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Sammanfattning 

Definitioner 

Dyspepsi: 

Sammanfattande begrepp för symtom (uppkördhet efter maten, tidig 

mättnadskänsla, smärta eller brännande känsla lokaliserad till övre maggropen) 

som antas ha sitt ursprung i magsäcken eller tolvfingertarmen 

Outredd dyspepsi: 

Symtomkluster som en patient presenterar vid första läkarbesöket. 

Funktionell dyspepsi: 

Diagnos efter en gastroskopi (och eventuella övriga undersökningar) som inte visar 

någon organisk sjukdom. 

Alarmsymtom: 

Avvikande fynd i anamnes, status och/eller laboratorieprover (t.ex. anemi, ockult 

blod i avföringen, ikterus, resistens i buken, ofrivillig viktnedgång, aptitlöshet, 

smärta som strålar ut mot ryggen, sväljningsbesvär). 

 

Rekommenderad handläggning av outredd dyspepsi (heldragna linjer) 
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Nyckelbudskap handläggning outredd dyspespsi 

 Om debut >50 års ålder – alltid gastroskopi 

 Om <50 års ålder och alarmsymtom – gastroskopi 

 Om < 50 års ålder och inga alarmsymtom – ”Test and treat” och inte gastroskopi 

 Patient som efter gastroskopi fått diagnosen funktionell dyspepsi samt symtom 

som påtagligt påverkar livskvalitet och där man påvisat en pågående H. pylori 

infektion bör erbjudas eradikering efter individuell bedömning. 

Laboratorieanalyser 

Helicobacter pylori 

1) Direkta test – via gastroskop 

Vid gastroskopi kan man biopsera och analysera för H. pylori antingen med s.k. 

snabbureas test (Rapid Ureas Test (RUT), där svar fås inom ett dygn, eller med 

histologi eller odling med resistensbestämning. Alla metoderna har hög känslighet. 

2) Indirekta test – utan gastroskop 

a) Helblods test – ska inte användas. 

b) Serologi 

God sensitivitet (95-99%) men dålig specificitet (ca 70-80 %) (Redeen et al 2011). 

Kan användas för att utesluta infektion, men ett positivt svar bör alltid bekräftas. 

Serologi ska inte användas för eradikeringskontroll. 

c) Icke blodbaserade test 

Urea breath test (UBT) och Fecal Helicobacter pylori-Antigen ELISA (F-

Hp) har cirka 95 % sensitivitet och specificitet. Patienten måste vara utan 

PPI i 1-2 veckor. Utmärkt även för eradikeringskontroll. 

Övriga laboratorieanalyser 

Oavsett ålder bör blodvärdet (Hb) kontrolleras. Prov på blod i avföringen kan 

övervägas. Leverprover, vävnadstransglutaminas (anti-tTG) och CRP/SR tas efter 

individuell bedömning. 
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Behandling 

Funktionell dyspepsi 

1) Livsstil 

Evidens för livsstilsråd, inklusive råd kring alkohol och rökning, är svag. 

2) Protonpumpshämmare (PPI) 

PPI kan ge symtomlindring i vissa fall. Man skall utvärdera effekten, lämpligen 

efter ungefär två veckor. För att undvika slentrianförskrivning skall det fortlöpande 

kontrolleras att indikationen kvarstår. 

3) Eradikering av H. pylori infektion 

Eradikering kan ge symtomlindring i vissa fall (NNT=14). 

Behandlande/remitterande läkare eller skoperande läkare initierar sådan behandling 

endast efter individuell bedömning och vid långvariga besvär som är så uttalade att 

patientens livskvalitet påverkas. Efter eradikering ska effekten utvärderas, 

lämpligen efter ungefär en månad, och vid kvarstående/återkommande besvär 

kontrollera eradikeringseffekten med F-Hp test eller alternativt UBT. F.ö. se stycket 

Eradikering nedan. 

4) Prokinetika 

Prokinetika anses enligt SBU (och andra) inte ha dokumenterad effekt. 

5) Förklaringsmodell 

Läkaren måste lämna en bra förklaringsmodell, och försöka göra en ”otrygg 

symtomatiker trygg” (”reassurance”) eftersom tillståndet ofta är mer eller mindre 

kroniskt. 

Eradikering av H. pylori infektion vid Test and Treat” samt duodenalulcus 

respektive ventrikelulcus fastställt vid gastroskopi 

1) Förstagångseradikering 

PPIx2 + Amoxicillin 1 g x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en 

vecka. Vid allergi mot penicillin: 

PPIx2 + Metronidazol 400-500 mg x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en 

vecka.  OBS! Vid ventrikelulcus ska PPI behandling fortsätta efter 

eradikeringskuren och pågå till såret är läkt vid obligatorisk 
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kontrollgastroskop, vilket vanligtvis bör ske efter 6-8 veckor. Såret ska 

biopseras med frågeställning neoplasi. 

Uppföljning. 

Kontrollera alltid (oavsett behandlingens effekt på symtombilden) om 

eradikeringen lyckats med F-Hp eller UBT, dock tidigast 4 veckor efter 

avslutad kur (och helst 2 veckor efter avslutad PPI behandling). 

Om eradikeringen lyckats men patienten har kvarstående symtom, kan 

behandling med PPI fortsätta och följas upp som beskrivs vid Funktionell 

dyspepsi. 

2) Andra linjens eradikering om patienten fortfarande är infekterad med H.pylori 

vid kontroll 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor. 

Vid allergi mot penicillin: 

PPIx2 + doxycyklin 100 mg 1x2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor 

Kontroll efter behandling: 

Kontrollera alltid (oavsett behandlingens effekt på symtombilden) om 

eradikeringen lyckats med F-Hp eller UBT. 

3) Om patienten fortfarande är infekterad och/eller har kvarstående symtom efter två 

behandlingar bör patienten gastroskoperas för biopsi, odling och 

resistensbestämning (undantag, se nästa punkt) 

4) Om patienten är primärt gastroskoperad och fått diagnosen funktionell dyspepsi och 

är infekterad bör man (när man efter individuell bedömning beslutat om behandling) 

behandla högst två gånger enligt Test and Treat 

Om patienten fått två eradikeringskurer enligt ”Test and Treat” och sedan efter en 

gastroskopi diagnosen H. pylori positiv funktionell dyspepsi kvarstår, bör man 

behandla en gång enligt odling/resistensbestämning vid gastroskopin, men sedan 

inte testa för utfallet. Projektgruppen bedömer det som orimligt att ge mer än tre 

behandlingsförsök på en patient som fått diagnosen funktionell dyspepsi och av 

pedagogiska skäl är det då onödigt testa. Detta måste förklaras för patienten. 

Om eradikeringen lyckats men patienten har kvarstående symtom, behandlas 

patienten som vid Funktionell dyspepsi.  
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Uppdrag 

Denna revision har gjort på uppdrag för Svensk Gastroenterologisk Förening (SGF). 

Sjukdomstillstånd (ICD koder) som riktlinjerna avser 

Sår i magsäcken K.25, Sår i tolvfingertarmen K 26, Sår i magsäck eller 

tolvfingertarm K27, Gastrit/duodenit K 29, Funktionell dyspepsi K30.9, 

Helicobacter pylori som orsak till sjukdomar som specificeras på annat håll B.98.0 

Definitioner av dyspepsi 

Dyspepsi är ett sammanfattande begrepp för symtom (uppkördhet efter maten, tidig 

mättnadskänsla, smärta eller brännande känsla lokaliserad till övre delen av 

buken/epigastriet) som antas ha sitt ursprung i magsäcken eller tolvfingertarmen (1, 

2). Med ”Outredd dyspepsi” (efter engelskan ”uninvestigated dyspepsia”) avses 

enligt SBU (2) det symtom kluster som en patient presenterar vid första 

läkarbesöket. 

