (3) samt ökad användning av bildun-
dersökningar (4) och klinisk poängsättning 
(5). Hos cirka 20–25 procent blir appendici-
ten komplicerad, vilket orsakar perforation 
och peritonit eller periappendikulär abscess. 
Hörnstenen i behandling av appendicit är fort-
farande akut operation, där det inflammerade 
organet avlägsnas (6). 

Diagnostik
Till den typiska symtombilden vid appendicit 
hör buksmärtor som börjar diffust och som 
kan åtföljas av illamående. Smärtan flyttar 
sig senare till nedre högra delen av buken. 
Vanligtvis förvärras smärtan av rörelse eller 
skakning, vilket gör att patienten undviker 
smärtutlösande rörelser. Appendicit kan or-
saka en liten temperaturstegring, men hög 
feber hos en appendicitpatient tyder på att 
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sjukdomen har komplicerats. Hos en del pa-
tienter med appendicit är symtomen lindriga 
och de ovannämnda klassiska symtomen 
kan helt saknas. Då är det ofta omöjligt att 
komma till diagnos utan bildundersökningar. 
Största delen av appendicitpatienter söker lä-
kare inom ett dygn efter symtomdebuten. Vid 
den kliniska undersökningen noteras nästan 
alltid palpationsömhet i högra nedre buken, 
och défense (skyddsreflex i muskler) i det 
området stöder starkt diagnosen appendicit. 
Om appendix har perforerats kan ömhet och 
défense förekomma mer utbrett i bukregio-
nen. En periappendikulär abscess kan också 
palperas som resistens genom bukväggen. 
När klinisk misstanke uppstår ska blodsta-
tus, neutrofiler och CRP undersökas på alla 
patienter. Vanligtvis ses leukocytos och för-
höjt antal neutrofiler. CRP-koncentrationen 
stiger långsamt och värdet kan därför vara 
normalt hos en appendicitpatient om provet 
tas kort efter symtomdebuten. Det är mycket 
osannolikt att en patient har appendicit om 

alla blodvärden är normala. Differentialdiag-
nostiskt kan det behövas ett urinprov och för 
kvinnor i fertil ålder ett graviditetstest. Det 
bör dock noteras att appendicit kan orsaka 
avvikelser i urinprovet. 

Klinisk poängsättning, där patientens 
symtom, kliniska fynd och blodprovsresultat 
kombineras, ger mer exakt diagnos än enbart 
traditionell diagnostik. Adult Appendicitis 
Score (AAS) (tabell 1) är en skala utvecklad 
vid Mejlans sjukhus, som använder poäng för 
att klassificera sannolikheten för appendicit 
(7). Ju högre poängtal patienten får, desto 
större är sannolikheten att en appendicit lig-
ger bakom symtomen. Poängskalan har tagits 
i kliniskt bruk, vilket har lett till att antalet 
avlägsnanden av oskyldiga blindtarmsbihang 
har minskat avsevärt (5). Om patienten har 
låga poäng (0–10) är sannolikheten för appen-
dicit mycket liten och det finns ingen risk för 
komplicerad appendicit. Om poängen är 11 
eller fler bör patienten skickas till en kirurgisk 
enhet för utvärdering. Med 16 eller fler poäng 

SYMTOM OCH FYND Poäng

Smärta nere till höger i buken 2

Smärtvandring 2

Ömhet nere till höger i buken 3/1*

Défense

Lätt 2

Måttlig eller kraftig 4

LABORATORIEPROV

Leukocyter (×109) ≥ 7,2 och < 10,9 1

≥ 10,9 och < 14,0 2

≥ 14,0 3

Andelen neutrofiler (%) ≥ 62 och < 75 2

≥75 och < 83 3

≥ 83 4

CRP (mg/l), symtom < 24 h ≥ 4 och < 11 2

≥ 11 och < 25 3

≥ 25 och < 83 5

≥ 83 1

CRP (mg/l), symtom > 24 h ≥ 12 och < 53 2

≥ 53 och < 152 2

≥ 152 1
 *Män och kvinnor ≥ 50 år/kvinnor 16–49 år.

Tabell 1. Adult Appendicitis Score.
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har patienten mycket sannolikt appendicit, 
och det är då riskfritt att gå direkt till opera-
tion utan ytterligare undersökningar. Med 
11–15 poäng är sannolikheten för appendicit 
måttlig, och alternativen är då att bekräfta 
diagnosen med bilddiagnostik (8) eller att 
lägga in patienten för aktiv uppföljning (figur 
1). Vid aktiv uppföljning kan AAS-skalan 
användas. Det kan då visa sig att symtomen 
lindras och poängen minskar hos en del 
patienter, vilket gör det möjligt att undvika 
ytterligare undersökningar och operation (9). 
AAS kan enkelt beräknas, till exempel genom 
att använda kalkylatorn på https://www.ap-
pendicitisscore.com.

Ultraljud, datortomografi (DT) eller mag-
netkamera kan användas för bilddiagnostik. 
Fördelen med ultraljudsundersökning är att 
patienten inte utsätts för strålning, men pro-
blemet är att metoden inte på ett tillförlitligt 
sätt kan utesluta möjligheten av appendicit. 

Diagnosen är dock tillförlitlig om appendicit 
är möjlig till exempel utifrån poängsättningen 
och ultraljudsundersökningen visar att ap-
pendix är tydligt förtjockad (8). Patienter med 
lindriga symtom eller ett poängtal som gör 
appendicit osannolik har oproportionerligt 
många falskt positiva fynd vid ultraljud, varför 
undersökningen inte kan rekommenderas för 
sådana patienter. Datortomografi kan ge di-
agnos med 90–95 procents träffsäkerhet, men 
också vid denna metod påverkas exaktheten 
av vilken typ av patientgrupp som undersöks 
(10). Ju mer osannolik sjukdomen är kliniskt 
sett, desto mer framträder de falskt positiva 
fynden. Användningen av DT har ökat i po-
pularitet de senaste åren. Tillgången till DT är 
idag god, men strålexponeringen kan särskilt 
hos unga patienter vara skadlig, vilket bör be-
aktas när undersökningen ordineras. DT kan 
också ge indikationer på om patienten redan 
har komplicerad appendicit eller om det finns 

Figur 1. Klinisk användning av Adult Appendicitis Score. Modifierad efter Sammalkorpi H, Mentula 
P. Akuutin umpilisäketulehduksen muuttuva diagnostiikka ja hoito. Finl Läkartidn. 2016;71:486-91. 
Publicerad med tillstånd av Finlands Läkartidning.

Misstanke om appendicit

≤ 10 poäng
Appendicit osannolik

Kvinnor: gynekologisk  
konsultation vid behov

≤ 35-åriga patienter
Ultraljudsundersökning; lågdos-DT 

om ingen diagnos kan ställas

≥ 35-åriga patienter
Lågdos-DT

Diffusa, lindriga eller 
nydebuterade symtom: 
uppföljning, ny klinisk 

undersökning och poäng-
sättning efter 6 timmar 

11–15 poäng
Appendicit möjlig

≥ 16 poäng
Appendicit sannolik

LaparoskopiUtskrivning om ingen misstanke 
om annan sjukdom
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riskfaktorer för komplikationer. De viktigaste 
fynden på DT-bilden som predisponerar för 
komplikationer är fekaliter och vätska kring 
appendix eller om appendixväggen inte upptar 
kontrastmedel (11). En eventuell periappen-
dikulär abscess urskiljs bra på DT-bilden. En 
abscess ska alltid misstänkas om patientens 
symtom har varat längre än tre dygn. Då 
rekommenderas att man går direkt till dator-
tomografi. Magnetkameraundersökning kan 
användas i stället för DT om det behövs en 
snittbild för att ställa diagnos. Särskilt under 
graviditet eller hos unga under 35 år bör man, 
om möjligt, undvika strålundersökning.

Behandling 
Den primära behandlingen för en appen-
dicitpatient är operation för att ta bort det 
inflammerade bihanget. Operationen bör 
utföras akut eftersom risken att appendiciten 
kompliceras ökar med tiden. Operationen bör 
utföras så snabbt som möjligt för de patienter 
vars sjukdom potentiellt kan kompliceras el-
ler som redan har utvecklat perforation och 
peritonit. Hos alla patienter med lindriga 
symtom framskrider sjukdomen dock inte 
till perforering, så operation är inte nödvän-
digtvis brådskande i dessa fall. Högre ålder, 
feber, högt CRP, kraftig leukocytos, långvariga 
symtom och DT-fynd som predisponerar för 
komplikationer ökar risken för att appendi-
citen med tiden perforeras (12). Avsaknad av 
riskfaktorer minskar å andra sidan risken för 
komplikationer. Än så länge finns ingen till-
räckligt noggrann metod i klinisk användning 
som på ett tillförlitligt sätt kan identifiera en 
appendicit som med säkerhet inte komplice-
ras. Därför bör operationen utföras inom ett 
dygn efter operationsbeslutet. Alla patienter 
bör preoperativt ges antibiotikaprofylax för att 
minska risken för infektioner i operationsom-
rådet. Som antibiotikaprofylax, och vid behov 
även för behandling, används en kombination 
som täcker de vanligaste tarmbakterierna, 
såsom andra generationens cefalosporiner 
och metronidazol. Operationen görs nu för 
tiden oftast laparoskopiskt, vilket gör att 
återhämtningen går snabbare och återgång 
i arbete kan ske inom en vecka. Om appen-
dicitkomplikationer såsom perforation eller 
abscess inte upptäcks under operationen, 
kan patienten skrivas ut på operationsdagen 
eller senast följande dag. Antibiotikabehand-
ling krävs inte efter operationen, förutsatt att 
komplicerad appendicit inte har konstaterats. 

Vid komplicerad appendicit ges antibiotika-
behandlingen till en början intravenöst. Efter 
komplicerad appendicit krävs i genomsnitt 
cirka tre dagars sjukhusvistelse. Enligt nyare 
forskningsrön kan en kort antibiotikabehand-
ling på ungefär fyra dagar vara tillräcklig om 
infektionsfokuset har sanerats väl (13). Det 
bör dock noteras att en betydande andel av 
patienterna efter komplicerad appendicit 
får infektionskomplikationer som kan kräva 
längre antibiotikabehandling. Efter en lapa-
roskopisk operation räcker i regel en veckas 
sjukskrivning. Därefter kan patienten också 
motionera och idrotta.

Om läkaren vill överväga konservativ be-
handling av appendicit, är det viktigt att inte 
planera en sådan behandling för en patient 
som riskerar att få komplicerad sjukdom. 
Ålder över 45 år, feber, svår buksmärta, CRP 
över 100 mg/l, över 16 AAS-poäng eller 
tidigare nämnda riskfaktorer på DT-bilden 
korrelerar med komplicerad appendicit (14). 
Det har föreslagits att patienten före konser-
vativ behandling bör undersökas med DT för 
att bättre kunna fastställa sjukdomens natur. 
Trots god diagnostisk noggrannhet har DT-
bilder dålig förmåga att skilja komplicerad 
sjukdom från och okomplicerad. Hos upp till 
14 procent av patienter som inte har någon 
riskfaktor för komplikationer på DT-bilden hit-
tas en perforerad appendix vid operation (12). 

Hos utvalda patienter med lindriga symtom 
kan konservativ behandling dock övervägas, 
om både läkare och patient anser det möj-
ligt (6). I de flesta studier om konservativ 
behandling har patienterna fått antibiotika 
(15, 16), men det finns evidens för att effek-
ten av framgångsrik konservativ behandling 
huvudsakligen beror på att sjukdomen läks 
naturligt. Det har inte visats att antibiotika 
är bättre än placebo vid appendicit (17, 18). 
Eftersom ingen diagnostisk metod är helt 
tillförlitlig för att utesluta att sjukdomen 
fortskrider till perforation, bör konservativ 
behandling kombineras med adekvat upp-
följning, så att man kan övergå till operativ 
behandling om sjukdomen progredierar. 
Efter framgångsrik konservativ behandling 
recidiverar appendiciten lätt; ungefär en 
tredjedel får en ny appendicit inom två år 
(19). Laparoskopisk kirurgi är vanligtvis 
ett bättre alternativ för patienten eftersom 
appendiciten nästan aldrig recidiverar efter 
operation. Delvis motstridiga resultat har 
publicerats om de sammanlagda kostnaderna 
för konservativ behandling. 



Finska Läkaresällskapets Handlingar44

Behandlingen av periappendikulär abscess 
har sina särdrag. En abscesspatient kan ope-
reras laparoskopiskt, men operationen är 
tekniskt krävande. Det finns en betydande 
risk för att den måste konverteras till öp-
pen operation och att tarmresektion kan bli 
nödvändig. De tekniska utmaningarna vid 
operation av periappendikulär abscess gör att 
ingreppen gärna ska koncentreras till ett litet 
antal kunniga operatörer, eller alternativt bör 
sjukdomen behandlas konservativt. Operation 
av periappendikulär abscess behöver så gott 
som aldrig utföras omedelbart eller nattetid, 
och det rekommenderas att operationerna 
schemaläggs till normal arbetstid. Konservativ 
behandling av periappendikulär abscess består 
av dels antibiotika, dels dränering av en stor 
abscess utförd av en radiolog, om det är tek-
niskt möjligt. Konservativ behandling fungerar 
inte alltid, och då kan man bli tvungen att ta 
till operation. Baserat på en randomiserad 
studie är operation utförd av en erfaren kirurg 
ett bättre alternativ än konservativ behandling, 
eftersom en operation innebär färre återbesök 
och oplanerade nya ingrepp (20). En annan 
fördel med operativ behandling i primärstadiet 
är att det avlägsnade appendixen kan undersö-
kas av en patolog med tanke på eventuell ne-
oplasi. Baserat på olika forskningsserier ligger 
neoplasi i appendix bakom 5–20 procent av 
periappendikulära abscesser (21). Därför bör 
appendix senare avlägsnas operativt, om den 
initiala behandlingen har varit konservativ. 
Obehandlad mucinös neoplasi vid appendicit 
kan leda till peritonealt pseudomyxom, som 
är en svårbehandlad sjukdom och ofta leder 
till för tidig död.

Operativ behandling innebär alltid risk 
för komplikationer. De tidigare rätt vanliga 
sårinfektionerna har blivit sällsynta i och 
med den laparoskopiska operationstekni-
ken. Dessutom går det vanligen att behandla 
en infektion i ett litet laparoskopisår med 
antibiotika, och inga tunga behandlingar av 
öppna sår behövs. En komplikation som dock 
förekommer efter laparoskopisk kirurgi är 
intraabdominala abscesser som kan göra att 
patienten får feber, men också buksmärtor 
eller diarré kan utvecklas som ett resultat av 
abscessen. Ileus kan också förekomma. Efter 
okomplicerad appendicit är komplikationer 
dock ytterst sällsynta. Eftersom infektions-
komplikationer oftare uppstår efter kompli-
cerad appendicit, bör ett bakterieodlingsprov 
alltid tas från bukhålan när en komplicerad 
appendicit opereras.

Panu Mentula 
panu.mentula@hus.fi 
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Summary
Diagnosis and treatment of acute appendicitis
Acute appendicitis can be a mild and self-resolving disease but may still progress to perforation in many 
patients. The diagnosis is based on typical symptoms and clinical findings, but laboratory tests and 
sometimes imaging studies are needed for definitive diagnosis. The use of clinical scoring is recommended 
in the diagnostic work-up. With the aid of scoring and selective imaging it is possible to reach an accu-
rate diagnosis preoperatively and, thus, avoid unnecessary surgery. Laparoscopic surgery is the first line 
treatment for appendicitis. Some patients without risk factors for complicated appendicitis may recover 
without surgery. Therefore, active observation or conservative treatment may be an alternative option.
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Vanliga proktologiska besvär
Sinikka Salmenkylä och Camilla Böckelman

Proktologiska besvär är mycket vanliga och oberoende av symtom söker patienten ofta 
för ”hemorrojder”. Hemorrojder är den vanligast förekommande sjukdomen i ändtarmen, 
medan analfissur är den näst vanligaste proktologiska åkomman. Det är läkarens uppgift att 
ta reda på vad patienten avser med ”hemorrojdbesvären” och beakta differentialdiagnostiska 
alternativ. Många patienter upplever det pinsamt att prata om sina besvär från ändtarmen, 
och därför är det särskilt viktigt att ställa direkta och konkreta frågor om symtomen. Blödning 
från ändtarmen är det vanligast förekommande symtomet som patienter söker hjälp för. 
Förändring i tarmvanorna eller blödning från ändtarmen som nytt symtom för personer över 
50 år är alltid en indikation för koloskopi, om det inte har gjorts de senaste två till tre åren. 
I status är det viktigt att beakta både yttre inspektion och det som kan ses vid proktoskopi. 
Det är enkelt och obligatoriskt att rektalpalpera patienter med proktologiska besvär. I den här 
artikeln diskuterar vi förutom hemorrojder och analfissurer även utredning och behandling av 
analabscess, anala och rektala fistlar samt analinkontinens. 

Inledning
Proktologiska besvär är mycket vanliga och 
oberoende av symtom söker patienten ofta för 
”hemorrojder”. Hemorrojder är den vanligaste 
förekommande sjukdomen i ändtarmen och 
av personer över 50 år har hälften symtom 
från hemorrojder i något skede av livet (1). 
Vår uppgift är att ta i beaktande även differen-
tialdiagnostiska alternativ såsom analfissur, 
perianal abscess, analfistel, inflammatorisk 
tarmsjukdom, analinkontinens samt anal-
cancer och kolorektal cancer. Symtomen på 
sjukdomarna kan vara likartade och patienten 
kan ha flera sjukdomar samtidigt. Därför är 
det viktigt att understryka att problem från 
ändtarmen inte kan tillskrivas hemorrojder 
utan grundligt status. Diagnosen klarnar ofta 
utifrån anamnes och grundligt status utan 
specialundersökningar. Vid förekomst av he-
matochezi, det vill säga blödning eller koagel 

från ändtarmen, vilket måste särskiljas från 
melena, det vill säga svart avföring, bör ko-
loskopi övervägas för att utesluta tumör eller 
inflammatorisk tarmsjukdom. 

Anamnes: ställ konkreta  
och direkta frågor
Anamnesen är, precis som för andra sjuk-
domar, ett viktigt verktyg vid utredning av 
proktologiska besvär. Många patienter upple-
ver det pinsamt att prata om sina besvär från 
ändtarmen, och därför är det särskilt viktigt 
att ställa direkta och konkreta frågor om sym-
tomen (tabell 1). Blödning från ändtarmen är 
det vanligast förekommande symtomet som 
patienter söker hjälp för. Det är inte möjligt 
att avgöra blödningskällan enbart på grundval 
av blödningens mängd eller utseende, även 
om vissa generella slutsatser kan dras (2). 
Förändring i tarmvanorna eller blödning från 
ändtarmen som nytt symtom för personer över 
50 år är alltid en indikation för koloskopi, 
om det inte har gjorts de senaste två till tre 
åren. Ung ålder eller avsaknad av förändring 
i tarmvanorna utesluter dock inte malignitet 
och därför bör behovet av koloskopi avgöras 
individuellt. Inre hemorrojder är sällan smärt-
samma. Därför finns det skäl att misstänka 
analfissur, analabscess eller trombotiserad el-
ler inkarcererad hemorrojd om patienten har 
akut perianal smärta. I mer sällsynta fall kan 
också kronisk perianal smärta förekomma 
utan att någonting avvikande noteras i status. 
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I dessa fall är det viktigt att utesluta övriga 
organiska orsaker.

