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Status 
Udarbejdet på baggrund af rapporten ”Endeligt forslag til tværfaglig national klinisk retningslinje for blødende 
gastroduodenalt ulcus”

1
 fra Det Nationale Indikatorprojekt. 

 
Endelig guideline: 15.03.2011 
Guideline skal revideres senest:  01.03.2013 

 
Afgrænsning af emnet 
Denne retningslinie omhandler behandling af patienter med blødning fra kroniske ulcerationer lokaliseret 
svarende til ventrikel og/eller duodenum.  

 
Quick-guide 
Modtagelse og cirkulatorisk genopretning 

 Patienterne modtages efter ABCDE-principperne 

 Der anlægges minimum to store perifere iv. adgange 

 Ved shock behandles med hurtig infusion af 1000-2000ml isoton NaCl 

 Ved listruende blødning påbegyndes hurtigst muligt behandling med balanceret blodkomponentterapi i 
forholdene erytrocytter 3 : frisk frosset plasma 3 : thrombocytter 1 

 Anamnestisk fokuseres på beskrivelse af eventuel haematemesis, melaena, hematochezi, lipothymi, 
NSAID/ASA/AK/SSRI-indtag, comorbiditet samt tidligere intervention på aorta abdominalis 

 
Initial monitorering 

 Puls, blodtryk, saturation, respirationsfrekvens, diurese og bevidsthedsniveau monitoreres hvert 
kvarter indtil patienten er stabiliseret og herefter én gang i timen 

 Der føres væskeskema 

 Patienterne skal observeres i et specialafsnit med specialtrænet personale 
 
 Timing af endoskopi 

 Bør generelt foretages inden for et døgn 

 Ved mistanke om alvorlig ulcusblødning foretages endoskopi inden for 12 timer 

 Såfremt patienten ikke kan kredsløbsstabiliseres foretages uopsættelig endoskopi på vital indikation 
 
Endoskopisk behandling 

 Ulcera af typen Forrest I-IIb behandles endoskopisk 

 Injektion af 10-25ml adrenalin-saltvand anbefales som første modalitet til at få overblik over 
blødningsstedet 

 Efter adrenalin-saltvandinjektion suppleres altid med en sekundær behandlingsmodalitet oftest i form 
af kontakt termisk probe eller hemoclips 

 
Invasive procedurer 

 Såfremt primær hæmostase ikke kan opnås endoskopisk anbefales TAE uden forsinkelse 



 Såfremt der ikke er mulighed for TAE foretages operation med gennemstikning af ulcus 
 
Reblødning 

 Ved første reblødning gentages den endoskopiske behandling såfremt det er teknisk muligt 

 Ved gentagen reblødning overvejes fornyet terapeutisk endoskopi, TAE eller operation 
 

Initial medicinsk behandling 

 Eventuel ASA, NSAID, clopidogrel, K-vitamin antagonist og SSRI behandling pauseres 

 Lav-risiko ulcera (Forrest IIc-III) behandles med peroral PPI i standarddosering 

 Endoskopisk behandlingskrævende ulcera behandles med PPI i form af intravenøs bolus efterfulgt af 
kontinuerlig infusion i 72 timer  

 Eventuel Helicobacter pylori infektion eradikeres 

 Patienter, der har fået udført operativ hæmostase, skal behandles med lav molekylært heparin og 
kompressionsstrømper postoperativt 

 
Indledning 
Baggrund 
Blødende gastroduodenale ulcera er hyppige og er årsag til omkring 1500 indlæggelser årligt i Danmark. På 
trods af udvikling af mere potent syrehæmmende medicin og forbedrede endoskopiske teknikker har 
mortaliteten gennem en lang årrække ligget uændret omkring 10%. Dette er formentlig en konsekvens af 
stigende alder og øget niveau af konkurrerende sygdom i patientgruppen. Kendskab til optimal behandling er 
essentiel for at begrænse den høje mortalitet, der er forbundet med ulcusblødning. 
 