Orsaken kan vara organisk dvs. upptäckbar med undersökningsmetoder, använda i 

klinisk vardag, dvs. i praktiken oftast gastroskopi. Om man inte finner någon 

förklaring vid rimlig utredning benämns dyspepsin som funktionell. 

Begreppen illustreras i Figur 1. 
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Process och nyckelbudskap 

Projektgruppen (se sidan 40) har bestått av tre gastroenterologer, tre allmänläkare, 

en kirurg och en mikrobiolog. Arbetet skedde i en modifierad Delphiprocess (3) år 

2015 och 2016. Sammankallande (L.A.) tog fram ett faktaunderlag med 38 potentiella 

diskussionspunkter, samt referenser. Detta cirkulerades till varje medlem som utan 

att kunna se varandras svar kunde svara Ja/Nej/Vet ej/Kommentar. Svaren 

sammanställdes i en löpande text, som cirkulerades med ny förfrågan där full 

koncensus ej nåtts. Det hölls även två fysiska möten, ett före och ett efter processen 

för att harmonisera texten. Dessutom hölls en telefonkonferens avseende 

eradikering av Helicobacter pylori (H. pylori). 

Efter tre år (2018) beslöts om en revidering, efter genomgång av litteraturen och 

tillgängliga svenska resistensbestämningar för H. pylori, av framför allt 

behandlingstidens längd och sammansättning, samt eventuell efterkontroll av 

eradikering. Vi cirkulerade här aktuell litteratur, och sammankallande tog fram ett 

diskussionsunderlag till två telefonkonferenser. Två av författarna (LA och LL) 

skrev sedan samman det nya dokumentet vilket cirkulerades och uppdaterades 

efter consensus. 

Slutprodukterna 2016 och 2019 har sedan godkänts av alla. Ur dokumentet vill vi 

framhålla några ”nyckelbudskap” se Faktaruta 1 nedan: 

 

Faktaruta 1 

 

  

Nyckelbudskap vid handläggning av outredd dyspepsi. 

 Om debut ≥50 års ålder – alltid gastroskopi 

 Om <50 års ålder och alarmsymtom-gastroskopi 

 Om < 50 års ålder och inga alarmsymtom – ”Test and treat” och inte 

gastroskopi. Patient som efter utredning inklusive gastroskopi fått diagnosen 

funktionell dyspepsi och har symtom som påtagligt påverkar livskvalitet, och där 

man påvisat en pågående H. pylori infektion kan erbjudas eradikering efter 

individuell bedömning. 
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Symtom och bakomliggande orsaker till dyspepsi. 

Funktionell dyspepsi 

Funktionell dyspepsi definieras enligt Rome IV kriterierna (1) som 

”Epigastric pain syndrome, EPS” 

Värk/smärta i epigastriet 

Brinnande/svidande smärta i epigastriet 

”Postprandial distress syndrome, PDS” 

Fyllnadskänsla efter måltid 

Tidig mättnadskänsla 

 

Man har tidigare använt benämningarna ”ulcuslik” (liknar EPS) respektive 

”dysmotilitetslik” (liknar PDS) dyspepsi - underförstått att det skulle beskriva 

bakomliggande etiologi. Modern forskning antyder också skillnader i patofysiologi 

mellan EPS och PDS (4). Dock är skillnaden i symtomprofil för liten för att vara 

kliniskt användbar som diskriminator mellan ulcussjukdomen och funktionell 

dyspepsi (2, 5). Andra symtom som ibland inbegrips i eller kopplas till dyspepsi är, 

uppkördhet eller svullnadskänsla upptill i buken, besvärande rapningar, illamående, 

lindring eller förvärring av viss mat och dryck, samt symtomlindring av 

syrahämmande medicinering (1). 

Symtomen skall enligt Rome IV ha funnits varje vecka de senaste tre månaderna samt 

börjat för mer än sex månader sedan för att betecknas som icke-tillfälliga (1). 

Organisk sjukdom ska med anamnes, fysikalisk undersökning, viss basal provtagning 

och ibland gastroskopi, vara uteslutet. 

Etiologin till funktionell dyspepsi är inte klarlagd. Tillståndet beror troligen på en 

kombination av motorikstörning (ändrad propulsion samt även att födan i högre 

utsträckning lagras i antrum i stället för i fundus p.g.a. nedsatt ackommodation av 

övre delen av magsäcken vid intag av föda) och ökad smärtkänslighet i magsäcken, 

samt störd nervkommunikation- och interaktion mellan perifera och centrala 

nervsystemet. Funktionell dyspepsi anses ha ett svagt samband med H. pylori-

infektion eller graden av saltsyraproduktion. Eradikering av H. pylori-infektion vid 

funktionell dyspepsi resulterar i ett behandlingsresultat där 1 av 14 behandlade har 

effekt av terapin i upp till ett år (Number needed to treat (NNT) är 14 (6)). Enbart 
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syrareduktion med PPI resulterade i NNT 1 av 10 under pågående kur, det senare 

dock med reservation för att man kan ha inkluderat patienter med refluxsjukdom där 

epigastralgier är det dominerande symtomet (7). 

Duodenalsår (duodenal ulcers, DU) och ventrikelsår (gastric ulcers, GU). 

DU respektive GU kan ge samma symtom som funktionell dyspepsi, men även 

symtom som nattlig smärta, hungerliknande smärta, illamående, kräkningar och 

besvär som lindras av viss mat, dryck eller syrareducerande medicinering. Magsår 

kan även vara helt symtomfria i upp till en tredjedel av fallen (8, 9), vilket betyder 

att man inte söker läkare. Ett symtomfritt blödande magsår kan upptäckas vid 

anemiutredning eller vid akut blödning. 

Läkemedel 

Intag av vissa läkemedel utöver NSAID (Non Steroidal Anti-inflammatory Drugs) 

och ASA (Acetyl Salicylic Acid) kan ge dyspeptiska besvär. 

Cancer 

Cancer i magsäcken kan ge dyspeptiska symtom men kan ofta vara helt utan 

symtom särskilt i tidiga stadier av sjukdomen. 

Gastroesofageal reflux sjukdom (GERD) 

GERD kan ibland sakna halsbränna som huvudsymtom och istället ha dyspeptiska 

symtom i form av smärta/värk i epigastriet som enda eller dominerande symtom 

(10). Dock kan esofagit även vara ett symtomfritt ”bifynd” vid gastroskopi (11). 

Symtom på gastroesofageal reflux anses i Storbritannien och Kanada vara 

dyspeptiska symtom, men övriga Västvärlden anser GERD vara en egen sjukdom, 

vilket är av betydelse att känna till eftersom flera av de ”tunga” studierna i 

ämnesområdet är från Storbritannien/Kanada. 

Irritable bowel syndrome (IBS) 

IBS kan ha epigastriet som enda eller dominerande smärtlokalisation. Det är viktigt 

för rätt diagnos att fråga patienten om smärtan samvarierar med avförings- 

/tarmtömningsrubbningar, vilket definierar IBS. Dessutom är det viktigt att känna 

till att typiska dyspeptiska symtom och typiska symtom relaterade till IBS som 

(nedre) buksmärtor och associerad avföringsrubbning ofta finns hos en och samma 
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individ (12). 

Övriga sjukdomstillstånd 

Även andra sjukdomar utanför ventrikel-duodenum kan ge snarlika besvär i övre 

delen av buken, t ex sjukdomar i lever och bukspottkörtel. Även kardiovaskulär 

sjukdom kan ge dyspeptiska symtom. Klinikern måste här väga in risken vid ökad 

ålder samt vara lyhörd för differentialdiagnostiska avvikelser från ”klassisk” 

anamnes. 

Dyspepsi kan någon gång vara ett symtom på celiaki (13). 

 

Alarmsymtom 

Med “alarmsymtom” (här sammanfattande term för symtom och 

tecken/undersökningsfynd) avses fysikaliska fynd och/eller patologiska 

laboratoriesvar som kan förekomma vid outredd dyspepsi: anemi, 

melena/hematemes eller ockult blod (F-Hb) i avföringen, resistens i buken, ofrivillig 

viktnedgång, kräkningar, aptitlöshet eller aversion mot viss mat, och 

sväljningsbesvär. 

