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Disposition – del 1

• Bakgrund leversjukdomar
• Kronisk leversvikt – vad är det

• Epidemiologi 
• Patofysiologi, naturalförlopp, stadieindelning
• Skillnad mellan kompenserad och dekompenserad leversjukdom

• Portal hypertension – vad är det?
• Varicer
• Ascites + SBP och HRS
• Encefalopati
• Cirros och immunförsvaret
• Kommer inte prata om HCC – men det är viktigt också



Vilka sjukdomar kan drabba levern?
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• Toxicitet: läkemedel, svamp, naturpreparat m.m.
• Infektioner: Hepatit A, B, E. CMV, EBV
• Trombos, ischemisk skada
• Gallstas/gallsten
• Okänd orsak
• … etc. mm. mm. 

• Patienten är oftast helt symtomfri, eller bara uppleva 
lindriga symtom.

• Leverpåverkan upptäcks oftast en passent

Akut leversjukdom/akut leverskada

Akut leversvikt

• Sviktande leverfunktion som är nytillkommet
• Från mycket snabbt förlopp (dagar) till subakut 

(veckor)

• Intoxikation, paracetamol
• Andra läkemedel
• Orsak okänd
• Virushepatit (A, B, E)
• Graviditetskomplikationer

• Snabbt stigande Pk-INR (>1,5). Bilirubin stiger.
• ALAT/ASAT ofta kraftigt förhöjt.
• Encephalopati och ofta annan organsvikt (njurar, 

koagulation, cirkulatoriskt). Livshotande!

• Alkohol
• Kronisk virushepatit: B, C, B+D
• Metabol leversjukdom: NAFLD, Hemokromatos
• Autoimmuna leversjukdomar: AIH, PBC, PSC
• Ovanliga: alfa-1-antitrypsinbrist, läkemedel

• Blodprover och symtom ofta diskret påverkade.
• Patienten kan vara helt symtomfri
• Sjukdomen kan vara dold/oupptäckt eller känd
• För vissa av sjukdomarna finns bra behandling

Kronisk leversjukdom

Permanent nedsatt leverfunktion p.g.a. långvarig kronisk 
leversjukdom. Tar många år, upp till decennier att utveckla

Blodprover visar ofta: 
• Måttligt stegrade ALAT och ASAT
• ASAT>ALAT
• Bilirubinstegring, sänkt albumin, förhöjt Pk-INR, lågt TPK

Kliniskt ses:
• Leverstigmata, avmagring, sarkopeni
• Patient med kompenserad cirrhos har lite symtom
• Dekompenserad cirrhos: Portal hypertension: ascites, 

varicerblödningar. Encefalopati
• Child Pugh-score A-C

Kronisk leversvikt = levercirrhos



Kronisk leversjukdom – epidemiologi
• Prevalens av cirros 0.4-1.5% i Europa

• Riskgrupper (DM typ 2, hög alkoholkonsumtion) 2.4-4%
• Panoramat av bakomliggande sjukdomar förändras över tid och i olika regioner



Kronisk leversjukdom – mortalitet

Mortlitet män 10/100 000
- ” - kvinnor 6/100 000

Dödligheten i leversjukdom 
har minskat i Sverige sedan 
70-talet. 

Framtiden?
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§ Varixblödning
§ Ascites
§ Leverencefalopati
§ Bakteriella infektioner
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MELD- Model for 
end-stage liver disease
R = 0,957 x loge (kreatinin mg/dl) +
0,378 x loge (bilirubin mg/dl) +
1,120 x loge (INR)



Hep B/C

Alkohol

NAFLD

Annan 
metabol

Autoimmun

Annat

Kryptogen

Kronisk 
leversjukdom

Kompenserad 
cirros

Dekompenserad
cirros

Död/
transplantation

Behandling av grundsjukdom



Portal hypertension och levercirkulation



Portal hypertension

• Normalt tryck i v porta 1-5 mm Hg
• Portal hypertension > 6 mm Hg
• Kliniskt signifikant portal 

hypertension >10 mm Hg
• Ascites
• Uppkomst av varicer
• Risk för varixblödning vid >12 mm Hg



Uppkomst av varicer



Varixblödning

• 10 % av alla övre GI-blödningar
• 70 % av övre GI-blödningar hos 

patienter med cirros/portal 
hypertension
• Hög mortalitet
• 15-20 % (6 veckor)
• Bakteriella infektioner
• Progressiv leversvikt
• Blödning





Behandling av akut varixblödning

Före
gastroskopi

J Hepatol 2018

Akutbehandling av varixblödning



Esofagusvaricer-ligaturbehandling



Tillfälliga lösningar



Transjugulär intrahepatisk portosystemisk 
shunt (TIPS)



Indikationer för TIPS

• Rescuebehandling, när 
endoskopisk och farmakologisk 
behandling fallerar
• Tidig TIPS vid avancerad 

leversjukdom
• Child C/Child B med pågående 

blödning vid gastroskopi
• Inom 3 dygn(?)