Definitioner 
Blødende ulcussygdom defineres som forekomst af hæmatemese og/eller melæna og/eller uforklaret fald i 
B-hæmoglobin hos en patient, hvor man ved efterfølgende endoskopi finder at den tilgrundliggende årsag er 
ulcussygdom. Kroniske ulcerationer defineres som ulcera med synlig substanstab, der penetrerer lamina 
muscularis mucosa et propria; disse bør på baggrund af det endoskopiske billede kunne adskilles fra akutte 
ulcerationer. 

 
 
 
Evidensniveau for kliniske rekommendationer 
Modtagelse og cirkulatorisk genopretning 
Hurtig og intensiv kredsløbsstabilisering er afgørende for overlevelsen 
 
Kredsløbsgenopretning med infusion af kolloider er ikke mere effektiv end 
krystalloider, hvorfor sidstnævnte bør foretrækkes 
 
Ved kredsløbssvigt indledes hurtigst muligt balanceret 
blodkomponentterapi 
 
Ved kredsløbspåvirkning behandles initialt med højest mulige ilttilskud 
 
Anlæggelse af ventrikelsonde bør ikke foretages rutinemæssigt 
 
Monitorering 
Patienter med øvre gastrointestinal blødning skal observeres i et 
specialafsnit med specialtrænet personale hvorved mortaliteten reduceres 
 
Væskeskema anvendes til monitorering af væskebalance 
 
Tidsintervaller for observation efter ankomst, endoskopi og postoperativt 
 
Timing af endoskopi 
Endoskopi bør generelt foretages inden for et døgn, hvorved 

 
Evidens II 
 
Evidens Ia 
 
 
Evidens IV 
 
 
Evidens IV 
 
Evidens IV 
 
 
Evidens II 
 
 
Evidens IV 
 
Evidens IV 
 
 
Evidens II 



operationsrate, reblødningsrate og indlæggelsesvarighed nedsættes 
 
Ved mistanke om alvorlig ulcusblødning og forekomst af blodigt 
ventrikelaspirat vil endoskopi inden for tolv timer medføre hurtigere 
udskrivelse og nedsat transfusionsbehov 
 
Generelt medfører endoskopi inden for 6-8 timer en øget risiko for dårlige 
oversigtsforhold, større risiko for aspiration samt en øget terapirate, der 
ikke forbedrer prognosen 
 
Endoskopisk behandling 
Der er indikation for endoskopisk behandling ved ulcera af typen Forrest 
I-IIb 
 
Initial behandling med injektion af 10-25ml adrenalin-saltvand er velegnet 
at opnå hæmostase og nedsætte reblødningsraten 
 
Monoterapi med Adrenalin-saltvand-injektion eller heater probe bør 
undgås 
 
Monoterapi med hemoclips er ligeså effektiv som kombinationsbehandling 
 
Sekundær behandling med Heater Probe og hemoclips er ligeværdige 
 
 
 Invasive procedurer  
TAE og operation er ligeværdig hvad angår reblødningsrate og mortalitet 
 
TAE synes forbundet med en lavere komplikationsrate end kirurgisk 
hæmostase 
 
Ved kirurgisk hæmostase foretrækkes gennemstikning af ulcus 
 
Reblødning 
Ved første reblødning gentages den endoskopiske behandling såfremt 
det vurderes teknisk muligt 
 
Medicinsk behandling 
Behandling med PPI efter endoskopi nedsætter reblødningsraten og 
behovet for kirurgisk hæmostase 
 
Efter succesfuld endoskopisk terapi bør behandles med PPI i form af 
intravenøs bolus efterfulgt af kontinuerlig infusion, hvorved 
reblødningsrate og mortalitet nedsættes 
 
ASA, clopidogrel, AK-behandling, NSAID og SSRI pauseres 
 
Ved forrest I-IIb ulcera kan lavdosis ASA genoptages efter et døgn, under 
samtidig højdosis PPI-infusion, såfremt der ikke er tegn på reblødning 
 
Ernæring 
Patienter med Forrest IIc-III ulcera må få vanlig kost direkte efter 
endoskopi 
 
Patienter der er endoskopisk behandlet må få flydende kost første døgn 
efter proceduren og herefter fuldkost 
 
Udskrivelse 

 
 
Evidens Ib 
 
 
 
Evidens IV 
 
 
 