Ikterus är ett alarmerande symtom/tecken som dock riktar utredningen mot lever, 

gallvägar och pankreas (14, 15). 

 

Helicobacter pylori (H. pylori) 

H. pylori-infektion är tillsammans med NSAID- och ASA-konsumtion samt rökning 

associerat till merparten av de organiska sjukdomstillstånden i magsäck och 

duodenum. De allra flesta infekteras som barn, med en tydlig koppling till lågt 

socioekonomiskt status (16). 

I Sverige är ca 30 % av befolkningen infekterade med H. pylori - bland de yngsta 

ca 10 %, bland de äldsta > 40 % (17, 18). Prevalensen i Sverige är i sjunkande (18, 

19). Aktuella prevalensdata från en mindre studie svensk är 6.3%, 8.6% och 15.5% 

i åldrarna 20-45, 46-55 och 56-80 år (19). Den sjunkande trenden beror 

förmodligen på en kohorteffekt av de senaste decenniernas högre levnadsstandard 

under barndomen, vilket resulterat i lägre risk för smitta med H. pylori i barnaåren. 

Detta leder till en succesivt sjunkande prevalens av infektion med H. pylori i 
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populationen med åren (20). Dessutom kan antibiotikaförskrivning för känd 

magsårssjukdom samt även övrig antibiotikaförskrivning ha haft viss effekt. I vissa 

låginkomstländer kan >90 % vara infekterade (16), vilket man måste ha i åtanke 

vid handläggning av utlandsfödda. I en studie i Sverige på somaliska män med 

dyspepsi var 19 av 20 infekterade, och den enda som inte var infekterad var ett 

yngre barn (21). 

Man räknar med att ungefär 70-80 % av de infekterade aldrig får några subjektiva 

besvär (22), samt att infektionen möjligen kan vara en del av patogenesen i ca 7 % 

(NNT=14) av de med funktionell dyspepsi (6). Av de infekterade får 10-20 % någon 

gång sår i tolvfingertarmen (bulben) eller magsäcken (2, 23). 

Duodenalsår är upp till 95 % associerade med H. pylori- infektion (2). En lägre 

prevalens (det vill säga en ökad andel så kallade idiopatiska sår dvs. duodenalsår 

utan H. pylori infektion och utan dokumenterad ASA eller NSAID konsumtion) har 

dock rapporterats i vissa studier (24-27). Duodenalsårssjukdomens naturalförlopp är 

kronisk och oftast intermittent recidiverande. Äldre studier har redovisat en frekvens 

av spontanläkning av duodenalsår i 25-50% på sex veckor, varav i en studie i 32% 

av fallen inom två veckor (28). 

Ventrikelsår är upp till ca 70 % associerade med H. pylori-infektion. NSAID eller 

ASA anses orsaka huvuddelen av resterande 30 % (29). Är man infekterad och 

intar NSAID eller ASA har man en adderad risk (9, 30). Kortikosteroider till i 

övrigt frisk patient anses inte ulcerogent (31). 

Ventrikelcancer är associerad med H. pylori-infektion i 70–90% av fallen (32). År 

2016 insjuknade 796 personer, varav 47 var yngre än 50 år, och 20 yngre än 45 år 

(33). Det finns ingen evidens för att yngre personer med en tidig och därmed botbar 

cancer söker läkare för dyspepsi utan några ”alarmsymtom” (34). År 1990 

insjuknade totalt 1444 personer i Sverige i ventrikelcancer, det vill säga incidensen 

är i sjunkande (35). Detta beror med all sannolikhet på en sjunkande prevalens av H. 

pylori, som ju är klassad som en cancerogen för ventrikelcancer (36-38). Det finns 

dock även aktuella svenska (18) och internationella observationer att incidensen av 

atrofisk gastrit, och därmed högre risk för ventrikelcancer, kan vara i ökande trots en 

generellt sjunkande förekomst av H. pylori (39, 40). 

En H. pylori infektion kan hos äldre ge upphov till atrofisk gastrit (41). Studier visar 
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att infektionen sannolikt även kan initiera vissa fall av autoimmun gastrit (42). Vid  

mer uttalad atrofisk gastrit i fundus finns även en risk för malabsorption av framför 

allt B12, men även av andra näringsämnen (43). 

Infektionen med H. pylori startar i antrum och med åren engageras corpus och fundus 

mer proximalt. Infektionen orsakar hos en del från 45–50 år slemhinneförändringar 

som leder till atrofi och även till s.k. intestinal metaplasi. Dessa förändringar anses 

vara en förutsättning för den vanligaste formen av magsäckscancer. Om infektionen 

behandlas innan dessa förändringar uppstår, normaliseras slemhinnan, men när 

atrofin och metaplasin uppstått förefaller denna inte påverkbar på samma sätt, dvs. 

cancerrisken består förmodligen trots behandling av infektionen (”the point of no 

return”) (44). Det betyder att man dessförinnan kan eliminera eller reducera risken att 

få ventrikelcancer senare i livet (45, 46). 

För en mer utförlig genomgång av handläggning och uppföljning av kronisk 

atrofisk gastrit och intestinal metaplasi hänvisas till SGF’s nyligen publicerade 

”Riktlinjer för handläggning och uppföljning av kronisk atrofisk gastrit, intestinal 

metaplasi och dysplasi i ventrikeln” (40). 
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Utredningsmöjligheter 

I en SBU rapport från 2007 (2) redovisades evidensen för handläggningen av 

en patient söker för första gången för ”oundersökt dyspepsi”. 

 

Figur 2. Evidensbaserade alternativa handläggningar av outredd dyspepsi 

(heldragna respektive streckade linjer) enligt SBU (2). Handläggning enligt 

heldragna linjer förordas i denna rekommendation. 
 

 

 

Gastroskopi 

Patienter som är ≥ 50 år bör alltid gastroskoperas. 

Patienter < 50 år bör alltid gastroskoperas om det finns ”alarmsymtom” enligt ovan. 

Absoluta indikationer för gastroskopi vid dyspepsi* 

-Debut av symtom efter 50 års ålder 

-Dysfagi (svårt att svälja) 

-Odynofagi (smärta vid sväljning) 

-Upprepade kräkningar 

-Viktnedgång 

-Misstanke på gastrointestinal blödning (anemi, järnbrist, 
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positivt F-Hb-test, melena) 

-Annan misstanke om malignitet 

Palpabel resistens 

 

Relativa indikationer 

-NSAID-/ASA-behandling 

-Önskemål om gastroskopi hos patient 

Alternativ till gastroskopi hos patienter < 50 års ålder utan alarmsymtom: 

SBU utredde evidensen för fyra olika initiala handläggningssätt (2), listade nedan, 

hos patienter < 50 års ålder utan några alarmsymtom. Beslutsunderlagen redovisas, 

förutom i referenserna, längre ned i texten. 

 Protonpumpshämmare (PPI) direkt. Finns med som initial behandling i engelska 

guidelines (47), och numera som ett alternativ i Internetmedicin(48), men SBU 

avråder från detta. I vissa internationella vårdprogram rekommenderas att ge 

”PPI direkt” istället för ”Test and treat” (se nedan) vid en beräknad prevalens av 

H. pylori  i befolkningen under 10-20%, på grund av större osäkerhet av 

testernas prediktiva värden vid låg prevalens av infektionen (49, 50). I senaste 

amerikanska guidelines rekommenderas testning även vid lägre prevalens (15). 

En svensk studie påpekar att ändringen i falsk positiva respektive falskt negativa 

test vid sjunkande prevalens är marginell (51). I klinisk vardag nödgas man 

ibland tillämpa ”PPI direkt”. Detta innebär dock att diagnostiska möjligheter 

med icke-invasiva H. pylori test eller gastroskopi under PPI-behandlingen 

försämras. 