Status: inspektion, rektalpalpation och 
proktoskopi 
I status är det viktigt att beakta både yttre 
inspektion och det som kan ses vid prokto-
skopi. Proktoskopi kan göras på mottagningen 
utan tarmtömning. Rektalpalpation är lika 
viktig vid proktologiska besvär som auskulta-
tion av hjärta och lungor är för en hjärt- och 
lungbesvär. Upp till hälften av rektumcancer 
förekommer inom 7 centimeters avstånd från 
ändtarmsöppningen och är därmed på palpa-
tionsavstånd (3). Det är viktigt att beskriva 
fynden noggrant: förekommer palpationsöm-
het, svullnad eller resistens? Då man beskriver 

fynden brukar den så kallade proktologiska 
urtavlan användas för att beskriva var fyndet 
är beläget (figur 1). Vid misstanke om resistens 
bör detta beskrivas tydligt i en remiss till den 
specialiserade sjukvården. Det är värt att no-
tera att inre hemorrojder sällan kan upptäckas 
vid rektalpalpation och att en felaktig beskriv-
ning av fyndet kan leda till avsevärda fördröj-
ningar av en eventuellt nödvändig koloskopi. 

Hemorrojder 
När patienten söker sig till mottagningen på 
grund av hemorrojder eller blödning från änd-
tarmen, har hen ofta redan prövat receptfria 
lokalpreparat. Därför är det sällan effektivt 
att då längre ordinera behandling med rek-
talpreparat för hemorrojder, utan de bör be-

Tabell 1. Proktologisk anamnes.

Smärtanamnes

När har smärtan börjat? Plötsligt eller under en längre tidsperiod?

Samband med defekation

Ihållande smärta efter defekation Hur länge pågår smärtan efteråt?

Blödning från ändtarmen

Samband med defekation

Mängd Lite på pappret eller rinnande i toalettstolen?

Färg Klarrött eller mörkt?

Avföringens färg Normal eller svart (melena)? Blodblandad avföring?

Tarmfunktion och defekation

Förändring i tarmfunktionen Defekationsfrekvens, när har förändringen börjat?

Obstipation Prövat laxativ? Tillräckligt fiber- och vätskeintag? 
Svårigheter med defekationsprocessen?

Diarré Konstant eller intermitterande? Förstoppningsdiarre? 
Blodig diarré? Brådskande trängningar (urge)? 

Analinkontinens Svårighet att hålla luft, lös avföring eller fast avföring?

Prolaps Prolaberar hemorrojder, slemhinnan eller hela tarmen? 
Återgår prolapsen spontant eller behöver den reponeras? 

Allmän anamnes

Feber

Ofrivillig viktminskning

Sjukdomshistoria Övriga sjukdomar, medicinering, tidigare undersökningar 
och åtgärder/operationer

Graviditeter och förlossningar Antal och årtal, vaginala förlossningar, ev. komplikationer 
såsom bristningar

Släktanamnes Maligniteter, inflammatorisk tarmsjukdom

Urineringsbesvär Urininkontinens?
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handlas med applicering av Barronligaturer. 
Eftersom symtom från inre hemorrojder är 
så vanliga, bör Barronligaturer läggas inom 
primärvården; se video (4). Ibland behöver 
behandlingen upprepas ett par gånger med 
6–8 veckors mellanrum för att få ett mer bestå-
ende resultat. Om hemorrojder vid koloskopi 
konstateras vara orsaken till blödning från 
tarmen, är det lätt att lägga Barronligaturer 
genast för att spara resurser och undvika 
upprepade besök. Det är värt att notera att 
lösa hudflikar är synnerligen vanliga kring 
ändtarmsöppningen och sällan indicerar 
några ingrepp alls. 

Ligering av de tillförande artärerna i ope-
rationssal med dopplerstyrd hemorrojdartär-
ligering med mukopexi (HAL + mukopexi) 
kan vara ett alternativ, om önskad effekt inte 
nås med upprepad behandling med Barronli-
gaturer eller när prolaberande (tredje gradens 
hemorrojder) förekommer (5). Fördelen är 

att patienten kan återgå till arbetet snabbare 
än efter traditionell hemorrojdexcision. Efter 
hemorrojdexcision, där hemorrojder avlägsnas 
kirurgiskt, kräver sårläkningen längre tid och 
förorsakar betydligt mera smärta. Däremot re-
cidiverar hemorrojder efter excision mer sällan. 

Hemorrojder är oftast fullständigt smärtfria, 
och därför bör noggrannhet iakttas vid diag-
nostik och differentialdiagnostik av smärtsam-
ma hemorrojder. Smärtsamma hemorrojder 
kan bero på att en hemorrojd är trombotiserad 
eller inkarcererad. Trombotiserade hemor-
rojder som är smärtsamma bör handläggas 
med incision på en akutmottagning inom 
primärvården; se video (6). Lokalbedövning 
är tillräcklig och smärtan lättar vanligen ge-
nast. Inkarceration innebär att prolaberade 
hemorrojder är ischemiska. Inkarcererade 
hemorrojder bör reponeras snarast möjligt. 
Patienter med inkarcererade hemorrojder bör 
remitteras akut till kirurg för bedömning. 

Anteriort
12

6
Posteriort

Höger 9 3 Vänster

Höger
9

3
Vänster

6 Posteriort
12 Anteriort

Figur 1. Den proktologiska urtavlan används för att ange i vilken position olika fynd förekommer. Typiskt för  
analfissurer är att de förekommer vid klockan 6, det vill säga posteriort vid analvecket, och mer sällan vid  
klockan 12, det vill säga anteriort mot perineum. 
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Analfissur

Analfissur är den näst vanligaste proktologis-
ka åkomman efter hemorrojder. De förekom-
mer för det mesta vid klockan 6, ibland vid 
klockan 12 och sällan vid övriga (figur 1). En 
analfissur uppstår ofta efter ett mikrotrauma, 
till exempel när avföringen varit väldigt hård 
eller diarré förekommit. Den smärta som 
uppstår förorsakar förhöjd sfinktertonus 
och muskelspasmen försämrar sårläkningen. 
Resultatet är en ond cirkel. Det är också möj-
ligt att en del människor har en tendens till 
förhöjd sfinktertonus. En analfissur i övriga 
positioner är ofta sekundär i förhållande till 
inflammation eller malignitet. Smärta i sam-
band med defekation är vanligt och ibland kan 
lite blod noteras på toalettpappret. Ihållande 
smärta en halvtimme till två timmar efter de-
fekation är typiskt för analfissur, och då kan 
ofta diagnosen slutgiltigt fastställas med in-
spektion av perianalområdet. I status noteras 
palpationsömhet vid fissuren och spändhet i 
den inre slutarmuskeln. Proktoskopi är sällan 
möjligt på grund av smärtan. Om inga tecken 
på abscess kan konstateras, kan läkemedels-
behandling påbörjas utifrån dessa fynd. 

En akut analfissur, som per definition fö-
rekommit från några dagar till några veckor, 
kan läka spontant. Smärtlindring fås med 
paracetamol peroralt och lidokainsalva lokalt. 
Bakomliggande orsaker, såsom obstipation 
eller diarré, bör behandlas. Fibertillskott och 
vid behov bulklaxativ gör avföringen mjukare. 
När patienten kommer till mottagningen har 
smärtan ofta pågått en tid. Då bör läkemedels-
behandling som minskar sfinktermuskeltonus 
sättas in, vilket i sin tur förbättrar blodcirku-
lationen och ger bättre förutsättningar för 
sårläkning. Effekten av salvor som består 
av nitroglycerin och kalciumhämmare anses 
lika stor (7) men nitratsalva förorsakar oftare 
huvudvärk (8). Nitratsalva finns att få som 
receptbelagt läkemedel (Rectogesic®), men är 
över fyra gånger så dyra som salvor med kal-
ciumhämmare. Apoteken framställer extem-
poresalvor med kalciumhämmarna diltiazem 
eller nifedipin. Salvan smörjs i analkanalen 
cirkulärt 2–3 gånger per dag i 6–8 veckors tid, 
minst en vecka efter att symtomen har läkt. 

Om symtomen fortgår i över två måna-
der anses fissuren vara kronisk. Patienten 
ska remitteras till kirurgklinik om adekvat 
behandling med nitroglycerinpreparat eller 
diltiazemsalva inte ger läkning. Det är värt att 
fortsätta med salvbehandling medan patien-

ten inväntar kallelse. Injektion lokalt i inre 
sfinktermuskeln med botulintoxin minskar 
likaså sfinktermuskeltonus. Botulintoxininjek-
tion anses lika effektivt som behandling med 
läkemedelssalva men fördelen är att effekten 
kvarstår i en till två månader (7). Injektions-
behandling är dock dyrare än salvbehandling. 
Dessutom är injektionsbehandling inte lika 
tillgänglig. Komplikationer som kan före-
komma är tillfällig analinkontinens (cirka 5 
procent) och en liten infektionsrisk (9). I vår 
egen praxis ordineras först behandling med 
salva och botulintoxininjektion reserveras för 
patienter som inte svarar på salvbehandling 
under två till tre månaders tid. Efter lateral 
sfinkterotomi, där en liten del av den inre 
sfinktermuskeln klyvs, läker över 90 procent 
av fissurerna. För 4 procent uppstår dock 
bestående gas- eller avföringsinkontinens (9). 
Därför väljer man ofta att inleda kirurgisk 
behandling med revision av fissuren, det vill 
säga de fibrotiska kanterna, portvaktstaggen 
och analpapillen avlägsnas i kombination med 
botulintoxininjektion. Läkningsprocenten är 
inte lika hög som för lateral sfinkterotomi, 
men inkontinensrisken är mindre (10, 11). 

Analabscess
Över 90 procent av abscesserna får sin början 
i slemproducerande körtlar i anslutning till 
analkanalen (12). Resten är förknippad med 
Crohns sjukdom eller inflammation av hud-
körtlar. Största delen av abscesserna påträf-
fas bredvid anus nära huden (perianalt) eller 
djupare bredvid analkanalen (ischiorektalt) 
(13) Det är enkelt att konstatera en perianal 
abscess som en ömmande rodnad eller svull-
nad under huden. En ischiorektal abscess 
orsakar smärta i området runt ändtarmsöpp-
ningen, men ofta syns inget på huden eftersom 
abscessen kan vara belägen djupt nere i det 
ischiorektala fettet. En intersfinkterisk ab-
scess förorsakar svår smärta och känns som 
en svullnad vid rektalpalpation. Pelvirektala 
abscesser ovanför bäckenbottenmuskulatu-
ren är sällsynta och lokala symtom saknas. 
Diagnosen ställs med hjälp av bilddiagnostik. 
Oftast är diagnosen tydlig utifrån anamnes 
och klinisk bild, och ingen bilddiagnostik 
är nödvändig. Då man misstänker en mer 
utbredd infektion är en datortomografiunder-
sökning snabb och lätt tillgänglig på akutmot-
tagningen. Magnetisk resonanstomografi eller 
endoanal ultraljudsundersökning är till nytta 
vid Crohns sjukdom, likaså om patienten 
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tidigare behandlats för abscesser som utgått 
från perianala fistlar. Vid akutmottagningen 
är dock tillgängligheten till dessa undersök-
ningar begränsad. Incision av abscessen får 
inte fördröjas på grund av bilddiagnostik. 

Med undantag för små och ytliga absces-
ser görs incision under allmän anestesi eller 
spinalbedövning för att möjliggöra adekvat 
dränage. Subkutana abscesser öppnas till hu-
den och intersfinkteriska abscesser i regel till 
analkanalen. Incisionssnittet bör vara tillräck-
ligt stort så att alla delar av abscesshålan ska 
kunna palperas och tömmas. Alla abscesser 
bör öppnas inom ett dygn, men om patienten 
är septisk, har lokal cellulit, har diabetes eller 
är immunsupprimerad måste incision göras 
brådskande. Antibiotikabehandling efter in-
cision rekommenderas vanligen inte eftersom 
antibiotika inte förebygger uppkomsten av 
fistlar, med undantag för immunsupprimerade 
och septiska patienter (14). Enligt en Cochra-
neöversikt medför dränage av abscesshålan 
med förband ingen fördel jämfört med enbart 
incision (15). Om operationssåret inte har läkt 
inom två månader, finns det skäl att misstänka 
att en analfistel har bildats. Då måste patienten 
remitteras till en kirurgklinik för bedömning.

Anala och rektala fistlar 
En analfistel är en kronisk inflammationsgång 
från analkanalen till huden. Sannolikheten 
att en analfistel uppstår efter en abscess som 
utgått från en analkörtel är 15 procent och vid 
Crohns sjukdom 41 procent (16). Vid Crohns 
sjukdom kan den kroniska inflammationen 
ge upphov till fistlar även utan tidigare ab-
scessbildning. 

Fistelöppningen i huden syns oftast i mitten 
av granulationsvävnaden. Vid rektalpalpation 
kan fistelns inre mynning ofta kännas som en 
liten grop eller upphöjning i analkanalen. Vid 
misstanke om fistel ska patienten remitteras 
till gastrokirurg för elektiv operationsbedöm-
ning. En fistel som penetrerar sfinkterns nedre 
del är enkel att upptäcka med hjälp av prokto-
skopi och sondering. Vid behov använder den 
specialiserade sjukvården perianal magnetun-
dersökning eller endoanal ultraljudsundersök-
ning för diagnostik av höga fistlar. 

Valet av operationsmetod beror på hur 
fisteln förhåller sig till sfinktrarna. Ofta be-
döms det att fistlar som penetrerar den nedre 
tredjedelen av sfinktermusklerna lämpar sig 
för fistulotomi (klyvning av fisteln), men 
bedömningen bör ske individuellt. Tidigare 

sfinkterskada, diarrétendens eller funktio-
nella bäckenbottenstörningar ökar risken för 
uppkomsten av inkontinens efter fistulotomi. 
Ventrala analfistlar hos kvinnor klyvs sällan 
eftersom den externa sfinktern är anteriort 
mycket tunn. Sannolikheten för läkning 
vid fistulotomi är kring 84–90 procent, men 
nackdelen är att sfinktermusklerna försvagas 
(17, 18). För höga fistlar finns flera olika be-
handlingsalternativ. Gemensamt för dem alla 
är att sannolikheten för läkning är mindre, 
totalt kring 50–60 procent. Före definitivt 
ingrepp på fistelgången inleds ofta behand-
ling med en lös tråd (seton), där avsikten är 
att minska sekretionen från fistelgången. De 
vanligaste operationsmetoderna är så kallad 
advancement flap (excision och slutning av 
inre mynning) och så kallad LIFT (stängning 
av fisteln i utrymmet mellan sfinkterna), men 
också ablation med laser eller elektrokoagu-
lering används. Risk för försämrad kontinens 
förekommer också vid dessa operationer. En 
symtomfri fistel eller en fistel med mycket 
lindriga symtom kan lämnas obehandlad, 
men det bör vara kirurgen som fattar beslutet.

Analinkontinens
Läckage av fast eller lös avföring förekommer 
hos cirka 7 procent av vuxna som lever utanför 
vårdinsitutioner (19). Enligt en finsk register-
studie förekom läckage minst två gånger per 
månad hos 5,2 procent av vuxna utanför vård-
institutioner (20). Av dem upplevde två tredje-
delar att de behövde få hjälp med sina besvär, 
men endast var tionde hade fått behandling för 
sin analinkontinens. Analinkontinens är vanli-
gare bland äldre och bland kvinnor. Orsaken 
till analinkontinens kan vara en sfinkterskada 
(förlossning eller kirurgi) eller en skada på 
rektum (inflammation, strålningsskada eller 
kirurgi), lös avföring, en neurologisk sjukdom 
eller framfall av bäckenbottnen. Etiologin är 
ofta multifaktoriell. Sfinktermuskulaturen 
och bäckenbottnen försvagas med åldern hos 
båda könen. 

Det är viktigt att fråga om analinkontinens 
hos patienter som undersöks för urininkonti-
nens eller för framfall av bäckenbottnen eller 
som har symtom från anus. Inkontinensen 
indelas i aktiv (brådskande trängningar, urge) 
och passiv (läckage sker utan förvarning). 
Svårighetsgraden av inkontinens varierar 
från ofrivillig avgång av gas till oförmåga att 
hålla inne fast avföring. Om tarmvanorna har 
förändrats i samband med analinkontinensen, 
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bör tumör, prolaps och inflammation uteslu-
tas. Specialundersökningar inom den spe-
cialiserade sjukvården, såsom bilddiagnostik 
av sfinktermuskeln eller bäckenbottnen och 
tryckmätning av analkanalen, är initialt inte 
nödvändiga. 

De europeiska behandlingsrekommendatio-
nerna från 2022 beskriver stegvis hur analin-
kontinens ska handläggas inom primärvården 
och den specialiserade sjukvården. För en del 
av behandlingsformerna är evidensen knapp-
händig och rekommendationerna baserar 
sig då på expertkonsensus (21). Det primära 
målet är fastare avföringskonsistens med hjälp 
av daglig användning av psylliumfröskal eller 
loperamid. Patienten kan ha nytta av bäcken-
bottenfysioterapi. 

Om även fast avföring avgår ofrivilligt, 
kan patienten testa med daglig sköljning av 
ändtarmen. En specialistsjukskötare visar 
hur man själv sköljer tarmen och patienten 
får förbrukningsartiklarna från kommunen. 
Ett annat hjälpmedel är analtampong, som 
patienten dagtid lägger in i ändtarmen för 
att förhindra oavsiktlig analinkontinens. En 
del upplever att tampongen är obehaglig. 
Behandling med tampong är olämplig om 
sfinktertonusen är mycket låg. 

Framfall av bäckenbottnen är vanligt hos 
kvinnor med analinkontinens. Bäckenbotten-
musklerna tänjs ut och kan skadas vid förloss-
ning. Också övervikt och kronisk obstipation 
försvagar bäckenbottnen. Bäckenbottnen 
kan inte repareras kirurgiskt. Invagination 
av rektumväggen till analkanalen kan föror-
saka svårigheter med tarmtömningen. Om 
sfinktertonusen är låg eller invaginationen 
tränger sig förbi sfinktermuskeln uppstår 
analinkontinens. Bilddiagnostik, såsom dy-
namisk magnetkameraundersökning, defe-
kografi eller perianal ultraljudsundersökning, 
används främst då man planerar operation. 
Rektumprolaps kan behandlas med ventral 
rektopexi, som innebär att man fäster ett nät 
från promontoriet anteriort om rektum. En 
rekonstruktion av sfinkterskada är möjlig 
dels primärt, dels också i ett senare skede. 
Resultaten från senare rekonstruktion ser 
dock ut att avklinga med åren, trots att de 
initialt varit goda (22). 

Sakral nervstimulering har visat sig vara 
nyttig i behandlingen av analinkontinens 
(23). En elektrod placeras dagkirurgiskt vid 
nerver i korsryggen. Via elektroden modifieras 
reflexbågen mellan centrala nervsystemet och 
perifera nerver. Om patienten har nytta av be-

handlingen under teststimuleringen, opereras 
ett batteri in subkutant i glutealregionen. 