 
Evidens Ia 
 
 
Evidens Ib 
 
 
Evidens Ia 
 
 
Evidens Ia 
 
Evidens Ia 
 
 
 
Evidens II 
 
Evidens IV 
 
 
Evidens II 
 
 
Evidens Ib 
 
 
 
Evidens Ia 
 
 
Evidens Ib 
 
 
 
Evidens III 
 
Evidens Ib 
 
 
 
Evidens IV 
 
 
Evidens IV 
 
 
 



Patienter med Forrest IIc-III ulcera uden kredsløbsmæssig påvirkning, 
eller alvorlig konkurrerende sygdom, kan ofte udskrives inden for et døgn 
efter endoskopi 
 
Patienter med endoskopisk behandlingskrævende ulcera udskrives udfra 
individuelt skøn, men i reglen tidligst efter 72 timers PPI-infusion 
 
Efterbehandling 
Alle patienter med ulcussygdom bør udredes for infektion med 
Helicobacter pylori 
 
Såfremt der hos patienter med ventrikelulcera ikke er udhentet et 
tilfredsstillende antal biopsier (5-7), eller den erfarne endoskopør er i tvivl 
omkring mulig malignitetsrisiko, skal der foretages kontrolgastroskopi 
 
Patienter med behov for fortsat ASA eller NSAID behandling bør sættes i 
profylaktisk behandling med PPI i standarddosering 
 
Kombinationen af 75mg ASA og PPI bør foretrækkes frem for monoterapi 
med clopidogrel hos patienter som har behov for trombocythæmmende 
behandling på baggrund af andre indikationer end koronare stents 

Evidens Ib 
 
 
 
Evidens IV 
 
 
 
Evidens Ia 
 
 
Evidens IV 
 
 
 
Evidens Ib 
 
 
Evidens II 

 
 
Emneopdelt gennemgang 
1. Modtagelse og cirkulatorisk genopretning 
Den initiale modtagelse og behandling af patienter med mistænkt ulcusblødning bygger på ABCDE-
principperne: Airway, Breathing, Circulation, Disability og Exposure/Environment.

2
 

 
Der sikres initialt frie luftveje og sufficient respiration. Respirationen kontrolleres ved måling af den perifere 
iltsaturation, der bør være ≥ 93%. Ved kredsløbspåvirkede patienter gives initialt højest mulig ilttilskud (10-
15L/min) med henblik på at sikre sufficient ilttilbud.

3 

 
Kredsløbsgenopretning er hjørnestenen i den initiale behandling. Der anlægges minimum to store perifere 
iv.-adgange, hvor den ene holdes åben med isoton NaCl. Er patienten hæmodynamisk ustabil behandles 
med hurtig infusion af 1000-2000ml isoton NaCl, evt. Ringer acetat, med henblik på at sikre 
vævsperfusionen. En Cochrane-analyse har vist, at cirkulatorisk genopretning med infusion af kolloider ikke 
er mere effektiv end krystalloider, hvorfor sidstnævnte bør foretrækkes.

4 

 
I henhold til retningslinierne fra Sundhedsstyrelsen

5
 indledes ved livstruende blødning hurtigst mulig 

behandling med balanceret blodkomponentterapi i forholdet: 
 

erytrocytter 3 : frisk frosset plasma 3 : thrombocytter 1 
 
Der kan anvendes 0 rhesus negativt blod indtil der foreligger forligeligt blod. Thrombocytter indgives fra 
begyndelsen samtidigt med, at frisk frosset plasma og erytrocytter transfunderes i hver sin venøse indgang i 
henhold til kredsløbsbehovet. Sidstnævnte vurderes klinisk bl.a. ved monitorering af blodtryk, puls, perifer 
gennemblødning og iltsaturation. 
 
Ved patienter med hjertesvigt skal man være opmærksom på risikoen for forværring af pumpefunktionen 
med eventuel udvikling af lungeødem. 
 
Anlæggelse af ventrikelsonde kan hos kredsløbspåvirkede patienter være med til at sandsynliggøre, hvorvidt 
der er tale om kredsløbssvigt som følge af øvre gastrointestinal blødning. Omvendt kan klart ventrikelaspirat 
ikke udelukke selv svær blødning og må ikke bruges som argument for at udskyde øvre endoskopi. 
Anlæggelse af ventrikelsonde skal ikke foretages rutinemæssigt. 
 