 Gastroskopi direkt på alla med outredd dyspepsi - ”Scope them all”. Leta efter en 

sjukdom och bota den. Rekommenderas som alternativ i SBUs rapport (2) och i 

Läkemedelsboken (52). Ingen av listade guidelines (se nedan) förutom en 

rekommendation från Kina (53) har gastroskopi som initial rekommendation 

såvitt vi känner till. 

 Leta efter en riskfaktor (i detta fall H. pylori), gastroskopera bara dessa, och 

behandla de med organisk sjukdom - ”Test and scope”. Patienter som inte har H. 
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pylori handläggs primärt som funktionell dyspepsi. Av listade guidelines är det 

bara en (54) som anger detta som ett alternativ till “Test and treat”. SBU avråder 

p.g.a. dålig evidens för att detta alternativ skulle vara hälsoekonomiskt 

fördelaktigt (2). 

 Leta efter en riskfaktor (H. pylori) och eliminera den -”Test and treat”. 

Rekommenderas som enda första alternativ av alla av de listade internationella 

guidelines utom den från Kina (53), och som ett alternativ till ”Scope them all” 

av SBU (2). 

 

SBU (2) fastlår att det är alternativen ”Scope them all” och ”Test and treat” som 

det finns evidens för att rekommendera i Sverige. Projektgruppen stöder denna 

slutsats, och rekommenderar i första hand ”Test and treat”, baserat på 

fynd/utfallsdata, hälsoekonomi och på internationella riktlinjer. 

 

Vetenskaplig bakgrund till olika handläggningssätt 

Metaanalyser 

Enligt en metaanalys på randomiserade kontrollerade studier (RCT) som 

jämförde ”Scope them all” och ”Test and treat” fann man i stort sett samma effekt 

på symtom och generell ”patientnöjdhet” efter 6-12 månader (55). Det fanns en 

liten men signifikant fördel för gastroskopi (RR 0.95; 95 % CI 0.92–0.99) men där 

“Test and treat” kostade 389 US$ mindre per patient (55). Denna metaanalys 

bygger på fem RCT (56-60) och fyra av dessa ingick även i en Cochrane-rapport 

tidigare från samma år (61) med samma utfall vad gäller effekt och att ”gastroskopi 

direkt” inte är kostnadseffektivt. Det har även visats att resultaten kvarstår i upp till 

6,7 år (62). 

Internationella riktlinjer 

Det finns ett flertal nationella och internationella guidelines (47, 49, 50, 54, 63-71) 

som är eniga om att man vid ”oundersökt okomplicerad dyspepsi” hos yngre 

personer (≤45-55 år) bör välja ”Test and treat”, samt ”gastroskopi direkt” hos alla 

äldre. 

Senaste amerikanska guidelines anger 60 år som övre gräns för ”Test and treat” 

strategi (15). Avseende de yngre rekommenderar en guideline (47) att man prövar 



 Nationella riktlinjer för outredd dyspepsi, ulkus samt funktionell dyspepsi 18  

med empirisk PPI en omgång först (54), vilket SBU avråder från, framför allt på 

grund av avsaknad av hälsoekonomiskt fördelaktig evidens (2). Endast en kinesisk 

guideline rekommenderar initial gastroskopi på alla oavsett ålder, med 

motiveringen att H.pylori prevalensen, liksom ventrikelcancerincidensen är hög i 

Kina, och att en gastroskopi där är mycket billig (53). 

Läkemedelsboken, vilken är den enda svenska guideline som är utgiven via en 

nationell myndighet och som genomgått en peer review process (52), avråder från 

empirisk PPI behandling (motiveras under Funktionell dyspepsi nedan) och lämnar 

valet mellan endoskopi och ”Test and treat” till en dialog mellan patienten och 

behandlande läkare (se även nya Patientlagen (72)). Även www.internetmedicin.se 

intar en balanserad hållning (48). 

 

Laboratorieanalyser 

Tester för Helicobacter pylori 

Direkta test – via gastroskop 

Vid gastroskopi kan man biopsera och analysera för H. pylori med s.k. snabbureas 

test (Rapid Ureas Test (RUT), där svar fås i anslutning till gastroskopin, med histologi 

och med odling med resistensbestämning. 

Alla metoderna har hög känslighet (73). Tester på biopsier kan idag även visa 

förekomst av antibiotikaresistens mot bl.a. klaritromycin och fluorokinoloner (74, 

75). 

Denna möjlighet har introducerats i maj 2019 (76), men har vid detta vårdprograms 

fastställande inte funnit sin kliniska roll. 

Vid en gastroskopi utan makroskopiska fynd kan man biopsera i antrum-corpus för 

att analysera för H. pylori (när detta inte tidigare är undersökt). Projektgruppen 

rekommenderar inte detta rutinmässigt, utan det bör endast ske efter individuell 

bedömning gjord av remitterande/behandlande läkare eller av skopisten efter utförlig 

anamnes. Anledningen till biopserande skall då vara att patientens besvär ska vara så 

stora och påverka patientens livskvalitet i sådan utsträckning att vederbörande läkare 

bedömer att man vill erbjuda eradikering av eventuell infektion, trots en relativ låg 

chans för effekt (NNT=14, (6)). Remitterande skall då även överväga om det är 

http://www.internetmedicin.se/
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lämpligt att istället, med hänsyn till symtom, övrig information och ålder, göra en F- 

Hp test eller en UBT istället för en gastroskopi från början. 

 

Indirekta test – utan gastroskopi 

Blodbaserade test 

Helblods test: 

Ska inte användas. 

 

Serologi: 

God sensitivitet (95-99%) men dålig specificitet (ca 70-80 %) (77, 78). Kan 

användas för att utesluta infektion, men ett positivt svar bör bekräftas. Ska inte 

användas för eradikeringskontroll. Det noteras att kostnaden för provet varierar 

kraftigt mellan landstingen, från 96 SEK till 407 SEK i de landsting vi fått in 

prisuppgifter från (2015). 

 

Icke-blodbaserade test 

Urea utandningstest/Urea breath test (UBT) och faeces Helicobacter pylori-Antigen  

ELISA (F-Hp): 

UBT har cirka 95 % sensitivitet och specificitet (79). Enligt en senare metaanalys 

har F-Hp något sämre känslighet än UBT (78) men vi bedömer F-Hps känslighet 

som kliniskt godtagbar. UBT är heller inte tillgängligt i samma utsträckning. 

Dessa tester är utmärkta även för eradikeringskontroll efter ”Test and treat” (vid 

symtomrecidiv) eller efter ett duodenalulcus funnet på gastroskopi då man vill 

kontrollera effekten utan uppföljande gastroskopi (t.ex. vid blödande 

duodenalulcus). Man måste alltid vara utan PPI helst två veckor före testning 

(80). Vid osäkerhet och efter eradikationskur kan upp till fyra veckor krävas 

(81). 

Patienter med ventrikelulcus bör alltid re-skoperas för att utesluta malignitet (se 

nedan, ”Biopsier övrigt”). F-Hp tester som även kan visa förekomst av 

antibiotikaresistens mot bl.a. klaritromycin och fluorokinoloner (82, 83) är ännu 

inte introducerade på den svenska marknaden. 
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Biopsier övrigt: 

Vid gastroskopi p.g.a. dyspepsi bör man överväga duodenalbiopsier för diagnostik 

av celiaki om detta inte redan har testats med serologi med negativt utfall. 

Vid kontrollgastroskopi efter behandling av ventrikelulkus (vilket vanligtvis bör ske 

efter 6-8 veckor) ska förnyad biopsitagning från ärrområdet i ventrikelslemhinnan 

genomföras för att utesluta bakomliggande malignitet. 

 

Kompletterande laboratorieanalyser vid utredning vid oundersökt dyspepsi. 

