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En 73-årig mann ble akutt innlagt for pneu-
moni og kronisk obstruktiv lungesykdom.
Den siste måneden før innleggelsen hadde
han hatt epigastriesmerter og vært kvalm.

Fra før hadde han claudicatio intermittens
og diabetes mellitus, og han hadde tidligere
gjennomgått hjerteinfarkt og hatt arteriell
trombose i underekstremitetene. I 1973 var
han innlagt med melena i forbindelse med
antikoagulasjonsbehandling og alkoholmis-
bruk. Han hadde den gang en hemoglobin-
konsentrasjon på 4,3 g/100 ml, og røntgen
av ventrikkel og duodenum viste lett defor-
mert bulbus duodeni.

De respiratoriske symptomene ble nå
behandlet med cefuroxim intravenøst og
prednisolon peroralt i dosering 40 mg per
døgn. Ved innleggelsen var han under fast
behandling med acetylsalisylsyre (75 mg
per døgn). Fem dager senere fikk han plutse-
lig hematemese, melena og blodtrykksfall,
og i løpet av 12 timer trengte han transfusjon
av seks enheter erytrocyttkonsentrat.

Sykehistorien gir primært mistanke om blø-
dende ulcus pepticum. Vår pasient hadde hatt
kvalme og smerter i epigastriet i lang tid, og
dette kan ha vært uttrykk for ulcus allerede
før innleggelsen. Høydosert prednisolon kan
ha vært den viktigste utløsende årsak, forster-
ket av daglig bruk av acetylsalisylsyre (1, 2).
Blødning fra oesophagusvaricer var en viktig
differensialdiagnose hos vår pasient, siden
det forelå opplysninger om alkoholmisbruk.

Ved øvre endoskopi fant man et stort post-
pylort ulcus med fast koagel i sårbunnen.
Acetylsalisylsyre ble seponert og høydose
omeprazol ble gitt intravenøst. Imidlertid
fikk han neste dag kraftig transfusjonskre-
vende reblødning, og akutt laparotomi var
nødvendig.

Denne pasienten med epigastriesmerter,
kvalme, tidligere melena og bruk av acetyl-
salisylsyre burde vært gastroskopert før
man startet behandling med prednisolon.
Hvis pasienten hadde fått adekvat behand-
ling for sitt ulcus fra innleggelsen av, ville
komplikasjonen muligens vært unngått.
Flere risikofaktorer kan ha bidratt til re-
blødningen: aterosklerose, alkoholmisbruk,
høy alder (3) og ulcus større enn 2 cm (4).
På grunn av massiv reblødning og sirkula-
torisk instabilitet ble pasienten laparoto-
mert uten ny endoskopi eller forsøk på
skleroterapi. Hos pasienter i stabil tilstand
er skleroterapi eller annen endoskopisk be-
handling, slik som klips, et naturlig første-
valg. Der endoskopisk behandling ikke fører
frem, kan arteriell embolisering være et
alternativ.

Ved laparotomi fant man adheranse mellom
galleblære og duodenum. Adheransen ble
løsnet med stump disseksjon, og et perforert
ulcus (størrelse 2 × 3 cm) fortil i bulbus duo-
deni ble avdekket. Ulcuset hadde erodert inn
i galleblæreveggen og laget et sidehull i
a. cystica (fig 1). Det var kraftig pulserende
blødning fra a. cystica. Arterien ble ligert, og
galleblæren med tilstrekkelig kollateralsir-
kulasjon ble bevart.

Alternativt kunne galleblæren ha vært fjer-
net da risikoen for gangren ikke helt kunne
utelukkes. Tilsvarende behandling som hos
vår pasient er beskrevet i fem tilfeller; alle
med vellykket resultat (5). Kolecystektomi er
imidlertid indisert ved utilstrekkelig kollate-
ral blodforsyning med risiko for postopera-
tiv nekrose og perforasjon.

Erosjonen seromuskulært i galleblæren ble
suturert og dekket av ligamentum falciforme.
Perforasjonen i duodenum ble suturert med
enkel lukning og tegmentert med omentum
majus.

Ventrikkelreseksjon (Bilroth II) er mindre
fysiologisk og forbundet med høyere morbi-
ditet og mortalitet enn enkel sårlukning. En-
kel sårlukning forutsetter imidlertid at en
slik prosedyre lar seg gjennomføre uten at
det oppstår stenose i duodenum.