Permanent stomi kan övervägas för utvalda 
patienter med analinkontinens, om sjukdo-
men allvarligt inkräktar på livskvaliteten 
och om andra behandlingsalternativ inte ger 
något resultat. 

Avslutning
Läkarna inom primärvården är i nyckelposi-
tion vad gäller diagnostik och behandling 
av de vanliga proktologiska besvären. Man 
kommer långt med grundlig anamnes som 
innehåller direkta och konkreta frågor. Varje 
patient med proktologiska besvär bör undersö-
kas noggrant med inspektion, rektalpalpation 
och proktoskopi. Patienter med hemorrojder 
och akuta analfissurer bör handläggas initialt 
inom primärvården. Symtom från ändtarmen 
beror sällan på farliga sjukdomar men de kan 
kraftigt påverka livskvaliteten. 
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Livskvalitet efter behandling  
för kolorektal cancer
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Kolorektal cancer är en av de vanligaste cancerformerna i världen. Nuförtiden botas de flesta, 
femårsöverlevnaden är över 60 procent. Grunden i behandlingen är fortsatt kirurgi, även om 
den onkologiska behandlingen har utvecklats mycket genom åren.

Den kirurgiska behandlingen innebär oftast att en del av tarmen tas bort, ibland inklude-
rande såväl urinblåsa som prostata, vagina eller uterus. Ibland kan tarmen kopplas ihop och 
patienten kan gå på toaletten igen, men inte sällan får patienterna en stomi, vilket innebär 
en ändrad kroppsuppfattning. Strålning och kemoterapi har ensamt och i kombination 
biverkningar som innebär funktionspåverkan av såväl tarm och urin som sexuell funktion, 
men till exempel även påverkan av känsel i händer och fötter samt smärta i bäckenskelettet. 
Sammantaget påverkas livskvaliteten av såväl själva tumörsjukdomen som biverkningar och 
sidoeffekter av behandlingen. 

Långtidsuppföljning talar dock för att en majoritet av patienterna upplever god livskvalitet 
efter att ha överlevt behandling för kolorektal cancer.

Bakgrund
Kolorektal cancer är en av de vanligaste can-
cerformerna i västvärlden och orsakar ungefär 
10 procent av alla dödsfall i cancer per år (1). 
Incidensen i västvärlden sjunker faktiskt något 
i sin helhet, men samtidigt ökar den generellt 
i utvecklingsländer och i den yngre popula-
tionen i västvärlden (2, 3). De senaste decen-
nierna har överlevnaden förbättrats avsevärt, 
initialt framför allt för rektalcancer, men även 
för koloncancer. Detta beror sannolikt på 
förbättrad kirurgi, onkologisk behandling och 
uppföljning. Idag är femårsöverlevnaden över 
60 procent efter diagnos och behandling för 
kolorektal cancer. Screening för kolorektal 
cancer har påverkat incidensen och kommer 
sannolikt framöver även att påverka mortali-
teten, men i många länder har screening inte 

pågått så länge så att det har fått en märkbar 
effekt (4). Samtidigt finns det data som talar 
för att en hälsosam livsstil kan ha stor effekt 
på incidensen av kolorektal cancer, varför ett 
generellt arbete i samhället avseende ökande 
fysisk aktivitet och minskande av riskfaktorer, 
såsom lägre konsumtion av rött kött och intag 
av alkohol, bör fortgå (5).

Livskvalitet – vad är det och hur mäter 
vi det?
Livskvalitet är ett vitt begrepp och det finns 
ingen helt etablerad definition (6). Världs-
hälsoorganisationen WHO definierar lite 
förenklat livskvalitet som en människas 
upplevelse av sitt eget liv i förhållande till 
sin kultur, sina förväntningar och sina mål 
samt möjligheterna att förverkliga sig själv. 
Det gör forskning inom livskvalitetsområdet 
komplext och kräver sannolikt att studier om 
patienters livskvalitet utförs i alla länder så 
att det blir anpassat till det sammanhang där 
patienterna lever.

Livskvaliteten påverkas också sannolikt 
dels av bemötande, behandling och utfall, dels 
av behandlingen, såväl avseende kroppsliga 
funktioner som onkologiskt utfall. Mätningar 
av livskvalitet och funktionsutfall påverkas av 
hur och när dessa mäts. Det finns studier som 
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indikerar att mätningarna bör ske av oberoen-
de parter i stället för via behandlingsgivande 
enhet då patienterna kan ha en önskan att 
försköna resultatet, kanske för att visa sin 
tacksamhet gentemot de som erbjudit bot (7). 
Det finns också en möjlig tolkningsutmaning 
i så kallad response shift, där patienter genom 
sin anpassning till tillvaron rapporterar god 
livskvalitet trots funktionsnedsättningar som 
de tidigare kanske inte hade accepterat (8). Å 
andra sidan kan man reflektera över att det 
väl är just hur någon upplever sin livskvalitet 
som är viktigt, inte varför de kanske ändrat 
uppfattning över tid.

Mätning av livskvalitet kan ske med olika 
sorters frågor och frågeformulär, där samtliga 
har olika för- och nackdelar. Psykometriskt 
validerade formulär kan innehålla viktningar 
som utförts av professionen, men ger ofta ett 
tydligt kvantitativt svar. Samtidigt kan detta 
innebära att patientens symtom eller frekvens 
av symtom tolkas statistiskt snarare än av 
patienten själv. En klinimetrisk ansats ger en 
skala av till exempel en frekvens av symtom 
utan tolkning, men går å andra sidan oftast 
inte att kvantifiera med en summa (9). Båda 
har sin plats i forskning kring livskvalitet, men 
det krävs kännedom kring såväl tidpunkt som 
det sätt som frågorna ställts på för att på bästa 
sätt tolka svaren från patienterna.

Vanliga psykometriska formulär som 
används vid kolorektal cancer är formulär 
QLQ-C30 och QLQ-CR29 från European 
Organisation for Research and Treatment of 
Cancer (EORTC). C30 är ett generiskt can-
cerformulär med blandade frågor kring livet 
i stort och dagliga funktioner. CR29 är mer 
specifikt för kolorektal cancer och inkluderar 
frågor om kroppsliga funktioner som bedöms 
sannolikt påverkas av behandlingen. Detta 
inkluderar frågor om tarm, urin och sexuell 
funktion men även frågor som kan vara 
relaterade till biverkningar av kemoterapi. 
Utöver detta finns mer generiska formulär, 
såsom EQ-5D som också kan användas för 
uträknande av så kallade kvalitetsjusterade 
levnadsår (quality adjusted life-year, QALY). 
Dessa kan sedan användas vid hälsoekono-
miska analyser.

Utöver detta så föreligger det en stor 
mängd validerade frågeformulär som är mer 
fokuserade på symtom, exempelvis tarmfunk-
tion (LARS-score), sexuell funktion (Female 
Sexual Function Index, FSFI) och erektil 
funktion (International Index of Erectile 
Function, IIEF).

Livskvalitet efter behandling för 
kolorektal cancer

Med en ökad överlevnad och kanske också 
med tanke på en ökad incidens av kolorektal 
cancer hos unga krävs större fokus på effek-
terna av behandlingen på livskvalitet över 
tid. Livskvaliteten kan mätas vid många olika 
tillfällen före, under och efter behandling. Vid 
diagnos finns det många andra faktorer än 
diagnos och prognos som kan påverka livs-
kvalitet, och kunskap kring depression och 
ökad risk för suicid vid diagnos är viktig för att 
kunna förbättra patienternas livskvalitet (10). 
Att förbättra patienternas livskvalitet före och 
under behandlingen för kolorektal cancer kan 
synas svårt, men ändå vara angeläget. En upp-
levelse av god livskvalitet eller kanske framför 
allt en upplevelse av fungerande social miljö 
och ostört familjeliv trots cancerdiagnos och 
behandling har i en studie haft positiv effekt 
på det onkologiska utfallet (11). Att handlägga 
diagnosen snabbt och effektivt inom ramen 
för standardiserat vårdförlopp (Sverige) har 
varit ett försök att förbättra livskvaliteten hos 
patienter. Ett standardiserat vårdförlopp, eller 
pakkeforløb som det heter i Danmark och pak-
keforløp i Norge, är en standardiserad process 
för diagnos och behandling av kolorektal can-
cer. Det har inte visats i studier ha någon större 
effekt på livskvalitet om man justerar för andra 
faktorer såsom depression och ”känsla av sam-
manhang” (12).Det finns inte heller mycket 
data som stödjer standardiserat vårdförlopp 
ur ett onkologiskt perspektiv (13). Samtidigt 
upplevs strukturen och organisationen som 
tillkommer vid en standardiserad process 
generellt mycket positiv av såväl patienterna 
som vården.

Det finns också ringa vetenskapligt stöd för 
utökad kontakt med psykolog eller kurator i 
samband med diagnos, men kanske kan riktat 
stöd till riskindivider vara en god investering 
för såväl patienter som sjukvård och samhälle 
för att förbättra livskvaliteten vid diagnos.

Livskvaliteten efter kirurgisk behandling av 
kolorektal cancer och framför allt av rektal-
cancer är relativt väl studerad. Den påverkas 
direkt efter kirurgin med en tydlig nedgång 
(14, 15). Tyvärr har det varit ringa förbättring 
av livskvaliteten vid implementeringen av 
laparoskopisk kirurgi, trots att den innebär 
mindre blödning, kortare vårdtid och snab-
bare återhämtning. Något bättre livskvalitet 
har dock uppmätts efter laparoskopisk kolon-
cancerkirurgi jämfört med öppen (14).
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Vid kirurgisk behandling av kolorektal can-
cer påverkas livskvaliteten i flera olika hänse-
enden. Utifrån EORTC kan man identifiera så 
kallade funktionsskalor såsom fysisk funktion, 
rollfunktion, social funktion, kognitiv funktion 
och global hälsa och samtliga är påverkade i 
början efter en operation för kolorektal cancer 
(14). Utöver detta finns det också kropps-
liga symtomskalor. Några av riskfaktorerna 
för dålig livskvalitet är låg utbildningsnivå, 
ekonomiska utmaningar och komorbiditet. 
Samtidigt kan dessa variera mellan könen, 
och män förefaller vara känsligare för dålig 
livskvalitet vid låg utbildningsnivå och eko-
nomiska utmaningar (16). Ett symtom som 
påverkar livskvaliteten är fatigue, som innebär 
onormal trötthet. Detta kan oftast bli bättre 
med fysisk aktivitet, men kan kräva mycket 
stöd från sjukvården då det kan vara svårt att 
motivera sig för fysisk aktivitet vid trötthet.

Många patienter med riskfaktorer för syste-
miskt återfall erhåller adjuvant (förebyggande) 
kemoterapi efter sin kirurgiska resektion (17). 
Här ses att patienter som är något äldre har 

större risk för att behöva längre tid för att 
återhämta sig avseende sin hälsorelaterade 
livskvalitet (18). Biverkningar i form av nerv-
skador i händer och fötter kan också påverka 
livskvaliteten negativt (19).

Funktioner som påverkar livskvalitet
Ovan nämndes fatigue som ett symtom som 
påverkar generell livskvalitet. Det finns många 
kroppsliga funktioner som påverkas efter ki-
rurgisk behandling för kolorektal cancer och 
som kan påverka patienternas livskvalitet. 
Dock kan upplevelsen av dessa påverkade 
funktioner förändras över tid (till exempel 
genom anpassning,som ovan nämnt så kallad 
response shift) (8). Detta innebär att patien-
terna anpassar sin uppfattning om funktions-
nedsättningar över tid och accepterar situatio-
ner som de initialt kanske inte accepterade. 
Samtidigt förefaller livskvalitet några år efter 
rektalcancerbehandling påverkas av huruvida 
patienten har besvär från sina kroppsliga funk-
tionsnedsättningar eller inte (20).

Figur 1. Livskvalitet är individuellt, ibland kanske god livskvalitet är möjligheten att få ta ett gott dopp i kvällssolen? 
Brännö, Göteborgs skärgård. Foto: Gustav Angenete.
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Tarmfunktion
Studier indikerar att framför allt ändtarms-
cancerpatienter kan få en påverkan på sin 
livskvalitet av dålig tarmfunktion (så kallat 
low anterior resection syndrom), som uppträ-
der hos åtminstone 40 procent av patienterna 
efter rektalcancerkirurgi med bevarad tarm-
kontinuitet (21). Samtidigt har många trott att 
stomi är sämre än bevarad tarmkontinuitet, 
men det har varit svårt att bekräfta i studier 
(22). Acceptansen för stomi är generellt god i 
Skandinavien, men är också avhängig av om 
funktionen är god (23).

För koloncancerpatienter har tarmfunk-
tionen studerats i mindre utsträckning, men 
relativt nya data indikerar att tarmfunktionen 
är påverkad i upp till 20 procent av fallen, 
vilket dock inte markant skiljer sig från en 
normalpopulation (24, 25).

Urogenital funktion
Urinfunktion är viktigt för såväl kvinnor 
som män. Fler kvinnor än män får påverkad 
urinfunktion av rektalcancerkirurgi, och sym-
tomen är framför allt inkontinens, tömnings-
besvär och överaktiv blåsa (26). Studier av-
seende urinfunktion hos patienter opererade 
för koloncancer är begränsade, men sannolikt 
är besvären mindre uttalade då nerverna inte 
påverkas i samma utsträckning.

Sexuell dysfunktion är också vanlig efter 
rektalcancerkirurgi men symtomet är dåligt 
studerat hos patienter behandlade för kolon-
cancer. Hos män uppstår erektil dysfunktion 
och retrograd ejakulation i upp till 75 procent 
av fallen (27, 28). Hos kvinnor är det samlags-
smärta, torrhet och minskad lust som är de 
vanligaste symtomen (27, 29). Hos både män 
och kvinnor finns en tydlig nedgång i såväl lust 
som sexuell aktivitet efter rektalcancerkirurgi, 
men de återhämtar sig med tiden. Dock har en 
studie visat en diskrepans mellan mäns tankar 
på sex och sexuell aktivitet efter rektalcancerki-
rurgi, vilket kanske kan ge ökad frustration och 
sänkt livskvalitet (30). Hos kvinnor har man 
också funnit att påverkad tarmfunktion eller 
stomifunktion försämrar den sexuella funktio-
nen (31), vilket visar på att den sammantagna 
bördan av dysfunktion påverkar patienterna.

Smärta
Efter rektalcancerkirurgi har upp emot 20–30 
procent av patienterna smärta i bäckenområ-
det (32). Frekvensen av smärta efter koloncan-
cerkirurgi är relativt okänd. Det är vanligare 

efter rektumresektion med stomi (abdomino-
perineal resektion) och vanligare hos kvinnor 
och efter behandling med kemoterapi. Patien-
ter som genomgått strålbehandling kan dess-
utom få ett urkalkat skelett och patologiska 
bäckenfrakturer som ger smärta. Sammantaget 
är bäckensmärta relativt okänt och behöver 
sannolikt identifieras och behandlas i större 
utsträckning. mer. Därmed kan livskvaliteten 
förbättras hos en utvald del av patienterna.

Sammanfattningsvis
De flesta patienter som genomgår behand-
ling för kolorektal cancer återhämtar sig 
nästan till sin baslinjenivå inom två år efter 
behandlingen, och många redan inom 6–12 
månader. Även äldre patienter som behåller 
sin självständighet upplever god livskvalitet 
(33). Trots mer avancerad kirurgi såsom 
bäckenutrymning (borttagande av flera organ 
i bäckenet) förefaller livskvaliteten vara god 
över tid. Det tar längre tid efter en mer avan-
cerad operation att återhämta sig, och den 
preoperativa livskvaliteten har betydelse för 
återhämtningen, men de flesta återhämtar sig 
inom det första året (34).

Således finns det gott hopp om att patienter 
som överlever sin kolorektala cancer har god 
livskvalitet, och interventioner för att minska 
symtom och biverkningar från behandling-
arna kan sannolikt snabba på återhämtningen 
och ibland också förbättra livskvaliteten.
 
Eva Angenete 
eva.angenete@gu.se
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Summary
QoL in colorectal cancer
Treatment for colorectal cancer offers long-term cure in more than 60% of all cases. The cornerstone for 
treatment is surgery, but preoperative (chemo)radiotherapy is offered to more patients with more advanced 
rectal tumours. After treatment many patients have some side-effects from treatment such as bowel, uro-
genital or stoma dysfunction. Still most colorectal cancer survivors consider themselves to have a good 
health related quality of life. 
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Pankreascancer
Roland Andersson och Daniel Ansari

Pankreascancer är en aggressiv tumörsjukdom med en desolat prognos. Fortfarande saknas 
de stora genombrotten. Pankreascancer ger symtom sent i tumörutvecklingsfasen, vilket gör 
att en majoritet av patienterna har avancerad sjukdom vid diagnostillfället. Tidig diagnostik är 
därför ett viktigt forskningsområde där fokus ligger på biomarkörer som kan komplettera CA 
19-9, som har sina begränsningar. Exempel på nya typer av blodmarkörer för pankreascancer 
är cirkulerande tumörceller, cellfritt DNA (cfDNA), exosomer, mikroRNA och proteiner. Trots 
lovande resultat för de nya metoderna så är sensitiviteten för tidig pankreascancer (stadium 
I-II) fortsatt låg och det är därför oklart om testerna kan reducera mortaliteten vid pankreas-
cancer om de skulle användas i screeningsyfte bland riskgrupper. Utöver detta behövs ökad 
kunskap om underliggande tumörbiologi och identifiering av biomarkörer som kan användas 
för prognostisering, monitorering samt prediktion av behandlingsrespons. Sådan tumörbio-
logisk information skulle kunna användas för att skräddarsy behandlingen för den enskilde 
patienten (så kallad precisionsonkologi), något som idag saknas vid pankreascancer. För att 
uppnå långtidsöverlevnad vid pankreascancer anses det viktigt att kunna aktivera kroppens 
eget immunförsvar för att bekämpa cancern. Olika former av immunterapi är därför i ropet, 
från immunkontrollpunktshämmare (checkpointhämmare), till cancervacciner och T-cellste-
rapi. Forskningshorisonten vid pankreascancer är vidsträckt och ständigt expanderande, men 
det återstår att se om lovande forskningsrön kan överföras till klinisk nytta för patienterna.

Introduktion
Duktalt adenokarcinom är den mest frekventa 
formen av pankreascancer och utgör mer 
än 90 procent av alla pankreasmaligniteter. 
Pankreascancer är oftast lokaliserad till caput 
pancreatis, men kan också uppstå i corpus 
och cauda pancreatis (figur 1). Överlevanden 
vid pankreascancer är fortfarande mycket 
dålig och överstiger sällan 5 procent trots 
förbättringar avseende kirurgi och inte minst 
kemoterapi (1). I västvärlden har det för den 
totala gruppen patienter med pankreascan-
cer inte skett något nämnvärt genombrott. 
Man bedömer att pankreascancer kommer 

att utgöra andra orsak till död i cancer under 
perioden 2020–2030 (2). Orsakerna till den 
dystra trenden är flera. Diagnostiken sker 
ofta sent på grund av vaga symtom vid den 
tidpunkt då patienten redan har icke-operabel, 
ofta metastatisk sjukdom och introduktion 
av nya behandlingskoncept, framför allt nya 
kemoterapiregimer, på det hela taget har gett 
ganska marginella överlevnadsvinster och 
ingen behandling egentligen kan kallas riktad, 
det vill säga precisionsonkologi (3, 4).