Følgende blodprøver tages initialt: B-hæmoglobin, B-Thrombocytter, INR, P-Na, P-K, P-albumin, P-Kreatinin, 
P-Karbamid, BAC-test og EKG. 
 
Anamnestiske kernepunkter omfatter beskrivelse af forekomst af kaffegrumsfarvet/rød haematemesis, 
melæna/heamatochezi og synkope i forbindelse førnævnte symptomer. Indtag af NSAID/ASA, andre 
trombocythæmmende præparater, vitamin K-antagonister samt SSRI registreres. Information, eller klinisk 
mistanke, om konkurrerende sygdomme (specielt hjerte-, lever-, nyre- og pancreas) og tidligere intervention 
på aorta er vigtig af prognostiske årsager, samt af hensyn til optimal kredsløbsgenopretning og vurdering af 
risikoen for variceblødning, aortoenterisk fistel eller blødning fra pseudocyste i pancreas. 
 
 
2. Monitorering 
Patienter med øvre gastrointestinal blødning bør modtages og observeres i et specialafsnit, hvilket er vist at 
reducere mortaliteten.

6 

 
Der foreligger kun et sparsomt antal studier omkring optimal observation ved ulcusblødning, hvorfor 
nedenstående anbefalinger bygger på konsensus.

1 

 
Vitalparametrene: Puls, blodtryk, iltsaturation, respirationsfrekvens, diurese og bevidsthedsniveau 
monitoreres hvert kvarter indtil patienten er stabiliseret og herefter én gang i timen. Der føres væskeskema.  
 
I forbindelse med endoskopi observeres løbende bevidsthedsniveau, respirationsfrekvens, blodtryk, puls og 
iltsaturation. Kontinuerlig EKG-overvågning kan anvendes. Ved hæmodynamisk påvirkning kan supplerende 
overvågning med invasiv arteriel/venøs trykmåling og timediurese overvejes. 
 
Efter hæmostatisk procedure observeres respirationsfrekvens, puls, blodtryk, bevidsthedsniveau og 
iltsaturation regelmæssigt med henblik på tidlig identifikation af eventuel reblødning. Indtil fire timer efter 
opnået hæmostase anbefales kontrol af parametre hver halve time, fra 5-12 timer én gang i timen, fra 13-24 
timer hver fjerde time og herefter minimum tre gange i døgnet.  
 
Reblødning forekommer hos 14%

7
 og skal mistænkes ved udvikling af haematemesis, frisk 

melæna/haematochezi, lipothymi, arteriel hypotension, takykardi, faldende B-Hæmoglobin samt manglende 
fald i P-Karbamid. 
 
 
3. Timing af endoskopi 
Patienter med mistænkt ulcusblødning bør generelt endoskoperes inden for 24 timer fra indlæggelsen, 
hvorved behovet for kirurgisk hæmostase, reblødningsrate og indlæggelsesvarighed nedsættes.

8 

 
Ved mistanke om alvorlig ulcusblødning og forekomst af blodigt ventrikelaspirat tilstræbes endoskopi inden 
for tolv timer. Et randomiseret studie har vist, at man herved opnår tidligere udskrivelse og nedsætter 
transfusionsbehovet.

9
 

 
Generelt medfører endoskopi inden for 6-8 timer en øget risiko for dårlige oversigtsforhold, større risiko for 
aspiration samt en øget terapirate, der ikke forbedrer prognosen.

8 

 
Såfremt kredsløbsstabilisering trods intensiv infusionsbehandling ikke er mulig, foretages hurtigst muligt øvre 
endoskopi på vital indikation. 
 
4. Endoskopisk behandling 
4.1 Indikation og formål 
Der er generelt set indikation for endoskopisk behandling af Forrest I-IIb-ulcera. Endoskopisk behandling af 
Forrest I-IIa ulcera vil udover primær hæmostase medføre lavere reblødningsrate, operationsrate og 
mortalitet.

10 Endoskopisk behandling af ulcera med fastsiddende koagel - dvs. koagel der ikke kan fjernes 
ved kraftig skyld eller sug – er fortsat omdiskuteret.