Garcia Pagan NEJM 2010



Ascites- den vanligaste komplikationen till 
portal hypertension

• Hög mortalitet, 50% av patienterna 
dör inom 2-3 år
• Stor variation i mortalitet beroende 

på om komplicerad ascites eller ej

• Nära relation till hepatorenalt
syndrom (HRS)
• Speciell infektionskomplikation: 

spontan bakteriell peritonit (SBP)
• Komplicerad ascites

• Refraktär, HRS, SBP, hypervolem
hyponatremi



Ascites – behandling (okomplicerad)

• Diuretika
• Spironolakton (-> 400mg/dag)
• Furosemid (-> 120mg/d)

• Dietist
• Saltrestriktion
• Adekvat nutrition

• Behandla grundsjukdom
• Alkoholkarens

• Kontraindicerade läkemedel
• NSAID, ACE-hämmare (och dyl), 

• Försiktighet med njurtoxiska medel

• Aminoglykosider 
• I.v. kontrastmedel



Refraktär ascites - behandling

• Laparocentes och albumininfusion 

• Diuretika skall sättas ut!!

• Ev kvar om vältolererade och d-U-Na >30 mmol
• Transjugular intrahepatisk portosystemisk shunt

• Förbättrar överlevnad och livskvalitet
• Risk för encefalopati (ca 50% av patienter)

• Noggrann patientselektion (men klara kriterier saknas)

• Transplantation!
• Andra behandlingar

• PleurX, alfapump

Volym ascites
(ml)

Albumin, flaskor 
(200g/L; 100ml)

0-5000 0

> 5000 1

6000 – 9000 2

9000 – 12000 3

o.s.v….



Laparocentes- diagnostisk/terapeutisk

• SBP? Cirka 15% av hospitaliserade 

cirrotiker med ascites

• Ascites-Lpk (>0.25x109 /L)
• Odling (blododlingsflaska)

• SAAG (S-albumin minus ascites-
albumin)
• >11 g/l: Cirrhos, hjärtsvikt, nefrotiskt

syndrom
• <11 g/l: Malignitet, pancreatit, TBC

• Cytologi endast vid tydlig 

malignitetsmisstanke



Hepatorenalt syndrom

• Avancerad cirros med ascites
• Funktionell njursvikt hos en patient med svår kronisk leversjukdom
• Uteslutningsdiagnos
• Prerenal njursvikt/ hypovolemi?
• Postrenal njursvikt?
• Njurtoxiska läkemedel?
• Akut tubulär nekros (ATN)/Glomerulonefrit/annan primär njur-

/urinvägssjukdom?



Gines Nature Reviews 2018

AVP, arginine vasopressin; CO, carbon monoxide; HMGB1, 
high-mobility group box 1; HSPs, heat shock proteins; NO, 
nitric oxide; RAAS, renin–angiotensin–aldosterone system; 
SNS, sympathetic nervous system; TNF, tumour necrosis factor. 



Diagnos av HRS

Kronisk leversjukdom med ascites
• Svarar ej på volymexpansion med albumin
• Inga nefrotoxiska läkemedel
• Inga tecken till intra/postrenal orsak (ultraljud, u-sticka/-sediment)
• Frånvaro av chock

• Utlösande SBP stärker misstanken



Handläggning av HRS
• Läkemededel

• Terlipressin 0,5-2 gram/dos intravenöst var 4:e timme alternativt infusion 2-12 mg/dygn 
(Blandas då i 5% glukoslösning)
• Dosökning sker stegvis var (24-)48 timme beroende på om s-kreatinin minskar < 

25% eller ej
• Infusion noradrenalin kan övervägas istället för terlipressin, men kräver intensivvård 

(sannolikt ngt sämre effekt)
• Albumin (20% lösning) 20-40 gram/dygn.

• Överväg dialysbehandling (Övervätskning, acidos, hyperkalemi, uremi eller om vasoaktiv
beh ej framgångsrik)

• Vid behandlingsbar orsak till försämring eller överbryggande inför transplantation
• TIPS kan övervägas beroende på graden av leversjukdom
• Effekt av behandling

• Behandling ska fortgå tills serum-kreatinin < 133 mmol/L eller i maximalt 14 dagar vid partiell 
respons serum-kreatinin 50 % men fortsatt >133 mmol/L eller vid utebliven respons.