Incidens och dödlighet i pankreascancer, 
där snittålder vid diagnos är 69–70 år, förvän-
tas öka framöver och detta till följd av kombi-
nationen en åldrande befolkning och brist på 
genombrott i såväl tidig diagnostik som riktad 
och effektiv behandling (5). Svenska hälsoeko-
nomiska data talar för en exponentiell ökning 
i kostnad för att hantera pankreascancer och 
detta inbegriper såväl vårdrelaterade utgifter 
som indirekta kostnader, som är merpar-
ten och framför allt beroende av så kallat 
produktionsbortfall, alltså att patienter dör 
i förtid. Vid en beräkning 2009 låg de hälso-
ekonomiska kostnaderna i Sverige (då med 
en population på 9,1 miljoner) i nivån 86–93 
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miljoner euro per år (6), medan samma kost-
nad för 2018 har kalkylerats till 125 miljoner 
euro (population 10 miljoner) och prognosen 
för 2030 ligger på 210–225 miljoner euro (7).

Pankreascancerutveckling
Flertalet patienter med pankreascancer diag-
nosticeras i sent avancerat stadium med lokalt 
avancerad eller ofta metastatisk sjukdom 
med korrelerande desolat prognos. De 10–15 
procent av patienter som kan bli föremål för 
radikalt syftande kirurgisk resektion och cell-
giftsbehandling har dock en bättre överlevnad 
än de som inte genomgår kirurgi (8). Den 
maligna transformationen till ett invasivt ade-
nokarcinom är en gradvis och oftast långsam 
process som involverar en del initiala drivande 
mutationer, där KRAS-mutationer förekommer 
i upp till 90–95 procent (9) följt av CDKN2A, 
TP53 och SMAD4. I flertalet fall kan det ta tio 
år eller mer från den initiala mutationen tills 
den invasiva cancern är etablerad och ger sym-
tom, och ytterligare några år innan de dödande 
metastaserna uppkommer (10). Detta skulle 
teoretiskt kunna ge ett diagnostiskt och tera-

peutiskt ”fönster” om man väl kunde identifiera 
pankreascancer i detta asymtomatiska stadium, 
exempelvis med hjälp av olika biomarkörer (11). 
Avsaknad av möjligheter till tidig diagnostik 
och vaga symtom gör att pankreascancer tyvärr 
upptäcks i sent stadium med lokalt avancerad 
eller metastatisk sjukdom (12). Pankreascancer 
med enbart lokaliserad sjukdom som tillåter 
kirurgisk resektion (10–15 procent av alla) upp-
visar tillsammans med adjuvant kemoterapi en 
5-årsöverlevnad upp till 44 procent (13). Skulle 
man kunna förskjuta flera till denna grupp 
genom exempelvis tidig diagnostik, primärt i 
riskgrupper som hereditär och familjär pankre-
ascancer (5–10 procent av alla, vissa med över 
hundra gånger ökad risk), nydebuterad diabetes 
mellitus typ 2 över 50 års ålder (1 procent har 
en associerad pankreascancer), framför allt 1–3 
år efter diabetesdiagnos, och tidiga symtom som 
skulle tala för pankreascancer (14).

Vad har då blivit bättre vid behandling 
av pankreascancer?
Kirurgi
Pankreaskirurgi har erkänt varit associerad 

11 

Figur 1. Pankreas.

Ductus choledochus Ductus pancreaticus

Caput pancreatis

Corpus pancreatis

Cauda pancreatis

Tunntarmen

Duodenum



Finska Läkaresällskapets Handlingar60

med en betydande såväl morbiditet som 
mortalitet. Centralisering av pankreaskirurgi 
och därmed stora volymer såväl för institu-
tion som för den individuella kirurgen har 
medfört en uttalad förbättring av resultaten 
inkluderande ökad genomförbarhet av pla-
nerad kirurgi, ökat antal patologiskt radikala 
(R0) resektioner och ökad överlevnad. Man 
har därmed också kunnat utföra mer kom-
plicerad kirurgi, hantera komplikationer och 
fått förbättrade möjligheter till forskning och 
utveckling (15–17). Centralisering till hög-
volymenheter har förkortat operationstid, 
blödning, transfusionsbehov, reoperationer, 
sjukhusvårdtid, kostnader och postoperativ 
mortalitet (18, 19). Introduktionen av en-
hanced recovery-program har ytterligare för-
bättrat utfallet utan att påverka patienternas 
livskvalitet (20). Fortfarande är emellertid 
komplikationer frekventa och inte minst 
utvecklingen av så kallade pankreasfistlar 
efter operation. Denna typ av komplikation i 
sina svårare grader finns fortfarande i runt 10 
procent och ökar såväl vårdtid som kostnader 
cirka 1–5 gånger (21).

Minimalinvasiv pankreaskirurgi används i 
ökande omfattning och delas in i laparosko-
piska och robotassisterade tekniker. Rando-
miserade studier tyder på att minimalinvasiv 
pankreaskirurgi är associerad med kortare 
vårdtid och minskad intraoperativ blodför-
lust, men med längre operationstid jämfört 
med öppen kirurgi (22–24). Morbiditet och 
90-dagarsmortalitet är jämförbara vid båda 
teknikerna. Vilken effekt operationstekniken 
har på långtidsöverlevnad och recidivrisk är 
fortfarande oklart. 

Systemisk kemoterapi
Adjuvant kemoterapi efter resektion för 
pankreascancer är etablerad med förbätt-
rade överlevnadsresultat. Gällande regimer 
använder framför allt FOLFIRINOX (25) 
eller kombinationen gemcitabine och nab-
paclitaxel (26). Båda dessa behandlingskom-
binationer har också varit de hittills mest 
använda och med bäst resultat i den palliativa 
situationen, men nya alternativ rapporteras 
tämligen frekvent. 

Neoadjuvant terapi
Neoadjuvant kemo(radio)terapi vid tveksamt 
resekabel pankreascancer, liksom vid vissa 
fall av lokalt avancerad sjukdom, har visat 
sig ge fördelar i de fall där man kunnat göra 

en uppföljande radikal kirurgi ganska frekvent 
genom att tumören minskat, och dessutom har 
mikrometastatisk sjukdom behandlats (27). 

Utfallet av neoadjuvant behandling vid 
resekabel pankreascancer är föremål för 
studier och pågående utvärderingar där man 
i Europa enbart behandlar inom ramen för 
några studier, medan man exempelvis i USA 
är betydligt mera generös med neoadjuvant 
behandling även vid direkt kirurgisk resekabel 
sjukdom. I denna grupp finns det såväl för- 
som nackdelar med neoadjuvant behandling. 
Bland fördelarna är att alla patienter erhåller 
kemoterapi. Andra fördelar är att incidensen 
för radikala resektioner ökar i de fall man går 
vidare med resektion och att det är mindre 
antal lymfkörtelmetastaser. Hos patienter med 
progress under kemoterapi kan man dessutom 
undvika stor kirurgi som inte gagnar patienten. 
Som nackdelar kan ses att en del patienter 
faktiskt progredierar under pågående cellgifts-
behandling, att det finns biverkningar såväl 
till diagnostik som till behandlingen i sig och 
att det exempelvis inte finns någon tumörbio-
logisk kunskap eller rational för stratifiering 
av patienterna. Det återstår alltså att se om 
neoadjuvant behandling kommer att ha sin 
plats i patienter med direkt resekabel sjukdom.

Framtiden
Någon stratifiering (precisionsonkologi) av 
behandlingsval vid pankreascancer finns 
i princip inte. Det förefaller klart att ökad 
kunskap om underliggande tumörbiologi och 
tillgängliga blod- och vävnadsbiomarkörer 
skulle vara behjälpliga. Biomarkörer skulle 
kunna bidra till tidigare detektion, differential-
diagnostiskt beslutsstöd, prognostisk informa-
tion, riskstratifiering och prediktion av svar på 
behandling samt möjlighet att följa patienter 
under och efter behandling. Systemiska nivåer 
av tumörmarkören CA 19–9 har i över fyrtio 
år varit gyllene standard, men denna markör 
har sina begränsningar och kommer rimligen 
att ersättas av nya markörpaneler. En rad 
alternativa blodtester har beforskats, exem-
pelvis cirkulerande tumörceller, cellfritt DNA 
(cfDNA), exosomer, mikroRNA och proteiner. 
Nytt är också så kallade multi-cancer early 
detection (MCED) -tester som kan detektera 
många olika tumörtillstånd med ett enda 
blodprov. Mest välstuderat är ”Galleri”-testet 
som analyserar metyleringsmönster på cfDNA 
(28, 29) samt ”CancerSEEK” som kombinerar 
mutationsanalys av cfDNA med mätning av 
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cirkulerande proteinmarkörer (30). Även om 
lovande resultat har setts, är sensitiviteten för 
tidig pankreascancer (stadium I-II) fortsatt låg 
och ytterligare utvecklings- och valideringsar-
beten krävs. 

Det finns en begynnande kunskap om det 
genomiska landskapet i vävnad och under-
grupper av pankreascancer som kanske kan 
leda till en mera skräddarsydd behandling (31, 
32). Nyligen har olaparib, en PARP-hämmare, 
godkänts för behandling av metastaserad 
pankreascancer med underliggande BRCA 
mutation, vilket förekommer hos mellan 4 
och 7 procent av alla patienter (33). Pemb-
rolizumab, en PD-1 hämmare, kan användas 
för avancerande solida tumörer som uppvisar 
hög mikrosatellitinstabilitet (MSI-H) eller 
defekt mismatch repair (dMMR) (1 till 2 % 
av alla pankreascancrar) (34). Larotrectinib 
och entrectinib är avsedda för solida tumörer 
som uttrycker NTRK-genfusion (ca 1 % av alla 
pankreascancrar) (35, 36). 

En möjlig väg framåt är att hämma on-
kogent KRAS vid pankreascancer eftersom 
KRAS är den vanligaste drivande mutationen 
vid pankreascancer. KRAS har länge klassats 
som ”undruggable” på grund av slät ytstruktur 
med avsaknad av klassiska bindningsställen 
och exceptionellt hög affinitet för GTP/GDP. 
På senare år har man dock kunnat utveckla 
KRAS G12C-hämmare, såsom sotorasib 
och adagrasib, som gett lovande resultat 
i kliniska prövningar vid pankreascancer 
med god anticanceraktivitet och acceptabel 
säkerhetsprofil (37, 38). Vid pankreascan-
cer är emellertid KRAS G12C-mutationen 
sällsynt (< 5 %), medan mutationerna G12D 
(41 %), G12V (34 %) och G12R (16 %) är mer 
frekventa (39). Det återstår således att se om 
det går att utveckla hämmare mot just dessa 
KRAS-subtyper för att kunna erbjuda riktad 
behandling.

Andra potentiella lösningar skulle kunna 
inkludera immunterapi med cancervacciner 
(ex. personliga mRNA-vacciner) (40) och T-
cellsterapi (ex. CAR-T-behandling) (41), men 
där är forskningen fortfarande i sin linda.
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Summary
Pancreatic cancer – how can outcome be improved?
Pancreatic cancer is a disease with a dismal prognosis and lack of major breakthroughs. There is a need 
for improved and earlier diagnosis in risk groups, tools for surveillance and early rescue therapy in case of 
recurrences, as well as development of targeted therapy. More knowledge concerning underlying tumour 
biology and identification of reliable biomarkers in blood and cancer tissue may render novel tools for 
diagnosis, prognosis, prediction, and intervention, hopefully heralding a brighter future for this diagnosis. 
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Gastroenterologi i ett fyrtioårigt 
perspektiv: samtal med 
specialredaktörerna
Lena Sjöberg

Med studier på 1980-talet i bagaget ville jag samtala med specialredaktörerna Clas-Göran af 
Björkesten och Camilla Böckelman för att få veta om allt har förändrats: är gastroenterologi 
2023 både konservativt och operativt sett något helt annat än tidigare? Jag blev utexaminerad 
1990 från svenska studielinjen och har efter det mest jobbat inom primärvården, den senaste 
tiden enbart på rådgivning, samt vid fakulteten som klinisk lärare i allmänmedicin. 

Före samtalet försökte jag minnas hur det 
var att studera vid IV medicinska kliniken på 
Unionsgatan och vid Kirurgiska sjukhuset på 
1980-talet. Det var lättare att minnas annat än 
gastroenterologi – kanske kursen var rätt kort. 
Jag har kvar mina gamla anteckningar och 
kompendier från studietiden och använde dem 
som stöd under samtalet. Specialredaktörerna 
har studerat senare än jag och den yngsta av 
dem var till och med min elev under sin tid 
vid fakulteten. Valet av specialiseringsområde 
var inte en självklarhet för Clas. För Camilla 
blev det mycket tidigt klart att hon skulle välja 
något kirurgiskt område och valet föll på gast-
rokirurgi efter att hon fått pröva på det under 
ett par somrar.

Apropå skillnaden mellan 1980-talet och 
2020-talet inleder kollegerna med att kon-
statera att allt definitivt inte var bättre förr. 
Förutom att vetenskapen har gått framåt har 
vi nuförtiden också ett bättre samarbete mel-
lan dem som undervisar på området. I vår 
diskussion gick vi därefter in på olika detaljer 
inom området. 

Magsäcken
Under 1980-talet upptäcktes Helicobacter 
pylori och man insåg dess betydelse för upp-
komsten av magsår. I och med att man började 
utrota H.pylori minskade både prevalensen av 
magsår och förekomsten av komplikationer. 
Sjukhusvistelse till följd av blödningar i den 
övre mag–tarmkanalen har också klart minskat. 
Samtidigt sjönk incidensen för magsäckscancer. 

Beträffande fundoplikation som åtgärd mot 
refluxsymtom har praxis gått i vågor: konser-

vativ behandling och kirurgisk behandling har 
turvis dominerat som primär åtgärd. Fortfa-
rande diskuteras vilka patienter som har nytta 
av en operation.

Tarmsjukdomar
En av de saker jag minns bäst från undervis-
ningen i gastroenterologi på 1980-talet är att 
det var viktigt att känna till skillnaderna mel-
lan ulcerös kolit och Crohns sjukdom. Enligt 
nutida uppfattning omfattar Crohns sjukdom 
hela mag–tarmkanalen i två olika bemärkel-
ser: från munhålan till anus samt genom hela 
tarmväggen, det vill säga transmuralt. Behand-
lingsmöjligheterna innefattar i dag biologiska 
mediciner, andra immunsuppressiva läkeme-
del och operation. De kirurgiska metoderna 
inbegriper numera endoskopisk dilatation 
av tarmen eller ännu hellre strikturplastik, 
där man utvidgar tarmsegmentet efter att ha 
öppnat strukturerna kirurgiskt. Den typ av 
tarmresektioner som gjordes tidigare vill man 
undvika i så hög grad som möjligt – och är 
man tvungen att utföra sådana, gör man dem 
så sparsamt som möjligt för att inte behöva 
förkorta tarmen.

 Biologiska mediciner fanns inte på 1980-ta-
let och därmed innefattade immunsuppression 
färre alternativ än i dag. Dessutom har im-
munsuppressiv behandling intensifierats och 
man medicinerar nu cirka 20-faldigt mer mot 
inflammatorisk tarmsjukdom än på 1990-ta-
let. Fortfarande noteras en ökad cancerrisk 
vid ulcerös kolit och Crohns sjukdom, men 
risken hos majoriteten av patienterna är inte 
tillnärmelsevis så hög som man trodde förr. 
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Prevalensen av celiaki har ökat mycket 
under åren. Tidigare var det nödvändigt att 
ta en tunntarmsbiopsi för att kunna ställa 
diagnos, medan man numera ofta kan diag-
nostisera med hjälp av antikroppsbestämning. 
Dessutom finns det ett mångfalt större utbud 
av glutenfria produkter att ta till och gemene 
mans medvetenhet om celiakins betydelse 
har ökat.

Cancer i mag–tarmkanalen
I cancerepidemiologin har det skett föränd-
ringar under de senaste decennierna: antalet 
nya fall av kolorektal cancer har ökat, medan 
magsäckscancerincidensen har minskat. 
Endoskopiska undersökningar utförs i högre 
grad än förr, både gastroskopi och koloskopi. 
Trenden går mot ett ökat antal koloskopier 
och ett minskat antal gastroskopier. Nationell 
screening av tjocktarmscancer har inletts och 
utvidgas för att omfatta alla 56–74-åringar från 
och med 2031. 

Överlevnadssiffrorna för cancerpatienter är 
lyckligtvis mycket bättre nu än på 1980-talet, 
mycket tack vare tidigare och bättre diag-
nostik samt bättre behandling. Alla patien-
ter diskuteras numera på multidisciplinära 
möten, och radiologernas och patologernas 
utlåtanden är strukturerade. Tack vare de 
strukturerade utlåtandena har man bättre 
kunnat klassificera patienterna, och därmed 
har prognosen i alla grupper blivit bättre. 
Man har flera linjer av cytostatikabehand-
ling. Dessutom utförs metastaskirurgi aktivt, 
något som man, vad jag minns, talade om på 
1980-talet enbart i samband med njurcancer. 
Det finns numera också något som kallas 
HIPEC, hypertermisk intraperitoneal kemo-
terapi, för vissa cancerformer som spritts i 
bukhålan. Vid HIPEC-behandling avlägsnas 
synliga tumörer ur buken och efter det sköljs 
bukhålan med en varm lösning som innehåller 
cytostatika. Denna behandling kan innebära 
en klart bättre prognos för vissa patienter med 
tarmcancer.

Behandlingsrekommendationer och 
prioriteringar
Prioriteringar har självklart att göra med 
pengar, ett samtalsämne som knappt existe-
rade på 1980-talet inom medicinen. Hur ska vi 
använda de pengar som finns? Vi är dessutom 
bundna till de europeiska behandlingsrekom-
mendationerna för många sjukdomar, då vi 

inte kan utföra all slags forskning i Finland 
och vi behöver kunna erbjuda det som re-
kommenderas internationellt. Många av de 
europeiska behandlingsrekommendationerna 
är utformade för att ge bästa möjliga vård utan 
att beakta att de offentliga medlen är begrän-
sade. Behandlingsrekommendationer i ordets 
nuvarande bemärkelse fanns inte tidigare utan 
kom till först i slutet av 1990-talet. Före det 
gällde det att ha böcker och anteckningar 
tillhanda då man jobbade – och naturligtvis 
att komma ihåg mycket utantill.

Levern och dess sjukdomar
Leversjukdomsspektret har kanske förändrats 
mest under de senaste decennierna. Andelen 
alkoholbetingade sjukdomar har sjunkit och 
de fetmabetingade har ökat. Dessutom kan 
man numera bota hepatit C, som på 1980-talet 
kallades ”non-A, non-B-hepatit”. Namn och 
termer har betydelse, och i samband med le-
vern kan vi också nämna förkortningen PBC 
som förr betydde primär biliär cirros och nu-
mera avser primär biliär kolangit. Ordet cirros 
får lekmän att associera till storkonsumtion 
av alkohol och den nuvarande definitionen är 
mycket mindre stigmatiserande och därmed 
motiverad, trots tautologin med biliär och ko-
langit i samma namn för att kunna behålla den 
vedertagna engelskspråkiga förkortningen.