Oavsett ålder bör blodvärdet (Hb) kontrolleras. Prov på blod i avföringen kan 

övervägas. (Obs de moderna immunologiska F-Hb-testerna har dock dålig 

känslighet för ventrikelblödning vid bibehållen syreproduktion, vilket betyder att 

de inte med säkerhet kan användas för att utesluta blödning från övre 

gastrointestinalkanalen vid anemiutredning). Leverprover, transglutaminas-

antikroppar (anti-tTG) och CRP/SR tas efter individuell bedömning. 

 

Överväganden av handläggning vid låg prevalens av H. pylori 

Olika guidelines hävdar att man skall sluta att överhuvudtaget undersöka (varken 

skopi eller att testa för H. pylori) när prevalensen av infektionen kommer under 15- 

20% (47, 84, 85). När man går igenom litteraturen bygger detta antagande dels på 

två nu rätt gamla amerikanska undersökningar (86, 87), dels på överväganden 

utifrån ökande negativa prediktiva värden av H. pylori –testen. Vid en minskning 

av prevalensen av H. pylori i populationen från 30% till 10% ökar dock andelen 

falskt positiva respektive falskt negativa värden med endast 1% (51)samtidigt som 

ju förskrivningen av eradikeringskur ändå minskar på grund av den lägre 

prevalensen. Vidare bygger rekommendationen till förmån för ”Test and treat” (55) 

på studier i patientkohorter med en prevalens av infektionen på 20-50% (vilket i sig 

inte betyder att man ska göra på annat sätt när prevalensen ligger utanför detta 

intervall). Enligt en amerikansk guideline från 2017 förordar man ”Test and treat” 

även vid lägre prevalens (15). 

När prevalensen av H. pylori är låg kan det, om kostnaden för ett serologiskt test är 

lågt i förhållande till kostnaden för F-Hp eller UBT, vara billigare (och enklare) att 

börja utredningen med serologi och sedan om provet ger misstanke om pågående 
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infektion komplettera med F-Hp eller UBT, där i aktuell åldersgrupp ibland så lågt 

som knappt 10:e person (19) skulle behöva testas om. De med ett negativt test 

behöver då inte testas vidare. 

 

Aspekter på hälsoekonomi och ekonomistyrning 

Grunden till att en så betydande del av guidelines vid outredd dyspepsi förordar 

eller har med ”Test and treat” som alternativ initial strategi vid outredd dyspepsi 

hos yngre utan alarmtecken är främst att det bedöms som säkert och är betydligt 

billigare- huvudsakligen på grund av reducerat antal gastroskopier. I en Cochrane-

rapport (61) beräknades 66 % reduktion av gastroskopier i medeltal för tre av 

studierna, och 75 % om man inkluderade en skotsk studie (59) som dock bedömdes 

vara mindre generaliserbar. I SBU rapporten (2) efterlystes dock en hälsoekonomisk 

analys efter svenska förhållanden. 

Några av medarbetarna från gruppen som deltog i SBU rapporten fick sedermera i 

uppdrag att utföra en sådan (88). Vid en prevalens av Helicobacter pylori på 30 % 

eller lägre beräknades ”Test and treat” vara 20 % billigare än gastroskopiarmen 

(utifrån kostnaderna 2014), dvs. besparingen var mindre än i de utländska 

beräkningarna, trots att det resulterade i 81 % förre gastroskopier. Idag är de olika 

strategierna sannolikt inte alltid kostnadsneutrala för vårdgivaren då regionala 

skillnader i prissättning kan påverka utfallet. 

 

Aspekter på väntetider vid gastroskopi 

Samtliga RCT och andra artiklar kring handläggning av outredd dyspepsi bygger på 

att man kan gastroskopera patienten ”prompt”, dvs. utan längre väntetid än 1-2 

veckor. 

Det finns inga studier på senare tid som inkluderat längre väntetider på 

gastroskopi. Eftersom gastroskopier på yngre med outredd dyspepsi och utan 

”alarmtecken” i praktiken kan uppgå till 1-2 månader så kan man dock tänka sig 

att en del ulcus spontan läker. Äldre studier visar att 25-50% av duodenalsår 

spontanläker, i 32% av fallen inom två veckor (28). Sår kan också läka för att 

patienten p.g.a. väntetiden ändå medicinerar med PPI. Det finns således data som 

pekar på att en fördröjd gastroskopi utöver två veckor riskerar att underdiagnostik 
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av ulcussjukdomen. Det finns även studier som visar att även skopisten missar 

ulcussjukdom i upp till 10 %. (89, 90). 

 

Övriga aspekter 

Befintlig evidens visar likvärdiga resultat för gastroskopi vs. ”Test and treat” vid 

handläggning av outredd dyspepsi hos patienter utan alarmsymtom/-tecken och < 50 

år. Därför finns enligt vårdprogrammets förslag möjlighet till alternativa val i dialog 

mellan patient och läkare. Man har inte kunnat påvisa att en gastroskopi generellt 

har en lugnande effekt (59, 91, 92), vilket stöds av studier även på effekt av 

koloskopi vid IBS (93, 94). Man kan inte helt bortse från det faktum att patienten 

vid eradikering av infektionen kan bli av med en magsäckskarcinogen (38, 45) och 

en riskfaktor för malabsorbtion (43). 

 

Funktionell dyspepsi 

Livsstil 

Man har ofta velat relatera funktionell dyspepsi till livsstil och psykosociala faktorer 

inklusive alkohol och rökning, men i översiktsartiklar finner man inga säkra 

samband (2). Patienter med funktionell dyspepsi har en större risk för mental och 

även upplevd annan somatisk ohälsa. Det har visats kunna vara av etiologisk 

betydelse (95), men kan även vara en del av sökbeteendet, dvs. att större oro för 

allvarlig sjukdom ökar konsultationsbenägenheten vid dyspepsi (96). I det enskilda 

fallet kan det vara svårt att värdera vad som spelar in, men oron måste alltid vägas in 

i omhändertagandet, och vid behov behandlas. Kostråd rekommenderas ofta till 

patienter med dyspepsi, men det finns få studier som stöder detta. 

Erfarenhetsmässigt förbättras dock vissa patienter med funktionell dyspepsi efter 

allmänna råd avseende måltidsordning, portionsstorlek och minskat fettintag (97). 

Rökning och högt alkoholintag är riskfaktorer för ulcus även när man kontrollerar 

för H. pylori och socioekonomisk status (98). 
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Eradikering av H. pylori vid konstaterad funktionell dyspepsi. 

Av listade internationella riktlinjer är det fem som direkt rekommenderar 

eradikering när patienten är testad positiv (15, 47, 50, 65, 84), två anger att man ska 

testa och eradikera ”efter individuell bedömning” (49, 69) och en (äldre) avråder 

från att testa för H. pylori (99). En anger som alternativ att man kan ge PPI till alla 

och sedan gastroskopera om utfallet inte blir positivt (49). 

Metaanalyser (6, 100) av eradikeringsterapi vid H. pylori positiv funktionell 

dyspepsi beräknade ett ”number needed to treat” (NNT) på cirka 14. Det har 

ifrågasatts om det kan vara felinklusion av missade ulcuspatienter eller patienter 

med gastroesofageal reflux som svarade på den protonpumpshämmare som ingick i 

eradikeringterapin (2, 101). I både Lacy`s studie (100) respektive Moayyedi´s 

studie (6) har man så noga som det gått exkluderat patienter med predominanta 

refluxsymtom. Metaanalyser på enbart PPI vs. placebo anses inte konklusiva (100). 

Det har nyligen föreslagits att patienter med dyspepsi som är infekterade med H. 

pylori och som efter 6 månader inte svarat med symtomlindring på en framgångsrik 

eradikering ska anses ha funktionell dyspepsi (38). Arbetsgruppens bedömning (se 

även under ”Biopsi”) är att vid H. pylori positiv funktionell dyspepsi och symtom 

som påtagligt påverkar livskvalitet bör behandlande läkare göra en individuell 

bedömning avseende behov av eradikering- framförallt vid långvariga eller 

återkommande svåra besvär. 