• Övervakning
• Kontrollera EKG. Puls och blodtryckskontroll regelbundet. Behandling kan ske utan kontinuerlig 

övervakning på avdelning. Följ urinproduktion. Ev KAD



Spontan bakteriell peritonit (SBP)

• Hematogen infektion/ translokation av 
tarmbakterier, E. coli och Klebsiella
vanligast

• Frånvaro av ”kirurgisk” orsak, dvs ingen 
perforation eller abscess

• Lågsymtomatisk bakteriell peritonit
• Diffus buksmärta, subfebrilitet
• Måttligt inflammatoriskt påslag (CRP)
• Encefalopati
• Försämrad njurfunktion, stor risk för HRS

• Hög prevalens
• 10 % av hospitaliserade patienter med ascites

• Hög mortalitet, ca 20-30%, tidigare 90%



Spontan bakteriell peritonit- diagnos och behandling

• Patienter med cirros och klinisk ascites skall genomgå laparocentes vid inläggning
och vid försämring med feber, encefalopati, njursvikt och leukocytos
• Antalet polymorfonukleära leukocyter i ascites > 0,25x109/L
• Behandling

• Antibiotika: 3:e gen cefalosporin, pip/tazo, carbapenem +/- vancomycin eller dylikt
• Albumin: 1.5 g/kg dag 1 (max 100g) och 1.0 g/kg dag 3

• +/- positiv asc-odling
• Profylax, oftast ciprofloxacin 500 mg x 1

• Primärprofylax: ascites total protein <15 g/l
• Sekundärprofylax: alla som överlevt sin första SBP och har kvarstående ascites

Sort NEJM 1999, Salermo Clin Gastrol and Hepatol 2013



Överlevnad vid ascites/komplikationer

Planas Clin Gastrol Hepatol 2006;4:1385-1394



Leverencefalopati

J Hepatol 2014



Handläggning av misstänkt leverencefalopati-
sammanfattning

• Typisk klinisk bild
• Exklusion av andra orsaker 
• Känd eller misstänkt kronisk leversjukdom med cirros
… eller
• Svår leversvikt/portosystemisk shunt med förhöjd s-ammonium
• Kliniskt svar på ammonium-reducerande behandling



Leverencefalopati- ”typisk klinisk bild”

Amodio Liver Int 2018



Leverencefalopati- differentialdiagnoser

Amodio Liver Int 2018



Gradering av leverencefalopati-
West Haven criteria

J Hepatol 2014



Leverencefalopati- behandling och profylax

Säkerställ adekvat vårdnivå och 
omvårdnad
• Beakta differentialdiagnoserna
• Sök utlösande faktor- behandla 

densamma
• Starta empirisk behandling

• Laktulos och andra icke-absorberbara 
disakkarider

• Antibiotika (Rifaximin)
• Profylax

• Primärprofylax vid GI-blödning, 
annars aldrig

• Sekundärprofylax alltid

Utlösande faktorer
• Bristande tarmfunktion- förstoppning
• Infektioner
• Blödningar
• Elektrolytrubbningar
• Diuretika (för hög dos, dehydrering)
• Sederande läkemedel



Levercirros- ett förvärvat immunbristsyndrom
• Ca 1/3 av patienter med cirros har en bakteriell infektion vid inläggning eller 

utvecklar det under sjukhustiden, jämfört med ca 7 % av sjukhusvårdare 
individer generellt
• Ett års mortalitet efter en bakteriell infektion är ca 64%
• Typ av infektion

• 25% SBP
• 20% UVI
• 15% pneumoni
• 12% sepsis

• Vid antibiotikaval ta hänsyn till om samhällsförvärvad eller nosokomiell infektion 
samt hur påverkad patienten är

J Hepatol 2018



Nya begrepp

• Akut njurskada (AKI, acute kidney injury)

• Ett samlingsbegrepp med en ökning av serum-kreatinin > 26,5 mikromol/L 
baslinjenivå inom 48 timmar eller en ökning av baslinjenivån >1,5-2 gånger inom 30 
dagar
• Stadium 1A: Krea < 133 mikromol/L
• Stadium 1B: Krea > 133 mikromol/L
• Stadium 2: Ökning från baslinjenivån av serum-kreatinin med 2-3 gånger
• Stadium 3: Ökning > 3 gånger från baslinjennivån eller serum-kreatinin 354 efter akut ökning 

26,5 eller start av dialys.

üAKI-HRS synonymt med tidigare HRS typ 1

• Kronisk njursjukdom (CKD, chronic kidney disease)

• GFR < 60 ml/min/1,73m2 under mer än 3 månader

ü CKD-HRS, tidigare HRS typ 2



Handläggning av AKI vid cirros

J Hepatol 2018, Angeli, J Hepatol 2015



Del 2
ACLF



• Toxicitet: läkemedel, svamp, naturpreparat m.m.
• Infektioner: Hepatit A, B, E. CMV, EBV
• Trombos, ischemisk skada
• Gallstas/gallsten
• Okänd orsak
• … etc. mm. mm. 

