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En ung, tidligere frisk kvinne ble innlagt i medisinsk
avdeling med hematemese og ustabil sirkulasjon.
Hemoglobinnivaet var lavt, og det var ngdvendig med rask
tilforsel av vaske og blod. Ved forste gastroskopi ble det ikke
pavist noe sikkert blgdningsfokus. Tilstanden forverret seg,
noe som skapte en krevende situasjon pa intensivavdelingen
og gastrolaboratoriet — for sa a resultere i en overraskende
diagnostisk avklaring.

En ung kvinne ble innlagt i medisinsk avdeling etter d ha kastet opp smd mengder med
friskt blod iblandet koagler, og med hemoglobinnivd pa 7,7 g/100 ml (referanseverdi

11,7 - 15,3 g/100 ml). Kvelden for hadde hun vert pd fest og inntatt noe alkohol. Om
morgenen innleggelsesdagen folte hun seg ddrlig, og pad vei til toalettet hadde hun en
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neersynkope. Hun kontaktet legevakten. Da ambulansen ankom, synkoperte hun ved
forspk pd d reise seg. Hun hadde tidligere ikke vert alvorlig syk og brukte ingen faste
medisiner.

Ved innkomst (dag 0) var hun blek med lett redusert allmenntilstand, blodtrykk pa
102/70 mm Hg som falt til 88/44 mm Hg, og puls mellom 105 slag/min og 122
slag/min. Den kliniske undersgkelsen var updfallende, inkludert negative funn over
abdomen. Det var normaltutseende avforing, men momentant positiv test pd okkult
blod. Blodpraver viste Hb 6,2 g/100 ml og MCV 72 fl (referanseverdi 82 — 98 fl).
@vrige blodprever var alle normale.

Viktige momenter i den initiale anamnesen var spgrsmal om komorbiditet og
medikamentbruk (NSAID-preparater, acetylsalisylsyre og antikoagulantia). Var pasient
hadde fglt seg fullstendig frisk tidligere, og hun hadde ikke brukt noen medisiner.
Videre var det viktig a fa en oversikt over antatt mengde blodtap. Med en aktuell
hemoglobinverdi pa 6,2 g/100 ml og en antatt utgangsverdi pa ca. 13 g/100 ml, kunne
man ansla et omtrentlig blodtap pa minst 40 % av hennes totale blodvolum. Dette
forutsatte at kompensatorisk hemodilusjon hadde rukket & inntre. Dersom et blodtap av
en slik stgrrelse hadde kommet akutt, ville det medfert sirkulatorisk ustabilitet. Mister
man dette blodvolumet over tid, kan kroppen rekke a iverksette korrigerende tiltak. I en
slik kompensert situasjon kan en akutt mindre blgdning vere alvorlig. Var pasient kom
inn med anamnese pa sparsom gastrointestinal blgdning med lav MCV-verdi, men med
péfallende lavt hemoglobinniva og i tillegg tegn pa sirkulatorisk ustabilitet. Det talte
for at hun kanskje over tid hadde hatt et okkult blodtap og na hadde en akutt blgdning.

Hematemese antyder alltid blgdningslokalisasjon i gvre gastrointestinaltractus, dvs.
proksimalt for Treitz’ ligament. Tentative diagnoser var blgdning fra peptisk sar,
Mallory-Weiss lesjon (brekningsindusert mucosaskade pa overgangen
oesophagus/magesekk), tumorer og karmalformasjoner. Hos et ungt menneske uten
tegn pa leversykdom var variceblgdning en mindre aktuell differensialdiagnose.

Pasienten ble lagt i intensivavdelingen, fikk parenteral veeske og i alt fire poser
SAGMAN-blod ferste dagn. I tillegg ble det startet behandling med pantoprazol
intravengs bolusdose 80 mg, etterfulgt av vedlikeholdsinfusjon 8 mg/t, pga. mistanke
om bladende ulcus.