11
 En metaanalyse har imidlertid vist, at endoskopisk 

behandling ved denne type ulcera reducerer reblødningsraten og operationsraten, omend mortaliteten 
forbliver uændret.

12
 Metodologisk set er behandlingen heterogen i de tilgængelige studier. Den hyppigst 



anvendte behandling er injektionsbehandling efterfulgt af fjernelse af koaglet og behandling af eventuel 
underliggende blødningsstigmata med en sekundær behandlingsmodalitet. 
  
4.2 Terapiformer 
4.2.1 Injektion adrenalin-saltvand 
Behandling med injektion af adrenalin-saltvand (1:10.000) er i de fleste tilfælde et oplagt valg som første 
modalitet, idet metoden er god til at opnå hæmostase

13-16
 og skabe overblik over blødningskilden. Tre 

randomiserede studier har vist, at der er klar sammenhæng mellem mængden af injiceret adrenalin-saltvand 
og reblødningsraten.

17-19
 Således kan reblødningsraten halveres ved injektion af et totalvolumen på 13-20ml 

i forhold til et totalvolumen på 5-10ml.
17

 Af hensyn til at reducere reblødningsraten anbefales derfor altid at 
injicere et totalvolumen på minimum 10ml adrenalin-saltvand, også selv om der i hele forløbet er 
hæmostase. Ved injektion af et totalvolumen større end 30ml øges risikoen for udvikling af længerevarende 
abdominalsmerter samt perforation, hvorfor dette skal undgås.

18 

 
4.2.2 Kontakt termisk probe 
Behandling med kontakt termiske prober omfatter heater probe og multipolær elektrokoagulation. Begge 
typer af termiske prober er effektive.

20-22
 Virkningsmekanismen er koaptiv koagulation. Dette opnås ved 

afklemning af karret med et fast tryk, hvorefter karret gennemkoaguleres ved tilførsel af varme. 
 
4.2.3 Hemoclips 
Formålet med behandling med hemoclips er at opnå mekanisk hæmostase. Hemoclips er især velegnede 
ved synligt kar. Applicering af hemoclips kan være teknisk udfordrende især i retrofleksion og ved sår 
svarende til bagvæggen af bulbus duodeni. Evidensen for effektiviteten af behandling med hemoclips i 
forhold til termisk probe er sparsom og i flere tilfælde modstridende.

23-25
 Overordnet set synes 

behandlingerne ligeværdige.
26 

 
4.2.4 Injektion med skleroserende farmaka 
Injektionsbehandling med skleroserende farmaka som bl.a. polydocanol (Aethoxysklerol) og ethanol har 
tidligere været hyppigt anvendt ved ulcussygdom. På baggrund af beskrevne tilfælde med efterfølgende fatal 
nekrotisering

27-28
 og forekomst af bedre alternativer kan injektionsbehandling med skleroserende farmaka 

ikke længere anbefales som første valg. 
 
4.2.5 Argon plasma koagulation 
Evidensen for behandling af ulcusblødning med argon plasma koagulation er beskeden.

29-31
 Metodens 

effektivitet hæmmes af beskeden dybdevirkning og manglende mulighed for koaptiv koagulation. Behandling 
af ulcusblødning med argon plasma koagulation kan derfor ikke anbefales. 
 
4.3 Mono- versus dobbeltterapi 
Der foreligger talrige studier, herunder flere metaanalyser, der sammenligner forskellige former for 
endoskopisk terapi. Et vigtigt aspekt i denne henseende er, hvorvidt monoterapi med en given terapiform er 
forbundet med samme outcome som dobbeltterapi. Desværre er der på flere områder divergens mellem 
studierne. 
 
Anvendelse af injektion adrenalin-saltvand som monoterapi er forbundet med en reblødningsrate på knap 
20%.

32 En Cochrane-analyse har vist, at man ved tillæg af en sekundær behandlingsmodalitet kan nedsætte 
såvel reblødningsrate, operationsrate som mortalitet.

32 Injektion af adrenalin-saltvand bør derfor altid 
suppleres med en sekundær terapiform. 
 
En metaanalyse fra 2007 konkluderede, at monoterapi med termisk probe var ligeså effektiv som 
kombinationsbehandling med adrenalin.