Totalt transfusjonsbehov var 12 enheter ery-
trocyttkonsentrat og to enheter dypfryst
plasma. Det postoperative forløpet var kom-
plisert av ameurosis fugax 4. dag. Han ble
utskrevet i velbefinnende åtte dager etter

operasjonen. Serologisk undersøkelse for
Helicobacter pylori var svakt positiv. Pasien-
ten fikk eradikasjonsbehandling. Gastrosko-
pi etter åtte uker viste tilheling av ulcus uten
stenose.

Serologisk test for H pylori har lavere sensi-
tivitet og spesifisitet enn pusteprøve og
ureasetest, og kan med fordel erstattes av
disse. Det er tvil om H pylori er relatert til
ulcus som oppstår under bruk av ikke-ste-
roide antiinflammatoriske midler/acetylsa-
lisylsyre (6). Hos vår pasient, med kompli-
sert ulcus med perforasjon og blødning, fant
vi det indisert å behandle H pylori-infek-
sjon. Hos pasienter med komplisert ulcus
duodeni bør man også kontrollere om eradi-
kasjonen har vært vellykket. Pasienten ble
utskrevet uten behandling med acetylsalisyl-
syre, og vi fant derfor ikke indikasjon for
langtidsprofylakse med syrehemmer.

Diskusjon
Øvre gastrointestinal blødning er oftest for-
årsaket av ulcus pepticum. Vår pasient had-
de hematemese pga. blødning fra a. cystica
sekundært til erosjon fra penetrerende ulcus
duodeni. Høydosert prednisolonbehandling
kan ha medvirket til blødningen. Blødning
fra a. cystica forårsaket av penetrerende pep-
tisk ulcus er sjeldent, kun 11 tilfeller er be-
skrevet (7–13).

Transmurale duodenale ulcera har for-
skjellig symptomdebut avhengig av lokali-
sasjonen. Dype posterioinferiøre ulcuser
penetrerer inn i retroperitoneum og pancreas
og blør kraftig ved lesjon av a. gastroduode-
nale med sidegrener. Anteriøre transmurale

Figur 1

Anatomisk relasjon mellom duodenum, 
galleblære og a. cystica
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ulcuser perforerer vanligvis til fri bukhule
og forårsaker akutt abdomen med fri luft og
peritonitt. Hvis det foreligger adheranser,
kan slike ulcera penetrere inn i lever, galle-
blære, colon, gastrokoliske ligamenter,
galleganger eller mesocolon transversum
(14) og gi blødning fra kar i uvanlige lokali-
sasjoner.

Atypiske blødningskilder, f.eks. a. liena-
lis, er også beskrevet ved penetrerende ven-
trikkelulcus (15). Blødning fra en koronar-
arterie er sågar beskrevet hos en pasient med
hiatushernie (16). Når store og dype ulcuser
påvises ved endoskopi, kan det foreligge pe-
netrerende ulcus som ikke erkjennes før
biopsi fra sårbunnen viser vev fra andre
organer (17).

Ved massiv gastrointestinal blødning rela-
tert til peptisk ulcus finnes det ulike behand-
lingsalternativer. Vi valgte kirurgisk inngrep
på grunn av livstruende reblødning. Endo-
skopisk skleroterapi ved blødning fra a. cys-
tica er ikke beskrevet. Arteriell embolisering
kan være et alternativ ved høy operasjonsri-
siko.

Moderne angiografiteknikk muliggjør
høyselektiv kateterisering. To tilfeller av
embolisering av a. hepatica dextra og a. cys-
tica ved blødende ulcus pepticum er beskre-
vet (4), men én av disse pasientene døde.

Etter embolisering må pasientene følges

særlig nøye på grunn av risiko for gangren
og perforasjon av galleblæren.

Moderne behandling med protonpumpe-
hemmer og eradikasjon av H pylori har
redusert behovet for ekstensiv kirurgi ved
ulcus pepticum. Behandling av duodenal
perforasjon kan vanligvis begrenses til enkel
lukning og tegmentatio. Imidlertid kan det
være nødvendig med pyloroplastikk eller
reseksjon dersom det er fare for stenose og
deformitet av pylorus eller bulbus duodeni.
Blødning fra a. cystica ved penetrerende ul-
cus kan kontrolleres med ligering av arterien
uten kolecystektomi.
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