Vid behandling av svårare, nyligen debuterad, oundersökt dyspepsi hos patient utan 

alarmsymtom/-tecken och < 50 års ålder där det inte finns möjlighet till omedelbar 

diagnostik (test eller gastroskopi) kan det av praktiska skäl bli aktuellt med 

försöksvis PPI behandling direkt (se stycket ”Syrahämmande medel” nedan). 

Observera att man då måste snarast möjligt utföra relevant provtagning för icke-

invasiv H. pylori diagnostik (t.ex. snarast lämna in ett F-Hp prov nästa dag eller 

eventuellt serologi). Terapisvaret på PPI behandlingen ska noggrant utvärderas, och 

man måste när provsvaret på H. pylori-testet kommit handlägga eventuell H. pylori 

infektion. 
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Syrahämmande medel 

Syrahämmande läkemedel (framförallt PPI) kan ge en viss symtomlindring vid 

funktionell dyspepsi, i olika studier är NNT knappt 10 (2, 7). I utvärderade studier 

har dock ibland patienter inkluderats som haft inslag av symtom som vid 

gastroesofageal reflux vilket gör det svårt att värdera effekterna (100). Om man 

initierar behandling måste man ansvara för utvärdering av effekten, lämpligen efter 

ungefär två veckor, eftersom det visats att man efter fyra veckors behandling 

riskerar att senare utveckla ett så kallat ”rebound fenomen” (dvs att man riskerar 

att få en tillfälligt ökad syrasekretion och att man utvecklar eller förvärrar dyspepsi 

vid utsättning av PPI) (102, 103). 

PPI bör naturligtvis endast ges på rätt indikation, och man bör alltid överväga om 

medicinen kan sättas ut, dvs. pröva om indikationen kvarstår. Långvarig behandling 

med PPI har möjligen ökad risk för bl.a. clostridium difficile överväxt i tarmen 

(104). För samband med osteoporos, trombocytopeni, rhabdomyolysis, anemi, 

järnbrist, hypomagnesemi, B-12 brist och nefrit finns endast svag eller tveksam 

evidens (105- 108). Regelbundet ställningstagande till fortsatt terapi vid längre 

behandlingstider bör alltid göras. 

 

Övriga läkemedel 

Tricykliska antidepressiva (men inte selektiva serotoninåterupptagshämmare, SSRI) 

i lågdos kan, liksom vid andra funktionella mag-tarmsjukdomar, ha viss 

symtomlindrande effekt vid EPS (men inte vid PDS) (109, 110). 

Prokinetika anses enligt SBU (2) (och andra) inte ha någon dokumenterad effekt. 

Sammanfattningsvis är enligt SBU evidensen generellt svag (2) för all aktiv 

behandling, liksom för ”livsstilsråd” vid funktionell dyspepsi. 

 

Förklaringsmodell 

Läkaren måste lämna en bra förklaringsmodell, och försöka göra en ”otrygg patient 

med dyspepsi trygg” (”reassurance”) eftersom tillståndet ofta är mer eller mindre 

kroniskt.  



 Nationella riktlinjer för outredd dyspepsi, ulkus samt funktionell dyspepsi 25  

Eradikering och uppföljning av eradikering, av H. pylori 

Antibiotikasresistens hos H. pylori. 

Internationella studier visar att bakteriell resistens är ett växande problem, bl.a. 

resistens mot klaritromycin, som kan vara ≥ 20% i Sydeuropa. I våra grannländer 

rapporteras dock klaritromycinresistens < 8%, vilket även gäller för levoflaxacin. 

För amoxicillin rapporteras i Europa resistensförekomst på < 1% (111, 112). 

För svenska förhållanden finns inga data på resistens hos H.pylori mot olika 

antibiotika publicerade. Projektgruppen har fått fram siffror på 

resistensbestämningar efter gastroskopi med biopsi för odling på en säkerligen 

mycket selekterad och liten grupp patienter med troligen tidigare icke 

framgångsrika eradikeringsförsök från Stockholm-Uppsala regionen 2016-17 

(n=273) och Örebro (n= 100). 

Sammanfattningsvis ligger resistensen mot amoxicillin i dessa två material på ca 10 

%, tetracykliner under 10%, levofloxacin på 18%, klaritromycin på ca 50%, och 

metronidazol på ca 50% (data on file). 

En studie på receptförskrivning för eradikering i Sverige 2005-2014 (113) visade 

att 91 % av alla behandlade endast fick en kur med trippelbehandling (med en 

sammansättning av antibiotika som till 95 % stämmer med gällande riktlinjer). 

Endast 0,1 % fick mer än tre behandlingar. Studien kan möjligen vara ett indirekt 

tecken på att eradikeringen varit framgångsrik och antyder att vi har ett acceptabelt 

resistensläge i Sverige. 

 

Eradikeringskurens längd 

De flesta internationella vårdprogrammen rekommenderar två veckors kur för 

eradikering (38, 50, 71), men man lämnar öppning för kortare kurer om ”lokala 

omständigheter”. Riktigt vad man avser är inte helt uppenbart för arbetsgruppen, 

men man syftar troligen på olika länders antibiotikaresistensmönster, framför allt 

mot klaritromycin. Projektgruppen tycker att motiveringen är något ologisk 

eftersom det inte hjälper med längre kurer om man redan har resistens, samt att en 

längre kur ökar risken att provocera fram en resistensutveckling, förutom den 

ekologiska påverkan som en längre antibiotikakur har (114, 115). 
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I metaanalyser varierar den dokumenterat ökade effekten vid två jämfört med en 

veckas behandling från ingen skillnad (116) till mellan 7 % (117) och 12% (118) 

bättre effekt. En tidigare Cochrane-rapport kommer fram till 8 % skillnad (119). 

Det har även uttrycks som att man har ca 5% bättre eradikeringseffekt vid två 

veckors behandling jämfört med 1 vecka (120). Huruvida biverkningarna ökar eller 

ej med längre eradikeringstider är omdiskuterat (119, 121), vilket även gäller för 

compliance och avbruten behandling (119, 121). 

Våra grannländer med sannolikt samma resistensläge som i Sverige (111) 

rekommenderar en veckas (120, 122) respektive 10 dagars (123) primär 

behandling. Svensk barnläkarförening rekommenderar två veckor, men anger 

evidensen som ”låg” (124). En senare Cochrane-rapport rekommenderar en eller 

två veckors behandling (125). En metaanalys på eradikering vid ”second line 

treatment” visade signifikant bättre effekt (91,2 % vs 81,5 %, p=0,002) vid 

quadruple behandling i två jämfört med en veckas behandling (126). 

Projektgruppen har i likhet med Finland och Danmark (120, 122) kommit fram till 

att rekommendera en veckas trippelbehandling vid första behandlingen och (om 

compliance inte varit uppenbart undermålig) två veckors behandling vid upprepad 

behandling vid kvarstående positiv H. pylori-test. 

 

Eradikeringskurens innehåll 

Med stöd av litteraturen (38, 50, 71) rekommenderar vi som första behandling en 

kur innehållande: 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en vecka. 

 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + metronidazol 400-500 mg x 2 +klaritromycin 500 mg x 2 i en vecka. 

Vi rekommenderar således 1 veckas behandlingstid enligt resonemang ovan 

(se stycket ”Om eradikeringskurens längd”).  
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Vid terapisvikt 

Vi har tidigare rekommenderat 1 veckas förnyad behandling med samma 

sammansättning på kuren, Möjlighet till (önskvärd) resistensbestämning av H. 

pylori efter odling finns nästan aldrig i klinisk praxis i denna situation. Nyare 

vårdprogram (50, 71) rekommenderar antibiotikabyte. Vi finner det också ologiskt 

att, såvida det inte är uppenbart att compliance varit dåligt, upprepa samma val av 

antibiotikakombination, oavsett en eller två veckors kur, när det finns risk för att 

terapisvikten beror på antibiotikaresistens. 