33
 Validiteten af denne konklusion er dog omdiskuteret.

34-36
 En 

efterfølgende metaanalyse fra 2009 valgte, i forhold til den tidligere nævnte metaanalyse, at ekskludere to 
studier.

37
 Baggrunden herfor var, at man i det ene studie anvendte injektion af en placeboopløsning i 

behandlingsarmen med termisk monoterapi, hvilket kunne have haft en terapeutisk virkning. Det andet studie 
blev ekskluderet, idet den anvendte probe var unipolar. Efter eksklusion af førnævnte studier fandtes, at 
reblødningsraten var lavere ved kombinationsbehandling. Behandling med termisk probe bør derfor altid 
suppleres med sekundær terapiform. 
 



Der foreligger kun få studier, der sammenligner monoterapi med hemoclips med kombinationsbehandling. I 
de tidligere beskrevne metaanalyser findes monoterapi med hemoclips ligeværdig med 
kombinationsbehandling.

33,37 

 
5. Invasive procedurer  
5.1 Transarteriel embolisering 
Såfremt der ikke kan opnås endoskopisk hæmostase, bør patienten uden forsinkelse have udført 
transarteriel embolisering (TAE). TAE og operation er ligeværdige, hvad angår reblødningsrate, behov for 
yderligere kirurgisk intervention samt mortalitet.

38
 Ifølge et nyt retrospektivt studie synes TAE at være 

forbundet med en lavere komplikationsrate end kirurgisk hæmostase.
39

  
 
Såfremt der ved angiografi i forbindelse med embolisering ikke identificeres aktiv blødning kan ”blind 
embolisering” foretages udfra kendskab til den anatomiske lokalisation af ulcus.

40
 Der kan med fordel 

påsættes en hemoclips i ulcusranden ved den forudgående endoskopi, hvorved identifikation af det 
involverede karsegment ved agrafi lettes. Ved azotæmi kan anvendes profylakse i form af 
natriumbikarbonat. Ved manglende adgang via aa. femorales kan aa. brachiales anvendes som 
indgangsport. 
 
5.2 Kirurgisk hæmostase 
Såfremt der ikke kan opnås endoskopisk hæmostase, og der ikke er mulighed for at foretage transarteriel 
embolisering, skal der foretages akut operation. Det anbefales at foretage gennemstikning af ulcus og det 
blødende kar med eller uden samtidig vagotomi frem for ventrikelresektion. Mortaliteten efter begge indgreb 
er ens,

41-42
 hvorfor den mest simple operation bør anvendes. Adgang til gennemstikning af ventrikelulcera 

opnås lettest gennem tværgående gastrotomi. Ved duodenalsår er a. gastroduodenalis ofte involveret 
svarende til bagvæggen af bulbus duodeni. Her foretages længdegående tomi i forvæggen, hvor pylorus så 
vidt muligt skånes. Herefter kan arterien gennemstikkes over og under blødningsstedet med en 2-0, 0 eller 1 
monofilament langsomt absorberbar sutur. Det anbefales f.eks. at anvende 5/8 27 mm rund nål, idet 
anvendelse af større nåle øger risikoen for choledochuslæsion.

43
 Gastro og duodenotomier lukkes i et lag, 

ekstramucosalt eller i alle lag. Længdegående incision gennem pylorus lukkes altid på tværs. Hos Billroth II-
resecerede er det undertiden ikke muligt at suturere eller staple duodenum distalt for ulcus. I så fald 
efterlades den gennemstukne ulcusbund i bagvæggen af bulbus, forvæggen sutureres ned til den anale del 
af det fibrøse ulcus og der anlægges dræn i duodenallumen til dekomprimering. Drænet placeres bedst via 
separat incision lateralt i andet stykke af duodenum.

43
 Der er generelt ikke indikation for anlæggelse af 

ekstraluminale dræn ved oepration for ulcusblødning. 
 
6. Reblødning 
Ved første tilfælde med reblødning gentages terapeutisk endoskopi såfremt dette skønnes teknisk muligt. 
Gentaget endoskopisk behandling er mindre effektiv end operation med hensyn til at opnå hæmostase, men 
ligeværdig hvad angår overlevelse og forbundet med færre komplikationer.