Funktionella besvär och levnadsvanor
Ur allmänläkarens synvinkel är funktionella 
magbesvär väldigt viktiga. Var tionde finlän-
dare beräknas lida av dem och behandlingen 
har kontinuerligt förbättrats. En aspekt som 
har lett till att mångas symtom har lindrats 
är att vi numera inser betydelsen av så kall-
lade FODMAP-kolhydrater. Förkortningen 
kommer från ”fermenterbara oligo-, di- och 
monosackarider och polyoler”. Genom att 
undvika födoämnen med FODMAP-kolhy-
drater lindras magbesvären hos en stor del 
av dem som inte har någon organisk orsak 
bakom symtomen. Här kommer vi åter in på 
betydelsen av ord och termer: i andra länder 
talar man om non-FODMAP- eller low-
FODMAP-diet, medan det i Finland av någon 
anledning allmänt talas om FODMAP-diet. 
Ändå avses samma sak.

Den ökade prevalensen av fetma syns na-
turligtvis inom gastroenterologin. Fettlever 
nämndes redan tidigare och för att få ner fö-
rekomsten av fettlever behövs insatser på sam-
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hällsnivå. Obesitaskirurgin ökar också hela 
tiden, vilket man kanske inte hade kunnat 
föreställa sig på 1990-talet. Vi ligger mycket 
efter andra länder (till exempel i Sverige ut-
förs fem gånger fler obesitasoperationer) och 
behovet skulle sannolikt vara betydligt större 
än våra resurser medger.

Kirurgi i dag
Specifikt kirurgiska nyheter inom gastroente-
rologin är till exempel robotkirurgin, som har 
förbättrat möjligheterna att åtgärda problem 
på trånga ställen (exempelvis bäckenet) samt 
att behandla stora bråck. Rektumkirurgin har 
utvecklats och man kan nuförtiden utföra se-
lektiv ligatur av artärer. Laser används bland 
annat för behandling av fistlar. Förkortningen 
ERAS står för ”enhanced recovery after 
surgery” och innebär i praktiken att man 
strävar efter att aktivera patienterna så fort 
som möjligt, bland annat genom att minska 
användningen av opiater, tidigt avlägsna olika 
slag av slangar och stödja patienterna i att 
klara av att röra sig utan assistans. Om detta 
lyckas, kan patienterna ofta skrivas ut den 
andra eller senast den tredje postoperativa 
dagen efter en tjocktarmsoperation.

Den medicinska undervisningen
Kandidatundervisningen inbegriper fortfa-
rande ronder på sjukhusavdelning, men i dag 
är en del av undervisningen utlokaliserad till 
mindre sjukhus runtom i landet. Eftersom 
allt fler patienter på våra universitetssjukhus 
numera har sällsynta sjukdomar, är undervis-
ning på mindre sjukhus ändamålsenlig med 
tanke på att de nyutexaminerade läkarna ska 
kunna jobba inom primärvården. De patienter 
som är intagna på sjukhus representerar en 
allt mindre del av det konservativt behandlade 
sjukdomsspektret, speciellt ur allmänläkarsyn-
vinkel. Detta sätter press på att omorganisera 
undervisningen till poliklinisk undervisning, 
vilket är svårt att genomföra på grund av 
gruppstorlekarna och utrymmesbrist.

Undervisningen i gastroenterologi vid Hel-
singfors universitet är inte längre uppdelad 
i kirurgi och inre medicin, utan integrerad, 
men integrerad undervisning sker egentligen 
enbart i form av ett leverseminarium, där 
också patologer medverkar. Specialredak-
törerna har båda fått positiv respons av de 
studerande. Byråkratin inom undervisningen 
är dock tidvis tung, tycker de, när man knappt 

hunnit anpassa sig till en reform innan nästa 
reform kommer. 

Mag–tarmkanalens betydelse är central 
för oss och avspeglas också i en del stående 
uttryck: man har mage att göra något, man 
har is i magen, en armé marscherar på sin 
mage (ett uttryck som tillskrivs Napoleon) et 
cetera. Även om statistiken säger att mag- och 
tarmbesvär som besöksorsak i primärvården 
har minskat i frekvens från 1960-talet till 
vår tid (1), hör de fortfarande till de vanliga 
orsakerna.
 
Lena Sjöberg

MD, AFAMEE
Klinisk lärare i allmänmedicin och primärhälsovård 
Avdelningen för allmänmedicin och primär-
hälsovård, Clinicum, Helsingfors universitet 
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INTERVJU

– Ödet har gett mig olika roller. 
Roller där det ibland har blåst rätt 

hårt, men så har han också suttit på 
tunga poster. 

– Men aldrig hade jag tänkt bli heltids-
byråkrat och inte var det utan sorgear-
bete jag avstod från den dagliga kirurgin.

Caj Haglund är utbildad i traditionell 
gastrokirurgi med tekniker, som just inte 
hade förändrats på flera årtionden. På 
1990-talet kom laparoskopin på allvar, 
konstaterar han. 

– Robottekniken, som jag kom i 
kontakt med kring 2010 innebar en ny 
revolution. Vi som blev gastrospecialister 
i slutet av 1980-talet och tog till oss nya 
tekniker kom att bli ett slags föregångare. 

Avstamp gjorde han på Kirurgiska 
sjukhuset i Helsingfors, där han dispu-
terade med en avhandling om tumör-
markörer för cancer i bukspottskörteln 
år 1987. Där verkade han också som 
lärare och slutligen som biträdande 
överläkare med avdelningsansvar. Men 

när det småningom blev uppenbart att 
vanlig mag- och tarmkirurgi skulle upp-
höra på det då länge nedläggningshotade 
sjukhuset, och han år 1995 överraskande 
erbjöds en specialistläkartjänst på Mej-
lans sjukhus, var det omöjligt att inte 
tacka ja, trots att en del kolleger tyckte 
det var osolidariskt.

Inte för att han verkar ha varit särskilt 
karriärsugen.

– Jag fick välja mellan en specialistlä-
kartjänst som var ”pensionstjänst” och 

Emeritusprofessor Caj Haglund
Stark teknisk utveckling har 
revolutionerat kirurgin

Öppenhet för utmaningar har alltid kännetecknat Caj Haglund. Som endokrinkirurg var han först i världen med 
en vetenskaplig artikel om operationsteknik utan knutar och tråd och som administratör hade han som mest 
ansvar för mjukdelskirurgin på fem Hucs-sjukhus med över 150 läkare och mer än 600 sjuk skötare. Lägg till ett 
stort intresse för forskning, främst kring nya cancermarkörer för att bättre förstå olika sjukdomsprognoser och 
behandlingsbehov. 

Caj Haglund
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en femårig biträdande överläkartjänst 
som var ett pinnhål högre. Jag valde den 
ordinarie tjänsten för att säkert ha jobb 
i framtiden.

På Mejlans fick han ansvar för sjuk-
husets endokrina kirurgi, alltså för 
sjukdomar i sköldkörtel, bisköldkörtel, 
binjurar och för vissa endokrina tu-
mörer. Överläkare för Hucs klinik för 
gastroenterologisk kirurgi blev han i 
samband med en organisationsreform år 
2000. Från specialistläkare i ledet blev 
han då klinikchef. Under de följande 
åren skedde sedan stora administrativa 
förändringar och sjukhussammanslag-
ningar. Helsingfors stads sjukhus blev 
en del av Hucs, liksom senare också 
Jorvs och Pejas sjukhus. Haglunds admi-
nistrativa ansvar växte och till slut var 
han ansvarig överläkare för Hucs hela 
mjukdelskirurgi, alltså för mag-, tarm-, 
hjärt- och kärlkirurgi och för urologi och 
transplantationskirurgi med verksamhet 
på fem sjukhus. Den positionen kvarstod 
han på till sin övergång från Hucs till 
universitetet.

Men även när det administrativa ansva-
ret växte höll han kvar kontakten till den 
kliniska vardagen och skötte bland annat 
vissa sarkom och endokrina tumörer i 
buken. Under jourer en gång i månaden 
opererade han gastroenterologiska pa-
tienter och en gång i veckan hade han 
dessutom privat mottagning. 

Att han i tiden hade valt gastroen-
terologi, Kirurgiska sjukhusets svensk-
språkiga specialiseringslinje, som på 
professor Teddy Scheinins tid var mycket 
mångsidig, visade sig lyckat. 

– Som elev där fick man bland annat 
också pröva på kärlkirurgi, urologi och 
ortopedi. Det gjorde Kirran till en bra 
språngbräda. Olika specialiteter och 
tekniker går in i varandra. Det har man 
nytta av när man opererar, och som 
administratör var det sedan kanske 
lite lättare att försöka vara objektiv. 
Under specialiseringen opererade jag 
allt inom bukhålan, från mellangärde 
till ändtarm. 

Stark utveckling
Caj Haglund har upplevt en revolutio-
nerande teknisk utveckling. När suture-
ringsapparaterna kom var han med om 

att ordna de första kurserna för använ-
dare mot slutet av 1980-talet. 

– De var inte särskilt tekniskt avance-
rade, men blev snabbt bättre och gjordes 
först i kirurgiskt stål och med utbytbara 
patroner. Småningom blev de engångs-
artiklar i plast. För titthålskirurgin blev 
de avgörande. 

Sutureringsapparatur började använ-
das i öppen kirurgi. Det sparade tid när 
man till exempel sydde ihop tarmar. 
Men när titthålskirurgin slog igenom var 
det svårt att sy inne i buken. Nästa steg 
var då apparatur som kunde stickas in 
genom en 10 mms port, så att sömmarna 
kunde göras där innanför.

Senare kom bland annat apparatur 
med ultraljudsteknik som både kan 
klippa och svetsa. 

– Saxens ena skänkel vibrerar med 
ultraljudets hastighet, snabbare än ögat 
uppfattar. Det får äggviteämnen att 
koagulera. Då tillsluts blodkärl så att 
man kan fortsätta klippa, utan att be-
höva göra stygn med knutar, och ju mer 
apparaterna utvecklades, desto större 
blodkärl kunde man dela. Det innebar 
färre blödningar, snabbare operationer 
och mindre komplikationer.

Ultraljudssaxarna var en nyhet vid 
den tidpunkt då Caj Haglund övergick 
till endokrin kirurgi och han var bland 
de första som deltog i kurser, där de 
testades på djurvävnad. 

– Lite trist var det att inte själv få 
användning för tekniken, tyckte jag, för 
vid den tiden arbetade jag inte längre 
med mag- och tarmkirurgi på dagtid. Då 
kom jag på att saxarna kanske kunde 
användas i sköldkörtelkirurgi. Där är 
man tvungen att lägga otroligt många 
knutar och otaliga små blodkärl kan 
börja blöda. Efterblödningar var en 
vanlig komplikation. 

Det var så det kom sig att Caj Haglund 
år 1998 blev först i världen att publicera 
en artikel om sköldkörtelkirurgi utan 
knutar och tråd. Ultraljudssaxarna som 
användes var klumpiga och otympliga 
på den tiden. 

I dag är saxarna små och tekniken 
rutin i sköldkörtelkirurgi. 

När man sedan år 1995 på Mejlans 
började ta bort binjurar laparoskopiskt 
var ultraljudssaxarna essentiella. Tumö-
rer på binjurar är en orsak till blodtrycks-

sjukdom, som i så fall botas genom att 
avlägsna den hormonproducerande 
tumören. I praktiken är det komplicerat 
att enbart operera bort tumören. Därför 
avlägsnas hela binjuren, för patienten 
klarar sig med en. 

Också det blev snabbt rutin. En kol-
lega på Mejlans sjukhus gjorde de första 
laparoskopiska binjureoperationerna 
för sin avhandling, varefter Haglund 
fortsatte. 

– Vi hade antagligen Nordens största 
erfarenhet av att operera bort binjurar 
laparoskopiskt när jag lämnade kirurgin 
för andra uppgifter.

Allt större bredd
De första laparoskopen var enkla, op-
tiska instrument. Dagens kamerateknik 
öppnar helt nya möjligheter. 

– En ny era inleddes när man kunde 
börja överföra bilder till en monitor, så 
att en assistent kunde manövrera kame-
ran medan operatören fick koncentrera 
sig på operationsinstrumenten.

Bland de otaliga tekniska innovatio-
ner som gjort det möjligt att göra allt 
kinkigare ingrepp via allt mindre hål 
pekar Caj Haglund på laparoskopipor-
tarnas betydelse.

– Vid bukingrepp krävs ett visst tryck 
i bukhålan, så att tarmarna trycks ner 
och bukhinnorna höjs tillräckligt för att 
ge utrymme att operera utan att något 
skadas. Gasen som används släpps in 
genom laparoskopiportar, som sluter tätt 
kring instrumenten, så att luft inte läcker 
ut under arbetet och när ett instrument 
avlägsnas stängs ventilen. 

De första trevande stegen mot titthåls-
teknik togs under sent 1980-tal, men den 
genomgripande förändringen skedde på 
1990-talet. I Helsingfors avlägsnades de 
första gallorna laparoskopiskt i offentlig 
vård i början av år 1991. På den privata 
sidan hade den första operationen ut-
förts några månader tidigare. 

– Vi åkte runt och lärde ut tekniken 
på olika håll i landet, själv gjorde jag de 
första laparoskopiska galloperationerna 
på fem olika sjukhus.

Steg för steg togs nya tekniker och 
apparater i bruk på bred front. Olika 
bråck, ljumskbråck och senare också 
operationsbråck, började också opereras 
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så här. Refluxkirurgin upplevde en renäs-
sans innan nyare mediciner fanns att 
tillgå. Laparoskopisk tarmkirurgi kom 
småningom med i bilden, med början 
på Maria sjukhus. I tjocktarmskirurgi 
är den sedan länge rutin.

Vid tarmoperationer görs ett litet 
blindtarmsliknande snitt, där man i 
stället för att öppna buken tar ut den 
del av tarmen som ska avlägsnas. Det 
försnabbar återhämtningen och minskar 
komplikationerna.

– Och vid ändtarmskirurgi där det är 
svårt att med händerna gå in via magen 
har man stor nytta av att delvis jobba 
laparoskopiskt. Det är trångt i bäckenet 
och sikten är skymd. Blindtarmsoperatio-
ner är för övrigt bland de vanligaste för 
unga kirurger att öva titthålsteknik på.

Tekniska framsteg
Tekniska innovationer har alltså bidragit 
till att förändra kirurgin i grunden. Till 
exempel för gallor är öppna operationer 
ovanliga i dag, säger Haglund.

– Och medan man i början betrak-
tade en akut gallblåseinflammation som 
kontraindikation för laparoskopi – det 
ansågs då för farligt – så är det nu rutin 
att också operera sådana fall laparosko-
piskt. Senare har man märkt, att om man 
opererar vid rätt tidpunkt är det nästan 
enklarare att ta bort en lite inflammerad 
galla, för den lossnar lättare. 

Så medan man tidigare försökte lugna 
ner inflammationer med antibiotika 
och tog bort gallblåsor några månader 
senare, opererar man nu helst inom 
några dagar, under det tidsfönster som 
visat sig gynnsamt för operation. Det 
minskar komplikationsrisken. 

Utmaningar och fördelar
Att övergå till nya tekniker har inneburit 
utmaningar, men gett enorma fördelar. 
Laparoskopiska ingrepp kräver till exem-
pel förmåga att arbeta tvådimensionellt, 
konstaterar Haglund. Men kameror och 
tekniker som visar operationsområdet i 
monitor har utvecklats snabbt. Du får en 
skarp, förstorad bild, också av ställen dit 
blicken normalt inte når, men du måste 
föreställa dig hur du för instrumenten i 
djupled, så att inget skadas när du klip-
per och syr.

Tredimensionella bilder blev möjliga i 
och med operationsrobotarna. När Hucs 
skulle skaffa den första kring år 2010 var 
Haglund i chefsposition och prislappen 
ca 1,5 miljoner euro.

Första gången han såg en robot i 
användning var på en urologkongress i 
Bryssel, dit en tremannadelegation från 
Hucs hade åkt på studiebesök. 

– Med en robot får kirurgen en tredi-
mensionell bild av operationsområdet 
och sitter vid en konsol vid patienten. 
Titthål och instrument förs in ungefär 

som vanligt, men kirurgen styr roboten 
med speciella handtag och pedaler, som 
omvandlar stora rörelser till pyttesmå, 
så att det går att suturera minimala kärl, 
men också att vrida instrument mer än 
en människohand förmår och komma 
åt ställen som inte nås med vanlig titt-
hålsteknik. Vid hjärtkirurgi är en av 
fördelarna att datorn kan kompensera 
för hjärtats rörelser, så att det ser ut som 
om operationsområdet var stilla trots att 
kirurgen syr i ett pulserande hjärta.

Ändå frågade sig många länge om det 
var värt att lära sig nya tekniker och satsa 
på dyr, avancerad utrustning. I början 
blev operationstiderna längre också. 
Nu har de jämnat ut sig och ny teknik 
ger odiskutabla fördelar: mindre smärta, 
kortare sjukskrivningar, färre kompli-
kationer. Med dagens dyra operations-
salstimmar och växande personalbrist 
ställs dessutom många tidigare kalkyler 
på huvudet. 

Vid ett antal allvarliga, akuta tillstånd 
måste man visserligen fortfarande ope-
rera traditionellt. 

Men landvinningarna är många. Ock-
så endoskopiska ingrepp via naturliga 
kroppsöppningar och endovaskulära 
ingrepp via blodkärl har utvecklats otro-
ligt mycket.

– Vid en begynnande cancer kom-
mer man till exempel in i magsäcken 
den naturliga vägen och kan skära bort 
en tumör med omgivande slemhinna. 
Man kan via magsäck och tarm gå in 
i gallgångar och i bukspottskörteln, får 
tydligare bilder och kan ta prover. Och 
till exempel i kardiologin kan man bättre 
sköta rytmstörningar, sätta in hjärtklaffar 
via katetrar i ljumsken och ge patienter 
som tidigare var inoperabla ny livskvali-
tet och förlängt liv. 

Haglund pekar också på den stora 
förändring som skett i synen på akuta 
operationer.

– Länge betraktades de som ett nöd-
vändigt ont. När jag kom till Mejlans 
sjukhus år 1995 fanns det fortfarande 
ingen operationssal för akutfall. Man fick 
vänta på nästa lediga bord om det inte 
rörde sig om något riktigt livshotande. 

Nu är akut kirurgi mer accepterad. 
Sjukhuset har flera operationssalar re-
serverade bara för den dygnet runt, och 
medan äldre läkare tidigare betraktade 
jourkirurgin som rena saltgruvekom-
menderingen, så arbetar flera senior-
kirurger idag enbart inom akut kirurgi. Caj Haglund
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Vem och vad?
Caj Haglund, född 1.10.1952 i 
Snappertuna, doktorerade med 
en avhandling om tumörmarkö-
rer vid cancer i bukspottskörteln 
år 1987.

Bosatt i Helsingfors, men har 
ett andra hem i Ingå och som-
marstuga i skärgården. 

Kopplar gärna av med att 
planera fritidshus och bygga – i 
ungdomen drömde han om att bli 
arkitekt innan han insåg att det 
var läkare han ville bli.

Intresserad av skärgård och 
båtliv. 