Utländska studier på ”second line treatment” innehåller oftast en kombination med 

vismut, som inte är registrerat som läkemedel i Sverige. 

Viss evidens finns för kombinationen PPI + amoxicillin +levofloxacin som ”second 

line treatment” (66, 127-134) med eradikeringseffekter på ≥ 75 %. Resistensläget 

för levofloxacin har rapporterats något mindre ogynnsamt än för klaritromycin (111, 

135). I Sverige och internationellt rekommenderas nu stor återhållsamhet med 

flourokinoloner inklusive levofloxacin (136). Det finns rapporterat att 

fluorokinoloner kan öka risken för aortaaneurysm och -dissektion, samt ge delvis 

irreversibla biverkningar i det muskuloskeletala systemet och nervsystemet, särskilt 

hos äldre (136-138). Projektgruppen tolkar tillgängliga data (136, 139) så att 

levofloxacin inte skall användas primärt eller ens vid ”second line treatment”, vart 

fall inte om alternativ efter resistensbestämning finnes. 

Mot metronidazol talar en hög resistens (111, 140), samt sannolikt dålig effekt vid 

eventuell ”dubbelresistens” (klaritromycin-metronidazol (50)), och en högre 

biverknings-frekvens (140). Metronidazol har hittills använts ytterst sparsamt i 

Sverige (0,01 % av förskrivningarna (113)), trots att det länge rekommenderades 

som förstahandsmedel i till exempel Stockholms Läns Landsting. Effekten av 

kombination (utan vismut) med metronidazol är genomgående något sämre än för 

klaritromycin och levofloxacin i Europa (141), men för ”second line treatment” i 

kombination med amoxicillin och PPI var effekten utmärkt (90,9 -100%) (126). 

Vanligen användes dosen 250 mg x 2 (som inte är registrerad i Sverige). 

Tetracyklin används en del, och antibiotikaresistensen i stora material är mycket låg 

(141). Dock rör det sig om quadruplebehandling (antibiotika i kombination med 

vismut) i de flesta studierna (119 , 128, 142-144). I Sverige har tetracykliner 
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(framförallt doxycyklin) använts i kombination med andra antibiotika och PPI för 

”second line treatment” i drygt 3 % mellan åren 2005-2014 (113). 

Resistens mot amoxicillin rapporteras i Europa till nästan eller lika med noll (141). 

Antibiotika-konsumtionens volym vid eradikering av H. pylori vid dyspepsi och 

ulcus nu och i framtiden kommer sannolikt minska som en följd av den sjunkande 

prevalensen av infektionen (19, 27). 

Det har spekulerats i att det vid andra linjens behandling skulle vara att föredra att 

dubbla PPI dosen (145), men andra har inte kommit till samma slutsats (146). Det 

har även framhållits att kaukasier (dvs. de flesta födda i Sverige) av metabola skäl 

då kan ha bättre effekt av rabeprazol och framför allt av esomeprazol (Statement 10 

i (50). Projektgruppen anser inte evidensen för dessa behandlingsalternativ är starka 

nog för allmän implementering. 

Projektgruppens förslag enligt resonemanget ovan till andra linjens behandling 

(”second line treatment”) är således: 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor 

 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + doxycyklin 100 mg x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor 

 

Uppföljning av eradikering 

De allra flesta eradikeringskurer i Sverige ges utan att man gjort någon 

resistensbestämning. Gruppen bedömer att resistensen mot klaritromycin, som är det 

mest kritiska, inte är över 10 %. Vi grundar detta dels på publicerade data från alla 

grannländer (111) och på redovisat förskrivningsmönster (113). Önskvärt vore att 

resistensläget för H.pylori alltid skulle kunna fastställas med odling både vid 

förstagångs-gastroskopi och vid eventuell uppföljande gastroskopi och för att styra 

antibiotikavalet med utgångspunkt från odlingssvaret. I praktiken är detta ofta inte 

genomförbart. H.pylori tester som även kan påvisa förekomst av antibiotikaresistens 

biopser (74, 75) eller feces (82, 147) skulle kunna ändra på detta. I dagsläget finns 

dock inte dessa tester som utvärderade och allmänt tillgängliga alternativ. Därför 

anser projekt gruppen att det är viktigt att efterkontrollera om en eradikering av 

H.pylori lyckats eller ej med ett F-Hp eller UBT test. Detta kan inte avgöras utifrån 
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symtomlindring som ju mer är en följd av bl.a. PPI. Uppföljning och utvärdering av 

eradikering via digitala journalsystem skulle dessutom kunna ge ett indirekt mått på 

antibiotikaresistens för H.pylori. 

 

Rekommendation vid eradikering av H.pylori samt uppföljning av 

eradikeringen. 

H. pylori infektion påvisad enligt ”Test and treat”: 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en vecka. 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + klaritromycin 500 mg x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i en vecka. 

Kontroll efter behandling: 

Kontrollera alltid (oavsett behandlingens effekt på symtombilden) om eradikeringen 

lyckats med F-Hp eller UBT, dock tidigast 4 veckor efter avslutad kur (och helst 2 

veckor efter avslutad PPI behandling). 

Om patienten fortfarande är infekterad med H.pylori vid kontroll: 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor. 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + cyklin 100 mg x2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor 

Kontroll efter behandling: 

Kontrollera alltid (oavsett behandlingens effekt på symtombilden) om 

eradikeringen lyckats med F-Hp eller UBT. 

 

Om patienten fortfarande är infekterad med H.pylori vid kontroll: 

Om patienten fortfarande är infekterad och/eller har kvarstående symtom efter två 

behandlingar bör patienten gastroskoperas för biopsi, odling och 

resistensbestämning. 
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H. pylori-positiv funktionell dyspepsi primärt konstaterad vid gastroskopi 

Om patienten är primärt gastroskoperad och fått diagnosen funktionell dyspepsi och 

är infekterad bör man (när man efter individuell bedömning beslutat om behandling) 

behandla högst två gånger enligt Test and Treat 

Om patienten fått två eradikeringskurer enligt ”Test and Treat” och sedan efter en 

gastroskopi diagnosen H. pylori positiv funktionell dyspepsi kvarstår, bör man 

behandla en gång enligt odling/resistensbestämning vid gastroskopin, men sedan 

inte testa för utfallet. Projektgruppen bedömer det som orimligt att ge mer än tre 

behandlingsförsök på en patient som fått diagnosen funktionell dyspepsi och av 

pedagogiska skäl är det då onödigt testa. Detta måste förklaras för patienten. 

Om eradikeringen lyckats men patienten har kvarstående symtom, behandlas 

patienten som vid Funktionell dyspepsi (sid. 25). 

 

H. pylori infektion och duodenalulcus konstaterat vid gastroskopi: 

PPIx2 + Amoxicillin 1 g x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en vecka. 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + klaritromycin 500 mg x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i en vecka. 

Kontroll efter behandling: 

Kontrollera även vid symtomfrihet om eradikeringen lyckats med F-Hp eller UBT 

(se under stycket ”Uppföljning av eradikering" ovan). 

 

Om patienten fortfarande är infekterad med H.pylori vid kontroll: 

PPIx2 + amoxicillin 1 g x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor. 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + doxycyklin 100 mg x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i två veckor 

Kontroll efter behandling: 

Kontrollera även vid symtomfrihet om eradikeringen lyckats med F-Hp eller UBT 

(se under stycket ”Uppföljning av eradikering" ovan). Om patienten fortfarande är 

positiv med F-Hp eller UBT – remittera patienten för endoskopi med biopsi för 
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odling och resistensbestämning. Om eradikeringen lyckats men patienten har 

kvarstående symtom, kan patienten behandlas med PPI som vid Funktionell 

dyspepsi. 