44
 Ved gentagen reblødning må 

behandling med reendoskopi, TAE eller operation overvejes udfra et individuelt skøn. 
 
6. Medicinsk behandling 
6.1 Syrepumpehæmmere (PPI) 
En Cochrane-analyse har vist, at behandling med PPI overordnet set nedsætter reblødningsraten og 
behovet for kirurgisk hæmostase i forhold til behandling med placebo eller histamin-2 receptor agonister.

45
 

For endoskopisk behandlede sår med aktiv blødning eller synligt kar fandtes, at infusion af højdosis PPI 
(80mg bolus efterfulgt af 8mg/time) tillige medførte en reduceret mortalitet. Behandling med lavere dosis af 
PPI (intravenøs eller peroral) reducerede reblødningsraten, men ikke mortaliteten.

11
 Direkte sammenligning 

af intravenøs versus peroral behandling med PPI er kun undersøgt i få studier, der generelt er præget af 
utilstrækkelig styrke

11,46-48
. En Cochrane-analyse har vist, at behandling med PPI forud for endoskopi 

nedsætter andelen af patienter, hvor der ved endoskopi findes behandlingskrævende ulcussygdom. Dette 
følges dog hverken af lavere reblødningsrate, operationsrate eller mortalitet.

49
 Behandling med PPI forud for 

endoskopi kan ikke anbefales og må ikke forsinke tidspunktet for øvre endoskopi. 
 
Det anbefales, at alle patienter med ulcusblødning sættes i behandling med syrepumpehæmmere. Lav-risiko 
ulcera (Forrest IIc-III) behandles med peroral PPI i dosis ækvipotent til 20mg omeprazol daglig. Ved 
endoskopisk behandlingskrævende ulcera anbefales højdosis infusionsbehandling i tre døgn inden overgang 



til peroral behandling. Der anbefales behandling ækvipotent til 80mg omeprazol som bolus efterfulgt af 
8mg/time i 72 timer. 
 
6.2 Pausering af behandling med ASA, clopidogrel, AK, NSAID og SSRI 
Ved ophør med velindiceret ASA-behandling er risikoen for udvikling af arteriel trombose næsten fordoblet.

50
 

Således er præmatur seponering af anti-trombocytterapi den mest betydende risikofaktor for stentthrombose 
blandt patienter med koronare stents. Patienter, der under lavdosis ASA behandling udvikler ulcusblødning 
og som efter endoskopisk behandling modtager højdosis intravenøs PPI har lavere mortalitet, men ikke 
sikkert øget reblødsningsrate, såfremt de fortsætter lavdosis ASA behandling.

51
 Trombocytfunktionen er, hos 

normale, hæmmet i op til fem døgn efter seponering af clopidogrel eller aspirin, men formentlig i kortere tid 
hos blødende patienter. Begge præparater kan derfor uden problemer pauseres i et døgn, indtil der er 
overblik over situationen. 
 
Det anbefales at pausere ASA, clopidogrel, AK, NSAID og SSRI ved ulcusblødning. Lavdosis ASA kan 
genoptages efter et døgn såfremt der ikke er tegn på pågående blødning. Behandling med clopidogrel eller 
andre thienopyriner hos patienter med coronare stents kan genoptages efter tre døgn. I tvivlstilfælde kan 
behandlingen konfereres med cardiolog. Unødig NSAID indtag seponeres. Behandling med AK og SSRI kan 
genoptages efter fem døgn. 
 
6.3 Tranexamsyre  
En systematisk oversigt har fundet, at behandling med tranexamsyre muligvis kan reducere dødeligheden, 
men delstudierne var prægede af heterogenicitet, inklusion af andre blødningskilder end ulcussygdom samt 
inkonsekvent endoskopisk terapi.

52
 Der er derfor ikke et faglig grundlag for brug af tranexamsyre ved 

ulcusblødning. 
 