Familj: hustrun Gerd, tre söner 
och fem barnbarn. 

– Det beror på ett förändrat synsätt. 
Man har märkt att utgången är mycket 
bättre om man genast tar sig an bråd-
skande fall.

Allt fler personer får alltså allt effekti-
vare vård. De stora vinnarna syns ändå 
sällan i samhällsdebatten. 

– Därför är läkare ganska försvarslösa 
mot politiker som rasar över stigande 
sjukvårdskostnader. 

Men hur sätter man prislappar på 
återställd funktionsförmåga och konse-
kvenser till exempel i åldringsvården? 
På minskat lidande och längre överlev-
nad, frågar han. 

– Inte slösas det med pengar i den spe-
cialiserade vården. Alla våra patienter 
behöver vård. Samhället inser inte hur 
mycket vården har utvecklats. 

Att allt detta möjliggjort stora inbespa-
ringar glöms bort. Antalet bäddplatser 
i specialistvården har minskat kraftigt 
och vårdtiderna förkortats dramatiskt.

Svenskan viktig
Caj Haglund har också en lång, förtjänst-
full akademisk karriär.

I mars 2012 blev han svenskspråkig 
professor i kirurgi vid Helsingfors uni-
versitet efter Krister Höckerstedt och 
innehade professuren i åtta år. Efter bara 
knappt ett och ett halvt år kallades han 
till prodekanus vid fakulteten.

– Så jag fick uppleva universitetsbyrå-
kratin inifrån också, säger han lite roat. 
Det var nog berikande att lära känna 
kolleger från helt andra områden, men 
ganska traumatiska tider med stora 
nedskärningar och uppsägningar. Hur 
universitetet skulle klara ekonomin var 
ett centralt problem.

Själv hade han främst ansvar för 
samhällsrelationer, fundraising och 
alumnverksamhet och kände framför 
allt stort ansvar för den svenska läkar-
utbildningen.

En hjärtefråga har alltid varit svensk-
an i undervisning och vård. Nyligen har 
två stiftelser, Minervastiftelsen, som han 
är ordförande för, och Liv och Hälsa 
under Tom Böhlings ordförandeskap 
donerat pengar för en ny lärartjänst med 
uppgift att intressera svenska läkarstu-
denter för forskning. 

– Målet är att värva studerande till 
forskningsgrupper med svenska hand-
ledare. Det är inte lätt, för de är så få. 
Därför gäller det att bygga upp verk-

samheten från grunden. I dag har vi 
tio svenska professorer på den svenska 
studielinjen, men bara tre har svenska 
som modersmål.

Bättre prognoser
I sin forskning har Caj Haglund koncen-
trerat sig på cancermarkörer. Han har 
hållit fast vid gastroenterologin, som han 
började med och hans grupp har fortfa-
rande ett laboratorium på patologen. 

– Men när de endokrina tumörerna 
kom med i bilden startade vi forsknings-
projekt även kring dem och också de 
fortsätter.

Han förklarar att hans inriktning blev 
ett slags tvåhövdad örn, både forsknings-
mässigt och kliniskt, med målet att hitta 
nya cancermarkörer både i blodomlopp 
och vävnader, framför allt för att kunna 
påverka diagnostiken. 

– Det vi främst arbetar med är att 
försöka hitta nya prognostiska markörer 
för att bättre förutse hur det går för olika 
patienter och vilken behandling som är 
optimal för var och en. 

Man börjar förstå att det finns stora 
individuella skillnader mellan olika tu-
mörer inom samma organ. Också när de 
verkar likartade kan de skilja sig i fråga 
om tillkomstsätt. Förståelse för hur de 
uppstått kan påverka behandlingsmöj-
ligheterna. 

I forskningslaboratoriet arbetar nu 
över tjugo forskare och trots att Hag-
lund börjat varva ner och inte längre 
bär huvudansvaret, så handleder han 
några doktorander. Det nyaste inom 
prognostik, konstaterar han, är testning 
av olika läkemedel på små, så kallade 
organoider, som odlas från provbitar 
av tumörer. Sådant gör hans grupp inte 
själv. Däremot testar man med olika 
markörer för olika uttryck med färg-
ning och kan den vägen definiera vad 
tumören antagligen reagerar på. Vid 
bröstcancer är detta praxis, vid de flesta 
andra tumörer har man ännu inte kom-
mit lika långt, men dit är man på väg 
och vi försöker dra vårt strå till stacken, 
säger Haglund.

Gruppen forskar i markörer för pankre-
ascancer, magcancer och tjocktarmscan-
cer, som man nu har de största materialen 
på. Men man har också patientserier för 
sköldkörtelcancer och binjuretumörer, 
mun- och svalgcancer och några min-
dre vanliga tumörer i bukhålan. Vissa 

markörer är ganska likartade vid olika 
cancerformer.

– Ett hett område är inflammation 
vid cancer. Hur mycket och vilken 
typ av inflammationsceller tumören 
innehåller ger viktig information. En 
del inflammationsceller försvarar krop-
pen mot tumören, men en tumör kan 
också värva inflammationsceller för att 
skydda och sprida sig, så balansen är 
delikat och intressant.

Caj Haglunds passion för forskning 
tar sig även många andra uttryck. I 22 
år har han varit medicinsk sekreterare 
i Sigrid Jusélius stiftelse, där han orga-
niserar utvärderingsarbetet och håller 
kontakt med forskare. Sedan 2016 är 
han ordförande för Minervastiftelsen, 
som har ett forskningsinstitut på Bio-
medicum. I föreningen Liv och Hälsa, 
en förening som understöder medicinsk 
forskning, sitter han i styrelse och forsk-
ningsutskott.

– Brist på forskningsresurser är ett 
enormt problem. Stiftelsernas andel 
av forskningsfinansieringen ökar hela 
tiden medan samhällets satsning mins-
kar. Flera partier verkar ha svårt att 
förstå att forskning är viktigt – att det är 
samhällets motsvarighet till företagens 
produktutveckling och kvalitetskon-
troll. Vi blir ett u-land jämfört med 
andra länder om det fortsätter så här. 
Det är beklämmande.

Text Mardy Lindqvist 
Foto Cata Portin
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Johan Wilhelm Runeberg (1843–1918) var professor i medicinsk klinik vid Helsingfors universitet 1877–1907. Han verkade som ord-
förande för Finska Läkaresällskapet 1878 och 1885, och kallades till Sällskapets hedersledamot 1902. Han deltog som universitetets 
representant i ett flertal av Finlands lantdagar och erhöll statsråds titel 1907. År 1927 beslöt Sällskapet att låta prägla en minnesme-
dalj över honom. Det prestigefyllda J. W. Runebergs pris, som utdelas av Finska Läkaresällskapet fick sitt namn av honom. 
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Hjalmar Gabriel von Bonsdorff (1858–-1932) var extraordinarie professor i kirurgi vid Helsingfors universitet 1902–1918. Han arbetade 
som överläkare vid Diakonissanstaltens kirurgiska avdelning 1897–1918 och pediatriska avdelning 1906–1914. Åren 1919–1926 var 
han överläkare för Finlands armé och 1928–1932 överläkare för skyddskårerna. År 1919 erhöll han sanitetsgeneralmajors rang. Hj. von 
Bonsdorff verkade som ordförande för Finska Läkaresällskapet 1900 och kallades 1928 till Sällskapets hedersledamot.
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INTERVJU

Tidig barndom
– Jag kom till världen i Berlin den 9 mars 
1932. Det var under Weimarrepublikens 
sista år och ingen visste vad som skulle 
komma. Min pappa var kardiolog på 
Charité och i full gång med forskning i 
högt blodtryck. Mamma, som var barn-
läkare, arbetade på en barnavårdscentral 
i arbetarkvarteren i östra Berlin. Båda 
mina föräldrar var etniska judar, som 
hade konverterat till katolicismen.

– Så kom katastrofen den 30 januari 
1933, när presidenten i Weimarrepubli-
ken utnämnde Hitler till rikskansler och 
min familjs liv förändrades i grunden. 
Hitler gjorde mycket snabbt Tyskland till 
en stat där banditer hade makten. Båda 
mina föräldrar blev av med sina arbeten 

i mars–april 1933. Att livet inte kan ha 
varit lätt för dem fick jag reda på först 
mycket senare. 

– Mitt äldsta minne från Berlin är från 
1935. Jag var på en kasperteater och blev 
smittad med mässling, som satte ned 
immunförsvaret. Som följdsjukdom fick 
jag scharlakansfeber, som komplicerades 
av en mediaotit. Det fanns risk för me-
ningit och det blev nödvändigt att göra 
en mastoidektomi. I övrigt har jag inga 
traumatiska eller dåliga minnen från min 
tidiga barndom i Berlin, i en tid som ju 
var full av illdåd och elände. 

– Jag var helt omedveten om allting 
som hade med judendom att göra. Men 
i efterhand kom jag fram till att jag ald-
rig fick gå ut ensam. Det roligaste var 
att promenera med min snälla farmor 
i Tiergarten. Men Zoologischer Garten 
har jag inget minne av att någonsin ha 
besökt. Chefen Lutz Heck var blint över-
tygad nazist och en av de första med att 
utlysa ”Juden nicht erwünscht”.

– Från 1934 började min pappa pendla 
från Berlin till Lund i Sverige. Han hade 
en god vän i professorn i invärtes medi-
cin Sven Ingvar. Sven var en aktad och 
karismatisk läkare och vetenskapsman. 
Han var ursprungligen neurolog, men 
man ville ha honom till professor i medi-
cin och därför hade man 1929 skickat 
honom till Charité, det bästa sjukhuset 
i närheten. Där fick min pappa ta hand 
om honom och de blev goda vänner.

– Min pappas blodtrycksforskning 
hade resulterat i ett patent som han i maj 

1937 kunde sälja till CIBA, ett schwei-
ziskt läkemedelsföretag. Tack vare detta 
kontrakt, som garanterade en månatlig 
utbetalning under två års tid, och Sven 
Ingvars rekommendationsbrev kunde 
vår familj få uppehållstillstånd i Sverige.

Flytt till Sverige
– En vacker solig höstdag 1937 körde vi 
med vår nya bil, en Fiat 1500 Cabriolet, 
från Berlin till Sassnitz. Jag kommer ihåg 
de röda flaggorna i hamnen. De var hak-
korsflaggor, men jag förstod inte vad de 
betydde. Efter en blåsig överfart kom vi 
till Trelleborg. Jag var från första stund 
väl till mods med att komma till Sverige, 
ett land som inte gungade. 

– I Lund hyrde vi en villa på Torna-
vägen 40 från 1937 till 1947. I vår stora 
trädgård fick man gå ut ensam. Jag kom-
mer ihåg detta som en ny upplevelse och 
en känsla av frihet. Att ensam få lämna 
hemmet förekom inte i Berlin.

– Jag kunde ingen svenska när jag som 
femåring kom till Lund, men fick snabbt 
en lekkamrat som jag träffade varje dag 
på lekplatsen. Efter en kort tid talade jag 
en hyfsad skånska. 

Skolgång i Lund
– I Lund började jag som sexåring i 
Allhelgonaskolan, en pojkskola där de 
flesta elever var aggressiva busar. Föl-
jande år fick jag flytta till seminariets 
övningsskola där jag trivdes mycket 

Från tidig barndom i 1930-talets Berlin 
till professor i Lund – Intervju med 
Frank Wollheim, nestor inom svensk 
reumatologi
I samband med ett vetenskapligt möte i Lund i mars 2023 besökte skribenten Frank och Magnhild Wollheim i 
deras vackra och trivsamma hem på Nordmannagatan i Malmö för att höra Frank berätta om sin över 90-åriga 
levnadsbana. Hemmet med sin konstsamling har stått öppet för ett stort antal kolleger och andra från när och 
fjärran och blivit en förenande länk för många av dem.

Frank Wollheim (tidigare publicerad  
i Sydsvenska Medicinhistoriska Sällska-
pets tidskrift)
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bättre. Det var både pojkar och flickor i 
klassen och många av dem hade akade-
miska föräldrar. Sedan blev det fyra år 
realskola och fyra år gymnasium. 

– I skolan var jag övertygad om att jag 
inte ville bli läkare. Men jag påverkades 
av min bästa vän och klasskamrat, som 
med bestämdhet visste att han ville läsa 
medicin. Så när jag hade tagit studenten 
den 3 maj 1950 bestämde jag mig för att 
söka in till medicinska fakulteten.

Studier i Lund
– Hösten 1950 inledde jag studier i 
medicin vid Lunds universitet. Det för-
sta studieåret var hemskt. Det gällde att 
dissekera likdelar och vi skulle hitta alla 
meningslösa hudnerver. Tre saker fick mig 
att ändå fortsätta: Det var spännande att 
vara student, jag lärde mig dansa hambo 
och jag hade möjlighet att höra professorn 
i konsthistoria Ragnar Josephson föreläsa. 
Det var han som grundade det fina Skis-
sernas museum i Lund.

– Andra året var himmelriket. Då läste 
vi klinisk kemi och fysiologi. Man skulle 
skriva en uppsats i medicinsk kemi och 
jag valde, intressant nog, en ny analys-
metod som hette papperselektrofores. 
Metoden hade 1951 beskrivits av Arne 
Tiselius vid Uppsala universitet och 
Henry G. Kunkel, som vid den tiden var 
gästforskare på Tiselius laboratorium. 
Tiselius hade tilldelats Nobelpriset i kemi 
1948 och Kunkel, som 1952 blev profes-
sor i immunologi vid Rockefellerinstitutet 
i New York, fick sedermera epitetet ”im-
munpatologins fader”.

– Sedan blev medicinen rolig. Vi kom 
till kursen i invärtesmedicin, där vi hade 
en präktig men lite torr professor som 
hette Haqvin Malmros. En annan lärare 
som jag uppskattade mycket var Stig 
Radner. Han började som röntgenolog 
och randutbildade sig i invärtesmedicin. 

– På den tiden fick man gå två månader 
på samma avdelning, vilket var en stor 
fördel. Man fick intervjua patienter, ta 
status, göra ett utkast till journal och följa 
patienterna. 

Lika länge gick man på mottagning. 
Där blev jag omsorgsfullt handledd av 
blodforskaren Åke Nordén.

– Samtidigt som Malmros kom till 
Lund hade Jan Waldenström utnämnts 
till professor i invärtesmedicin i Malmö. I 
Uppsala hade Erik Ask-Upmark placerats 
före Waldenström när man tillsatte profes-

suren i praktisk medicin. Waldenström 
hade fått en professur i teoretisk medicin, 
men trivdes inte med atmosfären i Upp-
sala efter Ask-Upmarks utnämning och 
bestämde sig med viss sorg för att lämna 
Uppsala och söka den nya professuren 
i Malmö. 

– Jag tenterade invärtesmedicin för 
Waldenström. Tentamen gick till så att 
man hade två patienter att undersöka 
på dagtid på kliniken. Om man klarade 
diagnoserna fick man på kvällen gå till 
muntlig tentamen hemma hos Walden-
ström. Jag har enbart positiva minnen 
från den tentamen.

Utexaminerad läkare
– När jag 1958 hade blivit färdig läkare 
fick jag ett vikariat på S:t Görans sjukhus 
i Stockholm, där jag arbetade en sommar 
på en avdelning med specialinriktning 
på medicinsk allergologi. På hösten 
gick jag en frivillig röntgenassistentkurs 
i Lund och trivdes så bra att jag nästan 
var beredd på att fortsätta på röntgen.

– Då ringde Sven-Erik Björkman, som 
var biträdande överläkare hos Walden-
ström, och frågade om jag ville ha ett 
vikariat på två månader. Jag tackade 
naturligtvis ja, för man tackar inte nej 
till ett erbjudande om att arbeta hos 
Waldenström.

– Tack vare Waldenström kom jag in 
på invärtesmedicin och det var han som 
gav mig mitt första vetenskapliga ämne. 
Waldenström hade beskrivit den första 
svenska familjen med Brutons agam-
maglobulinemi, en ärftlig sjukdom. Man 
hade senare beskrivit en sällsynt form 
av hypogammaglobulinemi, som ansågs 
vara förvärvad, men Waldenström fun-
derade mycket på om tillståndet också 
kunde vara genetiskt betingat. Han hade 
skött två patienter, som visade sig ha 
förfäder i Visseltofta, en liten by i norra 
Skåne. Waldenström ville att jag skulle 
ta reda på om de var släkt. Mitt första 
vetenskapliga arbete inledde jag sålunda 
med att studera kyrkböckerna i de för-
samlingar där patienternas föräldrar var 
födda. Att de två patienternas förfäder 
sammanstrålade kunde jag bevisa på 
landsarkivet i Vadstena. Jag kommer 
fortfarande ihåg vilken glädje det var 
att öppna husförhörslängden från se-
kelskiftet 1600–1700 och upptäcka att 
patienterna hade gemensamma anfäder. 
Jag ritade en släkttavla och visade den 

för Waldenström, som bad mig skriva 
en artikel om detta. I litteraturen fanns 
bara ungefär 20 tidigare publikationer 
om hypogammaglobulinemi. Så skrev 
jag en liten kria och gick med den till 
Waldenström. Jag hade naturligtvis 
antecknat oss båda som författare, mitt 
namn först och hans sist. Waldenström 
tittade på manuskriptet, gjorde några 
mindre ändringar och sade: “Det är bra, 
skicka det till Lancet.” Så strök han sitt 
eget namn. Jag blev paff och egentligen 
lite besviken, men jag förstår i efterhand 
att det var av generositet. Han ville att 
det skulle framgå att det var mitt arbete 
och inte hans, för han var ju berömd och 
jag var okänd. Hur som helst skickade 
jag manuskriptet till Lancet och det blev 
accepterat utan ändringar.

– Småningom fick jag ihop ytterligare 
sju patienter av vilka två hade gemen-
samt ursprung. Sedan åkte jag land och 
rike runt för att undersöka patienterna 
och deras släktingar. Analyserna av 
blodproven gjordes hos en annan av 
mina viktiga lärare, Carl-Bertil Laurell, 
som hade ett klinisk-kemiskt labora-
torium av ytterst hög klass vid Malmö 
allmänna sjukhus. En längre artikel om 
mina studier av släkter med hypogam-
maglobulinemi publicerade jag 1964. 

Till Amerika
– På Carl-Bertil Laurells laboratorium 
arbetade Ulf Nilsson, som intresserade 
sig för komplement. Från Malmö åkte 
Ulf till Henry Kunkels laboratorium, där 
Hans Müller-Eberhard, en av de klas-
siska komplementforskarna, verkade. 
Min hustru Magnhild, som jag hade 
träffat 1960 när hon läste medicin, hade 
meddelat Ulf att vi var intresserade av 
att komma till Amerika ”om du hittar 
ett lämpligt jobb åt Frank”.

– Snart fick jag ett samtal från Ulf 
som visste berätta att han har ett jobb åt 
mig. En av Henry Kunkels lärjungar på 
labbet, Ralph C. Williams Jr, hade blivit 
utnämnd till den första tjänsten som aka-
demisk reumatolog i Minneapolis. Jag 
fick ett brev från Ralph som undrade om 
jag skulle vilja komma dit som instructor, 
vilket ju var alldeles för fint för mig. 