• Patienten är oftast helt symtomfri, eller bara uppleva 
lindriga symtom.

• Leverpåverkan upptäcks oftast en passent

Akut leversjukdom/akut leverskada

Akut leversvikt

• Sviktande leverfunktion som är nytillkommet
• Från mycket snabbt förlopp (dagar) till subakut 

(veckor)

• Intoxikation paracetamol
• Andra läkemedel
• Orsak okänd
• Virushepatit (A, B)
• Graviditetskomplikationer

• Snabbt stigande Pk-INR (>1,5). Bilirubin stiger.
• ALAT/ASAT ofta kraftigt förhöjt.
• Encephalopati och ofta annan organsvikt (njurar, 

koagulation, cirkulatoriskt). Livshotande!

• Alkohol
• Kronisk virushepatit: B, C, B+D
• Metabol leversjukdom: NAFLD, Hemokromatos
• Autoimmuna leversjukdomar: AIH, PBC, PSC
• Ovanliga: alfa-1-antitrypsinbrist, läkemedel

• Blodprover och symtom ofta diskret påverkade.
• Patienten kan vara helt symtomfri
• Sjukdomen kan vara dold/oupptäckt eller känd
• För vissa av sjukdomarna finns bra behandling

Kronisk leversjukdom

Permanent nedsatt leverfunktion p.g.a. långvarig kronisk 
leversjukdom. Tar många år, upp till decennier att utveckla

Blodprover visar ofta: 
• Måttligt stegrade ALAT och ASAT
• ASAT>ALAT
• Bilirubinstegring, sänkt albumin, förhöjt Pk-INR, lågt TPK

Kliniskt ses:
• Leverstigmata, avmagring, sarkopeni
• Patient med kompenserad cirrhos har lite symtom
• Dekompenserad cirrhos: Portal hypertension: ascites, 

varicerblödningar. Encefalopati
• Child Pugh-score A-C

Kronisk leversvikt = levercirrhos

ACLF



ACLF – definition (Europeisk)

• Acute on Chronic Liver Failure (ACLF) är ett mycket allvarligt tillstånd som kan drabba 
patienter med kronisk leversjukdom. 

• Patienter med akut dekompensation: 25–30% risk att drabbas av ACLF. 
• EASL: ACLF är den enskilt största risken för död hos cirrospatienter, med en total 

mortalitet på ca 50%. 
• ACLF definieras av tre olika tillstånd som föreligger samtidigt, eller som uppkommer i en 

följd: 
1. En underliggande kronisk leversjukdom med cirrosutveckling. 
2. Akut dekompensation (ascites, varixblödning, bakteriell infektion eller hepatisk encefalopati).
3. Nytillkommen organsvikt i ett eller flera av följande organsystem: lever, njurar, CNS, koagulation, 

cirkulation och respiration.

Moreau et al Gastroenterology 2013; 144: 1426-1437



ACLF- åtminstone 13 
olika defitioner

Jindal, Expert Review of Gastroenterology & Hepatology 2016 



Acute-on-chronic-liver-failure- ACLF
CLIF-SOFA score

Moreau et al. Gastroenterology 2013; 144: 1426-1437, WJG 2015;21(29): 8964-8973



Gradering ACLF enligt nationella riktlinjen
http://lis.sll.se/prod/karolinska/lis/verksamhetshandbok/vhandbok.nsf/vyHandBok/9A8A95177029DBBFC12585
660046EBDD/$File/AROKBPJH7K.docx?OpenElement

Organ ACLF-gradering 28-dagars dödlighet 

Ingen organsvikt Ingen ACLF 4.4% 

En organsvikt (ej njure), krea <133, ingen 

HE gr 1–2 

Ingen ACLF 6.3% 

Enbart njursvikt ACLF 1 18.6% 

En organsvikt (ej njure), krea 133–177 

och/eller HE gr 1–2

ACLF 1 27.7% 

2 organsvikter ACLF 2 32.0% 

3 organsvikter ACLF 3 78.0% 

4-6 organsvikter ACLF 3 88.9% 

http://lis.sll.se/prod/karolinska/lis/verksamhetshandbok/vhandbok.nsf/vyHandBok/9A8A95177029DBBFC12585660046EBDD/$File/AROKBPJH7K.docx?OpenElement


ACLF grader

Hernaez Gut 2017; 66 (3): 541-553



ACLF- IVA vård

1. Behandling av utlösande faktor och dekompensation
2. Organstödjande behandling vid multiorgansvikt
3. Specifika behandlingar

MARS- ingen påvisad överlevnadsvinst*
4. Levertransplantation

*Banares, Hepatology 2014
**Garg, Gastroenterology 2012



Levertransplantation för svår ACLF

Gustot Hepatology 2015