6.4 Tromboseprofylakse 
Dyb venøs tromboemboli (DVT) er en hyppig komplikation efter abdominal kirurgi (7-45%).

53
 En Cochrane-

analyse har vist, at forlænget behandling med lav molekylære hepariner (LMH) efter større abdominale 
operationer reducerer risikoen for udvikling af venøse embolier uden at risikoen for postoperativ blødning 
øges.

54
 Ved supplerende mekanisk behandling med graduerede kompressionsstrømper og tidlig mobilisering 

kan forekomsten af venøse embolier yderligere reduceres.
55 

 
Patienter der opereres for blødende ulcus skal behandles med LMH og kompressionsstrømper postoperativt. 
Behandlingen kan med fordel opretholdes i fire uger. 
 
7. Ernæring 
Der er kun få data omkring betydningen af ernæring ved ulcusblødning. Et randomiseret studie fandt at 
genoptag af peroralt indtag et til to døgn efter endoskopisk terapi reducerede indlæggelsesvarigheden uden 
at påvirke outcome.

56
 

 
Det anbefales at patienter med endoskopisk/endovaskulært/operativt behandlet ulcussygdom må få flydende 
kost det første døgn efter proceduren og herefter almindelig kost. Patienter med lav-risiko ulcussygdom 
(Forrest IIc-III) uden klinisk mistanke om betydende blødning må få almindelig kost når effekten af 
svælganalgesien er aftaget. 
 
8. Udskrivelse 
Det er i flere studier vist, at patienter med lav risiko for reblødning eller mortalitet kan udskrives tidligt i 
forløbet.

57-59
 Således kan patienter med lav-risiko ulcera (Forrest IIc-III) uden kredsløbsmæssig påvirkning, 

eller alvorlig konkurrerende sygdom, ofte udskrives inden for et døgn efter endoskopi. Efter endoskopi kan 
Rockall score anvendes til selektion af lav-risiko patienter.

59 

 
Blandt patienter med endoskopisk behandligskrævende ulcussygdom, der rebløder inden for en måned, 
rebløder størstedelen (60-76%) inden for 72 timer.

60-62
 Patienter med endoskopisk behandlingskrævende 

ulcussygdom bør derfor i reglen tidligst udskrives efter 72 timers PPI-infusion. 
 
9. Efterbehandling 
9.1 Helicobacter pylori infektion 



Alle patienter med ulcussygdom skal udredes og behandles for eventuel Helicobacter pylori infektion, 
hvorved recidivfrekvensen af ulcussygdom nedsættes.

63
 Der henvises til DGS guideline omkring diagnostik 

og behandling af Helicobacter pylori infektion. 
 
9.2 Kontrol af ventrikelulcera 
Såfremt der hos patienter med ventrikelulcera ikke er udhentet et tilfredsstillende antal biopsier (5-7), eller 
den erfarne endoskopør er i tvivl omkring mulig malignitetsrisiko, skal der foretages kontrolgastroskopi efter 
6-8 uger.

64 

 
9.3 PPI profylakse 
Indtag af ASA/NSAID er forbundet med en øget relativ risiko for ulcuskomplikation på 4-7.

65
 Under ASA 

behandling forebygges recidiv af ulcusblødning lige effektivt med omeprazol 20 mg og HP-eradikation, mens 
kun PPI forebygger recidiv af ulcusblødning under NSAID behandling.

66
 Langtidsbehandling med clopidogrel 

75 mg giver, hos patienter med tidligere ulcusblødning, 8 gange flere blødningsrecidiver end kombinationen 
af ASA 80-100 mg og PPI.

67-68
 Kombination af PPI og ASA synes mere sikker hvad angår blødning end 

kombination af PPI og clopidogrel.
69

 Det er omdiskuteret hvorvidt pantoprazol bør foretrækkes frem for andre 
typer af PPI hos patienter i behandling med clopidogrel.

70
 Betydningen af en eventuel PPI-clopidogrel 

interaktion må anses for uafklaret. 
 
Det anbefales, at patienter med behov for fortsat ASA eller NSAID behandling sættes i profylaktisk 
behandling med PPI i standarddosering. Kombinationen af 75mg ASA og PPI bør foretrækkes frem for 
monoterapi med clopidogrel hos patienter som har behov for trombocythæmmende behandling på baggrund 
af andre indikationer end koronare stents. 
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