– Den 26 augusti 1963 tog jag flyget 
till New York, där jag fick vänta ett par 
veckor på min Volvo Amazon, som kom 
sjövägen från Sverige. Med den körde 
jag till Minneapolis, dit Magnhild kom 
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några månader senare. I motsats till vad 
Magnhild hade befarat var Minneapolis 
en kulturellt högtstående stad.

– Till Amerika hade jag tagit med mig 
blodprov från de hundra anhöriga till 
patienter med hypogammaglbulinemi 
som jag hade undersökt i Sverige. Min 
första uppgift blev att bestämma deras 
IgG-, IgA- och IgM-koncentrationer för 
att ta reda på om det fanns dolda brister 
som inte syntes i papperselektrofores. För 
bestämning av IgG, IgA och IgM fick man 
göra antisera själv genom att immunisera 
kaniner. Jag började intressera mig för 
sjukdomar som kännetecknades av högt 
IgM, vilket blev mitt avhandlingsämne. 
Ett av mina intressen var reumatoid fak-
tor, som ju Henry Kunkel hade visat är 
av IgM-typ och riktar sig mot ett annat 
immunglobulin, IgG.

– När jag hade skrivit en artikel, som 
handlade om mononukleos, lämnade jag 
in manuskriptet till Ralph Williams en 
fredag eftermiddag innan han gick hem.

När jag lördag morgon kom till labbet 
låg mitt manuskript på skrivbordet i 
laboratoriet och det var alldeles fullt av 
kommentarer med rödpenna. Så svetta-
des jag ett antal veckor till och en fredag 
eftermiddag fick Ralph en ny version av 
manuskriptet. Följande dag kom det till-
baka och var nästan lika rött som första 
gången. När det hela hade upprepats 
ytterligare några gånger sade Ralph: “Ja, 
nu kan du skicka in det.” Så skickade jag 
manuskriptet till New England Journal 
of Medicine, som accepterade artikeln 
utan rättelser.

– I Malmö hade vi med glädje tagit väl 
hand om amerikaner som var på besök 
hos Waldenström. I Minneapolis hade vi 
stort utbyte av vår gästvänlighet och fick 
vänner för livet. En av dem var Chester 
Alper, som hade arbetat hos Carl-Bertil 
Laurell. Chester lärde mig immunelek-
trofores.

Tillbaka till Sverige
– Vi kom hem till Sverige julen 1965. Föl-
jande år började jag som amanuens hos 
Carl-Bertil Laurell, där jag arbetade två 
år och slutförde min doktorsavhandling 
Polyclonal and Monoclonal Hypergam-
maglobulinemia with Special Reference 
to IgM.

– När jag 1968 hade doktorerat kom 
jag tillbaka till kliniken och fick som 
underläkare ta hand om allt som hade 

med reumatologi att göra. I den tidens 
Sverige blev man som underläkare inte 
meriterad för högre tjänst om det inte på 
samma klinik fanns en överläkare som 
var specialist i ens ämne. Jag kände oro 
för min fortsatta yrkesbana så jag sökte 
och fick en lärartjänst i invärtesmedicin 
i Linköping, där det fanns en överläkare 
i reumatologi. Waldenström var inte alls 
nöjd över att jag flyttade till Linköping, 
men jag hade familj och karriär att tänka 
på.

– Efter två år i Linköping sökte jag 
och fick tjänst i Malmö som biträdande 
överläkare i reumatologi. Jag vurmade 
för reumatologi som en del av invärtes-
medicinen och hade i Amerika sett att 
reumatologi som akademisk disciplin 
gick väl ihop med verksamheten på 
kliniken för invärtesmedicin. Den förste 
som gratulerade mig till tjänsten var Jan 
Waldenström, vilket värmde mig mycket. 

– I Malmö arbetade jag som chef för 
sektionen för reumatologi 1972–1982. 
Jag ansvarade för både sluten och öppen 
vård, hade jour på medicinkliniken, un-
dervisning och konsultuppdrag på andra 
kliniker. Jag hade fullt upp, men det var 
lärorika och inspirerande år.

– Vid behandling av reumatoid artrit 
använde vi mycket penicillamin, som 
kunde ha god effekt men ofta måste 
avlutas på grund av biverkningar. Kloro-
kin använde vi också och det tålde 
patienterna bättre. Guld använde vi 
däremot inte alls. Waldenström hade 
varit opponent för en avhandling från 
Nynäs sjukhus om biverkningar av 
guld. Det framgick att en indikation för 
behandlingen hade varit systemisk lupus 
erythematosus (SLE), vilket naturligtvis 
ledde till en riklig flora av biverkningar. 
Därför rådde det totalförbud mot att 
använda guld i Malmö. Jag vågade aldrig 
ge guld till någon enda av våra patienter. 
Sulfasalazin var mycket populärt i Stock-
holm men det användes väldigt sällan i 
Malmö eftersom Waldenström förhöll 
sig skeptisk till Nanna Svartz teorier. 

Professor i Lund
– År 1982 sökte jag och fick professuren 
i reumatologi i Lund, där jag efterträdde 
Kåre Berglund. Det var något av en 
kulturchock att komma till Lund från 
Malmö. I Malmö hade jag anställt alla 
mina medarbetare personligen. I Lund 
fanns det en stor klinik med 150 an-

ställda, av vilka jag inte hade anställt 
en enda. Det fanns ingen docent eller 
annan handledare på kliniken, så jag var 
den enda handledaren. En avdelning var 
ägnad barnreumatologi. Den förestods 
av Helena Svantesson som hade kommit 
som flykting från Polen till Uppsala och 
därifrån blivit utmotad av Ask-Upmark, 
som hade en antisemitisk inställning.

– Så småningom fick jag från Malmö 
med mig Tore Saxne. Jag sammanförde 
Tore med biokemisten Dick Heine-
gård, som hade utvecklat en metod att 
bestämma proteoglykaner i ledvätska. 
Dick och Tore gjorde många värdefulla 
vetenskapliga arbeten om bindvävens 
biologi och patologi. 

– Den vetenskapliga aktiviteten vid 
kliniken i Lund tog småningom fart 
också på andra områden inom reuma-
tologin. En styrka var de stora patient-
kohorter som man etablerade i Skåne 
på 1980-talet. Anita Åkesson var den 
som startade sklerodermiprogrammet, 
som nu omfattar 800 patienter. Roger 
Hesselstrand var lärjunge till Anita 
och fortsatte uppföljningen av patien-
terna. En annan medarbetare är Agneta 
Scheja, som har engagerat sig i kapillär-
mikroskopi. En yngre forskare, Kristofer 
Andréasson, är särskilt intresserad av 
relationen mellan tarm, mikrobiom och 
systemisk skleros.

– Den doktorand i Malmö som först 
sysslade med SLE hette Tore Leonard. 
Han var inspirerad av Waldenströms in-
tresse för hypergammaglobulinemi och 
beskrev många släkter med en anhop-
ning av SLE och IgG-avvikelser. Senare 
gjorde Gunnar Sturfelt och Ola Nived 
en lång räcka av värdefulla arbeten om 
SLE. Forskningen om SLE har ytterli-
gare intensifierats under den nuvarande 
professorn i reumatologi, Anders Bengts-
son, som utnämndes 2015. 

– Min efterträdare på överläkartjäns-
ten i Malmö hette Rolf Manthorpe. Han 
startade ett arbete för systematisk uppfölj-
ning av patienter med Sjögrens syndrom. 
Carl Turesson i Malmö har intresserat 
sig för extraartikulära manifestationer av 
reumatoid artrit och för jättecellsarterit 
och polymyalgia rheumatica.

Vänner ute i världen
– Jag skulle vilja nämna ett par av mina 
utländska vänner. Den första är Eric By-
waters, som verkade vid Hammersmith 



Finska Läkaresällskapets Handlingar84

Hospital i London och var den som be-
skrev Stills sjukdom hos vuxna. Många 
år åkte jag varje sommar till London, där 
Bywaters ordnade en veckolång kurs i 
Advanced Rheumatology med utmärkta 
föreläsare och internationell publik. 

– Den andra är Morris Ziff i Dallas, 
Texas. Hans lärare i kemi vid Columbia 
University var den framstående öster-
rikiske emigranten Erwin Chargaff, som 
upptäckte att nukleotiderna alltid finns 
parvis och att deras koncentrationer 
alltid följer varandra, vilket var viktig 
baskunskap för upptäckten av the double 
helix. Chargaff hälsade på hos Watson 
och Crick i Cambridge och delgav dem 
sina upptäckter och sitt kunnande. 
Watson och Crick citerade dock aldrig 
Chargaff, som blev ganska bitter på det. 
Men han stimulerade Morris Ziff att 

söka sig till medicinstudier och Morris 
blev sedermera den första akademiska 
reumatologen i Dallas.

Medicin och humaniora
– En kollega och vän till mig har en 
amerikansk kontakt, George Dunea, 
som har startat Hektoen International 
Journal, en tidskrift som publicerar ar-
tiklar om relationen mellan medicin och 
humaniora. När jag funderade på vad jag 
skulle kunna bidra med till tidskriften 
kom jag att tänka på vänskapsbanden 
mellan Jan Waldenström och Dag Ham-
marskjöld. De var kamrater i Uppsala 
och förenades bland annat genom sitt 
gemensamma intresse för botaniken 
och konsten. Den artikel om vänskapen 
mellan Waldenström och Hammarskjöld 

som jag skrev till tidskriften finns fritt 
tillgänglig på nätet (https://hekint.
org/2017/01/29/jan-waldenstrom-and-
dag-hammaskjold-a-friendship-between-
two-swedish-humanists/).

– Vid The10th International Workshop 
on Waldenstrom’s Macroglobulinemia 
2018 i New York fick jag den stora äran 
att på avslutningssessionen i FN-huset 
dela med mig av mina minnen av Wal-
denström och tala om vänskapen mellan 
honom och Hammarskjöld. Två andra 
av Waldenströms bekanta, Giampaolo 
Merlini från Pavia och den legendariske 
Robert ”Bob” Kyle från Mayokliniken i 
Rochester, deltog i mötet i New York. 
Magnhild, som hade träffat Dag Ham-
marskjöld när hon 16 år gammal var 
utbyteselev i USA, var också med om 
sessionen i FN-huset.

– Jag har under de senaste åren varit 
sysselsatt med ett stort bokprojekt, en 
biografi över Jan Waldenström. Bob Kyle 
har varit vänlig nog att skriva ett av de 
två förorden till boken.

Till slut frågar jag Frank vad man gör 
för att hålla sig så vital när man ändå 
är över 90? 

Frank Wollheim  
– kort curriculum vitae
– Född i Berlin 1932
– Student i Lund 1950
– Medicine licentiat,  
 Lunds universitet 1958
– Gästforskare vid Department  
 of Medicine, University of  
 Minnesota, USA 1963–1965
– Medicine doktor,  
 Lunds universitet 1968
– Klinisk lärare vid Linköpings  
 universitet 1970–1972
– Chef för sektionen för  
 reumatologi Malmö 1972–1982
– Professor i reumatologi vid  
 Lunds universitet 1982–1998
– Kallad till hedersledamot  
 i Svensk Reumatologisk  
 Förening 1997
– Kallad till hedersledamot  
 i Reumatologisk Förening  
 i Finland 2000
– Författare till en biografi  
 över Jan Gösta Waldenström  
 (1906–1996) (utkommit på  
 Springer Nature hösten 2023)

Frank Wollheim
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– Det ska jag tala om, det är mycket 
lätt: 1) Eat one thing every day that’s 
been on the floor. Man ska inte vara för 
rädd om sitt immunsystem, man ska 
stimulera det. 2) Do one thing every day 
that scares you. Man ska inte vara för 
rädd för utmaningar utan man måste 
övervinna sin rädsla. Sedan är det fysisk 
aktivitet, morgonpromenad och det 
sista, det bästa, det som kommer efter 
morgonpromenaden är den kalla du-
schen. Det är min absoluta övertygelse 
att exponering för kyla är nyttigt för häl-
san, kanske genom att bildning av mer 
gult fett stimuleras. Naturligtvis hjälper 
också kulturella intressen och ett långt 
och lyckligt äktenskap. Men viktigast av 
allt – man måste ha tur! Om jag skulle 
välja titel för en självbiografi fick det bli 
En turgubbes bekännelser.

Tom Pettersson
Skribenten hade förmånen att redan 
under sin specialisering träffa Frank 
Wollheim när han på inbjudan av profes-
sor Otto Wegelius gästade IV medicinska 
kliniken vid Hucs. Under decennierna 
som följt har Frank vinnlagt sig om att 
hålla sig ajour med utvecklingen inom 
reumatologin i Finland och aktivt odlat 
kontakterna med finländska vänner och 
kolleger.
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Fanny Jansson Sigfrids

Folkhälsans genetiska institut,  
Folkhälsans forskningscentrum

Avdelningen för nefrologi, HUS och 
Helsingfors universitet

Disputation: 16.6.2022
Helsingfors universitet

 
Opponent: Professor Stefano  
Del Prato, Università di Pisa  
(universitetet i Pisa), Italien

 
Handledare: Per-Henrik Groop och 

Valma Harjutsalo

DISPUTATIONER

Incidens, progression och 
regression av diabetisk 
njursjukdom vid typ 1-diabetes

Typ 1-diabetes medför en avsevärd risk 
för kardiovaskulär sjukdom och förti-
dig död, i synnerhet bland de individer 
som även har diabetisk njursjukdom 
(diabetesnefropati). Diabetisk njursjuk-
dom, som karakteriseras av albuminuri, 
hypertension och nedsatt njurfunktion 
uppskattas drabba var tredje person 
med diabetes. Innan RAAS-blockerande 
läkemedel och effektiv hyperglykemibe-
handling fanns framskred sjukdomen 
så gott som oundvikligen från de tidiga 
albuminuristadierna till terminal njur-
svikt. Prognosen är i dagsläget markant 
bättre, men det är oklart till vilken grad 
sjukdomsincidensen har påverkats av 
de avancerade behandlingsmöjlighe-
terna. Utöver detta har den nuvarande 
graden av progression och regression av 
albuminuri främst kartlagts i småskaliga 
singelcenterstudier med korta uppfölj-
ningstider. Syftet med denna doktors-
avhandling var därmed att erhålla en 
uppdaterad helhetsbild av det naturliga 
förloppet av diabetisk njursjukdom vid 
typ 1-diabetes.

Vi analyserade incidensen av ökad och 
tydligt ökad albuminuri (f.d. mikro- och 
makroalbuminuri) utifrån ett popula-
tionsbaserat studieupplägg. Kohorten 
omfattade ett slumpmässigt urval (n = 1 
500) av alla individer som diagnostiserats 
med typ 1-diabetes i Finland 1970–1999. 
Vi fann att det diabetesdurationsspecifika 
incidensmönstret för tydligt ökad albu-
minuri hade förändrats med tiden; den 
incidenstopp vid 15–19 år som framkom 
i diagnoskohorten 1970–1979 kunde inte 
längre observeras hos dem som diagnos-
tiserats senare. Mellan 1970–1979 och 
1980–1989 hade den kumulativa inciden-
sen av tydligt ökad albuminuri ungefär 
halverats (kumulativ incidens efter 25 
år 26,8 % respektive 12,0 %). Däremot 
kunde ingen ytterligare förminskning no-
teras mellan 1980–1989 och 1990–1999 

(kumulativ incidens efter 25 år 10,8 % 
i diagnoskohorten 1990–1999). Likväl 
påvisade den kumulativa incidensen 
av ökad albuminuri inga tecken på en 
kalendereffekt mellan 1980–1989 och 
1990–1999 (kumulativ incidens efter 25 
år 29,8 % respektive 30,7 %).

De tre övriga delarbetena ingår i den 
nationella multicenterstudien Finnish 
Diabetic Nephropathy Study (FinnDia-
ne). Progression av albuminuri bedöm-
des utifrån restkolesterol (totalkolesterol 
minus HDL-kolesterol minus LDL-
kolesterol) och apolipoprotein C-III 
(apoC-III), som är nyckelkomponenter i 
de triglyceridrika lipoproteinernas meta-
bolism. Restkolesterolkoncentrationen 
visade sig vara starkt associerad med 
progression av diabetisk njursjukdom 
och, förutom hos studiedeltagare med 
terminal njursvikt, även med kardiovas-
kulär sjukdomsrisk. Angående diabetisk 
njursjukdom var apoC-III främst asso-
cierad med progressionen från ökad till 
tydligt ökad albuminuri.

I FinnDiane-kohorten var graden 
av albuminuriregression (förändring 
till ett mindre framskridet stadium av 
albuminuri) 23,3 % för ökad albuminuri 
och 23,4 % för tydligt ökad albuminuri. 
Regressionen var associerad med en risk-
minskning av kardiovaskulära händelser 
och mortalitet till samma risknivå som 
hos personer, vars njursjukdomsstadium 
ursprungligen inte hade framskridit.

Sammanfattningsvis visar detta av-
handlingsarbete att incidensen av albu-
minuri har minskat med tiden, men efter 
1980-talet har minskningen uppnått en 
platåfas. Diabetisk njursjukdom kvar-
står därmed som en betydande börda 
förknippad med typ 1-diabetes. Däremot 
är regression av albuminuri ett frekvent 
fenomen och associeras med förbättrad 
prognos. Slutligen verkar de triglycerid-
rika lipoproteinernas metabolism vara 
delaktig i utvecklingen av olika vasku-
lära sjukdomar vid typ 1-diabetes – en 
hypotes som bör undersökas vidare i 
framtida studier.
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Rasmus Olander

Helsingfors universitet, Helsingfors 
universitetssjukhus och Forsknings-

centret för barnsjukdomar samt 
Medicinska forskningsinstitutet 

Minerva

Disputation 3.6.2022, Helsingfors 
universitet

Opponent: Professor Peter Nilsson, 
Lunds universitet, Sverige

Handledare: Taisto Sarkola

DISPUTATIONER

Tidig kardiovaskulär morfologi, 
funktion och hälsa vid 
avvikande fostertillväxt

Fostrets miljö under graviditeten påver-
kar risken för hjärt- och kärlsjukdomar 
i vuxen ålder. Risken tycks epidemiolo-
giskt framför allt vara förknippad med 
avvikande tillväxt under graviditeten, 
och med för liten och för stor födelse-
vikt med hänsyn till graviditetsveckorna 
(SGA respektive LGA, eng. small for 
gestational age respektive large for 
gestational age). Hos dessa barn har 
hjärta och blodkärl tidigare undersökts 
med konventionella ultraljudsfrekvenser 
(< 15 MHz), och tjockare artärväggar i 
carotis har observerats hos barn med 
avvikande fostertillväxt. På samma sätt 
har avvikande fostertillväxt visats vara 
förknippad med förändringar i hjärtats 
morfologi och funktion. Konventionellt 
ultraljud har dock visats ha en för låg 
resolution för att tydligt kunna avbilda 
tjockleken på de olika lagren i blod-
kärlsväggarna i tidig barndom. Nyligen 
har högresolutionsultraljud (VHRU, 
eng. very-high resolution ultrasound; 
22–71 MHz) visats vara en exaktare 
avbildningsmodalitet för att undersöka 
de små strukturerna i artärväggarna 
hos nyfödda och småbarn. På liknande 
sätt har den fettfria kroppsmassan fö-
reslagits vara en exaktare metod för att 
justera kardiovaskulära dimensioner för 
kroppsstorlek hos barn jämfört med att 
justera för kroppsytan.