 

H. pylori infektion och ventrikelulcus konstaterat vid gastroskopi: 

Man bör enligt den rutin man har på skopienheten bestämma H. pylori status i 

samband med gastroskopi. Såret ska biopseras med frågeställning neoplasi. Tag 4-6 

biopsier från sårkanter (gäller inte om blödande eller nyligen blödande ulcus, då 

man bör undvika biopsier i akutskedet). Dessutom tas separata biopsier, två från 

antrum och två från corpus, för histologisk H. pylori diagnostik samt biopsi för 

RUT-test. Om RUT-test är positivt inleder man med eradikeringskur följt av PPI 

fram till läkningskontroll efter 6-8 veckor. Om RUT är negativt ges enbart PPI fram 

till läkningskontroll med nya biopsier från endera sårkant eller ärr. I samband med 

läkningskontrollen sker utvärdering av föregående biopsier angående H. pylori-

status inför eventuell eradikering. 

Observera att sensitiviteten för snabbureas-testet är suboptimalt vid ett blödande 

ulcus (148). Pågående PPI-behandling försämrar sensitiviteten för både direkta och 

indirekta test (utom för serologi) för H. pylori (149), vilket är viktigt att ha i åtanke 

även vid diagnostiska biopsier vid kontrollgastroskopier. Om patienten är under 

PPI-behandling eller har ett pågående blödande ulcus kan man avvakta med H. 

pylori diagnostik tills såret är läkt. Rimligt är då analys med F-Hp efter PPI fritt 

intervall på (minst) fyra veckor (80, 81). Sammanfattningsvis finns en risk för 

underdiagnostik av H. pylori vid blödande ulcus (150). 

Om H. pylori-test är positiv enligt tillämpad metod (initialt eller i efterförloppet) 

ges en veckas eradikeringskur kur, samma som vid ”första behandling” av 

duodenalulcus- se nedan. Observera att man i avvaktan på svar från H. pylori-test 

bör börja med PPI kuren för att vid positiv H. pylori-test sedan starta en 

eradikeringskur.  
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Eradikering av H.pylori vid infekterat ventrikelulcus: 

PPIx2 + Amoxicillin 1 g x 2 + klaritromycin 500 mg x 2 i en vecka. 

Vid penicillinallergi: 

PPIx2 + klaritromycin 500 mg x 2 + metronidazol 400-500 mg x 2 i en vecka. 

Fortsatt behandling med PPI hos alla vid ventrikelulcus: 

PPI-behandling med en dos motsvarande 40 mg omeprazol 1x1 eller 20 mg 1x2 som 

ska pågå till såret är läkt vid obligatorisk kontrollgastroskopi, vilket vanligtvis bör 

ske efter 6-8 veckor för att utesluta malignitet. Under eradikeringsbehandling ges 

samma dos morgon och kväll. 

 

Kontroll efter behandling: 

Vid kontrollgastroskopi görs ställningstagande till läkning, H. pylori-status och 

framtida komplikationsrisk. Alla ventrikelsår bör följas med endoskopi till 

fullständig läkning och det är väsentligt att ta biopsier från ärret, innan man kan 

släppa patienten för att säkerställa att malignitet ej föreligger. Man bör även göra ett 

upprepat försök att eradikera H. pylori med ledning av odling och 

resistensbestämning om infektion föreligger. Detta är av speciellt stor vikt för 

patienter som haft komplikation (blödning/perforation/stenos) av sin ulcussjukdom, 

där man alltid bör sträva efter verifierad eradikering av H. pylori. 

Vid utebliven läkning inpränta även den betydelse som ASA och andra NSAID har 

för läkningsproblematiken samt risken för komplikationer. Det föreligger tidvis 

överkonsumtion/missbruk av framförallt ASA hos patienter med svårläkta 

ventrikelsår. Mätning av p-salicylat kan övervägas. 

Eradikering av infektionen lyckas i 70–90% av fallen vid första försöket med 

nuvarande resistensläge och gällande terapirekommendationer (2, 151). En till tre 

procent återinfekteras årligen i vuxen ålder (152-155). 
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Andra synpunkter på olika antibiotika 

Antibiotikaförbrukning 

En ökad antibiotikaanvändning med strategin ”Test and treat” måste vägas in. På 

grund av användningen av makrolider vid andra indikationer beräknas ”Test and 

treat” endast ge marginellt ökad total förbrukningen av makrolider och hittills tycks 

användningen inte påverka resistensutvecklingen. Åren 2013-2014 utgjorde 

klaritromycin endast cirka 10% av de förskrivna recepten på makrolider i Sverige, 

och 0,1 % av all förskriven antibiotika (156). 

I en svensk populationsstudie från 2000 påvisades en resistens mot klarithromycin 

på 1,5 %(157). H pylori beskrevs ha en makrolidresistens i två svenska studier 

1998 på 2,8 % (158) respektive 1% på 2000-talet (159). Aktuellt resistensläge hos 

sannolikt hårt selekterade patienter i Stockholm/Uppsala/Örebro har redovisats 

ovan. 

Andelen infekterade individer beräknas minska med tiden (18, 19, 160). Det 

betyder att det totala antibiotikatrycket vid eradikeringsbehandling av de 

infekterade minskar. 

En aspekt på diagnostiken av icke invasiv testning av H. pylori vid låg prevalens i 

populationen är att det kan vara ekonomiskt fördelaktigt (beroende på respektive 

tests kostnad) att först utesluta eventuell infektion med ett serologiskt test. Vid 

positivt utfall krävs då ett konfirmerande icke blodbaserat test. 

 

Läkemedel med ökad risk för ulcus / ökad blödningsrisk 

Dyspeptiska besvär är vanligt förekommande under behandling med NSAID/ASA 

(161, 162). Patienter som får ”alarmsymtom” på ulcus under behandling med 

NSAID/ASA bör gastroskoperas. I övrigt ska individuell bedömning kring behovet 

av fortsatt behandling/alternativa behandlingar göras (163). Detta omfattar även 

ställningstagande till eventuell gastroskopi, vilket i praktiken dock inte alltid är 

genomförbart p.g.a. dålig tillgänglighet till snar gastroskopi. Om patienten har en 

stark indikation för dessa mediciner (igen) kan man överväga PPI skydd (164). 

Det finns även viss evidens för att eradikering av H. pylori infektion har en 

skyddande effekt framför allt mot förstagångs-ulcus vid NSAID behandling, men 
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även mot recidiv under fortsatt behandling (165, 166). Enligt en systematisk 

översikt (165) är dock inte skyddet så starkt att man kan avstå från PPI profylax. I 

den kliniska vardagen är dock problemet att vi ofta saknar dokumentation om 

gastroskopiskt verifierade tidigare ulcus hos patienter som ordinerats NSAID/ASA. 

En fördjupad analys av detta område ligger utanför detta vårdprograms uppdrag. 

Ett annat kliniskt problem har uppstått i och med att kardiologföreningen nu 

rekommenderar ”dubbel trombocythämning” med ASA + klopidogrel i upp till fyra 

år efter ST-höjningsinfarkt (167), och att uppföljningen efter det första året ofta 

sker i primärvården. ”Dubbel trombocythämning” har visat sig vara förenat med en 

kraftigt ökad risk för övre gastrointestinal blödning jämfört ”enkel 

trombocythämning” (168). Vi tar i dessa riktlinjer inte ställning till i vilket kliniskt 

läge en eventuell eradikering av H. pylori kan komma i fråga. Vi vill dessutom 

rikta uppmärksamhet mot interaktionsrisken mellan klopidogrel och 

omeperazol/esomeprazol (169), varför lanzoprazol eller pantoprazol bör väljas som 

PPI. 

Vidare påpekas i Janusinfo (169) interaktionsrisken mellan -antikoagulantia 

(NOAK och warfarin) och klaritromycin, varför man vid eradikering av H. pylori 

hos patienter som behandlas med antikoagulantia bör välja en trippelbehandling 

med andra antibiotika, förslagsvis amoxicillin och metronidazol (ej vid waran) eller 

en tetracyklin enligt ovan. 
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