Sykehuset manglet vaktberedskap innen skopi da pasienten ble lagt inn. Samarbeidende
sykehus med slik vaktberedskap ble ikke kontaktet da tilstanden raskt stabiliserte seg
etter at pasienten ble flyttet til intensivavdelingen. I lgpet av forste natt var det kommet
regelmessig med moderate mengder melena, men ingen ny hematemese.
Hemoglobinverdien var om morgenen (dag 1) pd 8,5 g/100 ml. Ved gastroskopi ble det
ikke funnet spor av blod ned til nedre del av duodenum, og det ble heller ikke pavist
potensielle bladningskilder. Man fant kun lettgradig refluksgsofagitt, et lite
hiatushernie og et lite overflatisk ulcus (< 4 mm) i antrum uten blgdningsstigmata.
Hurtig ureasetest med henblikk pd Helicobacter pylori var negativ.

Det var noe overraskende at man ved gastroskopi ikke fant potensiell bledningskilde
eller spor av blod i gvre gastrointestinaltractus. Imidlertid var det en mulighet for at
blgdningskilden var sa liten (eventuelt hadde en slik beliggenhet) at den var blitt
oversett. Muligheten for at det var to blgdningskilder, en minimal blgdningskilde i gvre
gastrointestinaltractus og en stgrre blgdningskilde distalt for duodenum, ble ogsa
vurdert. Det var derfor aktuelt med ny gastroskopi for eventuell koloskopi.
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Grunnet stabil hemoglobinverdi ble pasienten flyttet til post. Samme kveld falt
hemoglobinverdien til 6,5 g/100 ml. Det var uendret pagdende lavgradig melena. Hun
ble gitt to nye poser med SAGMAN-blod og mer veske. Tidlig neste morgen (dag 2) ble
det utfart en ny gastroskopi. Igjen var det updfallende forhold ned til nedre del av
duodenum. Men idet skopet ble trukket tilbake begynte det d blg kraftig fra duodenum.
Oversikten ble raskt betydelig forstyrret. Mistenkt bledningsfokus ble lokalisert til
mediale vegg like distalt for bulbuskneet. Det ble injisert fortynnet adrenalin (0,1 %) i
flere depoter, og etter hvert oppnddde man hemostase. Det ble ogsad injisert
polydocanol 1 %, 0,5 ml i hvert depot mot antatt bladningsfokus. Imidlertid var det
ingen synlige slimhinnelesjoner.

FPasienten ble gitt to nye poser med SAGMAN-blod, og man startet i tillegg behandling
med traneksamsyre 1,5 g x 4 intravengst. Ny gastroskopi pd ettermiddagen samme dag
viste fortsatt frisk bledning fra samme omrdde i duodenum. Det ble igjen injisert
fortynnet adrenalin, noe som resulterte i avtakende bladning. For a fa bedre oversikt
brukte man et ERCP-skop (optikk ut til siden). Man kunne da se sivbladning fra et

punkt uten sdrbunn (fig 1). Det ble injisert polidocanol 1 %, totalt 4,5 ml a 0,5 ml og
deretter applisert argonplasmakoagulasjon (APC) nagyaktig mot det bladende punktet
inntil full hemostase (fig 2).

Figur 1 Pagdende blgdning fra et punkt (pil) i slimhinnen uten synlig sarbunn
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Figur 2 Hemostase etter injeksjon av Aetoxysklerol og applisert argonplasmakoagulering

Figur 3 Kontrollgastroskopi dagen etter terapi viser at bledningen har stanset

Arteriell blgdning fra en makroskopisk normal slimhinne ga en diagnostisk avklaring.
Funnet var forenlig med Dieulafoys lesjon (exulceratio simplex), det vil si blgdning fra
en dilatert submukegs arteriole.