Målen för doktorsavhandlingen var 
att bedöma effekten av restriktiv och 
överdriven fostertillväxt på artärernas 
och hjärtats morfologi och funktion och 
deras samband med kroppsstorlek som 
nyfödda och som 5-åriga barn. Barnen 
undersöktes först som nyfödda och följ-

des upp till 5-årsåldern. De två första 
delarbetena berörde artärer och hjärta 
hos nyfödda och de två andra artärer och 
hjärta hos samma barn som 5-åringar.

Avhandlingens huvudfynd var att 
kardiovaskulära dimensioner hos både 
SGA- och LGA-barn är lämpliga för 
kroppsstorleken, både som nyfödda och 
under den tidiga barndomen. Samtidigt 
hittades inga tecken på sämre kardiovas-
kulär hälsa eller några tecken på tidig 
hjärt- och kärlsjukdom hos dessa barn. 
Mindre skillnader i vissa hjärtfunktions-
parametrar observerades hos grupperna, 
men hjärtfunktionen som helhet på-
verkades inte av fostertillväxten. Både 
artär- och hjärtdimensionerna var hu-
vudsakligen beroende av kroppsstorle-
ken vid bedömningstillfället och framför 
allt av den fettfria kroppsmassan. Inget 
samband sågs mellan avvikande tillväxt 
och kardiovaskulära dimensioner då 
de justerats för kroppsstorleken efter 
födseln.

Ingen har tidigare använt VHRU för 
att undersöka artärväggen hos barn 
och nyfödda som fötts SGA och LGA. 
Resultaten tyder på att de förändringar 
i kardiovaskulär hälsa som epidemiolo-
giskt är förknippade med fostertillväxten 
ännu inte syns i barndomen, utan att 
de uppkommer först senare i livet. Yt-
terligare forskning bör fokusera på att 
undersöka sambandet mellan fosterpro-
grammering och kardiovaskulär sjuk-
dom samt undersöka de grundläggande 
orsakerna till onormal fostertillväxt och 
deras samband med kardiovaskulär 
sjukdom i vuxen ålder. Vidare verkar 
kardiovaskulära dimensioner hos barn 
till stor del vara beroende av den fett-
fria kroppsmassan, vilket väcker frågor 
rörande dess roll vid justering av mått 
inom den pediatrisk kardiologin.
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Johannes Björkman

Helsingfors universitet
Medicinska fakulteten, Diagnostisk-

terapeutiska avdelningen
Helsingfors universitetssjukhus
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Disputation:
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DISPUTATIONER

Särdrag och överlevnad bland 
patienter omhändertagna av 
läkarhelikopter

Prehospitala intensivvårdsteam del-
tar i omhändertagandet av de svårast 
sjuka och svårast skadade patienterna. 
Mortaliteten bland dessa patienter är 
anmärkningsvärt hög. Trots det har man 
inte tidigare haft någon information om 
överlevnaden bland dessa patienter på 
lång sikt. Patienter ger information om 
sig själva på ett flertal olika sätt, vilket gör 
att prospektiva randomiserade studier är 
olämpliga för ändamålet. För att beskriva 
dessa patienter kan databaser med stan-
dardiserade registrerade uppgifter använ-
das. Internationella konsensusriktlinjer 
för databaser ger också en stark grund 
för lokal implementering samt samarbete 
och forskning på internationell nivå.

Syftet med denna avhandling är att 
behandla särdrag bland patienter samt 
kort- och långtidsmortalitet med betoning 
på trauma efter prehospital intensivvård 
i Finland. I Finland drivs prehospital 
helikopterverksamhet av det statsägda 
företaget Finnhems i samarbete med 
universitetssjukhusen. Finnhems har 
sex baser och alla är utrustade med 
helikopter och utryckningsfordon. Fem 
av baserna är bemannade med en läkare 
och en med akutvårdare, medan basen i 
Rovaniemi bemannas av två akutvårdare.

Enheterna larmas primärt av nöd-
centralerna utifrån i förväg definierade 
kriterier, men också sekundärt av ambu-
lanser på utryckning. Alla utryckningar 
lagras i Finnhems databas, som inrättades 
i samband med att Finnhems grundades. 
Databasen följer – och till och med 
överskrider - internationella riktlinjer 
för prehospital intensivvård. Patientdata 
och uppgifter om lämnad vård behandlas 
av Myndigheten för digitalisering och 
befolkningsdata och i vårdanmälnings-

systemet Hilmo vid Institutet för hälsa 
och välfärd.

Denna avhandling inkluderar alla 
utryckningar som har registrerats i da-
tabasen på Finnhems ända sedan den 
inrättades och fram till 2019, medan 
mortalitetssiffror och hemförlovnings-
diagnoser kommer från Myndigheten 
för digitalisering och befolkningsdata 
och Hilmo. Den standardiserade mortali-
tetskvoten beräknades genom jämförelse 
mellan den exponerade åldersgruppen 
och respektive medeltal i befolkningen.

I delstudierna ingick 4 803–34 370 pa-
tienter och 67 procent av helikopterupp-
dragen återtogs. 30-dagarsmortaliteten 
varierade 12–28 procent beroende på den 
underliggande orsaken. Den kumulativa 
mortaliteten för det första året var 32 
procent medan 3-årsmortaliteten var 37 
procent. Den standardiserade mortalitets-
kvoten var förhöjd i alla patientgrupper 
fortfarande 1–3 år efter det ursprungliga 
uppdraget. Vad gäller chockindexet ob-
serverades en u-formad mortalitetskurva 
efter trauma och hjärtstopp, men inte vid 
andra dödsorsaker.

Responstiden var i median 19 minuter 
(kvartilavstånd 14/30 minuter), medan 
vårdtiden på plats i median var 23 mi-
nuter (kvartilavstånd 12/36 minuter). En 
trend med lägre mortalitet med kortare 
responstider kunde avläsas, dock utan 
statistisk signifikans. 

Sammanfattningsvis fann vi att mor-
taliteten bland patienter behandlade av 
prehospitala intensivvårdsteam är hög 
även flera år efter det ursprungliga upp-
draget. Utryckningstiderna verkar inte 
vara någon stor faktor av relevans i den 
nuvarande kontexten. Fortsatt och ytterli-
gare förbättrad benchmarking är grunden 
för kontinuerlig kvalitetsförbättring. Med 
fortsatta pragmatiska studier kunde livs-
kvaliteten på lång sikt efter prehospital 
intensivvård undersökas.
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Styrelsens pris för  
bästa examensarbete

STYRELSENS PRIS

Om begreppet evidens i 
evidensbaserad medicin

Begreppet evidensbaserad medicin (EBM) 
har ibland kritiserats för att vara en 
floskel. Vilken läkare strävar inte efter 
”omdömesgill användning av den nuva-
rande bästa evidensen i behandlingen 
av enskilda patienter”? Och vem skulle 
inte skriva under det förnuftiga i att 
”integrera klinisk erfarenhet med den 
bästa tillgängliga evidensen baserad på 
systematisk forskning”?

Kruxet ligger naturligtvis i detaljerna. 
När medicinsk forskning i samband med 
coronaviruspandemin hamnade i blick-
fånget för offentliga diskussioner världen 
runt, handlade dispyterna inte så mycket 
om huruvida våra beslut bör stödjas av 
god evidens eller inte, utan snarare om 
vad som faktiskt utgör god evidens och 
i vilket sammanhang. Dessutom återstår 
frågan om hur medicin eller policybe-
slut exakt ska ”basera” sig på denna 
evidens. Volymen vetenskaplig evidens 
är idag större än någonsin förut, och 
resultaten från snarlika studier motsäger 
ofta varandra. Att påstå att ens egen 
vård eller en eget behandlingsprogram 
baserar sig på evidens kan mer grunda 
sig på väl genomförd selektivitet än på 
den underliggande evidensens kvalitet, 
speciellt i de fall där ordet används vagt 
och ospecificerat. Även om EBM med 
tiden omfamnats av en rad olika intres-
senter – från läkarföreningar och försäk-

ringsbolag till farmaceutiska företag och 
patientorganisationer – är det tveksamt 
om dessa intressenter har haft samma 
underliggande motiv. Idag används orden 
”evidens” och ”evidensbaserad” ställvis 
som rena marknadsföringsknep.

I detta arbete granskade vi EBM:s syn 
på evidens ur ett vetenskapsfilosofiskt 
perspektiv. Med avstamp i vetenskaps-
filosofen John Worralls tes om att EBM 
hamnat i en sorts epistemologisk ”oreda”, 
markerade vi särskilt punkter, där EBM:s 
syn på evidens verkar skapa spänning 
mellan EBM och medicinsk praktik. Av 
särskilt intresse var de så kallade evidens-
hierarkierna, i vilka evidensen rangord-
nas utgående från den metod som pro-
ducerat evidensen i fråga. EBM har sina 
rötter i klinisk epidemiologi, där evidens 
utvinns genom stora populationsunder-
sökningar och statistiska medelvärden. 
För att göra hoppet mellan medicinsk 
forskning och praktisk medicin så litet 
som möjligt utgår EBM från homogenitet, 
det vill säga att samma intervention har 
liknande effekt på olika människor. Det 
är dock inte klart att detta antagande på 
bästa möjliga sätt återspeglar den kausala 
verkligheten i praktisk medicin. Den 
medicinska kunskapen är mångfacette-
rad och olika metoder ger i grunden olika 
kausala kunskaper. Utan en teori om hur 
och varför kausala påståenden bekräftas 
eller förnekas i medicinen riskerar grova 
verktyg som evidenshierarkier orsaka 
mer skada än nytta. 
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IN MEMORIAM

Peter Wahlberg  
4.4.1929–9.7.2023

Hedersledamoten i Finska Läkaresäll-
skapet professor Peter Wahlberg avled i 
Mariehamn den 9 juli 2023 i en ålder av 
94 år. Med honom har en av Sällskapets 
trognaste medlemmar gått ur tiden.

Peter Erik Axel Wahlberg föddes i 
Helsingfors den 4 april 1929. Hans för-
äldrar var Johannes Wahlberg, personlig 
extraordinarie professor i inre medicin, 
och Alice, född Björkenheim. Peter tog 
studenten vid Nya Svenska Läroverket 
1947 och inledde samma år sina studier 
i medicin vid Helsingfors universitet. 
Medicine licentiatexamen avlade han 
1953 och två år senare disputerade han 
för doktorsgraden med en avhandling 
om effekten av tyreotropin på sköldkör-
telns funktion. Han specialiserade sig i 
inre medicin vid IV medicinska klini-
ken, som då verkade på Maria sjukhus 
under professor Bertel von Bonsdorffs 
ledning. På Maria sjukhus träffade Peter 
sin blivande hustru Solveig Johansson 
från Åland, som då var sjuksköter-
skeelev. På 1960-talet var han tre år 
biträdande lärare vid IV medicinska 
kliniken. Docent i inre medicin blev han 
1971. År 1982 tilldelade republikens 
president honom professors namn och 
värdighet.

ner. Under sin tid som överläkare vid 
Ålands centralsjukhus fortsatte Peter sin 
forskning i sköldkörtelsjukdomar och 
skrev ett stort antal originalartiklar och 
översikter med tyngdpunkt på diagnos-
tisering och behandling av olika former 
av hypertyreos. För sina vetenskapliga 
insatser inom tyreoidologin belönades 
Peter Wahlberg 1956 av Finska Läka-
resällskapet med J.W. Runebergs pris.

Redan tidigt under sina kontakter 
med Åland uppmärksammade Peter 
Wahlberg förekomsten av den fästing-
burna virusinfektionen TBE (tick-borne 
encephalitis), även kallad kumlingesju-
kan. I början av 1960-talet samarbetade 
han med virologerna Nils Oker-Blom 
och Markus Brummer-Korvenkontio i 
studier om klinisk bild och laboratorie-
diagnostik av TBE. Vikten av att vara 
observant på fästingburna sjukdomar 
inpräntades i klinikens alla läkare, vilket 
även ökade uppmärksamheten på den 
1984 definierade fästingburna infek-
tionen borrelios. Den kliniska bilden, 
diagnostiken och behandlingen av borre-
lios genererade en aktiv forskningsverk-
samhet, som ytterligare accentuerades 
vid 1990-talets början i och med att ett 
europeiskt samarbete för utveckling av 
ett vaccin mot borrelios startades. 

För att hålla samman verksamheten 
kring fästingburna sjukdomar tog Peter 
Wahlberg initiativ till en grupp för bor-
reliaforskning på Åland. Han ledde 
dess verksamhet fram till sin pensione-
ring och var aktiv inom gruppen ända 
till sina sista år. Klinik och forskning 
kombinerade han med framtagning av 
anvisningar för god medicinsk praxis 
för hantering av borrelios. Genom sin 
forskning om fästingburna sjukdomar 
gällde Peter Wahlberg som en av vårt 
lands främsta experter inom området.

Peter var en eminent akademisk lä-
rare. Generationer av medicinare minns 
hans briljanta föreläsningar om sköld-
körtelsjukdomar, inte enbart för hans 

Sitt livsverk utförde Peter Wahlberg 
som överläkare på medicinska av-
delningen vid Ålands centralsjukhus, 
där han arbetade 1959–1965 och från 
1968 till sin pensionering 1992. Åren 
1971–1984 var han chefsläkare för cen-
tralsjukhuset. Peter spelade en ledande 
roll när sjukvården på Åland genomgick 
en omfattande modernisering. Det var 
en omvälvande tid med stora kunskaps-
mässiga, tekniska och organisatoriska 
förändringar. Peter insåg snabbt att 
möjligheterna att utveckla botande och 
förebyggande sjukvård gynnades av 
kollegialt samarbete över administra-
tiva gränser. Han betonade vikten av 
teamarbete och framhöll primärvårdens, 
akutvårdens och vårdvetenskapens 
betydelse. Peter baserade sitt arbete för 
patienternas bästa på kunskap, förnuft 
och rationalitet, och i alla aspekter av sin 
verksamhet förmedlade han en känsla 
av excellens. Samtliga medarbetare fick 
vägledning och stöd för att kunna göra 
sitt allra bästa. Undervisning hörde till 
det dagliga arbetet på sjukhuset och 
medicine kandidater togs väl emot.

Inom tyreoidologin gjorde Peter Wahl-
berg en betydande forskarinsats. Peters 
far Johannes Wahlberg hade redan i 
början av 1920-talet gjort banbrytande 
tyreoidologisk forskning och senare tagit 
initiativ till införande av jodprofylax i 
Finland för att förebygga den endemiska 
struman. När det i slutet av 1940-talet 
blev möjligt att importera radioaktivt 
material för medicinskt bruk till Finland 
inrättades ett radioisotoplaboratorium 
på Maria sjukhus. Där tillkom de första 
medicinska avhandlingarna i vilka radio-
aktiva indikatorer användes – Bror-Axel 
Lambergs 1953 och Peter Wahlbergs 
1955. Postdoktoralt publicerade Peter 
Wahlberg i samarbete med Bror-Axel 
Lamberg många vetenskapliga arbeten, 
där radioaktiv jod (131I) användes för att 
kartlägga upptaget av jod i sköldkörteln 
och utsöndringen av sköldkörtelhormo-
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gedigna kunnande och djupa insikter i 
ämnet utan också för hans förnämliga 
språkbehandling. Det var tydligt att han 
trivdes i sin roll som lärare.

Finska Läkaresällskapet och bland 
dess strävanden enkannerligen den 
medicinska publicistiken på svenska låg 
Peter Wahlberg nära om hjärtat. Han var 
en flitig medarbetare i Finska Läkaresäll-
skapets Handlingar och var tidskriftens 
redaktionssekreterare 1956–1959 och 
1966–1967 samt huvudredaktör 1967–
1973. År 2000 publicerade han i Hand-
lingarna en historik över den 1995 ned-
lagda IV medicinska kliniken, som han 
beskrev som sitt medicinska hem. Hans 
vemodsfyllda slutmening förtjänar att bli 
citerad: ”Den [kliniken] var kanske för 
bra för att få bli bestående”. I tidskriften 
Nordisk Medicin var han en lång följd av 
år medlem av redaktionskommittén och 
medicinsk redaktör för Finland. Vidare 
var han 1985–1994 medlem av redak-
tionsrådet för Finlands Läkartidning och 
1990–1994 medlem av redaktionsrådet 
för Journal of Internal Medicine. För 
sina insatser inom medicinsk publicistik 
mottog han 2005 Svante Stenmans pris 
av Finska Läkaresällskapet.

På nordisk nivå var Peter Wahlberg 
känd som en förkämpe för vården av 
det svenska språket i medicinen. Han 
betecknade språket som läkarens vik-
tigaste instrument. Peter ivrade starkt 
för begriplighet i det medicinska all-
mänspråket och enhetlighet och exakt-
het i det medicinska fackspråket. Med 
sitt motstånd mot onödiga lånord och 
försvenskade engelska termer medver-
kade han till att utveckla och berika det 
svenska medicinska fackspråket och öka 
medvetenheten om språkets betydelse 
och vikten av god språkbehandling. Han 
var medlem av Svenska Läkaresällska-
pets kommitté för medicinsk språkvård 
1988–2000, varefter han fortsatte att 
aktivt ta del i e-postdiskussionerna inom 
kommittén. Med sin humor bidrog han 

mången gång med en lättsam ton i de ofta 
rätt komplicerade språkliga debatterna. 
Tack vare sin expertis inom språkvården 
anlitades han av flera bokprojekt, bland 
dem Medicinens språk (Liber) och Medi-
cinsk terminologi (Studentlitteratur), 
och han ansvarade för utformningen av 
de svenska termerna i två upplagor av 
Lääketieteen termit (Duodecim). För sitt 
arbete för vården av det svenska språket 
i medicinen belönades han 2003 av 
Svenska Läkaresällskapet med Bengt I 
Lindskogs språkpris. 

Peter Wahlberg var många år aktiv 
inom Samfundet Folkhälsan, Landskaps-
föreningen Folkhälsan på Åland, Fin-
lands Röda Kors, Ålands Kulturstiftelse, 
Föreningen Norden på Åland och Lions 
Club, Mariehamn. Under studietiden 
verkade han som ordförande för Medi-
cinarklubben Thorax 1952 och hade 
funktionärsuppdrag vid Nylands Nation.

För sina helgjutna insatser på ovan-
ligt många av de fält som ligger Finska 
Läkaresällskapet nära kallades Peter 
Wahlberg 2000 till hedersledamot av 
Sällskapet.

Sitt välförtjänta otium njöt Peter med 
sin hustru Solveig, döttrarna Eva och 
Johanna, barnbarn samt släkt och vän-
ner. Skärgårdsliv, intresset för litteratur 
och historia, och resor som han sett fram 
emot fick nu en allt större andel i hans liv. 

Peter Wahlberg förunnades ett långt 
och innehållsrikt liv, där kliniskt arbete, 
vetenskap, undervisning, publicistik och 
administration ingick en fruktbar fören-
ing med bildning och kultur. Det var ett 
privilegium att få samarbeta med honom 
och ta del av hans tankar. Hans minne 
lever starkt hos hans medarbetare på 
Åland, hos hans forna elever och hos var 
och en av oss som eftersträvar tydlighet 
och klarhet i medicinens språk. 

Tom Pettersson

Dag Nyman