Pasientens hemoglobinnivd var stabilt pd 7,7 g/100 ml til dagen etter (dag 3) og
fortsatte d stige utover dagen (8,4 g/100 ml) uten ny tilfarsel av blod. Det var ingen
avfgring/melena morgen/ettermiddag. Ny gastroskopi (nr. 4) bekreftet at bladningen
var stanset (fig 3). Pd grunn av opplysninger i sykehistorien om mulig lettgradig
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hemoragisk diatese ble det konferert med hematolog, som anbefalte d ta von
Willebrand-praver i rolig fase. Det ble ogsd konferert med revmatolog, som ikke fant
holdepunkter for vaskulitt. En CT-undersgkelse av abdomen avdekket kun lett gdem i
duodenalveggen.

Pasienten fikk intravengs jerninfusjon med overgang til peroral jernbehandling og
pantoprazol per os. Hun ble skrevet ut med hemoglobinverdi pd 9,7 g/100 ml etter fem
dagers sykehusopphold. Planlagt gastroskopikontroll var etter fire uker.

Ved fireukerskontroll kunne pasienten angi at hun ikke hadde hatt nye
bladningsepisoder. Ved gastroskopi utfort med ERCP-skop ble det ikke pavist
patologiske tegn i slimhinnen i duodenum.

Blodpraver tatt etter fire mdneder viste normalisering av hematologiske variabler (Hb
14 g/100 ml, MCV 94 fl, ferritin 102 mcg/l (referanseverdi 10 — 200 mcg/l)), inkludert
normale von Willebrand-prover.

Diskusjon

Dieulafoys lesjon er oppkalt etter den franske kirurgen Paul Georges Dieulafoy
(1839-1911). Blgdningen mener man stammer fra en unormalt dilatert submukgs
arteriole pd 1 -3 mm (1). Etiologien er ukjent. En hypotese er at kardefekten er
medfadt og at blodkaret ikke fér avgitt kalibernedsettende forgreninger (2). Blodning
forekommer sekundeert til en makroskopisk usynlig erosjon av den overliggende
slimhinnen. Endoskopisk stilles diagnosen ved tilstedeverelse av aktiv arteriell
blgdning, synlig kar eller fersk fastsittende trombe i makroskopisk normal slimhinne,
eller i en liten slimhinnedefekt pa maksimalt 3 mm (3).

Var pasient hadde tegn pd kronisk okkult gastrointestinal blgdning, med akutt
forverring. Fgrst ved andre gastroskopi ble det pavist blgdning fra et omrade i
duodenum som man normalt ikke far god oversikt over med et gastroskop. Ved hjelp av
et ERCP-skop ble det sa pavist et bladningsfokus forenlig med Dieulafoys lesjon. Dette
er en sjelden, men viktig tilstand som ma vurderes nar man star overfor en uavklart
kronisk eller akutt gastrointestinal bladning. I opptil 70 % av tilfellene oppdages
lesjonen etter fgrste gastroskopi (1). Ved de resterende tilfellene vil man som regel
komme i mél med gjentatte skopier, slik som hos var pasient. Endoskopisk
ultralydundersgkelse kan veere et diagnostisk hjelpemiddel (2). Arsaken til at man ikke
finner blgdningsfokus ved forste gastroskopi kan enten veere at oversikten forringes av
mye blod (44 %) eller at man ikke finner lesjonen (56 %) (1). Ut fra mistanke og lokal
kompetanse kan man da velge & ga videre med ny gastroskopi, ballongenteroskopi,
kapselendoskopi, angiografi eller technetiummerket erytrocyttscintigrafi (2). Utover
dette er det lite & hente med radiologisk diagnostikk (CT, MR etc.).

I studier fra sykehusmaterialer finner man at Dieulafoys lesjon er arsaken til mellom

1 % og 5,8 % av akutte gvre gastrointestinale bladninger (4, 5). Man antar ogsa at
tilstanden er underdiagnostisert. Blgdningen er ofte intermitterende og kan saledes
vere vanskelig & pavise. Presentasjonsformen er i all hovedsak hematemese og/eller
melena, og hos et mindretall kan det vere kun friskt blod per rectum (hematochezi).
Defekten forekommer aller hyppigst i magesekken, og som regel pa minorsiden innen 6
cm fra overgangen mellom spisergr og magesekk (1, 4). En tredel av lesjonene er
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utenfor magesekken (1, 6). Selv om lokalisasjon i duodenum er nest hyppigst, er fokus
i pars descendens sveert uvanlig (7). Lesjonen kan imidlertid forekomme i alle deler av
tarmen og er ogsa beskrevet & forekomme utenfor tarmen (1).

Pasientgruppen med Dieulafoys lesjon skiller seg lite fra gruppen med ulcus pepticum.
Gjennomsnittsalderen til pasientene med Dieulafoys lesjon var i en studie 67 ar, og det
var en overvekt av menn (1, 4). I opptil 90 % av tilfellene er det komorbide sykdommer
som iskemisk hjertesykdom, nyresvikt, diabetes, hypertensjon og leversvikt (6).
Magesmerter ved Dieulafoys lesjon er imidlertid uvanlig (2), og det er ikke funnet
sikker kausal sammenheng med bruk av NSAID-preparater, acetylsalisylsyre eller
warfarin (1, 4).

De viktigste differensialdiagnosene til gvre gastrointestinal blgdning er nevnt ovenfor.
Naér man stiller diagnosen Dieulafoys lesjon ved endoskopi, har man i praksis allerede
utelukket en ulcusblgdning. En papillener blgdning ma skilles fra en bladning
utgdende fra galletreet (hemobili), hvor blod vil sive ut fra papillen. Sistnevnte
blgdning er sjeldnere, ofte traumatisk betinget og kan ledsages av magesmerter og
icterus (8).

Tidligere var kirurgi eneste kurative behandling for denne tilstanden, og historiske
materialer beskriver en mortalitet pd 80 % (1). Endoskopisk behandling er na blitt
foretrukket behandlingsmodalitet, og fremskritt i behandlingen har medfert et fall i
mortalitet til 8,6 % (1). Tilgjengelige endoskopiske behandlingsalternativer kan enten
veere termal behandling (elektrokoagulering, argonplasmakoagulering etc.), lokal
injeksjon (adrenalin og skleroterapi) eller mekanisk behandling (strikkligering og
hemoklips). Hos var pasient ble det brukt injeksjon og argonplasmakoagulering i
kombinasjon. Endoskopisk hemostase beskrives a forekomme i over 90 % av tilfellene
(4). Mekanisk behandling antas & veare mest effektivt (1). Bruk av minst to
behandlingsmetoder har vist seg a redusere reblgdningsraten (1). I en studie forekom
reblgdning hos sju av 39 pasienter innen tre dager etter primeer vellykket hemostase
(9). I en oversiktsartikkel angis reblgdningsraten a ligge mellom 9 % og 40 % (1). Ved
rebladning foretrekker man ny endoskopisk behandling.

Endovaskuler pavisning og behandling av blgdende lesjon er et alternativ til
endoskopisk behandling (6). Kirurgisk behandling reserveres de 5 % av tilfellene som
ikke responderer pa endoskopisk og/eller endovaskular behandling (1). Kirurgisk
behandling bestar enten i omstikking eller kilereseksjon av lesjonen. Det er beskrevet
oppmuntrende fremskritt innen laparoskopisk behandling og metoder som kombinerer
peroperativ endoskopi og laparoskopi, eller laparoskopi etter forutgdende endoskopisk
tatovering av blgdningsfokus (1).

Blgdning fra Dieulafoys lesjon vil ofte by pa diagnostiske og terapeutiske utfordringer.
Gastrointestinal endoskopi vil i de aller fleste tilfellene kunne gi riktig diagnose og
effektiv behandling. En studie med oppfelgingstid pa 28 maneder har vist at prognosen
er sveert god hos dem som skrives ut fra sykehus etter endoskopisk hemostase (5).
Mortaliteten er farst og fremst knyttet til komorbide tilstander (4, 5).
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